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RESUMO

A Hemocromatose ¢ uma doenca genética caracterizada por disturbio do metabolismo do
ferro que resulta no acimulo sistémico do metal e dano tecidual em 6rgdos-alvo podendo
ocasionar, se ndo tratado, insuficiéncia hepatocelular, cirrose e carcinomahepatico. Acomete
mais homens do que mulheres, cujas manifestacdes aparecem geralmente a partir dos 40 anos
de idade.O tratamento consiste em flebotomias juntamente com uma intervencdo nutricional
adequada para evitar combinacGes alimentares que proporcionem maior absorcédo do ferro,
proporcionando melhor qualidade de vida do paciente.
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NUTRITIONAL INTERVENTIONS IN HEREDITARY HEMOCHROMATOSIS:
REVIEW LITERATURE

ABSTRACT

Hemochromatosis is a genetic disorder characterized by disorder of iron metabolism that
results in systemic accumulation of metal and tissue damage in target organs and may cause if
left untreated, severe hepatocellular carcinoma and liver cirrhosis. It affects more men than
women, whose manifestations usually appear after 40 years of age. Treatment consists of
phlebotomy with an adequate nutritional intervention to avoid food combinations that provide
greater absorption of iron, providing better quality of life of patients.
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1 INTRODUCAO

“O ferro é um elemento essencial na maioria dos processos fisiol6gicos do organismo
humano desempenhando fungdo central no metabolismo energético celular” (CANCADO;
CHIATTONE, 2010, p. 469).“Este ion faz parte de proteinas e enzimas importantes no
transporte de oxigénio, na sintese de DNA, na producdo de energia oxidativa, na respiracéo
mitocondrial e na inativagdo de radicais livres” (SANTOS, et al, 2009, 192).

“A deficiéncia de ferro acarretara consequéncias para todo o organismo, sendo a
anemia a manifestacdo mais relevante” (GROTTO, 2008, p. 390). “Por outro lado, o acumulo
ou excesso de ferro é extremamente nocivo para os tecidos, uma vez que o ferro livre
promove a sintese de espécies reativas de oxigénio que sao toxicas e lesam proteinas, lipides e
DNA” (GROTTO, 2008, p. 390).Portanto, é necessario que haja um perfeito equilibrio no
metabolismo do ferro, de modo que ndo haja falta ou excesso do mesmo (GROTTO, 2008, p.
390).

“O ferro utilizado pelo organismo ¢ obtido de duas fontes principais: da dieta e da
reciclagem de hemacias senescentes” (GROTTO, 2008, p. 390).““A absorg¢io de ferro depende
em parte de sua fonte” (WHITNEY; ROLFES, 2008, p. 269). “O ferro heme, o qual ¢
encontrado apenas em alimentos derivados da carne dos animais, como carne bovina, aves e
peixes; e ferro ndo-heme, encontrado tanto em alimentos de origem vegetal quanto de origem
animal” (WHITNEY; ROLFES, 2008, p. 269). “Alguns fatores favorecem a absorgédo
intestinal, como a acidez e a presenca de agentes solubilizantes, como agticares” (GROTTO,
2008, p. 391).A quantidade de ferro absorvida é regulada pela necessidade do organismo,
assim, em situacfes em que ha falta de ferro ou aumento da necessidade (gravidez, puberdade
ou hemdlise, por exemplo), ha uma maior absorcao de ferro (GROTTO, 2008, p. 391).

“Um individuo adulto tem no seu organismo de 4 a 5 gramas de ferro” (GROTTO,
2008, p. 390).De acordo com Cancado e Chiattone (2010),a maior parte estd ligada ao heme
da hemoglobina, que tem como principal fungéo a oxigenacao dos tecidos e a outra parte esta
armazenada sob a forma de ferritina e hemossiderina no figado, medula dssea, baco e
musculos.

“Dentro da homeostase do ferro, os mecanismos de excre¢do sdéo menos desenvolvidos
e eficazes do que aqueles que regulam a absorcdo e distribuicdo” (GROTTO, 2008, p.

390).“A principal causa da deficiéncia de ferro, caracterizada pela perda progressiva dos



estoques de Ferritina ¢ Hemossiderina, ¢ a perda cronica de sangue” (FERNANDEZ, et al, p.
220, 2007).

Fisiologicamente, 0 organismo ndo é capaz de aumentar a excrecao de ferro,
mesmo quando ha sobrecarga dele, portanto, o aumento progressivo do
aporte de ferro, por via gastrointestinal ou parenteral, leva impreterivelmente
a condicdo patoldgica de sobrecarga de ferro(CANCADO; CHIATTONE,
2010, p. 469).

“Uma das principais causas da sobrecarga de ferro € o aumento da absorg¢do intestinal,
0 que predispde a uma deposi¢dao nociva de ferro tissular” (FERNANDEZ, et al, p. 220,
2007).

A proteina da hemocromatose (HFE) estd fortemente relacionada com a
regulacdo da absorgdo intestinal do ferro, que interage com 0 receptor da
transferrinae detecta o seu grau de saturagdo, sinalizando para o enterdcito se
h& maior ou menor necessidade de absorcdo do ferro na luz intestinal
(GROTTO, 2008, p. 392).

“Individuos com mutacdo no gene da HFE apresentam hemocromatose, caracterizada pelo
acumulo de ferro no organismo decorrente da continua absor¢do do ferro pelo intestino”
(GROTTO, 2008, p. 392).

Considerando que a Hemocromatose nao tem cura, mas tem tratamento, o objetivo
desse estudo é mostrar a importancia de realizar previamente o diagndstico da doenca e assim
fazer uma intervencéo nutricional adequada contribuindo para uma melhor qualidade de vida

do paciente.



2 METODOLOGIA DA PESQUISA

Trata-se de um estudo com base em uma revisdo de literatura em artigos cientificos,

livros, publicacGes e casos clinicos sobre Hemocromatose Hereditaria.

3 DESENVOLVIMENTO

Hemacromatose

“A hemocromatose ¢ uma doenga na qual ocorre depdsito de ferro nos tecidos em
virtude de seu excesso no organismo” (WIKIPEDIA, 2011). “Os principais locais de
depdsitos sdo o figado, o péancreas, o coracdo e a hipofise; que podem perder
progressivamente suas fungdes” (WIKIPEDIA, 2011).

De acordo com Wikipédia (2011), a hemocromatose pode ser hereditaria, quando é
causada por uma anomalia genética, ou secundaria, quando é provocada por outra doenca
como: hemodialise prolongada, hepatopatia crénica, hepatite C, hepatopatia alcodlica, esteato-
hepatite ndo alcodlica, anemia hemolitica crbnica, anemia megaloblastica, talassemia,

sobrecarga parenteral de ferro e sobrecarga dietética de ferro.

Hemocromatose Hereditaria (HH)

“A HH ocorre devido a um erro inato no metabolismo, causado por uma mutacao do
gene HFE, localizado no brago curto do cromossoma 6” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT
EINSTEIN, 2009, p. 1). Segundo Carvalho et al (2008, p. 112) a mutacdo do gene pode
expressar-se em mais de uma posicdo na cadeia de aminoacidos e uma das variantes € a
C282Y onde a falha ocorre na posicdo 282 da proteina, na qual uma unidade de tirosina
substitui uma de cisteina sendo esta a alteracdo genética mais comum de hemocromatose na
Europa. Outra forma é a H63D, onde o &cido aspartico substitui a histidina na posic¢éo 63 da

proteina, sendo essa a mutacdo mais frequente no Brasil.



Fisiopatologia

“A primeira manifestagao bioquimica da HH ¢ o aumento da saturacao da transferrina,
que reflete afluxo ndo controlado de ferro para a corrente sanguinea, a partir de enterdcitos e
macrofagos” (COUTO, 2007, p. 109). “O principal mecanismo de toxicidade do ferro esta
relacionado com o ferro livre, ou seja, ndo ligado a transferrina” (SANTOS, et al, 2009, 195).

Cancado; Chiattone (2010) afirmam que, a partir do momento no qual a quantidade
plasmatica de ferro ultrapassa a capacidade de saturacdo de transferrina, a concentracdo de
ferro livre ndo ligado a transferrina, aumenta, ocasionando lesdo celular, uma vez que sua
capacidade de penetrar nas células da-se mais facil e rapidamente que o ferro ligado a
transferrina. “A absor¢ao duodenal de ferro é inapropriadamente elevada para as reservas de
ferro no organismo” (COUTO, 2007, p. 109).

“Os doentes com HH tem aumentado o ritmo da absor¢ao intestinal de ferro podendo
atingir 10 mg/dia ou mais” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472). Segundo Cangado;
Chiattone (2010), ahepcedina é considerada a principal proteina responsavel pela regulacao de
ferro do organismo; ela é sintetizada no figado e sua producéo é estimulada pelo aumento dos
depdsitos de ferro, lipolissacarideos e interleucina-6, no entanto, é inibida em decorréncia de
anemia, hipdxia tecidual, eritropoiese ineficaz e alcoolismo. “A hepcedina, ligando-se a
ferroportina — principal proteina exportadora de ferro promove sua internalizagdo e
degradacdo, inibindo a absorcdo intestinal e diminuindo a liberacdo,para o plasma, do ferro
presente nos macrofagos” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472). “Nos pacientes com
HH, ha reducdo da sintese de hepcedina, fato que ocasiona 0 aumento da absor¢do intestinal
de ferro e da liberacdo de ferro dos macrdfagos, levando ao seu acimulo progressivo e
patologico no organismo” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472).

“Individuos com Hemacromatose Hereditdria apresentam notada predisposicdo a
certas infeccdes causadas por patégenos como Vibriovulnificus, Listeria e virus da hepatite C”
(BONINI-DOMINGOS, 2007, p. 342). “As infec¢des sdo provaveis porque as bactérias
vicejam no sangue rico em ferro” (WHITNEY; ROLFES, 2008, p. 275). “Observa-se 0
aumento da expressdao do gene do colageno, com consequente aumento da sua produgdo no
interior dos lipocitos hepaticos, que, progressivamente, sdo substituidos por fibrose”
(CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472). “A coexisténcia de fatores como consumo
excessivo de bebida alcodlica e hepatopatia crénica pelo virus C da hepatite agrava e acelera
ainda mais o processo” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472).



Manifestagdes Clinicas

“O quadro clinico da HH ¢ bastante variavel, insidioso e dependente do acimulo de
ferro, que ocorre lenta e progressivamente por varias décadas” (CANCADO; CHIATTONE,
2010, p. 472). “Fatores ambientais e habitos de vida como idade, sexo, dieta (suplemento
vitaminicos, vitamina C, sulfato ferroso), doacdes de sangue, presenca de hepatopatia,
obesidade e consumo de alcool contribuem significativamente para a expressdo fenotipica da
sobrecarga de ferro” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 1).

“As manifestacdes clinicas, quando ocorrem, surgem ap6s os 40 anos de idade e o
intervalo médio entre o inicio da sintomatologia e diagnéstico é de 5 a 8 anos” (HOSPITAL
ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 1). “Nas mulheres, as manifestagdes clinicas sdo
observadas cinco a dez anos mais tarde do que nos homens, devido a lactacdo e as perdas
sanguineas fisiologicas que ocorrem no periodo menstrual” (CANCADO; CHIATTONE,
2010, p. 472). “A presenca de sobrecarga tecidual é incomum nos primeiros 20 anos de vida”
(COUTO, 2007, p. 110). “Entre 20 e 40 anos de idade ha aumento progressivo da sobrecarga
de ferro, podendo surgir alteracdes laboratoriais e sintomas inespecificos, como fadiga e
artralgia” (COUTO, 2007, p. 110). “Apos os 40 anos de idade, pode-se observar lesdes de
orgdos-alvo” (COUTO, 2007, p. 110). “O sitio primario de deposi¢do de ferro é o figado,
podendo ocorrer comprometimento também da pele, pancreas, hipofise, articulacbes e
miocardio” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 1).

Segundo Cancado; Chiattone (2010) e Hospital Israelita Albert Einstein (2009), os
sintomas mais referidos s&o: fadiga, astenia, artralgia/artrite, dor abdominal, diminuicdo da
libido ou impoténcia sexual, perda de peso, hiperpigmentacdo da pele, amenorréia ou
menopausa precoce, depressdo, hipotireoidismo, mialgia, insuficiéncia cardiaca congestiva
e/ou arritmia, diabetes mellitus, hipogonadismo, atrofia testicular e cirrose.“O risco de
desenvolver cirrose ¢ cerca de 13 vezes maior no portador da HH do que na populagdo geral”
(HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 3). “O excesso de ferro depositado
nos hepatdcitos aumenta o estresse oxidativos e o risco de transformacdo maligna do tecido
cirrético” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 3). “O risco de
carcinoma hepatico é cerca de vinte vezes maior nos pacientes com HH e é mais frequente em
pacientes com cirrose hepatica” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472).

“Deve-se ressaltar que o diagnostico precoce de HH e seu tratamento adequado podem

prevenir as manifestagoes clinicas da doenga” (COUTO, 2007, p. 110).



Avaliacéo e Diagndstico

“Existem varios sintomas inespecificos que poderdo levar a suspeita de
hemocromatose como letargia, fadiga, emagrecimento ou apatia” (PINHO, et al, 2008,
p.163).“Atualmente o diagnostico ¢ mais frequente realizado na sequéncia de exames
analiticos de diagndsticos e rastreio ou durante o estudo de familiares atingidos, do que pelo
desenvolvimento de manifestag¢des clinicas” (PINHO, et al, 2008, p.163).

“A identificacdo do gene HFE e de outros genes envolvidos no metabolismo do ferro e
o desenvolvimento de testes genéticos especificos revolucionaram o diagnostico da HH”
(HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 4). “Estes avancos ampliaram a
definicdo classica de HH, além de permitir o seu diagndstico antes de ocorrer lesdo organica
irreversivel” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 3).

Segundo Hospital Israelita Albert Einstein(2009), a estratégia diagndstica e a conduta
atuais tem como objetivos fundamentais a detec¢do precoce de portadores assintométicos de
HH para reduzir morbi/mortalidade; o diagndstico de portadores sintomaticos de HH para
minimizar progressdo e complicacdes da doenca; estabelecer protocolo de tratamento
adequado da HH, com remocdo rapida, segura e efetiva do excesso de ferro; monitoramento e
tratamento de manutencdo dos portadores de HH.“Dessa forma, a historia clinica e 0 exame
fisico sdo fundamentais para a avaliacdo da presenca e da intensidade dos possiveis sintomas
e sinais” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 472).A investigacdo para HH é recomendada

nas seguintes situac@es, de acordo com o quadro 1.

Quadro 1. Recomendagcdes para investigacao da hemocromatose hereditaria
Paciente sintomatico

ManifestacOes doenca hepética sem causa definida

Diabetes mellitus tipo Il associada ahepatomegalia e/ou alteragdo nas enzimas hepaticas
Doenca cardiaca atipica

Disfungéo sexual precoce

Artropatia atipica

Populacdo assintomatica

Parentes de 1° grau de portadores HH, principalmente se idade > 20 anos
Alteracéo Perfil ferro em teste rotina
AlteracOes enzimas hepaticas e/ou hepatomegalia em exame rotina, sem etiologia

Fonte: HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009.

“Estabelecido o diagnodstico de hemocromatose e, dado que se trata de uma doenga

hereditaria, torna-se imperativo o rastreio dos familiares” (PINHO, et al, 2008, p.166). “O



rastreio consiste no estudo genético através do gendtipo HFE e no estudo da sobrecarga de
ferro através da saturacdo da transferrina e da ferritina, devendo ser feito a todos os familiares
de primeiro grau” (PINHO, et al, 2008, p.166).

“A ferritina € também um reagente de fase aguda, encontrando-se elevada em
condi¢des infecciosas e inflamatorias, na auséncia de sobrecarga de ferro” (COUTO, 2007, p.
111). “Consequentemente, a ferritina ndo deve ser usada isoladamente como marcador
diagnostico para HH” (COUTO, 2007, p. 111). Os principais critérios utilizados para

diagnostico da HH encontram-se no quadro 2.

Quadro 2. Critérios para diagnéstico de hemacromatose hereditaria
Saturacdo de transferrina> 45%
Ferritina> 200 mg/ml (mulheres) ou > 300 mg/ml (homens)
Siderose hepatica graus Il ou IV
Concentragdo hepética de ferro > 80 mM/g do peso seco
index hepatico de ferro (concentracio hepética de ferro/idade) > 1,9
Remocé&o de > 5 gramas de ferro por flebotomia (250 mg = 500 ml sangue)
Pesquisas de mutacdes genéticas de HH

Fonte: COUTO, 2007

Segundo Couto(2007), se os resultados do indice de saturacdo da transferrina e da
ferritina derem normais, interrompe-se a investigacdo, mas, se alterados, procede-se a
determinacédo do gendtipo do HFE, onde, 0s casos positivos C282Y+/+ ou C282Y/H63D, sdo
diagnosticados e encaminhados para o tratamento sem necessidade de bidpsia com finalidade
diagndstica, ja os demais, se apresentarem persisténcia de hiperferritinemia, sdo submetidos a
biopsia hepatica para avaliacdo diagnostica.“Apesar de ser um método invasivo, a bidpsia
hepéatica é precisa tanto para avaliar a intensidade e a extensdo do processo inflamatorio
hepatico como para detectar a presenca de cirrose” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p.
473).“A avaliacdo histoldgica do figado é também util na diferenciacdo entre HH e sobrecarga
de ferro secundaria, onde a siderose ocorre preponderantemente no sistema reticuloendotelial
e nas células de Kupfer” (COUTO, 2007, p. 112).A figura 1 mostra a abordagem diagnostica

no paciente com suspeita clinica de HH.



Figura 1. Fluxograma de avaliacdo do paciente com suspeita de hemacromatose hereditaria
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Fonte: COUTO, 2007.

“Mais recentemente, o exame de Ressonancia Nuclear Magnética (RNM) tornou-se
um importante aliado para o diagnéstico da sobrecarga de ferro, porque é um método nao
invasivo que permite a quantificacdo indireta do conteido de ferro em diferentes o6rgdos”
(CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 473).

“Os familiares de 1° grau de pacientes com HH cléassica devem ser rastreados aos 15-
20 anos de idade com indice de saturacéo de transferrina e ferritinemia ou inicialmente com a
determinagio do gendtipo” (COUTO, 2007, p. 112). “E importante ressaltar que,
independentemente de se confirmar o diagnostico genotipico, a presenga de sobrecarga ja
indica a necessidade de se iniciar o tratamento para a remog¢do do excesso de ferro”

(CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 473).



Tratamento

“A flebotomia é o0 método de escolha para tratamento de HH, por ser eficaz e de baixo
curso” (COUTO, 2007, p. 112). “O esquema de tratamento compreende uma fase de indugao,
com objetivo de reduzir rapidamente os estoques de ferro no organismo, seguida pela fase de
manutencdo, na qual a finalidade ¢ manter a deplegao atingida” (HOSPITAL ISRAELITA
ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 9).

“Na fase de inducéo, o procedimento consiste na remocao de 450 a 500 mL de sangue,
0 que leva a retirada de 200 a 250 mg de ferro” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 473).
“O nivel de hemoglobina deve ser verificado antes de cada procedimento” (HOSPITAL
ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 9). “Recomenda-se a realizacdo de uma
flebotomia semanal, embora o intervalo possa variar de acordo com a tolerabilidade do
paciente ao procedimento” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 473). “A duracdo do
tratamento pode variar de semanas a meses, dependendo da quantidade de ferro em excesso e
da tolerdncia do doente ao tratamento” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 473).“A
ferritina sérica deve ser verificada mensalmente ou a cada 6 sangrias até atingir o limite
normal e, apds isso, a cada dois meses” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN,
2009, p. 9). “A deplegdo dos estoques de ferro é confirmada através da ferritina sérica abaixo
de 50mg/ml e indice de saturacdo de transferrina<50%(COUTO, 2007, p. 112). “Ap0s
atingida esta meta,deve-se manter 4 a 8 flebotomias anuais a fim de que a ferritina permaneca
abaixo de 50 mg/ml” (COUTO, 2007, p. 112). “Na fase de manutengdo, recomenda-se
controle da ferritina sérica a cada 2 sangrias e perfil completo de ferro a cada 6 meses”
(HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 9).

Segundo Cancado; Chiattone(2010), os resultados mais observados nos pacientes
submetidos a flebotomia de repeticdo sdo: melhora da astenia; hiperpigmentacdo da pele;
alteracOes hepaéticas e da funcdo cardiaca; piora da artralgia nas primeiras flebotomias com
melhora subsequente; controle mais facil do diabetes mellitus e, em alguns casos, reducgéo da
dose necessaria de insulina. Ja para os pacientes que apresentam cirrose hepatica geralmente
ndo obtém nenhuma melhora do quadro clinico e, neles, o risco de carcinoma hepatocelular
persiste.

“O transplante de figado € a unica alternativa terap€utica eficaz na fase de hepatopatia
avancada. Deve-se tentar reduzir os estoques de ferro, por flebotomia, se possivel, no pré-
operatorio do transplante” (COUTO, 2007, p. 112).



Orientacéo Nutricional

“As orientagdes nutricionais visam a reducao da oferta de ferro pela alimentagdo, a
combinacdo de alimentos que reduzem sua absorcdo, bem como a utilizacdo de fontes
alimentares antioxidantes, para reduzir os efeitos adversos do excesso de ferro”
(CARVALHO et al, 2008, p. 115). “A fortificagdo difundida de alimentos que contém ferro
dificulta 0 acompanhamento de uma dieta pobre em ferro por pessoas com hemocromatose e
aumenta os perigos do uso indiscriminado de suplementos de ferro e vitamina C”
(WHITNEY; ROLFES, 2008, p. 275).

“Ha determinados alimentos e vitaminas que podem ser tUteis ou prejudiciais a uma
pessoa com HH” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011). “Os uteis sdo chamados inibidores do
ferro e agem para inibir a absorcdo do ferro. Aqueles que sdo prejudiciais sdo conhecidos
como os “aumentadores” do ferro que aumentam realmente a quantidade de ferro absorvido
do alimento” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011). Os inibidores e aumentadores da absor¢éo

do ferro estdo descritos no quadro 3.

Quadro 3. Inibidores e Aumentadores da absorg¢éo do ferro
Inibidores / Fontes

Oxalatos Uva passa, figo, batata doce, améndoa, tomate, chocolate, cacau
Tanatos Cha
Carbonatos Sodas (tipo refrigerante)
Fosfato Queijo e os produtos de laticinio
Aumentadores
Alcool
Vitamina C
Tdnicos e Multivitaminas
Vitamina E

Fonte: HEMOCROMATOSE. NET, 2011.

Segundo Marques (2011), no tratamento de HH, deve-se orientar o paciente a: reduzir
0 consumo de carnes vermelhas e folhosos verdes escuros, por serem boas fontes de ferro;
evitar temperar saladas com limao, evitar consumir frutas citricas e outras fontes de vitamina
C junto com as principais refeicdes, pois, 0 &cido ascérbico participa da oxidacdo do Fe de
origem vegetal aumentando sua absorcdo (se imprescindivel, maximo de 500 mg/dia);
consumir alimentos ricos em calcio junto as refeicdes com maior oferta de ferro, pois, o calcio
reduz a absorcdo de ferro. “A absor¢do do ferro ndo heme pode ser diminuida quando os

alimentos sdo ingeridos associados com chés, café, ovos, fibras ou suplementos de célcio”



(HEMOCORMATOSE.NET, 2011). “Consumir castanhas, uvas passas, arroz ¢ amendoim,
pois esses alimentos sdo ricos em fibras e em ferro ndao heme” (HEMOCORMATOSE.NET,
2011).

“Evitar comidas com alto teor de gordura animal, pois, gordura animal e ferro
associados podem degenerar os radicais livres causando destruicdo dos mesmos e danos
gerais” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011).“Evitar fontes alimentares de vitamina A /
betacaroteno, vitamina B12, &cido folico e riboflavina, pois estes nutrientes participam da
hematopoiese (formagdo de células sanguineas)” (CARVALHO et al, 2008, p. 115). “Abster-
se de bebidas alcodlicas, manusear ou ingerir frutos do mar ou peixes marinhos crus, devido
ao risco de infeccdo pelo Vibriovulnificus e pela Salmonellaenteritidis” (CANCADO,;
CHIATTONE, 2010, p. 474).“Tomar cuidado ao caminhar descal¢o pela praia para nao se
machucar em conchas contaminadas” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011). “Evitar ingestao
de suplementos contendo ferro, evitar ingestdo de complexos polivitaminicos ricos em
vitamina C” (HOSPITAL ISRAELITA ALBERT EINSTEIN, 2009, p. 9).“A vitamina C nao
apenas aumenta a absorcao de ferro, como também libera o ferro da ferritina, permitindo que
o ferro livre desempenhe o dano tipico dos radicais livres”(WHITNEY; ROLFES, 2008, p.
275). “Evitar alimentos muito agucarados, pois o agucar também aumenta a absor¢do do
ferro” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011). “Evitar alimentos processados ou fortificados e
proibir o uso de utensilios de cozinha fabricados com ferro” (MARRA, 2011). “Habituar-se a
consultar os rotulos dos alimentos, evitando o consumo excessivo de ferro” (CARVALHO et
al, 2008, p. 115).“O ferro pode esta listado no rétulo como um mineral ou como um sal de
ferro tal como o pirofosfato ferroso” (HEMOCORMATOSE.NET, 2011).As recomendagdes
dietéticasde ferro para adultos e os alimentos fontes de ferro encontram-se no quadro 4 e 5

respectivamente.

Quadro 4. Recomendagcdao dietética de Ferro

Sexo / idade RDA UL
Homens a partir de 19 anos 8 mg/dia 45 mg/dia
Mulheres 19 — 50 anos 18 mg/dia
A partir de 51 anos 8 mg/dia 45 mg/dia
Gestante 27 mg/dia
Lactante 9 mg/dia

Fonte: BORTOLINI; FISBERG, 2010.



Quadro 5. Alimentos fontes de ferro

Alimentos / 100g Quantidade (mg)

Fontes de ferro heme

Carne de gado cozida (contrafilé sem gordura) 2,4
Carne de gado cozida (patinho sem gordura) 3,0
Frango cozido (coxa sem pele) 0,8
Frango cozido (peito sem pele) 0,3
Frango cozido (sobrecoxa sem pele) 1,2
Coracdo de frango cozido 6,5
Peixe cozido 0,4
Carne de porco (bisteca grelhada) 1,0
Carne de porco (costela assada) 0,9
Figado de boi cozido 50
Figado de galinha 9,5
Fontes de ferro ndo heme

Ovo 15
Feijdo preto cozido 15

Fonte: BORTOLINI; FISBERG, 2010.

3 CONCLUSAO

“Q ferro € um metal fundamental para a homeostase do organismo; porém, quando em
excesso, passa a desencadear reacBes oxidativas, aumentando o estresse oxidativo”
(FERNANDEZ, et al, p. 223, 2007).

“O diagnostico precoce de HH e a pronta instituicdo do tratamento sdo capazes de
prevenir o aparecimento de complicacGes organicas graves, e, mesmo nos individuos com
algum grau de disfungdo orgéanica, podem reverter ou impedir sua progressao” (CANCADO;
CHIATTONE, 2010, p. 474).“As principais causas de morte nos doentes com HH nao
tratados sdo: insuficiéncia cardiaca e/ou arritmia, insuficiéncia hepatocelular, e carcinoma
hepatico” (CANCADO; CHIATTONE, 2010, p. 474). “O tratamento com flebotomias, se
iniciado antes do desenvolvimento da cirrose hepatica, confere aos pacientes com HH
sobrevida semelhante a dos individuos da populacdo geral” (CANCADO; CHIATTONE,
2010, p. 474).

“E importante que o portador de hemocromatose desenvolva novos habitos
alimentares, evitando combina¢des que proporcionem maior absor¢do do ferro”
(CARVALHO et al, 2008, p. 116).Habitos alimentares adequados aliados as flebotomias
periddicas contribuem para a sobrevida do paciente. Por essa razéo, € de extrema importancia

o trabalho conjunto do profissional Nutricionista com a equipe médica para buscar uma



melhor qualidade de vida no dia a dia do paciente. Quanto antes a hemocromatosefor
diagnosticada dando inicio ao tratamento, menos sequelas trar ao paciente.
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