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RESUMO 

 As micotoxinas, metabolitos fúngicos secundários, são consideradas ameaças à saúde 

humana. Quando as micotoxinas, entre as quais a zearalenona (ZEA), são ingeridas pela 

lactante, após absorção, podem ser transferidas do sangue para o leite materno. A ZEA é 

produzida por várias espécies do género Fusarium, sendo a principal espécie produtora o F. 

graminearum. Globalmente, a ZEA é mais prevalente em cereais, sobretudo no milho. No 

entanto, podem estar presentes, também, em produtos de origem animal devido ao 

chamado carry-over. Esta micotoxina é um agonista dos receptores de estrogénios, sendo, 

portanto, um xenoestrógeno. Em crianças, os principais efeitos da exposição à ZEA são o 

hiperestrogenismo, a telarca e a puberdade precoce.  

 No presente estudo, foi avaliada a ocorrência de ZEA em leite materno de 37 

lactantes da província de Cabinda, em Angola, e posterior avaliação da exposição à ZEA dos 

lactentes. A quantificação de ZEA foi realizada através do ensaio imunoenzimático enzyme-

linked immunosorbent assay (ELISA).  

 A totalidade das amostras tiveram incidência de ZEA, com concentrações entre 72,5 e 

1487,4 ng/L, com média de 380,7±256,7 ng/L. Para a avaliação do risco, a ingestão diária 

estimada (EDI) dos lactentes foi calculada e verificou-se que 5,5% desta população 

apresentou um potencial risco devido a ingestão de ZEA acima da ingestão diária tolerável 

(TDI). A idade materna, o número de filhos e a idade dos bebés não apresentaram 

correlação com os teores de ZEA no leite humano. No entanto, as concentrações de ZEA 

foram associadas à frequência do consumo de bolachas pelas lactantes (p=0,0003).    

 Apesar da exposição referida nesta investigação, o leite materno continua sendo o 

alimento ideal, mais completo e seguro nos primeiros seis meses de vida e até, no mínimo, 

os dois anos de idade. A substituição por fórmulas infantis e alimentos à base de cereais 

pode proporcionar maior exposição à ZEA. 

 

Palavras- chave: Zearalenona, aleitamento materno, exposição, ELISA. 
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ABSTRACT 

 

  Mycotoxins, secondary fungal metabolites, are considered threats to human health. 

When mycotoxins, among which zearalenone (ZEA), are ingested by breastfeeding mother, 

after absorption, can be transferred from the blood to breast milk. ZEA is produced by 

several fungi Fusarium, but the main species is F. graminearum. Globally, cereals are the main 

foods contaminated with ZEA, especially corn. This mycotoxin is an estrogen receptor 

agonist and, therefore, it’s a xenoestrogen. In children, the main effects of exposure to ZEA 

are hyperestrogenism, telarche and precocious puberty. However, they can also be present 

in products of animal origin due to carry-over. 

 In the present study, the occurrence of ZEA in the breast milk of 37 lactating 

mothers in the province of Cabinda, in Angola, and subsequent assessment of the exposure 

to ZEA of infants was evaluated. The quantification of ZEA was performed using the enzyme-

linked immunosorbent assay (ELISA). 

  ZEA occurred in all samples, at levels oscillating between 72.5 – 1487.4 ng/L and 

average of 380.7±256.7 ng/L. For the risk assessment, the Estimated Daily Intake (EDI) of 

babies was calculated and 5,5% of the sample has a potential risk due to ingestion of ZEA 

above the Tolerable Daily Dose (TDI). Maternal age, number of children and baby age did 

not correlate with ZEA levels in human milk. However, ZEA concentrations were associated 

with the frequency of consumption of cookies by mothers (p=0.0003). 

Despite the exposure, breast milk remains the ideal, most complete and safe food for 

the first six months of life and up to, at least, two years of age. Substituting infant formula 

and cereal-based foods may provide greater exposure to ZEA. 

 

Keywords: Zearalenone, breastfeeding, exposure, ELISA. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O Leite Materno é o alimento ideal, completo e mais adequado para promover o 

crescimento e desenvolvimento desde o nascimento até os primeiros seis meses de vida 

(WHO, 2001; Warth et al., 2016; WHO, 2020). Até esta idade, a ingestão do leite humano 

provê a energia, proteína e demais nutrientes necessários ao lactente (WHO, 2002; Degen 

et al., 2017; Butts et al., 2018). Portanto, de acordo com a Organização Mundial de Saúde 

(OMS), a recomendação global de Saúde Pública é a de que os bebés sejam amamentados 

exclusivamente até o sexto mês de vida (WHO, 2001; WHO, 2020). Após este período, 

devem receber alimentos nutricionalmente adequados e seguros enquanto o aleitamento 

materno continua por até os 2 anos de idade ou mais (WHO, 2001; WHO, 2020; Lassi et al., 

2020). 

O aleitamento materno é , também , a estratégia - de vínculo, afeto, proteção, e 

nutrição - mais sensível, económica e eficaz de intervenção permitindo a promoção da saúde 

integral materno-infantil. O ato de amamentar, devido à interação entre a mãe e o filho, 

repercute de forma positiva na condição imunológica, fisiológica, no desenvolvimento 

cognitivo e comportamental da criança (Innis, 2014; Lassi et al., 2020). Há inúmeros outros 

benefícios, destacando-se a redução de infeções gastrointestinais, doenças respiratórias e , 

portanto, da mortalidade infantil (Ministério da Saúde, 2019; Lassi et al., 2020); reduz a 

chance de obesidade, dislipidemia, hipertensão, diabetes e há possível efeito positivo na 

inteligência (WHO, 2007). Dentre as vantagens para a lactante, destacam-se: proteção 

contra o cancro de mama, ovário e útero; redução do risco de desenvolver diabetes tipo 2, 

hipertensão, doenças cardiovasculares, obesidade e depressão pós-parto. E, por fim, reduz 

os custos financeiros e gera melhor qualidade de vida (Ministério da Saúde, 2015). 

O aleitamento materno exclusivo é possível, exceto em poucas condições clínicas. 

Os bebés que não recebem aleitamento materno devem ser alimentados com substitutos 

adequados, por exemplo, uma fórmula infantil preparada de acordo com os padrões do 

Codex Alimentarius. Estas crianças que não são amamentadas devem receber especial atenção 

do sistema social e de saúde pois constituem um grupo de risco (WHO, 2001). 

Além da composição em macronutrientes - hidratos de carbono, proteínas e ácidos 

gordos - e de micronutrientes - vitaminas e minerais, o leite humano possui fatores 

imunológicos que protegem a criança contra infeções (Lassi et al., 2020). A IgA é o principal 

anticorpo, atuando contra microrganismos presentes nas superfícies mucosas. Estes 

anticorpos no leite humano são um reflexo dos antígenos entéricos e respiratórios da mãe, 
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ou seja, ela produz anticorpos contra agentes infeciosos com os quais já teve contato, 

proporcionando, dessa maneira, proteção à criança contra os microrganismos prevalentes 

no meio em que a mãe vive. Ademais, o leite materno contém outros fatores de proteção, 

como anticorpos IgM e IgG, macrófagos, neutrófilos, linfócitos B e T, lactoferrina, lisosima e 

fator bífido (Ministério da Saúde, 2019). 

Apesar de todos benefícios e das recomendações gerais do aleitamento materno, o 

leite humano pode conter contaminantes devido aos possíveis químicos presentes na dieta 

materna. As micotoxinas são de específico interesse devido à sua distribuição ubíqua como 

contaminantes em alimentos e seus perfis toxicológicos (Degen et al., 2017). Portanto, 

apesar do leite materno ser considerado o melhor e ideal forma de nutrição, as micotoxinas 

ingeridas pela mãe, após serem absorvidas, podem ser transferidas do sangue para o leite. 

No entanto, os benefícios de saúde do aleitamento materno provavelmente superam em 

muito o risco de saúde de níveis modestos de transferência, especialmente em regiões 

mundiais altamente regulamentadas (Warth et al., 2016).  

Embora os limites dessas toxinas na alimentação infantil sejam muito restritivos e 

controlados por programas de vigilância, o leite materno raramente é avaliado. A avaliação 

precisa de toxinas ou tóxicos no leite materno é complexa (Renfrew et al., 2008). Alguns  

estudos relatam dados sobre níveis e frequência de contaminação, mas não fornecem 

detalhes suficientes relacionados à precisão da colheita e, principalmente, da metodologia 

analítica. Isso pode gerar uma preocupação, principalmente se dados imprecisos 

desencorajarem a amamentação de crianças. Ressalta-se que são necessárias ferramentas 

precisas para entender melhor padrões, níveis e frequência de contaminação (Warth et al., 

2016). 
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2. MICOTOXINAS E A ZEARALENONA 

 

O termo "micotoxina" é uma combinação do grego "mykes", fungo, e do latim 

"toxicum", que significa veneno. É geralmente reservado para os produtos químicos tóxicos 

relativamente pequenos (MW ∼ 700 daltons). As micotoxinas, são, portanto, produtos do 

metabolismo secundário dos fungos que colonizam uma variedade de alimentos desde o 

campo, durante o cultivo ou após a colheita. São consideradas ameaças à saúde humana e 

animal através da ingestão de produtos alimentares preparados a partir dessas matérias-

primas. Embora existam 300 a 400 micotoxinas, as mais estudadas em relação à saúde 

humana são as aflatoxinas, as fumonisinas, a ocratoxina A, o desoxinivalenol e a zearalenona 

(ZEA) (Lombard, 2014).   

Uma variedade de fungos do Género Fusarium, comuns no solo, produz inúmeras 

micotoxinas da classe dos tricotecenos, como o nivalenol, e  outras como as fumonisinas e a 

ZEA. Estes fungos são, provavelmente, os mais prevalentes fungos micotoxigénicos 

encontrados em cereais cultivados em regiões temperadas da América, Europa e Ásia. As 

espécies de Fusarium são encontrados em plantas, por exemplo, o milho e inúmeros outros 

grãos, que crescem em temperaturas de zonas de clima temperado (Rogowska et al., 2019). 

A ZEA é, portanto, uma micotoxina produzida por várias espécies de Fusarium, 

nomeadamente, F. graminearum, F. culmorum, F. esquiseti, F. crookwellense F. roseum, F. 

tricinctum, F. sporotrichioides, F. Oxysporum, F. Moniliforme, F. cerealis e F.  semitectum (Hagler et 

al., 2001; Agag, 2004;  Maragos, 2010 ; Chilaka et al., 2017; James e Zikankuba, 2018; 

Rogowska et al., 2019), sendo o F. graminearum o maior produtor (Rupollo et al., 2006). Na 

literatura científica é abreviada como ZEA, ZON (EFSA, 2011) ou ZEN (Agag , 2004; Mally, 

Solfrizzo, Degen, 2016; Mousavi Khaneghah et al. , 2018; Lorenz et al., 2019).  

A ocorrência natural de ZEA é favorecida pela alta humidade pois F. graminearum 

requer um mínimo de 22-25% de humidade para crescer nos grãos de cereais. As 

temperaturas entre 12°C a 14°C são necessárias para a formação significativa de ZEA, mas 

também ocorre a temperaturas abaixo de 10°C e até abaixo de congelamento. Altas 

quantidades de ZEA normalmente acumulam em grãos de cereais que não foram 

suficientemente secos durante a colheita ou nos grãos que foram estocados molhados (por 

exemplo, teor de humidade do milho >22%) (Agag, 2004). No laboratório, foram produzidos 

em temperaturas entre 5 e 30°C (ótimo: 21,7°C), mas amadureceram apenas a 20 e 25°C 

(Manstretta e Rossi, 2015). Além disso, produção de ZEA foi reportada em grãos no campo, 
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durante colheita, processamento comercial do grão e/ou subsequentemente, durante a 

estocagem de qualquer alimento contendo o grão (Agag, 2004).  

 

3. ZEARALENONA 

 

3.1 CARACTERÍSTICAS FÍSICO-QUÍMICAS  

A ZEA é uma micotoxina estrogénica não–esteroidal, com a estrutura semelhante ao 

17 -β- estradiol, portanto, pertence aos xenoestrógenos (Warth et al., 2019; Rogowska et al., 

2019). 

A estrutura da ZEA foi primeiramente determinada por Urry et al. (1966). O nome, 

Zearalenone em inglês, é derivado parcialmente do nome genérico da planta hospedeira 

infectada por Fusarium (Zea) e outra parte da sua estrutura química - ral: resorcylic acid 

lactone; en: dupla ligação entre C1-C2 e one: ketone (Urry et al.,1966; Agag, 2004).  

A sua nomenclatura química é: lactona do ácido 6 – ( 10-hidroxi-6-oxo-trans-1-

undecenil) – β- resorcílico (Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016; 

Al Jaal et al., 2019), com  fórmula empírica C18H22O5, e possui um peso molecular de 318,4 

g/mol (FDA, 1979; Agag, 2004). Sua estrutura, que se apresenta na Figura 1, sugere que ela 

seja sintetizada pela via do acetato-polimalonato, resultando na condensação de unidades de 

acetato produzida pelo Fusarium (Rupollo et al., 2006). A ZEA contém uma cadeia insaturada 

no C1-C2 e uma função cetona no C6. Tanto a dupla cadeia ou a cetona, ou ambas, podem 

reduzir como séries de congéneres e esteroisómeros. As reduções são importantes pois 

elas afetam a atividade biológica, bem como as propriedades físicas da molécula. Redução 

também é importante porque representa um mecanismo no qual organismos 

biotransformam ZEA (Maragos, 2010).  
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Figura 1. Estrutura da zearalenona (URRY et al., 1966; ROGOWSKA et al., 2019). 

 

 A ZEA e alguns de seus derivados fluorescem verde-azulado quando expostos à 

radiação UV (360nm) e verde mais intensa quando irradiados a 260nm (Agag, 2004; 

Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016). Esta propriedade pode 

ser usada como teste confirmatório conveniente e simples para ZEA  em cromatografia em 

camada fina (Agag, 2004). 

A ZEA é um composto fracamente polar, de baixo peso molecular e em forma de 

cristais brancos. O seu ponto de fusão é 164–165°C. A ZEA é solúvel em acetona, 

acetonitrila, benzeno, cloreto de metila, álcoois, éteres e solução aquosa alcalina (JECFA, 

2001; Rai, Das e Tripathi, 2020). Na Tabela 1 pode-se observar as principais características 

químicas da ZEA e de seus principais metabolitos. Durante o armazenamento/moagem e o 

processamento/cocção do alimento, a ZEA apresenta estabilidade, não se degradando a altas 

temperaturas (Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016; Rogowska 

et al., 2019), nem é destruída pelo processo de pasteurização. No entanto, sofre degradação 

sob a influência de radiação UV e em um ambiente alcalino (Rogowska et al., 2019). 
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Tabela I. Características químicas da zearalenona e metabolitos 

 

Composto Fórmula molecular Massa molar 

g/mol 

Solubilidade em 

água 

(250 C) (g/L) 

ZEA C18H22O5 318,4 0,12  

ZEA-14-GlcA C24H30O11 494,5 - 

α-ZEL C18H24O5 320,4 0,15  

β-ZEL C18H24O5 320,4 0,15  

ZAN C18H24O5 320,4 0,00253 

ZAN-14-GlcA C24H32O11 496,5 - 

α-ZAL C18H26O5 322,4 0,16  

ß-ZAL C18H26O5 322,4 0,16  

Adaptado de  ARCE-LÓPEZ et al. (2020). 

 

 

3.2 TOXICOCINÉTICA  

 Estudos de administração de ZEA em suínos demonstrou que seus metabolitos 

podem principalmente ser detectados na urina e fezes, entre 24 e 48h depois da 

administração (Al-Jaal et al., 2019). A absorção em suínos após dose oral única de 10mg/kg 

peso corporal foi estimada em 80–85% (Biehl et al.,1993; Rogowska et al., 2019). A ZEA é 

distribuída a vários tecidos incluindo os rins, fígado, tecido adiposo, útero e folículos do 

ovário ou testículos (Biehl et al.,1993; Mally, Solfrizzo, Degen, 2016).    

Após a ingestão e absorção, a ZEA é absorvida no trato gastrointestinal pelos 

enterócitos e hepatócitos. É metabolizada principalmente nos hepatócitos (Zinedine et al., 

2007; Rogowska et al., 2019), em duas vias principais de biotransformação conhecidas em 

animais, como se pode observar na Figura 2. 

A primeira é a redução enzimática da ZEA em dois estereoisómeros: α-zearalenol (α-

ZEL), pela 3 α-hidroxil esteróide desidrogenase (HSD), e β-zearalenol (β-ZEL), pela 3-β-HSD 

(Njumbe Ediage et al., 2012). Também foi sugerido que os metabolitos, α-ZEL e β -ZEL, 

podem estar presentes na bile e na urina como produtos do metabolismo de ZEA que são 

provavelmente convertidos pela mucosa intestinal (Metzler, Pfeiffer e Hildebrand, 2010).  

 A segunda via de biotransformação envolve a conjugação de ZEA e seus metabolitos 

– mecanismo de detoxificação hepática (Pfeiffer et al., 2011; Njumbe Ediage et al., 2012; 
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Lorenz et al., 2019). Normalmente, a glucuronidação, conjugação com ácido glucurônico, 

ocorre no grupo fenólico 14-hidroxila estericamente livre (Frizzell et al., 2011; Frizzell et al., 

2015) pela enzima UGT - glucuronosiltransferase. Os metabolitos da ZEA podem ser 

conjugados com ácido sulfônico pela enzima SULT - sulfotransferase (Mally, Solfrizzo, Degen, 

2016). 

Os metabolitos conjugados seguem por  extensiva excreção biliar e recirculação 

entero-hepática e, finalmente, eliminados, principalmente, pela via urinária (Molina-Molina et 

al., 2014; Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016). A taxa de 

excreção de ZEA urinária é por volta de 9% e aparece principalmente na forma de 

glucuronídeo (Warth et al., 2013 ; Rogowska et al., 2019). 

Uma outra , menos importante, via metabólica é a oxidação de ZEA pela citocromo 

P450 que produz composto alifático C6/C8 ZEA hidroxilada e aromático C13/C15 ZEA 

hidroxilada (Pfeiffer et al., 2009; Mally, Solfrizzo, Degen, 2016). 

Sumarizando, após a ingestão, a ZEA é rapidamente degradada, principalmente, em α-

ZEL e β-ZEL, que sofrem redução adicional para  α-zearalanol (α-ZAL) e β-zearalanol (β-

ZAL). A α-ZAL é metabolizada  em seu isómero  β-ZAL e, em menor grau, em zearalanona 

(ZAN). Esses metabolitos são parcialmente conjugados com ácido sulfônico ou glucurônico e 

excretados na urina (Li et al., 2018). 

Em humanos, encontram-se ZEA, na sua forma livre e os seguintes metabolitos:  α-

ZEL e β – ZEL, α-ZAL, β – ZAL e ZEA14GlcA (Mally, Solfrizzo, Degen, 2016; Al-Jaal et al., 

2019). Ressalta-se que, até o momento não há dados sobre a toxicocinética das formas 

modificadas de ZEA em humanos (Lorenz et al., 2019). 
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Figura 2. Toxicocinética da zearalenona (MALLY, SOLFRIZZO, DEGEN, 2016). 

 

 

3.3 TOXICIDADE  

Devido à estrutura química da ZEA ser semelhante à do 17-β-estradiol, principal 

hormona produzida pelos ovários, a ZEA pode se ligar aos receptores de estrogénio 

ocasionando distúrbio no balanço hormonal e levando a inúmeras doenças do sistema 

reprodutor (Bennett e Klich, 2003; Massart e Saggese, 2010; Frizzell et al., 2015; Kowalska, 

Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016; Rogowska et. al., 2019; Braun et. al., 

2020). 

Molina-Molina et al. (2014) investigaram as interações de ZEA e seus metabolitos 

com outros receptores nucleares - o receptor estrogénico α (hERα) e o receptor  

androgénico (hAR). O efeito na função do hERα e hAR foi examinado em células MCF-7 e 

PALM, respectivamente. Os compostos testados demonstram efeito anti-androgénico e 

estrogénico, portanto, podem ser disruptores endócrinos (Rogowska et al., 2019). O 

potencial estrogénico dos metabolitos formados pela biotransformação de ZEA é diferente. 

A forma α possui uma afinidade muito mais elevada pelos receptores de estrogénio, sendo 

muito mais tóxica que a própria ZEA, enquanto a forma β tem afinidade mais baixa por estes 

receptores e é praticamente inofensiva (Rogowska et al., 2019). 
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3.3.1 Toxicidade Aguda 

 ZEA apresenta baixa toxicidade aguda (oral LD50 de mais de 2000mg por kg de peso 

corporal) após administração oral e peritoneal em camundongos, ratos e porcos 

(FAO/WHO, 2001; EFSA, 2011). Não há relatos de envenenamento agudo devido à ZEA em 

humanos (IARC, 2012). Portanto, o termo "toxina" no caso da ZEA pode ser enganoso, 

embora tenha forte efeito biológico, não é venenoso, apresentando baixa toxicidade aguda 

(Rogowska et al., 2019). 

 

3.3.2 Toxicidade Crónica 

 A ZEA foi avaliada pela primeira vez pela Agência Internacional para a Investigação do 

Cancro (IARC), em 1993. A exposição à ZEA resultou em aumento da incidência de 

tumores hepatocelulares e pituitário em camundongos, consistente com um modo de ação 

carcinogénico hormonal. Nenhum efeito carcinogénico foi observado em ratos, portanto, 

com limitada evidência em animais experimentais. A ZEA foi alocada, juntamente com outras 

toxinas de Fusarium, no grupo 3, sendo classificada como não carcinogénica para humanos 

(IARC, 1993), classificação esta que perdura até a atualidade (IARC, 2012; Ostry et al., 2017; 

Claeys et al., 2020). 

 Claeys et al. (2020), em revisão sistemática, analisaram dois estudos de caso-controle 

em África que investigaram a associação entre ZEA e seus metabolitos, nomeadamente, α -

ZEL, β-ZEL, α-ZAL, β-ZAL e ZAN com o risco de cancro de mama. Não foram encontrados 

resultados sugestivos de uma relação causal entre a presença de ZEA no sangue e o cancro 

na população estudada. No entanto, o potencial da ZEA para induzir a proliferação de 

células de cancro da mama humano foi demonstrado in vitro (Belhassen et al., 2015).  

 Em relação à imunotoxicidade, a ZEA exerce efeitos imunotóxicos em modelos in 

vitro. Esses efeitos consistem na inibição da proliferação de linfócitos do sangue periférico 

humano e aumento da produção de interleucina em linfócitos T cultivados. Em células 

mononucleares de sangue periférico humano e neutrófilos suínos, a proliferação celular e a 

produção de citocinas foram inibidas. Em alguns desses estudos, a ZEA pareceu ser menos 

imunotóxica do que seus metabolitos  α- e β-ZEL (EFSA, 2011). 

Os efeitos adversos da ZEA como xenoestrógeno foram reportados em humanos 

(EFSA, 2011; Rogowska et al., 2019). Mauro et al. (2018) avaliaram 48 mulheres obesas ou 

com sobrepeso.  Os resultados mostraram que a ZEA e seus metabolitos estavam presentes 
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em quase todas mulheres pesquisadas e a concentração foi dependente da ingestão de carne 

bem como do Índice de Massa Corporal (IMC). A exposição natural à ZEA por meio do 

consumo de alimentos contaminados tem sido reconhecida como sendo a causa de 

mudanças nos órgãos reprodutivos de mulheres tais como o desenvolvimento de cancro do 

colo do útero (Hueza et al., 2014). O α-ZEL é 3-4 vezes mais estrogénico que ZEA (Azcona, 

Abouzied e Pestka, 1990; Huang et al., 2014 ). 

Em crianças, os principais efeitos dos compostos ZEA são observados, também, no 

sistema reprodutivo, onde afetam a estrutura e função dos órgãos, levando ao 

hiperestrogenismo, telarca e puberdade precoce (Zinedine et al., 2007; Massart e Saggesse, 

2010; Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016). A ZEA foi 

investigada em amostras sanguíneas de meninas para avaliar o início precoce da puberdade, 

na Hungria (Szuets et al., 1997) e na Itália (Massart et al., 2008). Na Itália, níveis séricos 

elevados de ZEA e α-ZEL foram associados com puberdade precoce em 35% das meninas 

oriundas de uma área rural. No entanto, nenhuma amostra positiva foi encontrada em 

quinze participantes oriundas de uma área urbana (Massart et al., 2008; IARC, 2012).  

 ZEA e seus metabolitos, ZAN, α-ZAL, ß-ZAL, α-ZEL e ß-ZEL, são prejudiciais à 

saúde e são considerados como compostos disruptores endócrinos (EDCs), que podem 

alterar o processo mediado por receptor de esteróides imitando ou neutralizando 

hormonas naturais (Välimaa et al., 2010; Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-

Ciesielska, 2016). A incubação com ZEA, α-ZEL e β-ZEL induziu a produção de 

progesterona, estradiol, testosterona e cortisol em uma linha celular H295R, indicando que 

não apenas ZEA, mas também seus metabolitos podem atuar como disruptores endócrinos 

(Frizzell et al., 2015; Kowalska, Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016). Este 

efeito disruptor endócrino também pode ser um fator causal na carcinogénese (Kowalska, 

Habrowska-Górczyńska e Piastowska-Ciesielska, 2016).  

 Há outros efeitos intracelulares causados pela ZEA, além de disrupção endócrina, 

podendo, também, induzir dano oxidativo, dano ao DNA, apoptose, necrose e finalmente 

morte celular (Zheng et al., 2018; Rivera-Núñez et al., 2019; Rai, Das e Tripathi, 2020).  

Cao et al. (2019) reportaram que a ZEA exibe forte toxicidade embriogénica e induz 

apoptose e stress oxidativo em células-tronco embrionárias humanas (Cao et al., 2019; 

Rogowska et al., 2019). 

Portanto, apesar da ZEA e seus metabolitos apresentam baixa toxicidade aguda, são 

considerados perigos potenciais para a saúde humana, especialmente quando absorvidos em 
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grandes quantidades ou durante um longo tempo de exposição (Zinedine et al.,2007; Raiola 

et al., 2015).  

 

3.4 EXPOSIÇÃO ALIMENTAR  

 A Organização das Nações Unidas para Agricultura e Alimentação (FAO) estima que 

até 25% das culturas cerealíferas alimentares do mundo estejam contaminadas com 

metabolitos de fungos toxigénicos (FAO, 2004; Duarte, Lino e Pena, 2010).   

A exposição alimentar às micotoxinas pode ser maior em países em desenvolvimento 

devido ao ambiente favorável ao crescimento de fungos, dependência da agricultura de 

subsistência, pobre qualidade do monitoramento e da aplicação dos regulamentos nos 

mercados locais (Ortiz et al., 2018).  

A ZEA é uma das principais micotoxinas que ocorrem em produtos agrícolas e seus 

níveis em alimentos são constantemente inspecionados em todo o mundo (Solfrizzo, 

Gambacorta e Visconti, 2014). É a micotoxina de Fusarium mais distribuída globalmente 

(Beukes et al., 2017; James e Zikankuba, 2018), muito encontrada em milho e culturas de 

grãos tais como o cevada, aveia, trigo, arroz, sorgo e painço (Ismaiel e Papenbrock, 2015; Al- 

Jaal et al., 2019). A ZEA foi encontrada   produzida em milho contaminado por Fusarium nos 

continentes da Austrália, Europa e Norte América, bem como Nova Zelandia, Sudeste da 

Ásia, América do Sul e África. Fungos do género Fusarium isolados de bananas também se 

mostraram hábeis em produzir ZEA (European Comission, 2000). 

 Ortiz et al. (2018) investigaram a exposição dietética à ZEA em crianças de 0-23 

meses de idade, no Equador, provenientes da zona rural e da urbana. No geral, a exposição 

foi modesta, mas maior para crianças da área rural devido à dieta monótona à base de 

cereais. Em particular, isso foi evidenciado como aumento da exposição durante a transição 

de alimentação até o desmame. 

A ingestão de ZEA pode ocorrer, também, pelo consumo de alimentos de origem 

animal, como ovos, leite e carne que foram derivados de animais expostos à ZEA - é o 

denominado “carry-over” (Belhassen et al., 2015; Välimaa et al., 2010). A concentração média 

de ZEA no leite bovino foi estimada em 0,125μg /L (Signorini et al., 2012).  

Mousavi Khaneghah et al. (2018) realizaram uma meta-análise  para estimar a 

prevalência e a concentração de multimicotoxinas, dentre elas, ZEA em pães, flocos de 

milho, cereais matinais e produtos à base de massas. A prevalência de ZEA nos alimentos à 
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base de cereais foi de 37%, nas massas, cereais, pão, biscoitos e cereais matinais foi de 17%, 

55%, 41%, 22%, e 37%, respectivamente. A ordem de classificação de alimentos à base de 

cereais pela prevalência de ZEA foi flocos de milho (55%)> pão (41%)> cereais matinais 

(37%)> biscoito (22%)> pasta (17%). 

Em Portugal, a ZEA foi detectada em 48% das amostras de cereais matinais, cereais 

infantis e biscoitos consumidos por crianças na região de Lisboa (Assunção et al., 2018). 

Outros estudos  de ocorrência de ZEA em fórmulas infantis, alimentos para bebés e crianças 

constam na Tabela 2.   

Aldana et al. (2014) investigaram a contaminação de ZEA em farinhas comercializadas 

em Portugal (Coimbra) e Países Baixos (Ultrecht). Quarenta e oito amostras foram 

analisadas dentre farinha de trigo (17), farinha de milho (12), farinha mista com 

predominância do trigo (13) e farinha destinada à alimentação de bebés (6). Na farinha de 

trigo, 31,6% continha ZEA com concentrações que variaram entre 7,4 e 15,3μg/kg. 

Relativamente à farinha de milho, 50% apresentava ZEA numa concentração que variava 

entre 5,9 – 111,7μg/kg. Por fim, 35,2% da farinha mista apresentava ZEA em concentrações 

que variavam entre 5,4 e 39,4μg/kg. Portanto, a maior incidência, e as concentrações máxima 

e média mais elevadas ocorreram na farinha de milho. Em relação às farinhas para uso na 

dieta de bebés, metade estava contaminada com ZEA. Outro estudo, também realizado em 

Portugal,  analisou a incidência e níveis de ZEA em broa, tanto as preparadas apenas com a 

farinha de milho como as feitas com farinha mista, de milho e trigo. Do total das 52 

amostras, 13,5% continham ZEA e as concentrações variaram entre 9,6 e 50,4μg/kg (Ribeiro 

et al., 2015). Duarte et al. (2020) analisaram micotoxinas em chás e plantas medicinais 

comercializados em Portugal e, do total das 37 amostras, 62% estava contaminada com ZEA, 

atingindo concentração máxima de 19,02μg/kg. 

Rai, Das e Tripathi (2020), revisaram a ocorrência de ZEA em cereais em diversos 

estudos em nível global. O milho foi o principal alimento contaminado, em diversos países. 

Relativamente a Angola os dados publicados na literatura científica são escassos. Panzo 

(2013) relata incidência de 8,3% de ZEA no milho em concentrações no intervalo de 0,7 

a143μg/kg.   

No entanto, dentre as investigações realizadas em países africanos, no Egito, as 

concentrações para o milho foram as mais elevadas variando  entre 9800 e 38400μg/kg, 

conforme se observa na Tabela 3. Ekwomadu e Mwanza (2016) em sua revisão acerca das 

micotoxinas em África destaca incidência de ZEA nos seguintes alimentos: malte, milho, 
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coco, cerveja e amendoim. Destaca-se ainda a incidência de 92,5% de ZEA no milho e de 

90% no feijão da República Democrática do Congo (Mulunda et al., 2013). Na República dos 

Camarões, no milho processado em casa, em preparação típica “fufu” 100% estava 

contaminado com ZEA, com concentrações variando de 5 a 150μg/kg. ZEA-cis e ZEA 

sulfato-cis foram reportados pela primeira vez em alimentos de Camarões (Abia et al., 2017). 

Ainda no continente Africano, em Nigéria, a incidência de ZEA foi de 32% no melão 

fermentado, 62,5% na goma de alfarroba, 31% no feijão fermentado e 33% no mingau de 

milho (Adekoya et al., 2017). 

A Autoridade Europeia para a Segurança dos Alimentos (EFSA) considera as 

principais fontes de exposição humana à ZEA: produtos à base de grãos, como grãos para 

consumo humano, produtos de moagem de grãos, cereais matinais, novos produtos de 

padaria e lanches, alimentos infantis, óleo de gérmen de milho e óleo de gérmen de trigo, 

pão, pãezinhos e massas (EFSA, 2011).  

Estimativas de exposição humana com base em dados analíticos sobre a ocorrência 

de ZEA em várias categorias de alimentos e dados de consumo de alimentos sugerem que a 

exposição humana à ZEA e metabolitos pode estar próximo ou mesmo exceder a ingestão 

diária tolerável (TDI) derivada da EFSA para alguns grupos de consumidores (Mally, Solfrizzo 

e Degen, 2016). 

Em consulta ao Portal do RASFF, há apenas uma notificação relacionada à ZEA no 

ano de 2020, em trigo proveniente da República Checa e duas no ano de 2018, sendo uma 

em granola proveniente da Suíça e outra em ração proveniente da China.  
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Tabela 3. Teores de zearalenona no milho em diversos países 

 

País Cereal μg/kg 

Egito Milho 9800-38400 

Nigéria Milho Até 17500 

Marrocos Milho 14-17 

Brasil Milho 653-9830 

USA Milho 100-21600 
 

Adaptado de RAI, DAS e TRIPATHI (2020) 

 

 

3.5 REGULAÇÃO DA EXPOSIÇÃO ALIMENTAR HUMANA 

 A segurança e o impacto económico decorrente da comercialização de alimentos 

contaminados por micotoxinas são consideráveis e reconhecidos (Udomkun et al., 2017). 

Portanto, para proteger os consumidores dos riscos para a saúde humana, muitos países 

adotaram regulamentos ou diretrizes para limitar a exposição (Duarte, Lino, Pena, 2010).  

Comitês científicos têm emitido valores de ingestão diária tolerável - Tolerable Daily 

Intake (TDI). Estes valores são baseados em estudos animais aplicando um fator de correção 

de 100 ou mais para contabilizar as diferenças interespécies e variações intraespécies (Degen 

et al., 2017). A TDI não aborda especificamente o cenário da criança que é amamentada com 

leite materno. No entanto, a amamentação não deve expor o bebé a doses mais elevadas 

que a TDI (Degen et al., 2017). 

O Painel Científico dos Contaminantes na Cadeia Alimentar da EFSA estabeleceu 

uma TDI para ZEA de 0,25μg/kg peso corporal/dia baseado em um NOEL de 10μg/kg peso 

corporal/dia, pelos efeitos estrogénicos em fêmeas de suínos, a espécie mais sensível à 

toxicidade de ZEA, e um fator de incerteza de 40, sendo 4 para diferenças na toxicocinética 

interespécies e 10 para variabilidade inter-humana  (EFSA, 2011). Devido à vulnerabilidade 

dos bebés, a EFSA orienta para a avaliação de substâncias químicas em lactentes com idades 

de até 16 semanas, que deve-se considerar um fator adicional. Assim, a TDI para a população 

adulta tem que ser ajustada por um fator de 3 para derivar uma TDI infantil apropriada, a 

resultar em 0,083μg/kg peso corporal/dia  ou 83ng/Kg P corporal (Degen et al., 2017 ; EFSA, 

2017; Braun et al., 2018). 

Os riscos de exposição a micotoxinas em humanos estão fortemente relacionados às 

infraestruturas regulatórias (James e Zikankuba, 2018). Para salvaguardar a saúde pública, os 
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MLs (Limites máximos tolerados) de micotoxinas foram estabelecidas por diferentes 

instituições nacionais e organizações internacionais. Várias nações estabeleceram níveis de 

recomendação ou níveis máximos permitidos  para ZEA em alimentos, variando de 50 a 

1000μg/kg (ppb) (FAO, 2004; Maragos, 2010). O Regulamento (CE) n.º1126/ 2007 dispõe 

sobre o teor máximo de ZEA em alimentos (μg/kg), conforme Tabela 4. 

Níveis mais restritivos são definidos para alimentos destinados aos bebés, sendo de 

20μg/kg para ZEA, na União Europeia (Huang et al., 2014). Apesar do leite ser um alimento 

básico em muitos países e nutricionalmente importante devido ao seu alto teor de cálcio, 

nenhum nível máximo foi definido para concentração de ZEA em produtos lácteos (Välimaa 

et al., 2010). 

Em Angola, por meio do Decreto Presidencial n.º179 de 2/08/2018, foi publicado o  

“Regulamento sobre a sujeição a análises laboratoriais dos produtos destinados ao consumo 

humano e animal”. O Artigo 14 dispõe que “Os limites máximos de resíduos tolerados para 

as micotoxinas em alimentos”, dentre outros, são objeto de regulação específica. E, ainda, 

dispõe que enquanto não for aprovada a regulamentação referida, os laboratórios devem 

aplicar as regras recomendadas, em termos de limites máximos tolerados, estabelecidas 

internacionalmente como as constantes do Codex Alimentarius e as definidas pela FAO/OMS.  

Portanto, em Angola, não há Legislação específica para ZEA. 

James e Zikankuba (2018) recomendam que os países da África Subsariana priorizem 

prevenção e controle de micotoxinas no milho como tem sido praticado para atender aos 

rígidos requisitos regulamentares para exportações para Europa e outras nações. Além 

disso, conscientização e defesa são necessários ao formulador de políticas e à comunidade 

em geral para garantir sua atenção e participação na prevenção de micotoxinas e controle 

em sistemas alimentares, protegendo a população local. 
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Tabela 4. Limite máximo tolerável de zearalenona em alimentos na UE 

 

UE 
REGULAMENTO (CE) 1126/2007  - fixa os teores máximos de certos contaminantes 

presentes nos géneros alimentícios, no que se refere às toxinas Fusarium no milho e 

nos produtos à base de milho. 

I Cereais não transformados com exceção do milho 100 

II    Milho não transformado, com exceção do milho não 

transformado destinado à moagem por via húmida (*) 

350 

III Cereais destinados ao consumo humano direto, farinha, sêmola 

e gérmen de cereais, enquanto produto final comercializado 

para consumo humano direto, com exceção dos géneros 

alimentícios referidos nos pontos VI, VII, VIII, IX, X 

75 

IV Óleo de milho refinado 400 

V Pão (incluindo pequenos produtos de panificação), produtos de 

pastelaria, bolachas, refeições leves à base de cereais e cereais 

para pequeno-almoço, com exceção de refeições leves à base de 

milho e cereais para pequeno-almoço à base de milho 

50 

VI Milho destinado ao consumo humano direto, refeições leves à 

base de milho e cereais para pequeno-almoço à base de milho 

100 

VII Alimentos transformados à base de cereais (com exceção de 

alimentos transformados à base de milho) e alimentos para 

bebés destinados a lactentes e crianças jovens 

20 

VIII Alimentos transformados à base de milho destinados a lactentes 

e crianças jovens 

20 

 

IX Frações de moagem do milho com partículas de dimensões 

>500 mícron abrangidas pelos códigos NC 1103 13 ou 1103 20 

40 e outros produtos da moagem do milho com partículas de 

dimensões >500 mícron que não se destinem ao consumo 

humano direto abrangidos pelo código NC 1904 10 10 

200 

 

X 
 

Frações de moagem do milho com partículas de dimensões 

≤500 mícron abrangidas pelo código NC 1102 20 e outros 

produtos da moagem do milho com partículas de dimensões 

≤500 mícron que não se destinem ao consumo humano direto 

abrangidos pelo código NC 1904 10 10 

300 
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3.6 SUSCETIBILIDADE INFANTIL ÀS MICOTOXINAS E À ZEARALENONA 

A exposição no início da vida afeta a saúde na vida adulta. O desenvolvimento dos 

bebés pode ser criticamente afetado por contaminantes artificiais ou naturais, incluindo, 

nestes, as micotoxinas (Braun et al., 2020). Bebés e crianças estão em risco e são cerca de 

três vezes mais suscetíveis que os adultos aos efeitos adversos das micotoxinas devido à 

relação elevada entre a ingestão e o seu peso corporal, alta taxa metabólica e baixa 

capacidade de detoxificação (Ortiz et al., 2018; Braun et al., 2020). Portanto, podem ser mais 

sensíveis aos efeitos neurotóxicos, endócrinos e imunológicos. Por essas razões, uma análise 

de risco específica e atualizada para esta faixa etária é de grande interesse (Raiola et al., 

2015).  

Além disso, apresentam dietas mais restritas (Assunção et al., 2018) com consumo de 

cereais matinais, cereais infantis e biscoitos entre os primeiros alimentos sólidos (Amezdroz 

et al., 2015). Dessa forma, o potencial risco à saúde em alimentos usualmente consumidos 

por crianças é significativo e requer atenção especial (Assunção et al., 2018). 

 A exposição à ZEA durante a gravidez pode resultar na exposição do feto  

demonstrada pela transferência placentária de ZEA e seus metabolitos (Warth et al., 2019). 

Degen et al. (2017) investigaram a relação entre a ingestão materna de micotoxinas - 

dentro dos valores de TDI -  e a exposição, via leite materno, em crianças em amamentação 

exclusiva. Os investigadores fizeram ajustes da TDI para a idade de crianças de acordo com 

o guia da EFSA de 2017. O resultado do estudo demonstrou a segurança do aleitamento 

materno exclusivo em um cenário contínuo de exposição respeitando a TDI. Chuisseu et al. 

(2018) relataram a qualidade do leite materno em relação a algumas fórmulas infantis e 

alimentos complementares, reafirmando a superioridade do leite materno do ponto de vista 

das micotoxinas. 

 Portanto, o risco da exposição às micotoxinas em crianças depende da magnitude e 

frequência da exposição. Um alto risco é esperado quando há o consumo de dietas 

monótonas à base de cereais que são tipicamente contaminados com várias micotoxinas 

(Ortiz et al., 2018). A diversidade alimentar pode mitigar a exposição às micotoxinas (IARC, 

2015). 
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3.7 BIOMONITORIZAÇÃO  

A prevenção dos danos à saúde causados por contaminantes presentes no meio 

ambiente, fazendo com que os níveis dessas exposições sejam mantidos em valores que não 

constituem risco inaceitável à saúde do homem é um objetivo da Saúde Pública. Para isso 

tornam-se necessárias a identificação e a quantificação desses riscos pela avaliação da 

exposição humana, que pode ser determinada por meio da mensuração de parâmetros 

biológicos denominados biomarcadores (Bando et al., 2007). A biomonitorização de ZEA 

tem sido objeto de diversos estudos em diversas matrizes biológicas como urina (Tabela 

5), sangue e leite materno (Tabela 6).  

Uma vez que  10–20% de uma dose oral de ZEA são excretados, pela via urinária, em 

24h, os metabolitos urinários de ZEA podem apresentar-se como biomarcadores adequados 

para monitorar a exposição humana (Metzler, Pfeiffer e Hildebrand, 2010; Lorenz et al., 

2019). Vários estudos empregaram métodos sensíveis como LC-MS/MS para quantificar ZEA 

e seus metabolitos na urina. As investigações medem diretamente a excreção de ZEA 

usando padrões analíticos para os principais metabolitos urinários ou realizam abordagens 

indiretas que empregam a desconjugação enzimática e enriquecimento de analitos antes da 

análise. Os métodos diretos, normalmente estabelecidos como métodos multimicotoxinas, 

são geralmente menos sensíveis do que os métodos indiretos (Mally, Solfrizzo, Degen, 2016; 

Lorenz et al., 2019). A porcentagem de amostras positivas em estudos de biomonitorização 

humano (HBM), portanto, depende em grande parte do método analítico empregado. Uma 

análise comparativa de urinas de um estudo coorte sul-africano destacou diferenças 

marcantes na porcentagem de amostras positivas usando abordagens diretas vs. indiretas (2 

vs. 98% das amostras testadas positivas, respectivamente) devido à maior sensibilidade do 

método analítico indireto (Shephard et al., 2013; Lorenz et al., 2019). Portanto, as 

abordagens diretas podem detectar ZEA e seus metabolitos em indivíduos altamente 

expostos, mas parecem ser menos adequadas para monitorar exposições médias à ZEA. Em 

estudos realizados na África do Sul, onde o milho é o principal alimento básico, as 

concentrações de biomarcadores urinários de ZEA foram significativamente mais altas 

quando comparadas aos resultados europeus, refletindo a maior ingestão dietética de ZEA. 

Assim, a excreção urinária de ZEA e seus metabolitos parecem ser indicadores adequados 

da exposição humana à ZEA (Mally, Solfrizzo e Degen, 2016). Na Tabela 5 constam estudos 

de excreção urinária de ZEA com foco nos realizados em países africanos. Na literatura 

pesquisada, não se encontraram dados relativos à Angola.  

 Arce-López et al. (2020) revisaram estudos que pesquisaram ZEA, α-ZEL, β-ZEL, 



 
28 

ZAN, α-ZAL, β-ZAL em plasma humano. Diversos métodos analíticos são empregados para 

esta matriz, utilizando extração em fase líquida (LLE) ou em fase sólida (SPE) e alguns com 

etapa adicional de cleanup. As metodologias de detecção e quantificação variam entre 

cromatografia líquida acoplada à espectometria de massa em tandem - LC-MS/MS, 

cromatografia líquida com espectrometria de massa de alta resolução - LC-HRMS, entre 

outras.  

 Outras metodologias, comumente utilizadas na detecção de ZEA em matrizes 

biológicas e alimentares, são aquelas baseadas na utilização de anticorpos (imunoensaios), em 

particular ensaios de imunoabsorção enzimática como ELISA (Maragos, 2010). O ensaio 

imunoenzimático ELISA é amplamente utilizado para detecção de micotoxinas (Huang et al., 

2014). O ELISA oferece uma triagem rápida e muitos kits estão comercialmente disponíveis 

para a detecção e quantificação de todas as principais micotoxinas, incluindo ZEA. Esta 

técnica é rápida, específica e relativamente fácil de usar para a análise de micotoxinas em 

alimentos (Dinleyieci et al., 2018). 

 Em estudos em amostras de leite materno, cerca de 70% dos estudos usaram a LC 

para quantificar as concentrações de micotoxinas no leite materno e cerca de 25% por 

ensaio imunoenzimático “ELISA” (Cherkani-Hassani, Mojemmi e Mouane, 2016). O ELISA é 

um método analítico sensível, rápido e confiável. Existem diversos formatos, tais como o 

método do anticorpo monoclonal duplo, método indireto e método competitivo. O método 

do anticorpo monoclonal duplo e o método indireto são aplicados principalmente no 

diagnóstico clínico. O método competitivo é aplicado principalmente em ensaios de 

segurança alimentar. O ELISA competitivo é classificado em duas categorias de acordo com 

o princípio de funcionamento: ELISA competitivo direto e ELISA competitivo indireto 

(Huang et al., 2014). No ELISA competitivo direto, a microplaca é sensibilizada com 

anticorpo. No ELISA competitivo indireto, a sensibilização da microplaca é realizada com o 

antígeno (Meirelles et al., 2006). Os kits ELISA comercialmente disponíveis para detecção de 

micotoxinas são normalmente baseados em um formato de ensaio competitivo. O 

imunocomplexo formado irá então interagir com um substrato cromogénico para dar um 

resultado mensurável (Turner, Subrahmanyam e Piletsky, 2009). 
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3.7.1 Biomonitorização de zearalenona no leite materno 

 Com o objetivo de avaliar o risco associado à exposição das crianças às micotoxinas 

por via do aleitamento materno, muitos investigadores, desde o início dos anos 80, 

estabeleceram métodos analíticos para determinar aflatoxinas e ocratoxina nesta matriz. 

Mais recentemente foram reportadas metodologias para a determinação de FB1 e ZEA. 

 Existem lacunas significativas no conhecimento sobre a captação e transferência de 

micotoxinas e seus metabolitos para o leite materno. A transferência de micotoxinas do 

alimento ao leite materno pode depender da diversidade da dieta e da hidratação materna, 

das propriedades físico-químicas do tóxico para absorção e distribuição, e da frequência da 

alimentação infantil (Warth et al., 2016).  

 O conhecimento sobre taxas de transferência lactacional de ZEA em humanos é 

limitado, a transferência de ração para leite em gado leiteiro pode fornecer uma 

aproximação aproximada do que esperar (Mirocha et al., 1981; Degen, Muñoz, Hengstler, 

2013). No entanto, é importante considerar que (a) a conversão bacteriana em ruminantes é 

diferente e isso pode impactar fortemente a disposição de uma determinada micotoxina e 

que (b) as taxas de produção de leite / kg de peso corporal em rebanhos leiteiros excedam 

em muito a de uma mãe que amamenta, modificando significativamente a distribuição de 

tóxicos disponíveis no sistema. Neste contexto, os dados sobre as taxas de transferência são 

limitados para as micotoxinas de interesse para a saúde pública. Além de taxas lactacionais 

de transferência, o conhecimento sobre potenciais correlações entre concentrações de 

micotoxinas no leite materno e na urina de ambos a mãe e/ou o bebê seria útil (Warth et al., 

2016). Mais esforços de pesquisa são necessários para correlacionar a exposição alimentar 

materna, plasma sanguíneo e níveis no leite materno de maneira adequada, usando 

metodologias analíticas avançadas e robustas, incluindo procedimentos de amostragem 

adequados e coleta de dados longitudinais (Warth et al., 2016). 

 Até o momento, não temos conhecimento de nenhum resultado adverso à saúde 

relacionado à transferência materna de micotoxinas para bebés, embora alguns níveis 

relatados excedam as TDIs recomendados para algumas toxinas. Não há dúvida de que o 

leite materno é a dieta inicial ideal para bebês. Isso pode ser particularmente verdadeiro 

para populações em regiões economicamente menos desenvolvidas, onde as alternativas 

carecem de nutrientes essenciais encontrados no leite materno; e, mais importante, essas 

alternativas ao leite materno podem ser menos higiênicas, conter menos componentes 

benéficos não nutritivos e provavelmente estar contaminadas com micotoxinas em níveis 
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significativamente mais elevados do que o leite materno (Warth et al., 2016).  

Na Tabela 6 apresentam-se os estudos com ZEA em leite materno. Pode-se 

concluir que a ocorrência de ZEA no leite humano está presente em diferentes continentes - 

América, África e Europa. As concentrações mais elevadas de ZEA encontram-se nas 

amostras da investigação realizada na Nigéria (Braun et al., 2018), com o valor de 60000ng/L 

muito superior às demais populações, sendo aproximadamente 87 vezes a concentração 

máxima da Turquia (Dinleyci et al., 2018). Entre as coortes, o valor mínimo foi observado na 

Turquia, sendo de 35,7ng/L (Dinleyci et al., 2018). Em relação às taxas de incidência, a Itália 

(Massart et al., 2016) e Turquia (Dinleyci et al., 2018; Memiş, Yalçın e Yalçın, 2020) encontram-

se com a totalidade das amostras positivas.  
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PARTE B – EXPERIMENTAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  35 

1. JUSTIFICAÇÃO E OBJETIVOS  

 

Considerando a vulnerabilidade e suscetibilidade dos lactentes e que os efeitos 

crónicos da exposição à ZEA são os mais preocupantes, podendo a exposição iniciar-se 

ainda no útero, é indiscutível a necessidade de investigações científicas neste grupo etário e 

com esta micotoxina. A maioria dos estudos analisam teores de aflatoxinas e de OTA, no 

entanto, os efeitos estrogénicos da ZEA não devem ser negligenciados, particularmente, na 

infância. Além disso, a recolha de leite materno não é um método invasivo, sendo de baixo 

custo e possibilitando, em simultâneo, a avaliação da exposição à ZEA tanto para a mãe 

quanto para o filho. 

 Os níveis de micotoxinas em África frequentemente excedem os limites máximos 

estabelecido pela União Europeia (Kebede et al., 2020). Questões de segurança alimentar em 

regiões em desenvolvimento, especialmente em África, são desafios devido a várias razões, 

como o uso de matérias-primas agrícolas de baixa qualidade durante a pré-colheita e a má 

gestão do manuseio e processamento de alimentos. Além disso, há uma grande tendência de 

se usar cereais caseiros pois grande parte da população são agricultores de subsistência que 

cultivam, estocam e preparam seus próprios alimentos básicos. Consequentemente, uma 

ampla proporção de bebés e crianças pequenas recebem estes alimentos contaminados com 

micotoxinas (Lombard, 2014; Warth et al., 2016). Dados recentes em alimentos em países 

africanos sugerem frequente contaminação de ZEA como discorrido anteriormente. 

 Em relação a Angola, o Relatório de Desenvolvimento Humano de 2019 mostra um 

Índice de Desenvolvimento Humano - IDH de 0,579 para este país (PNUD, 2019). Em 2018, 

a população era de 30,81 milhões de habitantes. Este país possui uma taxa de pobreza de 

36%, o que representava, em 2014, um universo de 9,44 milhões de habitantes (UNICEF, 

2018). Segundo o Inquérito de Indicadores Múltiplos e de Saúde (IIMS) de 2015-2016,  a 

província de Cabinda, local onde vivem as doadoras de leite materno da presente 

investigação científica, possui uma prevalência de 22% de desnutrição crónica em crianças de 

6-59 meses, sendo esta classificada como prevalência média (UNICEF, 2018). A mortalidade 

infantil de Angola, segundo o IIMS de 2015-2016, é de 68 em cada 1000 crianças dos 0 aos 5 

anos de idade (UNICEF, 2018). Em relação aos alimentos, a agricultura familiar é responsável 

pela produção de 95% de alimentos nacionais consumidos (UNICEF, 2018). Portanto, torna-

se evidente a vulnerabilidade das crianças de Angola, especificamente da população de 

Cabinda.  
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O presente estudo tem como objetivo geral: avaliar a exposição dos lactentes à ZEA, 

em Angola. 

E os seguintes objetivos específicos: 

- Estabelecer a incidência e as concentrações de ZEA nas amostras de leite 

humano pelo método ELISA; 

- Estimar a ingestão de ZEA pelos lactentes e comparar com a TDI; 

- Avaliar a correlação da contaminação da amostra com dados sociodemográficos, 

antropométricos e alimentares; 

- Comparar a exposição de ZEA da população estudada com estudos realizados 

previamente. 
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2. METODOLOGIA 

 

 Este estudo teve a aprovação do Conselho Científico e Comissão de Ética da 

Faculdade de Farmácia da Universidade de Coimbra - FFUC e da Comissão de Ética e Bem-

Estar Animal da Escola Universitária Vasco da Gama - EUVG (Parecer no 2009/001). Foi 

considerada a Declaração de Helsínquia da Associação Médica Mundial de 1975, revista em 

2013 (WMA, s.d.) e demais normas relacionadas em vigor.  

 

2.1. AMOSTRAGEM  

Amostras de leite materno de 37 lactantes (n=37) foram colhidas entre 

Agosto/Setembro de 2018 e em agosto de 2019, na região de Belize, província de Cabinda, 

Angola. 

As amostras foram colhidas por um profissional de saúde, uma enfermeira, em 

consultas de acompanhamento infantil, por extração manual e armazenadas em sacos 

estéreis,  congeladas  e  transportadas  por  via  aérea  para  Portugal,  sendo  armazenadas  

a -20ºC . 

Para poderem participar deste estudo as lactantes apresentavam-se saudáveis, foram 

informadas, assinaram o termo de consentimento (Anexo I), e responderem a um  

questionário (Anexo II e III). Foram excluídas participantes que apresentavam doença 

mamária infeciosa ou tumoral, idade inferior a 18 anos e parto ocorrido em intervalo 

inferior a um mês, para evitar colostro ou leite de transição. 

 

2.1.1 Dados sociodemográficos, antropométricos e alimentares 

Por meio do preenchimento do questionário (Anexo II e III) foram colhidos dados 

antropométricos e características individuais da mãe e bebé (idade e número de filhos; idade, 

peso na recolha, respetivamente), dados sociodemográficos da mãe (escolaridade, profissão 

e local de residência), dados relativos a alimentação (origem dos alimentos consumidos, local 

de consumo e questionário semi-quantitativo de frequência alimentar). Nas amostras 

colhidas em 2018, as características da amamentação (exclusiva ou mista) também foram 

abordadas.   
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2.2 MATERIAIS E MÉTODO ANALÍTICO 

O método de deteção de ZEA nas amostras de Leite Materno foi o ensaio de 

imunoabsorção enzimática - ELISA, competitivo. Utilizou-se o Kit RIDASCREEN® Zearalenon 

(Art. n.o R1401 da R- Biopharm AG, Darmstadt, Germany) com a nota de aplicação 

específica para leite (Anexo IV). Em relação à validação do método para este kit, o limite de 

detecção - LOD é de 60ng/L . 

A extração das amostras realizou-se de acordo com as instruções do fabricante do 

Kit. Assim, cada amostra de leite, previamente descongelada, foi centrifugada (Sigma 3-16k; 

FFUC), por 15 minutos, a 4°C, 3025g. O sobrenadante lipídica foi removido com uma pipeta 

de Pasteur. Da fração restante, 1,5ml foram transferidos para um tubo Eppendorf® para nova 

centrifugação, nas condições anteriormente referidas. Retirou-se 1ml que foi sujeito a 

tratamento enzimático com 20μL de β-glucuronidase /Arylsulfatase (de Helix pomatia) da 

Roche Diagnostics GmbH (Mannheim, Germany). Em seguida, agitou-se brevemente no 

vortex e incubou-se por 3 horas, a 37°C. Após o período de incubação, retirou-se 0,1ml da 

amostra e adicionou-se 0,1ml de metanol a 0,9ml da amostra hidrolisada e desnatada. 

Para o ensaio imunoenzimático foram adicionados 50μL da solução resultante às 

microplacas revestidas com anticorpos contra ZEA. 

 Registaram-se as posições, em poços duplicados, das soluções padrão (seis 

concentrações: 0ng/L, 50ng/L, 150ng/L, 450ng/L, 1350ng/L e 4050ng/L ) e das amostras. 

Foram adicionados 50μL da soluções padrão ou amostra preparada, nos respetivos poços. 

Em seguida, adicionou-se 50μL do conjugado enzimático diluído com tampão em cada poço e 

misturou-se suavemente agitando a placa manualmente e incubando por 2 horas à 

temperatura ambiente (20-25°C), no escuro. Após a incubação, o líquido dos poços foi 

descartado invertendo vigorosamente a placa, por três vezes, contra um papel absorvente. 

Em seguida, adicionou-se aos poços 250μL de solução de lavagem (água bidestilada) e 

descartou-se o líquido novamente. O procedimento de lavagem realizou-se duas vezes. 

Posteriormente, 50μL de cromógeno foram adicionados a cada célula e agitou-se a placa 

manualmente que, em seguida, foi incubada por 30 minutos à temperatura ambiente, no 

escuro. Por fim, adicionou-se 100μL de solução STOP a cada célula. Misturou-se suavemente 

movimentando a placa manualmente e foi medida a absorvância a 450nm (Microplate reader 

2100-C, Optic Ivymen System®). Esta leitura realizou-se após 30 minutos da adição da 

solução STOP.  
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2.3 ANÁLISE DOS DADOS 

Para a análise estatística, utilizou-se o GraphPad Prism 6.01. Para a avaliação da 

normalidade dos dados foram aplicados os testes D'Agostino & Pearson omnibus, Shapiro-Wilk 

e KS. A comparação de dois grupos de dados foi feita utilizando o teste t de Student com o 

teste Mann Whitney. Para analisar três ou mais conjuntos de dados, utilizou-se ANOVA com 

o teste de comparações múltiplas de Dunn. Nos testes de correlação, foi usado o teste de 

Spearman. 

Os dados foram considerados estatisticamente significativos se o p<0,05. As 

concentrações de ZEA das amostras foram testadas para verificar se havia correlação com a 

dieta (grupos alimentares e frequência semanal: nunca; 1- 2 x na semana; 3 - 4 x na semana 

ou 5 - 6 x na semana), paridade, idade, profissão; níveis de instrução maternos. Também se 

avaliaram  as diferenças de contaminação nos dois períodos distintos de colheita (agosto de 

2018 e agosto/setembro de 2019) e se os lactentes estariam mais expostas de acordo com a 

faixa etária. 

 

2.4 AVALIAÇÃO DA EXPOSIÇÃO À ZEARALENONA  

2.4.1 Avaliação do risco dos lactentes 

A avaliação do risco dos lactentes foi mensurada pelo quociente de risco (QR), o 

qual estabelece a relação entre a ingestão diária estimada (EDI)  e a ingestão diária tolerável 

(TDI). A fórmula utilizada é QR: EDI/TDI .  Uma razão >1 implica um nível de exposição não 

tolerável (Martins et al., 2019; Ortiz et al., 2018; EFSA, 2013).  Este valor do QR>1 equipara-

se a um % de TDI acima de 100. Ressalta-se que a referência da TDI infantil apropriada é a 

TDI ajustada de 83ng/Kg de Peso corporal (Degen et al.,2017; EFSA, 2017; Braun et al., 

2018). Portanto, esta TDI  corrigida que será utilizada no cálculo do QR. 

Dentre os lactentes, não dispomos do peso de um deles, portanto, esta estimativa 

será efetuada para 36 participantes. Para o cálculo da EDI (ng/kg de peso corporal/dia), 

inicialmente, é necessário estabelecer o volume de leite materno consumido por cada 

lactente.  
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1) Segundo Bogalho et al. (2018): 

 Peso corporal do lactente de até 7kg: 

Volume de leite ingerido em um dia = 150ml x kg de peso corporal 

 Peso corporal do lactente  > 7kg:  

Volume de leite ingerido em um dia = 1 litro  

Após a estimativa do volume de leite materno ingerido por cada lactente, aplica-se a 

seguinte fórmula para a estimativa de ingestão diária (EDI) de ZEA: 

EDI  = (Volume de leite ingerido (em L)  x [ ZEA ]) / peso corporal 

 

2) Para lactentes de até 111 dias, adicionalmente, foi calculada a EDI por outra referência: 

185ml de leite ingerido/kg de peso corporal ao dia (EFSA, 2017; Degen et al., 2017). 

Posteriormente, a EDI de ZEA foi calculada conforme fórmula de EDI acima referida.  
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3. RESULTADOS e DISCUSSÃO 

 

3. 1 CARACTERIZAÇÃO  DOS PARTICIPANTES  

3.1.1Dados Antropométricos, características individuais das lactantes e dos 

lactentes 

Os lactentes de nossa amostra estavam compreendidos entre 1-18 meses. Possuir, ao 

menos, um mês também era um critério de inclusão uma vez que a composição do colostro 

difere do leite maduro o que poderia ser um viés para as comparações das concentrações de 

ZEA. 

A média de idade dos lactentes da nossa amostra é 6 meses e o peso médio de 7,5kg 

– Tabela 7. A faixa etária das lactantes incluídas no nosso estudo foi de 18-40 anos, 

reiterando que os 18 anos, no mínimo, era, também, um dos critérios de inclusão. 

 

Tabela 7. Características individuais das lactantes e dos lactentes 

Lactantes Lactentes 

 Mínimo-

máximo 

Média Mediana  Mínimo-

máximo 

Média Mediana 

Idade 

(anos) 

18-40 26,7±7,1 26 Idade 

(meses) 

1-18 6,4±3,4 7 

Número 

de filhos 

1-9 3±1,9 3 Peso na 

recolha 

do LM 

(kg) 

3,5-11,4 7,5±1,8 7,7 

 

3.1.2 Dados sociodemográficos das lactantes 

Conforme a Figura 3, percebe-se que a maior parte das participantes são  

multíparas. Em relação ao grau de instrução, Figura 4, aproximadamente 70% da amostra 

possui o nível básico/primário e cerca de metade da amostra é composta por estudantes, 

conforme Figura 5. 
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Figura 3. Número de filhos 

 

 

Figura 4. Escolaridade 

 

Figura 5. Profissão

 

Na Figura 6, constam os dados relativos ao tipo de aleitamento dos lactentes de até 

6 meses de idade da colheita de 2018. Desta amostra (n=10), 80% estavam em aleitamento 

misto (AMM) e 20% em aleitamento materno exclusivo (AME). Portanto, a recomendação 

do aleitamento materno exclusivo da OMS de se manter até os 6 meses de idade, para esta 

população do estudo, se encontra aquém dos dados oficiais de aleitamento materno 

exclusivo em Angola, que é de 37% (Figura 7). 
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Figura 6. Tipo de aleitamento em crianças de até 6 meses de idade 

  

            Figura 7. Taxa de aleitamento materno exclusivo em <6 meses, em Angola 

(UNICEF, WHO, 2020) 

 

3.2 INCIDÊNCIA E OCORRÊNCIA DE ZEA  

Para avaliação dos resultados de absorvâncias obtidas no imunoensaio enzimático foi 

utilizado o software RIDASOFT.Win.net. O cálculo do teor de ZEA no leite materno foi 

realizado em determinações duplas através de uma função spline cúbica. 

Em relação à incidência de ZEA nas amostras, as 37 amostras (n) foram positivas, 

portanto 100% apresentou concentrações maiores que o LOD de 60ng/L do método ELISA 

utilizado. A Tabela 8 apresenta a incidência, concentrações mínima, máxima, média e 

mediana de ZEA encontradas nas amostras de leite materno. 

20% 

80% 
AME

AMM
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 Tabela 8. Incidência e concentrações de zearalenona no leite materno 

 

 

  Concentrações de ZEA 

Amostras 

n 

Incidência 

n positivos (%) 

Mínima-máxima 

(ng/L) 

Média 

(ng/L) 

Mediana 

(ng/L) 

37 37/100% 72,5-1487,4 380,7±256,7 317 

 

Em relação às concentrações de ZEA nas amostras de 2018 e de 2019, não houve 

diferença estatisticamente significativa.  

A idade materna, a profissão, a escolaridade e o número de filhos também não se 

correlacionaram com o teor de ZEA no respetivo leite. E por fim, para a correlação da 

concentração de ZEA com a idade do lactente não houve diferenças estatisticamente 

significativas. No entanto, na Tabela 9 verifica-se que a concentração média mais elevada se 

refere à faixa etária materna dos 26-33 anos: 436±360ng/L. Também para este intervalo 

etário, tivemos a amostra com a maior concentração de ZEA: 1487,4ng/L. Na Tabela 10, 

observa-se que a concentração média mais elevada ocorreu nas mães primíparas: 612±318 

ng/L. Relativamente à faixa etária dos lactentes, conforme Tabela 11, entre os 7-10 meses 

de idade, observamos a concentração máxima de ZEA, 1487,4ng/L, e também a média de 

concentração de ZEA mais elevada por intervalo etário dos lactentes, 416,2± 297,3ng/L. 

Relativamente ao peso dos lactentes, na Tabela 12, podemos observar que o intervalo 

entre 9,1 e 11,4kg apresentou a máxima concentração de ZEA deste estudo e a 

concentração média de ZEA mais elevada por peso dos lactentes: 1487,4ng/L e 598±501ng/L 

respetivamente.   

 

Tabela 9. Concentrações de zearalenona por faixas etárias das lactantes 

 

  Concentrações de ZEA 

Amostras 

n 

Faixa etária 

(anos) 

Mínima- máxima 

(ng/L) 

Média 

(ng/L) 

17 18-25 72,5-1077,9 377±219 

12 26-33 185,2-1487,4 436±360 

7 34-40 138,2-476,6 310±124 
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Tabela 10. Concentrações de zearalenona e número de filhos das lactantes 

 

  Concentrações de ZEA 

Amostras 

n 

Número de 

filhos 

Mínima- máxima 

(ng/L) 

Média 

(ng/L) 

10 1 166,2-1077,9 612±318 

5 2 212,2-575,1 325±148 

8 3 72,5-1487,4 494±429 

13 > 4 138,2-476,6 291±98 

 

Tabela 11. Concentrações de zearalenona por faixas etárias dos lactentes 

 

  Concentrações de ZEA 

Amostras 

n 

Faixa etária 

(meses) 

Mínima- máxima 

(ng/L) 

Média 

(ng/L) 

8 1-3 138,2-1077,9 372,1±305,5 

10 4-6 72,5-600,2 323,1±164 

17 7-10 186,93-1487,4 416,2±297,3 

2 12-18 342,2-460,2 401,2±83,5 

 

 

Tabela 12. Concentrações de zearalenona e peso dos lactentes 

 

  Concentrações de ZEA 

Amostras 

n 

Intervalo de 

pesos 

(kg) 

Mínima- máxima 

(ng/L) 

Média 

(ng/L) 

10 3,5-6,9 138,2-460,2 299±95 

21 7-9 72,5-1077,9 382±216 

5 9,1-11,4 314,9-1487,4 598±501 

 

Em nossa amostra, as análises estatísticas, para a frequência dos alimentos, 

evidenciaram correlação direta entre o consumo de bolachas e as concentrações de ZEA, 

com p=0,0003. Sabendo que há bolachas produzidas a partir de uma grande diversidade de 
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cereais, conclui-se que estes  constituem uma fonte de exposição humana à ZEA. Ressalta-

se, também, que é prática usual das mães oferecerem bolachas às crianças após o início da 

diversificação alimentar. 

 

3.2.1 Comparação com outros estudos 

Relativamente aos resultados de incidência, conforme se pode  comparar com os 

dados apresentados na Tabela 6, a amostra aqui estudada apresentou a totalidade de 

positivos como também foi encontrada no estudo na Itália (Massart et al., 2016) e em dois 

estudos na Turquia (Dinleyci et al, 2018; Memiş, Yalçın e Yalçın, 2020). Estes estudos, 

também, utilizaram a metodologia ELISA. Valitutti et al. (2018), apesar de encontrarem 

concentrações mais elevadas do que as do presente estudo, observaram uma menor 

incidência. Estudos realizados no Irão (Samiee et al., 2020) e Áustria (Braun et al., 2020) não 

encontraram amostras positivas. 

Em relação à comparação dos resultados de ocorrência do presente estudo com os 

encontrados na literatura científica, verifica-se que estudos realizados em Espanha (Rubert et 

al., 2014), Nigéria (Braun et al., 2018) e Itália (Valitutti et al., 2018) encontraram valores mais 

elevados: 2100-14300ng/L, 200-60000ng/L, 2000-22000ng/L respetivamente, nas amostras de 

leite materno estudadas. No entanto, esses autores utilizaram metodologias mais sensíveis 

como UHPLC-HRMS e LC–MS/MS para a detecção e quantificação de ZEA. Ademais, 

diferenças climáticas, origem dos alimentos, entre outras, podem explicar as grandes 

variações entre os estudos. Os dois estudos realizados em Itália (Massart et al., 2016; 

Valitutti et al., 2018) apresentaram também concentrações médias mais elevadas, 1130 ng/L e 

2700ng/L, respetivamente, do que as da nossa amostra. Em Espanha (Rubert et al., 2014) e 

em Itália (Massart et al., 2016; Valitutti et al., 2018) as concentrações máximas observadas, 

14300ng/L, 1780ng/L e 22000ng/L, respetivamente, também foram superiores.  

No entanto, ao compararmos os presentes resultados com outras investigações que 

utilizaram ELISA, nossa mediana de concentração de ZEA, 317ng/L, se aproxima da mediana 

de 340ng/L de Memiş, Yalçın e Yalçın (2020), na Turquia.  

 Tal como no presente estudo, Dinleyici et al. (2018) também não encontraram 

correlação dos níveis de ZEA do leite humano com a idade materna. Massart et al. (2016) 

encontraram diferenças estatisticamente significativas nas concentrações de ZEA em relação 
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ao peso, IMC pré-gestacionais e pós-parto. No entanto, em nossa amostra, não dispomos de 

dados antropométricos maternos.  

 Massart et al. (2016) não comprovaram a correlação entre a dieta materna com as 

concentrações de ZEA no leite humano. No entanto, na Turquia a concentração de ZEA foi 

correlacionada ao consumo de carne, peixe, figo seco, damasco seco, flocos de pimenta 

vermelha e pimenta pelas lactantes (Dinleyici et al., 2018).  

Em Angola, o milho é o cereal com maior produção e um dos mais consumidos 

(Paim, 2016). Ressalta-se que fungos do género Fusarium, produtores de ZEA, dependem de 

uma humidade alta e de chuva (Manstretta e Rossi, 2016). A estação de maior precipitação, 

na província de Cabinda, ocorre desde meados de outubro a meados de maio (Wheather 

Spark). A sementeira do milho em Angola ocorre em novembro, a colheita em maio a junho, 

a secagem não dura mais que um mês e a debulha entre julho e agosto (Paim, 2016). 

Associados ao milho, esses fungos invadem a planta no estágio de floração, especialmente no 

período chuvoso e, se os níveis de humidade permanecerem altos após a colheita, o fungo se 

desenvolve e produz a toxina (Mistura, 2019). Não dispomos nos questionários de 

frequência alimentar de dados específicos de consumo de milho, mas ao considerar a sua 

produção e consumo em Angola, este cereal pode ser, também, um dos ingredientes das 

bolachas.  

Ainda, em relação à correlação da dieta com os níveis de contaminação, outros 

alimentos, nomeadamente alimentos típicos do consumo local, que não constavam no 

questionário, mas que fazem parte da dieta das lactantes que participaram neste estudo, 

poderiam estar contaminados com ZEA, contribuindo para estes resultados de ocorrência.  

 A incidência de 100% de ZEA no leite materno, no presente estudo, reflete que 

houve ingestão recente desta micotoxina por todas as lactantes. No entanto, não temos 

como estimar a ingestão diária (EDI) materna pois não temos o peso corporal materno e 

nem está elucidada em literatura científica a taxa de transferência lactacional da ZEA.  

 

3.3 AVALIAÇÃO DA EXPOSIÇÃO DO RISCO DOS LACTENTES   

Na Tabela 13 constam os resultados das Estimativas de ingestão diária - EDI (ng/kg 

peso corporal/dia) de ZEA utilizando a estimativa para o consumo de leite materno  segundo 

Bogalho et al. (2018) e na Tabela 14, segundo EFSA (2017), conforme discorrido na 
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metodologia. As 36 amostras referem-se à totalidade dos lactentes que informaram o peso e 

as 8 amostras referem-se apenas aos lactentes com até os 111 dias. 

 

Tabela 13. Estimativa de Ingestão Diária (EDI) de ZEA pelos lactentes 

 EDI de ZEA (ng/kg de pc/dia) 

Amostras 

 

Mínima-máxima 

(ng/kg P) 

Média 

(ng/kg P) 

Mediana 

(ng/kg P) 

Todos 

lactentes* 

36 10,1-159,9 47,6±29,7 40,3 

Lactentes 

até 7kg 

11 20,7-69 44,9±15,7 40,8 

Lactentes 

>7 kg 

25 10,1-159,9 50±35 37,6 

*Peso de um lactente não informado 

Podemos verificar que, de acordo com a Tabela 13, os valores de EDI variaram 

entre 10,1 e 159,9ng/kg pc/dia, com uma média de 47,6±29,7ng/kg pc/dia. A EDI máxima de 

ZEA, 159,9ng/kg pc/dia, ocorreu  para os lactentes com peso superior aos 7kg.  

Comparando com outros estudos, Dinleyici et al. (2018) reportaram uma EDI que 

variou entre 10,4 e 120, 5ng/kg pc/dia, na Turquia.  

 

Tabela 14. Estimativa de Ingestão Diária (EDI) de ZEA pelos lactentes de até 111 dias 

 EDI de ZEA (ng/kg de peso corporal/dia) 

Amostras 

 

Mínima-máxima 

(ng/kg P) 

Média 

(ng/kg P) 

Mediana 

(ng/kg P) 

Lactentes 

até 111 dias 

8 25,6-199,4 68,8±56,5 52,8 

 

Relativamente aos lactentes com menos de 111 dias, Tabela 14,  a EDI foi superior: 

199,4ng/kg pc/dia, com uma média de 68,8±56,5ng/kg pc/dia e variou entre 25,6 e 199,4ng/kg 

pc/dia. 
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A Tabela 15 apresenta os quocientes de risco (QR) e o percentual com QR >1.  

 

Tabela 15.  Quociente de risco (EDI/TDI ajustada para lactentes) 

 

 QR >1 Quociente de risco 

Amostras  n (%) Mínimo-máximo Média Mediana 

36 2(5,5) 0,12-1,93 0,58 0,48 

8 2(25) 0,31-2,4 0,83 0,64 

 

Em nossa amostra, 5,5% dos bebés encontram-se em risco devido uma possível 

exposição à ZEA acima da TDI ajustada. O pior cenário refere-se à concentração mais 

elevada de ZEA de toda as amostras: 1487,4ng/L. Neste cenário, a EDI foi de 159,9ng/kg 

pc/dia, portanto, o quociente de risco foi de 1,93 ou 193% da TDI.   

Nos lactentes de até 111 dias de vida (n=8), houve uma maior frequência de ingestão 

acima da TDI: 25% da amostra,  fato preocupante devido à faixa etária destes bebés.  

Deve-se ressaltar que, apesar da ZEA apresentar baixa toxicidade aguda, a ingestão 

crónica pode resultar em efeitos importantes, já anteriormente mencionados. Também não 

podemos desconsiderar a possibilidade de realização de dietas monótonas, com baixa 

variação de alimentos ingeridos pela população investigada.  
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4. CONCLUSÃO E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Com este estudo podemos verificar que a população estudada encontra-se exposta à 

ZEA, com 5,5% dos lactentes em risco. A totalidade das mães foram expostas, 

recentemente, à ZEA, em quantidades suficientes para serem transferidas ao leite materno.  

As investigações envolvendo uma população tão vulnerável, crianças oriundas de um 

país em desenvolvimento, devem prosseguir para que a Saúde Pública seja melhorada, a 

regulamentação específica seja, realmente, implementada e os efeitos crónicos da exposição 

à ZEA sejam mitigados. As pesquisas científicas com o leite materno são de grande vantagem 

por avaliar a ingestão direta, com relativa facilidade de colheita, não invasiva e económica. 

Comparativamente, a recolha de urina de bebés, que ainda utilizam fraldas, é de extrema 

dificuldade. Por outro lado,  amostras sanguíneas são invasivas e de alto custo. Além disso, o 

leite materno poderá proporcionar a avaliação da exposição de ambas populações: mãe e 

filho.  

No futuro seria importante a avaliação da  urina das lactantes para uma melhor 

avaliação da exposição materna à ZEA. É necessário que os alimentos destinados à 

diversificação alimentar também sejam investigados pois não dispomos, em publicação 

científica, de dados de ocorrência de ZEA em alimentos para crianças em Angola. 

 Em relação à redução da contaminação de alimentos por ZEA em Angola, seria 

importante, para além de implementar medidas de regulamentação e inspeção, implementar 

medidas educativas e de boas práticas agrícolas, tanto na pré quanto na pós-colheita, tais 

como a secagem completa dos grãos, colheita precoce das safras, higiene durante colheita, 

armazenamento e processamento.  

 Apesar dos resultados deste estudo indicarem uma exposição dos lactentes, deve 

referir-se que o leite materno continua sendo o alimento ideal, mais completo e seguro nos 

primeiros seis meses de vida e até, no mínimo, os dois anos de idade. A substituição por 

fórmulas infantis e alimentos à base de cereais pode proporcionar maior exposição à ZEA e 

outras micotoxinas e, ainda, ser deficiente na proteção das imunoglobulinas presentes no 

leite e de todas vantagens do vínculo mãe-filho inerentes ao aleitamento materno.   
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Questionário para participantes no estudo intitulado  

“BIOMONITORIZAÇÃO DE MICOTOXINAS E OUTROS CONTAMINANTES EM 

LEITE MATERNO” 

 

Nome (próprio) da participante: 

_________________________ 

Código interno: ___________ 

Recolha de leite materno: 

Data: _____/____/20__ 

Hora: ___h___ 

 

O questionário é composto por 3 partes e o tempo para o seu preenchimento é de cerca 
de 10minutos.  

Por favor, responda às questões de uma forma sincera e de acordo com as instruções 
fornecidas.  

É antecipadamente agradecido o seu interesse e disponibilidade em participar. 
 

I. DADOS ANTROPOMÉTRICOS E CARACTERÍSTICAS INDIVIDUAIS DA MÃE E BÉBE 

     
Idade: _______ anos  
Número de filhos: _______         
Data do (último) parto: ____/____/______ 
Peso do bebé (aquando da recolha de leite): _____kg 
 
Medicação na última semana: Não  Sim: qual: ___________ 

  Fumadora activa/passiva: Não  Sim 
 

 
II. DADOS SOCIO-DEMOGRÁFICOS DA MÃE 

 
ESCOLARIDADE: (Assinalar o último ano/nível de escolaridade) 

 
 Ensino Primário/Básico    Ensino Secundário (≤12ºano) 
  
 Ensino Superior (Bacharelato/Licenciatura)  Mestrado/ 
Doutoramento 

  
 PROFISSÃO: __________________ 

RESIDÊNCIA: Localidade: ____________ Concelho: ______________ Distrito: ______________ 
 

   ANEXO II 
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Distância da residência à indústria/ zona industrial mais próxima: 
 ≤100m   500m   ≥1km  
 
Distância da residência ao campo agrícola (cultivado) mais próximo: 
 ≤100m   500m   ≥1km  
 

 
Distância da residência à autoestrada/via rápida mais próxima: 
 ≤100m   500m   ≥1km  
 
Utilização de agroquímicos (quando aplicável): 
 Não  Sim 

Se sim, no:  Jardim  Quintal/ horta 
 

Se sim, os seguintes agroquímicos: 
 
 Pesticidas  Fungicidas  Herbicidas 

 Outros, quais: _________   

 

III. DADOS RELATIVOS À ALIMENTAÇÃO 

Responder com base na sua alimentação nos últimos sete (7) dias: 
 

ORIGEM dos alimentos consumidos: 
<25% 50% 75%  100%   Caseiro/ Produtores locais 
<25% 50% 75%  100%   Superfícies comerciais/ Supermercado 

 
LOCAL: 

Casa: _____________ número/ semana 
Restauração/ Cantinas escolares: _________ número/ semana 

 

QUESTIONÁRIO ALIMENTAR: 

Este questionário tem como objectivo avaliar uma potencial correlação entre o 

consumo de determinados alimentos e os níveis de agroquímicos e micotoxinas 

presentes no leite materno. 

 

Procure responder às questões de uma forma sincera, indicando aquilo que 

realmente comeu e não o que pensa que seria correcto comer.  

O questionário pretende identificar o consumo de alimentos da última semana, 

i.e. dos últimos sete dias previamente à recolha de leite. Assim para cada 

alimento, deve assinalar, preenchendo com um X a respectiva opção, quantas 

vezes por semana, comeu, em média, cada um dos alimentos referidos nesta lista, 

ao longo da última semana (sete dias). Não se esqueça de assinalar, na opção 

respectiva, os alimentos que nunca come, ou come menos de 1 vez por semana.  

Não se esqueça de ter em conta as vezes que o alimento é consumido sozinho e 

aquelas em que é adicionado a outros alimentos ou pratos (exemplo: os ovos das 

omeletas, etc.). 
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