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RESUMO
A transformagdo de fon ferroso em férrico dentro da
hemoglobina impede que essé proteina cumpra sua fungdo de
transporte de oxigénio para os tecidos. Se falharem os sistemas de
defesa, surgird a metemoglobinemia, cuja compreensdo esbarra em
alguns mecanismos envolvidos na génese, tais como o processo de
maturagdo das hemaceas.
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ABSTRACT
The transformation of Fe++ into Fe+++ inside the
hemoglobin impedes that this protein accomplishes its function of
transporting oxygen into the tissues. If the protection systems fail, the
methemoglobinemia will appear, and its comprehension runs into some
mechanisms involved in the genesis, such as the maturing of the red
cells
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1 - INTRODUGAO

O sangue possui varias fungdes e complexidades, as quais a
maioria dos homens desconhece. Dentro deste fluido encontra-se uma das
proteinas mais versateis de nosso organismo, a hemoglobina, formada por
uma complexa estrutura de proteinas e grupos protéicos como as porfirinas,
um grupamento possuidor do elemento ferro com valéncia dupla e a
capacidade de ligar-se ao oxigénio (grupo Heme).
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A capacidade de transporte da hemoglobina podera ser seriamente
danificada caso ocorra uma anomalia em que o grupo Heme ferroso (Fet++)
se transforme em Heme férrico (Fe+++), invibializando o processo
transportador e comprometendo a oxigenagdo tecidual. Essa anomalia &
conhecida como M-hemoglobina ou metemoglobinemia. 7

Diante desse fato, ha uma profunda preocupagdo por parte da
comunidade cientifica para avaliar e determinar causas e solucionar 0S
drasticos efeitos, considerando-se a baixa frequéncia dessa moléstia. Por
esse motivo, na intencao de informar concreta e concisamente 0S
mecanismos que levam a metemoglobinemia, os autores desenvolveram tal
tema.

2 - METEMOGLOBINEMIA

Tendo-se em vista que o grupo Heme possui o elemento Fe em
seu interior, quando esse grupamento for tratado com 0z6nio, permanganato
de potassio, cloratos, nitritos, havera formagéo de metemoglobina. Nesse
novo composto (metemoglobina), o grupo Heme possuird Fe+++, que tem
propriedades totalmente diferenciadas do grupo Heme ferroso. O individuo
podera sobreviver normalmente, uma vez que as substancias que oxidam a
hemoglobina se transformardo em uma reacao de invertase, retirando ©
elemento de valéncia maior e retornando ao normal.

Os alimentos possuem fon férrico; quando chegam no trato gastro-
intestinal, a agdo do acido cloridrico no estémago precipitara, formando
compostos iénicos soluveis. No duodeno, por sua vez, O Ph torna-se tao
alcalino que convertera parcialmente tais ions em ions ferrosos, que sa0
soluveis e facilmente absorvidos pela mucosa intestinal.

Existem cinco formas diferentes de ocorfrer a metemoglobinemia:
1) pessoas normais, quando expostas a substancias oxidantes (cloratos,
nitritos), desenvolvem 08 sintomas; 2) devido a hereditariedade, uma falha
na estrutura da hemoglobina que substitui o aminoacido histidina da cadeia
protéica por um outro provocara a oxidacdo do ferro; 3) também
hereditariamente manifesta-se em pessoas absolutamente normais e gue,
quando ingerem medicamentos tais como antimalaricos, alimentos ricos em
nitritos (alimentos em conservas), formarao peroxidos que possibilitarao a
oxidagao. Essa talvez seja a forma mais importante, uma vez que toda
pessoa normal possui cerca de 1% de metemoglobina através da formagéo
de peroxidos mas que sao destruidos por mecanismos especificos. de
defesa. Um dos mecanismos baseia-se na rapida decomposi¢ao do radical
formado por meio de uma reacao que utiliza glutadiona reduzida e 0
peréxido, que se combinam para formar glutadiona redutase alcool e agua.
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Nesse processo de defesa, sdo utilizadas duas enzimas: a glutadiona-
peroxidase e a glutadiona-redutase, que utiliza glicose-6-fosfato (G-6 P)
como fonte de elétrons. Por sua vez a G-6 P deve ser convertida em 6-
fosfogluconato utilizando como co-fator a glicose-6-fosfato desidrogenase
(G-6 PD). Em individuos sujeitos a esse tipo de apresentagao, a enzima G-6
PD nao é ativa, o que impossibilita o processo de defesa. Essa forma de
apresentagdo foi observada em soldados americanos que recebiam
remédios antimalaricos em zonas tropicais, € também ocorreu com europeus
que se alimentavam de um tipo de fava da regido dos Balcas. Em ambos 0s
casos o diagnéstico foi rapido e preciso, ou seja, deficiéncia hereditaria de
G-6 PD; 4) um tipo ndo-raro deve-se a falta de NADH-citocromo-b5-
redutase, uma das enzimas responsaveis pela redugdo da metemoglobina
em hemoglobina; 5) a deficiéncia de citocromo b5 nas hemaceas devido a
mimetizacdo de um citocromo liberado pela agao da tripsina.

E de grande importancia a relagéo entre a metemoglobinemia e a
possibilidade de que ocorra leucemia, ou ainda, hipoteticamente, ser a
provocadora de tal patologia. Tendo-se em vista o maior aporte de células
sanguineas determinadas pela leucemia, e possuindo nosso organismo uma
célula sanguinea metemoglobinémica, o transporte de oxigénio se tornara
prejudicado, obrigando a hemoglobina a tentar “substituir” o dano, o que por
sua vez podera resultar em um estimulo excessivo a medula éssea.

3 - CONCLUSAO

A hemoglobina & uma seqgiiéncia de aminoacidos que, juntamente
com a porfirina férrea do grupo Heme, adota a fungéo de transporte pela
ligagdo do ferro no estado de baixa valéncia com oxigénio e que, por
gradiente de concentrago, chega até os tecidos. A metemoglobina promove
exatamente o inverso, devido a oxidagdo do ferro. Apesar de andomala,
existe no sangue de qualquer pessoa sadia, que nao desenvolve patologia
devido ao sistema bioquimico de defesa. Individuos com predisposicéo
genética poderBo manifestar patologia quando do contato com fator
desencadeante.
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