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Ferro

Ferro férrico - Fe3*

Ferro ferroso - Fe?*

0,' - + Fe’* O, + Fe?* (1)
20, - + 2H* O, + H,0, (2)
Fe?* + H,0, Fe?* + OH + ‘OH (3)

(1) Haber - Weiss: reducao pelo superéxido

(2) Catalizada pela superéxido dismutase, é a mais
importante quantitativamente

(3) Fenton: producao do radical hidroxil (‘OH)
altamente reativo




Ferro heme

Ferro “protegido” dentro

do complexo porfirinico _—— CII=CIL
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CO0




Ferro

Distribuicao
10-15 mg/dia

ABSORCAO
1-2 mg/dia

TRANSFERRINA

PERDAS 1mg/d (transporte Fe)
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5-15% outros

75%
FERRITINA hemoglobina LIRS
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Metabolismo
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ABSORCAO:

Ferro férrico (Fe3*) para ferro ferroso (Fe?*) mediado pela
redutase citocromo b duodenal (Dcytb) e ser transportado pela
proteina transportadora de metal divalente (DMT-1).

Ferro heme: proteina transportadora do heme-1 (HCP1).

METABOLISMO INTRACELULAR NO ENTEROCITO:

O ferro heme sera liberado da protoporfirina pela heme
oxigenase para constituir o mesmo poo/ de Fe?*, podendo ser
armazenado como ferritina ou ser liberado do enteroécito para
0 sangue.

TRANSPORTE:

A ferroportina transporta o Fe2?* intracelular para o plasma que,
apos oxidacao pela ceruloplasmina para Fe3*, sera captado
pela transferrina e entao transportado para todos os tecidos



* No homem adulto, ~95%
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Cofator para diversas enzimas envolvidas nas reacoes de
oxi-reducao.

Cofator para enzimas envolvidas na sintese de
aminoacidos, colageno, hormonios e neurotransmissores.

Producao de energia: parte dos carregadores de elétrons
que participam da cadeia de transporte de elétrons,
transferindo hidrogénios e elétrons para o oxigénio,
formando agua e ATP.

Hemoglobina e mioglobina: transporte de oxigénio.



Anemia Nutricional

Causada pela deficiéncia de um ou mais nutrientes
essenciais necessarios a sintese de hemoglobina e
eritrocitos na medula 6ssea

Deficiéncia
ferro

Deficiéncia de
vitamina A
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Concomitantes

(UNICEF, 2004)



Anemia

Estimativas globais da prevaléncia de anemia em criancas
entre seis e 59 meses de idade em 2011. (WHO, 2015)

' 1,62 bilhao
| (1/4 populagdo
“ mundial)

'273,2 milhdes
de criancas
(43%)

Percentage (%)

[ <200

B 20.0-39.9

B 400-509 [ | No estimate
Bl :s0o0 [ | Notapplicable




Deficiéncia de ferro

« Consequéncias na infancia:

« Comprometimento do desenvolvimento cognitivo e
neuropsicomotor na infancia;

- Reducao da capacidade de aprendizagem;

 Diminuicao da capacidade produtiva na vida

Pode ser irreversivel se ocorrer nos 2 primeiros
anos de vida




Grupos de risco

Gravidez

Aumento das necessidades de ferro \
pelo aumento do volume sanguineo e !
para o crescimento do feto, formacao
da placenta e outros tecidos maternos.

Infancia
Fatores interferem nas reservas de ferro:

- tempo de corte do cordao umbilical

- baixo peso ao nascer

- Prematuridade

- Introducao precoce de alimentos
complementares antes de 6 meses

de idade




Outros grupos vulneraveis

- Adolescencia: devido a aceleracao do _;
crescimento (meninos e meninas) e a
perdas menstruais (meninas).

- ldosos: risco reaparece associado a
doencas cronicas e deficiencia de
vitamina B12.




Toxicidade de ferro

\ Suplementos com alta dose (50 mg/dia): efeitos
gastrintestinais (obstipacao, diarreia, nauseas,
vomitos)

Limites maximos (UL, DRIs 2001):

1) Acima de 14 anos, gestantes, nutrizes: 45 mg/dia

2) Menores de 14 anos e bebeés: 40mg/dia



Estratégias alimentares

- Aleitamento materno
exclusivo até 6 meses

- Alimentacao complementar:
consumo de alimentos com
alta biodisponibilidade de
ferro

Fonte: WHO, 2002



Efeito de diferentes quantidades de
calcio da dieta na absorcao de ferro
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Estratégias
Alimentares

\ Facilitadores da absorcao: 2
Ferro heme, carne, acido citrico e ascorbico de frutas e
vegetais

\ Separar consumo dos inibidores de absorcio em 1 a 2
horas apos refeicoes ricas em Fe: fitatos, polifendis, acido
clorogénico (café), alimentos ricos em calcio

\ Germinacao, fermentacao e uso de molho para ativacao
de fitases naturalmente presentes em cereais e
leguminosas

v Aporte adequado de outros nutrientes relacionados
(vitaminas A, C, folato, riboflavina, B,, )



Ingestao recomendada para ferro segundo
biodisponibilidade de ferro da dieta

Idade (anos) Necessidade de ferro Ingestéo de ferro recomendada (mg/dia) segundo a
absorvido (mg/dia)2 biodisponibilidade da dietaP
Mediana Percentil 95 Alta (15%) Intermediéaria Baixa Muito
(12%) (10%) baixa
(5%)

Criancas 05a1l 18,6°¢
la3 11,6
4a6 12,6
7al0 17,8
Homens 11a14 29,2
15a 17 37,6
Acima de 18 27,4
Mulheres 11 a 14* 28,0
11a14 65,4
15a 17 62,0
Acima de 18 58,8
Mulheres 22,6

pés-menopausa

Nutriz 30,0

*Meninas de 11 a 14 anos antes da menarca.
2 Necessidades totais para crescimento, perdas basais e, em mulheres, perdas menstruais.
b Nivel de biodisponibilidade de ferro da dieta em porcentagem de ferro absorvido.
¢ Biodisponibilidade de ferro da dieta varia muito neste nesse periodo.
WHO, 2017







Organismo adulto contém cerca de 50 a 120 mg
v Figado: 15%

v Encefalo: 10%  Grgaos de depdsito: baco e figado

v MUsculo: 40%

No hepatdcito encontra-se no citosol, unido a superoxido-

dismutase e a metalotioneina



COBRE

e

Essencial TOXICO

Pena et al, 1999. A Delicate balance: homeostatic control of copper uptake and distribution. J nutr; 129:1251-60



Proteinas dependentes de cobre

Nome Funcao bioldgica Consequéncia da deficiéncia ou
defeito

Superoxido dismutase Cu/Zn | “Desintoxicacédo” de radicais livres Dano oxidativo de componentes
celulares

Citocromo c oxidase Transporte de elétrons na mitocéndria Sintomas de deficiénciade ATP:
miopatia, ataxia, ataques

Lisiloxidase Ligacéo de colageno e elastina Ruptura vasculare tor¢cdes

Dopamina B-hidroxilase Producéo de catecolaminas Hipotermia, hipotenséo, desidratacao,
sonoléncia

Ceruloplasmina Ferroxidase transporte de cu Anemia

Fatores de coagulacdoVe Vil | Coagulacdo sanguinea Hemorragias

Angiogenina Inducéo aformacdode vasos sanguineos | Defeitos naformacéo dovaso
sanguineo

Metalotioneina Sequestro de cu Defeitos no desenvolvimento do vaso
sanguineo

Pena et al, 1999. A Delicate balance: homeostatic control of copper uptake and distribution. J Nutr; 129:1251-60




Funcgoes
Metabolismo do ferro

Ferroxidase | (ceruloplasmina) e Ferroxidase Il:

Removem radicais livres e participam da mobilizacao
do ferro de deposito; oxidacao de Fe2+ para Fe 3+.

A ceruloplasmina € uma proteina funcional que atua
como enzima nas celulas formadoras de eritrocitos da
medula ossea.



METABOLISMO DO COBRE
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Deficiéncia de Cobre

\ Rara. Pode acometer bebés prematuros e de
baixo peso ao nascer alimentados com formulas
infantis, criancas desnutridas e/ou com diarreia

cronica e sindromes de malabsorcao.

\ Alto consumo de metais divalentes (ferro,
zinco, calcio, manganés) pode comprometer
a absorcao do cobre pois compartilham

mesmo transportador.



Deficiéncia de Cobre

Suplementos de vitamina C podem induzir deficiéncia

de cobre:

Suplementos diarios de 1.500 mg de vitamina C

diminuem a atividade da ceruloplasminal!



Toxicidade

Sinais de toxicidade: dor epigastrica, nausea,
vomito e diarreia - ingestao acima de 3mg/L.

Manifestacoes graves: coma, oliguria, necrose
hepatica, colapso vascular e morte.

Limite maximo recomendado OMS 1996: mulheres

abaixo de 10 mg/dia e homens 13 mg/dia.



Fontes alimentares

Alimentos

Medida caseira

Cobre (mg)

Figado de boi cozido

1 unidade grande (100qg)

495

Ostras cozidas

& unidades tamanho méedio

(100g)

20

Castanha do Brasil

16 unidades (70g)

12

Aveld

68 unidades (68g)

10

Améndoa

68 unidades (68q9)

10

MNozes

12 unidades (60g)

08

Semente de abobora

1/2 xicara de cha (57qg)

078

Amendoim

2 colheres de sopa (72q)

075

Chocolate amargo

1 bombom (30qg)

062

Suco de tomate

1 copo (242q)

0,48

Abacate

1/3 unidade (100g)

027

Sardinha cozida

J unidades (100qg)

0,23

Camarao cozido

4 unidades grandes (100g)

020

Feijao preto cozido

1 concha pequena (867g)

018

Hands, ES: Nutrients in foods, 2000, 315p




OMS (1996). 0,6mg/dia para mulheres e 0,7mg/dia

para homens.

Recomendacoes - DRIs - 2001

Estagio da vida

Criancas

Homens/
mulheres

Gravidez

Lactacao

0-6 meses

7 — 12 meses

1 - 3 anos
4 - 8 anos

9 - 13 anos
14 - 18 anos

>19 anos

<=18 anos
19-50 anos
<=18 anos
19-50 anos

EAR (mg/dia) AI*/RDA

0,26
0,34
0,54
0,685
0,7
0,785
0,80
0,985
1,0

(mg/dia)
0,20%
0,22%*
0,34
0,44
0,7
0,89
0,9
1,0
1,0
1,3
1,3

UL
(mg/dia)

1,0
3,0
5,0
8,0
10,0
8,0
10,0
8,0
10,0






