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RESUMO

Filia WFO. Perfil dos componentes minerais e protéicos no sangue da populagao
indigena Teréna em Mato Grosso do Sul. Campo Grande; 2010. [Tese -
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul].

O presente estudo trata da determinagdo de marcadores bioquimicos no sangue dos
indios Teréna, que habitam as aldeias localizadas nos municipios de Sidrolandia e Dois
Irmaos do Buriti. As dosagens foram realizadas para o magnésio, calcio, ferro, cobre,
zinco, proteinas totais e albumina, além da dosagem do teor de glicose. Foram
analisadas amostras sanguineas de 286 participantes voluntarios, maiores de 20 anos,
entre os quais 126 eram do sexo masculino e 160 do sexo feminino. Em cada caso, foi
informado todo o procedimento, para a obtencdo do consentimento livre e esclarecido.
As amostras de sangue foram colhidas apds 12 horas de jejum. Os individuos com
doencgas agudas e crbénicas, usando medicamentos ou suplementos alimentares, bem
como mulheres gravidas foram excluidas do estudo. Amostras de sangue Hemolisadas
e/ou amostras de sangue lipémicas foram descartadas. Finalmente, amostras de
sangue de 286 pessoas foram analisadas. Os dados analiticos de calcio, ferro, cobre,
proteinas totais, albumina e glicose mostraram claramente que a maioria dos indios
Teréna podem ser considerados como um grupo sem doengas cronicas grave, para 0s
resultados correspondentes aos valores de referéncia conhecidos para a populacédo em
geral. Quanto ao teor de magnésio, em 53,7% (n=151) foram observados niveis baixos,
entre eles, em 54,4% (n=68) para o sexo masculino e 53,2% (n=83) para o sexo
feminino. Niveis normais foram mantidos em 46,3% (n=130). Dosagens de zinco
apresentaram niveis baixos em 34,5% (n=91) dos participantes, dos quais 33,3%
(n=39) eram do sexo masculino e 35,4% (n=52) do sexo feminino. Em 58,3% (n=154)
os valores normais foram mantidos. Esclarece-se que mudangas na saude tém intima
relacdo com mudancas nos habitos alimentares, por exemplo, os alimentos com
excessivo teor de carboidratos, gordura, sal e conservadores podem ser responsaveis
pela absorcéo prejudicada de nutrientes indispensaveis para o metabolismo normal de
eletrdlitos e oligoelementos.

Palavras-chave: indios Teréna, minerais, microelementos



ABSTRACT

The present study deals with the determination of a number of the biochemical markers
in the blood of the Terena Indians, residents of the villages located in Sidrolandia and
Dois Irmdos do Buriti municipalities. The dosages have been carried out for
magnesium, calcium, iron, total proteins, albumin, copper, zinc and, additionally, for
glucose content. There were 286 voluntary participants, older than 20 years, among
which 126 were male and 160 female. In each case an informed consent for the
procedure has been issued. The blood samples were drawn after a 12 hour food and
drink fast. The individuals with acute and chronic illnesses, those having current
medication or food supplements, as well as pregnant women were excluded from the
study. Hemolyzed and/or lipedemic blood samples were discarded. Finally, 281
individuals have been examined. Analytical data for calcium, copper, iron, total proteins,
albumin, and glucose clearly showed, that the majority of the Indians Terena can be
considered as a group without any serious chronic disease, the results matching with
the known reference values for general population. As to magnesium content, in 53,7%
(n=151) lower levels were observed, among them in 54,4% (n=68) for males and 53,2%
(n=83) for females. Normal level were maintained in 46,3% (n=130). Zinc dosage
showed low level in 34,5% (n=91) of the participants, of which 33,3% (n=39) were
males and 35,4% (n=52) females. In 58,3% (n=154) normal values were maintained. It
is stipulated that health habit changes, e.g. the food with excessive content in
carbohydrates, fat, salt and conservatives can be responsible for slightly impaired
absorption of nutrients indispensable to the normal metabolism of electrolytes and trace
elements.

Keywords: Terena indians, minerals, microelements
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1 INTRODUGAO

1.1 Indigenas - particularidades da distribui¢cdo e crescimento demografico

As populagdes indigenas estdo presentes em todos os continentes nos mais
distantes e indspitos territorios, distribuidas tanto em aldeias como nas regides
urbanas. Estima-se que as populag¢des indigenas nos Estados Unidos, incluindo os
nativos do Alasca e seus descendentes, sejam de 2,7 milhdes de individuos, de acordo
com o ultimo censo realizado no ano 2000 (BARNES et al., 2005).

No Brasil, bem como em outras partes do mundo, essa distribuicdo & muito
semelhante, perfazendo 0,25% da populagdo brasileira com 488.441 indigenas
morando em aldeias rurais, distribuidos em 24 estados, 432 municipios e 4.413 aldeias
que fazem parte de 287 etnias, sendo que de 100 a 190 mil individuos habitam em
aldeias urbanas. A populacéo indigena nas aldeias vem crescendo em média 5% ao
ano, tanto no aspecto vegetativo (diferenca entre a taxa de natalidade e a taxa de
mortalidade), como no crescimento relacionado ao constante reconhecimento de novos
grupos indigenas, principalmente na Regido Nordeste do Brasil. Na ultima década,
houve um incremento médio nacional de 75,4%, sendo que no ano de 2000 havia
inicialmente 306.849 indigenas cadastrados, aumentando para uma populagéo total de
538.154 em 2008. Cerca de 44% da populagéo indigena encontra-se na Regidao Norte
do pais conforme a figura 1. A Amazénia Legal tem um total de 291.817 indigenas, ou
seja, 54,2% desta populacdo (FUNASA, 2008).

SUDESTE SUL

_\ 0,
NORTE 9%
44%

o,

CENTRO-
OESTE
19%

NORDESTE
26%

Figura 1 - Distribuicdo da populagao indigena por regido no Brasil.
Fonte: SIASI/FUNASA - 2008
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A populacéo indigena apresentou em 2008 um quantitativo de homens maior
que mulheres, com 104,1 homens para cada 100 mulheres. Na faixa etaria do periodo
reprodutivo de 15 a 49 anos com razao de 105,2 e entre os menores de 14 anos a

raz&o foi de 103,1, conforme observado na figura 2 (SIASI, 2010).

75+
T0a74
65 a 63
Gl a a4
25359
50a 54
45a 4%
40a 44
3ha 349
30a 34
25a 289
20a 24
15a 19
10a14
5ad8
00 a 04

Blazculino

BEFaminino

80000 60000 40000 20000 O 20000 40000 0000 80000

Figura 2 - Piramide populacional dos indigenas cadastrados no SIASI.
Fonte: SIASI/FUNASA (2008)

A Fundacdo Nacional do indio (FUNAI), érgdo do governo brasileiro que
estabelece e executa a politica indigena no Brasil e o Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE) declararam oficialmente que para o ano de 2008 o Estado de Mato
Grosso do Sul localizado na regido Centro Oeste do Brasil, € tido como a sede da
segunda maior populagao indigena do Brasil, com uma popula¢éo de 68.357 indigenas,
povoando 76 aldeias, com a presenga de nove etnias, entre elas, Atikum, Guarany
[Kaiwa e Nhandéwa], Guatd, Kadiwéu, Kamba, Kinikinawa, Ofaié, Teréna, Xiquitano
(FUNAI, 2008). O mapa abaixo na figura 3 indica os municipios Sul-Mato-Grossenses

com presenca indigena.
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Figura 3 - Mapa de Mato Grosso do Sul indicando municipios com presenca de
populagao indigena.

Fonte: SIASI/FUNASA (2008)

Os Teréna com uma populacédo estimada em 23.916 pessoas estao distribuidos
em 49 aldeias, constituem a segunda maior populacédo indigena do Estado de Mato
Grosso do Sul, vivem atualmente em um territério descontinuo, fragmentado em
pequenas “ilhas” cercadas por fazendas e espalhadas por sete municipios Sul-mato-
grossenses: Miranda, Aquidauana, Anastacio, Dois Irm&os do Buriti, Sidrolandia,
Nioaque e Rochedo (FUNASA, 2009).

O processo de urbanizagdo indigena tem levado esse segmento da populagédo ao
abandono de certos habitos e costumes originais bem como mudancgas na estrutura da
sua alimentagdo. Na maioria das vezes, habitam e trabalham em locais insalubres e

vivem de forma miseravel abaixo da linha de pobreza.
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1.2 O estudo dos marcadores bioquimicos basicos e a relagaio com as
particularidades dos grupos indigenas, aspectos sécio-econémicos e

nutricionais

O perfil epidemiologico dos povos indigenas no Brasil € complexo e muito pouco
conhecido, decorrente principalmente da auséncia de censos, inquéritos regulares e da
precariedade dos sistemas de registro de informagdes sobre morbidade, mortalidade e
cobertura vacinal (SANTOS; COIMBRA JR., 2003).

Os dados referentes a morbimortalidade indigena brasileira sdo em grande parte
oriundos de organizagdes nao governamentais, missdes religiosas e pesquisadores,
que vem ao longo das ultimas décadas, desvendando a situagdo de saude e doencgas
dessas populagdes, porém nao se dispde de dados globais fidedignos (BRASIL, 2002;
SANTOS; COIMBRA JR., 2003).

Esse desconhecimento a cerca do real quadro epidemiolégico dessa populagéo é
apontado por Oliveira (2002), como um entrave para que agdes focadas sejam
realizadas para corrigir as situagées de desigualdades em saude presentes na grande
parte dos povos indigenas brasileiros.

Santos (1993) alertou que em qualquer discussao relacionada aos povos
indigenas, as generalizacbes devem ser evitadas, visto que existe uma acentuada
diversidade ecologica, cultural e social, principalmente quanto a capacidade de
producao de alimentos e as estratégias de utilizagao de recursos naturais.

Apesar das discussdes serem incipientes, Coimbra Jr e Santos (2000) afirmaram
que “restam poucas duvidas que as condi¢gdes de saude dos povos indigenas sao
precarias, colocando-os em uma posicao de desvantagem em relagdo a outros
segmentos da sociedade nacional”.

A Fundacdo Nacional do indio (FUNAI) utiliza os dados do sistema operacional
SIASI, que sistematiza as informagdes epidemioldgicas provenientes dos Polos Bases,
para acompanhar e avaliar a Politica Nacional da Atencdo a Saude dos Povos
Indigenas. No entanto o que se observa, sdo bancos de dados inconsistentes, que
infelizmente ndo podem servir como referéncia para inferéncias sobre a situagcéo de

saude dos povos indigenas no Brasil.
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Estudos epidemioldgicos realizados por Santos e Coimbra Jr. (2003), relataram
desconhecimento sobre o real perfil epidemioldgico dos indigenas no Brasil, com a
presengca de doencgas infecto-contagiosas, muitas delas comuns nas regides mais
carentes do planeta, como tuberculose, malaria, parasitismo intestinal, leishmaniose,
hepatite, oncocercose, esquistossomose, tracoma, hanseniase, Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS), infecgdes ginecoldgicas, intoxicagdo por metais
pesados e alta prevaléncia de desnutrigao infantil.

Ainda segundo os mesmos autores, um grupo de doengas particularmente
desconhecidas da epidemiologia dos povos indigenas, as denominadas doencas
cronicas nao-transmissiveis, comegaram a ser registrada, tais como obesidade,
hipertensao arterial e diabetes mellitus tipo Il, além do crescente numero de relatos de
transtornos psiquiatricos (SANTOS; COIMBRA Jr., 2003).

O contato continuo das populagbes indigenas com a sociedade envolvente
somado a mudancgas no estilo de vida, menor disponibilidade de terra e mudancas no
sistema de subsisténcia, tém sido relatados como as grandes causas da mudanca no
padrao de morbimortalidade indigena. A alteragdo do padrdo de alimentagcéo constitui
um dos pilares desta transigdo epidemioldgica (SANTOS; COIMBRA Jr, 2003; RIBAS;
PHILIPPI, 2003).

Ribas e Philippi (2003) ao estudarem comunidades Teréna do Estado de Mato
Grosso do Sul relataram que novos padrdes de consumo alimentar sdo absorvidos por
comunidades indigenas inteiras, explicados principalmente pela baixa disponibilidade
de alimentos e renda familiar.

A alimentagdo de subsisténcia a partir das atividades da caga, pesca e coleta de
frutas passam ao longo dos anos por transformagdes decorrentes da diminuicdo dos
limites territoriais, da instalagdo de novos regimes econémicos o0 que levou muitos
povos indigenas a situacdo de empobrecimento e caréncia alimentar, espelhado em
quadros de desnutricao, hipovitaminose e anemias (SANTOS; COIMBRA Jr., 2003).

Estudo realizado no ano de 2005 por Saad, envolvendo moradores da Aldeia
Teréna Buriti com o objetivo de avaliar as condi¢gbes de saude e nutricdo dos adultos e
idosos encontrou alarmante prevaléncia de excesso de peso nesta populagdo. Ainda

foram observados elevados niveis de glicemia e hipertensao arterial. Estes resultados
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sao compativeis com a situacao de precariedade das acdes de assisténcia e promogao
a saude percebida na comunidade. Além disso, a reduzida extensao territorial é
incompativel com a densidade populacional, o que indubitavelmente limita a area
disponivel para agricultura de subsisténcia, provoca degradagcdo ambiental, e
indiretamente modifica habitos alimentares e praticas de atividade fisica.

Embora escassos, os estudos de detalhamentos das praticas de consumo
alimentar, apontam que a manutencdo dos habitos culturais tradicionais pode ser
dependente da area disponivel para producéo de alimentos e de espaco territorial para
as atividades tradicionais de pesca, caca e coleta de frutos silvestres. As modificacdes
nos padrdes de consumo favorecem a coexisténcia de doencgas cronicas de ordem
nutricional como a desnutricao infantil e o excesso de peso em adultos que acarretam
outras patologias (RIBAS; PHILIPPI, 2003).

Doencgas cronicas nado transmissiveis foram relatadas por Flores (2004) e Saad
(2005) na populacao Teréna do Estado de Mato Grosso do Sul, em aldeias da area
onde se insere esta pesquisa. Assim, € importante a realizagdo de agbes de saude
utilizando técnicas refinadas e precisas de analise com objetivo de diagnosticar

patologias que estdo inseridas nesta comunidade.

1.3 Justificativa da escolha

No Estado de Mato Grosso do Sul, dentre as diversas etnias existentes, a
Teréna constitui a mais importante. As condigbes de saude desse povo, real condi¢gao
organica, concentragdo sanguinea de minerais, proteinas, enzimas importantes no
metabolismo e transporte dos nutrientes sdo desconhecidas o que é particularmente
grave face a reconhecida vulnerabilidade a qual estdo sujeitos, o que se aplica,
também, as dimensdes alimentar e nutricional.

Ribas e colaboradores (2003), relataram elevada prevaléncia da desnutricao
infantil, baixo peso ao nascer e retardo do crescimento. Como se nao bastasse esta
presente a sindrome metabdlica devida a uma alimentacao precaria e inadequada com

excesso de carboidratos e gorduras.
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Pesquisa realizada por Favaro e colaboradores (2007) com a populagao
indigena Teréna, no que diz respeito ao consumo energético total, concluiram que a
quase totalidade das dietas foram classificadas como insuficientes. Esses fatores
somados ao processo de envolvimento com a vida urbana proxima das aldeias
contribuem para a similaridade de problemas que caracterizam a atual condicdo de
vida destas familias.

Diante das condi¢cbes que sobrevivem os indios Teréna, em pequenos grupos
nas aldeias, de forma precaria e sem expectativa de melhora da situacdo social e
econbmica. Nas ultimas décadas esta ocorrendo o processo de urbanizacido desse
povo onde a terra tem sido um bem que diminui pelo aumento do numero de familias
nas aldeias e pela formacao de fazendas préximas as elas.

Muito pouco se conhece sobre a real condicdo orgénica dessa populagdo, no
que respeito a concentragdo sanguinea de substancias que afetam o estado fisioldgico
e nutricional do individuo. Poucas pesquisas a nivel mundial tém se preocupado com
estes importantes parametros bioquimicos.

Esta pesquisa tem como objetivo o estudo do perfil dos componentes minerais e
protéicos no sangue da populagao indigena Teréna em Mato Grosso do Sul nas aldeias
localizadas nos municipios de Sidrolandia e Dois Irm&os do Buriti. Pretende-se
contribuir para o conhecimento dos fatores que influenciam os perfis nutricionais dos
povos indigenas de maneira geral, ja que as mudangas socio-econdmicas e ambientais
pelas quais os Teréna estdo passando guardam semelhangas com a situagao de
muitos outros povos indigenas no Brasil e no mundo.

Com este estudo pretende-se contribuir para o conhecimento do perfil
bioquimico atual da populagdo dos indios Teréna, jd@ que as mudangas socio-
econdmicas e ambientais pelas quais os Terénas estdo passando guardam
semelhangas com a situagado de muitos outros povos indigenas no Brasil e em outras

partes do mundo.



24

2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Origem e trajetoria dos Teréna

O povo Teréna pertence ao sub-grupo Guana-Txané e integra a familia
linguistica Aruak. Segundo Sganzerla (2005), muitos autores indicam que o povo Aruak
tenha atingido o Nordeste da América Latina proveniente da Indonésia a 2.500 a.C. A
familia Aruak apresenta caracteristicas tipicas do Oriente, com alguns indicios que
tenham chegado a América pelo oceano na altura do Peru e Equador e se deslocado
para a Bacia Amazoénica, pelo alto do Rio Negro. Alguns estudiosos afirmam que este
povo tenha sido originario nas planicies da Coldbmbia e Venezuela (SGANZERLA,;
SILVA, 2004).

Em 1910, por meio do Decreto numero 8.072, foi criado o Servigco de Protecao
ao Indio e Localizacdo de Trabalhadores Nacionais (SPILTN), 6rgdo subordinado ao
Ministério da Agricultura Industria e Comércio (MAIC), sob a orientagdo do Marechal
Rondon. As diretrizes deste 6rgao eram: pacificar o indio arredio e hostil para permitir o
avanco da civilizacdo nas zonas pioneiras recém abertas a exploracdo econémica e
demarcar suas terras criando reservas indigenas, para que eles parassem de correr de
um lado para o outro. Nesses aldeamentos, foi colocado um “chefe branco” que tinha
como missao ensinar técnicas civilizadas da cultura hegemonica. Apesar de ter
contribuido para a diminui¢cdo da populagao indigena e até extingdo de algumas etnias,
o SPI teve o mérito de despertar nos brasileiros de que os indios também fazem parte
da nagéo brasileira (VALADAO, 1999; BITTENCOURT,; LADEIRA, 2000).

A politica do aldeamento foi uma das formas para expandir a ocupacédo do
estado pelos nao indios. Com o passar do tempo, as aldeias foram demarcadas em
areas menores. Outro fato que deve ser considerado, é que no ato da demarcacao nao
havia critérios; a dimensdo do seu territorio tradicional e a cultura indigena era
desconsiderada, trazendo assim, grande prejuizo as populacdes indigenas (VALADAO,
1999).
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Em 1967, durante o governo militar, surgiu a Fundagdo Nacional do indio
(FUNAI), em substituicdo ao SPI, que ndo mudou a politica indigenista da época. Ao
contrario, seus responsaveis foram coniventes com as usinas de alcool que se
implantaram em todas as regides, especialmente durante a década de 1980 e
utilizavam amplamente a m&o de obra dos Teréna. A politica oficial era integrar o indio
a sociedade nacional, de forma planejada, em locais préximos as cidades, o que
contribuia para o entrelagamento desses nucleos com a cidade. Os homens foram
obrigados a sair para as usinas de alcool e as mulheres a trabalhar como domeésticas
ou cuidar das criangas. Como conseqliéncia, esse tipo de aldeamento, desestruturou a
vida na aldeia, forcando os indigenas a buscarem a cidade (MANGOLIM, 1993).

Mesmo assim, em meio a tantas transformacbes e influéncias culturais e
politicas, a luta dos Teréna tém sido pela sobrevivéncia e novas conquistas. Percebe-
se que dentre todos os indigenas, sao os que se destacam na politica brasileira, sendo
que alguns ja ocuparam cargos eletivos como deputados e vereadores, mostrando sua

habilidade em permanecer sempre na luta pelo seu povo (MANGOLIM, 1993).

2.2 Caracteristicas dos Teréna

O modo tradicional de vida Teréna em relagdo a pratica da agricultura se
mantém nas areas estudadas, porém, é observada a limitagao territorial disponivel para
as lavouras impossibilitando a plantagdo de culturas de todos os elementos
necessarios para a sobrevivéncia das familias. Grande parte das familias vive com
renda inferior a da linha de pobreza, segundo critérios adotados pela Food and
Agriculture Organization (FAO) (GALEAZZ1,1991).

A obtencédo de alimentos do povo Teréna nas areas estudadas ocorre de quatro
formas: recebimento através do Programa de Seguranga Alimentar Estadual (cesta
basica), doacao por parte de familiares, plantio de lavouras e aquisi¢gao de produtos na
cidade mais préxima ou em mercearias nas proprias aldeias.

O Governo do Estado de Mato Grosso do Sul em cooperagdao com o Governo
Federal possui Programa Estadual de Seguranga Alimentar, que oferece as

comunidades indigenas, entre outras, uma cesta basica por familia independente do
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numero de moradores no domicilio, constituida de 27 quilos de alimentos com os
seguintes itens: 10 quilos de arroz, 5 quilos de feijao, 1 quilo de macarréo, 5 quilos de
agucar, 2 quilos de fubda, 1 quilo de sal, 1 quilo de charque, 5 latas de sardinha (130
gramas), 1 lata de goiabada (300 gramas), 800 gramas de leite em p6 adogado, 4 latas
de oleo de soja (0,9 litro) e 1 quilo de erva mate. A duracdo média da cesta de
alimentos conforme relato das familias € em média de duas semanas(MATO GROSSO
DO SUL, 2010).

A coleta de frutos silvestres é realizada proximo as residéncias, na mata proxima
ou a caminho do local da lavoura. O cultivo de rogas é pratica comum e realizada pela
maioria das familias, sendo utilizados exclusivamente para o consumo de subsisténcia.
Em poucos domicilios foi observado o cultivo de horta, porém na maioria dos domicilios

foi observada a presencga de pomar, conforme ilustrado nas figuras 4 e 5.

Figura 4 - Rogca em propriedade Teréna Figura 5 - Pomar préximo ao domicilio
Na aldeia Lagoinha na aldeia Lagoinha

A situacdo de saneamento é precaria, as familias utilizam a agua tratada e
encanada vinda de pog¢o artesiano construidos pela Fundacdo Nacional de Saude
(FUNASA), sendo geralmente apenas um ponto de distribuicdo por residéncia
localizada externo ao domicilio e em local improprio com presenga de sujidades. A
agua é armazenada em recipientes de plastico ou de metal e, apesar da presenga de
tampas estas na maioria das vezes, estdo posicionadas de forma inadequada. Poucas

residéncias apresentam as caracteristicas habitacionais adequadas. O esgoto sanitario
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domiciliar tem os dejetos esgotados para vala negra, potencializando riscos de doengas
infecto-parasitarias.

Na populacgédo indigena Teréna estudada, ficou evidente as precarias condigbes
habitacionais, vivem em notéria situagcao de pobreza, podendo com isso influenciar nas

condigdes de saude dessa populagao.

2.3 Dados geograficos

O primeiro Posto Indigena (PIN) entre os Teréna foi instalado na aldeia
Cachoeirinha em 1918, para levar aos indios a protecao “fraternal” preconizada por
Rondon, sendo que o encarregado do PIN passou gradativamente a interferir na vida
social da aldeia, seja por tomar posse de todos os registros civis, ou por impor limites
de territorialidade aos indios, 0 que nao era respeitado, uma vez que continuavam as
incursdes pelas fazendas vizinhas em busca de caga, pesca, mel, frutos silvestres e
plantas medicinais (AZANHA, 2005).

Hoje os Teréna estao distribuidos, também, nos Estados de Mato Grosso, e Sao
Paulo, conforme aponta o mapa do Estado de Mato Grosso do Sul na figura 6. E
importante frisar que no Estado de Mato Grosso no municipio de Rondonépolis € no
Estado de Sdo Paulo nos municipios de Avai e Brauna e, nos municipios de Dourados

no Estado de Mato Grosso do Sul os Teréna habitam em conjunto com outras etnias.

Rondonépolis - MT

Avai
Brauna / SP

Figura 6 - Mapa do Estado de Mato Grosso do Sul. Regido atual com presenga dos
Teréna.
Fonte FUNASA (2008)
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O povo Teréna do Estado do Mato Grosso do Sul vive atualmente na sua grande
maioria aldeados em pequenas terras distribuidas principalmente, nos municipios de
Miranda, Aquidauana, Anastacio, Sidrolandia, Dois Irmaos do Buriti, Dourados e
Nioaque. Varias terras estdo em processo de retomada e reconhecimento oficial como
terra indigena, porém o desenrolar é lento e passa por varias instancias, mesmo
quando os estudos antropolégicos reconhecem a terra como tradicionalmente indigena
(ISA, 2010).

2.4 Parametros bioquimicos e suas caracteristicas

2.4.1 Calcio

O célcio é o mineral mais abundante do organismo. Corresponde entre 1 a 2%
do peso corporal, isto equivale a aproximadamente 1000 a 1200 gramas de calcio para
uma pessoa com 70 quilos. Ocorre numa percentagem de 39% em relagdo a outros
minerais. Esta presente em trés compartimentos principais: esqueleto e dentes na
forma de hidroxiapatita (99%), células de tecidos moles, espagco extracelular e no
sangue (1%) (GIELEN; TIEKINK, 2005).

O caélcio é necessario para formacgéo, crescimento e manutengdo da matriz
Ossea, importante para preservar a estrutura e integridade do esqueleto, bem como
reserva de calcio para outras fungdes fisioldogicas do organismo como: estabilizar
membranas de células excitaveis como musculos e nervos, participar do processo de
coagulacao do sangue e na atividade de diversas enzimas. Assim, este compartimento
€ dindmico e é rigorosamente controlado por mecanismos hormonais. Esta diretamente
relacionado com a concentracdo de calcio no plasma. A concentracdo de calcio nos
tecidos é variavel, no liquido intracelular esta presente principalmente nas mitocéndrias
e reticulo endoplasmatico (GRUDTNER et al., 1997).
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2.4.1.1 Bioquimica e fisiologia

A dieta normal fornece em cerca de 800 a 1000 mg de calcio que séao
necessarios para o metabolismo. As necessidades diarias de calcio aumentam no
periodo de crescimento, atividade fisica, e também é maior na gravidez e lactagéo. As
necessidades diarias variam de acordo com a faixa etaria: no adolescente é cerca de
1200 mg/dia; no adulto, 800 mg/dia; na perimenopausa, 1000 mg/dia; na poés-
menopausa, 1500 mg/dia; na gravidez aumenta para cerca de 1500 mg/dia e, na
lactacao, para 1500 a 2000 mg/dia. A principal fonte de calcio na dieta € o leite e seus
derivados, mas existe também em vegetais como espinafre, agrido, brécolis e couve-
manteiga (GALI, 2002).

No plasma 50% do calcio estd na forma ionizada, cerca de 5 a 10% esta ligado
aos ions citrato, bicarbonato, fosfato e cerca de 40% complexado a proteinas
principalmente a albumina (AGNES et al., 1993; FELDMAN, 1995).

O calcio ionizado é a fracdo mais importante desempenhado a fung¢ao de ion
regulador. A complexacdo com as proteinas pode diminuir e o nivel sérico aumentar
nos casos de acidose metabdlica. A complexagdo com proteinas aumenta e diminui
paralelamente ao nivel sérico, no caso de alcalose metabdlica. E um elemento
primordial da membrana celular na medida em que controla sua permeabilidade e
propriedades elétricas. Esta ligado as contragbes das fibras musculares lisas, a
transmissao do fluxo nervoso, a liberacdo de numerosos horménios e mediadores do
sistema nervoso, assim como a atividade plaquetaria e coagulagdo do sangue
(BUSHINSK, 2001; LUSTOZA et al., 2005).

Nos individuos normais, as trocas entre o tecido 6sseo e o plasma sanguineo se
fazem nos dois sentidos, de maneira equilibrada. Em mamiferos, a quantidade de
calcio presente no sangue resulta de: absorcao no intestino delgado e da reabsorcao
O0ssea. Duas sdo as formas de diminuicdo do calcio sérico: depdsito nos 0ssos e
perdas através da urina (FELDMAN, 1995).

A calcemia ndo é um espelho fiel destes movimentos e ndo pode ser o Unico
parametro para identificagcdo de uma patologia relacionada ao calcio. Pode-se observar

uma reducao do mineral ésseo (osteoporose) ou uma anomalia do metabolismo do
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calcio (doenga de Paget) sem que seja modificada a taxa de calcio no sangue (ROSOL,;
CAPEN, 1996).

A homeostasia do calcio se mantém devido ao equilibrio entre o conteudo no
tecido esquelético, absorgao intestinal (dieta) e excregao renal. Os principais fatores de
regulacdo do metabolismo do calcio sdo: o paratorménio secretado pelas células
principais da glandula paratiredide, que tendem a liberar o calcio a nivel 6sseo e
favorecem a reabsorg¢do a nivel renal. Outros reguladores sdo a vitamina D que é
indispensavel a uma mineralizagdo correta, e a calcitonina que inibe a reabsorgao
ossea (CHEW; CAROTHER, 1987; LUSTOZA, et al., 2005).

2.4.1.2 Absorcao

Os sais de calcio sdo soluveis em meio acido, a excecao dos fosfatos, sendo que em
pH alcalino precipita o hidroxido. Este mineral, para manter-se em suspensao no
conteudo intestinal, esta preso a ligandinas nos grupamentos carboxil ou amino das
proteinas e grupos quelantes em enzimas. A secregdo normal gastrica (pH 1 a 2) é
suficiente para liberar o mineral da ligandina em troca do H*. Assim, o calcio esta
pronto para ser absorvido. Em meio alcalino fraco aumenta a ligagao calcio-fosfato,
formando fosfatos de calcio, que s&o insoluveis sendo eliminado pelas fezes. No
intestino delgado, a medida que o pH aumenta em dire¢cdo ao ileo, eleva-se a
concentragcdo do fosfato intestinal, havendo precipitacdo do calcio e deficiéncia da
absorcdo. Dessa maneira, sua maior absorcao é ao nivel de duodeno e jejuno proximal
(GRUDTNER et al., 1997).

A capacidade de absor¢ao vem condicionada pela biodisponibilidade dietética, a
absorcgao é reduzida em presenca de fitatos, oxalatos, acidos graxos de cadeia longa e
pela quantidade de calcio ingerido. Uma porcentagem escassa € absorvida por difusao
simples, nédo saturavel, e a maioria por meio de processo fisiolégico transcelular
regulado pela vitamina D. Em circunstancias normais é absorvido aproximadamente
30% do caélcio proveniente da dieta. As causas mais frequentes de deficiéncia da
absorcao de calcio sdo as dietas pobres em calcio e vitamina D, sindrome da ma

absorcdo intestinal, bem como situacbes clinicas onde ocorre excesso de
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glicocorticéides ou de horménios tireoidianos (SITRIN; BENGOA, 1987; AMAYA;
FARFAN, 1994).

O papel da vitamina D no intestino é de extrema importancia na absor¢céo do
calcio. A fracdo de calcio ndo absorvida é eliminada nas fezes junto com o calcio
secretado na bile e nos sucos digestivos (SITRIN; BENGOA, 1987; GONZALEZ et al.,
1993).

Os niveis séricos de calcio ionizado devem ser mantidos dentro de uma estreita
faixa de variagdo, e qualquer tendéncia a queda é percebida pelas paratiredides,
provocando a liberacdo imediata de paratorménio e o desencadeamento de uma
cascata de reagdes com o objetivo de elevar a calcemia. Nos rins, o paratorménio atua
aumentando a sintese de 1,25-diidroxicolecalciferol através do estimulo da 1-a-
hidroxilase, reduzindo a excregcdo urinaria de calcio e favorecendo a eliminagdo do
fésforo. O efeito fosfaturico € importante, ja que o fosforo no sangue leva a formagéao
de complexo calcio-fésforo, diminuindo a disponibilidade de calcio livre. No osso, a
1,25-diidroxicolecalciferol tem ag¢ao sinérgica com o paratormdnio, mobilizando calcio e
fésforo, mediante a indugdo da diferenciagao de células precursoras em osteoclastos,
responsaveis pela reabsor¢cao dssea. Além disso, a 1,25-diidroxicolecalciferol parece
atuar também nos osteoblastos maduros, aumentando a expressdao da fosfatase
alcalina, da osteocalcina e da osteopontina. No intestino, a 1,25-diidroxicolecalciferol
favorece a absorgéo de calcio no duodeno e de fésforo no jejuno e ileo. A normalizagéo
da calcemia e o préprio 1,25-diidroxicolecalciferol, agindo em seus receptores nas
paratiredides, inibem a secregao de paratorménio (FONSECA, 1987; HOLICK, 2008).

2.4.1.3 Excrecgéao

Cerca de nove décimos do calcio ingerido sdo excretados nas fezes, enquanto o
décimo restante € eliminado pela urina. Cerca de dois ter¢os do calcio do filtrado
glomerular sao reabsorvidos nos tubulos proximais. A seguir, nos ramos ascendentes
da alca de Henle e nos tubulos distais e dutos coletores, a reabsor¢cao do calcio
restante € muito seletiva, dependendo da concentragdo dos ions calcio no sangue.
Quando ela é baixa, essa reabsorgao € muito grande, de modo que quase nao ocorre
perda de calcio na urina (WASSERMAN, 1983).
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Os rins exercem papel fundamental na manutencdo do metabolismo 6sseo e
mineral através da reabsorgao tubular de ions calcio, magnésio e fosfato do filtrado
glomerular e, dependendo das necessidades homeostaticas, podem alterar
dramaticamente a excrecdo e os niveis circulantes desses ions. A sintese de 1,25
diidroxicolecalciferol permite aos rins participarem ativamente na regulagédo e manuseio
esquelético e gastrointestinal de calcio e fosfato. A 1,25 diidroxicolecalciferol aumenta a
absorcao intestinal de calcio e fosfato e, juntamente com o paratorménio, ativa a
reabsorcdo 0ssea, aumentando a liberacdo esquelética de calcio e fosfato. O receptor
de calcio esta localizado dentro de regides do rim que sao diretamente reguladas pelo
calcio extracelular, exercendo um papel chave na manutencido da homeostase ibnica
através da reabsorgao tubular renal do filtrado glomerular para manter as necessidades
homeostaticas (RICCARDI et al., 1995; HOLICK, 2008).

Os lipideos, particularmente os triglicerideos e acidos graxos saturados de baixo
peso molecular, formam sabdes insoluveis com o calcio dietético, aumentando sua
excrecgao fecal e consequentemente reduzindo sua absorgdo. O acido oxalico, presente
em alguns vegetais tais como: beterraba, espinafre, semente de tomate, aspargo,
cacau (chocolate), gérmen de trigo, nozes e feijdes, formam complexos com o calcio
dietético, os quais precipitam no lumen intestinal em consequéncia do meio alcalino e
sao excretados pelas fezes (COELHO, 1995).

2.4.1.4 Significado clinico

Concentracdes de calcio na situacao de doenca podem ser mais baixas ou mais
altas que o normal. A concentragao de calcio € ligeiramente mais alta nas criangas e
idosos. Variacbes do calcio no soro podem estar alteradas devido a doencga da
glandula paratiredide, doengas dsseas, ma absorgao pelo intestino, doencgas renais.
Segundo Zawada e Lee, (1979) a hipercalcemia ocorrem nos seguintes casos:
a) Hiperparatiroidismo devido ao excesso de secrecdo de paratorménio de grau variado
como no caso de tumores da glandula paratiredide. Isto € uma das doengas mais

importantes que afetam o metabolismo do calcio.
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b) Cancer metastatico de osso: Algumas formas de expansao do cancer do local
primario causam destruicdo de massa éssea, resultando na liberacdo de grande
quantidade de calcio no soro.

c) Mieloma multiplo. Trata-se de uma patologia maligna que produz aumento de gama
globulina. Existem mdaltiplos nédulos espalhados pelos ossos. E acompanhado
frequentemente de niveis séricos elevados de calcio. Isto € em parte devido a
destruicdo do osso pelo tumor com liberagao de calcio no sangue.

Segundo Arioli e Corréa (1999) a hipocalcemia ocorrem nos seguintes casos:

a) Hipoparatiroidismo: A auséncia ou destruicao da glandula paratiredide produz uma
reducdo dos niveis de calcio no soro;

b) Pseudohipoparatiroidismo: O calcio do soro apresenta-se baixo, mas nao se eleva
com a administragao do paratorménio. Anormalidades nos 0ssos sdo comuns;

c) Deficiéncia da vitamina D: A vitamina D é necessaria para a absorg¢édo de calcio do
intestino delgado. Este problema nutricional era uma causa freqiente de doencga
Ossea (associado com baixos niveis séricos de calcio). O raquitismo ocorre
principalmente nas criangas em consequéncia da deficiéncia de calcio ou fésforo no
liquido extracelular. Entretanto, o raquitismo é devido mais a falta da vitamina D do
que a caréncia dietética de calcio ou de fésforo. Se a criancga for exposta a luz solar,
forma a vitamina D3 assim, ocorre absor¢cao de calcio e fésforo no intestino. A
osteomalacia refere-se ao raquitismo no adulto. Raramente ocorre deficiéncia
dietética de vitamina D ou de calcio. Todavia, verifica-se a ocorréncia ocasional dos
elementos citados em consequéncia de esteatorréia ou por doenga renal;

d) Ma absor¢ao: Uma variedade de doencgas da parede do intestino delgado que pode
bloquear absorgao de calcio;

e) Doengas renais: Consequéncia da produgao da 25-hidroxicolecalciferol;

f) A hipocalcemia também é observada na gravidez ou nos disturbios nutricionais;

g) Osteoporose — E a mais comum das doencas 6sseas especialmente nos idosos. A
atividade osteoblastica é diminuida. As causas principais sao: falta de estresse fisico
do osso, inatividade fisica, falta de vitamina C, falta de secrecdo de estrogénio na

menopausa, desnutri¢do, idade — pela diminuigdo do horménio de crescimento.
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Os fitatos representam compostos formados durante o processo de maturacio
de sementes e graos de cereais integrais e feijdes, podendo complexar minerais como
o calcio, o ferro, o zinco e as proteinas. Em virtude da presenca de fitatos, o balango de
calcio tem sido alterado por dietas ricas em fibras (HAACK et al., 1998).

Harris e Dawson-Hughes (1994), afirmaram que s&o contraditérios os dados
epidemiolégicos sobre a relagao entre o0 consumo e a absorgao do calcio quanto ao uso
da cafeina encontrada nas bebidas como: café, chas, chocolate e bebidas gasosas
cafeinadas, relataram ainda, que uma ingestao 6tima de calcio por mulheres na pos-
menopausa poderia proteger contra os efeitos danosos da cafeina no osso.

Entre os fatores de risco modificaveis estdo também incluidos o tabagismo e o
alcool. O efeito do alcool sobre a fungdo osteoblastica esta vinculado as disfungdes
hepaticas, como esteatose hepatica, hepatite alcodlica e cirrose, enquanto a agao do
tabagismo esta relacionada ao efeito inibidor direto do tabaco nos osteoblastos e a
menopausa precoce entre as mulheres tabagistas (KHOURY, 1998; COMISION
EUROPEA, 1998).

Os alimentos lacteos (leite integral, leite desnatado, iogurte, coalhada, queijo
minas, queijo prato, requeijao) devem ser consumidos com cautela, pois para atingir
1000 a 1500 mg, seria necessaria a ingestdo de seis a dez porgdes diarias, as quais
somariam aproximadamente 42 a 70 gramas de proteinas, levando a uma dieta

hiperprotéica com aumento da excregéao renal do calcio (LEMON, 1998).

2.4.2 Magnésio

O magnésio é o quarto cation mais abundante do organismo humano, e o
segundo cation mais abundante no compartimento intracelular, sendo fator
predominante para assegurar a fungao fisiolégica do corpo humano (MUSSO, 2009).

O conteudo total do magnésio no organismo é de aproximadamente 24 gramas.
Sua concentragdo no liquido intracelular é aproximadamente 10 vezes maior que no
liquido extracelular (ZAVACZKI et al., 2003).

Aproximadamente 55% do magnésio corporal total estad no esqueleto na forma

de fosfatos e bicarbonato, e o restante esta distribuido no liquido intracelular. Dentro da
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célula o magnésio esta fundamentalmente ligado a proteinas e a moléculas com cargas
elétricas negativas; 80% do magnésio citossdlico esta ligado ao ATP.
Aproximadamente 0,5% a 5% do magnésio celular total estao livres, fracdo esta que
altera a atividade enzimatica. O magnésio extracelular é responsavel por cerca de 1%
da concentragdo do magnésio corporal total. No soro, cerca de 55% do magnésio esta
livre, 30% esta associado a proteinas, principalmente a albumina, e 15% encontra-se
complexado principalmente com fosfatos e citratos (JARDIM et al., 2004; BURTIS et al.,
2008).

Os vegetais sao alimentos considerados fontes de magnésio, por ser este cation
essencial no processo da fotossintese. Também s&o fontes de magnésio os frutos do
mar como peixes e mariscos, cereais, graos como a soja e feijdes (que pode conter até
169 mg/100 g), tubérculos, nozes, derivados do leite e a agua de consumo humano séo
fontes deste importante mineral (MAHAN; ARLIN, 1995; LEAO; GOMES, 2005).

2.4.2.1 Bioquimica e fisiologia

Os primeiros experimentos sobre a importancia do magnésio foram realizados
em modelos animais no inicio do século passado. Na década de 50 a deficiéncia de
magnésio foi descrita em varias condi¢cdes patoldgicas em humanos, principalmente
nos casos de alcoolismo e periodos prolongados de internagcdo hospitalar (FLINK,
1956; VORMANN, 2003).

O magnésio é um co-fator para mais de 300 enzimas no organismo. E um
ativador alostérico de muitos sistemas enzimaticos, na fosforilagao oxidativa, glicolise,
replicagao celular, metabolismo nucleotidico e biossintese protéica. O magnésio é
indispensavel para assegurar a saude muscular e nervosa, o funcionamento cardiaco e
o0 metabolismo energético. O magnésio contribui para a prevengao da hipertenséo,
doencgas cardiovasculares, acidente vascular cerebral, fortalecimento 6sseo e para o
metabolismo da glicose. O magnésio extracelular e dos ossos é importante para
manutencdo do magnésio intracelular. Reduzindo-se a concentracdo de magnésio no
soro, resulta uma excitabilidade neuromuscular aumentada, ja que o magnésio inibe

competitivamente a entrada de calcio para o interior dos neurénios (MOTTA, 2003).
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O estado nutricional e a presenca fisioldgica de carboidratos sao importantes na
concentragdo de magnésio no organismo; as taxas de glicose aumentam a excregao
urinaria de magnésio. A hipomagnesemia pode contribuir para a hipertrigliceridemia,
conforme observado em ratos submetidos a dieta com alto nivel de sacarose, mas
pobre em gorduras (DYCKNER; WESTER, 1981; SEELIG, 1983).

Baixos indices de proteinas na dieta acarretam um balango negativo de
magneésio, conforme estudos em adolescentes e adultos jovens, corrigido com aumento
da quota protéica. Todavia, a sobrecarga protéica alimentar aumenta a excregédo de
magnésio (SCHOROEDER,1971).

E interessante notar que dietas marginais ou baixas em proteinas foram
acompanhadas de reten¢ao de nitrogénio sob a agcado de suplementagéo otimizada de
magnésio, fato que pode ser importante para os idosos de baixa renda, que tem

reduzido acesso aos alimentos protéicos (MARIER et al., 1963).

2.4.2.2 Absorgao

A recomendacgdo dietética para o magnésio varia de 350 até 420 mg/dia. A
absorgdo de magnésio ocorre principalmente no intestino delgado. O transporte de
magnésio para célula ocorre por transferéncia ativa e passiva influenciada pela agdo da
vitamina D e pode ser afetado por altos niveis de calcio, fosfato, fitatos, gorduras,
lactose, proteinas e ingestédo de alcool (MIRANDA et al., 2000; JARDIM et al., 2004).

O mecanismo de regulacdo do magnésio no plasma é pouco conhecido. A
fracdo ionizada é afetada pelo pH e pela concentracdo de proteinas, citrato, e fosfato
do plasma. O paratormdnio e aldosterona atuam no controle do magnésio circulante.
Existe uma inter-relacdo entre magnésio e calcio, e entre magnésio e fosfato (MOTTA,
2003; BURTIS et al., 2008).
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2.4.2.3 Excregao

A maior parte da excre¢cdo do magnésio ocorre através das fezes, apenas uma
pequena quantidade é eliminada por via renal. A por¢gdo que é eliminada via renal,
mesmo que os glomérulos filtrem de 70 a 80% do magnésio contido no soro, somente 2
a 3% é excretado na urina. A excregao urinaria € equivalente a absorg¢ao, exceto nas
condi¢cbes de deplecao ou excesso de magnésio (JARDIM et al., 2004; AMARO et al.,
2005).

2.4.2.4 Significado clinico

a) Hipomagnesemia € o disturbio mais comum da homeostase deste ion. As
principais causas sao: desnutricdo, etilismo, nutricdo parenteral, hidratagcao parenteral
prolongada sem magnésio, sindrome da ma absorc¢do, diarréia crénica, uso de
antineoplasicos, aldosteronismo primario e secundario, hipertireoidismo, hipercalcemia,
aspiracao prolongada por sonda, acidose tubular renal, hemodialise, pielonefrite
cronica, uso de medicamentos contendo diuréticos tiazidicos, furosemida, anfotericina
B, aminoglicosideos, hipopotassemia, lactagdo excessiva (ARIOLI; CORREA, 1999).

A hipomagnesemia possui manifestagdes variadas, porém bastante semelhantes
aquelas da hipocalcemia (disfungdo neuromuscular, hiperirritabilidade e
comportamento psicético). Podem ser observados anorexia, disfagia, nauseas,
vomitos, ileo paralitico, arritmias, irritabilidade, espasmos mioclénicos, tetania, delirios,
psicose e coma (ARIOLI; CORREA, 1999).

b) Hipermagnesemia € o disturbio de natureza quase que essencialmente
iatrogénica decorrente da administracdo excessiva de magnésio. E mais comum em
nefropatas. Observa-se fraqueza muscular, hipotenséo, altera¢des eletrocardiograficas,
sedacdo e confusdo mental. A um nivel de 12-15 mEqg/L ocorre coma, paralisia
muscular com apnéia e assistolia. O diagnostico deve ser confirmado pela dosagem da
concentragao de magneésio nos eritrocitos, uma vez que sua concentragao seérica pode
estar normal, embora essa pratica ndo seja utilizada na rotina. O tratamento consiste
em induzir uma diurese salina. Havendo nefropatia crbénica, pode-se optar por dialise.
Em todos os casos, € essencial monitorizar o status cardiaco do paciente (ZAWADA;
LEE, 1979).
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2.4.3 Ferro

O ferro € um dos elementos mais facilmente encontrado na superficie da Terra.
E um componente essencial de todas as células vivas do organismo e um mineral vital
para a homeostase celular. E indispensavel para o transporte de oxigénio, para a
sintese de DNA e metabolismo energético, € importante co-fator para enzimas da
cadeia respiratoria mitocondrial e na fixagdo do nitrogénio, na formagao de peroxidases
que protegem as células do dano oxidativo, da sintese de DNA e proliferagdo celular.
Nos mamiferos € utilizado principalmente na sintese da hemoglobina nos eritroblastos,
da mioglobina nos musculos e dos citocromos no figado (PONKA; LOK, 1999; LIMA;
GROTTO, 2004).

Um individuo adulto tem no seu organismo de 4 a 5 gramas de ferro, sendo que
cerca de 2,5 gramas na forma de hemoglobina mas mesmo assim, sua deficiéncia é a
causa mais comum de anemia, afetando entre 1 a 2 bilhdes de pessoas em todo
mundo. Isso se deve a capacidade limitada do organismo na absorgédo de ferro e a
frequéncia da perda de ferro por hemorragia (HUGMAN, 2006; GROTTO, 2008).

2.4.3.1 Bioquimica e fisiologia

Segundo Ponka et al. (1998), o ferro esta distribuido em varios compartimentos
do organismo; entre 60 a 70% do ferro corporeo total € encontrado na forma de
hemoglobina, 10% como mioglobina e outros compostos do heme, catalase e
citocromos; 0,1% esta ligado a transferrina e os restantes 20 a 30% estocados na
forma de ferritina e hemossiderina.

O conteudo total de ferro no organismo esta dividido entre trés compartimentos
funcionais: propriamente funcional, de estoque e de transporte. O ferro envolvido no
compartimento funcional esta relacionado ao metabolismo celular; este ferro esta
contido na hemoglobina e mioglobina. No compartimento de estoque, o ferro absorvido
que excede o requerido pelo compartimento funcional é estocado como ferritina e
hemossiderina. A apoferritina (46.000 D), a proteina livre do ferro, no formato de uma
concha esférica, no nucleo central pode abrigar até 4.500 atomos de ferro na forma de

hidroxifosfato férrico que constitui a ferritina, a forma soluvel de armazenamento nao
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toxico. Esse compartimento tem como fungao principal repor o ferro consumido pelo
compartimento funcional. Os compartimentos de estoque e funcional sao ligados por
um pequeno compartimento de transporte, que € composto em grande parte pela
molécula de transferrina. Quando o compartimento de estoque do ferro é exaurido, o
nivel do ferro complexado a transferrina torna-se criticamente comprometido (BAYNES,
1996; WORWOOD 1997).

O ferro é estocado nas células reticuloendoteliais do figado, bagco e medula
Ossea, nas formas de ferritina e hemossiderina. A hemossiderina corresponde a forma
degradada da ferritina, em que a concha protéica foi parcialmente desintegrada,
permitindo que o ferro forme polimeros com oxigénio expostos (CHUNG; WESSLING-
RESNICK, 2003).

A homeostase do ferro é regulada por dois mecanismos principais: um deles
intracelular, de acordo com a quantidade de ferro que a célula dispbe, e o outro
sistémico, onde a hepcidina tem papel crucial (PAPANIKOLAQOU, 2005).

A regulacao intracelular evita excesso de ferro livre ou falta do metal dentro da
célula, proteinas reguladoras do ferro (IRP1 e IRP2) controlam a expressdo de genes

moduladores da captagao e estoque do ferro (DUNN et al., 2007).

2.4.3.2 Absorcao

O ferro utilizado pelo organismo provém de duas fontes principais: da dieta
normal e da reciclagem de hemacias senescentes. A alimentagdo norte-americana
fornece em média 10 a 15 mg de ferro diariamente. Normalmente, somente de 1 a 2
mg de ferro sdo absorvidos diariamente. O ferro heme é absorvido de modo direto; o
ferro ndo heme é absorvido na forma ferrosa. Quando o organismo esta saturado de
ferro, de modo que praticamente toda apoferritina das areas de armazenamento de
ferro ja esta combinada ao ferro, a velocidade de absorgéo do ferro pelo tubo intestinal
diminui acentuadamente. Por outro lado, quando ocorre a deplegao das reservas de
ferro, a velocidade de absorcdo aumenta até cinco ou mais vezes em relagdo a
velocidade observada quando as reservas de ferro estao saturadas. Por conseguinte, o
ferro corporal total € regulado, em grande parte, pela variagdo da velocidade de
absorcao (BURTIS et al., 2008; GROTTO, 2008).
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A velocidade de absorgao é influenciada por alguns fatores: pelo conteiudo da
dieta e pela natureza das secregbes gastrointestinais. Em relacédo ao conteudo da
dieta, a ingestdo de alimentos levemente acidos (acido ascorbico - vitamina C), a
presenca de agentes solubilizantes (agucares como a frutose), sdo substancias que
formam complexos soluveis com o ferro, facilitando a absor¢do. Por outro lado, os
fitatos formam complexos insoluveis inibindo a absorgédo. O estado quimico do ferro é
importante para a absor¢do. O Fe** é mais faciimente absorvido do que o Fe**, e
depende em parte da produgdo acida do estdmago; a presenca de ions H* ajuda a
manter a forma ferrosa (HENTZE et al., 2004; HUGMAN. 2006; BURTIS et al., 2008).

O ferro ndo hematico é absorvido pelo duodeno, que apresenta estruturas
vilosas para ampliar a superficie de absorcdo. Os precursores dos enterdcitos
encontram-se nas criptas, nas bases das vilosidades e, a medida que se diferenciam,
migram para o apice, onde tém uma vida média de um a dois dias quando, entdo, sado
naturalmente perdidos pela descamacao do epitélio (GROTTO, 2008).

A quantidade de ferro absorvida é regulada pela necessidade do organismo.
Assim, em situagdes em que ha falta de ferro ou aumento da necessidade (gravidez,
puberdade ou hemodlise, por exemplo), ha uma maior absor¢do de ferro. Para
responder a essa maior demanda, ha uma maior expressao das proteinas envolvidas
nesse processo, como a proteina transportadora de metal divalente (DMT-1) e a
ferroportina (FPT). A maior parte do ferro inorganico esta presente na forma Fe*" que é
fornecida por vegetais e cereais (OATES, 2007).

A aquisicao do ferro da dieta na forma heme corresponde a 1/3 do total e é
proveniente da quebra da hemoglobina e da mioglobina contidas na carne vermelha.
Ovos e laticinios fornecem menor quantidade dessa forma de ferro, que é rapidamente
absorvida no ileo (ROE et al., 2009).

Como a transferrina sérica tem grande afinidade pelo ferro na forma férrica, o
Fe?* externalizado pela FPT deve ser oxidado para Fe**. A hefaestina, oxidase
semelhante a ceruloplasmina sérica, é responsavel por essa conversao. Mutagdes que
inativam a FPT ou a hefaestina levam ao prejuizo na absorg¢do e acumulo de ferro no

enterdcitos e nos macréfagos (GROTTO, 2008).
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2.4.3.3 Transporte

Apos a absorgao intestinal, o ferro passa a circulagéo ligada a uma proteina
transportadora denominada de transferrina ou siderofilina. Essa proteina € uma
glicoproteina sintetizada no figado que transporta ou cede o ferro aos eritroblastos da
medula dssea ou a outros tecidos, onde ele ficara armazenado (HALLBERG, 2001).

O transporte de ferro de um érgao para outro é feito por uma proteina plasmatica
de transporte, chamada apotransferrina, que tem dois locais de ligagcéo para dentro da
molécula. Cada um destes locais pode ligar a um Fe** junto com HCO5. O complexo
apotransferina—Fe3+ torna-se transferrina (WOOD, 1988; LABBE, 1989).

2.4.3.4 Excrecgéo

Um perfeito sincronismo entre absorgado, utilizacdo e estoque de ferro é
essencial para a manutengcdo do equilibrio desse metal no organismo. Assim,
fisiologicamente, o corpo conserva rigorosamente seu suprimento de ferro, de tal forma
que menos de 0,1% do conteudo corporal € perdido diariamente, principalmente nas
células descamadas (GROTTO, 2008).

Dentro da homeostase do ferro, os mecanismos de excregdo sSao menos
desenvolvidos e eficazes do que aqueles que regulam a absorgédo e distribuicéo, e
nesses processos varias células, horménios e proteinas transportadoras do ferro estao
envolvidas (BEAUMONT; VAILONT, 2006; DONOVAN et al., 2006).

Na regulagao sistémica, o ferro normalmente é eliminado do organismo pelas
secrecdes corpéreas, descamacao das células intestinais e epidérmicas ou
sangramento menstrual. O organismo nao possui um mecanismo especifico para
eliminar o excesso de ferro absorvido ou acumulado apds a reciclagem do ferro pelos
macrofagos. Assim, o controle do equilibrio do ferro requer uma comunicagao entre os
locais de absorgao, utilizacdo e estoque. Essa comunicacdo é feita pela hepcidina,
descrita primeiramente em 2001 como um componente da imunidade inata devido a
sua atividade antimicrobiana. Atualmente é aceita como sendo um horménio que é

sintetizado no figado na forma de pro-peptideo (OATES, 2007).
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2.4.3.5 Significado clinico

Estima-se que cerca de 2 a 3 bilhdes de pessoas no mundo sofram de
deficiéncia de ferro e desse total, 1 a 2 bilhdes tenham anemia ferropriva. Porém, a
maior incidéncia e ambas ocorrem nos paises em desenvolvimento. No Brasil, a
incidéncia maior de anemia concentra-se em algumas areas menos desenvolvidas. A
caréncia de inquéritos populacionais amplos dificulta a avaliacdo do problema para
toda a populagdo (MONTEIRO et al., 2002).

Segundo dados da Organizagcdo Mundial de Saude, estima-se que a deficiéncia
de ferro acomete 20% da populagdo feminina e cerca de 5% da populagdo masculina
brasileira, sendo que essas percentagens tendem a ser ainda maior nas regides mais
pobres como Norte e Nordeste (GROTTO, 2008).

A deficiéncia de ferro acarretara consequéncias para todo o organismo, sendo a
anemia a manifestacdo mais relevante. Por outro lado, o acumulo ou excesso de ferro
€ extremamente nocivo para os tecidos, uma vez que o ferro livre promove a sintese de
espécies reativas de oxigénio que sado tdxicas e lesam proteinas, lipidios e DNA.
Portanto, € necessario que haja um perfeito equilibrio no metabolismo do ferro, de
modo que nao haja falta ou excesso do mesmo. Essa homeostase possibilita a
manutencdo das fungdes celulares essenciais e ao mesmo tempo evitar possiveis
danos teciduais (BEAUMONT; VAILONT, 2006; DONOVAN et al., 2006).

A IL-6 tem papel fundamental nos processos inflamatoérios. Foi demonstrado que
a infusdo de IL-6 estimula rapidamente a excreg¢ado urinaria de hepcidina e induz a
hipoferremia. A IL-6 age diretamente nos hepatdcitos estimulando a produgéo de
hepcidina, considerado um regulador negativo do metabolismo do ferro. A ferroportina
€ o receptor da hepcidina e a interagdo hepcidina-ferroportina controla os niveis de
ferro nos enterdcitos, hepatécitos e macréfagos, com agdes diferenciadas nos
macrofagos e nos enterécitos (GROTTO, 2008; ROE, et al., 2009).

O acumulo de ferro nos tecidos, células e organelas tem sido associado a
diversos processos patologicos, tais como cancer, doengas hepaticas e cardiacas,
diabetes, disfungbes hormonais e do sistema imunolégico e mesmo doengas crdnico-

degenerativas. O figado € um dos 6rgdos mais afetados pelos altos niveis de ferro no
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organismo, pois as células hepaticas constituem o principal sitio de armazenamento
desse elemento. Tais efeitos podem levar a uma disfungdo hepatica, desencadear o
processo de fibrogénese e, consequentemente, a necrose hepatocelular. Além disso,
danos no DNA causados pelos radicais livres, podem induzir uma proliferacdo e
diferenciacdo desordenada das células tronco-hepaticas, resultando em carcinoma
hepatico. Elevados estoques de ferro tém sido associados com um risco aumentado
para infarto do miocardio (TRINDER et al., 2002; SIQUEIRA et al., 2006).

2.4.4 Cobre

Os microelementos, também chamados elementos tragos ou oligoelementos
estdo presentes em quantidades pequenas no organismo e podem ser expressos em
mg/kg ou ppm (partes por milhdo) de peso vivo. Estes oligoelementos incluem
principalmente o cobre, zinco, selénio e cobalto (ORTOLANI, 2002).

O cobre foi o primeiro metal utilizado pelo homem. No norte do Iraque foi
encontrado um colar de cobre datado de 8700 a.C. Chipre, por muito tempo foi o pais
do cobre por exceléncia, a ponto de os romanos chamarem o metal de aes cyprium ou
simplesmente cyprium e cuprum, donde provém o seu nome. O cobre € um elemento
de transicao, esta localizado na 42 linha da tabela periddica, possui numero atémico 64,
massa atdémica 63,54 e trés estados de oxidagéo, Cu®, Cu*™*, Cu™", podendo mudar
entre um e outro estado durante reagdes enzimaticas. O cobre € um elemento traco
cuja essencialidade foi reconhecida em 1928, ao ser evidenciado em experimentos
com ratos que juntamente com o ferro mostrou sua importancia na prevengédo da
anemia ferropriva (PEDROSA et al., 1999).

Tem sido estimado que o corpo humano adulto contém cerca de 80 mg de
cobre, com uma grande variacao, entre 50 a 120 mg (OMS, 1998).

A distribuicdo do mineral nos tecidos ndo é homogénea, sendo que as maiores
quantidades estdo concentradas no figado em média 30 a 50 ug/g de tecido seco.
Outros tecidos importantes sdo: sangue, bago, ossos, musculo esquelético e cérebro.
Assim, as determinagbes no sangue nem sempre refletem corretamente os niveis

desse elemento no organismo (AGGET, 1985).
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O figado pode armazenar o cobre conforme a existéncia de trés compartimentos:
O primeiro compartimento € o de estocagem temporaria de cobre destinada a trocas
com o sangue e excregao pela bile. O segundo representa a estocagem temporaria
para incorporacdo na ceruloplasmina e o terceiro representa o compartimento de
armazenagem por longo tempo (ORTOLANI, 2002).

O cobre proveniente dos alimentos apresenta baixa biodisponibilidade de
absorgéao, ao redor de 4% (ORTOLANI, 2002).

As fontes alimentares mais ricas em cobre sdo: carnes, figado e rim de
ruminantes, frutos do mar, cereais, sementes, bebidas (sidra, café, coca-cola, vinho e
whisky), ovos e queijos (>2 pg/g). O conteudo em cereais refinados, agucares, leite e
outros produtos laticinios € baixo (< 2 pg/g). A maioria das dietas supre as
necessidades, exceto as que se baseiam primordialmente nos produtos do leite de
vaca. As fontes de cobre no meio ambiente sédo residuos industriais como provenientes
da queima de carvdo e os domésticos como as panelas de cobre. A ingestéo
recomendada de cobre € de 80 ug/kg/dia para latentes e criangas pequenas, para
criangas maiores e adultos € de 3 mg/dia (AGGET, 1985; WHO, 1996).

2.4.4.1 Bioquimica e fisiologia

Muitas das fungdes fisiologicas bem estabelecidas do cobre no organismo estao
relacionadas com as fungcbes metabdlicas das enzimas cobre-dependentes e
diretamente ligadas com seu papel nos tecidos. Entre essas metaloenzimas citamos:
citocromo oxidase, lisil oxidase, ceruloplasmina, superéxido dismutase, monofenol
monoxigenase (tirosinase), dopamina -monoxigenase, que tém como principal fungao
a de catalisar reagdes fisioldgicas importantes relacionadas com fosforilagao oxidativa,
inativac&o de radicais livres, biossintese de colageno e elastina, formagdo de melanina,
coagulagado sanguinea, metabolismo do ferro e sintese de catecolaminas (DANKS,
1988).

A ceruloplasmina € uma a-2-glicoproteina que contém seis atomos de cobre em
sua molécula, sintetizada no figado, de cor azul, também chamada de ferroxidase I.
Devido aos deslocamentos da carga entre os ions Cu® e Cu™" a enzima esta envolvida

nas reacdes de oxido-reducdo. Entre as mais importantes sdo oxidar Fe?* para Fe*" ao
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nivel de membrana basal dos enterdcitos, carregar ferro para os eritrécitos, mobilizar o
ferro dos macréfagos até os tecidos para ser reciclado e oxidar Fe?* para Fe** para ser
transportado pela transferrina. Portanto, a deficiéncia de cobre é uma das causas de
anemia hipocromica refrataria ao tratamento com ferro e frequentemente ignorada
(TURLUND et al., 1998; HELLMAN; GITLIN, 2002).

No ser humano adulto saudavel, aproximadamente 90 a 95% do total do cobre
circulante esta ligado a ceruloplasmina, pois um das suas fungdes € transportar este
elemento. E considerada também, uma proteina de fase aguda, sendo que apds o
infarto agudo do miocardio ou outras desordens acompanhadas por inflamagédo o
contetdo da ceruloplasmina e do cobre mudam (CONSOLO, 2008).

Outro fato que deve ser evidenciado relacionado a ceruloplasmina é a funcao
antioxidante, que consiste ndo apenas em sua capacidade de manter os ions cobre e
ferro ligados a suas proteinas especificas, evitando que os mesmos participem da
reacao de Fenton, mas também no seu efeito sobre os anions superdoxido e outras
espécies reativas de oxigénio (OSAKI et al., 1971; KOURY, 2007).

Outra importante enzima, a superoxido dismutase contém dois atomos de cobre
por molécula e esta presente dentro da maioria das células do organismo humano,
principalmente no interior do citosol. Protegem os componentes celulares da leséo
oxidativa, convertendo os ions superoxido em perdxido de hidrogénio e posteriormente
em agua. Para sua acgao catalitica, além dos ions de cobre, exige também a presenca
do zinco ou manganés (SOKOLOV; GOODE, 2006; ZATTAA; FRANK, 2007).

Na formag&o do tecido conjuntivo o cobre atua como integrante da enzima
peptidil-lisil-oxidase, que € essencial para ligagado cruzada do colageno e da elastina,
necessarios para formacdo de tecido conjuntivo forte e flexivel. E uma enzima na
formagcdo de tecido morfologicamente normal. Sua deficiéncia leva a formacgéao
defeituosa do colageno, com diminuigao da resisténcia mecéanica dos ossos e do tecido
conjuntivo cardiovascular, predispondo assim a instalagdo de osteoporose, aneurismas
e queldides. A concentracdo dessa enzima € maxima durante o desenvolvimento do
individuo. Assim, o cobre desempenha papel importante na formagédo e integridade

vascular dos ossos e mineralizagdo esquelética (PEDROSA et al., 1999).
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A deficiéncia do cobre é um fator etioldgico determinante no desenvolvimento de
isquemia cardiaca e patologias da aorta. Baixas concentragbes da enzima Zn-Cu-
superoxido-dismutase nao conseguem neutralizar os efeitos prejudiciais dos lipidios,
que tendem a se depositar nos vasos sanguineos. Ao mesmo tempo, a deficiéncia da
lisil-oxidase na camada elastica dos vasos os torna frageis e com superficie irregular,
possibilitando a formacgéo de trombos e consequentes embolias (PEDROSA et al., 1999).

No sistema nervoso central, o cobre participa de varios processos bioquimicos
como a conversdo de dopamina em noradrenalina. A monoaminoxidase (MAQO) que
tem o cobre na sua estrutura participa do metabolismo da noradrenalina, dopamina e
da degradacao da serotonina. A enzima citocromo c-oxidase regula o metabolismo de
fosfolipidios que protegem a mielina das terminagbes nervosas (DiPAOLO; KANFER,
1974).

Na privagédo do cobre nos humanos e também nos animais, foram demonstradas
anemias, atrofia do timo e hepatoesplenomegalia. Existem multiplas evidencias de que
0 cobre é necessario no desenvolvimento do timo. O mineral participa na proliferagcao
normal e na produgao do anion superéxido nos neutréfilos (agdo na medula dssea,
alterando numero e fungao, inclusive fagécitos). Também é bem conhecido o papel do
cobre na produgdo de anticorpos da linha de linfécitos (interleucina 2 que aumenta a
produgao de linfécitos T e B e também de “células assassinas”) (ZATTA;FRANK, 2007).

A producgéo de energia depende de moléculas doadoras e transportadoras de
ATP formado pela mitocéndria como resultado do metabolismo de proteinas, lipideos e
carboidratos que agrupa processos enzimaticos do ciclo de Krebs. O cobre € um
constituinte da importante metaloenzima citocromo oxidase, presente nas mitocondrias
das células, é a oxidase terminal da cadeia respiratéria. O citocromo oxidase catalisa a
redugdo do O, para formar agua e ATP, um passo essencial na respiragao celular
(ZATTA; FRANK, 2007).

2.4.4.2 Absorcao

Do total do cobre ingerido 35 a 70% ¢é absorvido no estdbmago e no intestino
delgado, sendo o duodeno o maior sitio absortivo. Os mecanismos absortivos sao por

transporte ativo. O cobre compete com outros ions metalicos bivelentes que favorecem
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ou inibem sua absorgdo. Sdo modulados por ligantes especificos, de natureza
aminoacidica, e pelas metalotioneinas, proteinas de baixo peso molecular com grande
afinidade por metais divalentes (OMS, 1998).

O citrato e a histidina, por atuarem como quelantes formando complexos
intermediarios estaveis, favorecem a absorcéo. Entre os fatores que inibem a absorgao
estdo cadmio e o zinco, que por competirem com as metaloproteinas, as fibras que
atuam por estimulag&o do intestino, o ferro, que atua competindo ao nivel das células
transportadoras, os fitatos contidos nos cereais e vegetais, vitamina C, por inibir a
atividade plasmatica das enzimas de cobre, o molibdénio e os carboidratos refinados
(HOFFMAN et al., 1988).

Outro fator que interfere na absor¢cdo do cobre é a sua forma quimica. Os sais
sao parcialmente absorvidos apds entrar em contato com as secreg¢des acidas do
estdbmago. Existem formas menos soluveis, como o 6xido de cobre. Ha ainda outros
compostos de pouca solubilidade como o sulfeto de cobre e a porfirina de cobre, nao

utilizados pelo organismo (OMS, 1998).

2.4.4.3 Transporte

O cobre absorvido é rapidamente transportado ao figado, onde é armazenado,
principalmente em cuproproteinas semelhantes a metalotioneina. Apds a liberagdo do
figado, fica ligado a ceruloplasmina. O cobre pode ser transportado as células por
incorporacdo das enzimas e por outros mecanismos de transporte. Estes incluem
ceruloplasmina, transcupreina, cobre-albumina e complexos cobre-aminoacidos. O
movimento de cobre dentro da célula e a sua incorporacédo as cuproproteinas podem

ser regulados pelo glutatido e pela metalotioneina (ANON, 1991).

2.4.4.4 Excregao

O cobre é excretado principalmente pelas fezes quando ocorre a destruicdo da
enzima no figado ou como cobre alimentar inabsorvido e das secregbes biliar e
gastrointestinal. A excreg¢ao de cobre biliar varia de 0,5 a 1,3 mg/dia. As perdas de

cobre na urina e suor ficam abaixo de 3% da ingestéo alimentar. As perdas menstruais
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de cobre sao aproximadamente de 0,3 a 0,8 mg por periodo. Os mecanismos de
absorgao intestinal e a regulacao da excregéao biliar desempenham papéis importantes
na regulagcao da homeostasia do cobre (DANKS, 1988; WHO, 1996).

2.4.4.5 Significado clinico

A deficiéncia de cobre € uma das causas de anemia hipocrémica refrataria ao
tratamento com ferro e € com frequiéncia subestimada (TURNLUND et al., 1998).
Segundo Danks (1988), as deficiéncias de cobre normalmente s&o em
decorréncia de:
a) Ma absorcéo, enteropatias agudas, diarréias, fistulas e bypasses enterais;
b) Inadequada nutricao parenteral;
c) Como resultado de poli-traumatismo e queimaduras. Balango negativo de minerais,
perda de eletrélitos ndo compensada;
d) Mecanismos de homeostase instaveis, estoques e suplementagao fisioldgica
insuficientes em criangas prematuras;
e) Ingestao excessiva de ferro e de zinco devido a competicao por metalotioneinas;
f) Doenga de Menkes - deficiéncia de um gen especifico que regula o metabolismo e o
transporte de cobre;
g) Doenca de Wilson, com a distribuicdo anormal nos 6rgéos.
Reinhammar (1984) relata que a deficiéncia de cobre em criangas foi observada
na prematuridade, desnutricdo, ma absorcdo, diarréia cronica, hiperalimentagdo e
alimentacao prolongada com dietas exclusivas de leite, pobres em cobre. Os sinais de
deficiéncia do cobre séo:
a) Neutropenia e anemia hipocrémica sem resposta ao uso do ferro;
b) Osteoporose e varias anormalidades ésseas e articulares, que refletem a deficiéncia
das interligagdes dependentes de cobre do colageno do osso e do tecido conjuntivo;
c) Pigmentagdo diminuida da pele e palidez geral, atribuidas a deficiente sintese de
melanina, que necessita de tirosina;
d) Anormalidades neuroldgicas (hipotonia, apnéia, retardo psicomotor) por falta de

citocromo C-oxidase, enzima necessaria para producao de ATP.
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A doenca de Menkes é uma forma extrema de deficiéncia de cobre, por defeito
genético recessivo ligado ao sexo masculino. Ha uma codificagdo errada na produgéo
da proteina ATP 7A, ligada ao cromossoma 10. Ocorre desativagcao dos sistemas
enzimaticos devida a uma inversdo da distribuicdo do cobre no organismo, com
hipocupremia de 6rgéos vitais como o cérebro e figado e hipercupremia nos rins e trato
gastrointestinal. Tanto o cobre como a ceruloplasmina estdo reduzidos no sangue.
Apresenta como manifestagao clinica caracteristica os cabelos enroscados ou torcidos,
quebradigos, devido a auséncia da ligagao dissulfeto e tirosinases, catalisado pelo
cobre. A doenga nao tem tratamento (BULL, 1994; PAYNE; GITLIN, 1998).

Doenca de Wilson também €& uma doenga genética autossOmica recessiva,
ligada ao cromossoma 13 que codifica a proteina ATP 7B. Caracteriza-se por defeitos
no armazenamento e metabolismo do cobre por mudangas degenerativas,
particularmente no figado e nos ganglios basais do cérebro onde ocorre deposi¢ao
excessiva de cobre. A doencga é progressiva e fatal se ndo tratada (DANKS, 1998;
SHIM, 2003).

2.4.5 Zinco

O zinco é um dos elementos-tragco essenciais mais importantes a nutricao
humana. Sua essencialidade para o crescimento de bactérias foi reconhecida no ano
de 1869. Em 1934, o zinco foi considerado como essencial para o crescimento de ratos
e somente em 1961, no Egito, foi documentada a possibilidade da deficiéncia deste
mineral em humanos, que até entdo se acreditava nao ocorrer (PRASAD, 2001).

O zinco é o segundo elemento em importancia como metal vestigial essencial e
esta presente em abundancia no organismo, com conteudo corpéreo em torno de 2 g.
A distribuigdo do zinco no organismo esta relacionada com a fungédo desenvolvida pelo
tecido, a concentragdo na massa corpérea € de aproximadamente 30 ug/g, sendo que
o tecido muscular € responsavel por 60% deste conteudo, os ossos por 30% (100 a
200 ug/g) e a pele por 6%, apesar de se ter altas concentragdes nos tecidos prostaticos
(300 a 500 pg/g) e retina, em torno de 275 pg/g. O organismo do adulto ndo possui
reservas de zinco, exceto nas condicbes da deposicdo desse elemento no o0sso
(HALSTED, 1972; SHAW, 1988; OMS, 1998).
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As principais fontes nutricionais de zinco sado as carnes vermelhas magras,
figado, miudos, ovos, derivados do leite, grdos integrais e frutos do mar, mexilhées,
ostras, nozes e leguminosas (MAFRA; COZZOLINO, 2004).

O colostro humano contém grandes quantidades de zinco, com decréscimo das
taxas no leite maduro. Os leites de vaca e materno contém quantidades relativamente
parecidas, porém, com muito melhor biodisponibilidade de absor¢do no leite humano
(MOURA, 2006).

No sangue, cerca de 80% do zinco é encontrado nos eritrocitos e 16% no
plasma ligado principalmente a albumina. Entre 30 a 40% do zinco celular total esta no
nucleo, cerca de 50% estd no citoplasma e suas organelas, e a quantidade
remanescente na membrana e/ou parede celular (VALLEE; FALCHUK, 1993;
SANDSTROM, 1997).

As necessidades diarias de zinco sdo: nos primeiros seis meses de vida — 3
mg/dia; no segundo semestre — 5 mg/dia; ap6s um ano de vida — 10mg/dia, variando de
acordo com a composicdo do alimento e a disponibilidade do elemento (SANDSTROM,
1997).

Como o objetivo principal da nutricdo em paises em desenvolvimento é fornecer
energia suficiente, a base mais apropriada para a comparagao dos alimentos e a
relacdo de seu conteudo de zinco com o de energia. Muitos alimentos basicos
fornecem quantidades de zinco similares aquelas dos alimentos derivados de tecidos
animais. Todavia, as fontes de energia, tais como gorduras, 6leos e agucares tém um
conteudo de zinco muito baixo. Os vegetais de folhas verdes e frutas sdo fontes
modestas de zinco e energia devido ao seu maior conteudo de agua. A ingestao de
alimentos ricos em gordura, agucar refinado e proteina animal nos paises
industrializados tém sido relatadas, tendo aproximadamente de 10 a 12 mg de zinco.
Entretanto, pesquisa realizada no Reino Unido em 2.100 adultos sugeriu uma ingestao
média de zinco de 9,7 mg/dia. Uma ingestdo de zinco menor que 7 mg/dia tem sido
relatada para uma dieta tipica baseada em peixes da area amazodnica brasileira. Dietas
baseadas em cereais ou leguminosas nao refinadas podem, por outro lado, ter um
conteudo de zinco maior. As anadlises de dietas vegetarianas de indios sugerem uma
ingestdo de 16 mg/dia (SHRIMPTON, 1984; SOMAN, et al., 1969).
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2.4.5.1 Bioquimica e Fisiologia

O zinco é um componente integrante de aproximadamente 300 enzimas em
diferentes espécies. As metaloenzimas importantes que contém zinco, nos seres
humanos, incluem a anidrase carbénica, superéxido dismutase, fosfatase alcalina, RNA
e DNA polimerases, tiamina cinase, carboxipeptidase, desidrogenase latica e alcool
desidrogenase. Os atomos de zinco sao firmemente ligados a molécula de
metaloenzima e estdo, com frequéncia, incluidos no centro ativo. Também contribuem
para a sua conformacéo e a estabilidade estrutural (VALLACE; AULD, 1990).

A perda da atividade das metaloenzimas com a caréncia de zinco varia entre as
diferentes enzimas. A perda da atividade é dependente do tecido, da taxa de
renovagcdo da enzima e da afinidade da enzima pelo zinco. As atividades da
carboxipeptidase A pancreatica, da timidina cinase e da fosfatase alcalina sao
apreciavelmente reduzidas com a caréncia de zinco, enquanto as atividades de
algumas desidrogenases ndo sao imediatamente comprometidas. A atividade da
anidrase carbdnica também diminui no sangue, estdmago e intestinos dos animais com
deficiéncia de zinco e no sangue de pacientes com anemia falciforme, na qual o
conteudo de zinco das hemacias encontra-se diminuido (SANDSTEAD, 1994; McCALL
et al., 2000).

O zinco tem importante fungdo reguladora, sendo captado pelas vesiculas
sinapticas, atuando na atividade neuronal e na memoaria (COZZOLINO, 2005).

O zinco desempenha papel fundamental na sintese protéica, tem importante
funcado na expressao génica e importante fungao estrutural das enzimas. A interagédo do
metal com DNA e RNA afeta as propriedades quimicas e fisicas destas
macromoléculas em aspectos que podem estar relacionados a replicagao e a sintese
protéica. A timidina cinase, o DNA e RNA polimerases necessitam de zinco para sua
atividade. As proteinas com dedos de zinco, conforme ilustrado na figura 7, talvez
representem a maior classe de proteinas ligantes de DNA e, portanto, a expressao
génica controlada por elas pode ser um aspecto fundamental do desenvolvimento, bem

como outros processos (BERG, 1990).
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Figura 7 - Esquema de proteina de configuragao tetraédrica com a presencga de “dedo

de zinco”.
Fonte: Petrosky wordpress (2010)

O zinco, além do seu papel na catdlise e na expressao génica, estabiliza as
estruturas das proteinas e acidos nucléicos, preservando a integridade das organelas
subnucleares, participa em processos de transporte e tem papel importante no sistema
imunitario. Os efeitos no sistema imunoldgico estdo relacionados com os fatores de
produgao de linfécitos principalmente a timulina que age como um horménio com agao
na maturagdo e atividade de linfocitos e na producédo de células CD," (CHANDRA,
1985; KEEN, 1990).

O zinco é um elemento importante na cicatrizacao de feridas. Varios estudos
implicaram o zinco como um fator necessario na biossintese e na integridade do tecido
conjuntivo. Por essa razdo, um fornecimento adequado de zinco é especialmente
importante no paciente pos-cirurgico (MORAES et al., 2002).

O zinco tem um papel importante como protetor do sistema onco-imunoldgico.
Tem agao no gene P53, regulando o ciclo celular. Esse gene com caracteristicas
supressoras favorece a apoptose, controla a proliferagdo celular, suprime o
crescimento tumoral, a metastase tumoral e a angiogénese inibindo a atividade da
endonuclease (WEI et al., 2008).

O zinco exerce efeito protetor nas células contra danos causados pelos radicais
livres, portanto possui acado antioxidante. Essa ag¢ao do zinco é explicada pelo efeito de
fazer parte da estrutura da enzima zinco-cobre-superoxido dismutase presente no

citoplasma das células que se encarregam de converter o radical livre superéxido em
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agua oxigenada, € importante seu papel na regulagao da sintese da metalotioneina, na
estrutura da enzima superoxido dismutase e protegdo dos agrupamentos sulfidrila das
proteinas das membranas celulares por antagonismo com metais pro-oxidantes como
ferro e cobre, sendo esta uma agao antioxidante indireta, uma vez que o ion zinco nao
é ativo em reagdes de oxido-redugao (CLARKSON; THOMPSON, 2000).

O zinco induz a sintese das metalotioneinas que, por sua vez, inibem reagdes de
propagacao de radicais livres através da ligacdo seletiva de ions de metais pro-
oxidantes como o ferro e cobre e dos potencialmente tdxicos como cadmio e mercurio.
Portanto, essa capacidade de regulagédo da sintese de metalotioneinas depende de um
estado nutricional adequado de zinco (MARET, 2000).

Existem ainda algumas fungbes importantes relacionadas ao zinco que devem
ser estudadas mais profundamente.

O zinco é o oligoelemento mais abundante no olho com grande atividade no
metabolismo da vitamina A, onde a enzima retinol-desidrogenase € zinco-dependente.
No sistema nervoso o zinco participa no metabolismo da dopamina e sintese dos
neurotransmissores. Os neurdnios glutamaricos (que tem fungdo cognitiva e de
memoria recente) do coértex cerebral sao ricos em zinco. As papilas gustativas e
sensores bucais quando ha deficiéncia da anidrase carbdénica sofrem danos oxidativos
causando danos reversiveis de paladar e olfato. O zinco € armazenado no pancreas na
forma de complexo de zinco-insullina nas ilhotas de Langehans; na glandula tiredide os
receptores de T3 sdo ativados em presenca de zinco na membrana celular. Nos
testiculos, o zinco participa na producdo de testosterona e na maturacdo de
espermatozdides, sendo que a sua deficiéncia leva ao hipogonodismo e por ultimo a
atrofia testicular (OMS, 1998).

2.4.5.2 Absorgao

De 20 a 40% do zinco alimentar ingerido séo absorvidos. A absor¢cado ocorre
principalmente no duodeno e no jejuno proximal. O processo de absorgdo é ativo
(gasto de ATP) e aparentemente com a participacdo de proteinas de transporte e de

vitaminas (acido picolinico e citrico) que sao ligantes especificos. No enterdcito o zinco
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se une as metaloenzimas, entre as quais as mais importantes sdo as proteinas
contendo enxofre como a cisteina. Essas proteinas transportadoras, incluindo as
“proteinas chaperonas”, o levam até a borda basal dos enterécitos (processo ativo) e
de la segue para o sistema portal (ECKHERT, 1985; LEE, et al., 1989).

A absorgcdo do zinco é variavel, desempenhando um significativo papel na
regulagdo da homeostasia e dependendo de uma gama de fatores que incluem o pH
estomacal (acido), a mastigacao dos alimentos e o consumo de cereais cozidos. Entre
os fatores que dificultam a absor¢ao do zinco esta a presenca de elementos bivalentes
como o cobre, cadmio e chumbo; isto acontece devido a competicdo pelas
metalotioneinas. No caso do ferro, ocorre competi¢cao por receptores na superficie dos
eritrocitos. A absorcdo é reduzida na presenca do leite de vaca, principalmente em
criangas. Os cereais dificultam a absorgao devido a presenca de fitatos e hexafosfato
de inositol, que bloqueiam a adsor¢cdo dependendo da relagdo zinco/calcio
(TURNLUND et al., 1984).

2.4.5.3 Transporte

O zinco é transportado no plasma, principalmente pela albumina (60 a 70%) e
pela a-2-macroglobulina (30 a 40%), com uma pequena quantidade associada a
transferrina e aminoacidos livres. Portanto, quando ocorrem alteragdes hepaticas pode

haver deficiéncia de zinco no sangue e nos tecidos (RICHARDS, 1989).

2.4.5.4 Excrecgéo

A principal via de excreg¢ao do zinco é pela via intestinal que pode variar de 0,5 a
3,0 mg/dia, sendo que a secregao pancreatica € responsavel por 25% da excregao
total. As perdas biliares sdo pequenas. A via urinaria é secundaria com
aproximadamente 0,6 mg/dia e 0,5mg/dia através da pele, em adultos quando o
consumo € de 12 mg/dia. Parece estar intimamente relacionada com a ingestao e o
estado nutricional do zinco. Nos homens, a perda pelo sémen é de aproximadamente
0,4 a 0,6 mg de zinco por ejaculagao, podendo ser importante somente em ingestoes
baixissimas de zinco (OMS, 1998; COZZOLINO, 2005).
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2.4.5.5 Significado clinico

A deficiéncia nutricional de zinco em seres humanos é razoavelmente prevalente
pelo mundo em associagdo com a desnutricdo protéica. As caracteristicas clinicas
incluem o retardo do crescimento e da maturagcdo esquelética, atrofia testicular,
oligoespermia, a producao diminuida de testosterona, deficiéncia na maturagdo dos
espermatozéides, dermatite branda, falta de apetite, retardo na cicatrizacdo de feridas,
adaptacdo visual anormal no escuro, letargia mental, acuidade gustativa diminuida,
deficiéncia no processo de formagdo do complexo zinco-insulina nas ilhotas de
Largenhans no péancreas e hepatoesplenomegalia. A idade avangada, gravidez,
lactacao e alcoolismo estdo também associados a uma incidéncia de escassa absorg¢ao
de zinco (OMS, 1998).

Segundo Tuerk e Fazel (2009) citam que as principais causas nutricionais da
deficiéncia de zinco incluem:

a) Dietas baseadas em cereais e arroz polido como fonte de proteinas;

b) Dietas parenterais ndo equilibradas com zinco;

c) Dietas para emagrecer contendo fibras;

d) Alteragbes do trato intestinal, como ma absorgéo, alcoolismo, cirrose hepatica,
doenca de Crohn, doencga celiaca;

e) Uso de certos medicamentos como diuréticos, cafeina, antibiéticos e cimetidina;

f) Transtornos de absorg¢ao na velhice e gravidez;

g) Perdas de zinco com transpiragado excessiva.

2.4.6 Proteinas totais e albumina

Proteinas s&o macromoléculas naturais caracteristicas da matéria viva. No
organismo humano cerca de trés quartos dos sélidos corporais e mais de 50% da
matéria seca celular sdo constituidos por proteinas. O numero de proteinas distintas
intracelular é estimado em torno de 3.000 a 5.000 e mais de 300 formas diferentes
foram identificadas somente no plasma. Atuam ora como matéria estrutural da célula,
ora como catalisadores biolégicos, como hormdnios, ou exibindo ainda os mais
variados tipos de agao (MOTTA, 2003).
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2.4.6.1 Bioquimica e fisiologia

As proteinas sao compostos de alto peso molecular que variam entre alguns
milhares de daltons até um milhdo de daltons, unidas em longas cadeias por ligagoes
peptidicas. Essas moléculas contém carbono, oxigénio, nitrogénio e freqientemente
enxofre. As unidades estruturais das proteinas sao a-aminoacidos dos quais 20 estao
presentes no organismo humano em quantidades significativas e em combinagbes
praticamente infinitas, possibilitando a formagcao de milhares de estruturas diferentes e
de diversos tamanhos. Cadeias até 5 aminoacidos sdo chamadas de oligopeptidios,
cadeias entre 6 e 40 aminoacidos com peso molecular até 5.000, sdo chamados de
polipeptidios e por outro lado, moléculas complexas podem conter cerca de 100.000 de
aminoacidos (LEHNINGER et al., 1995; MOTTA, 2003).

Normalmente sao classificadas em dois tipos: as estruturais e as globulares. As
proteinas estruturais ou fibrosas sdo elementos estruturais da célula ou dos tecidos
organizados (fibrinogénio, troponina, colageno e miosina). As proteinas globulares em
contraste com as estruturais s&o soluveis, isto é, sdo moléculas livres que se movem
nos liquidos extras e intracelulares. Tém excelente mobilidade eletroforética, funcionam
como tampédo, tém acdo hormonal, sdo anticorpos, participam da coagulagao
sanguinea, tém ac&o enzimatica, transportam e armazenam substancias, estédo
relacionadas com as caracteristicas hereditarias e associadas aos genes (MOTTA,
2003).

A albumina é a proteina mais abundante no plasma humano, representando de
40 a 60% do total protéico desde a 202 semana de gestacdo e por toda a vida. E
sintetizada no figado, aproximadamente 15 g/dia e sua sintese depende da quantidade
de proteina ingerida e sujeita a regulacéo retroativa pelo nivel de albumina do plasma.
A albumina ndo é armazenada em nenhuma célula parenquimatosa e nao contém
carboidratos na molécula. O peso molecular € de aproximadamente 66.000 daltons,
seu ponto isoelétrico fica de 4,0 a 4,8, em pH 7,4, possui mais de 200 cargas negativas
por molécula, sua vida média foi estimada entre 15 e 19 dias e sua degradagao ocorre
nos sinusoides hepaticos, endotélio dos capilares e na medula éssea. Suas fungoes

principais estao ligadas a manutencéo da presséo coloidosmatica, servir como fonte de
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aminoacidos endogenos para construgdo de novas proteinas, a partir de carboidratos,
lipidios, para o catabolismo posterior com geragdo de energia, ou transporte e
armazenamento de acidos graxos e esteroides, bilirrubinas e farmacos (LEHNINGER et
al., 1995; MOTTA, 2003).

2.4.6.2 Absorcao

ApoOs a digestao protéica que ocorre pela agdo das enzimas no estomago
(pepsina) e no duodeno (tripsina, quimiotripsina e carboxipolipeptidase). As proteinas
sao absorvidas nas membranas luminais das células epiteliais entéricas sob a forma de
dipeptidios, tripeptidios e alguns aminoacidos livres, por mecanismo de co-transporte

com o ion sodio, contra gradiente eletroquimico (WHICHER, 1994).

2.4.6.3 Metabolismo

Além da albumina, cerca de 50 a 80% das globulinas e fibrinogénio sao
formadas no figado. O restante das globulinas, principalmente as gamaglobulinas que
constituem os anticorpos, sdo formados nos tecidos linféides; os hormdnios protéicos
sdo sintetizados nas respectivas glandulas. A velocidade de sintese das proteinas
plasmaticas no figado pode atingir 30 gramas dia. A rapida produgcdo de proteinas
realizada pelo figado serve para evitar a morte em decorréncia de certas condig¢oes,
como queimaduras graves, (que causam a perda de grande volume de plasma),
doenga renal grave quando podem ser perdidos 20 gramas diarias de proteinas ou até
mais (GUYTON, 2002).

Quando a dieta é pobre em proteinas, certas porgbes das proteinas corporais
sdo degradadas em aminoacidos para produgao de compostos necessarios. Nesse os
aminoacidos sdo desaminados e oxidados. Esse fenbmeno € denominado de perda
obrigatoria de proteinas e envolve de 20 a 30 gramas por dia. Para impedir a perda
efetiva de proteinas do organismo, o individuo médio pode manter reservas normais de
proteinas ao consumir pelo menos 30 a 40 gramas por dia. A quantidade minima de
proteinas na dieta deve ser de 60 gramas (GUYTON, 2002; BURTIS et al., 2008).
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2.4.6.4 Significado clinico

A andlise quantitativa das proteinas tem importante significado na clinica, pois a
sua diminuicdo pode estar relacionada a defeito de sua sintese hepatica (nas
hepatopatias graves crdnicas), ou a perda renal (na sindrome nefrética), intestinal
(enteropatias), cutanea (queimaduras extensas), aumento do volume plasmatico, perda
renal, insuficiéncia cardiaca congestiva, desnutricdo severa, ma absorcdo, dietas
pobres em proteinas, enfermidades hepaticas. O aumento das proteinas normalmente
esta relacionado a: desidratagao (vOmitos, diarréia intensa), enfermidade de Addison,
acidose diabética, enfermidades monoclonais (mieloma multiplo, doenga de cadeia
pesada, macroglobulinemia de Waldestrdon), enfermidades policlonais cronicas —
cirrose, hepatite ativa crénica, lupus eritematoso sistémico, sarcoidose e infecgao
bacteriana crénica (MOTTA, 2003).

Varias proteinas plasmaticas de origem hepatica foram sugeridas como bons
indices dindamicos do estado nutricional. Durante periodos de inadequada alimentacéo
energético-protéica, bem como aumento do catabolismo dessas proteinas ocorre
diminuicdo dos niveis plasmaticos. A restituicido de uma alimentagao adequada induz a
sintese protéica, retornando as concentragdes plasmaticas normais. A taxa de variagao
da concentragdo plasmatica de uma proteina em resposta a um estado nutricional
inadequado depende da meia-vida bioldgica da proteina. Das proteinas plasmaticas
mais comumente dosadas, a albumina esta presente em maior concentracédo e,
portanto, foi um dos primeiros marcadores bioquimicos da desnutricdo a ser utilizada.
Porém, devido a sua vida média longa e multiplicidade de fatores nao nutricionais, € um
pobre indicador da adequagdo da ingestdo nutricional recente (LUKASKI, 1987;
FLOWERS et al., 1991).

As proteinas plasmaticas que se renovam mais rapidamente do que a albumina
pode melhor refletir as variagdes agudas na adequagao nutricional. Varios estudos
mostraram que a transferrina com meia vida de oito dias € um marcador protéico-
energético sensivel (FLOWERS et al., 1991).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Estudar o perfil dos componentes minerais e protéicos no sangue da populagao

indigena Teréna em Mato Grosso do Sul.

3.2 Objetivos especificos

A - Determinar as concentragdes séricas dos eletrolitos — magnésio, calcio, ferro;
B - Determinar as concentragdes séricas de glicose, proteinas totais e albumina;
C - Determinar as concentragdes séricas dos oligoelementos — cobre e zinco;

D - Identificar as possiveis causas das alteragdes das concentracdes séricas dos
eletrdlitos - magnésio, calcio, ferro, proteinas totais, albumina e oligoelementos —

cobre e zinco medidos no sangue dos indios Teréna.
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4 MATERIAL E METODO

Trata-se de estudo epidemiolégico transversal descritivo com abordagem
quantitativa. A investigacado foi realizada em area indigena localizada nos limites dos
municipios de Sidrolandia e Dois Irm&os do Buriti no Estado de Mato Grosso do Sul. A
investigagao foi conduzida entre fevereiro de 2008 a novembro de 2009.

Este estudo refere-se as aldeias denominadas Tereré localizada no municipio de
Sidrolandia, distante 70 quildmetros da capital do Estado (Campo Grande) e a aldeia
Lagoinha pertencente a area indigena Buriti, a 20 quildbmetros do municipio de Dois
Irmaos do Buriti e em torno de 100 quildbmetros da capital do Estado (Campo Grande).
O acesso as aldeias ocorre por via terrestre, com estrada pavimentada até o municipio
de Sidrolandia e por estrada ndo pavimentada a partir do Municipio de Dois Irmaos do
Buriti. Segundo Mangolin (1993) as referidas aldeias foram instaladas pelo Servigo de
Protecdo aos indios (SPI) em 1929 e homologadas em 1991.

Segundo dados da FUNASA (2008) a populagao Teréna, nas aldeias estudadas,
tem aproximadamente 1.785 indigenas. As aldeias foram selecionadas levando-se em
consideracgao a localizagdo, acesso bem como ao interesse da populagéo indigena em

participar na pesquisa dedicada a sua etnia.

4.1 Caracteristicas da populagao escolhida

Foram avaliados 286 indigenas nas aldeias Tereré localizada no municipio de
Sidrolandia e na aldeia Lagoinha localizada no municipio Dois Irmaos do Buriti, com
idade igual ou superior a 20 anos, de ambos os sexos; sendo 126 indigenas do sexo
masculino e 160 indigenas do sexo feminino que concordaram em participar do estudo
de forma livre e esclarecida.

Os individuos foram orientados que haveria coleta de sangue e que a mesma
seria realizada no posto de saude da aldeia com a presencga de auxiliar de enfermagem
indigena além da presenga da equipe de coleta de sangue do Laboratério de Analises

Clinicas do Hospital Universitario da UFMS.
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4.2 Justificativa da escolha

O interesse em pesquisar os Teréna, no que diz respeito aos componentes
minerais e protéicos no sangue, nasceu em 2004 quando a professora Dra. Dulce
Ribas nos encorajou a participar desta linha de pesquisa, pois a pesquisadora estava a
frente do grupo de pesquisa “Saude e nutricdo de populagbes”, com sede na
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) no Departamento de Saude
Publica.

As abordagens foram iniciadas primeiramente através de contato com as
liderancas indigenas detalhando sucintamente o estudo. Quando devidamente
autorizado, o estudo foi iniciado com coleta de sangue pela equipe treinada

previamente.

4.3 Critério de exclusao

Foram adotados os seguintes critérios de exclusdo: individuos que nao
alcangaram a idade de 20 anos, individuos com doengas agudas e cronicas
previamente diagnosticadas, individuos com uso de medicamentos e suplementos
alimentares, mulheres gravidas, individuos que se negaram em participar do estudo.
Amostras de sangue turvas, com sinais de hemolise e/ou lipémicas, mesmo sendo

procedentes de individuos aparentemente sadios foram excluidas do estudo.

4.4 Procedimento de coleta de sangue

A coleta das amostras de sangue foi realizada em datas pré-determinadas, por
técnicos treinados. As amostras de sangue foram coletadas com todos os participantes
em jejum de 12 horas. Para cada individuo foi coletado 10 ml de sangue venoso. Os
materiais utilizados para a obtencdo da amostra de sangue e soro foram preparados
para que fossem isentos de ions. A venopungao foi utilizada tubos de poliestireno a
vacuo, siliconizado com tampa de borracha, sem anticoagulante. As amostras foram
identificadas e transportadas até o laboratério de Bioquimica Clinica do Departamento
de Farmacia Bioquimica da UFMS para serem processadas até a obtencdo de soro
limpido e armazenados em tubos de ensaios de poliestireno estéreis e isentos de ions

para serem refrigerados a -20°C até o momento da analise.
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4.5 Reagentes e metodologia dos ensaios

4.5.1 Determinacio de calcio, magnésio, ferro, proteinas totais, albumina e glicose

As determinagbes dos minerais, proteinas totais, albumina e glicose foram
realizadas no equipamento automatizado marca Dimension RXL — Dade Behring,
ilustrado na figura 8. Os reagentes utilizados foram recomendados pelo fabricante do

aparelho.

Figura 8 - Equipamento automatizado Dimension RXL — Dade Behring

Para o controle de qualidade, foram utilizados os soros-controle do Programa de
exceléncia dos Laboratérios Médicos (PELM) da Controlab - Sociedade Brasileira de
Patologia Clinica, Rio de Janeiro, e os materiais de referencia para bioquimica do
College of American Pathologists, Northfield, IL, EUA.

4.5.1.1 Calcio

O método é uma modificagdo da reacao O-cresolftaleina complexona (OCPC)
com adi¢cao de 8-quinolinol com objetivo de reduzir interferéncias com o magnésio e a
adicdo de glicinia tamponada para controle do pH para evitar a precipitacédo de
proteinas, assim este método esta adaptado para determinagédo colorimétrica de alta
performance. A reagao forma um complexo de cor purpura que € proporcional a
concentragao de calcio, a medigao é feita empregando-se técnica bicromatica de ponto
final (577 e 540 nm).

Ca™ + OCPC > Complexo Ca-OCPC
pH 9.7 (absorve a 577nm)

Mg** + 8-hidroxiquinolina > Quinolinato de magnésio
(n&o absorve a 577nm)
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4.5.1.2 Magnésio

O método utilizado para dosar o magnésio € uma modificacdo da titulagao
complexométrica com azul metiltimol (MTB). E utilizado sal barico do acido dietileno
(oxietilenonitrila) tetraacético (Ba-EGTA) com objetivo de reduzir a interferéncia do
calcio, que também reage com MTB. O MTB forma um complexo azul com o0 magnésio.
A quantidade de complexo Mg-MTB formada € proporcional a concentragédo de

magneésio e é medida através de técnica bicromatica de ponto final (600 e 510 nm).

Mg™ + MTB > complexo Mg-MTB
(absorve a 600 nm)

Ca" + Ba-EGTA > complexo
(n&o absorve a 600 nm)

4.5.1.3 Ferro

O método de determinacéo do ferro € uma adaptacao da analise direta de alta
sensibilidade usando o croméforo Ferene®. Em meio acido (pH 4,5), o ferro fixado a
transferrina é liberado utilizando como agente redutor o acido ascoérbico. O produto

++

resultante, Fe forma um complexo azul com 3-(2-piridil)-5,6-di-2-(5-furil acido
sulfénico)-1,2,4-triazin, sal disédico Ferene®. A absorbancia do complexo, medida por
uma técnica bicromatica de ponto final (600, 700 nm), é proporcional a concentragao de

ferro fixado a transferrina no soro.

Fe *** - Transferrina > Fe ™ + Transferrina
2 Fe ™"+ Ac. Ascorbico 2 Fe ** + Ac. Dehidroascorbico + 2 H *
Fe ™" + 3 Ferene > Fe ™" -3 Ferene _ (complexo)

(absorve a 600nm)
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4.5.1.4 Determinacdo das proteinas totais e albumina

4.5.1.4.1 Proteinas totais

O método para determinagao das proteinas totais € uma modificacao da reacao
do biureto. Os ions de cobre (Cu’™) reagem com as ligagdes peptidicas (-CO-NH-CH-
CO-NH) das proteinas em meio alcalino. A concentragcdo do complexo protéico azul
cuprico (Il) assim formado é proporcional a concentragado de proteina total na amostra,

conforme a reagao:

pH alcalino
Cu™ + Proteina » Complexo violeta

4.5.1.4.2 Albumina

O método da albumina é uma adaptacdo do método de ligacdo ao corante
purpura de bromocresol (BCP). Na presenca de um agente solubilizante, o BCP liga-se
a albumina em pH 4,9. A quantidade de complexo albumina-BCP é diretamente

proporcional a concentracido da albumina. Conforme a reagao:

pH 4.9
Albumina + corante BCP »  Complexo albumina-BCP
(n&o absorve a 600 nm) (absorve a 600 nm)

4.5.1.5 Determinagao da glicose

O método para quantificacdo da glicose se baseia em método enzimatico. Um
mol de NADP se reduz a um mol de NAPH para cada mol de glicose presente. A

absorbancia devida ao NADPH é correspondente a concentragdo de glicose. As

reacoes:
Hexoquinase
Glicose + ATP > Glicose-6-fosfato + ADP
MG™
G-6-PDH

Glicose-6-fosfato + NADP 6-fosfogliconolactona + NADPH
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4.5.2 Determinacio de cobre e zinco

Cobre e zinco foram determinados pelo método direto, usando a seguinte
técnica. As amostras foram diluidas com agua deionizada, na proporgao de 1:5 para as
determinagdes de zinco e na proporgao de 1:2 para as determinagdes de cobre. As
concentragdes de cobre e zinco foram medidos por espectrofotometria de absorcao
atbmica (Perkin-Elmer, mod. Analyst 100), ilustrado na figura 9, nas seguintes
condigbes: comprimento de onda 324,8 nm (Cu™) e 213,9 nm (Zn™"); fenda 0,7 nm;
chama oxidante de acetileno/ar; energia 71 (Cu™) e 63 (Zn""); leitura em duplicata com
tempo de integracao de 3 segundos. A acuracia foi monitorada pela comparagdo com
controle de qualidade Bio-Rad® para ambas as analises. Toda vidraria utilizada nas
analises foi previamente imersa em acido nitrico a 20% por 24 horas, enxaguada em
agua deionizada e secada em estufa a 37°C. Foi armazenada em recipientes plasticos
bem vedados até a sua utilizagdo. Todos os reagentes utilizados eram de grau analitico

Ou superpuro.

Figura 9 - Equipamento de absorg¢ao atdmica Perkin-Elmer Analyst 100

4.6 Aspectos éticos

O projeto conta com a devida aprovagdo do Comité de Etica em pesquisa da
UFMS sob protocolo numero 1814. O presente trabalho foi iniciado ap6s a anuéncia
das liderangas e comunidades indigenas envolvidas, sempre respeitando os valores

culturais da populagao.
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4.7 Analise estatistica

Os dados foram armazenados em software Microsoft Excell. A analise estatistica
foi realizada utilizando-se o “Software” SigmaStat, versao 2.0, considerando nivel de
significancia de 5%. A comparagao entre os sexos, em relagdo aos niveis séricos de
magnésio, calcio, glicose, proteina total, albumina, globulina, ferro, cobre e zinco, foi
realizada por meio do teste ndo paramétrico de Mann-Whitney, uma vez que as
amostras ndo passaram no teste de normalidade de Kolmogorov e Smirnov. Ja as
diferengas entre os sexos e a classificacdo dos niveis séricos de magnésio, calcio,
glicose, proteina total, albumina, globulina, ferro, cobre e zinco, foram avaliadas por
meio do teste qui-quadrado. A correlagdo entre as variaveis mensuradas foi avaliada
por meio do teste de correlacdo linear de Spearman. Os demais resultados foram
apresentados na forma de estatistica descritiva ou na forma de tabelas e graficos
(SHOTT, 1990).
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5 RESULTADOS

Os resultados referentes aos niveis séricos de magnésio, calcio, proteina total,
albumina, ferro, cobre, zinco e glicose, de acordo com o sexo estdo apresentados na
Tabela 1. De forma geral, ndo houve diferencga significativa entre os sexos em relagao
as variaveis magneésio, proteina total, albumina, ferro, zinco e glicose (teste de Mann-
Whitney, p>0,05).

Tabela 1 - Niveis séricos de calcio, magnésio, ferro, proteina total, albumina, cobre,
zinco e glicose de acordo com o sexo dos indios Teréna.

Sexo
Variaveis Total Valor de p*
Masculino Feminino
Calcio (mg/dI) 9,15+0,47 8,95+0,50 9,04+0,50 0,002
Magnésio (mg/dl) 1,7410,21 1,7410,20 1,7410,20 0,928
Ferro (ng/dl) 82,44+37,10  81,81+33,83 82,09+35,24 0,893
Proteina Total (g/dl) 7,39+0,50 7,48+0,56 7,44+0,53 0,066
Albumina (g/dl) 4,24+0,39 4,24+0,35 4,24+0,37 0,936
Cobre (ug/dl) 1,06+0,28 1,20+0,27 1,14+0,28 <0,001
Zinco (ug/dl) 0,70+0,32 0,67+0,29 0,68+0,30 0,626
Glicose (mg/dl) 91,52431,21  97,23+48,82 94,68+41,90 0,527

Os resultados estao apresentados em média * desvio padrdo da média.

* Valor de p no teste de Mann-Whitney.

** A glicose nao foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este
carboidrato para os fins de fazer comparagdes com outros indicadores bioquimicos.
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A figura 10 ilustra Niveis séricos de calcio e cobre dos individuos, de acordo
com o sexo. O nivel sérico de calcio entre os individuos do sexo masculino foi
significativamente maior do que o aquele observado entre os do sexo feminino (teste
de Mann-Whitney, p=0,002). Por outro lado, o nivel sérico de cobre entre os individuos
do sexo feminino foi significativamente maior do que o aquele observado entre os do

sexo masculino (teste de Mann-Whitney, p<0,001).
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Figura 10 - Niveis séricos de calcio e cobre dos individuos, de acordo com o sexo.
* Diferenga significativa em relagdo ao sexo oposto, para a mesma variavel (teste de
Mann-Whitney, p<0,05).
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Os resultados referentes aos valores de p no teste de normalidade de
Kolmogorov-Smirnov das amostras de dados das variaveis dependentes deste estudo
(nivel sérico de calcio, magnésio, ferro, proteina total, albumina, cobre, zinco e glicose),
estdo apresentados na Tabela 2.

De forma geral, as amostras de dados das variaveis avaliadas neste estudo
nao apresentaram distribuicdo normal, com excec¢do para aquelas relativas ao nivel
sérico de calcio, ferro e proteina total entre individuos do sexo masculino e para o ferro,

entre individuos do sexo feminino.

Tabela 2 - Valor de p no teste de Kolmogorov e Smirnov dos niveis séricos de calcio,
magnésio, ferro, proteina total, albumina, cobre, zinco e glicose de acordo
com o sexo dos indios Terénas.

Sexo
Variavel Total
Masculino Feminino

Calcio 0,181 0,021 0,010
Magnésio <0,001 <0,001 <0,001
Ferro 0,060 0,136 0,010
Proteina Total 0,488 0,003 0,006
Albumina 0,011 <0,001 <0,001
Cobre <0,001 <0,001 <0,001
Zinco <0,001 <0,001 <0,001
Glicose <0,001 <0,001 <0,001

Valores de p < 0,05 indicam amostras nao normais.
* A glicose nado foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este
carboidrato para os fins de fazer comparagdées com outros indicadores bioquimicos.
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Os resultados referentes as freqléncias relativas e absolutas, bem como
referentes a associagao entre a classificagdo do nivel sérico (magnésio, calcio, proteina
total, albumina, ferro, cobre, zinco e glicose) e o sexo dos individuos avaliados neste
estudo, estdo apresentados na Tabela 3.

Tabela 3 - Frequéncias relativas e absolutas no teste qui-quadrado dos niveis séricos

de magnésio, calcio, proteina total, albumina, ferro, cobre, zinco e glicose
de acordo com o sexo dos indios Terénas.

Sexo

Variavel Classificacao - — Total
Masculino Feminino
. Abaixo do normal  54,4% (n=68) 53,2% (n=83) 53,7% (n=151)
?gig"sjsz';’ Normal 45,6% (n=57)  46,8% (n=73)  46,3% (n=130)
’ Acima do normal -(n=0) -(n=0) -(n=0)

. Abaixo do normal  6,1% (n=7) 13,3% (n=19) 10,1% (n=26)
8)1'8'885) Normal 91,3% (n=104)  86,0% (n=123)  88,3% (n=227)
’ Acima do normal  2,6% (n=3) 0,7% (n=1) 1,6% (n=4)

i Abaixo do normal  1,6% (n=2) 1,3% (n=2) 1,4% (n=4)
Z)’:éeégg)mta' Normal 94,3% (n=116)  92,5% (n=148)  93,3% (n=264)
Acima do normal  4,1% (n=5) 6,2% (n=10) 5,3% (n=15)
Abaixo do normal  0,8% (n=1) 1,3% (n=2) 1,1% (n=3)
Albumina Normal 96,8% (n=119)  98,7% (n=158)  97,8% (n=2
(p=0,132) orma ,8% (n=119) , 7% (n=158) 7,8% (n=277)
Acima do normal  2,4% (n=3) -(n=0) 1,1% (n=3)
Abaixo do normal  9,7% (n=12) 7,5% (n=12) 8,5% (n=24)
::::5°4 45) Normal 83,9% (n=104)  88,8% (n=142)  86,6% (n=246)
Acima do normal  6,4% (n=8) 3,7% (n=6) 4,9% (n=14)
Abaixo do normal  2,7% (n=3) 3,5% (n=5) 3,2% (n=8)
&Z’g’ge’ 4 Normal 88,0% (n=95) 83,7% (n=118)  85,6% (n=213)
’ Acima do normal  9,3% (n=10) 12,8% (n=18) 11,2% (n=28)
. Abaixo do normal  33,3% (n=39) 35,4% (n=52) 34,5% (n=91)
(2528‘263) Normal 57,3% (n=67) 59,2% (n=87)  58,3% (n=154)
Acima do normal  9,4% (n=11) 5,4% (n=8) 7,2% (n=19)
Glicose Abaixo do normal  4,1% (n=5) 1,3% (n=2) 2,5% (n=7)
(9=0,032) Normal 86,1% (n=105)  78,8% (n=119)  82,1% (n=224)

Acima do normal

9,8% (n=12)

19,9% (n=30)

15,4% (n=42)

* A glicose néo foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este carboidrato
para os fins de fazer comparagdes com outros indicadores bioquimicos.
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Na analise dos resultados, houve associagao significativa apenas entre o nivel
sérico de glicose e 0 sexo dos individuos, ou seja, houve diferenga significativa entre os
sexos, em relagao a distribuicdo dos individuos, de acordo com a classificagao do nivel

sérico de glicose (teste qui-quadrado, p=0,032). Estes resultados estdo ilustrados na

Figura 11.
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Figura 11 - Percentual de individuos de acordo com a classificagdo do nivel sérico de
glicose entre homens e mulheres.

* A glicose nao foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este
carboidrato para os fins de fazer comparagdes com outros indicadores bioquimicos.
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No que diz respeito as correlagdes entre as variaveis dependentes, (Tabela 4),
houve correlagdo linear significativa e positiva, porém fraca, entre a variavel nivel sérico
de magnésio e as variaveis nivel sérico de calcio, nivel sérico de glicose e nivel sérico
de albumina (teste de correlagcéo linear de Spearman, magnésio X calcio: r=0,168;
p=0,007, magnésio X glicose: r=0,196; p=0,001, magnésio X albumina: r=0,180),
p=0,003. Estes resultados estdo ilustrados na Figura 12, por meio de graficos de

dispersao.

Tabela 4 - Correlagao linear entre as variaveis avaliadas por meio do teste de

Spearman.
Cruzamento de Coeficiente de correlagao
co . . Valor de p
variaveis linear (r)
Magnésio X Calcio 0,168 0,007
Magnésio X Albumina 0,180 0,003
Magnésio X Glicose 0,196 0,001

A dlicose nédo foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este
carboidrato para os fins de fazer comparagdes com outros indicadores bioquimicos.
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Figura 12 - Correlagao linear entre o ion magnésio e as demais variaveis por meio do
teste de Spearman.

* A glicose néao foi o objeto do presente estudo, no entanto obtivemos os dados sobre este
carboidrato para os fins de fazer comparagdes com outros indicadores bioquimicos.
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6 DISCUSSAO

Este estudo é provavelmente o pioneiro para populagdes indigenas no Brasil e
no mundo, no que diz respeito a componentes minerais e protéicos séricos, pois a
maioria dos estudos é realizada em numero reduzido se restringindo apenas a relatos
de casos.

Neste trabalho foram analisadas 281 amostras de sangue dos indios Teréna
onde 46,3% (n=130) tiveram valores normais para o ion magnésio sendo que 45,6%
(n=57) individuos eram do sexo masculino e 46,8% (n=73) eram do sexo feminino. A
hipomagnesemia na populagdo de indios Teréna foi observada em ambos os sexos,
com 54,4% (n=68) individuos para o sexo masculino e 53,2% (n=83) individuos para o
sexo feminino, perfazendo um total de 151 individuos equivalendo a 53,74%,
percentual muito alto para uma populacdo aparentemente sem doencgas crénicas. A
meédia e o desvio padrao da média para as 281 analises foi de 1,74 + 0,20 mg/dl sendo
1,74 £ 0,21 mg/dl para o sexo masculino e 1,74 + 0,20 mg/dl para o sexo feminino. O
valor de referéncia segundo Burtis e colaboradores (2008), mundialmente aceito tanto
para o sexo masculino como para o feminino fica estabelecido entre 1,8 e 2,4 mg/dl,
para uma populacdo sem doencgas cronicas. O que nos chama atencdo para essa
pesquisa, € a auséncia de indigenas com indices acima dos valores de referéncia.

A hipomagnesemia, apesar de pouco pesquisada, em uma populagdo saudavel
geralmente estd presente em 4,9% dos individuos. A deplegdo de magnésio foi
encontrada primeiramente entre os alcodlatras e em pacientes apos longos periodos de
hospitalizagdao (GUERRERO; MORAN, 2002; PETROIANU et al., 2004).

Em estudo epidemioldgico realizado por Vormann (2003) na Alemanha na
populagéo de varias idades, foi encontrado hipomagnesemia entre 5 a 8%; entretanto,
nas mulheres a incidéncia foi mais elevada, chegando a 20%.

Em estudo transversal ainda na Alemanha em uma populacdo de 16.000
individuos, foram observados hipomagnesemia em 14.5% do total dos individuos
estudados, sendo mais elevados no sexo feminino, os pesquisadores concluiram que

importantes fontes alimentares sao negligenciadas pela populagao (VORMANN, 2003).
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Na populagao de indios Teréna estudada foi observado que a atividade agricola
é culturalmente preservada, embora as areas plantadas por familia sejam pequenas.
Atualmente ocorre o plantio de rocas que complementam a dieta que também esta
condicionada aos alimentos de menor custo e esta composta basicamente de arroz e,
complementada pelo feijao, mandioca, milho, macarrdo e carne com elevado teor de
gordura, preparada predominantemente na forma frita. A grande maioria das familias
tém criacdo doméstica de pequenos animais como galinhas e porcos, consumidos
apenas em ocasioes especiais. Entre as refeicdes ha consumo de frutas silvestres e
tubérculos como a mandioca ou batata, na forma cozida ou frita. Além disso, através de
contato com as liderangas indigenas, as familias recebem mensalmente cestas basicas
oriundas do poder publico, porém, sao suficientes para no maximo 20 dias (RIBAS et
al., 2001; RIBAS; PHILIPINI, 2003; FAVARO et al., 2007).

Nao foi observado e nao é habito entre os Terénas o consumo mesmo que
regular de legumes, verduras, soja, cereais integrais, peixes marinhos, exceto a
sardinha em lata presente na cesta basica, mariscos, castanhas e alimentos
sabidamente considerados ricos em magnésio.

Foi realizada analise da agua nas aldeias estudadas pela Empresa de
saneamento do Estado de Mato Grosso do Sul (SANESUL), por gentileza da Dra.
Tania Christina Marchesi Freitas, conforme protocolo de analise de agua da referida
empresa e, foi observado que a dureza da agua (sais de magnésio e calcio) foi de 24
mg/l para a aldeia Tereré e de 66 mg/l para a aldeia Lagoinha e o ion magnésio foi de
3,2 para a aldeia Tereré e de 11,2 mg/l para a aldeia Lagoinha, valores considerados
baixos para agua de consumo humano.

Spitzner (1999) afirma que a ingestdo de agua em quantidade adequada pode
ser uma importante fonte de minerais essenciais para o organismo. Assim, a agua para
o0 consumo humano pode suplementar a dieta relativa ao ion magnésio. Por outro lado,
0 mesmo pesquisador afirma que no Brasil a maioria dos municipios fornece agua para
consumo humano com baixissimo teor de magnésio (inferior a 3 mg/l), quando o ideal
para o consumo humano deve ser de 70 mg/l. Portanto, os niveis reais de magnésio

nao sao adequados.
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Longstreet e colaboradores (2007), em pesquisa realizada na regido de
Queensland Australia entre os aborigines com alta incidéncia de diabetes mellitus tipo
II, relataram uma populagdo com hipomagnesemia. Os autores fazem referéncia a
causas desconhecidas, porém, propde como causas principais a dieta pobre em
magnésio, baixa concentragdo de magnésio na agua utilizada para consumo geral e a
perda do magnésio através do suor devido as caracteristicas climaticas do local. Essas
razdes apontadas pelos pesquisadores sdo confirmadas nos estudos de Azoulay e
colaboradores (2001) quando afirmam que a agua potavel pode fornecer de 6% a 31%
do magnésio diario.

E plausivel que a combinacdo de baixa concentragdo de magnésio na dieta, a
perda aumentada de magnésio através do suor devido as caracteristicas climaticas e
tendo a agua com baixa concentracdo de magnésio e falta de instrugdo necessaria
para ter uma dieta balanceada em relagdo ao magnésio e outros elementos essenciais,
podem criar uma situacao alarmante de predispor essa populagédo a hipomagnesemia.

Outro fato que deve ser enfatizado é a existéncia de correlacédo entre a
hipomagnesemia e a pouca atividade da tirosino quinase na subunidade beta do
receptor da insulina. Como consequéncia, instala-se a sindrome metabdlica, na qual a
resisténcia a insulina e a hiperglicemia apresentam caracteristicas principais
(BARBAGALLO et al, 2003; RODRIGUEZ; GUERRERO, 2003; BARBAGALLO;
DOMINGUEZ, 2007).

E muito freqliente o relato de hipomagnesemia entre 25 a 47% na populagéo
com diabetes mellitus, especialmente entre individuos sem um rigoroso controle
metabdlico. Normalmente esses pacientes tém uma associacdo de causas, como a
dieta deficiente em magnésio e acidose metabdlica contribuindo para uma maior
excrecao renal do ion e o transporte deficitario para o meio intracelular devido aos
disturbios na concentragao plasmatica de insulina (LIMA et al., 1998; BARBAGALLO et
al., 2003).

Mais estudos, entretanto, sdo necessarios para avaliar uma possivel reposi¢cao
de magnésio nesta populagdo, seja com a introducdo de alimentos com boa

biodisponibilidade para o ion, suplementos alimentares ou na forma medicamentosa ja
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em teste em algumas regides do mundo, devendo-se para isso determinar a relagao
custo-beneficio, de forma que a cultura original seja preservada.

Segundo os dados obtidos para a populagédo estudada, a hiperglicemia ocorreu
em 9,8% (n=12) de individuos do sexo masculino e em 19,9% (n=30) de individuos do
sexo feminino, perfazendo um total de 15,4% (n=42). A média e o desvio padrao da
meédia foram de 91,52 + 31,21 mg/dl para os individuos do sexo masculino, 97,23 £
31,21 mg/dl para os individuos do sexo feminino e 94,68 + 48,82 mg/dl para ambos os
SEXO0s.

A diabetes do Tipo 2 resulta da combinagao de fatores genéticos e ambientais.
Por outro lado, sdo também determinantes, fatores associados ao estilo de vida, tais
como a dieta e o exercicio fisico. Os indios Pima sdo um bom exemplo da conjugacao
entre fatores genéticos e estilo de vida. Os indigenas que vivem no México exibem uma
taxa de prevaléncia de diabetes de cerca de 8 %, enquanto que os indigenas que
emigraram para os Estados Unidos exibem uma taxa de incidéncia de diabetes de
cerca de 50%, consequéncia de um estilo de vida mais sedentario e de um facil acesso
a alimentos altamente energéticos (ricos em gorduras) (MANNA et al., 2006).

A obesidade é o principal fator de risco causador de diabetes do Tipo 2. Estudos
epidemiologicos demonstraram que, quando comparados com individuos magros, 0s
homens e mulheres muito obesos (com indice de massa corporal superior a 35)
possuem, respectivamente, 60 e 90 vezes maior probabilidade de contrairem diabetes
do Tipo 2. Quanto as causas genéticas, estas sdo multiplas e sdo varios os genes
responsaveis pela doenga (DABELEA et al., 1998).

A presenga de doencgas crénicas nao-transmissiveis vem sendo observada na
populacédo Teréna da area onde se insere a presente tese. No estudo realizado no ano
de 2003 com o objetivo de avaliar condi¢gdes de saude e nutricdo dos adultos e idosos
foram encontradas prevaléncias alarmantes de excesso de peso nesta populacao. Foi
observado que 42,0% apresentavam sobrepeso e 15,6% apresentavam obesidade.
Outro fato paradoxal que chama a atencao é que entre os idosos 13,6% apresentaram
sobrepeso, 27,3% apresentaram obesidade, além de 25% que apresentaram indices
de desnutrigdo. Ainda foram observados elevados niveis de glicemia capilar em 13,0%

e hipertensao arterial em 21,5%. O pesquisador concluiu que os resultados obtidos séo
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compativeis com a situacdo de precariedade de acgdes de assisténcia e promocgao a
saude percebida na comunidade e mudangas dos habitos alimentares e o
sedentarismo (SAAD, 2005).

Trabalho semelhante foi realizado por Flores (2004) em aldeia Teréna préxima
do local da pesquisa anterior, tendo sido obtidos os seguintes resultados: 13%
apresentaram hiperglicemia, sendo que 28,6% eram do sexo masculino e 71,4% era do
sexo feminino, com maior frequéncia para idade acima dos 60 anos. Dos individuos
que apresentaram hiperglicemia 11% tinha confirmacao de diabetes mellitus. Desses,
33% eram do sexo masculino e 66,7% do sexo feminino. O estudo mostrou que o fator
de risco presente era a obesidade manifesta em 75% das mulheres e 33,3% dos
homens com hiperglicemia. Aumento da circunferéncia abdominal foi observada em
46,3% no sexo feminino e 29,6% no sexo masculino.

O consumo de alcool, avaliado pelo método da entrevista, era de 73,4% para o
sexo masculino e 32,9% para o sexo feminino, sendo que 42,9% dos individuos que
tinham diabetes mellitus consumiam bebidas alcodlicas onde predominava a
aguardente de baixa qualidade (FLORES, 2004).

O tabaco estava presente em 50% das mulheres diabéticas e em 28,6% nos
homens. A hipertensao arterial estava presente em 66,4% das mulheres com diabetes
e em todos os homens que apresentaram hiperglicemia (FLORES, 2004).

Mulheres Teréna com excesso de peso também foram reportadas por Ribas e
Philippi (2003), com a frequéncia de 18,9% e 9,2% com obesidade. Os pesquisadores
argumentaram que estes resultados decorrem da inadequacgao da dieta. Foi relatado
baixo consumo de alimentos como verduras, frutas, feijao, leite e derivados e elevado
consumo de carnes gordas, frituras, alimentos preparados com gordura de origem
animal e o predominio de alimentos ricos em carboidratos, acucar, macarrao,
refrigerantes, balas, paes, biscoitos e que, associados a pouca atividade fisica
poderiam estar favorecendo o aparecimento de obesidade entre as mulheres, uma vez
que as atividades que demandam maior gasto energético como as ocupagoes
agricolas, as poucas atividades de cagca e pesca sdo atividades eminentemente

masculinas.
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Favaro e colaboradores (2007), ao analisarem a situagao antropométrica das
mulheres Teréna, destacaram a ocorréncia de sobrepeso em 32,7% e obesidade em
22,4% das participantes. Observa ainda que, tanto nos estudos das aldeias agrupadas
como para as aldeias isoladamente, o excesso de peso esteve presente em mais da
metade das mulheres. Valores médios de indice de Massa Corpérea (IMC) foram
maiores com o0 aumento da idade e que a propor¢ao de mulheres Teréna com excesso
de peso supera os valores observados para o Brasil nas mulheres adultas, isto € 39,2%
e 12,7%, de sobrepeso e obesidade respectivamente.

Devido a prevaléncia de indices elevados de excesso de peso encontrado entre
as mulheres Teréna da area indigena estudada evidenciada por Favaro e
colaboradores (2007) e a hiperglicemia relatadas por Flores (2004) e Saad (2005),
concluiram que € necessaria uma acgao imediata, em comum acordo com a
comunidade, para conter esta epidemia que ja apresenta consequéncias graves.

E notdria a associacdo de doencas croénicas como hipertensdo arterial,
obesidade e diabetes mellitus, principalmente em uma populagdo que esta em estado
de transigdo cultural, onde os habitos e costumes peculiares da cultura tradicional
estdo sendo abandonados com a introducédo de habitos alimentares inadequados, com
uma alimentagdo nao balanceada, rica em carboidratos e gorduras, pobres em
minerais essenciais. Além disso, os habitos cotidianos incluem muitas vezes, o
sedentarismo. Este quadro é preocupante, pois se trata de populacdo que sobrevive
sobre precarias condigbes sdcio-econbémicas, ambientais e com grandes dificuldades
de acesso a saude.

Neste trabalho foram analisadas 257 amostras de sangue para analise do calcio
no sangue dos indios Teréna onde 88,3% (n=227) tiveram valores normais para este
ion sendo que 91,3% (n=104) individuos eram do sexo masculino e 86,0% (n=123) do
sexo feminino. O nivel sérico de calcio observado neste estudo entre os individuos do
sexo masculino, foi de 9,15 + 0,47 mg/dl (media + desvio padrao da média), enquanto
que para os do sexo feminino ele foi de 8,95 + 0,50 mg/dl. Considerando ambos os
sexos juntos, a concentragdo sérica de calcio foi de 9,04 + 0,50 mg/dl. No sexo
masculino, o percentual de individuos com hipocalcemia foi de 6,1% (n=7) individuos,

para o sexo feminino ele foi de 13,3% (n=19) e no total ele foi de 10,1% (n=26). O valor
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de referencia mundialmente aceito e descrito por Burtis e colaboradores (2008) tanto
para o0 sexo masculino como para o feminino fica estabelecido entre 8,5 e 10,4 mg/dl.

Os sintomas da hipocalcemia quando a concentragao sérica do calcio total é
menor de 7,5 mg/dl sdo bastante raros. Ao contrario, as caréncias moderadas sao
frequentes. Elas provocam os sintomas de hiperexcitabilidade neuromuscular:
formigamentos, agulhadas, entorpecimento dos membros e contragées musculares. Ao
nivel dos ossos, a redugéo da taxa de calcio no organismo pode traduzir-se por sinais
de descalcificacdo: raquitismo, retardamento do crescimento e osteoporose
(BUSHINSKY; MONK, 1998).

A concentracdo sérica do calcio € normalmente mantida dentro dos limites da
normalidade. Porém, a hipocalcemia é encontrada comumente na pratica médica.
Alteragdes clinicas causada pela hipocalcemia podem ser devidas as baixas produgdes
do paratorménio e da vitamina D biologicamente inativa ou quando os 6rgéaos alvos néo
responderem adequadamente a esses horménios. A sua apresentagao clinica varia
desde pacientes assintomaticos até com sintomatologia clinica severa (ARIOLI,
CORREA, 1999).

Como a hipocalcemia esta relacionada a pacientes com valores do calcio no
sangue inferior a 7,5 mg/dl, para populagdo de indios Teréna estudada, pode-se
considerar que existe apenas a caréncia moderada de calcio, pois 0 menor valor para o
mineral encontrado neste estudo foi de 7,6 mg/dl.

Observou-se neste estudo que houve correlagéo linear significativa e positiva,
porém fraca (teste de Spearman) entre magnésio e calcio, magnésio e glicose. Foi
observado, também, que a hipomagnesemia, hiperglicemia e a hipocalcemia tiveram
maior incidéncia para o sexo feminino entre os indios Teréna pesquisados.

Ao analisar o sangue de 284 indigenas Teréna para determinagcado de ferro,
83,9% (n=104) indigenas do sexo masculino e 88,8% (n=142) indigenas do sexo
feminino tiveram valores de ferro normais, perfazendo um total de 86,6% (n=246)
indigenas de ambos os sexos. Para valores abaixo dos valores de referencia foram
observados em 9,7% (n=12) dos indigenas do sexo masculino e 7,5% (n=12) dos
indigenas do sexo feminino perfazendo um total de 8,5% (n=24) indigenas de ambos

os sexos. O valor médio e o desvio padrdo da média obtido para o sexo masculino
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foram de 82,44 + 37,10 ug/dl, o valor médio e o desvio padrdo da média para o sexo
feminino foram de 81,81 pg/dl £ 33,83 e o total da populagdo estudada de 82,09 +
35,24 ug/dl. O valor de referéncia mundialmente aceito descrito por Burtis e
colaboradores (2008), tanto para o sexo masculino como para o feminino foi
estabelecido entre 35 e 150 ug/dl, para uma populagdo sem doengas crdnicas.

A deficiéncia de ferro é a caréncia nutricional mais prevalente no mundo inteiro
em especial nos paises em desenvolvimento que afeta mais de um bilhdo de pessoas,
principalmente mulheres em idades férteis e pré-escolares das areas tropicais e
subtropicais. A anemia afeta cerca de 30% da populacdo mundial e mais de 50% das
criangas menores de quatro anos, e pelo menos metade desta prevaléncia global pode
ser atribuida a deficiéncia de ferro (WHO, 2001).

As estimativas de prevaléncia da anemia por deficiéncia do ferro s&o escassas e
geralmente sem informagdes sobre reservas organicas de ferro da populagao em geral.
A maioria dos estudos disponiveis refere-se exclusivamente a grupos de maior
vulnerabilidade e a usuarios de servigos de saude como criangas e a gestantes, que
nao compdem necessariamente uma amostra representativa da populacéo total.

Nos grupos mais vulneraveis em certos periodos da vida, especialmente nas
criangas desde os seis meses de idade, o organismo requer maiores quantidades de
ferro, em torno de 0,7 mg/dia, pois o contrario pode levar a deterioragdo do
desenvolvimento mental e motor (HILLMAN, 2001).

Jordao e colaboradores (2009) realizaram um super-resumo, buscando-se em
53 artigos publicados entre os anos de 1996 a 2007 sobre anemia ferropriva no Brasil,
onde foram estudadas, no total, 20.952 criangas menores de cinco anos. Concluem
que os dados medianos encontrados para a prevaléncia da anemia foram de 53% e
confirmam valores estimados pela Organizacdo Mundial da Saude como indice
elevado. No entanto, sugerem que para obtengdo de conhecimento mais acurado da
situacdo, ha necessidade de estudos que utilizem amostras mais representativas da
populagao.

Gugelmin e Santos (2001) afirmaram que a situagao nutricional das populagbes
indigenas no Brasil é relativamente desconhecida. Este fato € preocupante devido as

transformagdes socioeconOmicas experimentadas pelos indigenas que, via de regra,
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ocasionam alteragdes nas atividades de subsisténcia e dificuldades em garantir a
seguranga alimentar e a posse da terra. Tais fatores podem propiciar o surgimento de
um quadro de caréncia nutricional. A anemia parece ser caréncia nutricional comum
entre as populag¢des indigenas, afetando especialmente criangas e mulheres em idade
reprodutiva. Sua ocorréncia deve estar relacionada a baixa ingestdo de determinados
nutrientes que contém ferro e acido folico, e, além disso, a existéncia de malaria e de
infec¢des parasitarias.

Orellana (2006) ao pesquisar populagéo indigena composta de 293 criangas em
Surui em Rondénia, encontrou déficit nos indices antropométricos. Ampla maioria das
criangas encontrava-se anémicas (80,6%), alcangando 84,0% na idade entre 6 a 59
meses. Ao realizar comparagdes com estudos da década de 80 na mesma populacéo,
concluiu que as prevaléncias de déficits nutricionais ainda permanecem muito mais
elevadas do que as observadas na populagcédo brasileira em geral. O pesquisador
conclui que possivelmente, a etiologia da anemia entre os Surui € de natureza
carencial, atribuida a falta de ferro. Ressalta ainda que a transmissdo da malaria nos
Surui foi interrompida ha duas décadas, e em recente inquérito parasitolégico o mesmo
pesquisador revelou uma prevaléncia inferior a 5,0% de parasitismo por
ancilostomideos, importante causa de anemia ferropriva na Amazénia. O pesquisador
sugere a necessidade de estudos adicionais para melhor avaliar essa hipétese.

Até o presente momento, nenhum estudo referente a determinacao de ferro no
sangue das populacdes indigenas foi realizado. As pesquisas atuais e pregressas tém
dado atengdo somente aos inquéritos antropométricos, supondo como conclusao de
que o estado anémico das populagdes indigenas, de modo geral, seja da caréncia do
ferro. E bem verdade que as dificuldades com que as populacdes indigenas passam no
Brasil refletem na saude dos grupos mais vulneraveis.

A posse da terra e a diminuigao das areas destinadas a plantagao das rocas e
lavouras para a subsisténcia sinalizam para a necessidade do poder publico fazer a
distribuicdo adequada de alimentos. Deve-se considerar que em muitos estados
brasileiros a distribuicdo das cestas basicas é realizada de forma precéaria ou nao

existem programas para tal, que nao € o caso do Estado de Mato Grosso do Sul.
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Os alimentos que tém maior quantidade de ferro sdo: carnes em geral (bovina,
frango, peixes), tubérculos, cereais (feijdes, lentilha, aveia, milho, arroz, soja), vegetais
(brocolis), frutas (laranja, limao, abacate, banana, manga, abacaxi, maca, péra, uva,
morango) e legumes como a abdbora. Entre os fatores estimuladores estao as carnes e
os acidos organicos (citrico, malico, tartarico, latico e ascorbico) existente em grande
quantidade nas frutas. Entre os inibidores da absor¢cdo estdo os polifendis
(principalmente os taninos, presentes nos chas, no café e alguns refrigerantes), fitatos
(presentes em fibras dietéticas), fosfatos (ovos, leite e derivados), oxalatos (espinafre,
couve, repolho, folha de beterraba, cha, cacau), aditivos alimentares (EDTA) e alguns
minerais (calcio, zinco, cobre, cobalto, manganés). Dependendo da presencga de tais
substancias estimuladoras ou inibidoras, a absorcéo do ferro numa refeicao pode variar
entre 1 a 30% em pessoas com boas reservas de ferro (TUDISCO et al., 1988).

Levando em conta a relagdo de alimentos ricos em ferro e a alimentagao dos
indios Teréna e, apds analise sanguinea do ferro, foi observado que apenas 8,5%
(n=24) participantes tém o valor do ferro sanguineo baixo e que 86,6% (n=246)
participantes tém o ferro sanguineo normal. Ribas e colaboradores (2001) analisaram
essa populagdo e observaram que o consumo de vitamina C somente atinge as
recomendacdes na dieta das criangas acima de dois anos, provindo principalmente de
goiaba e outras frutas silvestres nas refeigbes intermediarias, componente primordial
para absorcao de ferro a nivel intestinal.

Com os resultados expostos da populagédo ora analisada, com idade superior a
20 anos, onde a grande maioria da populagdo tem os valores de ferro normais e
apenas 8,5% tem ferro baixo, pode-se considerar que esta populagdo tem pequeno
indice abaixo dos valores de referéncia, quando comparado com populagdes abaixo da
linha da pobreza.

Por outro lado, é preocupante observar que mudangas de habitos alimentares
vém ocorrendo entre os Teréna, com a introducdo na sua dieta de alimentos
industrializados tais como: agucar, macarrao, café, farinha de trigo, leite em pé, extrato
de tomate, refresco em po, chas, refrigerantes, linglica, balas, paes e biscoitos, muito
apreciado pela comunidade Teréna que vem sendo consumidos principalmente por

familias que tém renda.
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A utilizacdo dos alimentos ricos em carboidratos e conservantes tem como
caracteristica competir com a absorcao do ferro e quando usado em excesso na dieta,
podendo gerar futuramente uma populagédo com deficiéncia de ferro e a instalagao da
anemia ferropriva como relatado nos povos da regiao amazénica.

A albumina sérica € um discreto indicador para a avaliacdo da desnutrigcao, pois
suas concentragdes sO6 caem apds periodos prolongados de ingestdo alimentar
inadequadas e deficiéncia protéica prolongada. Na recuperacdo de individuos
desnutridos, seus niveis normalizam-se lentamente com o aumento da ingestao
alimentar (MORA, 1999; FUHRMAN, 2002).

Devido a meia vida biolégica da albumina ser relativamente curta, entre 15 a 20
dias, seu conteudo no plasma é resultante do balanco entre a sintese, catabolismo e a
excregao. A sua concentragdo no sangue nao € afetada pela presenca das vitaminas e
minerais (ROTHSCHILD et al., 1972; BURTIS et al., 2008).

A ingestao alimentar insuficiente causou redugao de 50% na sintese hepatica de
albumina logo nas primeiras 24 horas (MORA, 1999). Além disso, o efeito da ingestao
alimentar deficiente tem um impacto maior sobre a sintese de albumina do que sobre a
sintese das demais proteinas produzidas pelo figado (DIONIGI et al., 1986).

Assim, a grosso modo, uma possivel diminuigdo na concentragao sérica das
proteinas totais e albumina, pode ser utilizada para detectar e caracterizar o estado da
nutricdo protéica e da saude numa comunidade relativamente isolada.

Os valores de referéncia normalmente utilizados para as proteinas totais € o
intervalo entre 6,4 a 8,2 g/dl e para a albumina o intervalo entre 3,4 a 5,2 g/dl; os
valores da albumina para as caréncias brandas s&do habitualmente 2,8 a 3,5 g/dl,
moderadas 2,1 a 2,7 g/dl e grave inferior a 2,1 g/dl. Estes dados referem-se as grandes
estatisticas da populagdo mundial (DOWEIKO; NOMPLEGGI, 1991; BURTIS et al.,
2008).

Neste trabalho participaram 283 indigenas cujas proteinas totais e albumina
foram avaliadas, sendo 123 indigenas do sexo masculino e 160 do sexo feminino. Foi
observado que a média e o desvio padrdo da média para proteinas totais para a
populacéo estudada foram de 7,44 £ 0,53 g/dl, para o sexo masculino foi de 7,39 + 0,50

g/dl e para o sexo feminino de 7,48 £ 0,56 g/dl. Para a analise da albumina a média e o
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desvio padrdao da média para as proteinas totais na populacédo estudada foram de 4,24
+ 0,37 g/dl, para o sexo masculino foi de 4,24 + 0,39 g/dl e para o sexo feminino de
4,24 + 0,35 g/dl.

Nesta pesquisa foi observada a presenga apenas de 1,4% (n=4) individuos com
valores baixos de proteinas totais, sendo a metade do sexo masculino, e metade do
sexo feminino. Para a albumina, 0,8% (n=1) indigenas do sexo masculino e 1,3% (n=2)
do sexo feminino, totalizando 1,1% (n=3) dos indigenas tinham valores baixos.
Levando-se em consideragcdo os valores de referéncia na populacdo, apenas dois
individuos podem ser caracterizados como tendo caréncia branda e dois individuos
caracterizados como tendo caréncia moderada.

O programa de seguranga alimentar do Governo de Mato Grosso do Sul distribui
uma cesta basica de alimentos para cada familia, independente do numero de
componentes. Segundo informagdo das liderangas indigenas, esse programa tem
mantido regularidade na entrega das cestas basicas e, apesar da quantidade nao ser
suficiente para o més todo, tem sido de grande beneficio para essa populagdo. Apesar
das propriedades serem pequenas, foi observado que plantam muitas culturas, mas
sem manutencdo e com pouca produtividade, mas que serve para complementacao da
cesta basica e mantém a populagao de indios Teréna sem deficiéncia protéica.

O arroz € a base da alimentagao dessa populagado. Quando adicionado do feijao,
proporciona todos os aminoacidos essenciais hecessarios ao organismo humano. Além
disso, é rico em vitaminas do complexo B, proteina, ferro e amido, fornecendo energia
para o corpo. A concentragdo de proteina no grao de arroz é, em geral, proxima de 7%
com pequenas variagdes. O arroz pode ser consumido com leguminosas e pequenas
quantidades de carne, para se tornar uma boa fonte de proteinas (EMBRAPA, 2010).

O feijao, por sua vez, contém proteinas, vitaminas do complexo B, ferro,
potassio, zinco e outros minerais importantes para a saude. O arroz & pobre no
aminoacido lisina, presente no feijao. Este, por sua vez, € pobre no aminoacido
metionina, abundante no arroz. Apesar do feijao ser uma rica fonte protéica, tem uma
certa desvantagem, pois quando consumido isoladamente, o nosso organismo nao

consegue digerir todas as proteinas oferecidas dessa leguminosa. Tanto que um prato
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de arroz com feijao tem quase a mesma quantidade de proteinas existente em uma
porcao de carne (EMBRAPA, 2010).

Os dados obtidos neste estudo permitem afirmar que do ponto de vista
bioquimico os indios Teréna residentes nos municipios de Sidrolandia e Dois Irm&os do
Buriti ndo apresentam deficiéncia protéica, sendo que o numero de individuos que
apresentaram valores baixos nao supera 2,5%.

Ao avaliar as anadlises do cobre neste trabalho observamos que 2,7% (n=3)
individuos do sexo masculino e 3,5% (n=5) individuos do sexo feminino tém valores de
cobre baixos, perfazendo um total de 3,2% (n=8) individuos. Para valores acima dos
valores de referencia foram observados 9,3% (n=10) individuos para o sexo masculino
e 12,8% (n=18) individuos para o sexo feminino perfazendo um total de 11,2% (n=28)
individuos. O valor da média e o desvio padrao da média obtido para o sexo masculino
foram de 1,06 = 0,28, para o sexo feminino foi de 1,20 + 0,27 e para a populagao
estudada foram de 1,14 + 0,28 em um total de 249 indigenas estudados. O valor de
referencia descrito por Burtis e colaboradores (2008) para ambos os sexos fica entre
0,70 e 1,40 ug/l, para uma populacao sadia.

Historicamente, o diagndstico da deficiéncia do elemento tragco ou o excesso
foram baseados na deteccdo de mudangas nutricionais importantes, tais como
apresentacao de efeitos clinicos carenciais ou manifestacdo de efeitos toxicos. Uma
forma mais recente € procurar por marcadores das mudangas biolégicas relevantes
que podem ser detectadas antes que os efeitos tdéxicos ou as condigdes da doenca
estejam estabelecidos (OLIVARES et al., 1998).

O corpo humano contém cerca de 80 mg de cobre para um homem de 70 quilos
e exige uma ingestdo regular de cobre na dieta para manter-se sdo. Distintas
autoridades nacionais e internacionais definiram normas de ingestdo do cobre a niveis
que se consideram adequadas para manter a saude. A Organizagdo Mundial da Saude
(1998) estima que o limite inferior da faixa aceitavel de ingestdo oral diaria, para o
cobre, é de 20 pg/kg de peso corporal para os adultos e perto de 50 ug/kg de peso
corporal para lactantes. Para um adulto saudavel pesando entre 50 e 70 kg isto

equivale a uma ingestéao diaria entre 1,0 a 1,4 mg/dia de cobre.
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A referéncia de ingestao de cobre da populagdo da Unido Européia é de 1,1
mg/dia. A Academia Nacional de Ciéncias dos Estados Unidos emitiu sua primeira
Quantidade Dietética Recomendada (RDA) para o cobre em 2001, recomendando um
consumo de 0,9 mg de cobre diario para adultos, 1,0 mg para as mulheres gravidas e
para as maes em lactacdo, 1,3 mg. A Academia de Ciéncias dos Estados Unidos
também estabeleceu um limite superior passivel de 10 mg/dia (WHO, 2001).

O Comité Nordico permanente sobre alimentos estabeleceu em 1996 a RDA de
cobre em 2,0 mg diarios para um adulto. As pesquisas mostraram que a ingestao
meédia diaria de cobre em adultos europeus é de entre 1,0 e 2,26 mg para os homens e
entre 0,9 e 1,1 para as mulheres. A maioria dos estudos encontrou ingestao no extremo
inferior dessa faixa, indicando que as dietas alimentares nos paises ocidentais
proporcionam cobre abaixo desses limites diarios recomendados pela Organizagao
Mundial da Saude (OMS, 1998).

Segundo a OMS (1998) os alimentos ricos em cobre s&o: carnes, figado e rim de
ruminantes, frutos do mar, cereais principalmente os integrais, sementes, bebidas
(sidra, café, coca-cola, vinho e whisky), ovos e queijos.

Porém, a obtencao desses alimentos para a populagado de indios Teréna é de
dificil acesso, mas por outro lado, em analise do cobre sanguineo realizado nesta
populagdo, foi observado que apenas 3,2% (n=8) de individuos tinham valores
sanguineos de cobre baixos.

Em relagcédo aos habitos dos indios Teréna, foi observado que a grande maioria
da populacéo ingere uma bebida muito utilizada na regido a base de erva mate (llex
paraguariensis ST. HIL.), planta que pode ser encontrada de forma nativa, pois é bem
adaptada ao solo acido do cerrado, além disso, faz parte da cesta basica fornecida pelo
poder publico e que pode também ser adquirida faciimente a preco acessivel no
comércio local. Ingerido in natura, com as folhas e talos triturados adicionado de agua
fria ou gelada, é ingerida varias vezes ao dia como bebida refrescante nos dias quentes
nas chamadas rodas de tereré, onde é compartilhado por todas as pessoas presentes.
A erva mate também pode ser utilizada na forma de chas processados na forma de
infusdo das folhas e talos triturados, normalmente a bebida é ingerida desta forma nos

dias frios.
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O solo do cerrado tem o pH acido e normalmente é rico em alguns minerais tais
como: magnésio, manganés, ferro, aluminio e cobre. As plantas adaptadas ao solo do
cerrado tém os galhos e troncos retorcidos e dispostos na forma angular € ndo sao
altas como nas florestas equatoriais devido a grande quantidade desses minerais
causando a chamada intoxicagédo mineral (LOPEZ; GUILHERME, 1994; FAGERIA et
al., 2005).

Trabalhos realizados por Radomonski e colaboradores (1992) com objetivo de
se determinar a composi¢ao quimica mineral da massa seca da erva mate. Chegaram
a conclusao de que a composic¢ao de cobre foliar na erva mate pode variar entre 5,0 a
50,0 mg/kg da massa seca independente da idade de coleta da planta. Porém, foi
observado que quanto mais acido o solo, maior a quantidade de cobre foliar.

Andlise semelhante realizada por Reissmann e Carneiro (2004), em plantas com
idade de 1 ano e 8 anos de idade, ndo se constatou diferengas significativas de
composicao mineral entre as plantas.

Neste trabalho, 11,2% dos participantes tiveram o valor do cobre sérico acima
dos valores de referéncia num total de 28 individuos, com predominancia para o sexo
feminino com 18 indigenas, isto equivale a 12,8% para este sexo.

A ingestdo acidental de cobre pode ocorrer em situagdes bastante diversas,
provindo de alimentos preparados em recipientes de cobre, bebidas preparadas com
agua com altas concentragbes de cobre e o0 uso de bebidas alcodlicas destiladas ou
conservadas em recipientes de cobre (WHO, 2001).

Atualmente é aceito que poucas sustancias da dieta afetam a biodisponibilidade
de cobre e que os niveis de provaveis antagonistas na absorgédo de cobre encontrados
nas dietas normais ndo tém efeitos significantes sobre a absor¢do do cobre em
contraste com outros elementos minerais. A biodisponibilidade de absorcdo do cobre é
diminuida quando ocorre ingestdo de grande quantidade de zinco, normalmente
quando a suplementagcdo desse ion é superior a 100 mg/dia. Os efeitos das fibras
vegetais, acido fitico, agucares e acido ascorbico sdo até o momento questionaveis. A
absorgcédo parece diminuir na presenca do ion quando em niveis muito elevados de

fibras (superiores a 50 g/dia) e acido ascérbico (superior a 1.550 mg/dia) (WHO, 1996).
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As formas soluveis do cobre sdo absorvidas a partir do intestino com uma
eficiéncia usualmente na faixa de 40 a 50% (HOADLEY et al., 1988).

A desnutricdo de micronutrientes é o resultado de dietas pobres em minerais e
afeta mais da metade da populagdo mundial. Mulheres e criangas sao especialmente
suscetiveis a deficiéncia em micronutrientes, particularmente o ferro e zinco. Como
resultado, elas estdo em risco de doengas, morte prematura, menor capacidade
cognitiva e da ma qualidade de vida. Os custos para suprir essas deficiéncias sao
elevados (WHO, 1996).

Apoés determinagao dos niveis séricos do zinco observamos que 33,3% (n=39)
dos indigenas do sexo masculino e 35,4% (n=52) do sexo feminino tém valores de
zinco baixos, perfazendo 34,5% (n=91) indigenas em um total de 264 indigenas
estudados. O valor médio e o desvio padrdo da média obtido para o sexo masculino
foram de 0,70 + 0,32 pg/l e para o sexo feminino foram de 0,67 + 0,20 pg/l e do total da
populagéo estudada de 0,68 £ 0,30 ug/l. Trata-se de percentual alto com valores baixos
para uma populagao aparentemente sem doengas cronicas.

O lzincg (2004) recomenda que quando mais de 20% da populagdo (ou
subgrupo populacional) tiver niveis de concentragdo de zinco no soro abaixo do limite,
toda a populagao (ou subgrupo) deve ser considerada em risco da deficiéncia de zinco.

Para caracterizar o estado nutricional em relagdo ao zinco, tem-se medido esse
mineral nos fluidos biolégicos como plasma, soro, saliva, suor e urina. Nas células do
sangue (hemacias e leucdcitos) em especial os linfécitos. Além de tecidos como a pele,
cabelos e unhas. O parametro mais frequentemente utilizado tem sido a medida do
zinco plasmatico ou sérico por meio de espectrofotometria de absorgdo atémica,
apesar dos cuidados necessarios para a interpretacdo dos resultados (FAVARO;
VANNUCCHI, 1990).

Hunt (2003), Maret e Sandstead (2006) afirmaram que o estado nutricional do
zinco é dificil de medir adequadamente através de testes de laboratério devido a sua
distribuicdo por todos os tecidos como componente de varias proteinas e acidos
nucléicos. Porém, os niveis plasmaticos sao os indices mais comumente utilizados
para avaliar a deficiéncia do zinco. O zinco celular é tido como o exame mais fidedigno

devido aos rigidos mecanismos de controle homeostatico. E observado ainda que os
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efeitos clinicos da deficiéncia do zinco podem estar presentes na auséncia de indices
anormais laboratoriais.

Normalmente os valores baixos de zinco sao advindos de pessoas com ingestao
caldrica inadequada, alcoolismo e portadores de doencgas digestivas. O principal
sintoma de deficiéncia do zinco € o comprometimento do crescimento em bebés e
criangas. Assim, € importante avaliar a necessidade da suplementacédo do zinco
(FOOD AND NUTRITION BOARD, 2002; KING; COUSINS, 2005).

Nos ultimos anos, a deficiéncia do zinco tem-se tornado um problema nutricional
mundial que afeta paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Na América do Norte,
a deficiéncia do zinco ostensiva € comum. Quando a deficiéncia do zinco ocorre,
geralmente é devido a ingestdo ou absor¢do inadequada do mineral, aumento das
perdas do zinco no organismo ou aumento das necessidades do zinco (SALGUEIRO et
al., 2000; KING; FOOD AND NUTRITION BOARD, 2002; COUSINS, 2005).

No Brasil, poucos estudos populacionais sobre o estado nutricional relativos ao
zinco tém sido publicados, e os existentes mostram baixas concentragbes tanto no
cabelo quanto no plasma, principalmente em criancas. (FAVARO; VANNUCCHI, 1990).

De forma semelhante a outros trabalhos, ndo se observam, neste estudo,
diferengas significativas entre os valores sanguineos de zinco entre os sexos.

Estudos considerando diferentes faixas etarias em alguns estados brasileiros
tém demonstrado deficiéncia na ingestao do zinco, entre eles: Sdo Paulo, Amazonas e
Santa Catarina (DANTAS; COZZOLINO, 1990; CORDEIRO, 1994; FAVARO et al.,
1997; YUYAMA et al., 2000; NAGAHAMA et al., 2000).

Pessoas com deficiéncia ou ingestdo de baixas concentracbes do zinco
necessitam incluir boas fontes do zinco em sua dieta diaria. Assim, a suplementagao do
zinco também pode ser necessaria em determinadas situagdes. Pessoas apos cirurgia
gastrointestinal e disturbios digestivos (como colite ulcerativa, doenga de Crohn,
sindrome do intestino curto) podem ter a absorgdo do zinco diminuida e aumentar
perdas, principalmente através do trato gastrointestinal, na sindrome da ma absorc¢ao,
doencga hepatica crénica, doenca renal crénica, anemia falciforme, diabetes, cancer e

outras doencgas crénicas. Foi observado que entre elas, a diarréia crénica também leva
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a perda excessiva de zinco. Em menor escala ocorre a perda renal (NABERT, 1998;
PRASSAD, 2003; PRASAD, 2004).

A biodisponibilidade do zinco a partir das dietas vegetarianas é inferior em
comparacao com as dietas ndo vegetarianas, pois a absor¢cdo da carne magra € maior.
Além disso, os vegetarianos consomem grande quantidade e variedade de
leguminosas e cereais integrais, que contém fitatos, que sdo fortemente carregados
com cargas negativas, consequentemente tem grande potencial de ligagdo com cations
divalentes, entre eles, o zinco (OMS, 1998; AMERICAN DIETETIC ASSOCIATION,
2003; HUNT, 2003).

Vegetarianos, por vezes, exigem até 50% a mais da recomendacao diaria de
zinco do que os nao-vegetarianos. Por outro lado, podem beneficiar do uso de técnicas
de preparacao de certos alimentos que reduzem a ligagao do zinco por fitatos e assim
aumentar a sua biodisponibilidade. Essas técnicas incluem imergir em agua durante
varias horas feijoes, graos e sementes antes de cozinha-los (AMERICAN DIETETIC
ASSOCIATION, 2003). Este manejo no prepara dos alimentos nao foi observado entre
as familias dos indios Teréna.

Por outro lado, é relatado que os vegetarianos também podem aumentar a
ingestdo de zinco dando preferéncia ao consumo de produtos fermentados (como o
pao), pois a fermentagdo quebra os fitatos, assim, o organismo absorve mais zinco a
partir dos graos fermentados (HUNT, 2003). Este manejo também nao foi observado no
preparo dos alimentos entre as familias dos indios Terénas.

Em trabalhos realizados por Ribas e colaboradores (2001) e Favaro e
colaboradores (2007) foi relatado que a base da alimentagdo dos Terénas € o arroz e,
que esse cereal € muito apreciado sendo utilizado na forma polida (arroz branco). Os
tubérculos, como a mandioca e a batata doce normalmente utilizado entre os Teréna,
tém baixa quantidade de zinco e baixa biodisponibilidade.

Existe uma grande variedade de outros alimentos que contém zinco tais como:
peixes marinhos, mariscos, frutos do mar, carnes vermelhas magras, aves, ovos,
derivados do leite, graos integrais, feijdes, nozes e castanhas. Esses alimentos n&o
fazem parte da dieta dos Teréna, seja por carater puramente cultural ou da dificuldade

de acesso a esses alimentos. A carne vermelha raramente esta presente a mesa e,
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quando utilizada é oriunda da cesta basica mensal que é composta por apenas 1 quilo
de charque por familia e quando comprada é adquirida a de menor preco com alto teor
de gordura e servida na forma frita. A criacdo doméstica de aves e porcos é realizada
na maioria das familias, mas em pequeno numero de animais e somente sao utilizados
como alimento em ocasides especiais. A pecuaria ndo é pratica comum entre os
Teréna, assim, poucas familias tém acesso ao leite e derivados, o uso do leite em pd
presente na cesta basica € usado apenas para o preparo de bolos.

Navarro e colaboradores (1994) relatam que entre 30 a 50% dos alcoolistas tém
valores de zinco baixos, sendo que o consumo de alcool diminui a absorc¢ao intestinal
de zinco e aumenta a excregcao urinaria desse ion. Além disso, a variedade e a
quantidade de alimentos consumidos por muitos alcoolistas sdo limitadas, levando a
uma ingestao inadequada de zinco.

Aguiar e Souza (1997) realizaram pesquisa epidemiolégica no conjunto das
aldeias Teréna no municipio de Sidrolandia e Dois Irmaos do Buriti, utilizando
instrumentos padronizados para triagem de casos de dependéncia do alcool de acordo
com critérios biomédicos. Foram avaliados indigenas com idade superior a 15 anos e,
encontraram prevaléncia de alcoolismo em 18,8% (28,7% entre os homens e 1,7%
entre as mulheres).

Outro aspecto importante relativo a perda do zinco pelo organismo, € que a
quantidade excretada no suor € muito semelhante as excretadas na urina, mas podem

ser apreciaveis em climas tropicais e durante o estresse fisico (OMS,1998).
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7 CONCLUSOES

Considerando os objetivos do presente estudo, os resultados obtidos nos permitem

apresentar as seguintes conclusoes:

e Para as concentracbes plasmaticas de calcio, ferro, proteinas totais, albumina e
cobre os valores encontrados suportam a idéia de que estdo dentro da faixa de

normalidade para uma populacdo abaixo da linha de pobreza, sem doencas crénicas;

e Hipomagnesemia foi encontrado em 53,74% da populagdo estudada sem diferenca
significativa entre os sexos. Trata-se de percentual muito alto para uma populagéo
aparentemente saudavel;

¢ A hipomagnesemia encontrada deve-se provavelmente a dieta com alimentos pobres
em magnésio associada a baixa concentragdo do mineral na agua de consumo nas

aldeias;

e Zinco baixo no sangue foi encontrado em 34,5% dos indigenas estudados, sem
diferenca significativa entre os sexos. Trata-se de percentual muito alto para uma
populacado aparentemente saudavel,

¢ Zinco baixo no sangue deve-se a ingestao de arroz branco e tubérculos como fontes
principais de energia e proteinas e a privagao de alimentos considerados ricos em
Zinco;

e Ferro baixo foi encontrado no sangue em 8,5% da populagcdo estudada, mesmo
assim, esta percentagem esta abaixo dos indices fornecidos pela OMS para uma

populacdo abaixo da linha de pobreza;

e O cobre normal na populagdo estudada deve-se a ingestdo de alimentos que
apresentam boa biodisponibilidade de absor¢ao para o mineral. Outro fator que deve

ser considerado € a ingestao diaria de bebidas a base da erva mate;

e Do ponto de vista bioquimico, a populagdo estudada ndo apresenta deficiéncia

protéica, apesar das precarias condigdes socio-econdmicas das familias;

e Os resultados obtidos para glicose apontam para um preocupante quadro de

hiperglicemia no sexo feminino, devido ao sedentarismo, obesidade e alimentagao.
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8 SUGESTOES

O presente estudo evidencia a necessidade de agdes para promoc¢ao da saude nesta

populagao, entre elas sugerimos:

Avaliar de forma criteriosa a introdugdo de alimentos e suplementos alimentares de
forma a suprir as necessidades fisioldgicas do magnésio e do zinco sem choques

culturais.

Estudar e monitorar os habitos alimentares da populagdo indigena que esta em
estado de transigdo cultural gradativa, para evitar o consumo de gorduras de ma
qualidade nutritiva e de produtos industrializados com excesso de carboidratos e

conservantes.
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ANEXO A - Aprovacgao do comité de ética em pesquisa da UFMS
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FUNDACAO UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL
COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS /CEP/ UFMS

Cl 23/2010

Do(a): COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS /CEP/ UFMS

Para: Rncardo Dutra Aydos

Data: 19 de agosto de 2010

Ref.: Protocolo n® 1814/2010 “Perfil dos componentes minerais e protéicos no
sangue da populagao indigena Terena em Mato Grosso do Sul”

Pesquisador Responsavel: Wander Fernando de Oliveira Filiti

0 referido Projeto deu entrada nesse Comité de Etica sendo aprovado em reunido
ordinaria no dia 12 de agosto de 2010.

O projeto supra-citado pertence ao grupo I, onde o Parecer final é encaminhado
pela CONEP, apés o recebimento estaremos encaminhando ao Pesquisador as
Aprovagdes.

Atenciosamente,




ANEXO B - Autorizagao do Cacique da Aldeia Lagoinha



Servigo Publico Federal
Ministério da Educacgao

Fundagéo Universidade Federal de Mato Grosso do Sul k-

.,

UFMS
AUTORIZACAO
Eu _:'—'/Q’Z; (O 147 (ol 4 ‘1,“@7:/1/ Cacique da aldeia
indigena /{"/Jf;g /A ‘f; o cnrha , venho por meio desse documento

autorizar a execucdo do projeto de pesquisa intitulado “Perfil dos
componentes minerais e protéicos no sangue da populacdo indigena Teréna
em Mato Grosso do Sul”, sob a responsabilidade do Professor Wander
Fernando de Oliveira Filiu.

Declaro ainda que tomei conhecimento do contetido do projeto e, que as
pessoas que vierem participar, farao de forma voluntiria.

Os resultados dos exames realizados serdo entregues aos participarem do

projeto.
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ANEXO C - Autorizagao do Cacique da Aldeia Tereré



Servigo Publico Federal
Ministério da Educacao

Fundagao Universidade Federal de Mato Grosso do Sul

AUTORIZACAO
/ 4
I :
Eu %ﬂ%%m ,/% Cacique da aldeia
indigena /’/4/04 T i g , venho por meio desse documento

autorizar a execu¢do do projeto de pesquisa intitulado “Perfil dos
componentes minerais e protéicos no sangue da populacio indigena Teréna
em Mato Grosso do Sul”, sob a responsabilidade do Professor Wander
Fernando de Oliveira Filitd.

Declaro ainda que tomei conhecimento do conteiiddo do projeto e, que as
pessoas que vierem participar, fardo de forma voluntaria.

Os resultados dos exames realizados serio entregues aos participarem do

projeto.
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ANEXO D — Termo de consentimento livre e esclarecido



Servigo Publico Federal
Ministério da Educacao

Fundacao Universidade Federal de Mato Grosso do Sul

FMS

CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO (RES. CONEP 196/96)

“Perfil dos componentes minerais e protéicos no sangue da populagao indigena
Teréna em Mato Grosso do Sul”

Eu, abaixo assinado, aceito

participar, como voluntario, no estudo acima citado. Declaro que este consentimento foi-me

entregue para leitura e depois, lido e esclarecido pela equipe envolvida no trabalho.

A) Fui informado que minha participagdo neste estudo é inteiramente voluntaria e que minha
identificagdo serd mantido em sigilo.

B) Fui informado que sera realizado a coleta do meu sangue para realizar a pesquisa de
proteinas, minerais e glicose que sdo importantes para a minha saude.

C) Fui informado que a coleta e a realizagdo dos exames ndo trazem risco a minha saude e
que serao feitos de forma sigilosa e gratuita por profissionais de saude treinados.

D) Fui informado que a coleta de sangue sera realizada no posto de saide de cada aldeia em
dias previamente marcados e que deverei estar sem comer e beber alimentos por um
periodo de 8 horas antes da coleta de sangue.

E) Fui informado que receberei os resultados dos exames.

F) Fui informado que os resultados obtidos serdo utilizados apenas cientificamente, por
profissionais de saude para que sejam tomadas medidas de controle e tratamento caso haja
necessidade.

G) Fui informado que a qualquer momento posso me retirar da pesquisa sem que haja prejuizo
a minha saude.

H) NOME -
ASSINATURA -

Pesquisador- Wander Fernando de Oliveira Filiu
Endereco do Pesquisador — Rua Pernambuco, 426 / Bairro Monte Castelo
Campo Grande/MS — Telefone:— 3345 3176

TELEFONE DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA - 3345 7187



ANEXO E - Declaragao de uso de material biolégico e dados coletados
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/‘gﬁjé \\ UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO
Ao <\
LA D o SUL
NEE - <A\ COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES
HUMANOS/CEP
N

DECLARACAO DE USO DE MATERIAL BIOLOGICO E DADOS COLETADOS

Declaramos, para os devidos fins, que o material
bioldgico (sangue total), os dados e as informacgoes
coletadas serao usados exclusivamente para os fins
previstos no protocolo intitulado: “Perfil dos
componentes minerais e protéicos no sangue da

populacao indigena Teréna em Mato Grosso do Sul”.

Destinacao final - Apds as analises o material ficara
armazenado até o término da pesquisa para eventuais

repeticoes, depois sera autoclavado e descartado.

Campo Grande, 14 de julho de 2010.

Wander Fernando de Oliveira Filiu



