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RESUMO

Muitos compostos presentes nos alimentos, tanto naturalmente, como adicionados ou produzidos
durante o processamento, jd foram testados quanto a mutagenicidade ou antimutagenicidade em
diferentes sistemas experimentais. O grande ndmero de corantes para alimentos, naturais ou
sintéticos, tem levado os pesquisadores a avaliar a mutagenicidade e/ou antimutagenicidade desses
compostos. Alguns corantes sintéticos apresentaram potencial mutagénico e seu uso foi proibido em
alguns paises. Muitos corantes naturais testados apresentaram potencial antimutagénico em pelo
menos um sistema-teste, entretanto, isto ndo quer dizer que os corantes naturais sdo inécuos. O
corante natural curcumina, por exemplo, apresentou potencial antimutagénico nos testes in vivo e
foi mutagénico nos testes in vitro. Este paradoxo ressalta a importdncia de uma avaliagao criteriosa
e ampla na avaliagdo da possivel atividade mutagénica efou antimutagénica dos corantes.

Termos de indexacdo: mutagénese, antimutagénicos, corantes de alimentos.

ABSTRACT

Many compounds present in foods, whether natural or added or produced during processing, have
already been tested for mutagenicity or antimutagenicity in different experimental systems. The great
number of food colorings available, both natural and synthetic, has led researchers to assess the
mutagenicity and/or antimutagenicity of these compounds. Some synthetic colorings have mutagenic
potential and their use has been forbidden in some countries. Many natural colorings tested have
antimutagenic potential in at least one test system, but this does not mean that natural dyes are
innocuous. The natural coloring curcumin, for example, showed antimutagenic potential in in vivo
tests but was mutagenic in invitro tests. This paradox emphasizes the importance of careful assessment
and wide investigation into the possible mutagenic and/or antimutagenic activity of food colorings.

Index terms: mutagenesis, antimutagenicagents, food coloring agents.

INTRODUGAO uma mistura complexa de agentes quimicos é encontrada
na dieta. Algumas das substancias presentes nos alimentos

Aingestao de alimentos é uma das principais vias de podem ter efeitos mutagénicos e/ou carcinogénicos; isto €,
exposicdo do homem a diferentes compostos, visto que podem induzir mutagbes no Deoxyribonucleic Acid
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(DNA) e/ou podem favorecer o desenvolvimento de tumores
enquanto outras podem atenuar ou anular estes efeitos.
Vérias pesquisas cientificas tém ressaltado a importancia
da dieta para o risco de desenvolvimento do cancer.

Muitos compostos presentes nos alimentos, tanto
naturalmente, como adicionados ou produzidos durante
o processamento, ja foram testados quanto a

mutagenicidade ou antimutagenicidade em diferentes
sistemas experimentais (Tabela 1). Acredita-se que cerca
de um tergo de todos os canceres humanos possam estar
relacionados com o habito alimentar (Ames, 1983; Renner,
1990). Por outro lado, tem sido observado que a dieta rica
em frutas e legumes esta associada a redugdo do risco de
cancer (Block, 1992).

Tabela 1. Exemplos de estudos de compostos mutagénicos e antimutagénicos encontrados em alimentos.

Composto mutagénico Ocorréncia Sistema Teste* Referéncias

Aflatoxina B1 Produzido 1;9 Waters et al. (1996)

Aminas Arométicas Produzido 9;11 Aeschbacher & Turesky (1991)
Benzola]pireno Produzido 1;9 Waters et al. (1996)

Bromato de Potdssio Aditivo 3 Awogi et al. (1992)

Caramelo Aditivo 9 Adams et al. (1992)

Cafeina Natural 11 Pincheira & Lopez-Séez (1991)
Isotiocianatos Produzido 10 Musk et al. (1995)

Pimenta preta Aditivo 4;12 Madrigal-Bujaidar et al. (1997)
Composto antimutagénico Ocorréncia Sistema Teste* Referéncias

Acido Ascérbico Natural 3;11 Anderson et al. (1995)

Acidos Graxos Insaturados Natural 9 Sasaki et al. (1994)
Butil-hidroxitolueno (BHT) Aditivo 9 Grillo & Dulout (1997)
Clorofila e Clorofilina Natural 1;2;7;9 Sarkar et al. (1994)

Extrato de alho Natural 2 Choudhury et al. (1997)

Fibras vegetais Natural 1 Kada et al. (1984)

Flavonoides Natural 2 Shimoi et al. (1996)
o-Tocoferol Natural 3; 11 Anderson et al. (1995)
Vanilina Aditivo 7;8 Keshava et al. (1998)

1 = Teste de Ames; 2 = Camundongos (aberragao cromossomica); 3= Camundongos (micronticleo); 4 = Camundongos (Sister Chromatid Exchange, SCE); 5 = Ratos (aberragao
cromossdmica); 6 = Ratos (SCE); 7= Células V79 de hamster Chinés (aberracao cromossdmica); 8 = Células V79 de hamster Chinés (microntcleo); 9 = Células
CHO (aberragao cromossdmica); 10 = Células CHO (SCE); 11 = Linfécitos in vitro (aberragao cromossdmica); 12 = Linfécitos in vitro (SCE)

Devido a atribuigao de critérios mais rigorosos
na avaliagdo dos componentes da dieta e ao
desenvolvimento de novas metodologias, cada vez mais
sdo encontrados agentes mutagénicos e/ou
carcinogénicos presentes nos alimentos. Evitar
totalmente seu consumo seria, teoricamente, possivel,
mas na pratica é dificil devido a sua quantidade e
variedade. A quercetina e o benzil-isotiocianato sao
exemplos de compostos naturais mutagénicos presentes
em alimentos (Gaspar et al., 1993; Musk et al., 1995).
Diversos aditivos para alimentos, tais como aspartame
(Shephard et al., 1993) e bromato de potéssio (Awogi et
al., 1992), tém apresentado efeitos mutagénicos em
diferentes sistemas experimentais. Hidrocarbonetos
policiclicos arométicos, como o benzo[a]pireno e as
nitrosaminas, sdo exemplos de compostos mutagénicos
e carcinogénicos, formados durante o cozimento de
carnes, peixes e gorduras (Skog et al., 1998).

Se, por um lado, encontramos na dieta uma mistura
complexa de compostos que apresentam atividade

mutagénica e/ou carcinogénica, por outro, a dietatambém
pode incluir compostos que impedem ou inibem a
ocorréncia destes processos. Apds a observacao inicial
de efeitos antimutagénicos de certos vegetais, varios
compostos tém sido isolados de plantas e testados quanto
a acao protetora sobre lesées induzidas no DNA (Kada
et al., 1978). O termo agente “antimutagénico” foi usado
originalmente por Novick e Szilard em 1952 para descrever
os agentes que reduzem a freqiiéncia de mutagao
espontdnea ou induzida, independente do mecanismo
envolvido (Von Borstel et al., 1996).

Os estudos com os agentes antimutagénicos foram
iniciados nos anos cinqlientas, porém recentemente é que
ointeresse de diversos grupos de pesquisa, distribuidos por
todo o mundo, tém se concentrado na identificacdo de
agentes antimutagénicos, principalmente os de origem
natural. A identificagdo de agentes antimutagénicos e/ou
anticarcinogénicos em alimentos é indispensavel e
extremamente importante na busca de estratégias para a
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prevengdo do cancer, por meio de modificagdes do habito
alimentar (Wargovich, 1997).

Mecanismo de agdo dos agentes antimutagénicos

Os mecanismos de agao dos agentes
antimutagénicos foram classificados em dois processos
maiores, denominados desmutagénese e bio-
antimutagénese. Na desmutagénese, os agentes protetores,
ou antimutagénicos, atuam diretamente sobre os compostos
que induzem mutagées no DNA, inativando-os quimica
ou enzimaticamente, inibindo a ativacao metabdlica de
pré-mutagénicos ou seqlestrando moléculas reativas. Na
bio-antimutagénese, os antimutagénicos atuam sobre o
processo que leva a indugdo de mutagdes, ou no reparo
das lesdes causadas no DNA (Kada et al., 1978).
Posteriormente, uma outra classificagio mais detalhada
foi sugerida, considerando o modo de acado dos
antimutagénicos e/ou anticarcinogénicos, bem como o
ambiente de acdo, extra ou intracelular (De Flora & Ramel,
1988).

O potencial antimutagénico de uma substancia
pode ser avaliado em sistemas biolégicos diversos, os
mesmos empregados para o estudo e identificagao dos
agentes mutagénicos. Os sistemas celulares de mamiferos,
utilizados para a avaliagdo da mutagenicidade e/ou
antimutagenicidade, abrangem os testes in vitro e in vivo.
Nos testes in vivo sao utilizados freqlientemente ratos e
camundongos. Nos testes in vitro sdo usadas diferentes
linhagens celulares, inclusive células humanas. As mais
comumente utilizadas sdo os linfécitos humanos e as
células de ovério de hamster chinés (CHO), como
ferramenta na avaliagao da antimutagenicidade de diversos
agentes quimicos (Anderson et al., 1995; Waters et al.,
1996). As células CHO sao constituidas de um sistema
adequado para os testes de antimutagenicidade por
facilitarem a manipulagao durante o tratamento (Kuroda
et al., 1992). Outros organismos, como bactérias no teste
de Ames, também sao usados na avaliagao do potencial
antimutagénico.

Em qualquer um desses sistemas-teste, o tratamento
com os agentes mutagénicos, que induzem as mutagoes, e
com o antimutagénico, que podera inibir o aparecimento
de lesdes no DNA, pode ocorrer simultaneamente ou em
momentos diferentes, por meio de pré- ou pds-tratamento.
Os agentes antimutagénicos usados em pré-tratamento ou
tratamento simultdneo podem atuar como agentes
desmutagénicos. A efetividade do agente antimutagénico
no poés-tratamento sugere que ele esteja atuando pelo
mecanismo de bio-antimutagénese e esta relacionado ao
processo de reparo das mutagbes, como acontece com a
vanilina (Sasaki et al., 1987) e com o 4cido tanico (Sasaki
et al., 1988). Muitos compostos antimutagénicos
encontrados nos alimentos sdo agentes antioxidantes e
atuam sequestrando os radicais livres de oxigénio, quando
administrados como pré-tratamento ou nos tratamentos

simultaneos com o agente que induz as mutagdes no
DNA.

Aditivos para alimentos

A fabricacdo e o preparo de alimentos tém se
modificado muito ao longo dos anos, particularmente nos
dltimos trinta anos. No passado, os alimentos provinham
da regidao onde eram produzidos ou de regides muito
préximas. Atualmente, boa parte dos alimentos é
proveniente de regides longinquas e necessitam
freqlientemente de aditivos para manter a sua integridade.
Além disso, a variedade e a apresentagao dos alimentos sao
preocupacgdes constantes das indUstrias alimenticias. Tudo
isto tem motivado as industrias de engenharia e tecnologia
de alimentos a utilizarem agentes quimicos para conservar,
colorir ou aromatizar os alimentos, com o objetivo de atrair
cada vez mais os consumidores.

Aditivo para alimentos é definido pela Food and
Agriculture Organization/World Health Organization
(FAO/WHO) como sendo:

“toda substancia, que nao apresenta valor nutritivo,
adicionada ao alimento com a finalidade de impedir
alteragées, manter, conferir ou intensificar seu aroma,
cor e sabor; modificar ou manter seu estado fisico geral,
ou exercer qualquer agao exigida para uma boa tecnologia
de fabricagcdo do alimento” (Food..., 1974).

Atualmente, aproximadamente 2 700 aditivos
quimicos para alimentos estao disponiveis no comércio
(Zeiger, 1993). A presenga de diferentes e inimeros
compostos quimicos nos alimentos justifica o interesse e a
necessidade de se avaliar a inocuidade dos aditivos, bem
como de regulamentar seu uso. Em 1962, a FAO/WHO
designou um comité, conhecido por Joint FAO/WHO Expert
Committee on Food Additives (JECFA), para avaliar
sistematicamente o potencial téxico, a mutagenicidade e
carcinogenicidade dos aditivos para alimentos. O JECFA,
baseado em dados experimentais, tem a missdo de
recomendar, ou ndo, o uso de determinado aditivo. Ao
recomendar o uso, o JECFA deve também estabelecer o
valor da Ingestao Diaria Aceitavel (IDA) para cada aditivo.
A IDA indica a quantidade de um aditivo para alimentos
que pode ser ingerida diariamente e por toda a vida, que
ndo apresenta riscos a salGde humana, dentro dos
conhecimentos atuais. Para a regulamentagao interna do
uso de aditivos para alimentos, muitos paises possuem um
6rgao especifico. Nos Estados Unidos, o érgao responsavel
é o Food and Drug Administration (FDA). No Brasil, a
regulamentacao do uso de aditivos para alimentos, inclusive
dos corantes era realizada pela Divisao Nacional de
Vigilancia Sanitdria de Alimentos (DINAL) do Ministério da
Sadde. Atualmente, esta fiscalizagao é feita pela Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitdria.

Rev. Nutr., Campinas, 13(2): 81-88, maio/ago., 2000



84 L.M.G. ANTUNES & M.C.P. ARAUJO

O grande niimero de corantes, naturais ou sintéticos,
usados em alimentos tem atraido a atencao de muitos
pesquisadores. Os corantes correspondem a um grupo
numeroso dentre os aditivos alimentares. Evidéncias
arqueoldgicas indicam que os antigos egipcios usavam
hena, carmim e outros corantes na pele e nos cabelos,
cerca de 5000 a.C. Os corantes comecaram a ser usados
em alimentos na China, india e Egito cerca de 1500 a.C.
(Giri, 1991).

A utilizagdo de corantes em alimentos e bebidas é
ampla e indispenséavel para tornar o produto mais vendavel.
Muitos corantes sao proibidos em determinados pafses,
devido a sua agdo mutagénica e/ou carcinogénica,
enquanto continuam sendo comercializados livremente
em outros. Os corantes amaranto, laranja | e ponceau 3R,
por exemplo, foram banidos do comércio nos Estados
Unidos, mas continuam a ser utilizados em outros pafses
(Chung & Cerniglia, 1992). De acordo com Siméao (1985),
muitos peritos da area de Nutricdo consideram
desnecessdrio o uso de corantes em alimentos, contudo os
representantes do comité da FAO/WHO, em sua reuniao
de 1956, concordaram que existem casos nos quais o uso
de corantes em alimentos pode ser justificado, desde que
sejam usados os corantes autorizados, avaliados
adequadamente pela experimentacdo em animais.

MUTAGENICIDADE DOS CORANTES PARA ALIMENTOS

Os primeiros testes de mutagenicidade e/ou
carcinogenicidade, empregando corantes para alimentos
ocorreram no inicio do século quando Fischer demonstrou
o efeito carcinogénico do corante vermelho escarlate
(Lederer, 1990). Desde entao, vdrios outros corantes tém
sido testados. Em alguns deles foi encontrada agao
mutagénica e/ou carcinogénica e seu uso tornou-se restrito
ou proibido. O corante amarelo-manteiga, por exemplo,
é um corante usado ha algumas décadas para dar a
margarina a mesma coloragdo da manteiga; entretanto,
mostrou ser mutagénico e carcinogénico e seu uso foi
proibido. Varios corantes ja foram avaliados quanto a
mutagenicidade e muitos mostraram resultados positivos
(Combes & Haveland-Smith, 1982; Chung & Cerniglia,
1992; Giri et al., 1992).

Os corantes sintéticos podem ser classificados
com relagdo a fungdo quimica. Um dos grupos mais
importantes e extensivamente usados nas industrias
alimenticias sdo os corantes que apresentam o grupo azo:
-N=N-. Esses corantes podem ser metabolizados pela
microflora intestinal e muitos desses compostos se
mostraram mutagénicos no teste de Ames (Chung &
Cerniglia, 1992). O corante Creen S também apresentou
potencial mutagénico apés o tratamento agudo em
camundongos, aumentando a freqiiéncia de aberragbes
cromossOmicas nas células da medula éssea (Giri et al.,
1992).

Atualmente, a consciéncia e a preocupagao sobre
a “seguranga” dos corantes em alimentos tém direcionado
o interesse dos pesquisadores e das inddstrias para a
identificagdo e uso dos corantes organicos (Agarwal et al.,
1994). Os corantes naturais sdo quase exclusivamente de
origem vegetal, com excegao da cochonilha que é obtida
a partir de corpos dessecados de insetos e da hemoglobina
do sangue animal.

Entretanto, durante muitos anos as investigagoes
estiveram voltadas para a avaliagdo de corantes sintéticos,
negligenciando-se os corantes naturais que também podem
apresentar atividade mutagénica e/ou carcinogénica
(Tabela 2). Isto deve-se ao conceito popular de que “o que
é natural, é in6cuo”. Em 1982, o JECFA deliberou que
deveriam ser avaliados os corantes naturais que se
enquadram nas seguintes situagdes:

o isolados de género alimenticio sob forma
quimica ndo modificada, mas utilizados em niveis que
excedem aos encontrados nos alimentos de origem, ou em
alimentos diferentes dos quais foram extraidos.

e isoladosde alimentos, mas modificados durante
sua produgdo.

e nao provenientes de fontes alimenticias.

Embora ocorra em menor freqiéncia, quando
comparada aos corantes sintéticos, a avaliagdo de
mutagenicidade tem sido feita em corantes naturais de
alimentos (Tabela 2) e a atividade mutagénica foi
observada em alguns dos corantes testados (Combes &
Haveland-Smith, 1982; Agarwal et al., 1994).

ANTIMUTAGENICIDADE DE CORANTES PARA ALIMENTOS

Alguns corantes sintéticos também podem
apresentar potencial antimutagénico, dependendo das
condigbes experimentais. Os corantes tartrazina, indigo e
eritrosina mostraram agao antimutagénica sobre as lesdes
induzidas em camundongos pelo 7,12-dimetilbenzo(a)
antraceno (Kapadia et al., 1998).

Aeritrosina é um corante usado em alimentos, produtos
farmacéuticos e cosméticos, consistindo de um sal
dissédico ou dipotassico de 2,4,5,7-tetraidofluoresceina.
O JECFA classificou a eritrosina como aceitavel para uso
em alimentos e determinou, em 1974, uma IDA de zero
a 2,5 mg/kg (Simao, 1985). Este corante vermelho nao
apresentou efeitos mutagénicos no teste de Ames e foi
um eficiente agente antimutagénico, inibindo as
mutagdes induzidas pelo benzo[alpireno e pelo
antitumoral mitomicina C em Salmonella, por meio da
interacdo com as enzimas de reparo do DNA (Lakdawalla
& Netrawali, 1988).

Um dos corantes naturais mais conhecidos é a
bixina, usada como corante em manteigas, queijos,
margarinas e outros alimentos. Este corante apresentou
acao antimutagéncia, reduzindo as freqiiéncias de
microndcleos e de aberragoes cromossdmicas, induzidas
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pela radiagdo-gama, nas células da medula 6ssea de
camundongos e em linfécitos de ratos em cultura
(Thresiamma et al., 1996; Thresiamma et al., 1998).

Um grande ndmero de plantas pertencentes a
familia Zingiberaceae é usado como condimento, corante
para alimentos e, também, como medicamento. Cdrcuma
longa Linn. (Zingiberaceae), espécie mais freqiiente do
género, é uma erva perene, amplamente cultivada em
regides tropicais, principalmente da Asia. O pé obtido a
partir de seus rizomas, denominado clircuma, é usado na
culindria como corante e aromatizante, possuindo um
aroma caracteristico e sabor amargo, e é um dos
principais componentes do curry, conferindo a este a cor
amarela. Como medicamento, a circuma é usada no
tratamento de vdrias doencgas, tais como reumatismo,
disfuncdo hepatica, disfuncao biliar, sinusite, lesées de
pele, além de apresentar propriedades antifiingica,
antitumoral e antibacteriana. O uso da cGrcuma é muito
antigo, e velhos textos hindus ja mencionavam suas
propriedades aromatica e colorifica (Ammon & Wabhl,
1991). No Brasil, a cGrcuma é popularmente conhecida
por acafrio-da-terra, acafroeiro-da-india, batatinha
amarela, gengibre dourado e mangarataia.

O pigmento extraido da clircuma é um composto
fenélico, denominado curcumina (Figura 1). A crcuma e
acurcuminasao usadas para colorir gorduras hidrogenadas,
manteiga, queijo, massas, sorvetes, biscoitos e doces, dentre
outros alimentos. A curcumina estd presente na crcuma
no teor médio de 5%. Nao ha dividas de que a clircuma
e curcumina sdo atualmente os corantes para alimentos
mais estudados, devido principalmente as suas propriedades
farmacolégicas.

HO al
Has =0 .-f’f ,f’f H“'-h H“H H““w- O—CH,

OH

Regido B-dicetona
Figura 1. Estrutura quimica da curcumina.

A clrcuma e a curcumina foram avaliadas em
vérios encontros do JECFA, tendo sido a Gltima avaliagao
no 44° Encontro da FAO/WHO em 1995. A IDA proviséria
de clrcuma e curcumina, estabelecidas no 18° Encontro
do JECFA (Food..., 1974) foi de 2,5 mg/kg e 0,1 mg/kg,
respectivamente. Em reunides subsequientes do JECFA, as
IDAs de crcuma e curcumina voltaram a ser discutidas,
mas decidiu-se prorrogar seu valor provisério. Na india,
onde estes corantes sdo bastante consumidos, a taxa média
de ingestdo diaria de cGrcuma por individuo adulto é de
2 g, representando 0,33% da dieta. Este valor é superior ao
valor de IDA indicado anteriormente pela FAO/WHO
(Vijayalaxmi, 1980).

A curcumina é considerada um agente
quimiopreventivo e estd sendo testada pelo Instituto
Nacional do Céancer dos Estados Unidos. Algumas outras
atividades sao relatadas para curcumina na literatura,
como por exemplo, inibidora de apoptose (Kuo et al.,
1996), inibidora da integrase tipo-1 do HIV (Mazumder et
al., 1995), inibidora das fungbes SOS induzidas pela
radiagdo ultra-violeta (Oda, 1995) e inibidora da expressao
dos proto-oncogenes c-fos, c-jun e c-myc (Kakar & Roy,
1994).

Tabela 2. Resultados experimentais de testes de atividade mutagénica e antimutagénica em corantes sintéticos e naturais.

Atividad gni Tipo
tividade mutagenica (Natural ou Sintético)

Sistema Teste* Referéncias

Amaranto Aditivo 3;5;7;8 Giri (1991)
Cochonilha Aditivo 9 Ishidate (1984)
Ciarcuma Ingrediente 2 Mukhopadhyay et al. (1998)
Curcumina Aditivo 9 Aratjo et al. (1999)
C.1. orange® Aditivo 13 Moller et al. (1998)
Tartrazine Aditivo 2;4;5;6 Giri et al. (1990)
Vermelho Kokun Aditivo 2 Agarwal et al. (1994)
Tipo Tipo Referéncias

Atividade Antimutagénica s
v imutagen (Natural ou Sintético

Sistema Teste*

Bixina Aditivo
B-Caroteno Natural
Curcumina Aditivo
Eritrosina Aditivo

3;5 Thresiamma et al. (1996)
2 Salvadori et al. (1992)
3 Thresiamma et al. (1996)
1 Lakdawalla & Netrawali (1988)

© 1= Teste de Ames; 2= Camundongos (aberragao cromossémica); 3= Camundongos (microndcleo); 4= Camundongos (Sister Chromatid Exchange, SCE); 5=
Ratos (aberragdo cromossdmica); 6= Ratos (SCE); 7= Células CHO (aberragao cromossdmica); 8= Linf6citosin vitro (aberragdo cromossémica)
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Alguns trabalhos tém mostrado que a clrcuma e
curcumina inibem a peroxidagao lipidica. Além disso, a
curcumina mostrou ser antioxidante in vivo e in vitro
atuando, provavelmente, pelo seqiiestro de espécies
reativas de oxigénio (Kunchandy & Rao, 1990; Tonnesen
& Greenbhill, 1992; Reddy & Lokesh, 1994; Sreejayan &
Rao, 1994, 1996; Sreejayan et al., 1997). De acordo com
Kunchandy & Rao (1990), a curcumina pode atuar
sequestrando os radicais O,” e OH.

Diversos autores tém mostrado que ciircuma e/ou
curcumina possuem atividades anticarcinogénica e
antimutagénica. Dentre alguns compostos, a agdo
antimutagénica da curcumina foi testada contra uma
variedade de agentes indutores de mutagdes, contra tabaco
e alguns de seus produtos de pirélise e sobre as lesdes no
DNA induzidas pela radiagdo-gama (Bhide et al., 1984;
Nagabhushan & Bhide, 1986; Nagabhushan et al., 1987;
Abraham et al.,, 1993; Anto et al., 1996; Mehta et al.,
1997; Gautam et al., 1998; Kawamori et al., 1999).

Contudo, informagdes contraditérias tém sido
obtidas na avaliacio da mutagenicidade/
antimutagenicidade dos corantes clrcuma e curcumina
(Tabela 2). Resultados obtidos por Mukhopadhyay et al.
(1998) em células da medula 6ssea de camundongos
tratados com a clrcuma e curcumina mostraram que
estes corantes foram mutagénicos fracos. Esses dados
estdo de acordo com os resultados obtidos em células
CHO, tratadas em diferentes fases do ciclo celular, nos
quais foi demonstrado o efeito mutagénico da curcumina
(Antunes et al., 1999; Aratjo et al., 1999).

CONCLUSAO

As normas de controle e distribuicao de aditivos
para alimentos devem levar em consideragdo os resultados
da mutagenicidade/antimutagenicidade dos corantes,
obtidos por meio de experimentacdo adequada, com
testes em animais e em células humanas em cultura. Esses
critérios devem ser observados, principalmente, pelos
comités que sdo responsaveis pela determinagdo das IDA
e pelo controle do uso destes compostos. Até o presente,
poucos corantes, tanto naturais quanto sintéticos, foram
avaliados em testes de mutagenicidade e em ensaios de
curta-duracdo para a carcinogenicidade. Levando-se em
consideragao o grande ntimero de pessoas expostas aos
aditivos, estes ensaios devem ser realizados tanto com os
compostos que ja estao disponiveis comercialmente, como
com os novos corantes que sdo identificados em vegetais
ou sintetizados, antes do amplo uso nas indistrias de
alimentos, farmacéutica e de cosméticos.
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