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RESUMO

A doenca celiaca consiste em uma intolerdncia permanente ao gluten, acometendo
individuos com predisposi¢éo genética caracterizada por atrofia total ou subtotal das
vilosidades do intestino delgado, provocando ma-absorgéo de nutrientes da dieta,
apresentando sintomas como fraqueza, diarréia e perda de peso. Atinge pessoas de
todas as idades, especialmente criangas de 1 a 5 anos. O tratamento da doenga &
basicamente dietético, devendo-se excluir o gluten da dieta, durante toda a vida, ou
seja, excluir alimentos que contenham na sua composi¢ao trigo, centeio, cevada e
aveia. Este tratamento é indicado tanto para individuos sintomaticos como
assintomaticos. Por haver pouca oferta de produtos sem gliten no mercado
disponivel em Natal, este trabalho teve como objetivo desenvolver um bolo de
laranja sem glaten para individuos celiacos, com caracteristicas sensoriais
semelhantes aos de bolos com gliten. Para o desenvolvimento do bolo, foi utilizada
farinha de arroz (isenta de glaten). Foi necessario elaborar este bolo em um
ambiente livre de contaminagdo por gluten, tantos nos equipamentos utilizados no
preparo da massa, quanto nas bancadas, mesas e no ar, pois qualquer traco de
gluten pode exercer efeitos adversos nos celiacos. Apos ser confeccionado, o
produto foi testado (degustado) em 40 individuos sem a doenga, de forma a avaliar
os seguintes atributos: cor, odor, textura e sabor, e sua aceitagdo em comparacao
com duas (02) marcas de bolos com gliten disponiveis no mercado do municipio de
Natal/RN. As amostras de bolo foram servidas em pedagos uniformes aos
provadores nao treinados e avaliadas pelo Teste de Aceitabilidade através da Escala
Heddnica de nove pontos. Os resultados foram analisados por analise de variancia
(ANOVA) e teste de tuckey. Nao foram encontradas diferencas estatisticamente
significativas entre os atributos sensoriais avaliados nas trés (03) amostras de bolo a
um nivel de 5% de significancia, o que demonstrou que o bolo de laranja sem gluten,
feito com farinha de arroz, apresentou caracteristicas sensoriais similares as dos
bolos de laranja tradicionais. Estes resultados indicam que o bolo de laranja sem
glaten avaliado pode ter boa aceitagdo no mercado, suprindo as necessidades do
paciente celiaco nos seus aspectos fisiologico, dietético, nutricional e sensorial.

Palavras-chave: Doenca Celiaca. Gluten. Analise Sensorial.
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ABSTRACT

Celiac disease consists in a permanent intolerance to gluten, attacking individuals
with genetic predisposition, characterized by total or subtotal atrophy of the villus in
the small intestine, causing malabsorption of nutrients, showing symptoms such as
weakness, diarrhea and weight loss. It reaches people from all ages, especially
children from 1 to 5 years old. The disease treatment is basically dietetic, so that
gluten has to be excluded from the diet for the rest of life, in other words, it has to be
left out all kind of food that contains wheat, rye, barley and oats. This treatment is
indicated for both: symptomatic and asymptomatic individuals. Because of the fact
there are a few options of free-gluten products available in the market in Natal, this
study has as main objective to develop a food cake (orange cake) free of gluten for
celiac individuals, with sensory characteristics similar to cakes with gluten. For the
cake development, it was utilized rice flour (free of gluten). It was necessary to
prepare this cake in a free of gluten contamination environment. Including the
equipments used as well as the work surface, tables and the air, because even a
very tiny trace of gluten can cause an adverse effect in celiac patients. After being
made, the product was tested (tasted) in 40 healthy individuals in the order to
evaluate: color, odor, texture and taste and to check how it would be accepted if
comparing it with two (02) cake brand with gluten already available in markets in
Natal/RN. Cake samples were served in similar pieces to no trained tasters and
evaluated through the acceptability test using nine points Hedonic Scale. The results
were analyzed through analysis of variance (ANOVA) and Tuckey Test. It was not
found significant differences statistically in sensory evaluation analyzed in three (03)
cake samples in a level of 5% of significance which showed that the orange cake
without gluten, made of rice flour, presented sensory characteristics similar to
traditional orange cakes. These results point out that the orange cake free of gluten
may have a nice acceptance in the market, providing the necessity of celiac patients
in physiology aspects, dietetic, nutritional and sensory.

Key-words: Celiac Disease. Gluten. Sensory Analysis.
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1 INTRODUGAO

Sabe-se que a descricdo da doenga celiaca (DC) foi feita ha mais de 100
anos por Samuel Gee, em 1888, sob a denominagdo de “afeccdo celiaca”
(SDEPANIAN; MORAIS; FAGUNDES-NETO.1999). Foi durante o periodo da
Segunda Guerra Mundial que associou-se a doenca celiaca aos efeitos deletérios de
certos tipos de cereais. Neste periodo, Dicke, um pediatra holandés, observou que
durante o periodo de racionamento de trigo na segunda Guerra Mundial, a incidéncia
do "sprue celiaco" havia diminuido muito. Posteriormente, quando os avides suecos
trouxeram pao para a Holanda, as criangas com doenga celiaca voltaram
rapidamente a apresentar sintomas, confirmando a importancia do trigo na génese
da doenca. (SDEPANIAN; MORAIS; FAGUNDES-NETO.1999).

“Doenga celiaca (DC) € uma intolerdncia permanente ao gluten, caracterizada
por atrofia subtotal da mucosa do intestino delgado proximal e conseqgilente ma
absor¢ao de alimentos, em individuos geneticamente susceptiveis”. Entre seus
sintomas destaca-se a "indigestdo cronica encontrada em pessoas de todas as
idades, especialmente em criancas entre 1 e 5 anos, que sdo mais frageis podendo
portanto chegar a 6bito (SDEPANIAN; MORAIS; FAGUNDES-NETO.1999).

As pessoas com suspeita de doenga celiaca, apresentam perda de peso,
anemia, dermatite herpetiforme, osteomaldcia, osteopenia, fraturas, hipoplasia de
esmalte dental, coagulopatias, infertilidade, aumento do risco de aborto , puberdade
atrasada crescimento atrasado, entre outros (KATHLENN; ESCOTT, 2005).0
diagnostico dos pacientes com DC é avaliado quanto ao padrao geral de sintomas e
histéria familiar, e entdo, séo triados iniciaimente usando testes sorolégicos, que
consiste em detectar a caréncia de anticorpos presentes no organismo, entretanto
para o padrdo outro para diagnéstico e a bidpsia de mucosa intestinal FARREL:
KELLY, 2002 ( apud KATHLENN; ESCOTT, 2005).

O tratamento é basicamente dietético, devendo-se excluir o gliten da dieta
durante toda vida, ou seja, excluir alimentos que contenham na sua composigéo
trigo, centeio, cevada e aveia.

A instituicdo de uma dieta sem guten diminui muito o processo auto-imune, e
a mucosa intestinal normalmente volta ao normal; todavia, alguns pacientes podem
necessitar de meses ou até anos de terapia dietética para recuperagdo maxima. As
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fracbes toxicas de peptideo dos respectivos cereais devem ser evitadas por toda a
vida.( KATHLENN; ESCORT,2005).

De acordo com Granotec do Brasil (1996), a farinha de trigo é a primeira e
mais importante materia-prima utilizada em produtos de panificagdes. A gliadina e
glutenina, sindnimos de extensibilidade e elasticidade, respectivamente, interagem e
formam o complexo protéico com propriedades viscoelasticas denominado glaten.
Estas propriedades, juntamente com o teor de amido danificado e atividade
enzimatica propicia uma avaliagso do nivel de adaptacéo da farinha & produgéo de
determinados produtos panificados.

As massas com farinha de frigo podem ser consideradas produtos populares
consumidas nas formas de lanches ou com outras refeicbes, sendo as mesmas
apreciadas devido a sua aparéncia, aroma e sabor. J& as massas produzidas sem
gliten ndo tem as mesmas caracteristicas das produzidas com gluten, dificultando a
sua aceitagdo junto aos portadores da doenca celfaca, que procuram uma massa
com as mesmas qualidades das produzidas com gliten. Sendo assim, torna-se
essencial o conhecimento das caracteristicas sensoriais dos produtos sem glaten.

Justifica-se, portanto, a elaboragio deste trabalho, visando atender a uma
necessidade evidente de consumo dos individuos celiacos, que é a de poder
consumir um bolo de laranja sem gliiten, nutritivo e com caracteristicas sensoriais,
mais préxima possivel de um bolo de laranja com gluten. O que atualmente ndo se
encontra com facilidade no mercado do municipio de Natal/RN.



12

2 OBJETIVOS

2.1 GERAL:

Esse trabalho teve como objetivo geral desenvolver um bolo de laranja sem

glaten.

2.2 ESPECIFICOS:

» Preparar e realizar analise sensorial de bolo de laranja sem gluten.

» Comparar o bolo preparado com outros bolos de laranjas com gliten.
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 DOENCA CELIACA

3.1.2 Conceito

A doenga celiaca (DC) & definida como um estado permanente de
sensibilidade ao gliten do trigo e a proteinas afins do centeio e da cevada. Ocorre
em individuos geneticamente susceptiveis e se manifesta como uma enteropatia
imunomediada, com sintomas gastrintestinais e nao gastrintestinais. Verifica-se
também em individuos assintomaticos, portadores de condigdes a ela associadas
(HILL ID. et al.2005).

3.1.2 Histérico

De acordo com Sdepanian; Morais; Fagundes Neto (1999), a classica
descricdo da doenga celiaca foi feita por Samuel Gee, em 1888, sob a denominagéo
de “afeccdo celiaca”, relatando as seguintes caracteristicas: “ingestdo crénica”
encontrada em pessoas de todas as idades, especialmente em criangas de entre um
e cinco anos. Para que ocorra a manifestagdo da doenca celiaca, alem do uso do
glaten na dieta, € também necessario a interagdo com outros fatores, genéticos,
imunoldgicos e ambientais.

De acordo com Sdepanian; Morais; Fagundes Neto (2001), em fungéo da
presengca de gluten, os cereais trigo, centeio, cevada e a aveia devem ser
substituidos pelo milho, arroz, batata e mandioca. Sdo considerados alimentos
permitidos diversos graos, azeites, 6leos, legumes, frutas, hortalicas, ovos, carnes,
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peixes e leite, sendo que a dieta devera atender as necessidades nutricionais, de
acordo com a idade do individuo.

3.1.3 Epidemiologia

Carter (apud OLIVEIRA, 2007) afirma que os primeiros estudos
epidemiolégicos da doenca celiaca foram realizados principalmente na Europa. Um
dos mais antigos ocorreu em 1950 e mostrou incidéncia acumulada da doenga na
Inglaterra e no Pais de Gales de 1:8.000 e de 1:4.000 na Escécia. Outro, realizado
em 1959, revelou incidéncia de 1:3.000 no Reino Unido.

A prevaléncia relatada da DC oscilou ao longo dos anos. Um estudo feito no
Queen Elizabeth Hospital for Sick Children mostrou que o numero de criangas
diagnosticadas com DC aumentou no inicio dos anos 70, com picos entre 1971 e
1975 e gradualmente caiu, voltando aos niveis encontrados antes de 1971. Atribui-
se a queda as mudancas nos habitos alimentares das criangas, levando a
modificagdo na idade de apresentagdo da doenga. Nao se achou explicagao para o
aumento inicial da incidéncia, notifica Dias (epud OLIVEIRA 2007, p.20).

Atualmente, relata-se que a ocorréncia da DC varia com a regido, sendo
considerada maior na Europa Ocidental e nos paises para onde os europeus
migraram Estudo usando rastreamento sorolégico seguido de biopsia intestinal
demonstrou, no Reino Unido, prevaléncia de 1:300, sendo assintomatica grande
parte dos pacientes (HIN et al., 1999). Outro estudo, transversal, feito na populagao
geral da ltalia, revelou prevaléncia de 4,9% (VOLTA et al., 2001). No geral, estima-
se que a DC afeta uma em cada 300 a uma em cada 120 pessoas na Europa
(FARREL, KELLY, 2002).

Nos EUA, avaliagbes em adultos e criangas mostraram prevaléncia variando
de 0,75% em individuos sem risco a 4,54% em parentes de primeiro grau de
celiacos, resultados semelhantes aos encontrados na Europa (FASANO, et al.,
2003).

A DC ocorre também em outras regides, ja tendo sido encontrada na América
do Sul, no Norte da Africa e na Asia (FARREL; KELLY, 2002). No Brasil, em
doadores de sangue, foi verificada prevaléncia de 1/681 (GANDOLFI L, et al., 2000).
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Baseada em investigacoes feitas na Europa e nos Estados Unidos, segundo
Sociedade Norte — americana de Gastroenterologia Hepatologia e Nutricdo
Pediatricas (NASPGHAN) a prevaléncia de 1:300 a 1:80 em criangas entre 2,5 e 15
anos de idade, na populagao geral (HILL, et al., 2005) E uma doenga que afeta mais
a etnia branca, sendo considerada rara em chineses, japoneses e afro-caribenhos
(FARREL; KELLY; TRIER, 2002). A maior incidéncia (5,6%) foi encontrada entre os
saharawi, uma populacéo de africanocs que vivem no deserto do Saara: a doenca foi
descrita como freqiente em iranianos, arabes, judeus, egipcios e turcos (CATASSI
C, etal., 2001).

Estudos realizados por volta de 1989 mostraram que, no Brasil, a DC ocorre
com maior freqli€éncia em mulatos e em negros. Ocorre em qualquer idade e em
ambos os sexos, com predominancia no sexo feminino. O modo de apresentacao
varia com a idade, sendo, em geral, mais aguda na crianga e insidiosa no adulto. A
variagdo de resultados relatada pode ser explicada pelo modelo de iceberg, de
acordo com o qual somente uma minoria dos pacientes tem doenca clinicamente
reconhecivel, de maneira que a maioria, com a forma silenciosa da doenga,
permaneceria sem diagnéstico (FEIGHERY, 1999).

3.1.4 Etiologia

A doenca celiaca resulta da interagdo de fatores genéticos, ambientais e
imunolégicos (FARREL, KELLY. 2002).

3.1.4.1 Fatores genéticos

A importancia dos fatores genéticos foi demonstrada por meio de estudos
realizados em gémeos e em grupos familiares, com a maior prevaléncia da doenca
em parentes de primeiro grau (FARREL, KELLY. 2002).

Stoks citado por Oliveira (2007, p.21), mostra que as estimativas relatadas de
riscos nos irmaos variam de menos de 5% a mais de 20%, refletindo, talvez, a
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heterogeneidade genética e ambiental das populagdes estudadas e/ou os diferentes
critérios de diagnostico utilizados.

A relagao da DC com o fator genético vem sendo estudada desde 1940 por
Collishaw, onde afirma que a presen¢a da DC em gémeos veio corroborar o efeito
do fator genético dessa doenca. Foi referida taxa de concordancia de 70% para
gémeos homozigéticos e de 11% para os dizigbticos, pontifica Penna , et al,
mencionado em Oliveira (2007,p.21). As moléculas do complexo principal de
histocompatibilidade humano (CPH) sdo essenciais para o desenvolvimento da
doenga. O CPH €& uma regidao cromossdmica onde estdo localizados genes
codificadores das moléculas de histocompatibilidade numa espécie. Nos seres
humanos, o CPH recebe o nome de antigenos de histocompatibilidade humanos
(HLA), (ALVES, et al. 2005).

O complexo HLA localiza-se no brago curto do cromossomo seis (6p 21-3) e
engloba mais de 200 Joci de genes, divide-se em trés regides: classe |, classe Il e
classe Il) (THE MHC SEQUENCING CONSORTION 1999). Cerca de 90 a 95% dos
casos se associam ao HLA-DQ2 e 5 a 10% ao HLA-DQS8 e se autoperpetuam na
presenga continua do gliten. Das pessoas sadias, 20 a 30% sdo DQ2 positivas,
significando que, embora importante, o0 DQ2 sozinho ndo é suficiente para conferir
predisposicao a doenga. Os genes HLA conferem até 40% do risco genético, sendo
o restante atribuido a genes ndo HLA. Varios loci provavelmente associados a DC
foram descritos. A regido HLA foi definida como l6cus CELIAC 1 e duas outras,
consideradas importiantes, foram identificadas: regiao CELIAC 2, no cromossomo 5
(5q31-33), e regidao CELIAC 3, no cromossomo 2 (2q33), esta envolvida na
regulacao das fungobes das células T(ROBINS, HOWDIE. 2005). A associa¢ado do
cromossomo 5 com a DC é inquestionavel (LOUKA; SOLLID, 2003). Outros estudos
mostraram evidéncias, menos consistentes, de envolvimento dos cromossomos 9
(9p21), 11q, 14, 15 (15q11-13), 17 e 19pB1. Desses, o cromossomo 11 mostrou-se
0 mais promissor (LOUKA, SOLLID, 2003).
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3.1.4.2 Fatores ambientais

Marhs (apud OLIVEIRA, 2007) afirma que a DC decorre da permanente
infolerancia as proteinas de cereais presentes na dieta. Os estudos, portanto, foram
focados nessas proteinas, principalmente no gltten.

O glaten & a massa coesiva, com consisténcia de borracha, que fica apés a
remogao dos componentes hidrossoltveis da farinha de trigo e € um termo usado
para designar as proteinas ativadoras de DC encontradas no trigo, na cevada, no
centeio e, em menor quantidade, na aveia (MARHS apud OLIVEIRA, 2007). Pode
ser fracionado em prolaminas, etanol-soliveis e gluteninas, etanol-insollveis. As
prolaminas do trigo sdo denominadas gliadina, da cevada hordeinas e do centeio
secalinas (SCHUPPAN, 2000). A resposta inflamatoria e a lesdo na DC estao
intimamente relacionadas a exposicdo as prolaminas da dieta, mas as gluteninas
também podem participar (CHABD; MILHAS, 2006).

A atividade toxica do gluten reside na fragdo gliadina e analogas, com o teor
de nitrogénio amida variando de 30 a 40% na gliadina a 13% na avenina (fragdo
prolamina da aveia), concernente, pois, a sua capacidade de exacerbar a DC: trigo >
centeio > cevada > aveia . A gliadina contém 250 a 300 aminoacidos e, de acordo
com a sequéncia destes, subdivide-se em alfa, beta, gama e 6mega gliadinas.
Todas as fragbes s&o tOxicas para os celiacos. A atividade ibxica reside em
determinadas seqiiéncias de aminoacidos repetidos, os molifs, existindo acentuada
homologia de motifs entre as prolinas correspondentes do trigo, da cevada e do
centeio, mas nao entre aqueles derivados de cereais mais distantes como o arroz, o
milho e o sorgo, que ndo exacerbam a DC (MARHS apud OLIVEIRA, 2007).

O gluten ingerido é o mesmo para o celiaco e para a pessoa normal. E
possivel que a falha em degradar essas proteinas possa estar exagerada nos
pacientes com doenga ativa, induzindo a lesdo responséavel pelo quadro clinico da
mesma (KAGNOFF, 2005).

Outros fatores tais como cirurgia gastrintestinal, gravidez, consumo excessivo
de gluten e infecgcdes foram considerados como participantes na génese da DC,
(SMECUOL et al. apud Oliveira 2007).

O fator de viruléncia da Céandida Albicans é o HwP1. Trata-se de um

componente da parede celular das hifas, que contém sequéncias de aminoacidos
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muito semelhantes as da gliadina e interagiria de forma covalente com a
transglutaminase e com componentes do endomisio, de maneira que a infec¢ao pelo
fungo funcionaria como adjuvante, estimulando a producédo de anticorpos contra o
HwP1 e contra a gliadina e a formagao de auto-anticorpos contra a transglutaminase
e contra o endomisio (STAAB, et al. 1999).

O tratamento com o interferon gama pode induzir o aparecimento da DC, de
forma que ela deve ser considerada entre as doengas imunomediadas por ele
induzidas (BARDELLA; MARINO; MERONI, et al. 1999).

O aleitamento materno pode proporcionar protegédo contra o desenvolvimento
da enfermidade. Seu uso durante a introdugdo do gliten na dieta e a maior duracéo
estdo associados a risco mais baixo. Nao esta claro, todavia, se ele apenas retarda
o aparecimento da doengca ou se oferece protegcdo permanente (PERSON;
IVARSSON; HERNELL. 2002).

3.1.5 Patogénese

A chave para a deflagragdo da DC s&o os péptides inorganicos especificos do
gliten. Um aspecio singular de gliadina € o seu alto conteudo de segiéncias
repetidas de prolina e glutamina (epitopos antigénicos) que atuam na estimulagao
das células T e no reconhecimento pela TGT (SHAMIR, 2003). As proteinas
ingeridas sao substrato para degradacgao proteolitica pelas enzimas gastrintestinais,
antes de qualquer exposicdo ao sistema imunologico. Logo, a questao se os
epitopos podem sobreviver a essa degradagao tem implicagdes criticas para sua
relevancia funcional (MACMANUS; KELHELLE, 2003). Em 2002, Shan et al,
identificaram um péptide de 33 aminoacidos (33 mer), resistente ao transito pelo
meio enzimatico digestivo, permanecendo estavel ante a agdo de todas as proteases
gastricas, pancreaticas e da orla em escova da mucosa intestinal (SHAN, 2002). Foi
mostrado que esse péptide tem muitas, sendo todas, as propriedades necessarias
para iniciar uma resposta imunolégica nos celiacos: sobrevive a agéo enzimatica no
trato gastrintestinal, € um bom substrato para a TGT, é acumulado nas moléculas
HLA-DQ, ativa as células T e, além disso, homologos desse péptide foram
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encontrados em todos os graos toxicos para os celiacos (MACMANUS; KELHELLE,
2003)). Esse péptide pode ser desdobrado pela propil endopeptidase bacteriana, o
que possibilita estratégia terapéutica alternativa a DIG (SHAN, 2002).

O processo pelo qual os péptides parcialmente digeridos do gluten
atravessam a barreira epitelial para ter acesso a regido subepitelial do intestino é
ainda obscuro (RESCIGNO, et al, 2001). Cooper. (apud Oliveira 2007 p.25), que em
condicbes normais, a barreira epitelial do intestino nao se deixa atravessar por
macromoleculas, € quase impermeavel as macromoléculas. Contudo, na DC, a
permeabilidade do epitélio esta aumentada, condigdo que permite a passagem das
mesmas.

Quando exposto a gliadina, o enterdcito reage fisiologicamente com a
secrecao de zonulina, um processo autolimitado em condi¢cées normais. Na DC,
porém, a expressao da mesma no trato gastrintestinal acha-se regulada para cima,
aumentando a permeabilidade e permitindo a passagem de macromoléculas do
limen para a lamina prépria (WITTCHEN; HASKINS; STEVENSON, 1999).

A transglutaminase 2 ou transglutaminase tissular (TGT) desempenha
importante papel na DC (FARREL; KELLY, 2002). E uma proteina ubiqua,
pertencente ao grupo das enzimas caicio-dependentes, com miuiltiplas fungoes
(CAPUTO et al, 2004). No tecido normal catalisa modificagdes postranslacionais de
proteinas, a ligagcdo cruzada de residuos especificos de glutamina com aminas
primarias, com formacgéo de ligagdes isopeptidicas que estdo envolvidas em varias
fungbes, como a cicatrizagdo de feridas, formagdo de envelopes celulares, no
apoptose e na estabilizacéo da matriz extracelular (ALAEDINI; GREEN, 2005). Sua
expressdo esta aumentada nos casos de lesao tissular e, especialmente, na DC
Exerce suas fungbes tanto no compartimento intracelular quanto no extracelular
(CAPUTO et al, 2004).

Na DC age modificando epitopos patogénicos da gliadina, fransformando, por
meio da deaminacéo, residuos positivos de glutamina em residuos negativamente
carregados de glutamato, possibilitando sua ligagdo com as moléculas de DQ2 e de
DQ8 presentes na superficie das células apresentadoras de antigenos (CAA),
levando & maior estimulagdo das células T (MOWAT, 2003). Outro pape! da
transglutaminase na DC é atuar como auto-antigeno, reconhecido por anticorpo
especifico e cujo mecanismo de formagao permanece especulativo. A agdo desses
auto-anticorpos € controversa até agora. Eles constituem a maior evidéncia de auto-
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imunidade na DC. Provavelmente, inibem a acao da transglutaminase, de forma
parcial, dose-dependente (ESPOSITO et al, 2002). Sao produzidos iniciaimenie na
mucosa intestinal, tendo os péptides da gliadina como “gatilho” para sua sintese,
podendo, posteriormente, ser encontrados em outros tecidos (TRONCONE et al,
2004). As manifestacdes extra-intestinais da DC possivelmente estéo relacionadas a
presenca in situ desses auto-anticorpos ( TRONCONE, et al. 2004). A fungao
alterada da TGT pode contribuir significativamente para o desenvolvimento de
fibrose em 6rgdos como o pulméao, o figado e os rins, da Coréia de Huntington e,
provavelmente, da doenca de Alzheimer. Sua auséncia, no rato, revelou redugao na
cicatrizacao das feridas e na imunidade e surgimenio de diabetes (FESUS;
PIACENTINI, 2002). Foram também descritos outros tipos de auto-anticorpos, contra
actina, calreticulina (proteina semelhante a gliadina) e novos antigenos tais como a
enolase e a adenosina ftrifosfato (ATP) sintase de cadeia beta, esses mais
recentemente (STULIK, 2003).

A observagao de que os titulos de anticorpos antiTGT caem, tornandose
quase imperceptiveis durante a DIG, sugere que a atividade das células B depende
da presenga de antigenos. Propds-se que o complexo gliadina-TGT estimular as
células T gluten especificas a induzirem a produgao de anticorpos antiTGT e que as
células B e T reconheceriam diferentes partes desse complexo: as células T reagem
aos péptides menores da gliadina e as B respondem a enzima (DEWAR; PEREIRA;
CICLITIRA, 2004). Um aumento nos linfécitos intra-epiteliais (LIE) € uma
caracteristica da DC, mas seu papel na doencga permanece pouco claro (KAGNOFF,
2005). Podem participar na génese da lesdo do epitélio. Apds serem ativados,
mudam suas caracteristicas de células T antigeno-especificas para outras capazes
de mediar lesdo de células epiteliais pelo reconhecimento de moléculas estresse-
induzidas nas mesmas (KAGNOFF, 2005).
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3.1.6 Quadro clinico

O espectro clinico da doenga celiaca € muito amplo. O efeito das citocinas
(eventos moleculares) estende-se para muito além da mucosa gastrintestinal,
podendo atingir qualquer érgao, tormando as manifestacdes clinicas extremamente
pleomorfas, tanto que a DC ja foi considerada “a sifilis do século XXI" (DUGAN,
2004).

A DC pode manifestar-se em qualquer idade. Sabe-se que os sintomas de
ma-absorgdo sdo mais acentuados nos primeiros anos de vida e diminuem
gradativamente e que a gravidade da enteropatia esta relacionada a quantidade de
gliten ingerida (FARREL; KELLY, 2001). E provavel que o espectro clinico da
doenca ainda nao seja completamente conhecido

Baseados em dados clinicos, histopatolégicos, imunologicos e
epidemiolégicos, Ferguson classificou a DC em formas ativa, silenciosa, latente e
potencial. Na forma ativa, os graus de ma-absor¢éo e de deficiéncia nutricional
variam de acentuado a minimo; na silenciosa, ndao ocorrem sintomas, mas a
pesquisa de anticorpos séricos & positiva e existem alteragbes histolégicas. O termo
latente foi reservado para aqueles pacientes com biopsia normal quando em dieta
com gliten, mas que apresentaram ou apresentardo mucosa plana, recuperavel
ap6s dieta sem gliten. Na forma potencial, a biopsia jejunal & considerada “normal”
para propdsito de diagndstico, mas mostra anormalidades anatomopatolégicas ou
imunoldgicas sutis, tais como aumento dos LIEs, aumento da expansdo dos
receptores gamal/delta nesses linfocitos, permeabilidade jejunal anormal ou alta
concentragdo de AGA imunogloblulina M (IigM) e imunoglobulina A (IgA) e de outras
classes de anticorpos IgM no fluido de lavagem intestinal, Ferguson, Arranz e O
Mahony (apud OLIVEIRA 2007,p.28).

Na DC classica ou tipica, ocorre a expressdo plena da enteropatia com os
tipicos achados da ma-absorgao. Os sintomas gastrintestinais predominam. Na
forma atipica, predominam as manifestagdes extra-intestinais. Os sintomas
referentes ao trato digestivo sdo minimos ou ausentes. Na forma silenciosa, os
pacientes sdo assintomaticos, mas tém sorologia positiva e biopsia com atrofia de
vilosidades. Na forma latente, a sorologia é positiva, mas a biopsia € normal. Esses

pacientes, em geral, desenvolvem a doenga mais tardiamente.
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Na crianga, a DC classica em geral se manifesta entre seis e 24 meses de
idade, apds a introducdo do gliten na dieta (FARREL; KELLY, 2001). O paciente
apresenta diarréia crénica, retardo no crescimento, distensdo abdominal acentuada,
hipotrofia e hipotonia musculares, hiporrexia e irritabilidade. A doenca é insidiosa e
progressiva. A diarréia € inicialmente intermitente, torna-se cronica, com fezes
volumosas. As fezes consideradas fipicas, ou seja, palidas, gordurosas, volumosas
e malcheirosas, ocorrem em 50% dos pacientes. As vezes verifica-se diarréia
aquosa profusa, explosiva, levando a grave quadro de desidratagédo, acidose,
disturbio hidroeletrolitico com acentuada hipocalemia, distensdo abdominal,
hipotensdo e letargia, constituindo a chamada crise celfaca. Podem ainda
constatarem-se vomitos, constipagdo, dor abdominal, anorexia, crescimento
deficiente e edema periférico. O aspecto do paciente é bastante caracteristico:
crianga desnutrida, palida, por vezes com edema de membros inferiores, distensao
abdominal e nitida redugdo da musculatura glitea e dos membros Penna e Neto
(apud OLIVEIRA 2007,p.28).

A forma atipica da doenga € mais encontrada em criangas mais velhas e nos
adolescentes. Os sintomas de ma-absorgdo estdo ausentes e as queixas
gastrintestinais sdo minimas ou inexistem (HILL, et al., 2005).

Baixa estatura pode ser a unica manifestacdo da DC e cerca de 8 a 10% de
pacientes com baixa estatura idiopatica tém a doenca identificada sorologicamente.
Alguns mostraram diminuigdo da produgéo de hormdnio de crescimento pos-teste de
estimulag@o, cujos valores voltaram ao normal apés introducdo do tratamento
dietético (FASANO;CATASSI C, 2001).

Hipoplasia do esmalte na denticdo secundaria foi também descrita como
manifestagao inicial da doenga (FASANO, 2005).

A anemia é um achado comum em criangas celfacas, porém ha poucas
evidéncias demonstrando DC em anémicos (HILL, et al., 2005).

Penna, Mota e Neto, (apud OLIVEIRA 2007) destacaram diarréia, distensao
abdominal, emagrecimento, alteragées de humor, anorexia e palidez como as
principais manifestagbes clinicas na crianga. Estudo feito pela Associacéo de
Celiaco do Brasil mostrou que 88,9% dos cadastrados tinham a forma classica da
doenga e os demais a forma nao classica (sem diarréia). Os sinais e sintomas mais
encontrados na forma classica foram diarréia, perda de peso, distensdo abdominal,
irritabilidade, vémitos e redugdo do crescimento. Desses pacientes, 72% eram
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criancas (SDEPANIAN; MORAES, NETO, 2001). Penna apud Oliveira (2007 ,p.29),
mostrou que nao se deve esperar quadros bem tipicos de ma-absor¢ao na DC e que
os pacientes eutroficos representavam mais de 10% dos casos do estudo No adulto
em geral, a doenca € mais insidiosa que na crianca e as formas atipica e silenciosa
as mais encontradas. Os sintomas digestivos incluem diarréia episdédica noturna ou
matinal, flatuléncia, perda de peso e desconforto abdominal. Nos EUA, adultos
mostraram a diarréia como forma de apresentagdo em 62% dos casos e a forma
silenciosa em 38% (GREEN, 2005). Rastreamento feito em um centro de referéncia
revelou que 5% dos pacientes preenchendo os critérios para o diagnostico da
sindrome do cblon irritavel eram celiacos (SANDERS et al.,2001). Estudo feito em
celiacos mostrou prevaléncia de 20% de pacientes com sintomas de célon irritavel
comparados com 5% dos controles. Entretanto, se existe ou nao real associagao
entre essas entidades, permanece sem resposta (O’'LEARY; QUIGLEY, 2003).

Infertilidade e abortos recorrentes podem ser sinais da doenga. A infertilidade
pode atingir também o homem e € secundaria a baixa contagem de
espermatozoides ou a impoténcia, Farthing et al.(apud OLIVEIRA (2007,p.31). ADC
tanto da méae quanto do pai pode resultar em baixo peso ao nascer.(LUDVIGSSON,
2001)

Formas nao usuais tais como hematiria, cardiomiopatia e miocardites, com
ou sem insuficiéncia cardiaca e responsiva a dieta adequada, foram descritas
(CURIONE et al., 1999). A cardiopatia € uma resposta imune dirigida contra
antigenos presentes no miocardio e no intestino.

Outras manifestagdes relatadas da DC incluem hipertransaminasemia, edema
periférico, infecgdes recorrentes, hipoglicemia, lipotimia e hipotireoidismo, descritos
em adultos e criangas (BOTTARO, 1999).

Entre as manifestacbes cuténeas, a dermatite herpetiforme (DH) ou doenca
de Duhring merece destaque. Caracteriza-se por uma erupcao papulovesicular muito
pruriginosa ou bolhosa, com escoriacbes, localizada nos cotovelos, joelhos,
nadegas, escalpo e dorso, sendo extremamente raros os casos sem envolvimento
de uma dessas dreas, embora fossem descritos episddios envalvendo as palmas e
outras areas ndo usuais. O diagnéstico é feito pela demonstragao de depdsitos
granulares de imunoglobulina A (IgA) nas areas perilesionais, ndo afetadas pelas
bolhas. A DH é uma doenca familiar e 10 a 15% dos parentes de primeiro grau tém
DC ou dermatite (ZONE, 2005). Zenne diz ainda que queixas intestinais sao raras,
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mas 90% ou mais dos pacientes mostram enteropatia variando de lesao infiltrativa
na mucaosa plana, indistinguivel da DC, a biopsia intestinal, etanto o rash cutaneo
guanto a enteropatia respondem a dieta. A TGT epidérmica, também conhecida
como TGT-3, foi identificada como auto-antigeno da DH. Demonstrou-se que ela, e
nao a TGT-2 (auto-antigeno da DC), € que forma o complexo com a IgA precipitada
na pele e isso pode ajudar na compreensao das diferentes apresentagdes clinicas
da DC e da DH.(SRDY et al,2002)

3.1.7 Doencas Associadas

A DC esta associada a numerosas doengas auto-imunes e ndo autoimunes
(HILL et al., 2005). Em varias delas a sensibilidade a gliadina ja foi comprovada e
em outras parece estar implicada. Por considerar que o gliten desempenha papel
mais importante do que se pensava na génese dessas doencgas, alguns autores
referem-se a esse grupo como doencgas associadas ao glaten, sendo a redugéo dos
sintomas com a retirada do gltten da dieta o fator unificador (HELMS, 2005).

O mecanismo responsavel por esse fato ndo € conhecido e varias hipoteses
foram aventadas, na tentativa de explicar o envolvimento de multiplos 6rgaos, mas
certamente um desarranjo no sistema imunolégico, pelo menos em parte devido ao
polimorfismo genético, € crucial na fisiopatogénese (HELMS, 2005). A importancia
do tempo de exposigdo ao gliten na prevaléncia dessas doencas & controversa
(VENTURA, 1999).

Entre as doengas auto-imunes, existem fortes evidéncias de associacgao entre
a DC e diabetes tipo1 (DM1), sendo relatado que até 8% dos pacientes com DM1
tém biopsia intestinal com achados semelhantes ao da DC, afirma Sigurs et al (apud
OLIVEIRA 2007, p.32). Tireoidite auto-imune €& outra doenga freqientemente
associada a DC, embora na crianga as evidéncias da mesma sejam fracas (BERTI et
al., 2000). Foram também descritas associagdo com lipus eritematoso sistémico,
doenga de Addison, hepatite auto-imune, colangite esclerosante, cirrose biliar
primaria, nefropatia por IgA, doenga pulmonar intersticial, inclusive a alveolite

fibrosante cronica, hemossiderose pulmonar idiopatica, sindrome de Sjogren,
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cardiomiopatia auto-imune, pericardite recorrente, esclerodermia, artrite réumatoide,
purpura trombocitopénica, sarcoidose e deficiéncia de IgA, entre outras (HILL et
al.,2005). A associagao com o lupus eritematoso sistémico & questionavel (RENSCH
et al. 2001).Shah (apud OLIVEIRA 2007,p.32) Existem dados ligando a DC a doencga
inflamatéria intestinal, particularmente a proctite ulcerativa e a colite microscépica
Entre as doengas nao auto-imunes, provavelmente a associagio mais documentada
& com a sindrome de Down, na qual a prevaléncia da DC varia de 4 a 17% ,afirma
Galel et al (apud OLIVEIRA2007,p.32), e um tergo dos pacientes ndo tem
manifestagdo gastrintestinal2. Prevaléncias da DC de 4,1 a 8,1% na sindrome de
Turner e de 8,2% na de Williams foram verificadas, logo, pacientes com essas
sindromes e que tiverem o haplétipo HLA especifico para DC devem ser rastreados
(HILL et al., 2005).

3.1.8 Diagnéstico

Suas multiplas manifestagoes clinicas, por vezes sutis ou mesmo ausentes,
fazem com que a DC seja subdiagnostiscada. Uma abordagem diagnéstica requer
capacidade para reconhecer as manifestagdes gastrintestinais e ndo gastrintestinais
da doenga por parte do clinico, além de alto grau de alerta quanto a possibilidade de
sua existéncia. Pacientes suspeitos sdo submetidos aos testes de rastreamento para
identificacdo dos candidatos a biopsia intestinal. Num primeiro passo, sao solicitadas
pesquisa de ATT e dosagem de IgA, esta para afastar deficiéncia de IgA entre os
celiacos. Caso seja negativa e o paciente considerado de baixo risco, como aqueles
apenas com diarréia, sem outros sintomas, a DC é pouco provavel, a biopsia nao
esta indicada, devendo-se pesquisar outra doenga. Caso positiva, esta indicada a
biopsia. Aos pacientes com risco moderado, por exemplo, com diarréia com histéria
familiar de DC, recomenda-se pesquisa de AAT e de EMA. Sendo ambas negativas,
doenga pouco provavel, biopsia ndo indicada. Em caso de qualquer uma ser
positiva, esta indicada a biopsia. Nos quadros foriemente sugestivos, como sintomas
tipicos com histéria familiar positiva, anemia ferropriva persistente ou crescimento

comprometido, recomenda-se a biopsia mesmo com testes negativos. (HILL, 2005).
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Nos casos com biopsia compativel com DC, instituir a DIG. Constatando-se
resolugao total dos sintomas com o tratamento, fica estabelecido o diagnostico da
doenca (FARREL, 2002).

Criangas assintomatica, mas pertencentes a grupos de risco, tais como os
parentes de primeiro grau de celiacos, aquelas com DM1, com doengas auto imunes
sabidamente associadas a DC e com sindrome de Down, de Turner ou de Williams
devem ser rastreadas, de preferéncia aos trés anos de idade.(HILL ID, 2005).

Estando os testes de rastreamento negativos, a doenga & pouco provavel,
exceto nos casos de sindrome de Down e de diabetes, em que a positividade pode
ocofrer mais tardiamente. Nessas criangas, repetir os testes em intervalos regulares
durante alguns anos ou se surgirem sintomas sugestivos da doencga. E, se possivel,
determinar os haplétipos HLA-DQ2 e HLA-DQ8.

Hill diz ainda que Criangas com idade inferior a dois anos podem ter pesquisa
de AAT ou de EMA negativas, mesmo na presen¢a da doeng¢a. Recomenda-se
pesquisar os AGAs, que sdo os melhores marcadores para essa faixa etaria.

No diagnéstico diferencial devem ser consideradas as doengas que cursam
com diarréia cronica semelhante a da DC, tais como colite microscopica,
insuficiéncia pancreatica exécrina, intolerancia as proteinas do leite, ma-absorgao de
frutose. Desnutrigdo proteica-calérica primaria, constipacao intestinal e sindrome do
intestino irritavel também estdo incluidos (CHAND; MIHAS, 2006). Um desafio no
diagnostico diferencial sdo as manifestagbes atipicas mencionadas anteriormente.
Chand diz que no diagndstico diferencial dos achados radiolégico e endascopica
estdo o espru tropical, a enteropatia pelo HIV, a enteropatia por radiagéo e a reagao
aos transplantes. Histologicamente, deve ser diferenciada da gastrenterite aguda por
bactéria, virus ou protozoarios, da enterite cronica, dos linfomas e da diarréia
persistente, entre outras.
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3.1.9 Tratamento

O tratamento da DC deve ser estabelecido somente ap6s confirmagao
do diagnostico (CICLITIRA, 2001).

O tratamento convencional e tinico até o momento é a DIG. Isso implica evitar
alimentos contendo trigo, centeio e cevada. Mesmo pequenas quantidades do gltten
podem ser prejudiciais (NIH, 2004). A dieta deve ser mantida por toda a vida e,
quando bem aceita, resulta na recuperagdo completa da inflamacéo intestinal. Ha
davidas em relagéo ao conceito do que é DIG, gerando controvérsias a respeito de
como rotular um produto isento de gliten (KUPPER, 2005).

Nao existem dividas quanto a exclusdo do trigo, da cevada e do centeio,
entretanto, a exclusdo da aveia e do amido de trigo da dieta & controversa
(KUPPER, 2005). Ha estudos envolvendo adultos e criangas, sugestivos de que a
inclusédo da aveia é segura (KILMARTIN et al., 2003). Qutros mostraram que a aveia
pode provocar atrofia das vilosidades e dermatite, uma situagéo que, embora rara, é
preocupante. Nos EUA e no Canada, devido a possibilidade de contaminacdo, o uso
da aveia ndo € recomendado. O amido de trigo usado em alguns paises da Europa
também nao é utilizado nos EUA e no Canada (KUPPER, 2005).

Os alimentos enlatados, salsichas, lingliigas, salames e presuntos podem
conter trigo em sua preparagdo e o café cevada, (PENNA RJ apud OLIVEIRA
2007,p.45), alimentos cuja composigéo & desconhecida ndo devem ser ingeridos.

A ades@o a dieta nem sempre é facil, pois implica mudangas de habitos
alimentares ja arraigados e adaptacao a um novo tipo de alimentacao. O tratamento
adequado requer uma equipe que inclui o paciente, a familia, o médico, o
nutricionista e grupos de suporte ao celiaco; abordagem individualizada:
compreensao da qualidade de vida com o uso de informagbes atualizadas;
acompanhamento rigido com monitoramento da adesdo a dieta e do estado
nutricional; além de informagbes adicionais e suporte psicologico (CASE S. 2005)

A dieta deve ser feita sob orientagdo de nutricionista experiente, havendo
necessidade de cuidadosa explanagdo da doenga, das suas complicagbes e da
necessidade de prevencao. Especial atengdo deve ser dada ao paciente com
poucos sintomas ou assintomatico. Uma historia de produtos isentos de gliten

ajuda. Paciente cujos sintomas persistem ou que os desenvolve apés um periodo
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livre pode ndo estar com adesdo completa a dieta ou ter outro problema néao
relacionado com a doenga. A causa mais comum de recidiva é o consumo de glaten
inadvertidamente ou ndo. O médico deve alertar a respeito de alimentos que contém
gliten oculto como cereais, cerveja, milho ou arroz com malte de cevada como
aromatizante. Alguns medicamentos contém gliten em seu excipiente (CASE S.
2005). Ha casos, principaimente em mulheres, em que ocorre deterioragcdo dos
sintomas, sendo atribuida essa resposta paradoxal a infecg@o por Helicobacter pylori
ou a auséncia de fibras na dieta (CICLITIRA PJ. AGA 2001).

O desafio pelo gliten deve ser reservado para pacientes cujo diagnéstico
permaneca duvidoso apés periodo de dieta sem gliten e também quando tiver sido
feito na infancia baseado em biopsia sem teste positivo, pois se sabe que existem
doengas que simulam a DC (FARREL; KELLY, 2002).

3.1.10 Complicagbes

As complicagdes da DC ocorrem apés muitos anos de doenca e sao mais
comuns nos adultos (SHAND E MIHAS, 2006). Varias delas como a
osteopenia/osteoporose, hipoesplenismo, hepatopatia e infertiidade ja foram
referidas.

Homes et al.(apud OLIVEIRA, 2007) diz que varios tipos de tumores
malignos podem resultar diretamente da DC e ja se observou que a maior incidéncia
nos doentes nao tratados reduz-se aquela da populagéo geral apés alguns anos de
tratamento. Foram relatados carcinoma escamoso do esofago, da faringe e da
cabeca e pescogo; adenocarcinoma do delgado e linfoma nao-hodgkin. Os linfomas
nao-hodgkin sdo dos tipos T e B e encontram-se tanto no intestino quanto extra-
intestinal. A prevaléncia de linfoma nos celiacos é de 6% a 8%, com a maioria dos
casos manifestando-se na sexta década, com recorréncia de diarréia, perda de
peso, dor ou perfuragdo aguda, obstrucdo intestinal ou hemorragia. Entretanto,
alguns acham que o risco aumentado de desenvolvimento de linfoma no celiaco é
mais baixo do que se pensa (GILLETT et al. 2002). O mecanismo responsavel por
essa maior incidéncia de tumores malignos é desconhecido.
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O risco, portanto, é especialmente alto nos pacientes com doenga de longa
duragdo precedendo a instituigio da dieta (NELSEN. 2002). Apesar de grave, a
jejunoileite ulcerativa € uma complicagéo rara da DC. Caracteriza-se por ulceragao
crdnica e constrigéo do delgado e, menos comumente, do célon (CICLITIRA, 2001).

O ER refere-se aos casos de diarréia e atrofia vilositaria persistente apés pelo
menos seis meses de DIG. Em aproximadamente 73% dos pacientes com ER foi
demonstrada populag@o anormal de LIE que ndo expressava receptores CD8, CD4 e
outros receptores das células T (GREEN; JABRI, 2006). Esses pacientes s&o
considerados como tendo linfoma criptico de células T. O prognéstico desses casos
€ reservado. Os AAAs sédo especialmente uteis no diagnéstico do ER, havendo
significante correlagéo com a gravidade de atrofia da mucosa e sua presenga indica
enteropatia grave (SUGAlet al., 2000). O tratamento é feito com corticoides e
imunossupressores e, se necessario, nutrigdo enteral. O uso de infliximabe e de
alentusimabe foi proposto como possiveis formas de tratamento (GILLETT! et al.,
2002).
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4 METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDO

Este estudo classifica-se do tipo experimental, no qual foi elaborado um bolo
de laranja sem gldten.......

4.2 PERIODO DO ESTUDO

Foi realizado de Setembro a Outubro de 2008
4.3 PREPARO DO BOLO

O bolo de laranja foi desenvolvido na area de produgdo de uma panificadora
em condigbes de isolamento do ambiente de manipulagdo da massa com gliten.
Portanto, protegendo a massa em desenvolvimento de qualquer contaminagao com
gliten, seja nos equipamentos, bancadas, mesas e no ar. Para realizagdo deste
experimento, foram utilizados equipamentos (batedeira, liquidificador) novos, que
nunca foram manuseados anteriormente.Procurou-se desenvolver um bolo de
laranja com caracteristicas sensoriais similares as do bolo de laranja tradicional (com
farinha de trigo), através da combinacédo de diferentes produtos: farinha de arroz,
leite de soja, margarina de palma, ovos, agtcar, fermento em pg6, laranja, casca da
laranja e sal. Iniciaimente, os ingredientes foram separados, sendo posteriormente
misturados e levados ao forno, conforme demonstrado no diagrama 1.
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Bater o agucar e a margaring,
até virar creme

Farinhe de Arroz
e =
[ ] Casca de
Lefte de Soja Lerarje

(e )

Diagrama 1: Fluxograma do Processo do Preparo do Bolo
Fonte: Elaboragao Propria (2008).

4.4 ANALISE SENSORIAL

A analise sensorial tem por objetivo avaliar a aceitagdo de produtos, de forma
individual ou em relagdo a outros, através de varios métodos utilizando atributos
como sabor, cor, aparéncia, odor, textura (CHAVES E SPROESSER, 2005).

Apés a confecgdo do bolo, este foi submetido & andlise sensorial juntamente
com mais dois bolos de diferentes marcas contendo o mesmeo sabor de laranja.

A analise sensorial foi realizada no Laboratoério de Analise Sensorial do curso
de Nutricdo da FARN, sendo utilizado o Teste de Escala Hedonica para estabelecer
o grau de aceitagdo dos produtos. O Teste de Escala Hedbnica, &€ um teste afetivo,
geralmente utilizado para quantificar o nivel de aceitagéo da amostra, utilizando uma
escala de nove pontos conforme o APENDICE A, (DEBONI, 1996). E bastante
utilizado para comparar produtos concorrentes no mercado, no desenvolvimento de
novos produtos, como também na otimizagao/melhoria da qualidade de produtos.
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Nio necessitam de individuos treinados, sendo bem aplicado a populagdo em geral
(consumidor).

Para a realizagao deste trabalho, foram recrutados 40 provadores nao
treinados e consumidores de bolo de laranja, todos estudantes e funcionarios da
FARN, Escola Doméstica e Colégio Henrique Castriciano. Os mesmos avaliaram o
quanto gostaram ou desgostaram de cada amostra de bolo recebida, em relagéo dos
atributos cor, odor, textura e sabor. O nimero de provadores deste trabalho &
considerado adequado segundo STONE; SIDEL (1993), que consideram um numero
minimo de 40 — 50 provadores para testes de escala hedbnica.

As amostras de bolo de laranja (1 sem gliten — marca A e 2 com gliten —
marcas B e C) foram fatiadas, codificadas (ANEXO A) e distribuidas para os
provadores em cabines individuais do laboratério de andlise sensorial.

Apbs a andlise sensorial, os provadores responderam sobre os atributos do
bolo de laranja sem gliten. As respostas foram selecionadas de acordo com cada
atributo e as mais coerentes foram escolhidas (18 respostas, APENDICE B e C).

4.5 ANALISE ESTATISTICA

Os resultados foram avaliados por Andlise de variancia (ANOVA), com teste
de Tukey para comparar se houve diferengas significativas entre as amostras, todas
ao nivel de 5% de significancia (p<0,05). Os testes estatisticos foram realizados no
programa SPSS, versao 11.5 for Windows.




5 RESULTADOS E DISCUSSAO

5.1 TABELA DE AMOSTRA DAS NOTAS MEIA ATRIBUIDAS PELOS 0S
PROVADORES.

A tabela 1 mostra as notas médias atribuidas pelos provadores, quanto aos
atributos sensoriais de bolo de laranja sem gluten (A) e as outras marcas (B e C).
Observou-se que as médias das notas atribuidas aos bolos para cada atributo, néo
apresentaram grandes variagdes e a andlise estatistica comprovou que ndo houve
diferenca significativa ao nivel de 5%, entre os pardmetros avaliados. Verificou-se
também que a maior média observada foi com relagéo a “cor” da marca A (bolo sem
gluten), que obteve média de 7,85 (gostei moderadamente) e a menor média foi com
relagao ao atributo “cor” da marca C (bolo com gliten), que obteve média igual a
5,95 (nem gostei/nem desgostei).

Tabela 1: Notas médias atribuidas pelos provadores, em relagéo aos
atributos sensoriais de bolo de laranja sem gliten e demais marcas.

MARCAS
ATRIBUTOS A B c
COR 785" 610° 608"
ODOR 6682 718 638"
TEXTURA 610°* 718 615"
SABOR 6,102" 742° 595°

As letras minusculas (finhas) iguais indicam que ndo houve
diferengas, significativas entre as amostras.
Fonte: Elaboragao Prépria (2008).
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O grafico 1 apresenta os resultados da anélise sensorial pelos provadores, no
qual demonstraram que o bolo de laranja sem gliten apresentou boa aceitagdo
sensorial, em relagéo ao atributo “cor”, totalizando um indice de aceitagdo de 72.5%

(gostei muito + gostei muitissimo).

Escala: DMT: Desgostei muitissimo, NG/ND: Nem gostei/ Nem desgostei, GL:
Gostei ligeiramente, GMO: Gostei moderadamente, GM: Gostei muito, GMT: Gostel

muitissimo.
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Griéfico 1: Distribuicdo percentual de aceitagdo do bolo de laranja sem gluten,
em relagéo ao atributo * COR”.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

Os resultados semelhantes ao nosso estudo foram achados no estudo
realizado por Introvini et al. (2008) mostrou que o bolo de chocolate com coco sem
lactose e gliten apresentou boa aceitagdo pelos provadores, totalizando 66%
(sendo que 24% dos provadores atribuiram como conceito gostei muitissimo e 42%
atribuiram gostei muito).

No que diz respeito a distribuigio percentual de aceitagéo do bolo de laranja
sem gliten guanto ao atributo “odor”, como estad representado no grafico 2.
Constatou-se que boa parte dos provadores apresentaram boa aceitagéo, sendo que
27.5% atribuiram como conceito gostei muito e 22,5% atribuiram gostei
moderadamente, sendo também consideravel a presengca com 10% do gostei

muitissimo.
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Escala: DM: Desgostei muito, DL: Desgostei ligeiramente, NG/ND: Nem
gostei/Nem desgostei, GL: Gostei ligeiramente, GMO: Gostei moderadamente, GM:
Gostei muito, GMT: Gostei muitissimo.
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Gréfico 2: Distribuigéo percentual de aceitagdo do bolo de laranja sem gliten, em
relag&o ao atributo "ODOR".
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

Quando observado a aceitacao do bolo de laranja sem glaten, em relagdo ao
atributo “textura”, (grafico 3). Verificou-se que 30% referem-se ao somatério do
gostei muito e gostei muitissimo pelos provadores.

Escala: DM: Desgostei muito, DL: Desgostei ligeiramente, NG/ND: Nem
gostei/Nem  desgostei, GL: Gostei ligeiramente, GMO: Gostei
moderadamente, GM: Gostei muito, GMT: Gostei muitissimo
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Grafico 3: Distribuigdo percentual de aceitagéo do bolo de laranja sem gliten, em
relacéo ao atributo “TEXTURA".
Fonte: Dados da pesquisa (2008).
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O grafico 4, mostra a aceitagdo do bolo de laranja sem glaten, em relagéo ao

atributo “sabor’.onde observou-se que boa parte dos provadores (37,5%)

apresentaram boa aceitagdo, atribuidos com o conceito gostei muito e gostei

muitissimo.

Escala: DM: Desgostei muito, DMO: Desgostei moderadamente, DL:
Desgostei ligeiramente, NG/ND: Nem gostei/ Nem desgostei, GL: Gostei
ligeiramente, GMO: Gostei moderadamente, GM: Gostei muito, GMT: Gostei

muitissimo.
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Gréfico 4: Distribuicio percentual de aceitagdo do bolo de laranja sem
gliten, em refagdo ao afributo “SABOR".
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

5.2 AVALIACAO DOS ATRIBUTOS DO BOLO DE LARANJA SEM GLUTEM.

O grafico 5 apresenta o N° de respostas que os provadores atribuiram as

caracteristicas sensoriais do bolo de laranja sem gliten. Com relagéo ao atributo

“cor”, verificou-se que 17 provadores o atribuiram como caracteristico de laranja,
sendo que as respostas mais freqiientes foram: “Cor atrativa”, “boa” e “muito boa".
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Griéfico 5: Distribuigdo em relagdo ao nimero de respostas, quanto aos atributos { cor, odor,
textura e sabor) do bolo de laranja sem gliten, atributos pelos provadores.
Fonte: Dados da pesquisa (2007).

O atributo “odor” obteve 5 respostas que o atribuiram como caracteristico de
laranja (“tem odor de laranja” e “tem cheiro de laranja") e cinco (5) provadores
acharam que o odor nao era caracteristico (“tem odor de ovo” e “ndo gostei do
odor”).

A textura do bolo sem gliten pareceu receber a maior rejeicao, pois 14
provadores a atribuiram como nao caracteristica ou nao adequada para um bolo de
laranja. Dentre as respostas mais relatadas estavam: “Textura pegajosa”’, “Textura
arenosa”, “Textura seca” e “Textura dura”.

O sabor foi relacionado como caracteristico de laranja por nove (9)
provadores que o atribuiram como: “Tem gosto de laranja”. Cinco (5) provadores
atribuiram o sabor como nédo caracteristico (“Gosto de cuscuz”, Nao gostei do sabor”
e “Gosto nao esperado”).




FARN =
6 CONCLUSAO

A avaliagdo sensorial do bolo de laranja sem gliten apresentou uma boa
aceitacdo pela maioria dos avaliadores. Como ndoc houve diferengas
estatisticamente significativas entre as trés amostras de bolos avaliadas, conclui-se
que o bolo de laranja sem glaten, feito com farinha de arroz, apresentou
caracteristicas sensoriais (cor, odor, textura e sabor) similares as dos bolos de
laranja feitos com farinha de trigo.

Estes resultados indicam que o bolo de laranja sem gliten avaliado pode ter
boa aceitagdo no mercado, suprindo as necessidades do paciente celfaco nos seus
aspectos fisiologicos, dietético, nutricional e sensorial.
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T LIGA DE ENSING DO RIO GRANDE DO NORTE
m ACULD ADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO

Fichan®

RIO GRANDE DO NORTE
APENDICE A
CURSO DE NUTRICAQ
TESTE DE ACEITACAO
NOME:
DATA: ¢ ¢ Idade Sexo:Masc.( ) Fem( )

l. Par favor, utilizando a escala abaixo avalie cada amostra de BOLO DE
LARANJIA e marque o oquanto vocé gostou ou desgostou do produto com

relachio aos seguintes atributos:

9- Gostel muitissimo

& — Gostel muito

7 — Gostel moderadamente

6 — Gostei ligeiramente

5 - Nem gostei/ nem desgostei
4 —Desgpste ligeiramente

3 ~Desgostei moderadamente
2 —Desgostel muito

I - Desgostei muitissimo

ATRIBUTO AMOSTRA N°

COR

ODOR

TEXTURA

SABOR

2 Agora, indique com suas palavras porque voce gostou mais, ou menos de cada
amostra de bolo avaliada:

AMOSTRA Indique com suas palawas POR QUE vocé gostou mais on
menos de cada amostra de BOLO avaliada




LIGA DE ENSINO DO RIO GRANDE DO NORTE
FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO
RIO GRANDE DO NORTE
AMOSTRA A

APENDICE B

Indique com suas palavras POR QUE vocé gostou mais ou menos de cada
amostra de BOLO avaliada.

' Suave, porém nao foge o gosto,

O odor e a textura nao muito bons.

' A cor & muito boa, o sabor de laranja & bem caracteristico.

I Nao gostei porque nao senti cheiro e nem o gosto agradavel.

Apresentava com a consisténcia mais dura.

Gostei mais da cor (mais atrativa).

Gostei do sabor bem caracteristico, porem, no final tem um sabor resid ual.
Textura pegajosa.

Néo senti o odor de laranja, a cor estava é6tima.

Nesta amostra pode sentir melhor o sabor da laranja.

A textura estava um pouco arenosa e o sabor um pouco amargo, no entanto a
cor estava muito bonita.

A cor € muito atrativa, no entanto a textura é seca, e senti um odor de ovo.

Achei o gosto rasuavel, porem o bolo estava seco.

Gostei menos porque estava seco.

O gosto lembra massa de cuscuz.

Achei com bastante sabor de laranja.

A cor esta atrativa, o odor rasuavel, o sabor eu nao gostei esta seco.

Parece que nao dissolve na boca.

Gostei moderadamente.

Achei a cor e o odor agradavel, mas também senti a massa um pouco seca.

Gostei bem mais desde a aparéncia ate o sabor e a textura, muito embora o
odor nao seja alto.

A seguinte amostra apresentou uma 6tima relacéo entre os fatores cor, odor,

textura e sabor.

LTinha uma aparéncia melhor porem o gosto nao era o esperado.




LIGA DE ENSINO DO RIO GRANDE DO NORTE
FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO
RIO GRANDE DO NORTE
AMOSTRA A

APENDICE C

Indique com suas palavras POR QUE vocé gostou mais ou menos de cada
amostra de BOLO avaliada.

Sabor residual de farinha de trigo. Aparentava estar mais macio.

A cor estava muita clarinha (esbranquigada).

O bolo apesar de aromatico, nao apresentou uma consisténcia.

"Estava bom.

Consisténcia boa e sabor de laranja bem acentuado.

© gosto nao acentuado.

Gostei, seu sabor senti mais o gosto da laranja.

Também estava gostoso, mais um pouco seco.

Gostei muito da cor, s6 a textura achei pouco demasiado.

O gosto do bolo tinha mais o sabor da laranja.

—Porque 0 bolo & saboroso muito bom.

-

Gostei muito da cor, odor moderado, nem gostei, nem desgostei da textura e
gostei ligeiramente do sabor.

Gostei moderadamente pois nao tem gosto.

Muito bom.

Gostei ligeiramente da cor e do odor, quanto a textura nem gostei e nem
desgostei.

Gostei menos pois o sabor é desagradavel.

Seco e sem sabor.

Q odor e a cor estavam Gtimos, poderem a textura ndo estavam compativeis.

L
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Tabela 2. Codigos e Ordem de apresentacio das amostras no TESTE DE ACEITACAO

Amostra A=, . ......ccoooovveiiuninn.
Amostra B =
Amostra C =
| Provador | Codigos e Ordem de apresent. | B Resultados
Cor Odor |  Texwra |  Sabor
| | Amost A | Amost B | Amost C j__."."._ I Bl ClAalB[C| A] [B[ C[ATB[C
1. | 1-104 2151f3"98| N I I
2. | 1-721[3-971] 2-534_._ |
3. 12-546 |3-742 | 1-380 | [ 1 .
4. |2-645 | 1-531 | 3 705 | . |
5, 3 976 | 1-274 | 2-222 | B
6 -546 |2-877 | 1-717 | | _
|7 1 145 2-416 | 3-923 | 1
8.  [1-442[3-951 2 563 | |
9.  12-251|3-317] 1-535 | | |
10. [2-249 [ 1-945 | 3 661 1 . [
11. |3-813[1-931] 2--6?4 =
112. 's 889 [2-440 | 1-305 |
13 -496 [ 2 - 185i 3 244 |
114, 1-35@ 13-331] 2-807 [ 2 _ S
15. | 2-942 | 3 . 120] - 662 | L
16 |2-349|1-954 | 3-273 | g TN [
7 [ 3-151 | - 606 | 2 604 | ‘ 1 '
118 3-844 | 2-194| -450 | | | [ ;
119 1-283 2-599 | 3-138 | | | ;
120 50 | 3 -943 __g-m ‘ 1
21. 1 104 | 2-151 [ 3 -798 | £ [
122, 1 1-721[3-971] 2-534 | 1
23. |2-546 |3-742 | 1-380 | a
24 |2-645 [ 1-531| 3-705 | :
25, 13-976 [1-274 | 2-222 1 |
26. |3-546 [2-877 | 1-717 | I ]
27 |1-145 /2-416| 3-923 | | 11 |
28 | 1-442 [3-951 g 563 | _; il
129 2-251[3-317] 1-535 | e | -
30. 12-249 | 1-945 | 3 -661 | 1T 1T 11 |
131. 13-813|1-931]| 2-674 | b | 1
32 _3‘889'2 440| 1-305 | } b L4
33 11-496|2-165]| 3-244 | | | P b P §
34, 1-359 [ 3-331 [ 2-807 | L 1 T 1T 7
35, 2-942 [3-120 | 1-662 | L - 1 ‘
36. 2-349|1-954 | 3-273 | | | | =4 I
37 3-151 [ 1-606 | 2-604 | R i
38 3-844 [2-194 | 1-450 | : (10 |
139 1-2832-599 | 3-138 | | |
40 1-450[3-943| 2-131 | l



