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“"As trés filhas de José dos Santos € sia Clara tinbham
saido t3o dessemelhantes, no fisico e nas maneiras, que nem
pareciam irmas de pai e mB3e. Isaura puxara 3 mie na cordia-
lidade, boa de ctonversa e de convivio, aoc pai nos cabelos
lisps e na cor da pele cobreada, esguia cabo-verde marcada
pelo sangue indigena. Abigail, calada igual a Zé dos Santos,
no mais era ver sia Clara: gorducha, carregada na cor, velu-

dosa carapinha, olhos rasgados; nela predominara o scangue
negro. De que avo branco herdara a doca Ricardina, um mulhe-
rao, os cabelos loirogs e a tez alva, os olhos azuis e o ta-

manho? Nas familias sergipanas, mesticas de tantos sangues,
de <gquando em quando despontam num recém-nascido ot olhos
azuis e os cabelos loiros, a branquidio e a estatura de um
avoengo holand@s ou, gquem sabe, crist3c-novo, vindo para Re-
Cife com o Principe Mauricio de Nassau. Fusido, apds a der-
rota, para a capitania de Sergipe del Rei, ali homiziado e
aceito, radicado para sempre, fazendo filhos em nhegras e mu-
latas. Ricardina, um bom exemplo, apesar de caolha: n3o se
pode exigir a perfei¢3o.”

(Jorge Amado - "Tocaiaz Grande. & Face Obscurz.'™)



A Rosana
e a minha

filha Rossans
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1. INTRODUCAD

A Fome - histdrica, epidémica ou endémica - mantem
sua evolucio dolorosa. Seu Ffiel escudeiro, a Besnutriglo,
segue-lhe passo a passo. Estamos presenciando a criacgio de
uma sub-especie khumana. 830 legides de deficientes fisicos

e mentais, atingidos em seu desenvolvimento cerebral de modo

irreversivel. A minguada rac3o protéico-caldrica cobra seu
tragico prego. As consegluéncias 530 inimagindveis. As cau-
538, complexas € perversas. Uma tentativa de minorar esse

drama wmundial e, sem ddvida, nacional tem sido a distribui-
¢3o de leite 4s populagles de baixa renda.

O leite - visto hd muito tempo como o mais completo
alimento pelo mundo ocidental. As liga¢Oes com o bom,
inigualdvel leite materno s3o inevitdveis. Bai a forga ar-
rebatadora do seu apelo. A propaganda habilmente martela
este aspecto. Mas deve tornar-se claro que o leite de vaca
€@ apenas uma imitag3o do materno, pois n3o0 possui muitas das
propriedades especjais do produto humano (GARZA et al.,
19871 . Particularmente para as criangas, que aparentemente
se desenvolvem bem com o uso do leite de vaca modificado,
considera-se que as atuais fdrmulas representam somente um

estagio na jornada rumo a nutricio dtima (BARNESS, 1987).



0 ser humano na sua angustiada tentativa de volta ao
Seio Materno pensou ter encontrado no leite de vaca a trans-
mutagdo simbdlica desejada: a perfeita nutrig3o, a seguran—
ta, enfim - o alimento ideal.

As ultimas décadas, infelizmente, tém, pouco a pou-
co, desvendado a face oculta do consumo deste produto ani-
mal.

A ingquieta¢3o comeg¢ou com DURAND (1958) aoc descrever
uma desordem caracterizada por vOmitos e diarréia na infin-
tia e por excreg3o urindria de grande quantidade de lacto-
se e de pequena quantidade de outros dissacarideos e monos-—
sacarideos. Considerou uma deficiéncia de lactase intestinal
tomo causa possivel deste gquadro.

logo, HOLZEL et al. (195%9) descreveram a deficién-
cia congeénita de lactase e, a seguir, DAHLQVIST et al.
(1963) e AURICCHIO et al. (1943} fizeram az primeiras des-
crigOes da malabsorgSo de lactose do adulto (MLA).

Por outro lado, a MLA que inicialmente pensou-se ser
uma rara doenga, surpreendeu a0 transformar-se no caridter
normal da maioria da humanidade (DAHLOQVIST, 1977).

Além disso, o reconhecimento da grande variac3oc da
freqiiéncia da MLA entre os grupos etnicos (KRETCHMER, 1977)

estimulou extraordinariamente o interesse dos pesquisadores.



Segundo SIMOONS (1978), o0s povons que apresentam as
mais altas prevaléncias de MLA, s3o0 os que tém tradigio
agricola e cacadora e que nunca beberam leite, ou que passa-
ram a ingerir o mesmo ha poucos milhares de anos. S3o os
esquimds, 1ndios das Ameéricas, a maioria dos africanos, dos
povos do DOriente Medio e da Asia e seus descencentes em ou-
tros 1lugares. Neste grupo também estfo incluidos os judeus
e o0s arabes que ingerem leite desde a antigiiidade, mas em
forma de produtos lacteos fermentados, € portanto, pobres em
lactose. Os que tém baixa prevaléncia da MLA s3o0 os que
tém tradigdo pastoril, e tém consumido leite e produtos ri-
cos em Jlactose por longo periodo historico, e que viveram
gesse tempo sob pressOes dietéticas, & tambem seus descenden-
tes. S30 alguns africanos de origem hamita, os europeus do
norte e do centro do continenté e alguns indianos e &drabes.
Ds grupos com prevaléncia intermedidria s3o grupos mestigos
dos anteriores: africanos mestigcos de bantos e hamitas, mes-
ticos de europeus com orientais e com indios.

o fascinio da polémica da peculiar lactase inclui
seu poder de suscitar interesse em diferentes areas do saber
humano . Sua atracSo tem envolvido desde gastroenterologis-
tas, pediatras, nutricionistas, geneticistas, bioquimicos,
fisioclogistas, antropologos (McCRACKEN, 1971} e até oedgra-

fos (SIMOONS, 1i?78).



Uma etiologia genética da MLA ji fora mencionada, em
1966, por BAYLESS & ROSENSWEIG que propuseram sua origem na
homozigose de um gene autossdmico recessivo. Passaram—se
diversos anos para que a hipdtese deste tipo de heranc¢ca fos-
sé ~provada por suficientes dados de estudos familiais (SAHI
et al., 1973; S5AHI & LAUNIALA, 1977) e outros tantos para

ser corroborada por evidéncias independentes (HOQ et zl.,

1982; METNEKI et al.,1984).

Em oposicao, JOHNSON R.C. et al.(1981a) acreditam
que a teoria genetica das diferengas étnico-raciais da MLA
ndo esta completamente comprovada. Acrescentam que, seguin-—
do o reconhecimento inicial das diferencas no metabolismo da
lactose, a intplerdncia a lactose, ou seja, o aparecimento
de sintomas e sinais gastrointestinais apds a ingest3oc de
lactose, frequentemente n3o tem sido examinada separadamente
da MLA em termos de origem geneética. Entretanto, continuam
estes autores, desde que a MLA e a intolerincia 3 lactose
sao positivamente correlacionadas, parece Erovével que OoOs
dados que lan¢am dividas sobre a hipdtese gendtica, como uma
explicacdo 'das diferengas €tnico-raciais para a absorcio,
tambem se mantenham para a toleridncia e que influéncias am-
bientais, especialmente a dieta, podem produzir estas dife-
rengas.

Assim sendo, JOHNSON R.C. et gail. (i9BO; 198ia;

1981b) abriram um novo foco de controveérsia ao afirmarem que



a absorc¢do e a tolerancia a lactose sio fendtipos correla-
cionados mas diferentes e que a tolerincia € substancialmen-—
te influenciada pelas praticas dietéticas.

Esta discussdc ndo é meramente académica, pois pode
ter profundas implicacdes na politica social desenvolvida
. pPOY um POVO.

No caso do pleno estabelecimento da teoria adaptati-
va para a intolerdancia a lactpse, isto significaria um gran-
de estimulo aos defensores da implementag3o de programas
alimentares a base de leite. Em oposig¢3n, a ndo ratifica-
¢a8p da teoria adaptativa, também para a intolerfncia, como
jd o fora para a malabsor¢3o0 de lactose (ROSENSWEIG, 1971,
refor¢aria os que preferem outras op¢bes nutricionais.

Por outro lado, diversos autores (SAHI et al ., 1977;
SEGALL, 1980; SIMOONS, 1982; RINALDI =t al., 1984; 0SKI, 1i985;
BUTCHER, 1986; PANUSH et al., 1%984; RANK, 19Bé&; 1987; inter
allia.), aoc apontarem outros possiveis riscos relacionados
ao leite, ampliaram as duvidas que cercavam O Seu COnAsSUMOD.

OSKI (1985), por exemplo, defende 3 tese que leite
bovino integral nao deveria alimentar a crianga no primeira
ano de vida por causa da sua associagao com anemia ferropri-
va, sangramento gastrointestinal oculto, e varias manifesta-
cdes de alergié alimentar. E sugere, tambem, que leite bo-
vino integral ndo modificado ndo deveria ser consumido de-

pois da infancia devido aos problemas dz intoleri3ncia 3 lac-

[y



toce, sua contribulg3o para a génese da aterosclerose, e sua
possivel ligag3o a outras doengas.
Ja SEELY (i1982) obteve forte correlacio entre o

consumo de proteinas do leite nio fermentado e a martalidade

por doenga coronariana. £le observou gue a maior taxka co-
nhecida de consumo destas proteinas, na Finlandia, colncide
com a maior mortalidade conhecida de doenca cardiaca. Na

Alemanha, Jugosldvia e Japan, onde o consumo de proteinas de
leite ndo fermentado € aproximadamente metade, um dguarto e
um decimo daquele da finlandia, a mortalidade por doenga co-
ranaria entre os homens 2, tambem, aproximadamente metade,
um quarto e um décimo da taxa finlandesa.

Acrescente~se que SEGALL(198¢) relatou uma correla-
¢80 negativa entre MLA e mortalidade da cardiopatia isquémi-
ta e considerou este achado compativel com a hipdtese que,
se a correlacio relatada entre consumo de leite e cardiopa-
tia isquémica for causal, a lactose poderia ser o fator die-
tético responsaval.

Adicionalmente, um sombrio alerta foi dado aos indi-
viduos com persisténcia de atividade da lactase e que se
mantém consumindo lactose, ao se demonstrar associagao entre
este fendtipo, o habito de ingerir leite e o desenvolvimento
de catarata senil idiopatica (SIMOONS, 1982; RINALDI et al.,
19843, wum problema que afeta no minimo S a3 12 milhGes de

pPess0as anualmente em todo o mundo (SOMMER, 1977)

Cr-



Outra nodoaz sobre a reputag3o do leite foi a
constatac3o de que a lactose pode ser calculogdnica, através -
de um interessante estudo experimental (GERSHOFF & McGANDY,
1981} para desenvolver dietas, que, fornecidas a Fatus, co-
mumente resultassem na formagdo de calculos priméfios na be-
xiga. E mais, neste ectudo tambem demonstrou-se a produgso
‘de tumores vesicais por meios dieteéticos, sem o usoc de car-—
cindgenos externos, em animalis n3o geneticamente predispos-
tos. A formagdoc tumoral neste estudo foi associada com a
presenca de c3lculos vesicals e alimentac3o com uma dieta
pobre em vitamina A e rica em lactose. Apinda foi apontado
que ps tumores induzidos pela dieta foram produzidas emn
190ex dos ratos experimentais e que o papel da lactose na
formag3aoc tumoral, neste estﬁdo, estava completamente rela-
cionado as suas propriedades calculogénicas.

€& impossivel desconhecer, além disso, os grandes in-
teresses econdmicos que se articulam ao redor do tema, sgjam
a nivel local, sejam parte da estratégia global das grandes
poténcias.

Compreensivelmente, ent3o, o tema da malabsorg¢io de
lactose adquire especial relevancia quando s3o desenvolvidos
programas de suplementagdo alimentar 3 base de leite, e sa-
bemos <que alguns autores (KRETCHMER et ai., 1%971i; DESAI &
ANTIA, 1973; STEPHENSON & LATHAM, 1975b; LISKER gt =al._,

1978; FAGUNDES Neto, 1979) estimulam a prévia determinacdo



da prevaléncia da MLA, e tambem da idade em que ela comega
{BAYILLESS gt a8l1., 1975hb) paré, ent3o, decidir criteriosamente
a introdug3o destes suplementos nutricionais.

No Brasil, de modo geral, os trabalhos iniciais pos-
sibilitam estimar uma prevaleéncia elevada de MLA (BEIGUELMAN
& SEVA-PEREIRA, 1983).

Contudo, em dezembro de 19835 comegou a ser montado
no Brasil o Programa Nutricional do Leite, para criang¢as ca-
rentes, tendo como meta atingir 1@ milhSes de criancas até
1989. Entre fevereiro e novembro de 1986 foram atingi-
dos 79@ 7@@ criancas no Nordeste e em todo Brasil 2 554 5¢@e¢
criangas (N.E.P.P., 1988).

Todo esforg¢o para melhorar a situac3o nutricional no
Brasil, a priﬁcipio, deve ser encarado com simpatia. Basta,
por exemplo, citarmos que, em S3p Luis, no Maranhio, cerca
de 71,9% das criangas da tidade sao desnutridas, sendo 25,7%
portadoras de desnutric3o de segundo e terceiro graus (BA-
TISTAa Filhe gt al , 1981), sendo que em desnutridos que fo-
ram hospitalizados nesta mesma cidade 941,4% apresentavam
parasitoses intestinais e 47,1% diarréia.associadas (FONSECA
& FERNANDES, 1985). Estes problemas - desnutrigio, parasi-
toses intestinais, diarréias agudas e crfnicas e etc...- t3o
comuns em nossa populac3o, ampliam a dimens3o da malabsprgfo
de lactose, pois alem de ocasionarem o tipo denominado ma-

labsor¢3o secundaria de lactose, eles podem agravar a into-



lerancia a lactose em pessoas com MLA (FLATZ, 1987).

Lamentavelmente, este empreendimento gigantesco
ocorreg num quadro de muitas lacunas na determinacﬁp da pre-
valéncia da malabsor¢3c de lactose em nosso pais. Todo es-
forgo brasileiro tem se concentrado fundamentalmente na re-
gido Sudeste e, assim, a realidade de vastas dreas de nosso
territorio permanece desconhecida. A relevancia deste fato
transparece quando observamos que historicamente a formagio
etnico—cultural brasileira foi muito variegada, conduzindo,
deste modo, a grandes diferengas na composi¢8o étnica das
populacbes de cada regilc (DIEGUES Jr., 1975). Como €& sa-
bido que a malabsor¢i3oc de lactose do adulto varia com a
etnia do povo (KRETCHMER, 1977), conseqiuentemente pode-se
esperar variacBes inter-regionais na prevaléncia deste fend-
tiro.

O processo formative da na¢lo brasileira conduziu ao
estabelecimento, na regiio Nordeste, de um povo com caracte-
risticas peculiares (DIEGUES Jr., 1975), fortemente misci-
genado, -a ponto de ser considerado trihibrido entre branco,
negro e indigena (KRIEGER et al., 1945).

Desta maneira, comparativamente aos dados obtidos
na regilo Sudeste sobre a MLA, ou seja, 45% dos caucasdides,
85% dos negroides e 100% dos mongoldides com este caridter
(SEvS—PEREIRQ, 1981, BEIGUELMAN & SEVA-PEREIRA (1983) espe-

culam que, provavelmente, na regio Sul do Brasil a



frequéncia deste fendtipo seja menor, engquanto que numa po-
pulagdo trihibrida como a nordestina , a MLA ceja mais ele-—
vada do que no Sudeste,

0 Nordeste, portanto, faz parte das regides de pre-
valéncia da MLA ignorada e, por sua pobreza, das mais ne-
cessitadas de nosso trabalho. Desconhecemos, enfim, qual o

impacto nutricional, clinico e social gque o consumo em massa

de leite, pelos nordestinos, pode ocasicnar.

L)
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2. OBJETIVOS

1) Investigar a prevaléncia da malabsorg3o de

tose do adulto em nordestinos.

2) Determinar, nesta populaglo:
- consumo de leite;
- histdria de intoleradncia ao leite;

— intoleridncia a lactose.

lac-

3) Avaliar as associagoes entre os dados anterio-

res,

it



3. CASUISTICA

Foram estudadps militares e seus ¥§miliares, nasci-
dos no Nordeste do Brasil que, no segundo semestre de 1987,
residiam n3a cidade de Rio Grande-RS, servindo ao comando do
Quinto Distrito Naval do Ministério da Marinha.

A partir de uma revisio do arquivo do ambulatdrie
daquela organizag¢ao militar, foram encontrados 45 nordesti-
nos cadastrados, n3o consangidineos, considerados higidos
clinica e laboratorialimente e, especialmente, com exames
protoparasitologicos negativos.

Foram, ent3o, convidados para se submeterem a uma
revis3o clinica e, se necessario, laboratorial e radioldgi-
ca. Adicionzlmente, lhes fol explicado o objetivo do traba-
the e pedida a autorizacﬁa para serem estudados, conforme
instrugcOes da Declaragdo de Helsinki adotada pela Organiza-
¢3o0 Mundial da Saude (OMS, 192&5; CDICM & OMS, 1976).

Para cada um dos individuos foi preenchida uma ficha
conforme quadro 3.1.(pag.13).

Dos 45 individuos iniciais quatro se recusaram a au-
torizar =a realiza¢3o da ceoleta de sangue {uma gravidez e
trés por medo de contdgio). Butros dois nao completaram a

rotina de trabalho, restando, portanto, 39.

[
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QUADRD 3.1.
Protocolo usado para estudo da malabsorcio de lactose do adulto

No. ___ Data__/__/__ Entrevista feita por:_ oo

PO | o e e e e e e e e Sexo: M F Raga: CNH

Nascimento: Lecalidade__________ ______ Estado_____________ Data__/__/__

Idade:____a ___m _ '

Local de nascimento:mBe___________ __ _______ Pai .

Endere¢o em Rio Grande: Rua_______________ No._.o .. Bairro_____ Tel o __

Tem alguma doenca? N S gual?______ _ ___ _______ E diabetico? N §

Sintomas gerais atuais______._________._______

Peso atual___,____kg. Peso anterior___,____kg9. ha_______

Pele:alergia® § N relacionada a__ .o

G.1.:.apetite_______ ;dor abdominal N 8 quando?_______ ;nauseas N §;

vomitos N S quando?_______ ;eructacdes fregientes N § ;azia N § relacio-

nada a _________ ; empachamento abdominal N S relacionado a_______ i

distensdo abdominal N S quando?__________ elimina¢3o de gases N § ___ve-

zes por dia, piora comT__________ ; diarréia N § frequente? N S ___vezes
por dia. Fezes___x/dia,___g/vez; colorag3o: clara, escura; aspecto:for-
madas, pastosas, espumosas, com sangue; modificacBes tipo_____ relacio-

nadas @ _________. Intolerancia a alimentos______ e

Antecedentes pessoais

Fisiologicos: nascimento.___.___crescimento________ hist .menstrual_______

Patologicos: parasitoses________ ictericia_______ infecgbes_______________

cirurgias__________ fraturas_ . _ . _______ sensibilidade a dro-
gas_ — - e diarréia____________________

Habitos

Etilista? N S ____ml/dia ha________ Fumante?____________

Alimentac3o atual:café damanhd___________________ _______ .
manha
almogo_
tarde e
Jant AT e
noite
outros

Leite:toma___copos de leite por dia; pode tomar____copos de leite por dia
sem sintomas; se tomar___copos de leite por dia sente

toma iogurte? S ____copinhos por dia; N porque__________________________
ndo toma leite desde had - e S

Uso de medicamentos: laxativos 5 N; anovulatodrios S N; hormbnio tireoi-
dianp S N; neomicina 8 N; colquicina S N; outros

i o e o By i i e ek S v e e o T Y T T et Aol e o T S o oy e T T A ek o e o T Y W A i e e

iy o ————

P ok Ak i — e

Historia famjliar(pais, avds, irmios, filhos)

diabetes______._ anemia____.___ intolerdncia ao leite_______ outros__________
.

Peso___,___kg; Estatura:.__,__m. Nutri¢So________ musculatura_____.______
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Apds anamnese, foi verificado que nenhum dos 39 in-
dividuos relatava historia de ingestio de neomicina, canami-
cina, colquicina, antimitoticos, hormonios tirecideanos ou
cimetidina. As mulheres que haviam utilizado
anticoncepcionais Urais, nio os estavam tomando ha pelo me-
nos um ano (numeros 3, 4, 1% e 21). Nenhum fazia uso crod-
nico de alcool. N3o apresentavam historia sugestiva de dia-
betes e nem cirurgia gastrointestinal anterior, com exceg3o
de apendicectomia (numero 3).

Para excluir algum ainda eventual portador de para-
sitoses, foram realizados exames protoparasitoldgicos, por
trés vezes, com intervalos de uma semana, peloc mdtodo de
HOFFMAN et 31, (1934). Foram excluidos dois que apresenta-
ram o©os seguintes parasitas intestinais: $jardias lamblia e
Stronadloides stercoralis (nudmeros & e 22). Foram inclui-
dos quatro individuos portadores de Trichuris trichiura
(numeros 1, 21, 33 e 37), um portador de Endolimax nana (niu-
mero 31) e dois portadores de Entamoeba toli (numeros 3¢ e
38) . |

Restaram 37 individuos, 24 militares e 13 familia-
res, que foram submetidos a exame fisico com ecpecial aten-—
cao ao estado nutricional. Foi verificado que todos eram
individuos sauddveis, sem caracteristicas de desnutric¢io.

Eram 25 individues do sexo masculino e 12 do femini-

no, com idade entre 18 e 59 anos (media = 32; desvio

Le)
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padr3o = §&,8 ). Com relacao a raga 0 grupo no seu total
foi considerado uma amostra trihibrida (caucasdide x negrdi-
de x indigena), cujas naturalidades est3o citadas na Tabela

3.1.(pag.147).

0O regime alimentar adotado nesta organizacio militar

permite fdcil acesso ao leite, pois este produto animal é

oferecido a wvontade no cafe da manh®, almogo e na ceia no-

turna aos que permanecem de servico.

[
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TABELA 3.1,
RESUMO DOS DADOS DE IDENTIFICACAC REFERENTES ADS 37 NORDESTINOS
ESTUDADOS EM RELACAD a MALABSOR(CAOC DE LACTOSE DO ADULTO.

T et Ml St ek . e et e e e e e i e e T N M M R T T N M M M R A L S R ek de v e P TER W W T T W W e
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N- INICIAIS IDaDE SEXD LOCAL DE NASCIMENTO
(anos) 00000 @ eeeemme—————e e
EIDADE ESTaDO

21 J. A.N. £8 M Jaguari CE
o J.A.85. 24 ot Natal R
93 J.F.A. 43 F Palmares PE
04 Z.X.F. 32 F Jodo Pessoa PB
7]a] J.M.A.F. 36 M Recife PE
@7 a.F.F.C. 39 F Surubim PE
@8 E.0.D. 27 M Recife PE
2% J. .M. M. 27 M Natail RN
1¢ L.C.D. a7z F Recife PE
11 J.R.L.A 21 H Baranhuns PE
i2 J.C.P. 29 M Aracaju ) SE
13 M.A.S.4A. a9 F Ceara Mirim RN
14 J.s.C. 25 M Pio XII Ma
15 R.J.M. 39 M Recife PE
14 R.5.A. c9e F Recife PE
17 J.J. A 31 M Recife PE
i8 I.F.S. 19 M Natal RN
19 G.F.N. as F Recife PE
29 M.S. 2o F Campina Grande PB
=1 M.M.M.S. 31 F Fortaleza CE
23 S.A.M. 34 M Limoeiro PE
24 L.85.D.F. 48 M Areia Branca RN
29 a.M.C. a9 F Alagoinbhas BA
2é A.M.G.D. 18 F Itabuna BA
27 E.S.0. 24 M Recife PE
28 JR.M. 31 M Parnaiba PI
29 F.E.O. 2e M fFortaleza CE
30 P.B.O. 38 M Recife PE
31 M.VU.N. 38 M Ribeirio PE
32 H.H.W.A. 34 F Maceio Al
33 M.P.R. 47 M Moreno PE
34 J.M.5. 24 M Jegquieg BA
35 L.S. M. 30 M Canavieiras BA
34 1.58.C. 29 M Jodo Pessoa PB
37 C.F.N. cé M Bom Jesus da Lapa BA
38 J.E.§. 3z M Pombas PE
3 A.N.S. 3% M Fortaleza CE
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4. METODOS

4. 1. CONSUMO DE LEITE

Foi questionado aps individuos sobre a quantidade de
leite ingerida por dia.

0 critério adotado para diagndstico do consumo foi
considera-lo pegueno (P) quando a ingest3o era menor ou
igual a um copo de leite por dia e grande (G) quandoc era
maior (GILAT et al., 1974} . Dentre oc peguenos consumido-
res (P) a parcela que n3o consumia leite nenhum foi conside-

rada como tendo consumo “zZero” (Po}.

4.2. HISTARIA DE INTOLERANCIA AOQ LEITE

Foi gquestionado aos individuos se eles ou seus fami-
liares (pais, avos, irmios ou filhos) notavam relagio entre
a ingest3o de leite g aparecimento de algum sintoma.

foram considerados como tendo histdria pessoal de
intolerancia ao leite quando referiam algum sintoma abdomi-
nal ou diarréia apos a ingest30 de qualgquer quantidade de

leite (PROTEIN ADVISORY GROUP OF THE UNITED NATIONS, 1972) e

i7



histdria familiar de intolerincia ap leite quando relatawvam

esta caracteristica em algum membro da familia.

4.3. TESTE DE SOBRECARGA COM LACTOSE

4.3.1. TECNICA DO EXAME

Apods jejum de oito horas foram administradas a ca-
da individuo 50g de lactose, em soluc3o aquosa a 10¥%, por
via oral. Permaneceram em repouso por uha hora e em jejum
Por mais quatro horas.

Foram colhidos 3 m1l de sangue venoso, em oxalato de
cdalcio e Ffluoreto de sddio (LIMA et al., 19277}, em jejum,
aos PO, 40 e 6@ minutos apos a ingestio do hidrato de carbo-
no, para a dosagem da glicemia. Esta foi dosada, no plasma,
pelo metodo da ortotoluidina (COOPER & McDANIEL, 197@; TOROD
& ACKERMANN, 1973), imediatamente apds a coleta, no labora-
tério do Ambulatdrio Naval. @A seguir, nlplasma era levado
ao laboratdrio do Hospital de Ensine da Fundag8o Universi-
dade de Rio Gfande onde novamente a glicemia era doga&a. Em
nenhuma oportunidade o resultado da segunda dosagem alterou

o diagnostico, nem teve diferenca maior do que 5% Foi, en-

ig
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tido, usado o primeiroc valor obtido.
As fezes evacuadas alé P4 horau apts a ingest3o da
lactose foram colhidas para pesquisa do pH, presenga de gli-

cose e de substincias redutoras.

Foram também registrados os sintomas e sinais duran-—

te 24 horas apds a ingecstao de lactose: diarréia, colica
e/ou dor abdominal, metearisma, flatulénecia e distensio
abdominal.

4.3.2. DIAGNOSTICO DA MALABSORCAD DE LACTOSE

4.3.2.1. AUMENTO MaXIMO DA GLICEMIA

0 aumento mdximo da glicemia, em relaclo ao jejum,
apds a ingest3o da lactose, foi considerado como o pico  da
glicemia e denominado dG. 0 diagnostico de malabsorgio de
lactose fol estabelecido guando o dG foi menor que 20mg¥

(SAHI et 21., 1973; SAHI., 1974; SAHI & LAUNIALA, 1977).

4.3.2.2. ANALISE BIOQUIMICA DAS FEZES

ApOs sobrecarga com a lactose, as fezes recentemente

gvacuadas foram analisadas para:



pH - foi obtido com papel indicador nas fezes ligui-

das ou liguefeitas com agua. Um pH fecal menor que seis foi

considerado alterado (LIFSHITZ et al., 1971; SOEPARTO et

plicose ~ foi dosada semiquantitativamente com glii-
cofita. Aceitou-se qualquer wvalor positive (LIFSHITZ et
al_., 1271)

subst8nciss redutoras - foram dosadas semiquantita-
tivamente com comprimidos de Clinitest® da Ames Company . A
presenga de substdncias redutoras )} ©,5% +f0i considerada po-

sitiva (KERRY & ANDERSON, 1%44).

4.3.3 UIAGNGSI3ED DE INTOLERANCIA A LACTOSE

A presen¢ga de qualguer sintoma gastrointestinal ja
citado apos a ingestdao de lactose sugeriu intelerancia &
lactonse (PROTEIN ADVISORY GROUP OF THE UNITED NATIONS, 1972;

WEHBA, 1974).

4 4. ASSOCIACAD ENTRE 0S DADDS PESQUISADGS

Foram estudadas as associactes entre os dados anali-

sados .

co



4.9 MeETODOS ESTATiISTICOS

Para investigar a existéncia de associacio entre os
diversos itens pesquisados foi feito o cdlculo do X2 em ta-

belac 2x2. Guando necessiario fol empregada a correcin de

Yates para o XE. 0 nivel de significi8ncia (alfa = a) ado-

tado foi sempre de 3¥. (a = 0,05).

21



5. RESULTADOS

A tabela 5.1 (p3ag. P4) apresenta os resultados das
anamneses e dos testes de sobrecarga com lactose realizados
nos 37 nordestinos e a tabela 5.2 (pag. 25) apresenta o re-

sumo de alguns dados.

S.1. PREVALENCIA DA MALABSORCAO DE LACTOSE DO ADULTO

Apos teste de sobrecarga com lactose, foi verificado

que:
79.,7% (BB de 37) dos nordestinos estudados
apresentaram malabsorc3o de lactose do adulto, diagnosticada

pela curva glicémica plana ( dbG < 20mgX%).

Nas fezes colhidas apos a ingestdao da lactose, so-
mente os individuos com malabsor¢3oc de lactose revelaram da-

dos bieguimicos positivos:



s
L3

-pH fecal acido em:

SP%(13 de 25) dos nordestinos com MLA

-glicose positiva nas fezes em:

34%(9 de 25) dos nordgstinos com MLA.

. —substincias redutoras positivas em:

48% (12 de 23) dos nordestinos com MLA

Aassim, &4% (16 de 23) dos com MLA estudados apresen-

tavam pelo menos uma das alteracdes bioguimicas analisadas.

5.2. CONSUMDO DE LEITE
A respeito do consumo de leite,

59,5% (22 de 37) dos nordestinos eram peque-

nos consumidores {(P) de leite e dentre estes

31,8% (¥ de 22} foram considerados como ten-

do consumo zevo (Po) .



TABELA 5.1.
RESULTADOS DA ANAMNESE E DOS TESTES DE SOBRECARGA
COM LACTOSE REALIZADOS EM 37 NORDESTINOS SADIOS

e L ek L AL S B S S o S T A R N M D A Ay ek v T ke o o T o A sl Yo

i o o e L L L R 8 i e e T i ok B A T B T W 0k L B AP S o e . . — 3

ANAMNESE TESTE DE SOBRECARGA COM LACTOSE
FEZES SINTOMAS

CASO CONS. HPIL HFIL dG pH(é SUB. GLIC. DIAR. MET. €OL. DIST. FLAT. DIAG.
N. LEITE RED. ABD .

21 P - - 27 - - - + + - - - A
ez P - - 18+ + + - - M
93 Fo - + 14 - - + - - - M
¢4 P - - e - - - - - + - - M
05 6 - - 16 - - - - - - - M
07 Po - - 528 - - - - + 4 - A
o8 G - - 9 - - - - + + - + M
09 G - - i2 - - - - + - - + M
10 P - - i1 - - - - - - - - M
i1 G - - i3 + + + + + + - - M
12 P - e+ + + + - - - - M
13 6 + 0 - - + + + + - + M
14 G - - I - - - - - H
15 P + - 3 + - - + + + - - M
14 e} - - 14 + + - + + + + + M
17 P - 4] + + - + + + + - M
i8 B + - e? ... - - - - - = A
19 G - 15 ¢ - + + + + + + M
29 P - - & + + + + + + - - M
21 6 - 4 + + + + + + + + M
23 Po - 27 - - - - - - - - A
ca G - - 74 - - - - - - - - A
25 P - - 73 - - - - - - - - A
2b P - - 7 - - - + + + - - M
g7 P - - 3 - - - + + + - + M
28 G - - e ... ... ... - - - - M
£T Po - - & + + + + + + + - M
3@ Po + - 17+ + + + - - - - M
31 Po - - 39 - - - - - - - - A
32 P - & - + - + + + + - M
33 G - - 16 - - - - - - - M
34 P + - G - + - + - + + + M
35 P - 23 - - - - - - - A
36 P - - i@ + - + - - + - M
37 6 - - 19 - - - - M
38 P - - 13 + - - + - - - M
3% 6 - - 45 - - ~ - - - - A

CONS. LEITE: consumo de leite - P: pequeno; Po: zero; G: grande.

HPIL. Historia pessoal de intolerancia ao leite.

HFIL:. Historia familiar de intoleridncia ac leite.

dG: aumento maximo da glicemia em mog¥%.

SUB.RED.: substancias redutoras; GLIC.: glicose

DIAR.: diarréia; MET.: meteorismo; Col.. cdlicas ou dor;

DIST. ABD.: distens3ao abdominal; FLAT.: flatuléncia.

DIAG.: diagndstico - M: individuo com MLA A: abservedor.
. o dado nap fol pesquisado.

+ . p dado pesquisado foi positivo.

- - o0 dado pesquisado foi negativo.

s



TABELA 5.2.
RESUMO DE ALGUNS DADDS DA ANAMNESE E DO TESTE DE S0BRE-
CARGA COM LACTOSE REALIZADO EM 37 NORDESTINOS SADIOS.

1. CURVA GLICEMICA 28/37 : 75,7
PLANA (dG{2@m9X)

2. CDONSUMD DE LEITE:

2.1. GRANDE (&) 15/37 49,9
2.2. PEQUEND (P) e2/37 59,5
2.2.1. ZERD (Po) 7/2¢2 31,8

3. HISTeRIA DE INTOLERANCIA

AQ LEITE: _

3.1. PESS0AL 5/37 13,5

3.2. FAMILIAR 5737 13,5

3.3. PESSOAL E/OU FAMILIAR 9/37 24,3
4 INTOLERANCIA a LACTOSE 24/37 44,9

R — T oy o o . e e e o o o e e A e S e A S Mk o S o . . o= T T . v — — — -



5.3. HISTORIA DE INTOLERANCIA AD LEITE

No tocante a histdria pessoal de intolerancia ao
leite,
13,5% (5 de 37) dos nordestinos a apresenta-
vanm.
A respeito de histoerias familiar desta intole-
rancia,
13,5% (5 de 37) dos individuos a relatavam.
Quando foi considerado histodria pessoal e/ou fami-
liar
B4,3% (9 de 37) dos entrevistados a apresen-
tavam. Apenas um individuo (numero 13) referia ambas as

caracteristicas,

s 4. INTOLERANCIA A LACTOSE

No teste de sobrecarga com lactose,
64,9% (24 de 37) dos nordestinos apresentavam

intolevrancia a lactose.

FEg e



TABELA 5.3.

RESULTADDS DOS TESTES DE ASSOCIACAD REALIZADOS

COM DADOS COLHIDOS DOS 37 NORDESTINOS

MLA
MLA
MLA
MLA
MLA
IL

IL

IL

CONS. DE LEITE

H. PES. INT. AD LEITE
H. FAM. INT. a0 LEITE
H. PES. E/O0U FaAM. INT.
It

CONS. DE LEITE

CONS. ZERO DE LEITE

H. PES. INT. AC LEITE
H., FAM. INT. A0 LEITE
H. PES.

DE LEITE » H. PES.

E/0U FAM. INT.

INT.

AD LEITE

AD LEITE

A0 LEITE

Q,30{P{@,50
©,706{(P<0,80¢
©,30<(P(®,50
0,50(P(0,70

P{@,01
@,10<P<(0,20
Q,00<P(0,7¢
©,70{FP(0,802
0,20<P<0Q, 3¢
0,10{(P{¢,20

@,50(P(0,70

MLA:

CONS . .

H. PES.

H.

FaM.

consumo IL:
INT ..

INT . :

malabsor¢3o de lactose do adulto

intoleri3ncia 3 lactose
Historia Pessoal de Intolerancia

Historia Familiar de Intolerincia



5.5. ASBSOCIACOGES

Os testes de associagado realizados com os dados co-
lhidos dos 37 nordestinos est3o resumidos na Tabela 5.3,

{(pag. B7).

9.5.1. MALABSORCAD DE LACTOSE E CONSUMD DE LEITE,

Dentre os neordestinos com MLA
S57,1X (16 de 2B) tinham consumo pequenpo de
leite, ou seja,
42,9% (12 de 28) relatavam consumo grande de
leite.
Nos absorvedores
66,7% (& de 9) referiam consumo pequeno de
leite.
Ndo houve associac30 estatisticamente significativa

EX2(corrigido) = ©,803, 0,30 ¢ P < 0,501,



5.5.2. MALABSORCAO DE LACTOSE E HISTORIA DE INTOLE-

RANCIA AQ LEITE

Com relac8o a histdria pessoal de intolerancis ao
leite, entre os Hordestinus com MLA, apenas
14,34 (4 de 8B) a relataram, sendo gque ape-
nas um absorvedor dos nove com esta caracteristica a refe-
riu.
Com referéncia a2 histdria {amiliér
17 ,9% (5 de 2B8B) dos tom MLA a relafaram, sen-—
do que nenhum dos absorvedores (@ de 9) a referiu.
Quando foi considerado historia pessoal efou fami-
liar de intoler3ncis ao leite foi verificade que
28,6% (8 de 2B) dos com MLA as evidenciavam,
sendo que somente um dos nove absorvedores as apresentavam.
Nio houve associag3o estatisticamente significativa
entre MLA e histdria de intolerincia ao leite, seja pes-
socal, familiar ou pessoal e/ou familiar ﬁespectivamente foi
obtido: XE(cerrigido) = ©,101,0,70 ¢ P ( ©,B0; X2 (corri-
gido) = ©,644;0,30 ( P ¢ 0,50; XE(corrigido) = @,378;

2,50 ( P ( 0,70

al



5.5.3. MALABSORCAD DE LACTOSE £ INTOLERANCIA & LAC-

TOSE

Entre os individuos com MLA
78,6% (22 de 28B) apresentaram sintomas de in-
tolerancia 3 lactose, sendo que dois dos nove absorvedores
apresentaram sintomas de intolerincia.
Portanto, quando foi considerado o grupo dos intole-
~rantes a lactose verificou-se que apenas
8,3% (2 de 24) nao eram portadores da malab-
sor¢gaoc de lactose.
Houve associacao estatisticamente significati-

va [X8(corrigido) = 7,177, P ¢ @,01).

S.5.4. INTOLERANCIA A LACTOSE E CONSUMO DE LEITE

lentre os intolerantec a lactose
7@,8% (17 de 24) referiam consumo pequeno de
leite.

Os tplerantes 53 lactose tinham

38,54 (5 de 13) de consumb rpequend de leite.

N3o houve associac3o estatisticamente significativa

[XZ2(corrigido) = 2,445; @,10 < P ¢ @,203."



Entre o©s nordestinos que n3o tonsumiam nenkum leite
(Fo», cinco de sete eram intolerantes 3 lactose, ao Passo
que entre os grandes consumidores
4565,7% (7 de 13) eram intolerantes.
Novamente, nao houve associagao estatisticamente

significativa EXE(corrigido) = 0,3%2;0,5¢ ( P { @,701].

5.3.5. INTOLERANCIA A LACTOSE E HISTORIA DE INTOLE-

RANCIA AD LEITE.

16,7% (4 de 24) dos intolerantes & lactose e

7,7% (1 de 13) dos sem intoler3ncia & lacto-
se relataram historia pessoal de intolerancia ao leite.
N3o houve associacio ectatisticamente significativa
[X2(corrigido) = 0,086, ©,70 ¢ P < ©,801.

20,8%X (5 de 24) dos intolerantes & lactose

0¥ (@ de 13) dos tolerantes a lactose refe-
riram historia familiar de intoleridncia ao ]eife, N3o houve
associacdo estatisticamente significativa [XZ2(corrigido) =
1,602; 0,20 ( P ( &,301.
Guando 0l considerado historia pessoal e/ou  fami~
liar de intoleradncis ao leite foi constatade que

33,3% (B de 24) dos intolerantes a lactose e



7.7% (1 de 13) dos sem intolerancia a lacto-
se a referiram. N8o houve associac8o0 estatisticamente sig-

nificativa CX8(corrigido) = 1,779, 0,10 ¢ P < 0,207

5.5.6. CONSUMD DE LEITE E HISTORIA DE INTOLERANCIA

PESS0AL AO0 LEITE

14,3% (3 de 21) dos pequenos consumidores,

14,3X (1 de 7)) dos consumidores Pp e

12,35% (2 de 16).dos consumidores G de leite
relataram histodria pessoal de intolerincia ao leite.

Ndo houve associa¢So estatisticamente significativa
entre consumo P ou G e consumo Po ou G com histdria de into-
lerdncia pessoal ao leite. Respectivamente XZ(corri-
gido) = @,107; ©,78 ¢ P ¢ 0,80 e XPlcorrigido) = ©,347;

0,56 ( P ¢ 8,78 .

ey
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4. DISCUSSAOD

6.4. SELECAD DOS INDIVIDUOS ESTUDADOS

D criterio fundamental 4que norteou a selegl3o dos
individuos estudados, como o objetivo era o de verificar a
prevaléncia da MLA, fol a preocupragao em excluir pesspas po-
tencialmente portadoras de condi¢Bes atualmente reconhecidas
camo causadoras de malabsor¢3oc secundaria de lactose (WEI-
JERS & KAMER, 1982; SUNSHINE & KRETCHMER, 1964; PLOTKIN &
ISSELBACHER, 1%64; SHEEHY & ANDERSON, 1963; STANFIELD et
al.., 1987; SHUWACHMAN et al . , 1968; SUTTON & HAMILTON, 1948;

WHARTON t al., 1948; MARCONDES et al., 1979, RODRIGUES-DE-

CURET gt 2al.,1970; PRINSLOO gt al., 1971; BOND & LEVITT,
1972; KEUSCH et gl., 1972; NEWCOMER, 1973; ROBERTS & PRES-

TON, 1974; PIMPARKAR et al., 1977; YOUNDSZAI et al., 1978;

POLEY et al., 1978; GUDMAND-HOYER et =2l ., 1978; WELSH gt
al., 1978; NASRALLAH, 1979; IYNGKARAN et al_., 1%97%a; 197%b;

BaMPOE t al., 1979, 1980; STEINHOFF, 1986; FABUNDES Neto

gt al., 1980; GAON gt al.,198B@b; ROSSI et al ., 1980¢; BHATIA
1.

t

et g1 .

, 19846, COYNE & RODRIGUEZ, 1986&).

Tal <cuidado permitiu a observagcao de um grupo sadio
de individuos para andlise dos fenotipos Ffisiolodgicos da
atividade da lactase do adulto - individuos sem MLA e com

MLA .



A presen¢ga do Comando do Quinto Distrite Naval em
Rio OGrande-RS possibilitou o acesso a esta amostra de nor-
destinos. 0 fato de serem militares e seus familiares con-
tribuiu para obtermos individuos higidos e bem nutridos.

Particular aten¢3c foi comsignada zao consumo de dro-
gas potencialmente motivadoras de malabsor¢8o secundiaria de
lactose (CLARK & HARLAND, 19463; LUKETIC et al., 1944; RACE
et al., 1966, 1967; 1970; WATSON & MURRAY, 1944; PAES et

al.,1967; CAIN gt al. 1968; DOBBINS et al., 1948; HERBST et

al., 1970; HALSTED & McINTYRE, 1972; NEWCOMER, 1973;
SHNEERSON & GAZZARD, 1977; PERLOW et al , 1977; WILSON &
HoYUMPA, 1979; BURBIGE & CHIN, 1979; WILSON, 1980; GAON et
gl..,1981;, HYAMS gt al., 1982). Nenhum dos individuos em-
pregava alguma das drogas consideradas como causadoras de

deficiéncia secundaria de lactase.

Dentre os individuos com parasitoses intestinais so-—

mente foram excluidos portadores de Giardia Jlamblia e

Strongyloides stercoralis 4que poderiam causar malabsar¢io

secunddria de lactose (HOSKINS gt al , 1947, HALSTED et al_,

19469; AMENT & RUBIN, 1972; BERLINGERIO gt 31 , 1977, HARTONG

et ai1., 1979; GAON et al., 19B@a; CHAHUD ISEE et al _, 1982;

CARRERA et al_, 19B4) Incluimos quatreo portadores de

Trichuris trichiura, um com Endolimax nana e dois portadorec

de Entamoeba coli porgque cos parasitas, que habitualmente se

radicam no intestinc grosso, nac afetam a digest3o de lac-
tose (VEGA-FRANCO gt al., 198B2}.

<
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& 2. PREVALENCIA DA MALABSORCAC DE LACTOSE DD ADULTO

NA AMUGSTRA DE NORDESTINOS ESTUBADA.

A prevaléncia da malabsor¢ao de lactose do adulto em
pesspgas sadias nascidas no Nordeste do Brasil nunca havia
sido determinada. - Este trabalho permitiu verificar que
75,7% de 37 nordestinos apresentavam esta condigaog.

‘Como esta caracteristica varia amplamente com a raga
dos individuos, qualquer analise que se faca sobre ela nlo
pode desconhecer a composigl3o racial da populac3o, pois se-
gundo HARRISON (1973) e SIMDONS (1927B), a populacdo mundial
esta dividida em trés grupos gquanto a prevaléncia da MLA:
grupo de alta prevaléncia (60 a 100%), que si3c a maioria da
populagdao mundial, grupo de baixa prevaléncia (@ a 30%), que
530 predominantemente os brancos do norte da Europa e seus
descendentes e aloguns grupos de negros na Africa, € grupo
de prevaléncia intermedidria (30 a 460%), que geralmente c3n
miscigenados dos deois anteriores.

Nes nordestinos este aspecto revelou-se complexo.
Desde o inicio percebemos que a simples tentativa de separa-
los nos trés grandes fendtipos raciais - caucasdide, negroi-
de e mongoloide (indigena) ~ seria por demais artificial e
nos conduziria a uma margem de erroc inaceitavel. Portanto a

amostra fol considerada como trihibrida.
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Na wverdade, a populacdo do Nordeste € uma mistura
racial de caucasoides, negrodides e indigenas (SALDANHA,
1952; KRIEGER gt al.. 1%985; FRANCO et al., 1982). 0s cauca-
soides foram predominantemente portugueses, embora houvessem
contatos com mercadores franceses e ingleses durante os se-
culos XVI e XVII e, de modo mais importante, com os holan-
deses que ocuparam a Bahia e o Recife no século XVII. Os
indigenas eram a populacdo autoctone, e pertenciam ao grupo
linguistico Ge-Panp-Caribe. s africannos que foram levados
para © Nordeste eram do tipo negro floresta e incluiram n3o
somente varios grupos bantos, mas tambem muitos sudaneses
(FREIRE-MRIA, 19463).

Do ponto de vista geografico, pode-se localizar a
regiao litoré@nea do Nordeste como aquela em que se verificou
a mals intensa mestig¢agem branco-indigena. & falta de mu-
lheres brancas ou portuguesas, supria~a o colonizador com O
elemento nativo; dai 0% casamentos entre europeus e indige-
nas a constitulrem ndcleos legais da miscigenaglo brasileira
(ﬁIéGUES Jdr o, 1975) .

Destaque-se que durante os tempos coloniais os amos
brancos contribuiram desproporcionalmente para o “pool” gé&-
nico. Eies desfrutaram fdacil acesso as servas de casa, ne-
gras e indigenas, que podiam esperar um tratamentoc mais fa-
voravel se concebessem um filho do senhor ou de um dos seus
parentes. 3 homenc escravos, em numero maior do que os
brancos € as mulheres da sua propria ragca, eram Tregquente-
mente empregados a alguma distancia da casa, nas plantagOes,

e eram comumente mantidos em quartos separados das muliheres,



sendo a reproducdo escrava considerada antiecondmica, en-
quanto noves cativos da Africa eram disponiveis e baratos.

Foram estes problemas na reproducio dos homens es-
cravos, bem como a boa disposigdo dos portugueses para a
miscigenagao, gqueg permitivam aos brancos, tanto quanto os
milhoes de indigenas e negros, contribuirem para o cadinho
da mestigagem brasileira {(KRIEGER gt 3l.,19&5) .

Comprovando este carater trihibrido da populac3o
nordestina, SALDANHA (19682) estimou a participaci3o dos com-
panentes caucasdide, negroide e indigena respectivamente em
48%, 34% e 18BX.

Tambem KRIEGER et 3l.. (1945) estudando a wmistura
racial num grupc de nordestinos que haviam migrado para S3o
Paulo estimou a proporg3o da contribuicSo ancestral neles em
58,6% caucasoide, 30,1% negroide, e 11,3% indigena. Desta-
que-se 9que nos individuos classificados fenotipicamente sob
todos o©s «criterios -pigmentacdo do abdbmen, cor e tipo de
cabelo, conforma¢3o do nariz e cabelos- como "brancos puros”
a3 sua fregiéncia génica revelou uma mistura racial de 29,2%
de negres ou indigenas, ao passo gque, nho autro extremo da
classificac3o, passandc por todos os matizes mesticos, . o
"negro puro’” evidenciou uma mistura de 27,9% caucasoide €
5,3% indigens.

Mais recentemente, FRANCO gt al. {(1982) estudando a
populac3lo de Natal(RN) a0 analisarem sua composi¢io genica
gstimaram que o© grau de mistura em pessogas identificadas
como brancas ou mestigas nao e muito diferente entre si. In-

dividuos classificados fegotipicamente como "brancos” em Na-



tal podem ter tanto quanto 33% de mistura negra ou indigena,

um resultado muito similar ao verificado por KRIEGER gt 2l

{19635) . A contribuicdo génica ancestral ne total da amos-
tra de Natal pode ser, entao, caracterizada como 58% cauca-
sgide, 25% negroide e 17% indigena.

KRIEGER et al. (19463) afirmavam que a populaciop nor-
destina como um todo percorreu cerca de 97% do caminho para
a panmixia racial.

A partir do trabalho na regi3o Sudeste (SEVA-
PEREIRA, 1981) que verificou a presen¢ca da MLA& em 45% dos
caucasdides, B85¥% dos negroides e da freqléncis obtida entre
os 1indigenas do Alto Xingu que foi de 2@% (WEHBA, 1978,
BEIGUELMAN & SEVA-FPEREIRA (1983); baseados na formag¢ip ra-
cial do Nordeste brasileiro, fizeram a suposicao de que a
frequéncia da MLA nesta regido estaria entre 60-65%. E.
realmente, quando comparamos © valor percentual de 75,7¥% de
prevaléncia da MLA obtido neste trabalhc com aquela estima-
tiva, verificamos que a diferenca n3ao Foi estatisticamente
cignificativa (Xf= 3,799; 6,05 < P ¢ 0,10).

Comparativamente com outras populagdes de zalta pre-
valéncia de MLA, os nordestinos, como era de se esperar, nio
atingiram os valores mais extremos de alguns grupos racial-
mente puros aque potdem se aproximar dos 100¥%, como alguns po-
vos africanos e asiaticos (DAVIS & BOLIN, 1987; COOK &

DAHLQUIST, 1968B; JENKINS et al ., 1974; ANH et al., 1977).

Contudo; quando os confrontames com estudos feitos
em populacdes mestigas podemos observar a semelhanga, ou se-

ja, prevaléencia alta em mesticos mexicanos adultos: 74%

T
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(LISKER t al., 1974), mestigos peruanos: B@X (FIGUERDA gt

al., 1971), estudantes universitarios peruanos (muitos mes-

tigos): 634 (CALDERoON-VIACAVA gt al., 1971), 1indios ameri-

canos mesticos: &3% (BUOSE & WELSH, 1973 e “"khadiry"
-~ mestigos de drabe e africano -: 78% (CODK & AL-TORKI,
19755 .

£ obvioc que nestas populacgdes mestigas, assim como
na nordestina, os ancestrais eram portadores de fregiéncias
altas ou intermediérias de MLA, pois quando observampos ou-~
tros g9rupos mesticos, nos quais um dos antepassados per-
tencia a um povo com baixa prevaléncia, o resultado aparece
diferente, ou seja, prevaléncia intermedidria. Exemplifica-
mos com os mesticos de esquimds com europeus do noroeste da
Europa, que alcangam prevaléncia de.39% de MLA (GOUIN gt
ait. , 19725, enquanto que seus ancestrais esquimds puros
apresentam B3X (ASP et al., 1973) e os ancestrais europeus
do noroeste - britdnicos, irlandeses, escandinavos e alem3es
~ somente 12% (apud SIMOONS, 1978). Também os mesticos de
" europeus (baixa prevaléncia) e orientais (a2lta prevaléncia)
apresentam 33% de MLA (FLATZ & ROTTHAUWE, 1971). Igualmen-
te, na mesticagem entre mexicanos(alta prevaleéencia) e ameri-
canos adultos (baixa prevaléencia) a freqgquéncia apresenta-se
intermediaria, pol1s foram encontrados 48% dos individuos

cam MLA (SOWERS & WINTERFELDT, 19735).

Portanto, a prevaléncia verificada entre os nordes-
tinos, malis acuradamente, enquadra—~se no grupo de mestigos
cujos antepassados apresentavam valores altos e interme-

didrios de MLA. &sta conclusdo reafirma a correc3o do meto-



do utilizado por BEIGUELMAN & SEVA-PEREIRA (1983) ac fazerem
a seuposicido da prevaléncia da MLA no Nordeste, pois as ra-
gas ancestrais usadas na estimativa apresentavam, real-
mente, frequéncias intermediarias —-brantos— e altas -negros
g indigenas-.

Na busca da delineag3o de um panorama geral da pre-
valéncia de MLA em terras brasileiras, concordamos com a su-
gest3o de BEIGUELMAN & SEVA-PEREIRA (1983) que no Sul do
Brasil, em 3dreas onde houve maior influéncia da imigrac3o
eslava e germanica, possivelmente a freqiUéncia da MLA seja
menor do que a verificada no Sudeéte. Aicrescente-se que no
Sul existe wuma parcela menor de negroides e mongoldides
(IBGE, 19B1) e uﬁa taxa de miscigenacsao inferior a de outras
regites (FRANCO, et al., 198B2; SCHNEIDER & SALZAND, 1979) .

Tais dados permitem a suposicso de possiveis menores valo-
res relativos e quase certamente menores valores absglutos
de MLA no Sul. DBs dados deste trabalho apentam valores de
MLA nos nordestinos ainda maiores do que no Sudeste. No
Centro-Deste temos o trabalho de XIMENES & LEMOS (198¢)

que, estudando praticamente apenas caucasdides (RS de 29
individuos), encontrou 55¥% de individuos com MLA.

Em relagdo ao Norte, utilizando a mesma linha de ra-
ciocinio de BEISUELMAN & SEVA4-PEREIRA (1983), associados aos
dados da contribuilcdo ancestral na mistura racial! daquela
populagdo trikibrida, obtidas por GSCHNEIDER & SALZAND
(19793, podemos estimar uma prevaléncia de &2,.5Y% de MLA, o
que nos permitiria igualmente classificar esta regiao como

de alta prevaléncia desta caracteristica. °
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Como, a medida gque rumamos para as zonas setentrio-
nais do pals, as percentagens de ﬁegros e mesti¢os (IBGE,
1?81) globalmente aumentam, podemos prever um gradiente sul-
norte de progressivo incremento dos individuos com MLA, seja
em numeros relativos ou absolutos dentro de cada populacio.

E interessante notar que FLATZ (1987) propde para a
Europa uma distribuigdao da MLA concentrando uma menor inten-
sidade no norte europeu (Dinamarca e Sudcia). Em direcio ao
sul ocerre um progressivo aumento da MLA em todo continente.

Na Alemanha, a ¥reguéncia da MLA aumenta em diregSo ao sul e

ao leste. Um gradiente similar norte-sul parece estar pre-—
sente na Franga. Na Italia o aumento norte-sul continua, soO
que com frequéncias mais altas de MLA. A Grecia, no sul

do continente, apresenta prevalencia alta de MLA.
Por outro lado, se atentarmos para a America do
Norte, observaremos prevaléncias baixas de MLA no Canada

(LEICHTER, 1972) e Estados Unidos (BAYLESS et al., 19753 ;

inter 2]1lia.? que aumentam acentuadamente em direc3o norte-
sul, com prevalencia bem maior no México (WOTEKI et al_,
1977). 0 mesmo fendmeno acontece na India (TANDON et al.,

1981) com niveis altos de MLA no sul do pais contrastando
com grande predominio de absorvedores no norte.

Se refletirmos a respeito desses gradientes, na Eu-

ropa, Ameérica do Norte, India e também no Brasil observare-
mos gque, a medida que nos aproximamps da linha do Equa-
dor, nas regides mals ensolaradas, a prevaléncia da MLA se

agiganta, ou seja, de mode geral, os absorvedores de lactose

habitam «as regides mais frias do planeta, relativamente



mais proximas dos podlos.

FLATZ & ROTTHAUWE (1973) formularam a "“hipdtese da
absor¢doc de calcio” para explicar a alta prevaléncia da per-
sisténcia da atividade da lactase na Europa. Se ampliarmos
a aplicag3o destas idéias de gque dreas com menor irradiac3o
solar causam um decréscimo na producd3o cutfinea de colecalci-
ferol, e se, adicionalmente, © aporte nutricional de vitami-
na D for baixo, a caracteristica de a lactose de estimular
a absorcado de calcio (COCHET et al., 1983) tornar-se-ia be-
nefica.

Neste ponto, deixamos em aberto as especulacles, se
esta distribui¢3o dos fendtipos fisioldgicos da lactase -
individuos com e sem MLA - representa mera coincidéncia ou
espelha um sutil determinismo bioldgico subjscente a esta
fung3do da lactose, semelhante 3 da vitamina D, de estimular
a absorgdoc de cdlcio, com os individuos com MLA procurando
regides mais ensolaradas e os absorvedores necessitando me-

nor irradiagdoc solar.
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6.3.ASS0CIALCDES COM A MALABSORCXD DE LACYOSE

As associagoes testadas entre MLA e o0s dados obti-
dos neste trabalho - consumo de leite, histéria de intole-
rancia ao leite, intoclerancia a lactose - tém-se fevelado
mais complexas do que as suposigOes iniciais de um "profano”
iniciéndo*se no tema poderiam indicar.

Muitos estudos foram executados em todo o mundo e os
resultados sio muitas vezes controversos. 0Os autores vao do
extremo de considerar a MLA um problema clinicamente rele-
vante (BAYLESS et al., 1975a) passando por considerar o con-
teito da deficiéncia de lactase como doenca um mito (PASSMO-
RE, 1984) ateé revirarem totalmente a perspectiva e atingindo
o outro antipoda afirmarem que, & parte desertos,
semidesertos e  habitats similares, a tolerdncia & lactose
provavelmente tenha um valor negativo para a sobrevivéncia
(SEELY, 1982). Esta polémica envoelve inevitavelmente a ans-
lise das associa¢bes aqui verificadas.

Quando wverificamos o consumo de leite dos nordesti=-
nos DObservamos que a maioria -5%,53%~ consumiam diariamente
um copo de leite ou menos, fato condizente, apareniemente,
com a 3lta prevaléncia de MLA na populacl3p (FLATZ & ROTTHAU-

WE, 1971; GARZA 8 SCRIMSHAW, 1976é; LISKER & MEZA-CALIX,

197 4; SAHI & LAUNIALA, 197B; SEVA-PEREIRA, 1981). Entre-
tanto, ac confrontarmos o consumo de leite dos absorvedores
com os individuos com MLA, verificamos que estatisticamente

nao houve diferenga entre eles.



Isto revela dois aspectos importantes. O primeiro,
atualmente de aceita¢do mais pacifica, estd de acordo com a
idéia de que o fenotipo de MLA é independente dos fatores
dieteticos, sendo determinado fundamentalmente pelo gendtipo
(SAHE et a3l1., 1973; SAHI, 1974) pois, como vimos, entre os
nordestinos, a presenca da malabsor¢So desse dissacarideo
foi independente da quantidade do consumo de leite (tabela
S .3, pg.27).

Destaque-se que até o alvorecer da década de setenta
aconteceu uma acesa poléemica estimulada especialmente por um
grupo de pesquisadores australianos (BOLIN & DAVIS, 1969;
1970a; 197eb; BOLIN gf al., 1968; 1%49; 197@a; 197¢b; 1971)
que sustentavam o <¢onceito da dependéncia especifica do
substrato, a denominada teoria adaptativa.

Esta <quest3o foi de considerdvel importincia médica
e nutricional, porque uma origem adaptativa da MLA teria im=~
plicado na possibilidade da restauracio da atividade da lac-
tase facilmente pela alimentac3o com leite. Aleém das preo-
cupagdes medicas, evidentes interesses econdmicos estiveram
em luta, porque alguns defensores da hipotese genetica cri-
ticavam a venda e a promogao do leite nos palises em desen-
volvimento, que ,por sinal, tem alta prevaléncia de MLA
(ALFORD, 196%).

Entretanto, a teoria adaptativa foi rudemente gol-
peada com a demonstrag3c, no bhomem, da ineficacia da admi-
nistracao da lactose por varios meses, e do consumo diario
de leite por muitos anos, em pPromoverem UM acrescimo signi-

ficativo na atividade da en#ima ou melhorarem a tolerincia a
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lactose nos individues com MLA (CUATRECASAS et al.,1945;
KNUDSEN gt al., 1968; KEUSCH et al., 1969b; FLATZ &
ROTTHAUWE, 1971,; KRETCHMER, 1971; GILAT gt al. , 1972»

0 segundo aspecto refere-se ao consumo de leite pela

populac3o. Como wvimos, tem-se afirmado que os individuos

com MLA consomem menos leite (FLATZ & ROTTHAUWE, 1971; GARZA

& SCRIMSHAW, 1976; LISKER & MEZA-CALIX, 1976; NEWCOMER et

al., 1977; SAHI & LAUNIALA, 1978; SEVA-PEREIRA, 1981). To-
davia varios trabalhos (FLATZ & SAENGUDOM. 1969; SAHI et

al., 1972; JOHNSON t al., 1977, 1978; TRONCON et al.,

1781; LADAS et 31., 1982; NOBREGA & YIN, 1984; FLATZ et al.,
1986; CAVALLI-SFORZA gt al., 19B7) demonstraram n3o existir
associacdo entre o consumo de leite e a MLA.

Os nordestinos realmente parecem seguir a norma
- alta prevaléncia de MLA igual a baixo consumo de leite -
porem, como visto, ao esmiugarmos melhor os dados verifica-
mos que estatisticamente o consumo n30 foi diferente entre
os com e sem MLA.

Decce modo fics aberta a possibilidade de que, ape-
sar de uma influéncia de base da MLA no consumo, outros fa-

tores devem esculpir a feig¢8o0 final do problema.

Acreditamos que um aspecto fundamental seja a
cultura do povo. Ocorreria uma “interdependéncia n3o-
harmonica” entre o fenGmeno bicidoico e o cultural € n3o-

harmdnica porque em determinados locais haveria o predominio
de um fenOmeno e em outros o inverso, sendo que em cada si-
tuac3o esta conjugaclo geraria diferentes resultantes, mui-

tas vezes nao benéficas.

)
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Isto teve ensejo devido aos movimentos populacionais
dos ultimos 109 anos, que, agora pactuados com a expans3c da
industria leiteira além das zonas temperadas, conduziram ao
resultado, wvisto em nossos dias, de expor muitos individuos
com MLA ao convivio em sociedades onde alimentos contendo
lactose sao constituintes importantes e regulares da dieta.
(FERGUSON, 1981

Para tornar claroc a noc3o da interdependdncia n3o
harménica tomemos, por exemplo, uma nag3c com forte determi-
nante cultural para consumir leite e com parcela considera-—
vel de individuos com MLA, comparada a outro povo com o fa-
tor cultural n3o t3o bem delineado e similar fragae de indi-
viduos com MLA. Muito provavelmente a resultante observa-
vel manifeste-se de modo desigual nos dois povos. @A situa-
¢do inversa seria um povo com determinismo cultural de nao
consumir leite e parcela apreciavel de absorvedores de lac-
tose confrontado a outro com cultura mais indefinida e por-
centagem semelhante de absorvedores. Novamente o efeitop se-
ria diverso.

Se associarmos fatores econdomicos, psicolidgicos e
outras wvariavels biologicas, que s3o diferentes em cada in-
dividuo, como tempo de esvaziamento gastrico,tempc do trin-
sito intestinal, flora bacteriana do cdlon, etec., que modi-
ficam a relagc30 com o leite, compreenderemos a complexidade
do quadroc

Aparen{emente, em nossa amastra, as dois fatores
fluem no mesmo sentido, isto e, povo cuja cultura € de n3o

consumir leite (COUTINHO, 1981) e alta prevaléncia de MLA.



0 fater cultural marcante concorreria para mascarar o efeito
da diferenga biolodgica entre os com e sem MLA.

Por outrec lado, esta forgca comportamental n3oc atua
em todos individuos com a mesma intensidade e, assim, uma
parcela poqderével, que também diferiria de nagio para na-
¢30, sofreria as influéncias alienigenas de modo diferente.
Neste segmento as campanhas publicitarias encontram a espe-
rada ressonancia.

Diferentemente, SEVA-PEREIRA (19Bi) no Sudeste do
Brasil encontrou alta associagao entre MLA e baixo consumo
de leite. Interpretou sob o ponto de vista genético gue is-
to refletiria, alem da cultura de cada povo, a condic3o bio-
1dgica que incapacitaria os individuos a consumir livremente
0 leite. Vertendo tal afirmacSeo para o nosso esquema de
raciocinio, podemos compreender que em seu estudo a autora
observou preponderancia do fenfmeno bioldgico sobre o cultu-
ral, na balanta interdependente n3o harménica.

Tal discrepancia com nosso estudo pode tambem estar
relacionada a histodria de intoler3ncia ao leite. FEsta per-
cepgio estad ligada a intrincados mecanismos psicologicos,
culturais e também fisioldgicos (RAVICH & BAYLESS, 1983), e
Poderia explicar que no Sudeste o individuo reconhecesse me-
lhor & sua limitads capacidade de digerir a lactose, e re-
duzisse seu consumo de leite, tornando significativa a
associac3o. Porem, na verdade, a associac8c efetuada por
SEVA-PEREIRA considerou a amostra total dos individuos desta
regilo. Contudo, se analisarmos em separa&o 0% caucasdides

do Sudeste estudados por SEVA-PEREIRA. veremos que apenas
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12% tinham histdria de intolerdncia ao leite ,bem menor do
que entre as negroides -37,5%~ e os mongoldides -50%- do
mesmc trabalhbo. Portanto, se considerarmos somente os
brancos deste trabalho, observaremos que n2o houve associa-
¢3p significativa entre MLA e O consuma de leite pois o]
XE(corrigido? foi de ©,687 (0,30(P(0,50), ou seja, a mesma
conclusdo dos nordestinos, nos quais apenas 13,35% referiram
historia de intoleri8ncia ao ileite.

TRONCON et al. (19B1) estudando pacientec de baixo
nivel econbmico no Sudeste, também cbservaram niveis de in-
gestdo reduzida e n3o obtiveram diferengas apreciaveis entre
os com € os sem MLA quanto a ingestioc de leite. Sugeriram
que estes baixos nivels de ingest3o pudessem estar relacio-
naﬁos mais a fatores de ordem econdmico-sdcio-cultural do
que ao nivel de atividade da lactase. Porem, NoBREGA & YIN
(1984) em pessoas de bom nivel sdcio-econémico, em S3c Pau-
o, encontraram o mesmo fenBmeno

Se recordarmos que nossa amostra de militares nor-
destinos, na sua maioria pequenos censumidores, tinha Ffacil
acesso  ao ']eite, gracas ao regime alimentar utilizado na
Marinha, e, assim, n3o teriam nenhum obstacule econfmico pa-
ra o consumo, bem como seus familiares, que apesar de nao
desfrutarem da facilidade do acesso ao leite vivenciade “a
bordo™, tinham razodvel nivel econdmice e igualmente eram na
maioria pequenas consumidores deste produto animal, podemos,
Portanto, erigir duvidas quanto 3 relevincia deste fator co-
mo elemento forjador do habite de consumir leite, ao contra-

rio do que se poderia supor. Pareceria que o fator econfGmi-



co apenas desempenharia papel inibidor ou Ffacilitador do
consumo, atuando, portanto, perifericamente e nio atingindﬁ
o nucleo intrinseco da estrutura do hdbito de ingerir leite.

Retomando o problema da histodria de intolerancia ao
leite aparecer em niveis t3p discretos -13,5%- numa popula-
¢30 nordestina de maci¢a maioria de pessoas com MLA, caire-
mos num terreno escorregadio e indefinido que € o dos sinto-
mas . A dificuldade reside na subjetividade das respostas,
porque elas dependem da habilidade de os individuos
se auto~observarem, sua interpretag¢idoc dos sintomas, bem co-
mo a sua memdria para eventos distantes quando pararam de
consumir leite {(MAGGI gt al_, 1987), e, portanto, as intole-
rancias alimentares autodiagnosticadas podem exibir uma mar-
gem de erro grande (FOTHERBY & HUNTER, 1985) .

Outros problemas 2 obscurecerem o discernimento
est3o0 relacionados ao velculo da lactose (WELSH & HALL,

1977), aos alimentos consumidos na mesma refeig30 (NGUYEN et

al., 1982) e a dose minima de lactose necessdria para,
quando ingerida, desencadear sintomas. Foi demonstrado que,
habituzlmente, este limite pode variar de 3 a 949 do dissa-

carideo (BEDINE & BAYLESS, 1%973; GUDMAND-HOYER & SIMONY,
1977). Todavia, individuos excepcionalmente sensiveis pode3o
apresentar sintomas com quantidades t30 pequenas como 2@ mg
de lactose presentes, por exemplo, em alguns preparados far-

maceéuticos (BRANDSTETTER et a

=2 )

1986 .
Alem dissc, o ser humano doente pode aprender a re-
conhecer melhor os sintomas e, consequentemente, a valorizs-

los mais i1ntensamente. Esta diferenca entre o individuo



s30 e o enfermp pode ser percebida comparando o obtido no
trabalho de VASCONCELQOS & FONTE (1985) que, estudando pa-
cientes adultos com diarréia cronica e deficiéncia da lac-
tase, em Pernambuco, encontrou 56,8% de histdria de intole-
yancia ao leite e derivados, a0 passo que, conforme vimos,
apenas 13,5% dos nordestinos sadios em nosso trabalho refe-
riram esta intoleridncia.

Por outro lado, os sintomas da intolerdncia ac leite
ppdem ser superponiveis aos da sindrome do cdlon irritavel

(FERGUSON, 1981; PORRD gt al., 1981, LITTMAN, 1987) e atual-

mente esta determinado (THOMPSON & HEATON, 198@) que prati-
camente um ter¢go das pessoas aparentemente sadias apresentam
desordens funcionais intestinais e que a mazioria n3o procura
assisténcia medica por isto. Especula-se que os individuos
psiconeurdticos sejam simplesmente a minorid que mais prova-
velmente traga seus intestinos irritaveis ao medico. =
plausivel supor que fendmeno semelhante ocorra com os sinto-
mas gastrointestinais da intolerdancia ao leite, isto €, mui-
tos individuos n3o obos valorizam ou se acostumam a conviver
com eles.

Alie-se o© pequeno consumo de leite da maioria dos
nordestinos estudades, provavelmente em niveis inferiores
ao maximo tolerado por cada um, e se compreendera O pegqueno
nuimero de individuos relatando historia de intoleréncia ae
leite.

Alguns autores (BRYANT et al., 1970) concedem valor
2 historia de intolerancia ao leite no diagnostico de MLA.

BAYLESS et al. (19753) n3c encentraram nenhum individuo sem

e
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MiA com historia de intolerancia ao leite, contudo outros
(NEWCOMER gt al., 1%977) verificaram que alguns individuos
sem MLA apresentaram sintomas com leite. SEVA-PEREIRA
(1984) acredita gque a histdria de intolerancia ao leite pos-
sa sugerir MLA, embora sua auséncia n3o seja suficiente pa-
ra excluir a condi¢3oc citada.

BURGIO (1984) considera que em sociedades consumi-
doras de leite os com MLA e com historia de intoleradncia ao
leite parecem ser um grupo seleto caracterizado por forte
resposta intestinal a uma carga de carbohidratos n3o absor-
viveis, possivelmente causada por produgdao excessiva de
prostaglandinas (BUISSERET gt al , 1978, ALUN JONES gt al.,
1982, .

Raciocinande gque os sintomas da intolerancia a lac-
tose deveriam ser aliviados por inibidores da sintese das
prostaglandinas, se estes compostos desempenhassem um papel
principal na sua patogeénese, LIEB (1978; 198Q), num experi-
mento pessoal, tomou acido acetilsalicilico antes de uma re-
feic3o rica em lactose e relatou auséncia dos sintomas de
intcler&ncia usualmente severos.

Contrastande com essa experieéncia, FLATZ & LIE
(1982) nao encontraram efeitoc significative do acido
acetilsalicilico nos sintomas produzidos por 509 de lactose
em individuos com MLA. Porem, os proprios autores acreditam
que esta conclus3o ndio pode ser generalizada, pois 0 grupo
testado continha somente pessoas ctom sintomas relativamente
brandos de intolerancia ao dissacarideo. Possivelmente, pes-

spgas com sintomas graves se beneficiariam mais do gue © in-



dividuo com MLA meédic, da administrac8o erévia de um inibi-
dor da sintese da prostaglandina, como o #cido acetilsalici-
lico

Nossos dados ndo puderam corrocborar qualquer rele-
vancia a historia de intoler3ncia aoc leite no diagndstico de
MLA, Ppois n3o encontramos associa¢3p0 estatisticamente entre
as duas caracteristicas. Tal aconteceu mesmo quando tenta-
mes sensibilizar o método levando em considerac3op a histg-
ria familiar ou, ampliando-o, observar a presenca de higto-
ria pessocal e/ou familiar. DiPALMA & NARVAEZ (19B8) tambem
verificaram <que o reconhecimentoc pelo paciente da relac3o
dos seus sintomas com a lactose n3o permite prever a sua ca-
pacidade de absorver a lactose. Esta falta de associacio
entre MLA e historia de intolerancia ao leite n3o chega a
ser surpreendente ja que dores abdominais, gases e diarreia
n3o s3o especificos, e podem ser causados por diversos fato-
res além da MLA (SEAKINS et al., 1987). Possiveis explana-
tOes podem ser por intolerdncia a outros componentes do lei-
te (WALKER-SMITH, 1986) ou desagrado pelo.sabor do ieite e
derivados.

Fortanto, em nosso estudo, a histdria de intoleran-
cia ao leite ficou relegada ao modesto papel de apenas re-
cordar ao medico a possibilidade do diagndstico da MLA

A associacdo entre intoler@ncia a lactose e MLA fo:
alta, confirmando muitos trabalhos (BRYANT et al.,197¢;
FLATZ & ROTTHAUWE, 1971, BEDINE & BAYLESS, 1973; NEWCOMER et

al., 1977; LISKER & AGUILAR, 1978, SEVA-~PEREIRA, 1981, No-

BREGA & YIN, 1984) . . 5



Apesar disso, 2%1,4% dos com MLA n3o apresentaram
sintomas apos a sohrecarga com a lactose. Isto esta de
acordo com 3 ideia bem estabelecida de que a MLA nem sempre
resulta em intoler3ncia a lactose (EDITORIAL, 197%;
FERGUSON, 1981).

Destacamos que dois nordestinos sem MLA apresentaram
sintomas gastrointestinais depois do teste com a lactose.

Este achado n3c e incomum (STEPHENSON & LATHAM, 1975a;
TRONCON et @&l _, 1981; HUSSEIN et al., 1987, FLATZ et al.,
1982; CZEIZEL gt =al., 1983, NoBREGA & YIN, 1984; SOCHA et
al_., 19B4; MAGGI et al. 1987) mas sua explicacdo ndo e fa-
cil. CZEIZEL et al. (19B3) sugerem que a gqueixa relativa-
mente freqiente de sintomas causados pela formac3o de gases
pelos absorvedores, apos a sobrecarga com a lactose, pode
ser devido a atengio aumentada as sensa¢des abdominais du-
rante o teste. Ja ROSADO et al. (1984) afirmam que Fforam
forcados a aceitar a existéncia de um segundo plano de sin-
tomas - fisicos ou psicogénicos -~ que emergem nos testes de
ingest3o0 de leite, sem poderem ser relacionados 3 malabsor-

¢3o0 de lactose.



6.4 ASSOCIACGES ENTRE INTOLERANCIA A LACTOSE, CON-

SUMD DE LEITE E HISTORIA DE INTODLERANCIA AD LEITE.

0 estudo da lactose tem sido uma demonstracie da es-
timulante aventura da criatividade humana no esforco de se-
guir a antiga adverténcia helénica “conhece-te a ti mesmo" .

0 homem albergou sua ignorfntia sobre este evento
biolﬁgico durante milénios. No inicioc deste sécule alguns
cientistas (apud FLATZ, 1987) sobrepujaram as primeiras bar-
reiras para o conhecimento, mas realmente sd nos dlt imos 30
anos 0 pProtesso acelerou-se e ficou mais sério e obhjetivo.
No entanto, a progressSo n2o tem sido linear. Na verdade,
em alguns momentos, transforma-se em purs autofagia
(ROSENSWEIG, 1%71) mas, em incessante depuragso, as melhoras

tecnaldgicag pavimentam o caminho para o progresso (FLATZ,

1987) . Diversos pseudopodes de saber equivocado acabaram
amputados. Ds troncos mais solidos resistem ao assédic do
tempo.

Com o advento dos anos 89 alguns autores ( JOHNEON, R .
C. gt al. 19Bia; 1981b) colocaram no cadafalsc das atlencbes
um dos mals firmes preceitos estabelecidos - a crenga da li-

gacaop entre a malabsor¢ao de lactose e a intolevanciz a2 lac-

tose 2 seu contrale por um par de alelos autossdmicos

(=4



Fstes pesqguisadores que, por visualizarem o problema
da malabeorc3o/intolerincia & lactose sob uma Optica seme-
lhante ao srupo australiano de BOLIN , poderiamos até chamar
de “neo-halinianas®, procuram vejuvenescer a teoria dieteti-
ca ou adaptativa, mas realizando uma sutil diferenga na sua

abordagem. Enguanto BOLIN et al.(197@a) tentaram estabele-

cer a relevancia da dieta lactea para a determinacio da ab-

sor¢ao/malabsorcao, JOHNSON R.C. et al (1981ia) procuram o

acesso, a abertura mais indefinida da intolerdncia a lacto-
s@ &4 importéncia de nos determos em consideragfes sobre
esta nova polémica esta nas implicacbes socio-econdmicas de-
la advindas.

A porta de entrada utilizada por JOHNSON R.C. et al.
(1981a; 1981b; 1987) foi a correlagio, que nioc &€ perfeita,
entre os sintomas da intolerancia a lactose, sejam obtidos
na coleta da histdria ou apds o teste de sobrecarga com lac-
tose, com a MLA, pois cerca de um terco dos com MLA 3o to-
lerantes e uma proporgio substancialmente menor de absorve-
dores sip intolerantes a este dissacaridec (JOHNSON R.C. gt
al.,1981a) .

Assim <cendo, estes autores acreditam que deve ser
estabelecida uma diferenca entre malabsor¢ac e intolerdncia

4 lactose, considerandeo—as fenotipos relacionados, mas dis-

tintos.



Apds reverem criticamente a literatura (JOHNSON R.C.
et al., 1%981a) e estudarem familias (JOHNSON R.C. et al.,
1981b; 1987) eles acreditam que a explicaglo das diferencgas
entre os grupos etnico-raciais a respeito da MLA baseada na
teoria genética do locus unico nio estd selidamente suporta-
da . Esta opinido € contraria ao que & largamente aceito
entre o5 especialistas nas areacs de genetica, antropologia,
nutri¢ao e gastraenterpnlogia, isto é, de que a persisténcia
da atividade da lactase € conseqiiéncia da presenca de um
alelo daminante autossdmico em ldcus dnico (SIMDDNS, 1970,
McCRACKEN, 1971; JODHNSON et al., 1974; FLATZ & ROTTHAUWE,
1977 ; KRETCHMER, 1977; RANSOME-KUTI, 1977; ABBaS, 1%84).

JOHNSON R.C. t al. (1?8ta) afirmam que, desde gue a MLA e 3

intolerancia =a lactose s8o positivamente correlacionadas,
parece provavel que as duvidas sobre a teoria genética da
MLB mantenham-se para a intaoler8ncia a2 lactose. Acreditam
que varias influéncias ambientais potencialmente causadoras
de diferengas na absor¢io, inclusive dieta e dmencas pre-
vias, podem igualmente influenciar a intolerincia a lactose.

0 topice fundamental das ideéias do grupo de JOHNSON
R.C. © a estimativa de que a intolerancia frequentemente
pOsSsa &Ser superada atraves do uso cqntinuado de leite e de-
rivadoes e comp parece improvavel que o usc destes produtos
aumente a absorg3p, eles arrematam com a crenga de que a po-
litira social deve ser guiada pelos dados rela:innadns com

tplerdncia e nao pela malabsor¢i3c. Por politics social en-



tendem a posigac de fornecer leite aos individuos de ances-
trais nlo-europeus nos programas de suplementagao alimentar
nacionais ou estrangeiros, considerando esta posturaz um
compromisso proveitoso.

Infelizmente, uma critica que nos parece deva ser
feita Ac pesquisas de JOHNSON R.C. et al. (1981ib; 19B7) e o
fato de lidarem basicamente com as queixas relativas aos
problemas das pessoas estudadas, a respeito do uso de produ-
tos ricos em lactose ou as referidas por seus familiares,
nao realizando testes clinico-laboratoriais para comprovarem
objetivamente a malabsorgio/intolerancia a lactose. Clara-
mente, =a dificuldade se estabelece por atuarem, como vimos,
na zona mais fluida de tode o tema, &, assim, suas conhclu-
ches devem ser meditadas tendo no horizonte estas restri-
ches. |

Esta inconsisténcia pode ser evidenciada pela nos-
ca amnstra de nordestinos, pois sequer conseguimos demons-
trar asspDCiacan estatisticamente significativa entre
histodria de intelerancia ao leite, seja pessoal, seja fami-
liar, com a intplerdncia & lactose.

A avaliacglo de JOHNSDN R.C., referida em pardgrafo
anterior, ¢ conceitualmente diferente da_ realizada poOr
FLATZ(1987), pois este aponta que o termo intolerancia &
iactase nio deveria ser usado para descrever uma entidade
morbida ou um fendtipn. FLATZ considera intelevancia a lac-

toce uma expressao coletiva dtil para o0s sintomas gue
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resdltam caso a capacidade de digerir a lactose por um indi-
viduo seja ultrapassada, e o carbohidrato atinja o intestino
grosso.

Na verdade, todos esses conceitos discordantes tém
por base Qalorizacﬁes diferentes dos respectivos pesos dos
caracteres geneéticos e nio genéticos.

| Vejamos o que diz, a respeito, BEIGUELMAN (1977):"a
aceitacadao de que o fendtipo € o resultado da interagao do
genotipo com o meio ambiente pode sugerir que a disting3o
entre cavacteres geneticos e nio genéticos & absurda, wvisto
que todos 0s caracteres dependem, em udlitima instdncia, tanto
do genotipo, quanto do meio ambiente. Tal distingSo, contu-
do tem razioc de ser, porgue ela nip & de espécie e sim de
gratu., De fato, um cardater & considerado tanto mais geneéti-
co, quanto menor for a influéncia das varidveis do meio am-
biente <cobre a variabilidade fenotipica e tanto menos gene-
tica, quanto menor for a influéncia da variacio genotipira
sobre a varia¢ieo fenotipica. Desse modo, quando se afirma
que um carater €& genetico, pretende—-se dizer que para expli~
car a sua determinag3o ou a sua distribuigio familial e po-
pulacional, pode-se minim:izar o efeito dos fatores do meiop
ambiente. Em cposig20, quando se diz que um carater nio &
genetico, pretende—se afirmar que a sua determinagio e a sua
distribuigd3oc nas familias e na populagio pode ser explicada
minimizando o efeito da variagio genotipica. Em resuma, os

termos genético e nio genetico expressam, apenas, Do valor
o



relative do gendtipo na determina¢ido do fendtipo."

Com base em tal exposicdo, consideramas que, de fa-
to, a malabsorg¢3o de lactose do adulto recebe menor influén-
cia do ambiente e, portanto, pode ser considerada basicamen-
te genética. Em relagiao a intoleriancia a Iactose,.este fe-
naotipo ~ au tolegldo de sintomas - certamente estd sujeito a
maiores influéncias ambientais.

Gueremos, contudo, ampliar o conceito de ambiente ap

incluivy o proprio meio interno”™ do individuo, que congi-
deraremos formado, basicamente, pelo trato gastrointectinal
e por todo o ser que o envblve, com suas experiéncias e emo-—
ches . Toda a fisinlogia digestivao/absortiva alterada pela
presen¢a da lactose respondera de modo peculiar em cada in-
dividuo. Pessoalmente, acreditamos Qque o meio interno sers
mals relevante do que o ﬁeio externo na cenformacgdc dos sin-
tomas da intolerd3ncia. Contudp, parece-npbs que o efeito da
atividade génica, refletida na presenca ou n30 da lactase
como evento desencadeador de toda seqiifncia sintomatologica,
nag pode ser de modo algum minimizado. Desse modo, também
para a intoplerancia, apesar de aceitarmos a ressalva de um
grau maior da influéncia ambiental, permanece, Em.nossa opi-
nizo, a validade da sua conceituagio como carater
basicamente assoclado a malabsor¢do e, portanto, genético.
Esta idéia obteve confirmagio, pelo menos dentro dos

limites deste estudo, ap observarmos que independentemente

do consumo de leite do individuo n3c hauve diferenca em

o
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relagdc ac estabelecimento da presenga de intolerincia a
lactose.

De fato, mesmo quando comparamos os grandes consumi-
dores de leite cow os que tinham consumo zero, na tentativa
de depurarmos melhor a analise, evitando alguma eventual su-~
perposi¢cac entre consumps limitrofes, arbitrariamente clas-
sificados como P ou G, nkRo obtivemos sSUCes8sS0 na assoCiagao.

Tambem quando avaliamos a influéncia do consumo de
leite sobre a historia pesspal de intolerancia ao leite, n3o
foi possivel demonstrar influéncia do habito de ingestido so-
bre este carater. Este achado se manteve mesmo quando pro-
curamns os extremos da possivel influéncia do consumo do
produto animal, pois ao analisarmeos consumo ZEro ou  grande
em relacdo a historia pessoal de intolerdncia aoc leite a as-—
sociagdo ni3o foi significativa.

Qutro estudo brasileiro, feito por NAGBREGA &  YIN
(1984) em Sao Paulo, também n8o encontrou associac3aoc entre
tolerincia a lactose e o habito de beber leite.

Diversamente, GSEVA-PEREIRA (1981) na sua amostra
alobal ohbhteve uma associagldo significativa entre as duas ca-
racteristicas. Poreém, ao desdobrarmos esta andlise nos tréc
segmentos raciais, rewvela-se um fato instigante e surpreen-—
dente: a associacan entre tolerdncia & lactose e consumo de
leite mostra-se ni3o significativa com os caucasoides
[X2(corrigido}= 3,742; ©,85(P(®,10] e também com os negrdi-

des [XE (corrigido)l= ®,9; PYo,22], Assim, claramente sac os
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mongoloides tom os seus 1080Y% de intolerancia a lactose, o
que impede a realizacido do qui quadrado, <que somados ao
conjunto racial, impulsionam ao estabelecimenty da associa-
t30 estatistica.

Agul reside justamenfe a possibilidade de uma espe-
tulagdo fascinante: nos nordestinos estudados no Sul, nos
caucasodides e negroides do Sudeste n3o se observa efeito do
consumc  sobre a tolerancia. Ja nos mongoldides do Sudeste
(1?2 japoneses e 1 chinesa’) tal influéncia poderia ser entre-
vista, e Jjustamente, como vimos, nos estudos classicos que
foram feitos em europeus e eventualmente em africanos, este
efeito ambiental praticamente nem € considerado, ao passo
que os de JOHNSON R.C. et al. (1981b, 19B7), sobre a impor-
tdncia da dieta lactea na intolerdncia, foram fundamental-
mente em asiaticos. Coincidentemente, os trabalhos de BOLIN
sobre a influéncia do consumo de leite na MLA igualmente fo-—
ram centrados nos asidticos (DAVIS & BOLIN, 1967; BOLIN et

al., 1970a ; BOLIN & BDAVIS, 1970).

Nesse ponto, cabe 3 interrogacdoc: teriam estes po-
vos, de um lado europeus e africanos e de outro asiaticos,
comportamentos diferentes face a influéncia da dieta?

Uma explicacd3o, que embasaria esta interessante in-
terrogac3n, encontramos em ROSENSWEIL (1971) quando analisa-
va a disputa entre o controle genetico ou a resposta adapta-
tiva e num determinado trecho escreve: "uma outra possibili-

dade € aquela de uma isoenzima adaptativa ausente. Se a
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lactase humana Fosse uma enzima adaptativa, a deficiéncia
poderia ocorrer devidn a auséncia desta enzima adaptativa ou
devido a presenca de uma enzima diferente, nao adaptativa.”
Atualizando esta ideia, que na Epoca parece nao ter eveolui-
do, poderiamos especular com a presenga da isoenzima da lac-
tase nfo adaptativa na maioria dos povos, especialmente os
de origem europeia e africana e de outra isoenzima da lacta-
se adaptativa em alguns povos asidticos.

Contudo, acreditamecs que, apesar de atraentes, estas
idéias devem ainda permanecer restritas ap ambito da pura
especulagido, mantendo-se, a luz dos conhecimentos atuais, os
conceitos mais classicos da ligaghio malabsorcﬂo/intnlerﬁntia
e sua correta classificag3o como caracteres génices, sendo,
assim, praticamente independentes do consumo de leite.

Esta reafirmagl3o compromete a "politica social" pro-

posta por JOHNSON R.C. et al.(198fa) no seu embasamento ted-

rico, pois, como vimos nao podemos demonstrar associaglo en-
tre consumo de leite e desenvolvimento de tolerincia & lac-
tose. Isto coloca em duvida a pretensio de transformar in-
tolerantes em tolerantes atvaveés do simplies fornecimento de
ieite.

Acreditamaos que o estabelecimento da politica de su-—
clementacdo alimentar deve considerar o problema atraves de
par8metros o©os mais amplos possivels. 0 tema deve ser res-—

peitado em seus aspectos culturais, histdricos, ecoldgicos e

medicos.
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Entidades com sede nas potencias econdmicas (PRDOTEIN
ADVISORY GROUP OF THE UNITED NATIONS SYSTEM, 1972; AMERICAN
ACADEMY OF PELIATRICS, 1974; 1978) afirmam gue tendo em vis-
ta as presentes evidéncias seria inapropriado desencorajar
programas auplementafes com lteite com hase na prevaléncia de
malabsorgio de lactose.

Tende em vista nossas consideracbes Prévias
parece-nos temerdrio aceitar estas recomendagdes como vali-
gdas para todo o mundo indiscriminadamente.

Basta recordar, por exemplo, que o leite em po em-
pregado como socorro alimentar de urgéncia, enviado pelos
paises mais ricos, foi usado no Chipre para alimentar cor-
deiros, na Colémbia para caia¢lo de casas, enquanto gque no
Ceste da Africa acreditavam que continha espiritos demonia-—
cos  {(McCRACKEN, 19711). Tais ewxemplos nos pairses mais ne-
cessitados do mundo sdo muitos.

Médicos com ewperiéncia na Africa tropical traba-
lhando ctom criancas com mais de trés anos, entre as quais =a
malabsor¢3o de lactose & primdria, e sofrendo de desnutricio
proteica grave, cbservaram gue a inclus3o de leite na.dieta
contribuiu para diarréia e piora do estado nutricional (BO~

WIE et al_. ., 1943; 1%943; STANFIELD, 19464).

IFEKWUNIGWE (1%75) encontrou, ao tratar um grande
grupo de criancas com desnutyvyigio protéico-caldrica durante
a guevrra Biafra/Nigeéria, que resultados melhores, envolvendo

reducdo na diarréia, ganho de peso mais ridpido, e menor
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mortalidade, foram obtidos com dieta hipercaldrica e lactose
reduzida do que com leite em pd desnatado.

Tambem SIMOONS gt al. (1977) relataram que a expe-
riéncia na Africa demonstrou a existéncia de rejeiclo ao
leite desnatado devido a diarvéia, o que pode ter resultados
catastroficos em termos de morbidade e mortalidade.

MITCHELL gt al. (1977) demonstraram que criangas
aborigenes australianas alimentadas com leite com a lactose
hidralisada ganharam 7@¥% mais peso durante o periodo de es-
tudo do que aquelas nutridas com leite com quantidades nar-—
mais de lactose.

Jd BROWN et al. (197%) apos uma extensa investigacSo
em criancas em Bangladeshi, afirmaram que uma posi¢Eo razod-
vel seria usar leite com lactose somente em pequenas doses,
e com cautela, naquelas populacbes com altas taxas de malab-
sorgap de lactose documentadas.

N3io podemos esquecer que, em criancas intolerantes
a lactose, o desconforto abdominal e a diarréia podem depri-
mir o apetite da crianga, e a malabsor¢io do carbohidrato
reduz o valor nutricional do leite (EDITORIAL, 1979).

Adicionalmente, 0'KEEFE et al. (1984) estudaram em

pacientes adultos negros africanos, desnutridos, b uso de
duac formulacBes com diferentes composigBes de lactose Uma
sem lactose e normo-protéica foi bhem tolerada e resultou em
balango nitrogenado positivo. A outra era com lactose @ hi~-

perprotéica e resultou em severos sintomas de intolerincia



em ?4Y% dos pacientes, com evidencias de malahsorgiao de flui-
dos, nitrog@€nic e gordura, parem, apesar de altas perdas de
nitrogeénio nas fezes, também conseguiram atingir um balange
nitrogenado positivo na maioporia dos pacientes.

Por outro lado, n3o podemos discutir a eficdcia de
um planejamento nutricional sem considerarmos ps seus custos
gcaondmicos .

Num estudo de notavel wvalor pratico, REICHENHMEIM &
EBRAHIM (198A) organizaram, de acordo com a realidade de
Fortaleza(CE), wuma clascificacio dos diferentes alimentos
tendo em conta a relagidoc preco/teor caldrico ou protéico e
ecstabeleceram um Indice de adequagio de escalha alimentar.
Ordenaram—-nas em boa, moderada ou ma3 escolha. Segundo ecssa
classificacia, o leite materno correspondeu a uma boa esco-
lha, 0o leite de vaca fresco a uma escolha moderada, e o lei-
te em po a uma ma escolha. De acordn com estes critérios, o
leite de vaca, no grupo dos alimentos proteéices, foi clara-
mente inferior ao peixe, por exemplo.

Uoltando aos programas de suplementagic alimentar,
LECHTIGE et al. (19Bd) consideram que, se bem implementados,
.estes programas podem ajudar a melhorar o aleitamento mater-
ho por beneficiarem a condi¢2o nutricional da m3e antes e
durante a lactagio. Porém, topdos estes programas incluem
distribui¢io de leite em pd em guantidades muito maiores do
gque aquelas introduzidas pelas companhkias privadas. Assim,

continuam o= autores, muitos paises usam SUAs esCassas



reservas de dolares para importar leite em pd. E, desde gue
ac maes partilham a maipr parte das suas ragtes com suacs fa-
milias, a consequéncia usual € a introdugflo precoce da mama-
deira ¢ 0o concsequente decmame precoce do seio. Icste e, pro-
vavelmente, uma das mais importantes barfeira5 a0 aieitamen-
te wmaterno, e uma das maisc dificeis de resolver, arrematam
estes autores.

0 significado sombrio desta barreira fica evidente
quando es5t3 determinado que, para o pobre urbano, o alto
custo da alimentagcdo com mamadeira pode siagnificar um desas-
tre econdmico, pois considevrando que uma familia despossui-
da, na media, ja consome B@X dos seus ganhos com alimentaos,
os custos adicionais do aleitamento artificial s3o simples-
mente impossiveis e podem somente significar desastre para o
futuro (SERVA et al., 1%2B4A).

Por outro lado, existem evidénrias de que, na sua
grande maioria, as programas de suplementacfo com leite em
pd, alem de criarv complexos fendmenos de dependéncia sncial

(CIFUENTES ot al., 1%85) nem sempre produzem os efeitos

antropométricos esperados (BAERTL et al ., 1270, BEATON &

GHASSEMI, 1982)

Assim, urge culidadosa reorientacas, com 08 programas
de distribuiglde de alimentos fazendo uso de produtos natu-
rais, hasicos, produzidos localmente e evitando qual quer ti-
po de mrlimento que necessite o uso de uma mamadeira (LECHTIG

t al., 19B&).

bHé



CIFUENTES t al (1983) esquematizavram alternativas

para ectes programas de interveng3o nutricional "rliccicos’

formulando estrategias a curto e médio prazo. As agoes de
“"emerog&ncia’™ procurariam proporcionar alimentos lecalmente
disponiveis. A meédio prazo se investiriam os recursos Fi-

nanceiros em implementagioc de granjac tomunitiavrias, constru-
¢80 de silos e armazéns e etc. .. Para ps autores isto re-
sultaria particularmente pratico se compararmos com 0 custo
de outros procedimentos convencionals, pPDiS 05 programas de
distribuicdc macica de leite supOem recursos sempre muito
elevados.

Coma se v&, face a quest3o de fornecer ou nio leite
as populagdes com altas prevaléncias de MLA, a resposta pode
ser bem mais complexa e desafiadora do que simples sim oo

nao.



7. CONCLUSHES

7. 1. A prevalencia da malabsorcio de lactose na popu-
lagc3o0 de nordestinos atingiu:

7E,7% dos individuns estudados.

7.2. Constatambps gque:

&4 ,9Y apresentavam intolerancia a lactose;

®9,5%X consumiam um copo de leite ou menos par
dia;

13,8% referiam histdria pessoal de intolerancia
ao leite;

13,85% referiam historia familiar de intolerian-

£ia ao leite.

7.3. Houve associa¢8o estatisticamente significativa

entre malabsor¢gioc de lactose do adulto e intelerincia &

&8



lactose. Nio houwve associagio estatisticamente
cignificativa entre malabeor¢g8o de lactose do adulto e con-
sumo de leite ou histdria de inteleridncia ae leite. N3ao
houve associagan estatiaticamente significativa entre
intolerdncia a lactose o consumo de leite ou historia de
intolerincia ao leite, nem entre consumo de leite e historia

de intolerancia pessoal ao leite.

&9



8. RESUMD

C leite ocupa uma posigao central nos esforgos nu-
tricionais da humanidade. Nas ultimas décadas esta situacao
privilesiada tem sido abaladas com © conhecimento mais deta-
Ihado do consumo deste produto aniwmal e dos potenciais ris-
cne decorrentes deste habito. Um ponto critico foi o reco-
nhecimento da existéncia da malabsor¢8o de lactose na maio-
ria dos humanocs addlteos normais.

Este trabalho procﬁrou £00OPEYay COom 0 esCasso acervo
das informacOes sobre a realidade da prevaléncia da
malabsorgio de lactose do adulto mo Brasil, investigando a
situagdo no Nordeste do pais, que permanecia desconhecida.

Em wuma amostra de 37 individuos sadios, n3oc consan-
giiineos, nascidos no Nordeste do Brasil, foram pesquisados
o consumo de leite, a historia de intolerdncia an leite, a
prevaléncia da malabsor¢8o de lactose do adulto, a intole-
rancia a lactose e as associacHes entre estes dados.

Ds resultados mostraram gque 75,7% apresentavam ma-
labsorgao de lactose do adulto, 44,9% apresentavam intole-
ranclia a lactose, 5%9,3% consumiam um copo de leite por dia
ou menos, 13,5% referiam historia pesspoal de intoleridncia ao
leite, 13.3% histdria familiar e 24,3% apresentavam—na pes-

spal efpu familiar.

0



N&o foi evidenciada associa¢io estatisticamente sig-
nificativa entre a malabsorgdao de lactose do adulto e con-
sumo ou historia de intolerancia ao leite. Também n3o foi
pbtida associag3o estatisticamente significativa entre into-
lerdncia a lactose & consumo ou histdria dE.intalerﬁncia ao
leite, nem entre consumo de leite e historia pessoal de in-
tolevrancia ao leite. Por outvro lado, foi wverificada asso-
ciagio entre malabsbrgie de lactose do adulto e intolerin-
ria a lactaose.

Estes achados n3o favoreceram a teoria adaptativa ou
dietetica da etiologia da malabsorgSo de lactese do adulto
e tambem a da intoleradncia a lactose, reafirmando, assim,
a base genética destas caracteristicas.

Na andlise do consumo de leite entre os individuog
com MLA emergiu o fator cultural como slemento dinSmico na
conformagac deste habito. 0 fator cultural, ao associar-se
tom a realidade bipldgica dos fendtipos fisioldgircos da ati-—
vidade da lactase produz resultantes diferentes, desiguais,
que, gquahdo submetidas as tentativas de suplementacio ali-
mentar maci¢a com o leite, podem redundar em eventos inespe-
rados, com conseqliéncias nem sempre salutares.

Foi observado que, assoriada a deferminacio ou a
estimativa da prevaléncia da MLA nas regiBes brasileiras,
exicte a constatagao das diferengas nas suas composicbes et -

nice-raciais, com marcante imigragao européia no sul e em



direcap ao norte-novrdeste aumento da influéncia das racas
negra e indigena, coadunadas em intensa miscigena¢ioc com os
brancos, fendmeno que conduziu a formagiao de populagoes
trihibridas nas zonas setentrionais do pals e, assim sendo,
foi especulada a presenga de um gradiente sul-norte, no Bra-
sil, de progressivo aumento na freqiénecis da malabsorgio de
lactose do adulto, em conexiaoc com a “hipdtese da absorg3oc de

czlcio” que tenta explicar esta distribuigio.



? . SUMMARY

Milk occupies a central position in the
mankind 's nutritionai efforts. In the last decades this
privileged situation has been shaken with the mare detailed
knowledge of the consumption of this animal product and of
the risks potentials reculting from this habit. A critical
point was the recognition of the existence of the adult type
lactpse malabsorption in most normal human adults.

This research has cooperated with the scanty
knowledge about the reality of the prevalence of the adult
type lactose malabsorption in Bra=zil, investigating the
unknown situation in the eountry northeast.

A sample rcomposed of 37 healthy individuals, no

consangulineous, born in northeast Brazil, were investigated
about milk caoansumption, history of milk intolerance,
prevalence of adult type lactose malabsorption, lactose

intolerance and the assotiationcs among these data.

The results pointed out that the prevalence of adh]t
tgpe lactose malabsorption may be estimated as 75,7%, whe-
reas 64,9% showed lactose intolerance, 59,3% drank a2 milk
glass per day or less and 13,3% reported persanal history

of milk 1ntolerance.



It was net demonstrated significant association amohg
adult type lactose malabaofptinn and consumption or histary
of milk intolerance, nor among milk consumption and personal
hictory of miik itntolerance. Nevertheless lactase
malabsorption was significantly associated with lactose
intolerance.

These finding did not favour the adaptive theory of
the etiology of adult type lactose malabsorption ar the lac-
tose intolerance. thus confirming the genetic basis af these
traits.

Analysing the milk consumption among the malabsorbers
has emerged the cultural factor as a dinamic component 1in
thics habit conformation.

It was observed that, associated with lactose
malabsorption prevalence determination or estimation in the
Brazilian regions, there is the oabservation on the
differences among their ethnic/racial compesition, with
great european imigration in the south and toward the north-
northeast a Negroids and Indians influence increase,
combinated with the Caurasoids in intence mixture,
phenomenon that conducted to the formation of trihibrid po-
Fultations 1in the nnrthern.and, thue, 1t was speculated a
gouth-north gradiente, 1in Brazil, of prevalence lactoce
malabsorption progressive increase, in connection with the
"calcium absorption hypotheses” that tries to explain this

distribution.
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