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INTRODUCAO

Os estados deficitarios de ferro (Fe) representam a ca-
réncia mineral mais fregiiente no ser humano. Estima-se
gue mais de 500 milhdes de individuos sgjam portadores
de anemia por deficiéncia de Fe', embora dados mais re-
centes elevem essa estimativa até 600 a 700 milhdes de
individuos?. Esses estados carenciais ndo s@o exclusivos
de paises subdesenvolvidos ou em desenvolvimento, jaque
também estéo presentes — embora em menor prevaléncia—
nos paisesindustrializados. Na Espanha, em um estudo rea-
lizado com a populagdo adulta da regido de Cantabria, de-
monstrou-se que a prevaléncia de ferropenia era de 1,1%
no sexo masculino e de 20,5% no sexo feminino®.

A deficiéncia de Fe chegou inclusive a ser tema de um
estudo em Medicina do Trabalho, tendo sido descritas re-
lacBes expressivas entre 0s niveis de hemoglobina e a pro-
dutividade no trabalho*®. Este fato fez com que alguns pai-
ses tomassem medidas oficiais, como a adi¢do de sais de
Fe em alguns alimentos béasicos, como a farinha de trigo®.

No atleta, este problema adquire uma outra dimensao, ja
gue as perdas corporais habituais se somam as produzidas
pela atividade fisica intensa. Dessa forma, ndo parece es-
tranho que com relativa frequéncia os atletas, principal-
mente do sexo feminino, encaminhem-se a servicos médi-
cos referindo quadros de astenia, dificuldade para treinar
normamente e, em Ultima instncia, uma clara queda do
rendimento desportivo’. Algumas dessas situacdes sdo con-
segiientes a simples estados deficitérios de Fe que com-
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prometem de modo importante as reagdes metabdlicas im-
plicadas diretamente na producéo de energia®®, enquanto
gue em outros casos se observam quadros de franca ane-
mia'®*!, processo que ja ha muito foi reconhecido como
anemia do atleta'?.

O conhecimento por parte do médico dessas situactes
pode nos levar a prevencéo de tais quadros em atletas nos
Seus estagios mais iniciais e ao estabelecimento de medi-
das corretoras dos estados deficitarios de Fe, com especial
énfase na questdo nutricional. Pela importancia do tema,
pareceu-nos relevante realizar uma revisao do assunto.

O FERRO (Fe)

Distribuicdo

Embora sejaum metal muito abundante na natureza (5%
dacrostaterrestre), o Fe € um micronutriente que é encon-
trado em quantidades muito pequenas no organismo hu-
mano. O contetdo total de Fe em um adulto saudavel re-
presenta tdo somente 3 a 5 gramas da sua massa corporal
total®. Apesar dessa quantidade minima, estd amplamente
distribuido pelo organismo, auxiliando aformar varios com-
postos que podem ser divididos em dois grandes grupos'®:
a) compostos de Fe essenciais ou funcionais e b) Fe de
armazenamento e proteinas de transporte. Na tabela 1, fi-

TABELA 1
Distribuicdo do ferro no organismo

A) Compostos de Fe essenciais ou funcionais:
— Hemoglobina: 60-70% do Fe do organismo
— Mioglobina: 3,5-10% do Fe
— Sistemas enzimaticos: 10-11% do Fe corporal

B) Ferro de armazenamento e proteinas de transporte:
— Ferritina: 5-30% do Fe (reservas do organismo)
— Hemossiderina: 0,1% do Fe
— Transferrina: 0,1% do total

Traduzido, com permissdo por escrito, do original: Mateo RIN, Lainez MGL.
La anemia del deportista (1). Fisiopatologia del hierro. Arch Med Deporte
1999;73:435-45.
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guram esses compostos com as quantidades percentuais
médias de Fe contidas em cada um deles.

Devido a sua ampla distribuicdo no organismo, as suas
funcbes sdo muito variadas'®!4, podendo ser resumidas de
modo esquematico da seguinte forma:

1) Transporte de oxigénio: através do sangue (hemoglo-
bina) e no proprio tecido muscular (mioglobina).

2) Intervém nos processos de oxido-reducdo: nas rea-
¢Oes de transferéncia de el étrons da cadeia respiratéria que
possibilitam a fosforilagdo oxidativa do ADP a ATP (cito-
cromos), aumentando as reservas de energia.

3) Outras fungdes: como formacdo e desenvolvimento
de hemécias, do sistema nervoso central, sistema imunol 6-
gico, sintese de DNA e acdo ou regulacdo de diversas enzi-
mas e hormdnios.

M etabolismo

Em condic¢des normais existe um equilibrio marcado e
guase constante para o metabolismo do Fe, sendo compen-
sados 0 seu aporte e as perdas corporais'®. Em média, s se
absorve em torno de 10% de todo o Fe ingerido, perdendo-
se 0 restante pelas fezes's.

O controle principal do equilibrio de Fe éredlizado atra-
vés dos mecanismos de absorcdo intestinal, que € maxima
na borda “em escova’ das células da mucosa duodena e
do jejuno proximal, sendo absorvido principalmente na
forma ferrosa (Fe™) e somente uma pequena parte na for-
maférrica (Fe)Y. Estas célulasliberam transferrina (TRF)
aluz intestinal, formando com o Fe um complexo TRF-Fe
gue € absorvido pelas células intestinais em um processo
de endocitose mediado pelo receptor especifico. No cito-
plasma celular, 0 complexo TRF-Fe Se comporta como um
transportador hidrossolUvel e libera Fe, retornando o TRF &
luz intestinal. O Fe € liberado pela membrana basal das
células intestinais por um mecanismo de transporte ativo
pouco conhecido®®.

Parte do Fe liberado do complexo TRF-Fe se une de for-
ma irreversivel a apoferritina — proteina multimérica pre-
sente em muitos tecidos — formando ferritina e ndo poden-
do ser transportado a corrente circulatoria, sendo elimina
do naluz intestinal no processo de descamacao das células
intestinais, perdendo-se assim pelas fezes. O nivel de apo-
ferritina presente nas células intestinais determina a quan-
tidade de Fe armazenado de forma ndo absorvivel; portan-
to, a sintese de apoferritina (estimulada pelo Fe) protege
contra a absor¢do de quantidades excessivas desse metal 8.

O Fe que deve ser transportado pelo sangue, seja prove-
niente da dieta ou do catabolismo da hemoglobina, une-se
A TRF Sérica, de estrutura semelhante a das células intesti-
nais. Essa proteina é capaz de se ligar até a dois atomos de
Fe, embora nem sempre se encontre saturada: pode nédo
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transportar Fe (apoférrica), transportar um aomo (mono-
férrica) ou dois (diférrica)’®. Para determinar a saturacéo
da TRF, previamente se deve conhecer a capacidade total
de transporte de Fe (TIBC) por um método especifico ou se
pode calcular indiretamente conhecendo a sideremia e a
concentracdo de TRF-proteina.

Os principais depdsitos de Fe no organismo estdo locali-
zados no sistema mononuclear fagocitico (figado, baco e
medula 6ssed) e nas células do parénquima hepético. A
forma de armazenamento séo 0s dois complexos proteina-
Fe: ferritina e hemossiderina. A ferritina € uma proteina
capaz de armazenar o Fe em forma férrica, presente em
guase todas as células do organismo e em minimas quanti-
dades no plasma sanguineo. E muito sol(vel e capaz de
transferir o Fe facilmente a outros compartimentos. A he-
mossiderina é formada por agregados amorfos de ferritina,
com baixa solubilidade e capacidade de intercambio de Fe.
Em condic¢bes normais so é encontrada no sistema mono-
nuclear fagocitico, mas em condicfes patol gicas pode se
acumular em qualquer tecido®.

Além do Fe néo absorvido e eliminado pelas fezes, o
processo de descamagdo produz uma perda adicional que
oscila entre 0,45mg ao dia nas mulheres e 0,51mg ao dia
nos homens, aos quais se deve adicionar 0s 0,11mg ao dia
de perdas urinérias e os 0,24mg ao dia devidos a perda
cuténea, quantidades médias aceitas tanto para homens
guanto para mulheres®. Se a essas quantidades somarmos
as perdas através do suor, com amplas variagdes conforme
aregido e atécnica de colheita utilizada, obteriamos per-
das médias diédrias ao redor de 1mg ao dia?*. No caso de
uma mulher fértil, as perdas estdo claramente aumentadas
pelas hemorragias menstruais. Embora essas perdas sejam
objeto de discrepancia entre os diferentes trabalhos, admi-
te-se como mai s freqliente uma perda aproximadade 0,5mg
ao dia de Fe, ao longo do ciclo menstrua .

Necessidades nutricionais

Conforme acima disposto e segundo as atuais Recomen-
dacdes Dietéticas (RDA)?, aconselha-se uma ingestédo mi-
nima de Fe de 12mg ao dia nos rapazes de 11 a 18 anos e
de 10mg ao dia a partir dos 19 anos, enquanto que para as
mulheres 0 minimo € de 15mg ao dia dos 11 aos 50 anos,
reduzindo-se para 10mg ao dia a partir dessa idade. Por
outro lado, deve-se destacar que existem situacdes espe-
cial's, como € o caso das criangas, adolescentes, gravidas e
atletas, nos quais essas necessidades podem estar impor-
tantemente aumentadas?®-2324.

Além de satisfazer adequadamente as necessidades nu-
tricionais minimas de Fe, deve-se levar em conta que a sua
absor¢ao ndo depende somente da quantidade total ingeri-
da mas também da biodisponibilidade de Fe nos alimen-
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tos, com uma absorcéo intestinal diferente dependendo de
tratar-se de Fe hemo ou heminico ou de Fe n&o hemo?>2.
O Fe hemo representa em torno de 40% do Fetotal contido
Nas carnes, peixes e mariscos, enquanto que o Fe ndo hemo
perfaz os 60% restantes desses alimentos, além de todo o
ferro contido nos outros alimentos, principamente nos ve-
getais?'. De forma pratica, aconselha-se que pelo menos
10% do Fe total ingerido seja Fe hemo e o ideal € que os
homens ingiram pelo menos 1,0 grama ao dia e as mulhe-
res 1,5 grama ao dia desse tipo de Fe*.

A diferente absorcdo do Fe foi estudada por diversos
autores, entre os quais McArdle et al.?, que relatam que
somente 2 a 10% do Fe ndo hemo é absorvido, enquanto
gue 10 a 35% do Fe hemo o sdo. Outros autores, como
Rasmussen et al.?, enfatizam que em média 5,3% do Fe
ndo hemo e 37,3% do Fe hemo sdo absorvidos. A explica-
¢do dessas diferencas deve-se ao fato de que a mucosa in-
testinal absorve muito melhor o Fe no estado reduzido ou
ferroso (Fe**), forma que é obtida muito mais facilmente a
partir do Fe hemo, que se origina diretamente da hemoglo-
bina e mioglobina e que forma complexos porfirinicos in-
tactos. Por meio de proteases géstricas e intestinais é pro-
duzida a separacdo do Fe da globina, reduzindo-se a Fe'™,
gue é facilmente absorvivel®.

Por outro lado, a absorcéo do Fe ndo hemo € muito me-
nor porgue este tende a se combinar com determinadas
substéncias contidas nos alimentos, formando precipitados
de hidroxido férrico muito insol Gveis e necessitando de um
pH &cido, proporcionado pelo acido cloridrico do estdma-
go, para poder ser reduzido e formar quelatos soltveis'.

Existe uma série de fatores da propria dieta que podem
alterar a absor¢do de Fe, sendo a de Fe ndo hemo a que
pode ser mais afetada pela composicdo da mesma?®. As-
sim, esta absor¢ado € favorecida por uma alimentagdo mui-
to pobre em Fe, 0 que leva a um maximo aproveitamento
do mesmo, ja que a mucosa intestinal tende a manter cons-
tantes os nivels de Fe do organismo. Hatambém uma série
de nutrientes como a vitamina C, o acido félico, diversos
aminoéacidos e acUcares, que facilitam essa absorcéo, favo-
recendo a reducéo do Fe ndo hemo?3L, Pelo contrério, foi
demonstrado que certas substancias e nutrientes interfe-
rem negativamente sobre a mesma, como € o caso do etile-
nodiaminotetracloroacetato (EDTA), conservante muito fre-
guiente em diversos alimentos, fitatos, oxalatos, fosfatos,
tanatos, compostos fendlicos, carbonato célcico, fibra, lei-
te e antiacidos, combinando-se com grande fregiiénciacom
0 Fe ndo hemo e dando lugar a complexos ou quelatos de
Fe insolUveis*.

A alteracdo do equilibrio aporte-perdas de Fe, sgja por
uma ingestéo insuficiente e/ou por um aumento das perdas
leva a uma situacéo deficitaria dos depdsitos de Fe (ferro-
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penia), com clara reducéo das suas reservas organicas (fer-
ritina baixa) e em Ultima instancia a instauragdo de uma
anemia manifesta (reducdo da hemoglobina), que nos indi-
viduos envolvidos em atividades desportistas € denomina-
da anemia do atleta>®.

FERRO E ATIVIDADE FiSICA

A relacéo entre o ferro nos atletas e 0 seu desempenho
fisico € um tema que desperta interesse tanto do ponto de
vistamédico como desportivo®3, Levando-se em contaque
0 Fe desempenha um papel fundamental no transporte de
OXigénio e na producéo de energia, parece necesséria a
manutencdo de um equilibrio nos atletas, ja que os estados
carenciais de Fe podem comprometer de forma importante
os resultados desportivos'. Por outro lado, o estudo dos
efeitos do exercicio fisico sobre o equilibrio de Fe no atle-
ta tem sido o objetivo de diversos trabal hos*3,

As perdas e déficits de Fe nos atletas podem ser conse-
guéncia de diversos fatores, sendo que na maioria das ve-
zes ha a sobreposicéo de vérias dessas causas. Estas po-
dem ser classificadas em dois grupos: 1) as devidas afato-
res nutricionais e 2) as ocasionadas por aumentos das ne-
cessidades e/ou das perdas de Fe.

1) Entre os fatores nutricionais se destacam:

1.8) Ingestdo insuficiente de Fe. Este € um fator bas-
tante comum na populacdo em geral®’. No caso do atleta e
especialmente na mulher que pratica esportes nos quais a
estética seja critério de pontuacdo, chega-se em algumas
ocasi0es a uma importante restricdo da ingestéo caldrica e
conseqlientemente de Fe®%,

1.b) Absorcao intestinal reduzida pela proépria com-
posicao da dieta. Conforme foi comentado anteriormente,
de acordo com a composicdo da dieta, a absorcéo de Fe
pode ser facilitada ou inibida?®. Em outras ocasides, como
ocorre nos atletas que fazem dietas vegetarianas, embora
segja atingida a ingestédo minima recomendada de Fe, sem
duvida quase todo o Fe ingerido € do tipo ndo hemo, com a
consequente dificuldade para a sua absor¢do intestinal, o
gue se traduz em niveis séricos de ferritina inferiores aos
de outros atletas que tém uma dieta normal .

2) Entre as causas devidas a0 aumento das necessida-
des e/ou perdas, podemos mencionar:

2.8) Aumento da mioglobina e dos sistemas enzima-
ticosdevido ao treinamento muscular . O treinamento re-
gular produz modificagdes no organismo, com aumentos
da massa muscular e maiores necessidades de compostos
de Fe, sendo alterado o equilibrio desse micronutriente®.

2.b) Hemdlise aumentada por reducdo da meia-vida
das hemécias. Os continuos traumatismos mecanicos so-
bre as hemacias, principalmente nos esportes com golpes
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freqlientes palmares ou plantares (caratecas ou corridas
sobre superficies duras) provocam um enfragueci mento pro-
gressivo da membrana da hemécia que da lugar a uma mi-
crohemodlise acelerada®. Em outras ocasides, a hemolise é
conseqiiente a diversas causas que ocorrem durante a ativi-
dade fisica: aumento da temperatura corporal, acidose me-
tabdlica ou aumentos das catecolaminas circulantes*#? ou
inclusive, como relataWilliamson®, aexisténciade um pos-
sivel fator hemolitico de origem renal ou esplénica. Todas
as situacOes anteriores conduziriam a uma reducdo da re-
sisténcia osmatica da hemécia com a consequiente reducéo
da sua vida média.

A destruicdo dos eritrécitos da lugar a liberacdo da he-
moglobina que se une a haptoglobina, proteina plasmética
de origem hepatica, formando complexos de hemoglobi-
na-haptoglobina, que pelo seu tamanho ndo podem ser fil-
trados através dos rins e que serdo transportados até o he-
patdcito, liberando-se posteriormente mais umavez a hap-
toglobina a corrente circulatria®. Secundariamente, isto
acarretara reducdes marcadas da haptoglobina sérica, indi-
cativas dessa destruicdo**. Quando a haptoglobina ultra-
passa a sua capacidade de saturacdo por parte da hemoglo-
bina, sera excretada através da urina®.

2.c) Perdas urinéarias de Fe. Ocorre na forma de he-
maturia, hemoglobinuria ou mioglobindria, sendo maisfre-
guiente nos corredores. Dessaforma, Halvorsen et al.* des-
crevem este achado em 13% dos seus maratonistas e Sie-
gel et al.*” em 18%, enquanto que Seiler et al.*® o obser-
vam em 25% dos seus corredores de longa distancia. Ou-
tros autores, como Weight et al.*°, relatam achados seme-
Ihantes nos marchadores, denominando-os hemoglobinu-
ria da marcha atlética. Por Ultimo, foram descritos também
alteracOes mecénicas da parede uretral com lesbes micro e
macroscopicas?.

2.d) Perdas gastrointestinais de sangue. S&o descri-
tas muito freqlientemente em corredores de longa distan-
cia®. A presenca de hemoglobina fecal € um achado muito
fregliente e a sua causa mais comum € creditada a reducéo
da perfusdo esplancnica, que durante o exercicio fisico
chega a 80%?*, com a conseqiente hipdxia e isquemia in-
testinal que produzira lesdes ulcerativas®. Também foram
descritas como possiveis causas 0s microtraumas da pare-
de intestina e de estresse do préprio exercicio que pode
ocasionar gastrite erosiva® e inclusive podem ser devidas
ao uso de analgésicos e antiinflamatérios*.

2.e) Perdas pelo suor. Em ambientes quentes muito
Umidos, a sudorese € profusa, com o conseqiiente aumento
das perdas de Fe*2. Assim, Velar® relata que em condicdes
de intensa sudorese pode-se chegar a perder até 40ug de
Fe por decilitro de suor; dessa forma, com uma perda de
doisatréslitros de suor, sdo eliminadas 0,8 a 1,2mg de Fe.
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2.f) Eritropoiese ineficaz. Durante o exercicio fisico a
necessidade de oxigénio por parte dos tecidos pode atuar
como um estimulo da eritropoiese’. Sem dlvida, o treina
mento continuo produz aumentos do 2,3-difosfoglicerato
intra-eritrocitario e esses aumentos deslocam a curva de
dissociacéo da hemoglobina para a direita, cedendo assim
0 oxigénio mais facilmente aos tecidos, entre eles os rins,
nos quais ao nivel da mécula densa esta reduzida a sintese
de eritropoietina, reduzindo-se conseqlientemente o esti-
mulo sobre a medula 6ssea, desacel erando-se a eritropoie-
se*,

2.0) Menstruacéo: Todas as perdas de Fe no atleta séo
maiores nas mulheres, devido as perdas menstruais adicio-
nais, conforme anteriormente comentado?, constituindo
sem divida uma das causas desencadeantes mais impor-
tantes dos estados ferropénicos nas mulheres atletas™.

Por ultimo, sem ser uma causa de perda de Fe, deve-se
levar em conta 0 aumento do volume plasmatico provoca-
do pelo treinamento, o que levaareductes rel ativas da con-
centracdo de hemoglobina, podendo ocasionar quadros
aparentes de anemia*. Esta hemodiluicdo € o que se deno-
mina pseudoanemia do atleta®. O acréscimo do volume
plasmatico poderia ser devido a um aumento da atividade
renina-angiotensina e da vasopressing, com a conseqiente
retencdo pelo rim de agua e sais, principal mente sodi 0.

Embora alguns trabalhos relatem que o aumento do vo-
lume plasmético seja transitorio e presente unicamente nas
primeiras semanas de treinamento* 6, outros, por sua vez,
consideram que se trata de uma situacéo permanente e que
muitos diagndsticos de anemia do atleta séo equivocados,
tratando-se apenas de anemias por diluicao®>.

As deficiéncias de Fe ocasionadas pelo exercicio fisico
ndo conduzem bruscamente ao surgimento de anemia; esta
se desenvolve progressivamente em trés fases. Estas fases
estdo amplamente descritas na literatura’®® e podem ser
assim esguematizadas:

1) Deficiéncia deferro pré-latente. Comecam a se es-
vaziar os depdsitos de Fe do sistema mononuclear fagoci-
tico, permanecendo aindaintactos os depositos dos macré-
fagos da medula dssea. A hemoglobina, o hematdcrito, a
hematimetria, a concentragdo da hemoglobina corpuscular
média, o Fe plasmético, atransferrina (TRF) e o percentual
de saturacdo da TRF mostram valores normais. As redu-
¢oes do Fe de depdsito sdo traduzidas em reducbes parale-
las da ferritina sérica, sendo este parametro o melhor para
o diagnéstico precoce desse estado®°. Os valores de fer-
ritina sérica dados como indicadores de deficiéncia de de-
pdsito de Fe variam conforme os diferentes autores. Wea-
ver e Rgjaram’ estabelecem o limite em 12ng/ml; Selby e
Eichnert em 15ng/ml e por ultimo Roberts e Smith®, Harju
et al.®* e Wick et al.®?, o estabelecem em 20ng/ml. Contu-
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do, esse ponto sera posteriormente motivo de uma discus-
s80 mais ampla.

2) Deficiéncia de ferro latente ou eritropoiese defi-
ciente. Os niveis de ferritina sérica, assim como dos ma-
créfagos na medula 6ssea, continuam diminuindo, até que
os depdsitos de Fe do organismo estejam quase nulos. Ape-
sar de que continua havendo um aumento da absor¢do in-
testinal de Fe, o Fe sérico comega a reduzir acancando
valores inferiores a 60ug/dl, com aumentos paralelos da
transferrina sérica e reducdes do seu percentual de satura-
¢ao abaixo de 16%"*. Jacobs et al.%® relacionam a este es-
tado ferritinas inferiores a 10ng/ml com saturacfes de TRF
inferiores a 16%. Pode haver alteracbes da eritropoiese,
mas os valores de hemoglobina permanecem semelhantes
ainda dentro da faixa de normalidade'. Do ponto de vista
clinico surgem sintomas subjetivos como: astenia, adina
mia, anorexia, cefal éias e pal pitagdes que sdo possivel mente
indicativos de uma reducéo do Fe ligado aos sistemas en-
ziméticos'.

3) Deficiéncia de ferro manifesta ou anemia ferropé-
nica. Além de tudo que esta descrito no item anterior, ins-
tala-se um quadro de anemia clinica, com reducfes impor-
tantes da hemoglobina. Os depdsitos de Fe do sistema
mononuclear fagocitico estdo praticamente vazios e nem
0s macrdfagos da medula dssea contém ferritina. A série
vermelha do hemograma mostra alteracdes patol égicas e
desta forma o conteido de hemoglobina dos eritrécitos cai
bem abaixo dos valores normais, sendo o limite inferior de
12g/dl na mulher e de 14g/dl no homem?t. Também encon-
tram-se reducBes do hematdcrito e da hematimetria, junto
com uma importante reducdo do ferro sérico e da satura-
¢do da TRF*. Os sintomas que acompanham esse estégio
s30 0s comentados anteriormente, mas mais acentuados,
além de cimbras e hipermenorréia nas mulheres. A medi-
da em que aumenta a gravidade da anemia, surgem sinais
clinicos como: alteracOes epiteliais, digestivas e da pele e
faneros (unhas, pélos)™.

Além dos parametros citados anteriormente, atualmente
ha um grande interesse na determinacdo do receptor solU-
vel da transferrina (RTFS). Comprovou-se que os estados
ferrodeficitarios sdo acompanhados por marcados aumen-
tos do pool global do receptor da transferrina (RTF)®. Por
outro lado, esta em estudos o Iron Responsive-Element Bin-
ding Protein (IRE-BP), denominado também fator regula-
dor do ferro e proteina repressora da ferritina. Nos estados
nos quais se reduz o ferro intracelular disponivel, produz-
se um aumento do IRE-BP, que por suavez provoca um au-
mento do receptor da transferrina e paralelamente uma re-
ducéo da producéo de ferritina®®.

E evidente que os déficits de Fe provocam alteracdes da
capacidade de desenvolver trabalho fisico; entretanto, ndo
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esta evidente apartir de qual grau de deficiéncia essas alte-
ragdes podem se tornar importantes. Assim, Miller et al.%
postulam que, se ndo houver reducdes da concentracéo de
hemoglobina, ndo estard alterada a capacidade fisica, en-
guanto que Pate™ afirma que inclusive com niveis de he-
moglobina considerados como subdtimos (que em indivi-
duos treinados pode ser de até 14g/dl em mulheres e 169/
dl em homens), ja pode estar alterado o transporte de oxi-
génio.

Alguns trabalhos consideram que os déficits de Fe sem
anemia ja podem modificar o desempenho desportivo, ba-
seando-se no fato de que se pode aterar a capacidade oxi-
dativa muscular, desviando-se a producdo de energia para
a via anaerdbica com acimulo de lactato, além de se pro-
duzir uma reducdo da concentracdo da hemoglobina mus-
cular e das enzimas mitocondriais, tais como a nicotinade-
ninadinucleotideo (NADH"), succinato desidrogenase e xan-
tina oxidase”?°, Sem dlvida, Newhouse et al.?” indicam
gue, até que aferritina sérica se reduza abaixo de 20ng/ml,
ndo parece haver ateragdes do desempenho fisico.

Estudos realizados com ratos de laboratorio submetidos
a treinamento fisico e dietas pobres em Fe, com o que se
induziam déficits de Fe sem anemia, demonstraram redu-
¢oes do citocromo C com alteracbes dafosforilagdo oxida
tiva no nivel muscular, desvio do metabolismo para vias
anaerobicas e secundariamente redugdes do VO, . ou po-
téncia aerobicaméxima'+%8. Estes mesmos fatosforam tam-
bém demonstrados em desportistas, encontrando-se modi-
ficagdes da capacidade de trabalho fisico devidas a altera-
¢Oes do transporte de oxigénio®®,

O que parece mais evidente sdo os efeitos de uma ane-
mia franca, por deficiéncia de Fe, sobre o exercicio fisico.
Além dos sintomas que indicam a presenca de anemia”"”,
as baixas concentracdes de hemoglobina levam a uma re-
ducéo das trocas de oxigénio e didxido de carbono no inte-
rior da fibra muscular, com reducdes secundarias do pH®.
Segundo destacam Parr et al.>*, concentragdes de hemo-
globinainferiores a 12g/dl proporcionam uma capacidade
de transporte de oxigénio de apenas 75% de um individuo
com concentracéo de hemoglobina de 16g/dl, o que con-
duz a alteracBes da respiracéo ao nivel celular e aumento
do metabolismo anaerdbico e da concentracéo de lactato.
Por ultimo, Hercberg® comprovou que em ratos anémicos
submetidos a um exercicio intenso foram produzidas alte-
racoes da sintese de ATP ao nivel mitocondrial.
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