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ste texto pretende demonstrar, de modo ilustrativo e acessivel ao

leitor ndo-especialista, a relevancia e as implicacBes da idéia contida

no titulo acima, bem como informar de que maneira 0 tema vem

sendo investigado pelo nosso grupo de pesquisa, em Recife. Os

diversos sistemas do nosso organismo, como o sistema cardiovascu-
lar, ou o digestivo, dependem, de forma essencial, de uma nutricdo ade-
quada para 0 seu bom desenvolvimento e funcionamento. Isso é absoluta-
mente verdadeiro para qualquer sistema organico, mas tem implicagfes
importantes no caso do sistema nervoso e particularmente das fungGes do
seu 6rgdo principal, o cérebro. Inimeros estudos em seres humanos (1) e
em animais de laboratério (2,3) tém comprovado essas afirmativas.

CONCEITOS FUNDAMENTAIS Para 0 cérebro funcionar eficientemente na
vida adulta, requer-se, como condigdo fundamental, que ele tenha se desen-
volvido de forma adequada no inicio da vida. Nos mamifferos, o desenvolvi-
mento do cérebro comeca ja na embriogénese e continua durante uma fase
relativamente curta da vida pds-natal. Essa fase, em seres humanos, termina
ao final dos primeiros dois a quatro anos de vida. No rato albino, 0 mamifero
mais usado para estudos experimentais sobre o tema, tal fase compreende as
trés primeiras semanas da vida pos-natal, ou seja, 0 periodo do aleitamento.
Nesse periodo, o cérebro é mais vulnervel as agressdes do ambiente, inclu-
sive as nutricionais, devido ao fato de que nessa fase os processos implicados
no desenvolvimento cerebral ocorrem com muita rapidez. Esses processos
compreendem sobretudo a hiperplasia (aumento da quantidade de células
nervosas), a hipertrofia (aumento do seu tamanho), a mielinizac&o (forma-
¢80, nas fibras nervosas, de um envoltério de material lipidico - a mielina,
fundamental paraa transmissao eficiente dos impulsos elétricos neuronais) e
a organizacéo das sinapses (pontos de comunicagdo entre os neurdnios). A
deficiéncia de um ou mais nutrientes na alimentagéo diaria pode, sem
davida, perturbar a organizagdo estrutural (histolégica) e bioquimica de um
ou mais dos processos acima descritos, levando, geralmente, a repercussdes
sobre as suas fung@es. Dependendo da intensidade e da duragdo das altera-
¢Oes nutricionais, as consequiéncias terdo impacto maior ou menor sobre
todo o organismo. Funcdes neurais basicas, como o processamento de infor-
magdes sensoriais (por meio dos nossos cinco 6rgdos dos sentidos) e a percep-
¢80 das sensagles correspondentes, bem como a execucdo de tarefas motoras
(produgéo de movimentos, resultantes da ativagdo dos musculos pelo sis-
tema nervoso) podem ser afetadas em extensoes variadas e de forma direta-
mente proporcional & intensidade e a duracéo das deficiéncias nutricionais.
Isto também se aplica no caso de fung@es neurais mais elaboradas, como
aguelasenvolvendo cognigéo, consciéncia, emogdo, aprendizado e memdria,
processos cuja perturbacdo na infancia pode levar a condigOes patoldgicas
importantes para a vida adulta, tanto no que se refere a qualidade da vida do
individuo, como & da sua contribuicéo para a sociedade em que vive.

Em vérias partes do mundo, a desnutrigéo ainda afeta um niimero elevado de
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criangas, com impacto consideravel sobre os indices de morbidade e de morta-
lidade infantil (1). O custo econdmico e social para 0 atendimento dos indivi-
duos que sobrevivem a desnutricdo € elevado. Tal situagdo tem também um
carater moralmente perverso e eticamente inaceitével. Tudo isso certamente
tem influenciado varios grupos de pesquisadores, em sua decisdo de investigar,
tanto em animais de laboratério quanto em seres humanos, os efeitos da des-
nutricdo infantil sobre o sistema nervoso central adulto, e assim propor medi-
das para solucionar, ou a0 menos atenuar o problema. Dessas pesquisas tem
emergido um extenso conjunto de dados que fornecem valiosas informagdes
sobre 0 tema. Similarmente ao que ocorre em animais de laboratdrio, também
em criangas tem sido amplamente documentado que a desnutri¢do pode, em
certos casos, perturbar gravemente o desenvolvimento do sistema nervoso. Por
outro lado, embora menos investigado, aceita-se atualmente que a ingestio
exagerada de alimentos, que tem como principal conseqiiéncia a obesidade,
pode também interferir no desenvolvimento e nas fungdes cerebrais (4).

A ELETROFISIOLOGIA DO CEREBRO DESNUTRIDO Da investigacdo desse
temaoriginou-seaquestdo fundamental que tem motivado pesquisas no Labo-
ratério de Fisiologia da Nutricio Naide Teoddsio (LAFINNT), do Departa-
mento de Nutricdo da UFPE. Essa questio poderia ser assim enunciada: como
se desenvolveria e, completado o desenvolvimento, como funcionaria o cére-
bro submetido a alterages nutricionais? Para responder a estaindagacdo, dife-
rentesabordagens tém sido utilizadas, visando compreender até que ponto dis-
tarbios nutricionais afetam aspectos da organizagdo e fungdes cerebrais (5,6).
Sob essas condigdes, a atividade eletrofisioldgica produzida pelo sistema ner-
voso pode ser bastante afetada, tanto ao nivel periférico (nos nervos que levam
informacdes do cérebro para os demais setores do organismo e vice-versa),
quanto ao nivel central (processamento de informagdes nas conexdes intrinse-
cas, dentro do cérebro). Evidéncias experimentais indicam que animais desnu-
tridos apresentam elevada susceptibilidade a processos relacionados a excitabi-
lidade neural, tais como reatividade aumentada a estimulos aversivos e
facilitacdo para se obter crises convulsivas induzidas experimentalmente. O
estudo da excitabilidade cerebral pode ser feito registrando-se e analisando-se a
atividade elétrica produzida pelo cérebro. Este, enquanto esta vivo, produz
espontaneamente (istoé, sem qualquer estimulo intencional aplicado pelo pes-
quisador) um padrao de ondas elétricas de carater oscilatdrio, que constitui o
que se chama eletroencefalograma (abreviadamente, EEG). Na vigéncia de um
estimulo sensorial especifico (por exemplo, um flash de luz diante dos olhos),
o cérebro produz potenciais elétricos, que se distinguem daqueles das ondas
esponténeas do eec pelo menos por trés caracteristicas principais: 1) tém forma
gréfica caracteristica (tém amplitude e duragdo distintas daquelas da atividade
espontanea); 2) apresentam relacdo temporal com o estimulo que os provocou;
3) sdo produzidos em regides especificas do cérebro, as quais estdo funcional-
mente relacionadas ao canal sensorial estimulado (se 0 estimulo é luminoso, 0s
potenciais elétricos dele decorrentes sdo produzidos na regido occipital, que é a
que processa as informagdes visuais). Tais potenciais elétricos constituem a res-
posta do cérebro ao estimulo sensorial (no caso, o flash de luz) e constituem o
que chamamaos de atividade elétrica provocada, ou evocada. A parte da neuro-
fisiologia que estuda a atividade elétrica do sistema nervoso é denominada ele-
trofisiologia. Em nosso laboratorio, pesquisa-se experimentalmente o funcio-
namento do sistema nervoso utilizando-se uma abordagem eletrofisiol6gica.
Para isso, usa-se como modelo o fendmeno conhecido como “depressao alas-
trante da atividade elétrica cerebral”.
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DEPRESSAO ALASTRANTE (DA)
da atividade elétrica cortical
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Figura 1- A direita, esquema mostrando a seqiiéncia de eventos
(numerados de 1 a 6) que ocorrem durante a depressio alastrante (DA) da
atividade elétrica, no cortex cerebral de um coelho anestesiado (esquema
adaptado de uma ilustracao original do professor Hiss Martins-Ferreira,
UFRJ, a quem os autores agradecem). No momento 1, um ponto cortical foi
estimulado, iniciando a DA. A sua propagacao, concéntrica, esta ilustrada
nas etapas de 2 a 4, nas quais as area escuras representam porgdes do
tecido cortical invadidas pela DA e as areas quadriculadas indicam regides
que ja sofreram a DA e agora estdo se recuperando do fendmeno. Nas
etapas 5 e 6 observa-se que a recuperagao tambhém se da de forma
concéntrica, sendo o ponto onde a DA se originou o primeiro a se
recuperar totalmente (areas claras) Finalmente, todo o tecido se recupera,
retornando a condicdo inicial (etapa 1). A esquerda, mostram-se o
eletrocorticograma (ECoG) e a variagdo lenta de voltagem (VLV),
registrados simultaneamente em um ponto cortical, durante a DA (registro
obtido em nosso laboratdrio). Esta foi deflagrada pela estimulagao
quimica (KCl a 2%), aplicada, durante 1 min, a um ponto cortical situado a
cerca de 8 mm do local do registro, no periodo assinalado pelas setas
(Estim). Nota-se, no ECoG, a reducio da amplitude das ondas
eletrograficas, no momento em que ocorre a VLV, caracteristica da DA.

A depressao do ECoG recupera-se totalmente apds cerca de 3 minutos.

A “"DEPRESSAO ALASTRANTE” E A NUTRICAO CEREBRAL No inicio da
década de 1940, nos primérdios da eletroencefalografia, o registro sistemé-
tico do EEG, associado ao seu estudo cuidadoso, em animais de laboratério,
levou um jovem cientista brasileiro, o doutor Aristides Azevedo Pacheco Ledo,
adescobrir um fenémeno extremamente curioso e inusitado, que foi denomi-
nado de “depressdo alastrante da atividade elétrica cerebral” (DA) que, em
inglés, ficou conhecido como Ledo’s spreading depresssion. Aqui, o termo
“depressdo” ndo se refere a doenca psiquiatrica nomeada também por essa
palavra, mas sim indica que aamplitude do Eec em uma determinada regido
cortical se torna temporariamente reduzida (deprimida), isto é, a diferenca
de potencial elétrico entre aquele ponto cortical e um outro ponto vizinho
tende para zero, quando a regido é invadida pela DA. Em alguns casos, o tra-
cado eletroencefalografico se torna praticamente isoelétrico. Assim, a DA foi
descrita originalmente como uma “onda” reversivel e propagavel de redugdo
(“depressdo”) da atividade elétrica cerebral (tanto a espontanea como a pro-

vocada), acompanhada do aparecimento de uma “variagdo lenta de volta-
gem” (VLV) naregido do cérebro invadida pelo fendmeno, em respostaaesti-
mulacdo elétrica, mecanica ou quimica de um ponto da superficie cerebral
(7,8). Tanto a depressdo do EEG, quanto a VLV, caracterfsticas da DA se pro-
pagam de forma concéntrica a partir do ponto estimulado, atingindo gra-
dualmente regides corticais mais e mais distantes, enquanto a area inicial-
mente deprimida comeca a se recuperar (Figura 1). Como regra geral, a
recuperagdo completa do e é obtida apds 5 a 10 minutos. Ao contrério do
EEG, a VLV tem caracteristicas do tipo “tudo ou nada”, ou seja, asua presenca,
com uma “forma de onda” bem definida, com inicio e fim faceis de identifi-
car, sempre indica a existéncia da DA. Por isso, a VLV é muito usada para se
calcular a velocidade com que o fendmeno se propaga pelo tecido nervoso.
Surpreendentemente, em todos os vertebrados em que j& se registrou a DA
(desde peixes até mamiferos), a sua velocidade de propagagdo tem se mos-
trado notavelmente baixa (alguns mm/min), em comparacdo com a ordem
de grandeza da propagacéo dos impulsos nervosos em axdnios (até dezenas
de m/s). Essa peculiar velocidade da DA levou alguns autores a postular um
mecanismo humoral para a propagagéo do fendmeno. Esse mecanismo seria
baseado na liberacdo de um ou mais fatores quimicos pelas células neurais,
no momento em que elas fossem submetidas a DA. De acordo com tal idéia,
amedida que esses compostos se difundissem através do espago extracelular,
como conseqiéncia da DA, eles “contaminariam” as células vizinhas, defla-
grando entéo, nelas, a DA. Uma vez “deprimidas” eletricamente, essas célu-
las também passariam a liberar os fatores quimicos, que contaminariam
novas células, e assim por diante, dando lugar a uma propagagdo automan-
tida, sustentada por essa verdadeira “alca de retro-alimentagéo positiva”. No
entanto, o esclarecimento dos mecanismos finais da DA ndo foi ainda total-
mente atingido, a despeito de que durante essas quase seis décadas, desde a
sua descricdo inicial, se tenhaacumulado um grande volume de informag@es
sobre o fendmeno. Algumas dessas informagdes sdo sugestivas de possiveis
conexdes entre a DA e trés patologias humanas relevantes e merecem ser aqui
comentadas. Essas patologias s&o a epilepsia, aenxaqueca com aurae a isque-
mia cerebral. Durante as observag®es iniciais sobre a DA, Ledo ja havia
notado que enquantoaatividade espontaneaestava deprimida, ondasepilep-
tiformes, semelhantes as que se encontram no EEG de pacientes epilépticos,
eventualmente apareciam e também se propagavam, acompanhando o fen6-
meno [7]. Isso levou & idéia de que talvez os mecanismos da DA e da epilep-
sia tivessem caracteristicas comuns. A descricdo de alteracBes vasculares
durante a DA, similares aquelas encontradas em pacientes com enxaqueca
cléssica (hoje chamada “enxaqueca com aura”) levou também a que se asso-
ciassem os dois fendmenos, em termos de mecanismos [9]. Finalmente, por
uma ldgica semelhante alguns autores tém postulado um importante papel
paraa DA na fisiopatologia da isquemia cerebral [10]. Em todos os casos, as
discussdes atuais do tema freqlientemente mencionam o possivel envolvi-
mento de certos fons, [11, 12] ou de radicais livres produzidos no tecido ner-
voso [13 - 15], ou da atividade de neurotransmissores. Neste ltimo caso,
tem-se demonstrado que a ativacdo de diferentes sistemas de neurotransmis-
sores cerebrais resulta em efeitos distintos sobre a DA. Esses efeitos sdo, em
alguns casos, facilitadores e em outros, inibidores do fendmeno. Para uma
visdo geral dos conhecimentos sobre a DA e das tendéncias atuais na sua pes-
quisa, pode-se consultar, dentre outras, as referéncias [9, 16].

No estudo eletrofisiol6gico do cérebro submetido a alteragdes nutricionais,
0 LAFINNT tem utilizado a DA como um indicador da normalidade ou
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TABELA 1- Condicdes de interesse clinico, que facilitam ou dificultam a depressado alastrante (DA)

Condicéo Animal Efeito

1) Reducéo do cloreto extra-celular [por lavagem gastrica] Coelho Velocidade de propagagéo da DA (Vel-DA) aumentada; EEG
epileptiforme deflagra DA no outro hemisfério. Injecdo de cloreto
reverte efeitos [11].

2) Desnutri¢do no inicio da vida Rato Vel-DA mais altas que nos controles [17, 18].

3) Privacdo de sono REM [pela técnica do tanque d'agua]

4) Glicemia [Injecdo de glicose, Streptozotocina, insulina e/ou Rato Hiperglicemia reduz e hipoglicemia aumenta Vel-DA [21]

restricdo alimentar]

5) Diazepam por via intravenosa Rato Velocidades da DA mais altas apos diazepam, em comparagao aos
valores pré-droga, nos mesmos animais [20].

6) Ingestéo de etanol (por gavagem), na vida adulta Rato Ingestdo por 7 dias aumentou Vel-DA, em comparagéo com ratos
controles [23].

7) Alteracdo da funcéo tireoidiana no inicio da vida Rato PTU reduz [24] e T4 aumenta [25] Vel-DA.

(injecdes diarias de Propil-tio-uracil [PTU] ou Tiroxina [T4])

8) Antioxidantes e producao de radicais livres Rato Caréncia, na dieta, de Vitaminas C e E aumenta Vel-DA [13, 14].
Riboflavina foto-ativada topicamente no cortex cerebral deflagra a
DA mais facilmente [13].

9) Tratamento dietético com litio Rato Vel-DA menores que nos animais controle [26].

10) Anestésicos Rato Vel-DA menores que no estado acordado, nos mesmos ratos [27].

11)Envelhecimento Rato e Gerbilo  Correlacdo inversa entre idade e velocidade da DA,; caréncia, na dieta,

12)Estimulacdo ambiental precoce

13) Tratamento com o antagonista opidide naloxone

14) Agonistas (NMDA e &cido kainico ) e antagonistas (MK-801)
de aminoécidos excitatorios

15) Tratamento com drogas que aumentam a atividade
serotoninérgica cerebral

anormalidade cerebral. Particular atencdo tem sido dada ao calculo da velo-
cidade de propagacéo do fendmeno. AlteragGes dessa velocidade sdo inter-
pretadas como indicagdo de que o tecido cortical esta alterado, seja na sua
estrutura, seja na sua atividade eletrofisioldgica. Velocidades significante-
mente mais altas ou mais baixas do que aquela de animais normais (grupo
controle) indicam, respectivamente, susceptibilidade do tecido cortical
DA aumentada ou diminuida, sugerindo as variacBes correspondentes na
excitabilidade cortical. No que se refere a desnutricdo precoce, verificou-se
que elaexerce um efeito facilitador sobre a propagacéo da DA, a julgar pelas
suas velocidades de propagacdo, mais altas nos animais adultos que foram
precocemente desnutridos, em comparagdo com animais controle, bem-
nutridos durante todaavida [17]. A suplementagdo, com proteinas, de uma
dieta na qual esse nutriente era deficiente, tanto em quantidade quanto em
qualidade, levou a resultados diversos, dependendo da qualidade da pro-
teina usada na suplementacéo. Quando se suplementou a dieta carente com
uma proteina de baixa qualidade (de origem vegetal), os efeitos sobre a DA
ndo foram revertidos. A reversdo s6 foi conseguida quando a proteina usada
na suplementacdo era a caseina, a proteina animal de exceléncia para 0s
mamiferos [18]. Com base nessas observagdes pode-se concluir que os efei-
tos da desnutricdo no inicio da vida sobre o desenvolvimento e as funcdes
cerebrais ndo podem ser completamente evitados, se a alimentacéo defi-
ciente for suplementada apenas com proteinas de baixo valor bioldgico, isto

Rato

Rato e Gerbilo

Rato

Rato
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de vitaminas C e E reduz correlacéo, aumentando a Vel-DA nos
ratos idosos [14].

Vel-DA menores que nos ratos controle [28].

Naloxone reduz a incidéncia e a propagacdo da DA [29].
MK-801 dificulta propagacédo da DA. NMDA e é&cido kainico
facilitam-na ou bloqueiam-na, dependendo da dose [30].

Fenfluramina [31] e Citalopram [32] dificultam a propagacdo da DA.

é, de baixa qualidade, definida pela falta de alguns aminodcidos essenciais.
Continuando a investigar, no rato, o cérebro desnutrido durante o aleita-
mento (as trés primeiras semanas de vida pos-natal), descobrimos que mesmo
episddios curtos (apenas uma semana) de desnutricdo sao capazes de alterar,
de forma duradoura, a susceptibilidade cortical 8 DA. Verificamos também
gue 0 maior impacto ocorre quando esse episodio curto de desnutrigdo acon-
tece naterceirasemana do aleitamento, sugerindo que os eventos de desenvol-
vimento cerebral que ocorrem nessa semana tém grande importancia para o
estabelecimento das caracteristicas da DA, no cérebro adulto [19]. Esses resul-
tados indicam também que o cérebro ndo parece ser tdo homogéneo quanto
inicialmente se pensava, em termos de desenvolvimento, umavez que diferen-
tes estruturas cerebrais desenvolvem-se em sub-periodos diversos durante o
aleitamento, de forma que mesmo episodios curtos de desnutricdo podem ter
conseqiéncias funcionais importantes, conforme a fase do desenvolvimento
em que ocorram e aestrutura cerebral que afetem. Estudos adicionais mostra-
ram que a administracdo de substancias como o diazepam ou a glicose modi-
fica as caracterfsticas da DA no cérebro de ratos adultos normais, porém tém
pouco efeito naqueles animais que foram desnutridos no aleitamento [20,
21]. Se essas observagBes puderem ser extrapoladas para o ser humano (o que
ainda ndo foi sistematicamente investigado), talvez ajude a explicar o fato de
que alguns pacientes, quando submetidos a certos medicamentos que agem
sobre o cérebro, ndo apresentam resposta terapéutica tdo boa quanto a de



NEUROCIENCIAS/ARTIGOS

outros pacientes. Pode ser que, subjacente a essa reducdo da resposta terapéu-
tica, estejam antecedentes de episddios de deficiéncia nutricional precoce.
Além da desnutricdo, temos estudado diversas condicdes clinicamente relevan-
tes para o ser humano, incluindo varidveis nutricionais e metabolicas, associa-
das a outras de naturezaambiental, hormonal e farmacol6gica. Sabendo-se que
tais condigOes sdo capazes de afetar o desenvolvimento e/ou as fungdes cerebrais,
postulou-se que poderiam também modificar a capacidade do cérebro em pro-
duzire propagara DA. Assim, jase identificou umasérie de condiges de impor-
tancia clinica que facilitam a DA e outras que a dificultam. Um resumo dessas
condigBes que facilitam ou dificultam a incidéncia e a propagacdo da DA e 0s
respectivos efeitos principais associados a elas € apresentado na Tabela 1.

CONCLUSOES ATUAIS E PERSPECTIVAS FUTURAS A atividade elétrica
neuronal é a principal caracteristica fisioldgica do tecido nervoso. E por
meio dessa atividade que o cérebro consegue executar o imenso repertério
de suas ages, desde as mais simples até aquelas altamente complexas. Por-
tanto, os métodos e técnicas que permitem o registro e aandlise da atividade
elétrica cerebral podem fornecer informag@es importantes para que se com-
preenda como esse 6rgéo funciona, tanto sob condicées normais, como
patoldgicas. Do que foi apresentado neste artigo pode-se concluir que o
registro eletrofisiologico do fendmeno conhecido como depressao alas-
trante da atividade elétrica cerebral & um instrumento muito interessante e
valioso, tanto para os estudos sobre nutricdo e fung@es cerebrais, como para
aqueles envolvendo a nutrig&o e outras condicdes clinicamente importan-
tes, que podem influenciar o funcionamento do sistema nervoso. Duas
razfes principais motivaram-nos a usar o modelo da DA: primeiro, porque
esse fendmeno representa uma maneira facil e interessante para o estudo de
aspectos eletrofisioldgicos cerebrais relacionados ao desenvolvimento e &
nutricdo; segundo, porque acreditamos fortemente que o pleno conheci-
mento dos mecanismos da DA poderia ser extremamente importante para
auxiliar-nos a desenvolver melhor compreenséo e tratamento de neuropa-
tologias humanas, tais como a epilepsia, a enxaqueca e a isquemia cerebral.
Considera-se, pois, altamente desejavel que tais técnicas se tornem mais e
mais utilizadas em estudos no campo da neurociéncia nutricional, como um
meio complementar para se compreender as relagdes entre a dieta, a nutri-
¢80 e 0 desenvolvimento e funcionamento neurais. Nesse contexto, e como
consideraggo final, citam-se, abaixo as impressionantes palavras do profes-
sor Charles Nicholson, da New York University, sobre a importancia de se
estudar os mecanismos da DA. No prefacio de livro sobre o possivel papel
da DA naenxaquecacomaura[9], o professor Nicholson, comaautoridade
conferida pela suagrande experiéncia em eletrofisiologia cerebral, afirmou:

“A depressdo alastrante da atividade elétrica cerebral permanece sedutora
—e importante. Ela é importante néo apenas por causa das fortes evidén-
cias de que seja 0 fendmeno subjacente & aura da enxaqueca, mas também
porque representa um grande desafio a tarefa de completar o nosso conhe-
cimento do cérebro. N&o importa quantas proteinas de canais ionicos nos
sequienciemos, quantos neuromoduladores nés identifiquemos e quantas
redes neurais nds construamos; se nds ndo pudermos explicar a depressao
alastrante, nés ndo compreenderemos como o cérebro funciona.”

Para alguns leitores, talvez a citagdo acima pareca pretensiosa. Uma leitura
dabibliografiasobre a DA, aqui citada, seriaum bom comego paracompro-

var, ou modificar, essa opini&o. De nossa parte, acreditamos que o professor
Nicholson tem razdes cientificas solidas para embasar o seu pensamento
sobre aimportancia da DA.

Rubem Carlos Aradjo Guedes, Ana Paula Rocha-de-Melo e Naide Regueira Teodésio sdo
pesquisadores do Laboratdrio de Fisiologia da Nutric&o, Departamento de Nutricéo, da Universi-
dade Federal de Pernambuco (UFPE)
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