PAGE  
8

O USO DA PANELA DE FERRO NA PREVENÇÃO
DA ANEMIA FERROPRIVA

Mabya Mendes Faria de Souza
RESUMO

O emprego de panelas de ferro pode contribuir nutricionalmente nas preparações de alimentos, pois há a possibilidade da liberação de minerais ou metais pesados em quantidades que possam trazer efeitos positivos ou negativos. Há indícios de que o uso das panelas de ferro pode estar associado à prevenção da anemia ferropriva, devido à quantidade e biodisponibilidade do ferro liberado pelo material. Este trabalho abordará itens fundamentais para determinar o benefício nutricional, inocuidade e a importância da utilização da panela de ferro, pesquisando através de literatura científica, a dissolução do mineral em contato com os alimentos.

1. INTRODUÇÃO

Segundo Barbosa (2003), nos países em desenvolvimento, a anemia nutricional atinge mais de 50% das crianças entre seis meses e cinco anos de idade e, mesmo em países desenvolvidos como os Estados Unidos, é atualmente o segundo problema nutricional superado apenas pela obesidade.



Segundo estimativas da Organização Mundial de Saúde (OMS), a anemia afeta cerca de 30% da população mundial, e pelo menos metade desta prevalência global pode ser atribuída à deficiência de ferro (De Maeyer & Adiéls-Tegman, 1985). Na América Latina, estima-se uma variação da prevalência de anemia de 13% em homens adultos a 30% ou mais em gestantes (De Maeyer et al., 1989). No Brasil, a deficiência de ferro tem sido reconhecida como importante causa de anemia há mais de duas décadas (Cook et al., 1971 citado por CARDOSO & PENTEADO, 1994). 
A anemia ferropriva é caracterizada por níveis baixos de hemoglobina e é considerada o terceiro e último estágio da depleção de ferro no organismo, sendo que o mineral diminui de maneira gradual e contínua. Nos estágios anteriores, diminuição dos estoques – primeiro estágio – e decréscimo no transporte de ferro – segundo estágio, os níveis de hemoglobina permanecem inalterados, assim, em populações com alta prevalência de anemia ferropriva pode-se considerar que praticamente toda a população seja ferro – deficiente (WILLIAMS, 2002).

Segundo Quintaes (2000), entre os indivíduos susceptíveis do problema se encontram as crianças menores de 5 anos e as mulheres em idade reprodutiva. A baixa biodisponibilidade do metal associada ao aumento da necessidade do organismo nos períodos de crescimento e desenvolvimento explicam a alta prevalência nestas populações.


A Resolução - RDC nº 344, de 13 de dezembro de 2002, determina a obrigatoriedade da adição de ferro e de ácido fólico nas farinhas de trigo e nas farinhas de milho pré-embaladas na ausência do cliente e prontas para oferta ao consumidor, as destinadas ao uso industrial, incluindo as de panificação e as farinhas adicionadas nas pré-misturas, devendo cada 100g de farinha de trigo e de farinha de milho fornecerem no mínimo 4,2 mg (quatro vírgula dois miligramas) de ferro e 150 mcg (cento e cinqüenta microgramas) de ácido fólico (ANVISA, 2006). 


A fortificação de alimentos tem sido considerada como a principal forma de combate à anemia carencial ferropriva. O alcance da fortificação de alimentos com ferro é extremamente grande e, para sua efetividade, alguns fatores devem ser considerados: 1) o consumo médio diário do alimento pelo grupo em questão, 2) a quantidade do nutriente presente na porção consumida e, 3) a biodisponibilidade do composto de ferro adicionado. O objetivo final da fortificação de alimentos com ferro, resume-se na quantidade de ferro que efetivamente será absorvida pelo organismo. Segundo especialistas, programas de fortificação de farinhas realizados em diversos países por mais de 30 anos, com o objetivo de eliminar a anemia ferropriva, não foram efetivos decorrentes da baixa absorção do composto de ferro utilizado (NAME & RODRIGUES, 2006).


Devido aos efeitos deletérios que o déficit de ferro pode ter sobre a saúde dos indivíduos afetados, várias medidas têm sido adotadas no seu combate. Entre as estratégias para a adequação da ingestão diária de ferro, se destacam a suplementação dirigida dos grupos vulneráveis e a fortificação de alimentos com o metal (QUINTAES et al., 2005).

O saber popular há muito indicou que a utilização de panelas de ferro na cocção de alimentos é um meio preventivo e mesmo auxiliar no tratamento da anemia ferropriva, apontando diretamente para um possível efeito migratório do ferro do utensílio para o alimento preparado (QUINTAES, 2000). 

Segundo Tirapegui (2002), o conteúdo total de ferro na dieta não é um indicador real da adequação da dieta, porque a disponibilidade do ferro dietético depende se o ferro está presente como íon heme (mais rapidamente absorvido), mas segundo Quintaes (2005), o uso regular da panela de ferro está associado ao tratamento de anemia ferropriva, pois além de liberar ferro em quantidades expressivas, as panelas de ferro liberam teor significativo de manganês, nutriente mineral indispensável ao homem.

2. JUSTIFICATIVA

As mais recentes informações científicas disponíveis descrevem as implicações nutricionais relacionados ao mineral ferro. Nos países desenvolvidos, a anemia ferropriva atinge mais de 50% das crianças entre 6 meses e 5 anos de idade, mesmo em países desenvolvidos como nos Estados Unidos, atualmente é segundo problema nutricional superado apenas pela obesidade.

Vale ressaltar que a proposta da pesquisa é, acima de tudo, avaliar se realmente o ferro fundido poderá contribuir significativamente na melhor adequação da alimentação com a utilização de panelas de ferro, revisando através de pesquisas científicas, a eficácia na prevenção e tratamento da anemia ferropriva.

3. OBJETIVO

Comprovar a eficácia do uso da panela de ferro na prevenção e tratamento da anemia ferropriva, bem como a utilização adequada da mesma na preparação dos alimentos, através de revisão bibliográfica.

4. DESENVOLVIMENTO BIBLIOGRÁFICO

Segundo Barbosa (2003), nos países em desenvolvimento, a anemia nutricional atinge mais de 50% das crianças entre seis meses e cinco anos de idade e, mesmo em países desenvolvidos como os Estados Unidos, é atualmente o segundo problema nutricional superado apenas pela obesidade.

Entre os grupos de risco para anemia ferropriva encontra-se os lactentes, e as crianças apresentam alto requerimento de ferro para suprir suas necessidades de crescimento. Em contraposição, a sua dieta é composta por alimentos que contêm pequeno conteúdo de ferro com baixa biodisponibilidade (BORIGATO & MARTINEZ, 1995).
De acordo com Anderson (2002), a maioria das anemias é causada por falta de nutrientes necessários à síntese normal dos eritrócitos, principalmente ferro. Outras resultam de uma variedade de condições, como hemorragias, anormalidades genéticas, estados patológicos crônicos ou intoxicação por drogas.

A anemia causada pela deficiência de ferro, vem aumentando nas últimas décadas, acometendo cerca de dois bilhões de habitantes no mundo todo (Fisberg et  al.,1998, citado por SILVA et al., 2002).

Segundo Devlin et al., (2003), as alterações nos glóbulos vermelhos resultam de velocidades diminuídas de síntese de globina.

O ferro ingerido na dieta responde por 30% do total das necessidades diárias de uma criança de um ano de idade enquanto no adulto é responsável por apenas 5% das necessidades, sendo que o principal fator controlador de sua absorção é o seu estoque no organismo (BARBOSA, 2003).
 

Existem muitas causas possíveis de anemia por deficiência de ferro. A condição pode surgir de: 1. ingestão inadequada de ferro secundária a uma dieta pobre (como o estilo de vida vegetariano com ferro heme insuficiente); 2. absorção inadequada resultante de diarréia, acloridria, doença intestinal, gastrite atrófica, gastrectomia parcial ou total ou interferência medicamentosa (antiácidos, colestiramina, cimetidina [Tagamet], pancreatina, ranitidina [Antak] e tetracilina); 3. utilização inadequada secundária a distúrbios gastrointestinais; 4. maior necessidade de ferro para o crescimento do volume sangüíneo, que ocorre durante a infância, adolescência, gravidez e lactação; 5. maior excreção devido ao excesso de sangue menstrual (no sexo feminino); hemorragia proveniente de lesão, ou perda sangüínea crônica decorrente de úlcera hemorrágica, hemorróidas sangrantes, varizes esofágicas, enterite regional, colite ulcerativa, parasitoses (ancilosmíase) ou doenças malignas; ou 6. liberação excessiva de ferro devido à inflamação crônica ou outro distúrbio crônico (ANDERSON, 2002). 

Como a anemia representa o último estágio de um processo relativamente longo de deterioração dos níveis de hemoglobina, para cada caso de anemia diagnosticado há aproximadamente um caso de deficiência de ferro sem anemia (Yip, 1994, citado por BARBOSA, 2003).

A anemia por deficiência de ferro torna-se mais grave, os defeitos surgem na estrutura e função dos tecidos epiteliais, especialmente língua, unhas, boca e estômago. A pele parece pálida e a porção interna da pálpebra inferior pode ficar ligeiramente rósea em vez de vermelha. As unhas podem ficar finas e achatadas, e às vezes apresenta coiloníquia (unhas em forma de colher). Alterações orais incluem atrofia das papilas linguais, queimação, rubor e, em casos graves, aparência lisa, cerosa e brilhante da língua (glossite). A estomatite angular também pode ocorrer, assim como uma forma de disfagia (dificuldade para engolir). Ocorre gastrite com freqüência podendo resultar em acloridria. Anemia não tratada, progressiva, resulta em alterações cardiovasculares e respiratórias que às vezes levam à insuficiência cardíaca (ANDERSON, 2002).

Segundo Tirapegui (2002), o conteúdo total de ferro na dieta não é um indicador real da adequação da dieta, porque a disponibilidade do ferro dietético depende se o ferro está presente como íon heme (mais rapidamente absorvido), mas segundo QUINTAES (2005) o uso regular da panela de ferro está associado ao tratamento de anemia ferropriva, pois além de liberar ferro em quantidades expressivas, as panelas de ferro liberam teor significativo de manganês, nutriente mineral indispensável ao homem.

4.1.1 – Anemia Ferropriva

Segundo ANDERSON (2002), a anemia que resulta de ingestão inadequada de ferro, é geralmente chamada de anemia nutricional. Não é uma doença, mas sim um sintoma de uma variedade de situações, incluindo grande perda de sangue, destruição excessiva de células sanguíneas, ou diminuição de sua formação (CARLSON, 2002).

De acordo com Anderson (2002), anemia por deficiência de ferro caracteriza-se pela produção de eritrócitos pequenos (microcíticos) e um nível menor de hemoglobina circulante. O organismo que é severamente carente em ferro torna-se incapaz de sintetizar hemoglobina suficiente para síntese de novas células vermelhas do sangue, resultando em anemia (SIZER, 2003). É de fato o último estágio da deficiência de ferro, e representa o ponto final de um período prolongado de privação de ferro (ANDERSON, 2002).  

Com poucas exceções, a anemia por deficiência de ferro, em adultos do sexo masculino, é o resultado da perda de sangue. Grandes perdas de sangue menstrual podem provocar deficiência de ferro em mulheres, muitas das quais não percebem que suas menstruações são excessivas de forma incomum (ANDERSON, 2002). De acordo com Quintaes (2002), anemia é considerada como um dos maiores desafios a ser vencidos pela Saúde Pública. 

O ferro não é excretado na urina normal, sendo em grande parte reaproveitado. A necessidade individual de ferro deve ser aquela suficiente para repor a perda nas fezes, no suor, nos cabelos e na descamação da pele, além daquela que ocorre na menstruação normal e na transferência placentária da mãe para o feto. Homens adultos normais perdem cerca de 1mg de ferro/dia. A mulher adulta com menstruação normal, requer 1,5 a 2mg de ferro/dia e as gestantes, 3mg de ferro/dia. As necessidades dos indivíduos em fase de crescimento variam entre 0,6mg (lactentes com menos de 6 meses) e 1,2mg (adolescentes) (CUNHA,1998).

As situações mais favoráveis para o desenvolvimento de anemia são: a herança deficiente de ferro recebido pela criança ao nascer perdas ocultas de sangue e ingestão e / ou absorção de ferro dietético insuficiente (SZARFARC, 1985).

De acordo com Williams (2002), a deficiência de ferro ocorre em três estágios: o primeiro envolve a depleção dos estoques da medula óssea e uma redução da ferritina sérica que é conhecido como estágio da depleção de ferro, o segundo envolve uma redução maior da ferritina sérica e do ferro na hemoglobina, ou ferro circulante. o terceiro estágio consiste de uma concentração muito baixa de ferritina sérica e baixa concentração de hemoglobina, ou anemia ferropriva.

Um diagnóstico definitivo de anemia por deficiência de ferro deve incluir uma avaliação de morfologia celular. O nível de ferritina sérica ou plasmática é o parâmetro mais sensível do equilíbrio negativo de ferro, uma vez que o mesmo diminui apenas em presença de deficiência verdadeira de ferro, como na saturação da transferrina. Em contraste, a proporção protoporfirina eritrocitária: heme e os níveis de hemoglobina são afetados por infecção crônica e outros fatores que podem produzir uma condição que simula a anemia por deficiência de ferro quando, de fato, o ferro é adequado. A TIBC declina e os níveis de ferritina sérica elevam-se na doença crônica não relacionada ao metabolismo de ferro. Por si mesma, a concentração de hemoglobina é inadequada como ferramenta diagnóstica em casos de suspeita de anemia por deficiência de ferro por três razões: 1. só é afetada na doença tardia; 2. não é possível distinguir a anemia por deficiência de ferro das outras anemias; 3. os valores de hemoglobina em indivíduos normais variam amplamente (CARLSON, 2002).

4.1.2 – Ferro e sua importância nutricional



O ferro é um dos elementos mais importantes no metabolismo das células vivas (SILVA, 1994), constituinte normal do corpo humano, o ferro se distribui amplamente tanto na forma orgânica quanto inorgânica, totalizando cerca de 3,5 a 4,5g em um indivíduo adulto. Setenta por cento desse total são considerados ferro funcional, por desempenhar funções fisiológicas e ocorrem na hemoglobina, mioglobina e enzimas intracelulares. Os 30% restantes constituem o ferro de armazenamento, ocorrendo na forma de ferritina ou hemossiderina (KOROLKOVAS & BURCKHALTER, 1988).



O ferro está amplamente distribuído em alimentos. Alguns tecidos animais contêm ferro na forma heme, ferritina e hemossiderina . Ovos e laticínios podem conter proteínas específicas como a lactoferrina e ovotransferrina. As plantas contêm ferro na forma de netaloproteínas, plantas ferritina e ferro complexado com componentes estruturais. De outra maneira, o ferro pode estar presente nos alimentos como um contaminante inorgânico, ou ainda, na forma de compostos de ferro adicionados durante o processamento com o objetivo de fortificação da dieta (WHITNEY & SIZER, 2003).

4.2.1 – Absorção do ferro



O estado de oxidação do ferro varia de Fe+2 até Fe+6, dependendo do ambiente químico. No entanto os estados de oxidação Fe+2(ferroso) e Fe+3(férrico) são os únicos que ocorrem naturalmente nos alimentos, vistos que somente eles são estáveis no meio aquoso. O ferro elementar raramente é encontrado nos sistemas biológicos. Na presença de oxigênio, a forma ferrosa (Fe+2) é mais rapidamente oxidada à forma férrica Fe+3 (BORIGATO & MARTINEZ, 1995).


De acordo com Cunha (1998), o ferro na forma (Fe3+) está ligado a moléculas orgânicas e inorgânicas. A acidez gástrica e as enzimas hidrolíticas no intestino delgado liberam o ferro desses complexos, reduzindo-o à forma ferrosa (Fe2+), que é prontamente absorvida no duodeno. A presença de ácidos biliares bicarbonato-fosfato diminui a absorção do ferro.



O principal local de absorção de ferro é o intestino delgado, com a maior quantidade sendo absorvida no duodeno e um gradiente de menor absorção ocorrendo em porções mais distais do intestino delgado. O metal entra na célula da mucosa como íon livre ou como heme. No caso do ferro heme, ele é separado do anel porfirínico no citoplasma da mucosa. A grande quantidade de bicarbonato secretado pelo pâncreas neutraliza o material acídico liberado pelo estômago e, favorece a oxidação de Fe2+ a Fe3+ (DEVLIN, 2003).

A maioria das orientações, quanto ao aporte dietético de ferro, baseia-se na estimativa de que 10% do ferro alimentar seja absorvido. No entanto, deve ser considerada a variável biodisponibilidade do ferro alimentar. Segundo cálculos de (Monsen et al. citado por BORIGATO & MARTINEZ, 1995), estima-se que as crianças podem absorver cerca de 10% do ferro contido em uma dieta com boa biodisponibilidade, apresentando ferro heme em sua composição, e 5% em uma dieta com pobre biodisponibilidade, contendo unicamente ferro não heme em sua composição.

O organismo tem condições especiais para a obtenção do ferro. Normalmente, somente cerca de 10% a 15% do ferro dietético é absorvido; mas se o estoque corporal de ferro está menor ou a necessidade aumentada por alguma razão, como na gravidez, a absorção aumenta (SIZER, 2003). Normalmente perde-se muito pouco ferro por vias como pele, trato intestinal, cabelo e suor. Cerca de 10 miligramas de ferro da dieta diária são suficientes para repor essas perdas. As mulheres também perdem ferro no fluxo menstrual (WILLIAMS, 2002).

De acordo com Devlin (2003), a ferrritina plasmática (pobre em ferro, rica em subunidades L) tem meia-vida de 50 horas e é depurada por células reticuloendoteliais e hepatócitos; sua concentração é muito baixa, porém correlaciona-se intimamente ao tamanho dos estoques de ferro do organismo. O cozimento do alimento facilita a quebra de ligantes presos ao ferro, aumentando a disponibilidade do metal no intestino. O baixo pH do conteúdo estomacal permite a redução de Fe3+ a Fe2+, facilitando a dissociação dos ligantes. O último requer a presença de um acompanhante, o que é geralmente feito pela adição de ascorbato à dieta.

A absorção também é influenciada pela forma de ferro na dieta. O ferro heme, presente nas carnes vermelhas, peixes e aves, é melhor absorvido que o ferro não heme, que também pode ser encontrado em ovos, grãos, vegetais e frutas. A taxa de absorção de ferro não-heme varia entre 3 e 8%, dependendo da presença de fatores intensificadores na dieta, especialmente ácido ascórbico e carnes, peixes e aves. O ácido ascórbico não é apenas um complexo de fácil absorção. O mecanismo pelo qual as carnes, peixes e aves potencializam a absorção de ferro não-heme em outros gêneros alimentícios é desconhecido. A digestão de carnes, peixes e aves podem induzir a liberação de aminoácidos (particularmente cisteína) e polipeptídeos no intestino delgado alto, que então faz a quelação do ferro não-heme em forma solúvel, complexos absorvíveis (Mulvihill et al., 1998, citado por ANDERSON, 2002).

A absorção de ferro pode ser inibida em vários graus por muitos fatores que quelam o ferro, incluindo carbonatos, oxalatos, fosfatos e fitatos (pão sem fermentação, cereais não refinados e grãos de soja). Fatores na fibra vegetal podem inibir o ferro não-heme. Ingerindo com as refeições, o chá pode reduzir a absorção de ferro, em torno de 50%, através da formação de compostos de ferro insolúvel com tanino. O ácido etilenodiaminotetracético (EDTA), um conservante alimentar, provoca 50% de redução na absorção de ferro não heme. O ferro na gema do ovo é mal-absorvido à presença de fosvitina (ANDERSON, 2002).

4.2.2 – Armazenamento do ferro

O ferro pode se ligar e influenciar a estrutura e função de várias macromoléculas, com resultados prejudiciais ao organismo. Para proteger contra tais reações, várias proteínas, que se ligam ao ferro, funcionam especificamente para armazená-lo e transportá-lo (DEVLIN, 2003).

De acordo com Cunha (1998), no fígado o ferro é armazenado como ferritina ou hemossiderina, a qual é uma proteína com capacidade de armazenar cerca de 4.500 íons de Fe3+ por molécula.

A maior parte do ferro armazenado ocorre nos hepatócitos, células reticuloendoteliais e músculo esquelético. A razão entre ferro e polipeptídeo não é constante, uma vez que a proteína tem a capacidade de ganhar e liberar ferro, de acordo com as necessidades fisiológicas. Canais da superfície permitem acúmulo e liberação de ferro. Quando o ferro está em excesso, a capacidade de armazenamento da apoferritina recém-sintetizada pode ser ultrapassada. Isso leva à deposição de ferro adjacente às esferas de ferritina, tal depósito de amorfo de ferro é chamado de hemossiderina. As cadeias de hidrogênio da ferritina oxidam íons ferrosos ao estado férrico (DEVLIN, 2003).

O ferro é um mineral precioso para ser estocado, o fígado estoca ferro enviado pela medula óssea dentro de novas células vermelhas, também sintetizadas na medula óssea, e os libera para o sangue. A meia-vida das células vermelhas do sangue dura em torno de três a quatro meses. Quando elas morrem, o baço e o fígado as degradam, recuperam o ferro, e as mandam de volta para a medula óssea para serem sintetizadas novamente (SIZER, 2003).

4.2.3 – Sintomas da deficiência de ferro

Segundo Anderson (2002), os sintomas da deficiência de ferro refletem a disfunção de uma variedade de sistemas corpóreos. A função muscular inadequada reflete-se na diminuição do desempenho ocupacional e tolerância a exercícios. 

De acordo com Quintaes (2002), o ferro é nutriente indispensável ao homem. Os sinais e sintomas da sua deficiência são logo notados: fadiga, cefaléia, palpitações, entre outros. Se esta deficiência não for corrigida rapidamente pode trazer seqüelas duradouras e até letais. 

 O envolvimento neurológico manifesta-se por alterações do comportamento, tais como fadiga, anorexia e pica especialmente pagofagia (ingestão de gelo). O desenvolvimento anormal em crianças sugere a presença de deficiência de ferro antes de seu desenvolvimento em anemia evidente segundo Pollitt e cols, (1986), citado por ANDERSON (2002). 

De acordo com Anderson (2002) são comuns anormalidades do crescimento, distúrbios epiteliais e redução na acidez gástrica. Um possível sinal de início de deficiência de ferro é a redução da imunocompetência, particularmente defeitos na imunidade mediada por células e atividade fagocitárias dos neutrófilos, que podem induzir à infecção.

Alguns sintomas comportamentais da deficiência de ferro parecem responder à terapia com ferro antes da anemia ser curada, sugerindo que podem ser resultantes de depleção tecidual de enzimas que contêm ferro e não resultante do nível de hemoglobina diminuído (ANDERSON, 2002). 

Segundo Arderson, 2002, estágios progressivos de deficiência de ferro podem ser avaliados por quatros diferentes mensurações: 1. O nível de ferritina plasmática proporciona uma avaliação das reservas de ferro; 2. A saturação de transferrina pode ser usada como uma medida de padrão de suprimento de ferro para os tecidos. É calculada dividindo-se o ferro sérico pela capacidade total de ligação ao ferro; os níveis inferiores a 16% são considerados como inadequados para a eritropoiese; 3. As mensurações de hemoglobina e hematócrito podem indicar anemia. A maioria dos pacientes desenvolve sintomas de anemia quando o nível de hemoglobina é de aproximadamente 8 a 11g/dl; 4. A proporção de protoporfirina zinco (Znpp; protoporfirina eritrocitária) e heme é um indicador sensível do suprimento. Quando o substrato de ferro insuficiente está disponível para se incorporar na porfirina, o zinco é então substituído. Embora possa se combinar com a globina e circular, esta molécula que contém zinco não pode se ligar ao oxigênio. 

4.3.1 – A utilização de panelas de ferro



É sabido, cientificamente, que durante a elaboração culinária ocorrem interações entre alimentos e os utensílios. Algumas podem ser consideradas como benéficas, outras inócuas e ainda outras podem ser prejudiciais à saúde. Neste sentido, dado sua relevância para a saúde do homem, os utensílios culinários confeccionados com diversos materiais têm sido mundialmente objetos de estudo em muitas pesquisas (QUINTAES, 2005).



A migração de componentes dos utensílios culinários, especialmente nas panelas, pode ser interessante principalmente nos casos em que ocorre carência do elemento migrante, ou quando apresenta algum grau de toxicidade (QUINTAES, 2005).



No Brasil, os utensílios de ferro são bastante tradicionais, em especial na culinária mineira. Suas características principais são o peso elevado e a cor escura. O ferro foi utilizado por antigas civilizações do litoral mediterrâneo e era usado em numerosas ferramentas e armas (FAIRBANKS, 2003). A exploração das jazidas de ferro teve início no Oriente Médio por volta de 1.500 a.C. Os hititas conseguiram dominar a purificação do ferro a partir do minério do metal, resultando em material resistente e relativamente maleável (QUINTAES, 2005). O domínio da metalurgia do cobre abriu caminho à do ferro, segundo elemento metálico mais abundante na crosta terrestre (QUINTAES, 2005).

Na temperatura de fusão do ferro (~1250ºC), elementos com ponto de fusão inferior, como chumbo e o mercúrio, são eliminados durante sua metalurgia, portanto não há relato de intoxicação por utensílios culinários de ferro (QUINTAES, 2005).

As peças de ferro recebem revestimento para evitar corrosão já que o ferro também pode ser atacado por ácidos, incluindo aqueles naturalmente contidos nos alimentos. O ferro é inalterado em temperatura ambiente e ao ar seco, quando submetido ao ar úmido, sofre oxidação e se transforma em ferrugem (óxido de ferro). Não há problema em cozinhar em panelas com um pouco de ferrugem, entretanto, uma ingestão de quantidade elevada de ferrugem, além de alterar a cor e o sabor do alimento, poderá causar distúrbios gastrointestinais (diarréia) (QUINTAES, 2005).

A ferrugem pode surgir da vida útil da panela, ou mesmo acumulada naquelas que há muito tempo estão sem usar. Neste caso é recomendável lavá-las com água e detergente neutro e esponja comum. Deve-se enxaguar bem e, depois secar o excesso de água com um pano de papel absorvente, finalizar a secagem no fogo e quando a panela estiver completamente fria é recomendável que ela seja untada com óleo por dentro e por fora. A panela untada com óleo irá produzir uma camada superficial impedindo o contato com o oxigênio e com a água do ambiente (umidade relativa), uma vez que o óleo e a água não se misturam, protegendo e prevenindo o aparecimento de ferrugem (QUINTAES, 2005).

4.3.2 – A utilização das panelas de ferro e a anemia ferropriva



A migração de ferro das panelas de ferro é modulada por fatores como acidez da preparação, teor de água dos alimentos, tempo e temperatura de contato. Quanto mais ácido o alimento, maior o teor liberado de ferro. E por outro lado, quanto maior o tempo de cozimento, maior quantidade de ferro será observada no alimento (QUINTAES, 2005).



O ferro é um nutriente indispensável ao homem, os sinais e sintomas da sua deficiência são logo notados. Se esta deficiência não for corrigida rapidamente pode trazer seqüelas duradouras e até letais, por este motivo a anemia é considerada como um dos maiores desafios à Saúde Pública a ser vencido. Uma vez que o problema mundial da deficiência de ferro tem como causa principal a ingestão inadequada e a baixa biodisponibilidade encontrada no ferro dos alimentos, os utensílios culinários de ferro podem ser considerados como uma solução alternativa para a prevenção e tratamento da anemia, segundo os vários estudos publicados sobre migração deste mineral dos utensílios para os alimentos (ADISH et al., (1999); BORIGATO & MARTINEZ (1995), (1998); QUINTAES (2000); QUINTAES et al., (2003), QUINTAES et al., (2004); QUINTAES (2005); QUINTAES; HAY-ISA; MORGANO (2005)).

Muitas pesquisas demonstraram que o pH do alimento tem uma influência direta sobre a quantidade de ferro acrescentada a este durante a cocção. Alimentos ácidos como o molho de tomate, apresentam um acréscimo maior de ferro do que alimentos menos ácidos. Também ficou documentado em vários estudos que, tanto o teor de água como o tempo de cocção dos alimentos exerce uma influência direta no acréscimo de ferro ao alimento. Entretanto o pH e o tempo de cocção são fatores de maior peso quando comparados com a umidade da preparação (Brittin & Nossaman, 1986; Zhou & Brittin, 1994; Kollipara & Brittin, 1996, citado por QUINTAES, 2000).

Segundo Sizer et al., (2003), alimentos cozidos em panelas de ferro contêm sais de ferro como os contidos nos suplementos. O conteúdo de ferro em 100 gramas de molho de espaguete cozido em uma travessa de vidro é 3 miligramas, mas quando o molho é feito na panela de ferro esse conteúdo é de 87 miligramas. Até mesmo no curto tempo que se leva para fazer ovos mexidos, a cocção pode triplicar o ferro contido nos ovos através da sua mistura em uma panela de ferro. 
De acordo com QUINTAES (2005), a quantidade média de ferro em refeições preparadas em panelas de ferro e de vidro verificou que as panelas de ferro contribuem com 2,0mg/dia na ingestão de ferro. A quantidade média do acréscimo de ferro em algumas preparações, tais como molho de tomate e molho branco, chega a ser duas vezes maior quando comparada aos utensílios de vidro. É estimado que o acréscimo médio de ferro promovido pelo uso das panelas de ferro supra 20% das necessidades nutricionais diárias do elemento. Um fato interessante é que as panelas de usadas/velhas liberam quantidades de ferro superiores às novas. Quanto mais se utiliza a panela, mais ferro passará para o alimento, a quantidade de ferro é menor apenas nas duas ou três primeiras vezes de uso, permanecendo constante e até aumentando a seguir.

O cozimento dos alimentos aumenta a absorção do ferro, devido ao efeito do calor na quebra de suas ligações com outros compostos orgânicos. Na presença de glicose, frutose, alguns aminoácidos e ácido ascórbico, que reduzem o íon férrico ao estado ferroso, a absorção do ferro será aumentada. Esse efeito justifica o uso de ferro quelado (por exemplo, com aminoácidos) e a orientação de ingerir sulfato ferroso com sucos de frutas cítricas, ricos em ácido ascórbico, para otimizar a absorção do ferro na prevenção e no tratamento da anemia (CUNHA, 1998).  

Segundo Borigato & Martinez (1995), a forma química do ferro da dieta pode afetar a sua disponibilidade para a absorção. O ferro liberado pelo utensílio de ferro nos alimentos ocorre como um sal inorgânico, na forma não-heme. O estado de oxidação do ferro varia de Fe+2 até Fe+6, dependendo do ambiente químico. No entanto, os estados de oxidação Fe+2 e Fe+3 são os únicos que ocorrem naturalmente nos alimentos, vistos que somente eles são estáveis no meio aquoso. O ferro elementar raramente é encontrado nos sistemas biológico. Na presença de oxigênio, a forma ferrosa (Fe+2) é rapidamente oxidada à forma férrica (Fe+3).

A utilização do ferro, que migra das panelas de ferro, pelo organismo já foi estudada, sendo considerada igual à do ferro presente em alimentos de origem vegetal (QUINTAES, 2005).

Borigato & Martinez (1995 e 1998), avaliaram o conteúdo de ferro na dieta de lactentes cozida em panela de ferro e de alumínio, os resultados indicaram alta incidência de anemia ferropriva nas crianças que receberam a dieta tradicional, preparada em panelas de alumínio, pois ela continha quantidade insuficiente de ferro para preencher os requerimentos da criança. A cocção da dieta do lactente em panela de ferro aumentou significativamente seu conteúdo de ferro. Segundo os autores este ferro aliado aos fatores facilitadores da absorção, melhoraria o padrão nutricional de ferro destas crianças, podendo diminuir a prevalência de anemia carencial ferropriva. 

Segundo Borigato & Martinez (1995), toda a dieta cozida em panela de ferro apresentou incremento na concentração de ferro estatisticamente significante, quando comparada à dieta cozida em panela de alumínio. No estudo realizado, o incremento médio variou entre 12 a 44 vezes. O incremento médio no conteúdo de ferro da papa vegetal em panela de ferro (6,28 mgFe/100g) foi 12 vezes maior, quando comparada a dieta em panela de alumínio (0,66 mgFe/100g). Na papa de vegetal sem carne, cozida em panela de ferro, observou-se a concentração de (7,67 mgFe/100g), na panela de alumínio, a concentração foi de 0,67 mgFe/100g. No entanto, os trabalhos indicam que o acréscimo de carne aos vegetais não promove aumento adicional no seu teor de ferro, apesar dos valores obtidos das concentrações de ferro nas papas de vegetal com e sem carne serem próximos, deve-se ressaltar que a presença de carne na dieta aumenta a sua biodisponibilidade, devido ao seu conteúdo de ferro heme que propicia melhor absorção do ferro não-heme.

Segundo Adish et al., (1999), pelo lado nutricional, uma prova concreta do benefício à saúde que o ferro derivado da panela de ferro pode produzir está no estudo realizado com crianças de 2 a 5 anos de idade na Etiópia. O resultado deste estudo mostrou que as crianças alimentadas com alimentos cozidos em panelas de ferro cresceram mais e apresentaram maior nível de hemoglobina no sangue. Após um ano foi verificado que a incidência de anemia reduziu de 57 para 13% nestas crianças.

Apesar dos indícios positivos da migração do ferro, Quintaes et al., (2005) em um recente estudo sobre a preparação em iogurteiras de ferro fundido, obsevaram que o recipiente de ferro pode alterar as características sensoriais dos alimentos.

 De acordo com Quintaes et al., (2005), há evidências de que recipientes de ferro podem alterar as características sensoriais dos alimentos. A referida transferência pode variar conforme as características físico-químicas do alimento e em decorrência do tempo de contato. A baixa aceitação, o gosto indesejável e a cor dos alimentos fortificados com o ferro têm sido frequentemente citados como causas principais de insucessos em programas de fortificação alimentar com o metal. No presente estudo, a menor preferência natural preparado na iogurteira de ferro pode ser parcialmente explicada pelo sabor residual do produto relatado pelos provadores. Por outro lado, a adição de gelatina comercial e açúcar ao iogurte, fizeram com que o produto apresentasse características sensoriais semelhantes ao produto correspondente preparado no recipiente de vidro. Tal observação indica que o produto teve parte do seu sabor encoberto pelos insumos adicionados, melhorando consideravelmente sua aceitação geral.

Além da ingestão é necessário considerar a biodisponibilidade do metal. Nesse sentido, diversos estudos determinaram a biodisponibilidade do ferro derivado de recipientes de ferro. No caso específico de iogurte, há relato de pesquisadores que avaliaram a possibilidade da fortificação deste produto quando preparado em panelas de ferro bem como a biodisponibilidade in vitro do ferro migrante. O resultado obtido por estes pesquisadores indicou que o iogurte apresentava 5mg/100g de ferro após quinze horas de fermentação, sendo sua biodisponibilidade similar a do ferro não hematínico (QUINTAES et al., 2005).
Frente aos resultados obtidos, o consumo diário de uma quantidade equivalente a um copo (200g) de iogurte natural preparado no recipiente de ferro fermentado por seis horas poderia contribuir com 1,76mg de ferro, o que corresponde a aproximadamente 10% das necessidades diárias de uma mulher adulta. Já a ingestão de uma quantidade similar do produto preparado com adição de gelatina e açúcar conseguiria suprir entre 14,5 a 32,5% do requerimento diário de ferro de uma mulher em idade fértil (QUINTAES et al., 2005).  
Recentemente foi demonstrado que, além de liberar ferro em quantidade expressiva, as panelas de ferro liberam teor significativo de manganês, nutriente mineral indispensável ao homem. Mas, guardar alimentos em panelas de ferro pode resultar em grande acréscimo de ferro como de manganês, sendo indesejado tanto do ponto de vista sensorial como nutricional, o alimento pode se apresentar escuro e com gosto metálico. O limite para ingestão máxima diária de ferro é de 40mg, a ingestão de quantidade superior pode causar desconforto intestinal independente do excesso de ferro ingerido ser do alimento em si ou proveniente da panela (QUINTAES, 2005).

Preparações à base de carne e de vegetais preparados em panelas de ferro obtêm índices elevados de ferro aproveitável pelo organismo, entretanto, sob a ótica da aparência do prato elaborado, vegetais como chuchu, cenoura e similares podem ter seu aspecto comprometidos ao serem preparados em panelas de ferro, ficando mais escuros que o habitual (QUINTAES, 2005).

Outra desvantagem é que em patologias raras nas qual o metabolismo do ferro está alterado, como por exemplo, na desordem hereditária hemocromatose, a ingestão de alimentos fontes de ferro bem como o uso de panelas de ferro é contra-indicada (QUINTAES, 2005).

Segundo Quintaes et al., (2003), devido ao peso excessivo das panelas de ferro tradicionais (fundidas), parece estar com os dias contados. Estudos iniciais já foram efetuados com panelas de ferro laminado, mostrando uma migração de ferro superior ao das de ferro fundido e, com 20% de peso inferior.  
5. CONCLUSÃO

Pode se concluir, através desta revisão bibliográfica, que a cocção da dieta em panela de ferro aumenta o conteúdo de ferro. Esta observação, aliada a recentes pesquisas que demonstraram que uma dieta rica em ácido ascórbico e com presença de ferro heme (carnes vermelhas, peixes e aves), e com uma diminuição do consumo de inibidores da absorção de ferro durante as refeições como (chá, café, alguns cereais, leite e derivados) teoricamente, melhoraria o padrão nutricional de ferro entre os indivíduos susceptíveis, podendo diminuir a prevalência de anemia carencial ferropriva. As práticas populares centenárias reconhecidas cientificamente, como o uso da panela de ferro, devem ser encorajadas, são medidas eficazes, simples e baratas. Entretanto, é conveniente que se realizem estudos clínicos, a fim de que seja avaliada a biodisponibilidade do ferro acrescido à dieta dos indivíduos cozida em panela de ferro.
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