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RESUMO: O artigo visa esclarecer o que vem a ser agente mutagénico, analisando substancias como a cafeina, aspartame
e sacarina, aditivos alimentares corriqueiramente consumidos pela popula¢do. Enfoca, também, as interacfes destes
compostos com o metabolismo humano, na finalidade de elucidar a populacdo acerca dos possiveis efeitos adversos.
Realizou-se levantamento bibliografico, por meio de livros e artigos cientificos, somando-se a isso, efetuou-se estudo de
campo, onde se aplicou um questionario dirigido ao Curso de Nutrigdo do Cesumar (1° e 2° anos), para a identificacdo dos
comensais das substancias ja citadas. A partir dos dados coletados, detectou-se que, dentre os entrevistados, 58,86% nao
conhecem 0 conceito aplicado aos agentes mutagénicos, bem como das interacfes metabdlicas que as substancias
analisadas possam trazer ao organismo.
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ASSESSMENT OF CONSUMPTION OF FOOD CONTAINING ADDITIVES WITH
POSSIBLE MULTIGENETIC PROPERTIES BY THE STUDENTS OF THE NUTRITION
COURSE AT UNIVERSITY CENTER OF MARINGA-PR

ABSTRACT: This article aims at clarifying what exactly a multigenetic agent is, analyzing substances such as caffeine,
aspartame and saccharin, food additives normally consumed by the population. It also focuses on the interactions of these
compounds with human metabolism, with the intention of alerting the population about possible adverse effects. A
bibliographical research on books and scientific articles, as well as a field study, through a questionnaire applied designed
by the students of the Nutrition Course at Cesumar (1%t and 2™ years), were carried out for the identification of the mentioned
substances eating habits. Based on the data collected, it has been identified that, among the interviewed, 58.86% do not
know the concept applied to multigenetic agents, neither do they know about the metabolic interactions that the analyzed
substances may represent to the body.
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INTRODUCAO entrando em contado com uma gama tdo variada de
componentes e aditivos alimentares, mesmo sem deterem

O presente trabalho investigou aspectos relacionados  real informacdo sobre a maneira de interacdo e atuacao

as varias maneiras com que a populacdo, no geral, vem com o organismo. Como tema central deste projeto,
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abordaram as possiveis a¢fes mutagénicas destas
substancias, somado a analise de seus mecanismos de
acdo perante a estrutura corporal, assim como as alteracdes
fisiologicas e as aplicacOes terapéuticas que possam
apresentar (DAMASO, 2001., SILVA, 2002).

As substancias cafeina, sacarina e o aspartame, em
estudo, sdo compostos comumente encontrados e
consumidos em nossa alimentagdo. O que se deve saber a
principio sobre essas substancias, assim como da ampla
variedade de componentes dos alimentos, é que elas sé
oferecem risco quando ingeridas desapropriadamente,
como no caso da cafeina, que em doses moderadas exerce
efeito benéfico, mas em excesso estimula indevidamente o
sistema nervoso central, acarretando muitas vezes quadros
de insdnia e irritabilidade (CARPER, 1995.,LONGO, 2001).

Ha& suspeitas de que 0 uso excessivo de substancias
como a cafeina e os edulcorantes aspartame e sacarina,
esteja relacionado com mutacfes génicas, porém sabe-se
muito pouco sobre o efeito delas no material genético. Esses
compostos estdo arrolados com o desenvolvimento de
cancer, ou seja, dotadas da capacidade de ligagdo com a
estrutura de DNA, causando-lhes mutagdes, ou, ainda,
capazes de inibir enzimas relacionadas ao reparo desta
molécula. Esse ponto é de grande importancia para a saude
publica, pois os fatores carcinogénicos tém a capacidade
de interagdo uns com os outros, elevando as taxas de
carcinogenicidade. Assim, deve-se trabalhar na tentativa de
diminuir a0 maximo a exposi¢do das pessoas a essas
estruturas, através de constantes trabalhos de interacdo e
informagéo a populagdo (BERNAL, 2002., NAWROT, 2003.,
SHILS., 2003).

CAFEINA

Esta € uma substancia encontrada na forma de p6
ou cristais brancos, aciculares e brilhantes; é inodora e de
sabor amargo. E utilizada como estimulante, atuando no
Sistema Nervoso Central (SNC), agindo, ainda, sobre a
musculatura lisa, estriada, miocérdica e estrutura de renal.
Substancia psicoativa, causadora de héabito aos
consumidores habituais, pode desenvolver o chamado
cafeinismo, referente a sindrome causada pelo excessivo
uso deste componente, com manifestacbes
cardiovasculares, gastrintestinais e neuropsiquiatricas
especificas, experimentando os efeitos da abstinéncia,
devido a retira brutal do cotidiano do individuo ou da
populagdo (KOVAS, 1988., SANTOS, 1998., SILVA, 2002).

Além do Coffea arabica, a cafeina € obtida atraves
do guarana, da erva-mate, do cha, sendo preparado a partir
das folhas de Thea sinensis ou Camellia sinensis, arbusto
obtido no sul da China e hoje cultivado em outras
localidades geograficas; temos ainda o cacau, proveniente

da Theobroma cacao. O refrigerante do tipo cola,
geralmente é dotado de quantidades consideraveis de
cafeina, em boa parte devido a contelido oriundo do extrato
de Cola acuminata, e também, por sua adi¢cdo durante a
preparacdo (BRODY, 1994., RAVEN, 2001., TEDESCO,
2000).

Novas pesquisas relatam que a cafeina provoca 0s
sinais classicos da dependéncia imprimindo-se o desuso
imediato, os “grandes consumidores”, manifestam dores
de cabeca, depresséo e letargia, durante dias ou semanas.
Como que a cafeina causa dependéncia clara, néo
necessita de longo periodo de tempo para que tal situagao
se estruturalize (ANGELUCCI, 2002., BAYNES, 2000).

Experiéncias vém demonstrando que doses de 300
mg (1,5 xicaras de café forte) ou 2 - 10 mg/kg levam ao
aumento do rendimento fisico e intelectual, devido a
excitacdo ou restauracdo das fungdes cerebrais e bulbares,
enquanto que doses acima de 600 mg, ou 15 mg/kg podem
desencadear sinais evidentes de confusdo mental,
induzindo a erros em tarefas intelectuais. Em doses
elevadas, observa-se agitacdo, nervosismo, sensacdo de
angustia e delirios do tipo anfetaminico, com raros casos
de vOmito. Assim, a cafeina esta arrolada na categoria de
estimulante viciante (FETT, 2000., GILMAN, 1996.,LIMA,
1989).

Estimulante cerebral, com acéo direta sobre o cdrtex
cerebral e centros medulares (além de outras por¢ées do
SNC), funcéo esta desempenhada pelo aumento na
secrecdo de noroadrenalina, intensifica a atividade neural
em diferentes areas do cérebro. E absorvida no trato
digestério e rapidamente distribuida por todos os tecidos,
tendo a capacidade de atravessar a membrana
transplacentaria. Muitos dos seus efeitos ocorrem pelo
antagonismo com os sitios de ligagdo para adenosina, um
neuromodulador que influencia numerosas func¢des do
SNC, tendo acéo sedativa, quando ativada (AGNOL, 2002.,
BAYNES, 2000., RANG, 1996).

A cafeina e substancias analogas, como a tedfilina e
teobromina pertencem ao grupo das xantinas metiladas. O
nome quimico da cafeina é 3,7-diidro-1, 3,7-trimetil-1H-
purino-2,6-diona, da teofilina é 3,7-diidro-1,3-dimetil-1H-
purino-2,6-diona, e da teobromina é 3,7-dimetilxantina
(CANDIDO, 2001., OLIVEIRA, 1998).

Grande quantidade dos derivados das
metilxantinas, como a cafeina, apresentam capacidade
em inibir a enzima fosfodiesterase, responsavel pela
degradacéo do mediador quimico intracelular denominado
adenosinamonofosfato (AMP_, ). Dessa forma, a cafeina
eleva a meia-vida do AMP_ intracelular, estimulando o
aumento dos niveis de lipdlise. E capaz de antagonizar as
acOes mediadas pelos receptores de adenosina Al. Esses
receptores interagem com a adenosina, provocando uma
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série de respostas fisioldgicas no organismo, por impedir a
interacdo da adenosina com seus receptores. A cafeina
provoca 0 aumento na liberacdo de adrenalina, aumentando
a lipdlise, levando a elevacdo das secrecdes gastricas e
diurese (ANGELUCCI, 2002., CANDIDO, 2001., GANONG,
1988., NEHLIG, 1994).

Além desses mecanismos de acdo, a cafeina
também demonstra ter efeitos sobre a atividade da bomba
de sodio e potassio, dado que auxilia na regulacdo das
taxas de concentragdo do potassio, tanto no meio
extracelular quanto intracelular, mantendo as
concentracOes deste ion, elevadas ao nivel intracelular e
baixas no extracelular, o que contribui no retardamento
da fadiga (CRAIG, 1996., LINDINGER, 1993).

Os mecanismos propostos para os efeitos
farmacologicos e fisioldgicos, induzidos por essas
metilxantinas incluem: inibicdo da fosfodiesterase o que
eleva 0 AMPc intracelular; efeitos diretos na concentracéo
de célcio intracelular; efeitos indiretos na concentracdo de
célcio via hiperpolarizagdo da membrana celular; o
desacoplamento do aumento do calcio intracelular com os
elementos da contragdo muscular e, por fim, pelo
antagonismo aos receptores de adenosina. Outra a¢do em
estudo seria a possibilidade da ativacdo e liberagdo de dois
aminoacidos excitatorios, glutamato e o aspartato, que
desempenham papéis  fundamentais  como
neurotransmissores estimuladores do cérebro (BICALHO,
2002.,.BRODY, 1994., DELUCIA, 1991., SALDANA, 1997).

Em relagdo ao SNC, a cafeina e a teofilina sdo
potentes estimuladores. Tradicionalmente, os efeitos
estimulantes mais potentes eram direcionados a cafeina,
contudo sabe-se que a teofilina promove estimulagdo mais
profunda e potencialmente mais perigosa ao SNC do que a
outra metilxantina (LEHNINGER, 1995., MAHAN, 2003).

Dos 15-45 minutos apds sua ingestao, a cafeina atua
em nivel fisioldgico, atingindo o efeito maximo no SNC, entre
30 a 60 minutos. Sua ag¢do pode atingir todos os tecidos,
pois se distribui pelo organismo através da corrente
sanglinea, sendo posteriormente degradada na forma de
co-produtos e excretada pela urina. As pessoas que ingerem
café ou outras bebidas que contenham cafeina, como
mencionado anteriormente, demonstram menos sonoléncia
e fluxo acelerado, entretanto as tarefas que envolvam
coordenacdo muscular delicada e tempo apurado de
capacidades aritméticas podem ser adversamente afetadas
(BODINSKI, 2001., DEVLIN, 1997., McARDLLE, 1998).

O consumo desta substancia por parte daqueles que
sofram de distirbios do péanico tem seu uso
desaconselhado, porque, apds ministrar baixas doses de
cafeina, eles apresentaram concentragBes plasmaticas de
8 mg/ml, aparentando ansiedade. Em doses moderadas,
esta metilxantina provoca intensa sensacdo de ansiedade.

Mesmo pessoas com historia de uso de leve para moderado
de cafeina sofrem tensdo, ansiedade e disforia apos
ingerirem 400 mg ou mais dessa substancia (GILMAN,
1996., SPRIET, 1995).

Em geral, as metilxantinas influenciam os processos
do sistema cardiovascular, desenvolvendo complexas
acles, aparentando diversos resultados, dependendo da
forma como essas substancias foram ministradas ao
individuo. Sua a¢do sobre os centros vagal e vasomotor
(tronco cerebral) obtém respostas mais diretas dos tecidos
vascular e cardiaco, através das mediacfes por parte das
catecolaminas, e do sistema renina-angiotensina. Entéo,
temos que acdes da cafeina, e principalmente da teofiling,
englobam uma gama de fatores circulatdrios, podendo até
mesmo ndo propiciar alteracdes evidentes em nivel de
corrente sanglinea. Para 0S que ndo sdo usuarios
freqUentes, quando submetidos a quantidades de cafeina
entre 250 a 350 mg, podem produzir algum aumento na
frequéncia cardiaca e relativa elevacdo da pressdo arterial
sistolica e diastdlica, mas, em geral, 0s consumidores
regulares, ndo apresentam tais efeitos para as doses
mencionadas (BRENELLI, 2003., MAHAN, 2003).

A cafeina tem a capacidade de exercer efeitos
inotrépicos no sistema cardiovascular, prolongando e
intensificando o estado ativo das fibras musculares,
aumentando sua forca e freqliéncia de contragdo, com
resultante elevacdo do rendimento cardiaco e capacidade
de trabalho, relacionados com o estimulo celular,
principalmente pelo aumento da lipdlise. Muitos estudos
sdo contraditorios ao relacionarem o café/cafeina como
co-fatores do risco de doengas coronarianas, embora se
tenha evidéncias de que o consumo prolongado desta, e
em altas doses, esteja relacionado com as coronariopatias;
todavia este quadro necessita de maiores exploragbes no
campo da pesquisa cientifica (BRENELLI, 2003., MAHAN,
2003., NAWROT, 2003., THEIN, 1995).

No que se refere aos processos metabolicos
circundantes a cafeina, € absorvida prontamente depois de
administrada e, apos 30 minutos de ingerida, alcanca o
apice de acdo sobre o SNC. Das trés metilxantinas aqui
citadas, observa-se que a cafeina apresenta absor¢do mais
acelerada, com suas concentrages plasmaticas elevadas
ao ponto maximo em aproximadamente uma hora, nos
casos de exposicdo oral e na auséncia de alimento. Os
niveis de absorc¢do de cafeina sdo similares quando ingerida
oralmente (como bebidas) na forma de c&psulas ou barras
de chocolate, sendo, a taxa de absor¢do diretamente
dependente do volume de ocupacao gastrica (AGNOL,
2002., BAYNES, 2000., COTRAN, 2000).

Sua eliminacao ocorre por metabolismo hepatico
através da citocromo oxidase P450. Esse sistema enzimatico
pode apresentar-se saturado, com elevados niveis da
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cafeina e, assim, doses pequenas dessa substancia podem
levar a elevacdo da sua concentragdo sérica, sendo agora
metabolizada através da desmetilacdo e oxidacdo na
posicéo 8. A principal via de metabolizagdo e excre¢do da
cafeina com a qual os seres humanos estdo envolvidos,
refere-se a formacdo da paraxantina (1,7-dimetilxantina), o
que conduz na formacao dos principais metabdlitos
urinarios a 1-metilxantina, o 1-acido metillrico e um
derivado uracil acetilado. Vale ressaltar que fatores
genéticos, a dieta, 0 uso de algumas drogas, sexo, peso
corporal, estado de hidratagdo, consumo habitual de
cafeina sdo variantes importantes a influenciar na
quantidade de cafeina total excretada através da urina.
Apesar da maior parte da metabolizacao da cafeina ocorrer
no figado, outros tecidos, como o cérebro e os rins,
desempenham papel fundamental na sintese do citocromo
oxidase P450 e conseqlientemente, no metabolismo da
cafeina (MAHAN, 2003., OLIVEIRA, 1998., OZONE, 2002.,
THEIN, 1995).

Como produtos da excrecdo destas metilxantinas,
temos a eliminagdo de menos que 5% de cafeina inalterada
na urina; sendo ainda excretados pela saliva, esperma e
leite materno, o que pode vir a relacionar-se com problemas
de infertilidade masculina e ao desenvolvimento de fibrose
cistica no peito. A meia vida plasmatica da cafeina varia
entre cinco a sete horas (em individuos adultos e nédo
fumantes); ja para os que fazem uso do cigarro, a variagao
decai para até trés horas. Os efeitos da medicacdo podem
levar a um aumento da sobrevida, como o uso de
contraceptivos, acarretando em aproximadamente treze
horas para a degradacdo de metade da dose de cafeina
ingerida e mulheres no periodo gestacional podem levar
cerca de vinte horas. Conforme demonstrado na tabela 1,
a recomendacdo diaria de cafeina aos adultos é de
aproximadamente 250 mg (2 a 3 xicaras), sendo que a dose
letal no adulto (a curto prazo) € de cerca de 75 mg/kg de
peso de cafeina, as reages adversas (SNC e sistema
circulatdrio) sdo observadas apds a ingestdo de 1 grama
dasubstancia (BODINSKI, 2001., COTRAN, 2000., NEHLIG,
1994).

Tabela 1. Dose/Efeito da Cafeina no Organismo

EFEITO DOSE
Limiar 20 mg
Comum 50-250mg
Forte Mais que 250-mg
Muito forte 400mg
LD50/ dose fatal 75 mg/Kg

Fonte: AGNOL, 2002

A cafeina consumida através das bebidas energéticas
é um dos varios recursos ergogénicos, utilizada com a
finalidade de potencializacdo do desempenho e resisténcia
fisica. Apesar de promover sensacao de bem-estar e melhor
funcionabilidade, ao longo do dia, 0 organismo apresenta
eficiéncia diminuida. Estudos recentes a tém apontado como
poderoso agente modulador do desempenho fisico em
atividades de diferentes naturezas. Mesmo néo apresentando
qualquer valor nutricional, tem sido considerada um
ergogénico natural, estando também numa ampla variedade
de artigos alimenticios consumidos corriqueiramente, como
demonstrado na tabela 2, onde se tem a quantidade de
cafeina para cada 100 ml de diferentes bebidas ou infusdes
(AGNOL, 2002., BRENELLI, 2003., NAWROT, 2003).

Tabela 2. Niveis de Cafeina por Volume de 100 ml

MATERIALANALISADO
Café (infuséo)

Café descafeinado (infus&o)
Chéa em sache

QUANTIDADE (mg/100ml)
40-120mg/100m|
1-3mg/100ml
15-75mg por unidade

Cha preto 40-60mg/100m|
Cha mate 10-60mg/100ml
Chocolate 20mg/100m|
Chocolate em po 2-7mg/100ml
Guarana 2-20mg/100ml

Refrigerante a base de cola
Fonte: AGNOL, 2002

10-15mg/100ml

Quando ingerida em dosagens acima de 5 mg/kg,
uma hora antes do exercicio, a cafeina parece exercer efeitos
ergogénicos. Essa acgdo dar-se-a& principalmente atraves
elevagdo da liberagdo das catecolaminas, ao aumento dos
acidos graxos livres no plasma com sua inevitavel oxidag&o,
resultando na economia do glicogénio muscular, retardando
a fadiga, porém ndo promove esses efeitos para os ditos
“‘consumidores habituais” (MCARDLLE, 1998).

EDULCORANTES

J& com relacdo aos adocgantes artificiais ou
edulcorantes, verificou-se que este termo se refere a qualquer
substancia dotada da capacidade de promover o sabor
acucarado a um alimento qualquer. O Decreto nimero
55.871, de 20/03/1965, definiu, em seu artigo 4., alinea 8,
edulcorante como sendo substancia orgénica artificial, ndo
glicidica, capaz de conferir sabor doce aos alimentos. A
Resolucdo MERCOSUR/GMC nUmero83/93 definiu
edulcorante como as substéncias diferentes dos agucares
que conferem sabor doce ao alimento. A Portaria nimero 25
da SNVS/MS de 04/04/1988 determinou que o0s produtos a
base de edulcorantes, com ou sem adi¢do de agucar,
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passem a denominacédo de adogantes dietéticos, seja sob a
forma soélida quanto em solugdo (CARDELLO, 2000.,
PEREIRA, 2001., SALLES, 1998., VIGGIANO, 2003).

Edulcorantes permitidos para o0 uso em alimentos e
bebidas dietéticas sdo varios, mas cada um deles possuli
especificidades quanto a intensidade e persisténcia do gosto
residual, caracteristicas essas que determinam a aceitacao
ou nao desses produtos por parte do consumidor. Entretanto,
é necessario demandar-se relativa atengdo ao fato de
existirem diferencas em rela¢do as repostas fisioldgicas aos
adocantes artificiais, quando se compara ao uso da
sacarose, por exemplo. Isso porque, os adogantes ndo
repBem energia, como a sacarose, pois ndo alcangam o
mesmo tipo de resposta fisiologica, que sdo mediadas por
neurotransmissores do SNC, tido no alcance da saciedade
(CARDELLO, 2000., VIGGIANO, 2003).

Conforme o objetivo do presente trabalho, ao analisar
os adocantes aspartame e sacarina, verificou - se que o0
consumo destes, bem como de outros adogantes néo-
nutritivos, deve ser realizado dentro dos limites
recomendaveis de ingestao, ou seja, a quantidade maxima
em que determinado aditivo alimentar possa ser consumido
sem que venha acarretar efeitos adversos naqueles que dele
fizerem uso (VIGGIANO, 2003).

Aspartame

Aspartame, sucedaneo do aglcar, promotor de
intensa dogura, apresenta composicao quimica N-L-a-
aspartil-L-fenilalanina-1-metil.  Ester  descoberto
acidentalmente em dezembro de 1965 pelo quimico e
pesquisador James Schltter, da GD Searle And Company. E
um po branco, cristalino e possuidor de excelente
solubilidade em &gua e alcool, mas insoluvel em 6leos e
gorduras. Pode ser sintetizado a partir do acido aspartico e
do éster metilico da fenilalanina, por vias quimicas ou através
de sintese enzimatica (CARDELLO, 2000., DEVLIN, 1997.,
SALLES, 1998).

Entre os demais edulcorantes, as caracteristicas do
aspartame sdo as que mais se aproximam da sacarose,
com poder de dogura 200 vezes maior a este dissacarideo,
em concentracdo de 10%. Na presenca de alteracdes do
pH e presenca de outros aditivos alimentares, afeta-se a
potencialidade do aspartame, bem como temperaturas mais
elevadas. Este edulcorante, assim como a sacarose, tém a
capacidade em fornecer 4 Kcallg, entretanto, como € muito
mais potente na questao de promover o sabor doce, a haixa
quantidade com que € ingerido para obter-se 0 mesmo
resultado, torna esse valor desprezivel (BALDWIN, 1979.,
BODINSKI, 2001).

Apos a ingestdo, é rapidamente hidrolisado no
intestino ao dipeptideo L-aspartil-L-fenilalanina e a metanol;

o dipeptideo desmetilado; através do sistema de transporte
dos dipeptideos, consegue entrar nos enterdcitos, onde
enzimas proteoliticas da mucosa completam as hidrolises
(VIGGIANO, 2003., VITOLO, 2003).

O aspartame ndo promove alteracdo glicémica,
sendo, portanto, indicado para diabéticos. Ao referir-se a
ingestdo diaria admitida, verifica-se o nivel com que o
aspartame, ou outro composto quimico qualquer, possa ser
consumido diariamente, com seguranca, durante toda a vida,
e, com base nas informagdes toxicolégicas obtidas com
animais, o Comité Conjunto de Especialistas em Aditivos
Alimentares da Organizacdo Mundial da Saude (JECFA/
OMS) estabeleceu que o consumo diério para o aspartame
aceitavel é de 40 mg/Kg/dia, o que seria 10 gotas/Kg peso
corpdreo (considerando as diferentes formas de acesso para
obtencdo do aspartame comercializado), valor esse também
correspondente ao fornecido pelo FDA (SALLES, 2000.,
SILVA, 2002., VITOLO, 2003).

Antes da aprovacdo do consumo de aspartame, pelos
sistemas de regulamentacdo, sua seguranca e
concentragbes plasmaticas de seus componentes, em
criangas e adultos sadios, assim como em individuos obesos
e de pessoas com diabetes, consumidores habituais, foram
exaustivamente avaliadas. Também foi verificada a
seguranca do consumo desta substancia para aqueles
individuos heterozigotos para fenilcetondria (PKU)
(BODINSKI, 2002).

A PKU,é uma doenga autossémica recessiva, ou seja,
homozigoze para um defeito do gene que codifica a enzima
hepética hidroxilase da fenilalanina. Por causa desse defeito,
individuos fenilcetondricos sdo incapazes de metabolizar
normalmente a fenilalanina da alimentacdo, o que torna
suas concentracdes plasmaticas cerca de 20 a 50 vezes
acima do normal. Normalmente a fenilalanina é oxidada e
convertida em tirosina, através da acdo da enzima citada
acima; ao ndo ter a atuacdo desta, elevam-se as
concentragdes séricas de fenilalanina e também no liquido
cefaloraquidiano, o que promove a origem de outros
componentes, como os acidos fenilpirdvico, fenilatico e
fenilacético, toxicos ao sistema nervoso, particularmente ao
encéfalo, levando a deficiéncia mental (BAYNES, 2000.,
LIMA, 1996., MARCO, 2002).

Em situagBes como a apresentada, impossibilita-se
0 uso do aspartame, entretanto a terapia dietética pobre em
fenilalanina ndo previne a deterioracdo neuroldgica para
esse tipo de disturbio. Criangas que ndo receberam terapia
dietética adequada sdo severamente retardadas ( com QI
médio de 40), enquanto que as crian¢as tratadas desde o
nascimento possuem um QI normal para o funcionamento
intelectual. Assim sendo, a prescricdo dietoterapica aos
individuos fenilcetonuricos consiste em reduzir-se ao minimo
0 consumo de alimentos que apresentem o aminoacido
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fenilalanina, evitando-se completamente o dipeptideo
formado a partir do éster metilico de fenilalanina e aspartato
(aspartame), associadas, quando necessario, as
formulagdes industrializadas isentas desse aminoacido
(DEVLIN, 1997., LEHNINGER, 1995., MAHAN,
2003.,MARCO, 2002).

Sacarina

A sacarina, cuja nomenclatura 1,1-diéxido de 1,2-
benzisotiazol(2H)-ona, pertence a classificagdo dos
adocantes ndo caloricos. Descoberta em 1879, por
Constantin Faheberg, nos Estados Unidos, foi o primeiro
aditivo ndo caldrico utilizado como substituto do agucar.
Apresenta elevado poder edulcorante, variando entre 300 a
500 vezes mais potente que a sacarose, contudo manifesta
relativo sabor residual amargo (BERNAL, 2002., CARDELLO,
2000., OLIVEIRA, 1998).

A sacarina apresenta-se sob a forma de cristais
brancos ou po cristalino, & inodora e solUvel em agua. Resiste
tanto em baixas quanto em temperaturas mais elevadas,
possibilitando - se 0 uso em processos variados, como a
pasteurizacdo, congelamento e cozimento, aplicando-a em
categorias tais como: adogantes de mesa; bebidas
instantaneas; refrigerantes carbonatados; sucos; cha gelado;
produtos lacteos; confeitaria e doces; embutidos e molhos;
peixes e frutas em conserva (BERNAL, 2002).

E aprovada em mais de 90 paises pelo Comité
Cientifico para Alimentos da Comisséo Européia, pelo Comité
Conjunto de Especialistas em Aditivos Alimentares (JECFA
) da da FAO/OMS e ainda pela FDA (Estados Unidos). Sua
ingestdo diaria aceitavel é fixada em 5,0 mg/kg por peso
corporeo, para que assim seja garantido promover o minimo
de sabor residual (CARDELLO, 2000., CARPER,
1995.,CUPPARI,2003).

Apos a ingestéo da sacarina, como néo é passivel de
participar dos processos de metabolizaco, cerca de 80%
é absorvida e excretada de forma inalterada, em
aproximadamente 24 horas. Como nédo é dotada da
capacidade em fornecer calorias, ndo afeta os dentes, e
tambeém é satisfatoria para diabéticos (OLIVEIRA, 1998).

Como conduta dietoterapica, comumente pacientes
diabéticos sdo instruidos a restringir artigos alimenticios
dotados da capacidade em contribuir na elevacdo da
glicemia, o que muitas vezes favorece o aumento no
consumo de triglicerideos, propiciando o ganho de peso.
Como tentativa para contornar situa¢des como essa, orienta-
se a ado¢do de adocantes artificiais, como a aspartame e a
sacarina, 0s quais sdo submetidos a rigorosos testes pelos
fabricantes, bem como os demais aditivos quimicos
(CUPPARI, 2003., MAHAN, 2003., SHILS, 2003).

A principal medida quanto ao acompanhamento de

pacientes diabéticos dar-se-& com relacdo a manutencédo
dos niveis normais da glicemia, evitando a precipitacdo a
hipoglicemia, promovendo, conseqiientemente, a
prevencdo de complicacdes relacionadas ao diabetes, tais
como: nefropatias, retinopatia e neuropatia. Adocantes
alternativos ndo caldricos sdo meios viaveis para a manter
sob controle os niveis séricos de glicose, contudo a utilizacéo
dos adogantes artificiais deve ser limitada aos niveis seguros
estabelecidos (BAYNES, 2000., CUPPARI, 2003., SHILS,
2003).
MUTAGENICOS, CARCINOGENICOS E
TERATOGENICOS

Conforme a reviséo bibliogréfica realizada, temos que
uma mutacdo pode ser definida como alteracao
permanente na estrutura do DNA. Pode afetar as células
germinativas, sendo, portanto, transmitidas a prole,
originando ou ndo, doencas de cunho hereditario. Ja as
mutagBes que surgem nas células somaticas nao causam
doengas de cunho hereditario, entretanto sdo importantes
na génese dos canceres e algumas malformacfes, como
serd explicado posteriormente (COTRAN, 2000., LIMA,
1996., SANSEVERINO, 2001).

Além de ocorrerem espontaneamente, as mutagées
génicas podem ser induzidas por uma gama de substancias
quimicas, bem como outros “substratos” (mutagénicos,
cancerigenos ou, ainda, denominados teratogénicos). Na
pratica, & impossivel provar-se que uma mutagdo tenha
génese quanto a espontaneidade ou induzida por algum
agente mutagénico, dado que mutacdes que sdo tidas de
maneira espontanea, podem estar atreladas a influéncia de
alguma substancia de carater mutagénico. Assim sendo, as
acOes exercidas pelas substancias quimicas na estrutura
do DNA alteram freqlientemente, o significado da informacéo
genetica, se envolvem no favorecimento de rupturas
cromossémicas (LIMA, 1996., SANSEVERINO, 2001., SHILS,
2003).

No entanto, apesar do elevado numero de
substancias potencialmente mutagénicas, sabe-se muito
pouco sobre o efeito delas no material genético. Mais de
25.000 substancias com as quais 0 homem entra em contato
diariamente, tais como a cafeina e os aditivos alimentares
citados no presente trabalho, podem ser comprovada ou
estdo sob suspeita quanto a possibilidade de exercerem
um papel mutagénico sobre os animais submetidos a
experimentacdo cientifica. E, ainda, temos a ampla
aceitacdo de que os fatores denominados dietéticos
encontram-se arraigados aos processos envolventes na
formacdo do cancer (BAYNES, 2000., LIMA, 1996., SHILS,
2003).

Na sociedade atual, a presenca e 0 uso de agentes
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quimicos vém sendo cada vez maiores. As acdes nefastas
que podem vir a originar numa populacéo € algo muitas
vezes negligenciado e abordado como um problema a ser
resolvido. A problemética da atuacdo de mutagenos numa
dada populacdo, quando analisada, é verificada através de
elementos como: nimero de individuos sujeitos ao agente;
dose administrada; tempo de exposicao, etc. Por isso,
considerando o0s compostos quimicos colocados
continuamente a nossa disposicdo, recomenda-se que
cada uma dessas substéncias sempre seja submetida a
rigorosos testes quanto a sua capacidade cariogénica e
mutagénica (BAYNES, 2000., SANSEVERINO, 2001).

Cancer, ou neoplasia, € o termo designado ao
crescimento anormal de tecido, descoordenado com o tecido
normal, persistindo mesmo ap6s a cessacdo do estimulo
que o iniciou. Temos que as mutacfes que levam a
proliferacdo descontrolada das células cancerosas séo
resultados do rompimento dos controles da divisao celular
normal, ou como uma reducdo da apoptose (morte celular).
Cada cancer é originario de uma unica célula que sofrera
algum tipo de mutacdo transmissivel, permitindo o
crescimento excessivo em comparacdo as demais células
(SHILS, 2003).

Os agentes carcinogénicos quimicos sao
substancias presentes no ambiente, sejam elas naturais ou
sintetizadas pelo homem, dotadas da capacidade de ligagao
com a estrutura de DNA causando-lhe mutagGes, ou ainda
capazes de inibir enzimas relacionadas ao reparo do DNA.
Esse processo pode ser subdividido em duas etapas: a
representada pela exposicdo da célula a um agente
carcinogénico qualquer, contudo apenas a exposicdo nao
é suficiente para a formacao do tumor, necessitando-se, da
promoc¢do; Na promocdo, 0s agentes promotores podem
induzir ao cancer em células “iniciadas”, através da
proliferagcdo das mesmas, contudo isoladamente ndo sdo
capazes de fazé-lo. Seus efeitos sdo reversiveis, mas
favorecem a instalagdo de novas alteragdes genéticas
(MAHAN, 2003., TURNER, 2001).

Como o desenvolvimento do cancer se da num
espectro multifatorial, envolvendo muitas fases e multiplas
alteragfes genéticas, proporcionando danos ao DNA,
adquire grande im - portancia no ambito da salde publica;
levando-se em conta ainda que os fatores carcinogénicos
tém a capacidade de intera¢do uns com 0s outros, elevando
suas taxas de carcinogenicidade. Assim, deve-se trabalhar
na tentativa de reduzir ao méximo a exposic¢éo do individuo
aos carcinogénicos dos alimentos, tanto quanto possivel,
com a finalidade essencial de diminuir a presenca de seus
efeitos adversos (SHILS, 2003., TEDESCO, 2000).

Teratdgenos sdo toda e qualquer substancia,
organismo, agente fisico ou mesmo estado de deficiéncia,
que se atuarem durante a vida embrionaria e fetal, favorecem

0 estabelecimento de altera¢fes estruturais ou de funcéo
dos constituintes desta descendéncia, podendo culminar
num aborto (SANSEVERINO, 2001., TEDESCO, 2000).

Detectou-se uma variedade de mecanismos de agao
dos quais 0s agentes teratogénicos se utilizam para causar
alteracfes embrio-fetais, contudo, dando prosseguimento
ao objetivo deste trabalho, as situag¢Ges de maior relevancia
se dao conforme o estagio de desenvolvimento do concepto,
dado que, a depender da época em que este entre em
contanto com algum agente capaz de modificar suas
estruturas ou fungBes, as complicacbes provenientes desses
casos vém a ser de maior ou menor gravidade. O periodo
mais critico se d& terceira a oitava semana. ApGs esse
intervalo, as alteracfes que mais se fazem presentes séo
em nivel de SNC, pois este ainda permanece em fase de
intensa diferenciagdo celular. Na relagdo dose/efeito, os
resultados exibidos pelo concepto variam conforme a dose
a qual tenha sido exposto a um agente qualquer; podem vir
a ndo manifestar nenhum sintoma ou, também, demonstrar
ter sofrido profundos danos estruturais e funcionais (LIMA,
1996., SANSEVERINO., TEDESCO, 2000).

Estudos epidemioldgicos e laboratoriais comprovam
a maior incidéncia de defeitos congénitos e malformagdes
responsaveis pelo comprometimento intra-uterino. 1sso
gracas a exposicao materna aos agentes agressores, seja
de que natureza for. Atualmente, sabe-se que a maioria dos
agentes quimicos atravessam sem grandes dificuldades
através da membrana transplacentéria, através de simples
relacdo entre os gradientes de concentracdo, desde que
haja as propriedades fisico-quimicas necessarias para
transpor essa estrutura. E, conforme citado anteriormente,
ha uma dose limite, a partir da qual se iniciam os efeitos
toxoldgicos sobre a evolugdo émbrio - fetal (BICALHO, 2002.,
SANTOS, 1998., SILVA, 2002).

Cafeina e Acdo Mutagénica

Desde a insercdo de compostos quimicos em nosso
cotidiano, muitos deles mutagénicos, com acdes ja definidas
sobre a estrutura do DNA, a cafeina, de acordo com
resultados obtidos em sistemas de teste in vivo, e uma
substancia que ndo induz a anomalias cromossdmicas. No
entanto, em cultura de linfocitos humanos, foi verificado que
na sua presenca, manifestaram-se rupturas
cromossomicas, dado que ela inibe a sintese das purinas,
determinando conseqiientemente, quebras e deficiéncias
na molécula de DNA, devido a falta de bases cuja sintese &
inibida. As condicOes culturais originaram significativos
danos ao DNA dos linfocitos, que perderam sua capacidade
reparadora na presenca da cafeina (FERNANDES, 1998.,
TEDESCO, 2000).

A cafeina também tem a capacidade de atravessar a
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barreira transplacentéria, vindo a influenciar na freqiéncia
cardiaca e respiracdo fetal. Como neste periodo do
desenvolvimento da crianca ha falta das enzimas
necesséarias para a desmetilacdo desta substancia, vem
influenciar negativamente no crescimento fetal (BICALHO,
2002., CNATTINGIUS, 2000).

Desde a década de 70, tem sido mobilizada
demasiada importancia a possiveis efeitos toxicos da
cafeina ao feto, resultando na diminuicdo do crescimento
fetal, a prematuridade, a malformagdes. Considerando a
auséncia de estudos a longo prazo e de resultados mais
precisos que verifiquem também a interagdo da cafeina com
outros elementos, como cigarro e alcool, 0 FDA e 0 American
College of Obstetricians and Gynecologis recomendam as
mulheres no periodo gestacional que diminuam ao maximo
possivel a ingestdo desta substancia e, na tentativa de se
evitar a promogcdo de crises de cafeinismo, em pacientes ja
dependentes desta metilxantina, indica-se que a gestante
ndo consuma mais do que duas xicaras de café diarias
(CNATTINGIUS, 2000., MAHAN, 2003., VITOLO, 2003).

Foram rastreadas publicacbes epidemioldgicas de
1966 a 1995 sobre a associagdo entre cafeina e peso, ao
nascer e na duracdo da gestacdo humana. Cada estudo foi
tratado como categoria de uma variavel e seu peso foi
proporcional ao inverso de sua variancia. Foram localizados
vinte e seis estudos. Entre os vinte e dois estudos sobre peso
ao nascer, onze foram sobre peso médio ao nascer, nove
sobre baixo peso ao nascer (BPN) e quatro sobre retardo do
crescimento intra-uterino (RCIU). O efeito agregado sobre o
peso médio ao nascer mostrou uma redugdo
estatisticamente significativa de 43 gramas entre 0s recém-
nascidos de méaes que consumiam maiores quantidades
de cafeina. A analise agregada do efeito sobre BPN, RCIU e
nascimentos pré-termos apresentou teste de
homegeneidade estatisticamente significativo, indicando
que uma estimativa combinada n&o seria confiavel. A grande
heterogeneidade da literatura disponivel quanto ao efeito da
cafeina sobre 0 BPN, RCIU e parto pré-termo néo permite o
calculo confiavel de estimativas agrupadas através de meta-
andlise. Torna-se necessaria uma avaliacdo mais cuidadosa
do consumo de cafeina durante a gestagdo em estudos
futuros (CNATTINGIUS, 2000., SANTOS, 1998., TEDESCO,
2000).

Edulcorantes e Acdo Mutagénica

O maior risco relativo ao uso dos edulcorantes reside
no consumo indiscriminado destas substancias, pois,
conforme 0 senso comum, esses produtos ndo tém a
capacidade de contribuir para a elevagao do peso. Dentre
o0s adogantes artificiais mais utilizados pela populacao,
temos o aspartame e a sacarina, no entanto a recomendacéao

de edulcorantes para gestantes deve estar embasada na
relagdo custo/beneficio quanto ao uso desses produtos
(MAHAN, 2003., SANSEVERINO, 2001., TURNER, 2001).

Isso porque, conforme a Associagdo Americana de
Dietética, em revisao, atribui que, quanto a sacarina, tem se
mostrado fracamente carcinogénica, devendo, portanto,
principalmente as gestantes restringir sua utilizagéo, dada a
capacidade desta substancia em atravessar a membrana
transplacentaria, podendo permanecer nos tecidos fetais,
gracas ao lento processo de excre¢do o qual é submetida.
Ja com relagdo ao aspartame, é uma das substancias que
ultimamente mais vém sendo citadas, no que diz respeito a
sua seguranga; isso porque, conforme os estudos do
professor John Olney da Universidade de Saint Louis, houve
significativo aumento na incidéncia nos casos relatados de
tumores cerebrais e, neste estudo, ainda se comprovou que
houve pequena reducdo na manifestacdes de tumores
menos agressivos (astrocitomas). Em contrapartida, elevou-
se aincidéncia de um tipo de neoplasia muito mais perigosa,
em grande parte das vezes, terminal, denominado
glioblastoma. Soma-se o fato de que o aspartame € formado
também por fenilalanina, que que manifesta excessiva aos
niveis normais e, promove danos neuroldgicos para o feto.
Neste caso, para que a quantidade deste aminoacido seja
suficiente para gerar este quadro, a gestante teria que ingerir
uma lata de refrigerante adogada com aspartame, a cada
oito minutos (OLNEY,1996., SALLES, 1998., SHEPHARD,
1993., VITOLO, 2003).

MATERIAIS E METODOLOGIA

Para a realizacdo do projeto de iniciacdo cientifica
“Os Agentes Mutagénicos da Nossa Alimentacao”, utilizaram-
se recursos, como livros, artigos cientificos e o material
necessario para aplicacdo de um questionério, desenvolvido
junto aos académicos do curso de Nutricdo, do Centro
Universitario de Maringa (Cesumar).

“A priori”, realizou-se extenso levantamento
bibliografico, embasado nas areas bioldgicas, com énfase
na quimica e nutricdo, onde se analisaram 0s conceitos até
entdo ilustrados pela literatura, acerca dos agentes
mutagénicos e das substancias aqui escolhidas para
exemplificacdo dos mesmos, como a cafeina, aspartame e
sacarina, salientando, ainda, a interacdo com 0S processos
metabolicos que desempenham junto ao organismo
humano.

Fora a abordagem tedrica, desenvolveu-se trabalho
de campo, cuja finalidade é verificar a porcentagem dos
alunos do curso de Nutricdo que tém conhecimento sobre
as questbes levantadas neste trabalho, bem como da
freqiiéncia no uso dos componentes analisados.
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RESULTADO E DISCUSSAO

Conforme o levantamento empirico realizado, junto
aos primeiros e segundos anos do Curso de Nutricdo do
Cesumar, os valores encontrados sdo apresentados nas
seguintes tabelas:

Tabela 3. Distribuicdo dos individuos do curso de
Nutricdo, quanto ao sexo, CESUMAR-2004

SEXO N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
FEMININO 149 94,30
MASCULINO 9 5,70

TOTAL 158 100,00

Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004.

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutricdo, referente ao sexo, constata-se que
94,30 % do total s@o do sexo feminino e 5,70 % do sexo
masculino.

Tabela 4. Distribui¢do dos individuos do curso de
Nutri¢cdo, quanto a conhecer o termo agente
mutagénico, CESUMAR-2004

CONHECEO

TERMO MUTAGENICO | N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
SIM 65 41,14
NAO 93 58,86
TOTAL 158 100,00

Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004.

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutricdo, referente a conhecer o termo agente
mutagénico, verifica-se que 41,14 % dos alunos sabem o
significado deste termo e 58,86 % o desconhecem.

Tabela 5. Distribuicdo dos individuos do curso de
Nutrigdo, quanto a conhecer o termo edulcorante,
CESUMAR-2004

Tabela 6. Distribuicdo dos individuos do curso de
Nutricdo, quanto a substituir o aglcar (sacarose) por
sacarina e/ou aspartame, CESUMAR-2004

SUBSTITUIR ACUCAR

POR ADOCANTES N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
SIM 69 43,67

NAO 89 56,32

TOTAL 158 100,00

Fonte: Curso de Nutrigho, CESUMAR-2004.

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutricdo, referente a substituirem o acgtcar
(sacarose) por adogantes sintéticos (sacarina e/ou
aspartame), verifica-se que 43,67 % dos alunos realizam
esta substituicio e 56,32 % ndo o fazem.

Tabela 7. Distribui¢do dos individuos do curso de
Nutricdo, quanto a freqiiéncia no uso dos adogantes
sintéticos, CESUMAR-2004

FREQUENCIA N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
NUNCA 84 53,16

UMA VEZ/DIA 30 18,98

DUAS VEZESIDIA 20 12,65

TRES VEZES/DIA 8 5,06

+ DE TRES VEZES/DIA 16 10,12

TOTAL 158 100,00

Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004.

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutricdo, referente a frequiéncia do uso dos
adocantes sintéticos, verifica-se que 53,16 % nao fazem uso
de edulcorantes, 18,98 % dos alunos consomem uma vez
ao dia, 12,65 % consomem duas vezes ao dia, 5,06 % utilizam
trés vezes ao dia e 10,12 % utilizam adocantes mais de trés
vezes ao dia.

Tabela 8. Distribuicdo dos individuos do curso de
Nutricdo, quanto a distribuicdo das idades,
CESUMAR-2004

SABE SOBRE O _
TERMO EDULCORANTE | N° DE ALUNOS |PERCENTUAL (%) DISTRIBUICAO DAS
SIM 74 46,84 IDADES N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
NAO 84 53,16 17a25 138 87,00
TOTAL 158 100,00 26234 16 10,00
Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004. 35a43 04 3,00
TOTAL 158 100,00

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de nutricdo, referente a conhecer o termo
edulcorante, verifica-se que 46,84 % dos alunos sabem o
seu significado e 53,16 % o desconhecem.

Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutri¢do, 87,00 % dos alunos tém entre 17 a 25
anos, 10,00 % entre 26 a 34 anos e 3,00 % entre 35 a 43
anos.
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Tabela 9. Distribuicdo dos individuos do curso de
Nutrigdo, quanto o uso de alimentos ou bebidas que
contenham cafeina, CESUMAR-2004

ALIMENTOS/BEBIDAS

QUE CONTEM CAFEINA |N° DE ALUNOS | PERCENTUAL (%)
CAFE 134 84,81

CHA 9 59,49
GUARANA 100 63,29
CHOCOLATE 156 98,73
REFRIGERANTE A BASE

DE COLA 132 83,54

Fonte: Curso de Nutricdo, CESUMAR-2004

De acordo com a tabela de distribuicdo dos alunos
do curso de Nutrigdo, em relacdo ao consumo de alimentos
ou bebidas que contenham cafeina, verificou-se que, do
total de 158 alunos, 84,81 % ingerem café (infusdo), 59,49
% ingerem cha, 63,29 consomem guarana, 98,73 %
consomem chocolate e 83,54 % dos alunos ingerem
refrigerante & base de cola.

Através do levantamento bibliografico realizado,
trabalhou-se com os conceitos e terminologias até entao
ilustradas sobre a temética analisada no presente trabalho
(Os Componentes Quimicos dos Alimentos e suas
Respectivas Atuagdes sobre o Metabolismo Humano), bem
como das substéncias escolhidas para a exemplificacdo
da capacidade mutagénica, carcinogénica, ou mesmo
teratogénica da cafeina, aspartame e sacarina.

Por meio da andlise oriunda dos dados coletados
através do questionario aplicado as turmas do 1° e 2° anos
de Nutricdo, verificou-se que 94,30% sdo do sexo feminino
e que 5,70% sdo do sexo masculino, apresentando idades
que variam entre 17 e 43 anos. Do total de alunos
entrevistados, 58,86% nao sabem dizer, mesmo que
superficialmente, 0 que vem a ser um agente mutagénico e
53,16% desconhecem o significado do termo edulcorante,
apesar de 43,67% do total terem por costume substituir o
acucar (sacarose) por adogantes artificiais.

Através dos dados obtidos, comprova-se que na
sociedade atual, o consumo de agentes quimicos
provenientes da alimentagdo vem sendo manifestado de
maneira negligente, dado que, na maioria dos casos, as
acBes nefastas as quais possam proporcionar ndo sdo
consideradas, ou nem mesmo s&o difundidas entre a
populacdo, de maneira geral.

CONCLUSAO

Durante a investigacdo bibliografica do tema central
deste trabalho, os agentes mutagénicos, inicialmente
enfrentou-se relativa dificuldade em encontrar artigos
cientificos mais recentes sobre o mesmo, contudo,

conforme o aprofundamento da revisdo bibliogréfica , a
obtencdo de informagBes mais concretas e fidedignas, séo
oriundas da literatura internacional.

Num momento inicial, caracterizaram 0s
mecanismos e ac¢des gerais de cada uma das substancias
analisadas (cafeina, aspartame e sacarina). Quanto a
cafeina, o uso moderado é benéfico as atividades
desenvolvidas corriqueiramente, entretanto, como ocorre
com grande parte das substancias, em demasia leva a
efeitos adversos, como o chamado cafeinismo, manifestado
em casos de sUbita abstinéncia da substancia em questéo.
A acdo desta metilxantina é variada, com influéncia direta
no SNC e cardiovascular, tendo ainda, comprovada atuacéo
energeética nas atividades fisicas.

Com relacdo aos edulcorantes, ndo ha maiores
problemas quanto ao seu consumo, desde que o faga dentro
dos padrdes recomendados, salvo casos em que se esteja
no periodo gestacional, onde a sacarina, bem como a
cafeina, demonstraram-se teratogénicos, dada a capacidade
em transpor a barreira transplacentaria e influenciar
negativamente no crescimento fetal, no caso da
metilxantina. E do ponto de vista epidemioldgico e
experimental, ndo ha evidéncias que o aspartame seja
mutagénico, cancerigeno ou teratogénico.

Com o objetivo de identificar a propor¢do de pessoas
que venham a consumir as substancias ja citadas, verificou-
se a existéncia de uso indiscriminado desses componentes;
isso porgue, do total de pessoas entrevistadas, grande parte
(58,86%) n&do souberam dizer o que viria a ser um agente
mutagénico e 53,16% nao tém conhecimento do que seja
um edulcorante. Assim sendo, a ingestdo das substancias
aqui analisadas é realizada de maneira que seus comensais
ndo estejam cientes das acdes e interagdes que possam
manifestar com o organismo humano.
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