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Visando o aproveitamento do sangue animal para consumo humano, 

estudou-se o efeito da substituição, em níveis de 0, 5, 10, 15 e 20% de 

carne por sangue líquido tratado com monóxido de carbono (CO) sobre a 

qualidade protéica, biodisponibilidade de ferro, os teores de proteínas, 

lipídios e ferro. Também se estudou os parâmetros bioquímicos séricos, 

hematológicos e histológicos de ratos alimentados com dietas à base de 

mortadelas para se avaliar o potencial toxicológico da ingestão de 

produtos cárneos formulados com sangue tratado com CO, uma vez que 

esta informação não está disponível na literatura. Os valores de lipídios e 

proteínas das mortadelas com diferentes níveis de adição de sangue não 

diferiram (P>0,05) entre si. O aminograma das mortadelas mostrou que 

todas apresentaram escore químico maior que 100%, indicando ausência 



 xix

de aminoácidos limitantes. Os resultados do PDCAAS não indicaram 

diferença entre as mortadelas. A qualidade protéica foi avaliada por 

ensaios biológicos em ratos pela determinação do Coeficiente de 

Eficiência Protéica (PER), da Razão Protéica Líquida (NPR) e da 

digestibilidade verdadeira. Os valores de PER, PER Relativo, NPR e NPR 

Relativo das dietas à base de mortadelas não diferiram (P>0,05) daqueles 

obtidos para a dieta à base de caseína. Entre as mortadelas, aquela 

formulada com nível de 15% de sangue apresentou valores de PER, 

PERR, NPR e NPRR superiores (P<0,05) aos dos demais níveis testados. 

A digestibilidade verdadeira da dieta de caseína (93,99%) foi superior 

(P<0,05) à das dietas de mortadelas. Entre as mortadelas, o aumento na 

adição de sangue promoveu redução (P<0,05) da digestibilidade, que, 

ainda assim, se manteve acima de 90%. Verificou-se que não houve 

alteração nos níveis séricos de albumina, bilirrubina, creatinina e 

triacilglicerol, glicose e alanina aminotransferase (ALT) quando 

comparados com a dieta à base de caseína. Em relação ao colesterol, a 

dieta de caseína alcançou valor inferior (P<0,05) ao das dietas de 

mortadelas formuladas com 10 e 20% de sangue. Já para aspartato 

aminotransferase (AST), a dieta de caseína apresentou um nível superior 

(P<0,05) ao das dietas de mortadelas formuladas com 0, 15 e 20% de 

sangue. Apesar dos testes estatísticos terem evidenciado efeito da 

substituição de carne por sangue sobre os níveis de glicose, creatinina, 

AST e ALT, entre os níveis testados, os valores de todos os tratamentos 

estavam dentro da faixa de normalidade. Quanto à hemoglobina, os ratos 

que consumiram dietas à base de mortadela não apresentaram diferença 

(P>0,05) em relação àqueles submetidos à dieta de caseína. Também não 

houve diferença (P>0,05) entre os níveis de sangue quanto ao teor de 

hemoglobina. Os exames macro e microscópico dos animais não 

mostraram alteração anatomopatológica que pudesse ser atribuída ao 

efeito do CO sobre órgãos e tecidos analisados. O ensaio para o estudo do 

efeito do CO sobre dosagem sanguínea de carboxiemoglobina (COHb) 
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mostrou que as concentrações não variaram (P>0,05) em função dos níveis 

de sangue adicionados na mortadela. O aumento na adição de sangue 

promoveu elevação (P<0,05) do teor de ferro das mortadelas. Entretanto, 

ao se considerar todos os níveis de repleção (6, 12 e 24 mg de Fe/kg de 

dieta), a biodisponibilidade de ferro, avaliada por meio da recuperação 

dos níveis de hemoglobina em ratos anêmicos, indicou que as dietas de 

mortadelas apresentaram eficiência semelhante (P>0,05) na recuperação 

de hemoglobina e comparável à da dieta-padrão de sulfato ferroso. Porém, 

ao se considerar apenas o nível de repleção de 24 ppm de ferro na dieta, 

observou-se uma tendência de aumento na biodisponibilidade de ferro 

com a elevação no nível de utilização de sangue nas mortadelas. Neste 

nível de repleção (24 ppm) apenas a dieta de mortadela formulada com 

20% de substituição de carne por sangue apresentou ganho de 

hemoglobina similar ao da dieta controle de sulfato ferroso. No período de 

14 dias do experimento, observou-se incremento no ganho de 

hemoglobina proporcional à adição de ferro na dieta, demonstrando que 

grande parte do ferro fornecido pelas mortadelas foi absorvida, embora 

nenhuma das fontes (inclusive sulfato ferroso) fosse capaz de restituir os 

níveis de hemoglobina em ratos, mesmo quando foram fornecidas 24 mg 

de Fe/kg de dieta. Em resumo, as mortadelas, independente dos níveis de 

sangue adicionados, apresentaram proteína de alta digestibilidade e valor 

nutricional, além de ferro de boa biodisponibilidade. Diante dos 

parâmetros avaliados, pode-se concluir que a presença do CO nos 

embutidos não é tóxica, como sugerido pelos parâmetros bioquímicos, 

especialmente os níveis de COHb no sangue dos ratos. Assim, sangue 

tratado com CO pode ser empregado, em substituição à carne, em 

produtos cárneos em níveis de até 20%.  
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FONTES, Paulo Rogério, D.S., Universidade Federal de Viçosa, March, 2006. 
Protein nutritive value, iron bioavailability and toxicological aspects of 
mortadela formulated with blood treated with carbon monoxide. Adviser: 
Lúcio Alberto de Miranda Gomide. Committee Members: Neuza Maria 
Brunoro Costa and Luiz Alexandre Peternelli.  

 

 

Aiming a greater animal blood use for human consumption, the 

effect of substituting beef for carbon monoxide treated pork blood at 

levels of 0, 5, 10, 15 and 20% in mortadela’s formulation was evaluated in 

Wistar rats fed mortadela based diets for protein quality, iron 

bioavailability, protein, fat and iron concentration. Blood serum 

biochemical parameters, hematological and histological parameters were 

also evaluated in order to establish the toxicological potential of ingesting 

meat products formulated with the addition of carbon monoxide treated 

blood, an information not available in the literature. Mortadela’s fat and 

protein levels were not affected (P>0.05) by blood substitution level while 

its iron level increased (P<0.05) with increasing blood level of addition. 

The aminograms showed that all the formulated mortadelas had chemical 

score above 100% indicating absence of limiting aminoacids. PDCAAS 

results did not show differences among the various mortadelas. Protein 
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quality was evaluated by biological assays with Wistar rats as Protein 

Efficiency Ratio (PER), Net Protein Ratio (NPR) and true digestibility. 

PER, PERR, NPR and NPRR did not differ (P>0.05) from those of casein 

based control diet. Among the mortadelas those formulated with 15% of 

beef replacement for blood presented higher (P<0.05) PER, PERR, NPR 

and NPRR values than the other levels. Casein diet had higher (P<0.05) 

true digestibility (93.99%) than all the mortadela containing diets. Among 

the mortadela containing diets an increase in beef replacement lead to a 

decrease (P<0.05) in digestibility which, even so, was held above 90%. 

Compared to the casein based diet, the administration of mortadela based 

diets did not produce (P>0.05) alterations on blood serum levels of 

albumin, bilirubin, creatinine and triglycerides, glucose and GTP 

(Glutamic Pyruvic Transaminase). For serum cholesterol levels, casein 

based diets presented lower (P<0.05) levels only than that of mortadela 

based diets containing 10% and 20% replacement of beef for blood. As for 

GOT (Glutamic Oxalacetic Transaminase), casein based diets presented 

lower (P<0.05) levels than that of mortadela based diets containing 0%, 

15% and 20% replacement of beef with blood. Despite statistical evidence 

of effect of beef replacement level on glucose, creatinine, GTP and GOT 

levels the values of all of them were within the normal range. Also, blood 

hemoglobin content of rats consuming mortadela based diets did not differ 

(P>0.05) from that of rats on casein based diets. There was no effect, as 

well, of level of beef replacement with blood on rats blood hemoglobin 

content. Macro and microscopic exams did not evidence anatomic-

pathological alterations that could be attributed to the CO effect over the 

analyzed organs and tissues. The assay relating the effect of 

carboxyhemoglobin ingestion on blood COHb level did not evidence 

differences (P>0.05) due to levels of beef replacement for CO treated 

blood in the mortadelas formulations. Increasing blood addition in the 

formulation lead (P<0.05) to an increase in mortadela’s iron content. Even 

so, considering all the iron repletion levels (6, 12 and 24 mg Fe/kg of 
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diet), iron bioavailability, evaluated through hemoglobin recovery levels 

in anemic rats, indicated that mortadela based diets had a similar 

hemoglobin recovery efficiency that was comparable to that of the ferrous 

sulfate. However, considering only the 24 ppm iron repletion level there 

was (P<0.05) a tendency of increasing iron bioavailability with increasing 

substitution of meat for blood in mortadela’s formulation. In this repletion 

level (24 ppm) only mortadela diet formulated with 20% of meat 

substitution for blood revealed hemoglobin gain similar to that of the 

control ferrous sulfate diet. In the 14 days of the experiment there was an 

increase (P<0.05) in blood hemoglobin gain with increasing diet iron 

content suggesting that a great proportion of the mortadelas iron was 

absorbed. Even so, none of the iron sources, including ferrous sulfate, was 

able to restore the normal hemoglobin levels of the rats, even when the 

diet contained 24 mg Fe/kg of diet. In conclusion, independent of the 

levels of beef replacement with blood, the mortadelas presented protein of 

high quality and digestibility as well as iron of good bioavailability. From 

the parameters evaluated it can be also be concluded that the presence of 

CO in sausages does not present toxicological hazard, since it did not alter 

the biochemical indexes, specially the blood COHb level, which is an 

indication of its safety when used in meat products. So, carbon monoxide 

treated blood may be used, as a replacement for meat, in meat sausages at 

levels up to 20%. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

 

  

O aumento da população mundial e os altos custos de produção da 

agricultura convencional incentivaram, nas últimas décadas, as pesquisas sobre 

fontes alternativas de proteína.  

Do processamento de carne resultam diversos subprodutos: sangue, 

vísceras e ossos, dentre outros. Uma tarefa muito importante da indústria de 

carne é, então, a máxima transformação desses subprodutos, dentre os quais se 

destaca o sangue, em produtos alimentícios, o que viria contribuir na 

suplementação do nível de proteínas e aumentar a eficiência dessa indústria. 

O Brasil produz, anualmente, em seus abatedouros cerca de 655 milhões 

de litros de sangue (ANUALPEC, 2005), que até o momento é mal aproveitado, 

sendo usado, apenas em parte, em rações para animais e fertilizantes ou na 

elaboração de chouriços e molhos. A maior parte é lançada nos mananciais 

hídricos constituindo-se em significativa fonte poluidora (MOURE et al., 1998). 

Com conteúdo protéico elevado (18%), semelhante ao da carne, o sangue animal 

poderia ter um aproveitamento mais intensivo e racional no Brasil, como se faz 

em alguns países da Europa.  

O ferro é outro componente importante no sangue, onde existe em 

concentração 10 vezes maior (0,30 mg/g) do que na carne (GORBATOV, 1988). 

Esse elevado teor de ferro heme presente no sangue, associado à sua excelente 
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biodisponibilidade quando comparado com o ferro não-heme, pode ajudar na 

prevenção de anemias com a inclusão do sangue na alimentação humana, visto 

que no Brasil a prevalência da anemia é de 20% em adolescentes, de 15 a 30% 

em gestantes e de até 50% em crianças de 6 a 60 meses (BRASIL, 2002). 

No Brasil, onde a deficiência protéica e de ferro constitui sério problema 

de alimentação, é muito importante que se desenvolva uma tecnologia apropriada 

para o aproveitamento do sangue animal que permita à indústria incorporá-lo na 

alimentação humana. Além disso, as proteínas do sangue, particularmente as do 

plasma, apresentam elevado valor nutritivo e excelentes propriedades funcionais 

para serem usadas como ingredientes em um grande número de produtos cárneos. 

Por outro lado, o sangue, quando não sofre aproveitamento para 

consumo humano ou animal, representa um importante fator de aumento da 

demanda bioquímica de oxigênio (DBO) e de sólidos totais nos efluentes, 

gerando aumento de custos no tratamento de resíduos, além de determinar perda 

de eficiência do reator. Por outro lado, esses custos podem levar à tentação do 

seu descarte sem tratamento prévio, determinando o comprometimento dos 

mananciais de água, um recurso cada vez mais ameaçado e escasso. Assim, o uso 

racional e comercial de sangue é uma das medidas previstas na ferramenta 

Tecnologias Limpas, permitindo a queda da poluição industrial e, assim, 

possibilitando a certificação ISO 14.000 da empresa. 

Segundo dados do ANUALPEC (2005), em 2004 o abate de bovinos e 

suínos no Brasil gerou cerca de 609.000 toneladas de sangue, correspondendo a 

cerca de 109.000 toneladas de proteína e 183 toneladas de ferro heme, não 

aproveitadas para a alimentação humana.  

Apesar das potencialidades apresentadas, a pequena utilização de sangue 

para consumo humano tem como principal obstáculo a coloração escura dos 

produtos à base de sangue, ou aos quais este é adicionado. Tentativas para 

solucionar este inconveniente têm sido baseadas na adição das frações isoladas 

do sangue, plasma ou globina descolorida, nos produtos cárneos processados. No 

entanto, tais alternativas reduzem a utilização de parte da proteína disponível e 

diminui a biodisponibilidade do ferro heme, ou causam problemas sensoriais e 
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nutricionais. Além disso, a adição de sangue descolorido leva à geração de 

produtos cárneos pálidos, impedindo sua adição em níveis elevados.  

Entretanto, estudos recentes em nossos laboratórios (FONTES et al., 

2004; FONTES, 1999) mostraram que a saturação do sangue suíno integral com 

monóxido de carbono gera um produto de cor agradável e estável, com potencial 

para permitir tanto a produção de produtos estritamente à base de sangue, como 

também a incorporação de níveis mais elevados de sangue em produtos cárneos 

processados. A partir destes resultados, novos estudos do nosso grupo de 

pesquisa (PEREIRA, 2000) evidenciaram ser viável, do ponto de vista químico, a 

adição de sangue tratado com CO a produtos cárneos emulsionados. Um dos 

pontos positivos foi, sem dúvida, o aumento do teor de ferro conferido a esses 

produtos. Além disso, mortadelas formuladas com sangue tratado com CO 

apresentaram alterações de cor substancialmente inferiores às provocadas pela 

adição de sangue fresco (não-tratado). Assim, seus resultados sugerem que, em 

adições acima de 10% de sangue tratado, a viabilidade de comercialização das 

mortadelas necessitaria apenas de outra denominação para o produto formulado 

com sangue tratado com CO, o que seria completamente inviável em mortadelas 

formuladas com adição de 5% de sangue não-tratado. 

Apesar das vantagens citadas, o sangue possui deficiência em metionina 

e, especialmente, em isoleucina (KNIPE, 1988; FAO, 1982). Isso determina a 

necessidade em realizar ensaios biológicos com ratos para a avaliação do 

crescimento ou da retenção de nitrogênio (balanço nitrogenado) a fim de 

determinar o efeito nutricional de embutidos cárneos (mortadelas) formulados 

pela substituição de carne por diferentes concentrações de sangue tratado com 

monóxido de carbono. Outrossim, sendo o sangue fonte de ferro de origem 

animal, espera-se que as mortadelas adicionadas de sangue apresentem ferro de 

elevada biodisponibilidade.  

Embora o CO venha sendo utilizado em embalagens de carne com 

atmosfera modificada, para se evitar alterações de cor e, assim, aumentar sua 

vida-de-prateleira (VIANA et al., 2005; JOHN et al., 2005; KRAUSE et al., 

2003; JAYASINGH et al., 2001; LUÑO et al, 2000; SØRHEIM et al., 1999; 
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1997), o uso de CO em carnes e produtos derivados levanta questões em relação 

à sua segurança toxicológica.  

Até onde foi possível se verificar na literatura, estudos sobre a toxicidade 

do CO se baseiam somente na sua inalação ambiental, responsável por 

envenenamentos (NAS, 1977). Embora cálculos estequiométricos indiquem a 

baixa probabilidade de problemas para a saúde (SØRHEIM et al., 1999; 1997; 

EL-BADAWI et al., 1964), se o CO é usado com o propósito de ingrediente na 

formulação de embutidos, deve-se analisar a possibilidade de potenciais efeitos 

tóxicos resultantes da ingestão de tal produto, uma vez que a toxidez do sangue, 

ou mesmo de carnes, tratados com CO ainda não é conhecida. 

Assim sendo, o presente trabalho foi realizado com os seguintes 

objetivos: 

1. Produzir várias formulações de mortadelas com níveis crescentes (0, 5, 10, 15 

e 20%) de substituição de carne por sangue líquido tratado com monóxido de 

carbono; 

2. Avaliar a composição centesimal e o perfil de aminoácidos de mortadelas 

formuladas pela substituição, em 5 níveis, de carne por sangue tratado com 

monóxido de carbono; 

3. Avaliar a qualidade protéica das mortadelas formuladas com os diferentes 

níveis de substituição de carne por sangue; 

4. Avaliar a biodisponibilidade de ferro presente nas mortadelas adicionadas de 

sangue líquido tratado com CO; 

5. Avaliar, pela dosagem de parâmetros bioquímicos séricos, hematológicos e 

exames anatomopatológicos em ratos, um possível efeito toxicológico da 

presença de CO em mortadelas formuladas pela substituição de carne por 

sangue saturado com CO. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

 

2.1. Composição do sangue 

 

O sangue é constituído de componentes celulares (eritrócitos, leucócitos e 

plaquetas) e de uma fase líquida, denominada plasma, que contém substâncias 

orgânicas e inorgânicas em solução. As proteínas mais abundantes no sangue são: 

hemoglobina nos eritrócitos e albumina no plasma (HALLIDAY, 1975). Por meio 

de fracionamento do sangue obtém-se em volume, cerca de 65 a 70% de plasma e 

35 a 40% de massa celular (HALLIDAY, 1973 ).  

As células sangüíneas no animal vivo desempenham funções específicas. 

Os eritrócitos são responsáveis pelo transporte de oxigênio aos tecidos, e os 

leucócitos fazem parte do mecanismo de defesa do organismo, protegendo os 

tecidos contra a invasão de bactérias e vírus. As plaquetas participam no mecanismo 

de coagulação do sangue; liberam enzimas que reagem com o fibrinogênio para 

formar a fibrina, quando o sangue é exteriorizado. A fibrina precipita sob a forma 

de uma fina rede que retém os elementos celulares, formando o coágulo. O líquido, 

de coloração clara, remanescente é o soro. Para preservar o sangue integral e 

impedir a sua coagulação, a fibrina pode ser removida mediante rápida agitação 

mecânica ou ser tratado com anticoagulante (PISKE, 1982).  
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 DELANEY (1977) relatou que a composição química do sangue de bovinos 

e suínos é semelhante, variando, principalmente, de acordo com a idade, o sexo e a 

alimentação dos animais. Todos os componentes do sangue justificam e contribuem 

para as características nutricionais e funcionais do sangue também como alimento 

(PISKE, 1982).  

O sangue suíno possui uma composição semelhante à carne e segundo 

GORBATOV (1988), contém cerca de 79% de água, 18,5% de proteína, 0,15% de 

gordura, 0,07% de carboidratos e 0,86% de minerais, em que se destaca o ferro 

(0,30  mg/g), com cerca de 10 vezes a concentração encontrada na carne. 

O plasma contém albuminas (3,3%), globulinas (4,2%), fibrinogênio (0,4%) 

e lipoproteínas, totalizando em base líquida 7,9% de proteínas (HOWELL e 

LAWRIE, 1983).  

A hemoglobina (Hb), pigmento vermelho presente nas hemácias, é a 

proteína mais abundante no sangue (150 g/L de sangue humano) e responsável pela 

sua cor vermelha intensa característica. A Hb contém quatro subunidades, cada uma 

delas contendo uma cadeia polipeptídica (globina) e quatro grupos prostéticos 

(heme), nos quais o átomo de ferro está no estado ferroso. A porção protéica, 

chamada de globina, consiste de duas cadeias α (141 resíduos em cada uma) e duas 

cadeias β (146 resíduos em cada uma), totalizando 574 resíduos para toda a 

molécula (STRYER, 1996; AUTIO et al., 1984; GIDDINGS, 1977; ORTEN e 

NEWHAUS, 1975; WEISSBLUTH, 1974). Cada uma das quatro cadeias tem 

estrutura terciária característica, na qual a cadeia está enovelada. Como na 

mioglobina, as cadeias α e β da Hb contêm vários segmentos em α-hélice separados 

um dos outros por curvaturas. As quatro cadeias polipeptídicas reúnem-se em um 

arranjo tetraédrico, formando a estrutura quaternária. A Hb tem um peso molecular 

quatro vezes maior que a mioglobina; ambas possuem caráter α-helicoidal acima de 

70%; ambas têm segmentos em α-hélice de comprimento similar, e as curvaturas, 

ou voltas, têm ângulos quase iguais. A mioglobina tem uma única cadeia 

polipeptídica (globina) e um único grupo prostético (heme) (STRYER, 1996; 

LEHNINGER, 1982; WEISSBLUTH, 1974). 
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Na Hb, cada cadeia possui um grupo heme que consiste de um átomo 

central de ferro e um grande anel planar, o anel porfirínico, cuja estrutura é 

composta de quatro grupos pirrólicos ligados entre si por pontes de metileno. A 

porfirina encontrada na Hb é, normalmente, conhecida como protoporfirina IX, 

característica dada pelas cadeias laterais (quatro grupos metil, dois vinil e dois 

propil em posições fixas) ligadas ao anel pirrólico. O átomo de ferro possui seis 

valências de coordenação e pode ser encontrado nos estados de oxidação Fe+2 e 

Fe+3, sendo protegido no centro do anel por meio de quatro ligações covalentes com 

átomos de nitrogênio de cada grupo pirrólico e uma ligação com o nitrogênio da 

histidina proximal F8 da cadeia da globina. A outra valência perpendicular (6a 

ligação) é livre e serve como sítio de ligação para vários átomos ou moléculas 

(STRYER, 1996; ORTEN e NEWHAUS, 1975; WEISSBLUTH, 1974; FANELLI 

et al., 1964), permitindo a geração de derivados da Hb de colorações e estabilidades 

diversas e que respondem pelas trocas gasosas e pelo transporte de gases no 

organismo. 

 

2.2. Disponibilidade e aproveitamento do sangue 

 

De acordo com GORBATOV (1988), a FAO estima que o déficit mundial 

de proteína animal é cerca de 70% da produção corrente ou cinco milhões de 

toneladas por ano, assumindo que a necessidade diária de ingestão é de 90 g “per 

capita”, das quais 50,6 g devem ser proteína animal. 

A economia das indústrias de carnes exige o aproveitamento dos 

subprodutos para poder competir com outras fontes protéicas de origem vegetal. Se 

os subprodutos do abate de animais não forem utilizados, além de se perder um 

valioso potencial alimentar, elevam-se consideravelmente os custos adicionais na 

eliminação dos resíduos para se evitar a poluição ambiental. Atualmente, os animais 

vivos podem chegar a custar mais que sua carne, portanto, são os subprodutos que 

têm que pagar os gastos de transformação e gerar os benefícios nos abatedouros. 

Em abatedouros de pequeno porte, o sangue, usualmente, não é aproveitado, sendo 
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descartado nos mananciais hídricos, o que acarreta riscos de contaminação e eleva a 

concentração de sólidos suspensos em três vezes (OCKERMAN e HANSEN, 

1994).  

O aproveitamento do sangue nos abatedouros poderia representar um 

aumento no rendimento (6 a 7% em termos de proteína) da carcaça de bovinos e 

suínos, além de diminuir a poluição ambiental (WISMER-PEDERSEN, 1979). 

Nesse sentido, o sangue seria uma matéria-prima de excelente qualidade que 

poderia ser aproveitada. Porém, poucos estudos têm sido feitos para o seu uso na 

alimentação humana (MARQUEZ et al., 1997; NAKAMURA et al., 1984), ou seu 

aproveitamento em alimentos tem sido negligenciado (WISMER-PEDERSEN, 

1979).  

MOURE et al. (1998) relataram a grande quantidade e o alto poder 

contaminante (DQO de 500.000 mg/L) desse resíduo gerado nos matadouros, bem 

como o custo elevado para purificação e os inúmeros problemas de sobrecarga nas 

estações depuradoras. 

Apesar de seu baixo custo, estimado em U$0,19 por litro, apenas alguns 

países aproveitam volume considerável de sangue com finalidades alimentícias 

(WISMER-PEDERSEN, 1979). Dentre estes, cita-se os países da ex-URSS, que 

fazem uso de quantidades expressivas (80.000 toneladas/ano) na elaboração de 

alimentos, como embutidos cozidos de sangue, patês e produtos cárneos enlatados 

(DILL e LANDMAN, 1988; DILL, 1976). Em alguns países europeus o sangue tem 

sido tradicionalmente usado no preparo de produtos típicos. É o caso da Suécia, 

onde 80% do sangue é destinado, direta ou indiretamente, à alimentação humana 

(PISKE, 1982). A Indonésia utiliza somente 1.000 toneladas, ou seja, cerca de 25% 

do sangue coletado (FAO, 1982). Segundo MARQUEZ et al. (1997), na Venezuela, 

somente pequena quantidade de sangue proveniente dos abates é usada para 

alimentação humana, e de forma empírica. WANG e LIN (1994) relataram que o 

sangue de porco coagulado, feito a partir de uma mistura de sangue fresco de porco 

e água, e coagulada pelo calor, é um dos mais populares alimentos consumidos em 

Taiwan. 
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No Brasil, o aproveitamento do sangue como alimento é mínimo, sendo 

feito em pequena escala, em nível rural, para consumo próprio, como a elaboração 

de chouriços e molhos. Segundo dados do ANUALPEC (2005), em 2004 o Brasil 

abateu 47 milhões de bovinos e cerca de 31 milhões de suínos, dos quais poderiam 

ser obtidas cerca de 609.000 toneladas de sangue, considerando-se o fato de que se 

podem obter de 10 a 12 litros de sangue a partir de bovinos e de 2,5 a 3 litros a 

partir de suínos (OCKERMAN e HANSEN, 1994; KNIPE, 1988; WISMER-

PEDERSEN, 1979). Levando em consideração que a partir de 100 kg de sangue 

obtém-se entre 60 e 70 kg de plasma, com 7 a 8% de proteína, e 30 a 40% de 

eritrócitos, com 30 a 40% de proteína (YANG e LIN, 1996; GORBATOV, 1988; 

WISMER-PEDERSEN, 1979), isso representaria mais de 99.000 toneladas de 

proteína concentrada. Este número poderia ser substancialmente aumentado caso se 

considere que cerca de 50% dos abates bovinos efetuados no país são clandestinos 

(SOUZA, 1992). 

Outro componente muito importante do sangue integral é o ferro, que 

poderia ser usado com o intuito de ajudar na prevenção da deficiência nutricional 

provocada por esse mineral (TSENG et al., 1997; TORRES et al., 1997; 

FERREIRA et al., 1994; ANSEJO et al., 1985). 

Além disso, as proteínas do sangue apresentam, do ponto de vista funcional, 

excelentes propriedades, como capacidade emulsificante, de formação de espuma, 

de retenção de água e de gelatinização, que permite a sua incorporação em produtos 

cárneos, massas e panificação (RAEKER e JOHNSON, 1995; HAAST et al., 1987; 

SHAHIDI et al., 1984; NAKAMURA et al., 1984; WISMER-PEDERSEN, 1979; 

DELANEY, 1977; DILL, 1976; TYBOR et al., 1975). 

Em animais sadios, o sangue, dentro do corpo, é um fluido estéril. A 

utilização do sangue para fins alimentícios exige precauções durante a coleta e 

processamento para que se garanta baixos níveis de contaminação microbiológica 

(OCKERMAN e HANSEN, 1994; STIEBING, 1990; KNIPE, 1988; GILL, 1988; 

DILL, 1976). Uma coleta higiênica pode ser feita por sistemas fechados e com 
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utilização de facas especiais de sangria, denominadas facas "vampiro" (STIEBING, 

1990).  

De acordo com STIEBING (1990) e GORDON (1971), o sangue pode ser 

armazenado por 3 a 4 dias à temperatura de 3 a 4oC, mas, para fins alimentícios, seu 

processamento deve ocorrer imediatamente após a coleta. 

Segundo KNIPE (1988), quando assepticamente coletado, os sangues 

bovino e suíno líquidos apresentam, respectivamente, contagens de 200 a 300 e 

2.000 a 3.000 UFC/mL. 

 

2.3. Utilização do sangue em alimentos 

 

 Muitos estudos têm sido realizados visando a utilização do sangue animal, 

integral ou fracionado na alimentação humana. Ainda em 1968, o “Commonwealth 

Scientific & Industrial Research Organization”, da Austrália, desenvolvia processos 

para obtenção de globina a partir da hemoglobina da massa celular (VICKERY, 

1968).  Nos Estados Unidos, a Universidade do Texas A & M iniciou, a partir de 

1971, investigações sobre o aproveitamento do sangue bovino (TYBOR et al., 

1975). Em 1972 um projeto foi implantado no “Moorepark Research Center”, 

Irlanda, com o principal objetivo de se preparar produtos de alto valor protéico para 

consumo humano, utilizando o sangue animal (DELANEY et al., 1975). 

Em alguns tipos de embutidos, o principal ingrediente é o sangue integral. 

Neste caso, o sangue é coletado e adicionado de um anticoagulante ou mantido sob 

agitação durante o resfriamento. Imediatamente após a coleta o sangue é adicionado 

de nitrito (156 a 200 ppm) e, ocasionalmente, adiciona-se 1,5 a 2,0% de sal, com o 

objetivo de garantir certa estabilidade microbiológica. Dependendo do tipo de 

embutido a ser fabricado, acrescentam-se outros ingredientes à formulação, com 

utilização de sangue variando de 10 a 40% (RUST, 1988).  

 No entanto, o principal uso do sangue integral, devido à sua cor, está 

restrito a produtos cuja cor escura é tradicional, como embutidos, sopas, pães e 

biscoitos de sangue. A demanda para esse tipo de produto, contudo, é extremamente 
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limitada, e somente porcentagem muito pequena de sangue pode ser aproveitada 

(OCKERMAN e HANSEN, 1994). 

De acordo com WISMER-PEDERSEN (1979), a utilização do sangue em 

quantidades relativamente grandes na indústria somente acontecerá quando as 

propriedades sensoriais dos produtos finais permanecerem inalteradas. Porém, um 

dos principais problemas encontrados no aproveitamento do sangue integral na 

indústria alimentícia, em especial na indústria de produtos cárneos, está relacionado 

com a cor marrom escura apresentada pelos produtos elaborados (TORRES et al., 

1997; YANG e LIN, 1996; STIEBING, 1990; KNIPE, 1988; MIELNIK e SLINDE, 

1983; CALDIRONI e OCKERMAN, 1982), devido à grande quantidade do 

pigmento hemoglobina presente no sangue. 

 Segundo FERREIRA et al. (1994), a adição de sangue em produtos cárneos 

resulta no escurecimento da cor do produto, até mesmo quando curado com nitrito 

de sódio ou adicionado em emulsões. Assim, as quantidades adicionadas devem ser 

controladas de modo a não prejudicar a aceitabilidade do produto final com respeito 

a cor e sabor. 

STIEBING (1990) verificou que o valor máximo para adição de sangue que 

não afeta negativamente a cor de embutidos de sangue é de 10%. O mesmo 

resultado em embutidos emulsionados foi relatado por WISMER-PEDERSEN 

(1979). 

 SLINDE e MARTENS (1982) relataram que a impressão sensorial de cor 

começa a ficar prejudicada com níveis de adição de sangue acima de 3,5%. RUST 

(1988) afirmou que a incorporação de sangue em embutidos cárneos, em níveis 

superiores a 3%, produz tonalidade escura indesejável, em oposição à cor rósea ou 

vermelha desejável. 

 Em muitos países, é comum adicionar sangue integral em salsichas tipo 

Frankfurter para intensificar a cor do produto, visando reduzir os teores de nitrato e 

nitrito (MUSCLE..., 1986). 

 MITEVA et al. (1986), estudando a utilização de pequenas quantidades 

(0,2%) de sangue desidratado por atomização em produtos cárneos cozidos e 
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defumados, concluíram que a utilização do sangue, obtido por desfibrinação e 

atomização, não foi prejudicial à cor dos produtos elaborados. 

 Na tentativa de contornar os problemas de cor, têm sido adotadas diversas 

medidas, nem sempre totalmente satisfatórias. Dentre elas, a mais utilizada é a 

incorporação de uma das frações do sangue, ou elas todas, em forma separada e em 

quantidades diferentes para uso em alimentos para o consumo humano (HAAST et 

al., 1987; CALDIRONI e OCKERMAN, 1982; DELANEY, 1977). 

 A incorporação do plasma líquido ou concentrado e desidratado (TYBOR 

et al., 1975) a produtos alimentícios tem sido a mais utilizada, por não envolver 

problemas de cor aos produtos. Contudo, a utilização do plasma resulta no 

aproveitamento de apenas cerca de 30% das proteínas do sangue, não permitindo 

custo competitivo com outras proteínas, como as do leite e da soja, usadas nas 

formulações de embutidos, além de não incorporar ferro à dieta, fundamental para o 

combate de anemias (OCKERMAN e HANSEN, 1994; WISMER-PEDERSEN, 

1979). Além disso, CALDIRONI e OCKERMAN (1982) mostraram que a adição 

de mais de 12% de plasma sangüíneo em embutidos cárneos leva à geração de 

produtos de cor pálida. 

Segundo PISKE (1982), outras alternativas para aproveitamento mais 

amplo da fração vermelha, como também do sangue integral, estão surgindo 

mediante o desenvolvimento de técnicas diversas de clarificação ou descoloração, 

bem como a obtenção de produtos protéicos estáveis de boa aplicação. Essas 

técnicas, atualmente, ainda não estão totalmente exploradas, e os produtos obtidos 

não estão suficientemente caracterizados. 

 Outra maneira de se resolver o problema de cor é a adição de sangue e, ou, 

globina descoloridos através da eliminação do grupo heme da hemoglobina 

(TORRES et al., 1997; WISMER-PEDERSEN, 1979; TYBOR et al., 1975). 

Contudo, as técnicas de descoloração levam a uma diminuição no valor biológico e 

funcional das proteínas do sangue e conferem-lhe sabor desagradável 

(OCKERMAN e HANSEN, 1994; WISMER-PEDERSEN, 1979; GIDDINGS, 
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1977; TYBOR et al., 1973), além de diminuírem a disponibilidade biológica do 

ferro. 

 Segundo WISMER-PEDERSEN (1988), os métodos de remoção com 

solventes orgânicos requerem consideráveis volumes de solvente, não menos que 50 

litros para cada kg de globina produzido, e os resíduos são difíceis de serem 

removidos do produto final. 

De acordo com OCKERMAN e HANSEN (1994), a remoção do grupo 

heme ou a descoloração diminuem a qualidade nutricional da proteína do sangue 

pela redução do seu valor biológico. A descoloração por hidrólise enzimática 

freqüentemente produz sabor amargo, que pode ser removido por tratamento com 

ácidos fortes como HCl e, posteriormente, com carbono ativado. Entretanto, o 

tratamento com ácido reduz a qualidade nutricional do sangue pela destruição do 

triptofano e produz alto conteúdo de cinzas no produto final (OCKERMAN e 

HANSEN, 1994). 

 

2.4. Valor nutricional das proteínas do sangue 

 

A função primordial de uma proteína alimentícia é fornecer os aminoácidos 

necessários para o anabolismo dos tecidos. Como é sabido, as proteínas orgânicas 

são objeto de uma incessante renovação (turnover) e, ou, catabolismo, liberando os 

aminoácidos que as constituem, de sorte que a reserva protéica de cada indivíduo 

está em constante renovação. Se os aminoácidos liberados com o catabolismo 

fossem integralmente reutilizados para a síntese protéica, o organismo não 

precisaria recorrer às proteínas exógenas (alimentares). Porém, sabe-se que sua 

reciclagem é parcial e que uma parte dos aminoácidos liberado pelo catabolismo é 

oxidado e excretado (GROFF et al., 1995). 

A qualidade da proteína refere-se à sua capacidade de satisfazer os 

requerimentos nutricionais do homem por aminoácidos essenciais e nitrogênio não-

essencial em quantidades e proporções adequadas. É necessário que os 

aminoácidos, particularmente os essenciais, estejam biodisponíveis, isto é, sejam 
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absorvidos em sua forma metabolicamente ativa, para desempenhar suas funções 

específicas nos vários tecidos e órgãos (SGARBIERI, 1996). 

A qualidade das proteínas pode variar amplamente, e é afetada por diversos 

fatores. Por isso, é de suma importância a existência de métodos de avaliação, pois, 

dessa forma, pode-se estimar a quantidade do alimento a ser consumido, para que 

esse forneça proteína contendo aminoácidos essenciais em quantidades adequadas 

para o crescimento e manutenção corporais. Além disso, possibilita a avaliação de 

alterações da qualidade de determinada proteína quando do seu processamento e 

formas possíveis de minimizar essas alterações (DAMODARAN, 1996). 

O valor nutritivo do sangue foi reconhecido por muito tempo em famílias 

residentes na zona rural de vários países europeus, onde o sangue tem sido usado 

como ingrediente em vários tipos de embutidos de sangue e chouriços, sopas de 

sangue, pães ou biscoitos (OCKERMAN e HANSEN, 1994; WISMER-

PEDERSEN, 1979). 

Nutricionalmente, o sangue possui quase todos os aminoácidos essenciais 

nos níveis recomendados pela FAO; é deficiente em metionina e, especialmente, em 

isoleucina (OCKERMAN e HANSEN, 1994; KNIPE, 1988; FAO, 1982; 

WISMER-PEDERSEN, 1979; SATTERLEE, 1975; YOUNG et al., 1973). Por 

serem ricas em lisina, leucina, valina, treonina, fenilalanina e triptofano, as 

proteínas do sangue complementam, do ponto de vista nutricional, as proteínas de 

cereais (SHAHIDI et al., 1984; TYBOR et al., 1975; DELANEY, 1975). O sangue 

concentrado e desidratado possui teores de proteína duas, três e sete vezes 

superiores ao leite em pó desnatado, leite em pó integral e soro de leite em pó, 

respectivamente (GORBATOV, 1988). 

A composição em aminoácidos dos isolados protéicos de plasma e globina, 

avaliada por TYBOR et al. (1975), indicou que ambos os isolados são excelentes 

fontes de lisina e leucina. Os níveis de treonina, valina, fenilalanina e triptofano 

foram também superiores quando comparados ao padrão FAO/WHO (1965). 

Isoleucina e metionina foram limitantes para ambos os isolados. 
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No Quadro 1, encontra-se a composição comparativa, em aminoácidos 

essenciais, da carne, do sangue integral, do plasma e da globina de bovinos. 

Segundo estudo apresentado por YOUNG et al. (1973), o plasma sangüíneo 

possui um coeficiente de eficiência protéica (PER) maior do que o da caseína. 

Nesse estudo, o PER da caseína foi de 1,94, ao passo que o plasma tinha um PER 

de 2,15. Entretanto, a adição de 1,2% de isoleucina à globina provocou aumento do 

PER de –1,05 para 2,88. Dados referentes ao valor protéico (PER) do sangue 

integral não estavam disponíveis na literatura consultada. 

 

Quadro 1 - Conteúdo de aminoácidos essenciais da carne, sangue integral, plasma e 
globina de bovinos (g/100g de proteína), comparado aos padrões 
recomendados pela FAO (1985). 

 
 

Aminoácidos 
essenciais 

Carne 
bovina 

Sangue 
bovino 

Plasma 
bovino 

Globina 
bovina 

Exigências de 
aminoácidos 

essenciais para 
adultos (FAO) 

  g/100g de proteína    

Isoleucina 5,1 0,4 3,4 0,3 4,2 

Leucina 8,4 13,6 10,1 13,8 4,8 

Lisina 8,4 9,4 8,3 10,5 4,2 

Metionina 2,3 1,8 1,3 1,7 2,2 

Fenilalanina 4,0 8,0 5,7 8,0 2,8 

Treonina 4,0 4,7 7,1 4,1 2,8 

Triptofano 1,1 1,4 1,7 2,0 1,4 

Valina 5,7 8,0 7,4 9,6 4,2 

Histidina __ 5,6 3,5 7,8 __ 

Fonte: OCKERMAN e HANSEN (1994) e FAO (1982).  

 

 Segundo DELANEY (1975), o plasma suíno contém quantidades 

adequadas de treonina, leucina, tirosina e lisina, e apresenta valores abaixo do 

padrão utilizado (albumina de ovo), para os aminoácidos valina, isoleucina, 

fenilalanina, triptofano e aminoácidos sulfurados. O escore químico foi de 49,0 

sendo a isoleucina o primeiro aminoácido limitante. Comparando os valores de 
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utilização líquida da proteína (NPU) de ratos alimentados com dieta contendo 

plasma suíno e caseína, o autor encontrou valores médios de 65,8% e 72,1% para 

plasma e caseína, respectivamente. 

BELKOT (2001) também avaliou o valor nutricional do sangue bovino. Os 

resultados indicaram, em ambas as frações do sangue, isoleucina como o 

aminoácido limitante. O PER do plasma (2,54) foi significativamente maior que o 

das células vermelhas (0,96) e foi equivalente ao da caseína (2,50). 

As deficiências protéicas do sangue integral e da globina, em especial, 

podem ser minimizadas pela sua combinação com outras fontes protéicas, como 

soro desidratado de leite, cereais, caseinato etc. Algumas dessas combinações e seus 

efeitos são analisados nos parágrafos subseqüentes. 

 As proteínas de cereais possuem os aminoácidos lisina, triptofano e 

treonina como limitantes (GORBATOV, 1988). O sangue contém teor elevado de 

lisina e pode ser usado para aumentar o valor biológico desses cereais. Como os 

cereais são ricos em isoleucina, a deficiência do sangue em relação a esse 

aminoácido seria diminuída. De acordo com Nilsson (1975), citado por KNIPE 

(1988), a suplementação de formulações de pão, com 1,5% de hemoglobina, 

aumentou em 50% o valor biológico do pão. 

 OCKERMAN e HANSEN (1994) relataram que a incorporação de 2% de 

plasma sangüíneo ao pão aumenta o seu teor de proteína em 15% e o nível de lisina 

em 75%. 

 LANDMANN et al. (1980) mostraram que a combinação de globina com 

glúten de trigo e, ou, de glúten de milho produz aumentos no PER desses produtos 

de 0,40 e 0,53, respectivamente, para 1,50. Esses autores acrescentaram que as 

diferentes combinações percentuais da hemoglobina com esses dois cereais podem 

produzir mudança no aminoácido limitante. 

 O estudo apresentado por BATES et al. (1974) evidenciou claramente o 

melhoramento, do ponto de vista nutricional, obtido ao serem adicionadas diferentes 

proporções de sangue e soro de leite à formulação de pão. Nesse trabalho, a adição 

de sangue e soro foi testada nas proporções de 1:1, 3:1 e 1:3 (sangue:soro), além da 
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adição de cada um separadamente. O teor de proteínas aumentou de 11,6% no pão 

tradicional para 14,2; 17,6; e 12,6, respectivamente, e para 19,2 e 12,9% na adição 

de sangue e soro integral separadamente. Os valores de PER apresentados nesse 

mesmo estudo confirmaram o ganho nutricional da adição de sangue e soro. Em 

relação ao PER da caseína (2,50), o pão tradicional apresentou um PER de 0,83, ao 

passo que as formulações supracitadas apresentaram um PER de 1,82; 1,85; 1,38; 

1,52; e 0,90, respectivamente. 

 O soro desidratado do leite contém 8,8 a 13,4% de proteína (SATTERLEE, 

1975), com baixos teores de fenilalanina e tirosina. Os níveis desses aminoácidos 

podem ser aumentados através de combinações adequadas com o sangue. 

Reciprocamente, o soro pode contribuir para melhorar os níveis de isoleucina e 

metionina do sangue. 

 A composição porcentual de aminoácidos da mistura de 47% de proteínas 

do sangue e 53% de caseinato, apresentada por WISMER-PEDERSEN (1979), 

mostrou um escore químico de 94,0 em relação ao padrão FAO (1965), sendo a 

metionina o primeiro aminoácido limitante. 

 DA SILVA e MELLADO (1994) caracterizaram química, microbiológica e 

nutricionalmente um biscoito de chocolate enriquecido com sangue bovino. Foi 

elaborado um biscoito tipo amanteigado com sabor de chocolate, contendo 6% de 

sangue seco, com granulometria inferior a 100 mesh. O produto obtido apresentou 

60% mais proteína e seis vezes mais ferro que um biscoito semelhante, sem sangue, 

com valor energético (524,4 kcal/100 g) e qualidade de sua proteína (NPU: 48,4) 

satisfatórios. A aceitação do produto (escala hedônica) foi avaliada por 156 

estudantes com um resultado “gostei muito” em 90% das respostas. 

 

2.5. Ferro e sua importância biológica 

 

O ferro é um dos elementos mais essenciais ao organismo animal e humano, 

sendo o segundo metal mais abundante na crosta terrestre (MARTÍNEZ et al., 

1999). Seu estado de oxidação, na maioria das formas naturais é +2 (ferroso) ou +3 
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(férrico). O íon ferroso é totalmente hidrossolúvel nos níveis fisiológicos de pH, 

mas, na presença de oxigênio molecular, ele pode ser oxidado para o estado férrico, 

menos solúvel. Portanto, apesar de sua abundância, o ferro não é captado facilmente 

pelos organismos vivos em razão da sua insolubilidade na água, exceto quando em 

solução ácida (MILLER, 1996). 

A concentração de ferro no organismo é de aproximadamente 35 a 45 

mg/Kg de peso corporal no adulto (ANDREWS, 1999). Setenta por cento desse 

total são considerados ferro funcional, por desempenhar funções fisiológicas e 

ocorrem na hemoglobina (60%), mioglobina (5%) e enzimas intracelulares (5%). Os 

30 % restantes constituem o ferro de armazenamento, ocorrendo na forma de 

ferritina (20%) e hemossiderina (10%). Menos que 1% de ferro circulam no plasma, 

ligados à transferrina. Essa proteína é responsável pelo transporte do ferro entre os 

diversos compartimentos e para a síntese da hemoglobina (CONRAD et al., 1999; 

MARTÍNEZ et al., 1999). 

Aproximadamente 20 mg de ferro são utilizados diariamente para a 

produção de hemoglobina e são reciclados a partir da destruição dos eritrócitos, cuja 

vida média é de 120 dias (FINCH et al., 1970). Após esse período, eles são 

removidos por macrófagos presentes em muitas partes do organismo, 

principalmente no fígado (células de Kupffer), baço e medula óssea, e 

metabolizados. Entretanto, o ferro que permanece ligado à proteína volta à medula 

óssea, onde é reutilizado para produção de novos glóbulos vermelhos. Apenas uma 

pequena quantidade é perdida diariamente, através da urina, suor, menstruação na 

mulher, descamação celular e fezes (FAIRBANKS, 1994; GUYTON, 1997). 

As perdas de ferro ocorrem a partir do trato gastrintestinal e pelo trato 

urinário. Dois terços das perdas gastrintestinais são oriundas de esfoliação das 

células da mucosa e o restante do extravasamento das células vermelhas (DE 

ANGELIS e CTENAS, 1993). 

Em humanos, a quantidade total de ferro no corpo varia com o peso, 

concentração de hemoglobina, sexo e tamanho do compartimento de estocagem. 

Este compartimento, no qual o ferro está contido na ferritina e hemossiderina, é 
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também influenciado pela idade, sexo, tamanho do corpo, bem como por situações 

como a gravidez, lactação e ocorrência de hemocromatose (FAIRBANKS, 1994). 

A Figura 1 demonstra a variação das quantidades de ferro nos diversos 

compartimentos do organismo do homem normal (FINCH et al., 1970). 

 

 
 

Fonte: FINCH et al. (1970). 

Figura 1 - Distribuição de ferro e a relação entre os compartimentos no organismo. 

 

 De um modo geral, a alimentação provê ferro a partir de quatro origens 

diferentes: origem animal, origem vegetal, alimentos fortificados com sais de ferro e 

alimentos com ferro proveniente de contaminação (BIANCHI et al., 1992). Nos 

alimentos, o ferro existe sob duas formas: uma forma orgânica denominada ferro 

heme, presente em tecidos animais, e as formas inorgânicas ou ferro não-heme, 

presentes tanto em tecidos animais como em todos os vegetais que contêm ferro e 

em alimentos fortificados (WILLIAMS, 1997). 

 O ferro heme está firmemente ligado ao centro de um anel porfirínico, de 

onde só se dissocia após captação pelas células intestinais. A maior parte do ferro 

heme ingerido está na forma de hemoglobina ou mioglobina. Todo o ferro vegetal e 

entre 40 e 60% do ferro de tecidos animais são do tipo não-heme. Esta forma 

encontra-se ligada, principalmente, a proteínas, mas também pode estar complexada 
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com citrato, fitatos, oxalatos, polifenóis ou outros ligantes (WILLIAMS, 1997; 

MILLER, 1996). 

As funções do ferro resultam de suas propriedades físicas e químicas, 

principalmente de sua habilidade de participar das reações de oxidação e redução, 

como é o caso das enzimas envolvidas no processo de respiração celular (MAHAN 

e ESCOTT-STUMP, 1998). Na hemoglobina, suas funções principais são: atuar 

como vetor de oxigênio, formando com ele uma combinação facilmente dissociável, 

permitindo que o oxigênio transportado seja cedido aos tecidos na medida das suas 

necessidades; servir de catalisador da oxidação, nas células e nas moléculas livres 

de hemina e como constituinte das diastases oxidantes (catalase, peroxidase, 

citocromos), intervindo em numerosas reações de oxidação, por meio das quais se 

libera energia dos constituintes alimentares (GUYTON e HALL, 1997). A atividade 

de muitas enzimas envolvidas nestas reações bioquímicas diminui durante a 

deficiência de ferro nos tecidos (BEARD et al., 1996). 

Existem evidências consideráveis de que o ferro pode desempenhar um 

papel na conversão de β-caroteno em vitamina A, na síntese de purinas e na 

detoxificação de drogas no fígado. A resposta à questão de se o estado do ferro tem 

efeito sobre a imunocompetência e, assim, sobre a susceptibilidade à infecção ainda 

não é clara. Apesar de o ferro ser essencial ao crescimento de microorganismos, ele 

também é uma parte integrante de enzimas e imunoproteínas necessárias para a 

destruição de organismos infecciosos (MAHAN e ESCOTT-STUMP, 1998). 

As necessidades de ferro podem ser determinadas em termos da quantidade 

que se deve absorver para repor as perdas do organismo, e que seja suficiente para 

cobrir o aumento normal da necessidade durante o crescimento e a gestação (FAO, 

1991). O ferro, ao contrário de outros minerais traços, é mantido ou regulado em 

indivíduos adultos pela quantidade absorvida que é, aproximadamente, igual à 

perdida (HALLBERG e HULTHEN, 2000). 

As recomendações nutricionais de ferro são quantidades, que devem conter 

os alimentos consumidos, diariamente, para satisfazer as exigências, corrigidas 

segundo a biodisponibilidade e a quantidade, para satisfazer as variações 
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individuais. As doses diárias exigidas variam, conforme a idade, o estado 

nutricional. Na mulher, varia com a idade fértil, na gravidez e na lactação. Os 

requerimentos e as recomendações diárias de ferro são mostrados nos Quadros 2 e 

3. 

  

Quadro 2 - Requerimentos diários de ferro (mg/dia) de acordo com diferentes 
idades e sexo 

 
Média de ferro 

perdida  
(mg/dia) 

Requerimentos 
absolutos 

totais a 
(mg/dia) Grupo Idade 

(anos) 

Peso 
corporal 
médio 
(kg) 

Quantidade 
necessária para 
o crescimento 

(mg/dia) Basal Menstruação 
 

Crianças 0,5-1 9,0 0,55 0,17  0,72 

 1-3 13,3 0,27 0,19  0,46 

 4-6 19,2 0,23 0,27  0,50 

 7-10 28,1 0,32 0,39  0,71 

Homens 11-14 45,0 0,55 0,62  1,17 

 15-17 64,4 0,60 0,90  1,50 

 >18 75,0  1,05  1,05 

Mulheres 11-14b 46,1 0,55 0,65  1,20 

 11-14 46,1 0,55 0,65 0,48 1,68 

 15-17 56,4 0,35 0,79 0,48 1,62 

 >18 62,0  0,87 0,48 1,46 

Pós-menopausa  62,0  0,87  0,87 

Lactante  62,0  1,15  1,15 

Fonte: WHO/UNU/UNICEF (2001). 
a inclui o requerimento de ferro para o crescimento, a perda basal e, em mulheres, a perda por 
menstruação. 
b não menstruando. 
 

A deficiência nutricional de ferro ocorre quando a quantidade absorvida da 

dieta é insuficiente para alcançar as necessidades normais. Elas abrangem as perdas 

obrigatórias do organismo e os requerimentos nutricionais para o crescimento. Se 

essa deficiência persiste, os estoques orgânicos de ferro são exauridos e a anemia 

ferropriva se instala, afetando os níveis de hemoglobina sangüínea. A deficiência 

pode ser causada por ingestão inadequada, absorção deficiente, metabolização 
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imperfeita, perda sangüínea crônica ou aumento das necessidades como na infância, 

adolescência e gravidez (BRASIL, 2002; CARPENTER e MAHONEY, 1992). 

 
Quadro 3 - Recomendações diárias de ferro (mg/dia), em função dos diferentes 

níveis de biodisponibilidade estimada de ferro da dieta, em várias 
categorias de acordo com a idade e o sexo 

 
Recomendação de ferro (mg/dia) em diferentes níveis de 

biodisponibilidade de ferro da dieta (%) 
Grupo Idade 

(anos) 

Peso 
corporal 
médio 
(kg) Alta 

(15%) 
Média 
(12%) 

Baixa 
(10%) 

Muito Baixa  
(5%) 

Crianças 0,5-1 9,0 6,2a 7,7a 9,3a 18,6a 

 1-3 13,3 3,9 4,8 5,8 11,6 

 4-6 19,2 4,2 5,3 6,3 12,6 

 7-10 28,1 5,9 7,4 8,9 17,8 

Homens 11-14 45,0 9,7 12,2 14,6 29,2 

 15-17 64,4 12,5 15,7 18,8 37,6 

 >18 75,0 9,1 11,4 13,7 27,4 

Mulheres 11-14b 46,1 9,3 11,7 14,0 28,0 

 11-14 46,1 21,8 27,7 32,7 65,4 

 15-17 56,4 20,7 25,8 31,0 62,0 

 >18 62,0 19,6 24,5 29,4 58,8 

Pós-menopausa  62,0 7,5 9,4 11,3 22,6 

Lactante  62,0 10,0 12,5 15,0 30,0 

Fonte: WHO/UNU/UNICEF (2001). 
a A biodisponibilidade de ferro da dieta durante este período varia significativamente. 
b não menstruando. 
 

Quando o estoque de ferro do organismo é depletado, o corpo sofre 

conseqüências funcionais, tais como a ineficiência do transporte de oxigênio e 

prejuízos no metabolismo oxidativo, no metabolismo nuclear e na transcrição 

gênica. As seqüelas clínicas incluem a anemia em si, a redução da atividade física, 

do rendimento do aprendizado e da diminuição da performance no trabalho e a 

diminuição de eficiência da função imune (BRASIL, 2002; BEARD et al., 1996; 

CARPENTER e MAHONEY, 1992). A imunocompetência reduzida é um possível 

sinal de deficiência precoce de ferro, notada particularmente por defeitos na 
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imunidade mediada por células e na atividade fagocítica dos neutrófilos, que podem 

levar a uma propensão aumentada para infecção (MAHAN e ESCOTT-STUMP, 

1998). 

A carência de ferro pode resultar em anemia ferropriva e a perda parcial da 

atividade das enzimas dependentes. O excesso pode provocar danos principalmente 

relacionados à oxidação, resultando na formação de radicais livres capazes de 

provocar doenças degenerativas, cirrose hepática, diabetes, doenças 

cardiovasculares, etc. (SMITH et al., 1992; CONNOR et al., 1992; DEXTER et al., 

1991). 

Geralmente, a deficiência de ferro é caracterizada por três estágios 

(HALLBERG et al., 1993), cada um mudando gradativamente para o outro, de 

acordo com a gravidade da deficiência. O primeiro estágio se caracteriza pela queda 

da ferritina sérica. No segundo estágio, a saturação da transferrina está diminuída. O 

terceiro estágio se caracteriza pela redução da hemoglobina. Os critérios para o 

diagnóstico de anemia estabelecem que valores de hemoglobina menores que 

11g/dL de sangue são sugestivos de anemia, dependendo da idade e da situação 

fisiológica (DALLMAN e REEVES, 1984). 

 

2.6. Biodisponibilidade de ferro 

 

O termo biodisponibilidade ou disponibilidade biológica tem sido 

extensivamente usado na área de alimentos e nutrição. Define-se biodisponibilidade 

como a proporção do nutriente em uma dieta, ou nos alimentos, que é efetivamente 

absorvida e utilizada pelo organismo. Tal conceito engloba o processo de 

assimilação, transporte e conversão de um nutriente para suas formas 

fisiologicamente ativas (FAIRWEATHER-TAIT, 1992). Biodisponibilidade, 

portanto, não é propriedade de dieta ou alimento por si, mas do indivíduo em 

relação ao alimento ou dieta (COZZOLINO e PEDROSA, 1995). 
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A biodisponibilidade de ferro é definida como a quantidade de ferro 

ingerida e que é absorvida e utilizada em funções metabólicas normais (BIANCHI 

et al., 1992).   

A absorção de nutrientes pelo trato gastrintestinal (ou a absorção luminal) 

ocorre pelas seguintes vias: a) transcelular, através da membrana apical das células 

epiteliais; b) paracelular, através das junções fechadas presentes entre as células 

epiteliais; e c) endocitose, com englobamento de material pela membrana celular. A 

absorção pode ocorrer sem gasto energético (difusão simples ou facilitada) ou com 

gasto energético (transporte ativo). Outro fator regulador é a presença de um ou 

mais transportador (carreador), para transpor a membrana celular; nesse caso haverá 

uma limitação da velocidade absortiva por saturação dos transportadores, e 

competitividade entre nutrientes que são absorvidos com o auxílio do mesmo 

transportador (DE ANGELIS, 1998). 

 Os mecanismos de absorção do ferro discutidos envolvem três passos: 

captação do ferro pela membrana luminal (apical), trânsito pela célula e liberação da 

célula para a circulação, e estão esquematicamente ilustrados na Figura 2 (BEARD 

et al., 1996).  

Os processos pelos quais o ferro é absorvido, tanto os processos 

bioquímicos específicos, quanto os de transporte e sua regulação, não estão 

completamente esclarecidos. Porém, a maioria dos autores relata que a maior parte 

da absorção do ferro ocorre na porção proximal do intestino, especificamente no 

duodeno e na parte superior do jejuno (MAHAN e ESCOTT-STUMP, 1998; 

GARCÍA-CASAL et al., 1998; LYNCH, 1997; BEARD et al., 1996; BRITISH 

NUTRITION FOUNDATION, 1995; BIANCHI et al., 1992), e está diretamente 

relacionada à forma em que o ferro se encontra (heme ou não-heme), à solubilidade 

e à presença de outros componentes. 

 Do total de ferro ingerido, em torno de 50% são transformados para a forma 

solúvel, sendo que aproximadamente 20% são captados pelas células da mucosa do 

trato gastrintestinal e apenas 6% são transferidos ao plasma (DE ANGELIS e 

CTENAS, 1993).  



 25

Antes da captação pela borda em escova das células da mucosa, o ferro 

deve atravessar a camada de muco. A passagem do ferro por esta camada pode ser 

facilitada por ácidos orgânicos ou por polipeptídeos, como aqueles derivados da 

digestão de carnes. Na borda em escova das células epiteliais, Fe+2 é ligado a 

proteínas ligantes de ferro, que o solubilizam e transferem para o espaço 

intracelular. Uma dessas proteínas é a mucina. O ferro não-heme, ao chegar ao 

intestino, sofre a ação do meio alcalino e poderia ser completamente oxidado à 

forma férrica, se não houvesse fatores luminais que o mantivessem solúvel. 

Moléculas ligantes de ferro, além dos fatores dietéticos, atuam para manter o ferro 

solúvel, sendo que muitas podem ser proteínas produzidas pelo estômago e fígado, 

porém não são completamente conhecidas (BENITO e MILLER, 1998; GUYTON e 

HALL, 1997; BEARD et al., 1996; BRITISH NUTRITION FOUNDATION, 

1995). 

 

 
 
Fonte: BEARD et al. (1996). 
 
Figura 2 - Mecanismos de absorção do ferro não-heme (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10) e 

do ferro heme (1h, 2h, 3h, 4h, 5, 6, 7, 8, 9, 10) compreendendo a 
captação do ferro pelo lúmen intestinal, trânsito pela célula e liberação da 
célula para a circulação. 
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 Apesar do mecanismo de passagem do ferro através do enterócito (células 

da mucosa) não ser ainda muito claro, parece ser mediado por proteínas ligantes, 

denominadas integrina e mobilferrina, semelhantes à transferrina. A primeira, 

localizada nas vilosidades intestinais, é responsável pelo transporte do ferro para o 

interior do enterócito, enquanto a segunda protege e transporta o ferro até a 

membrana basolateral (BENITO e MILLER, 1998; BEARD et al., 1996). 

 O ferro absorvido, que não é ligado à ferritina, é liberado na membrana 

basolateral do enterócito e oxidado a Fe+3 pela ceruloplasmina para ser captado pela 

transferrina no “pool” plasmático. Aí combina-se com a apotransferrina para formar 

a transferrina, que é, então, transportada no plasma até os tecidos corporais, onde 

liberará o ferro que poderá ser estocado no fígado, baço e medula óssea ou utilizado 

pelas células. A transferrina não somente é responsável pela liberação do ferro da 

superfície basolateral dos enterócitos para os tecidos, mas também pela 

redistribuição do ferro aos vários compartimentos do corpo e pela proteção ao ferro 

durante a filtração glomerular (BEARD et al., 1996). Nem todo o ferro que entra na 

mucosa do trato gastrintestinal é transferido para o plasma. Isto pode ser devido às 

perdas por descamação das células do epitélio intestinal, com conseqüente descarga 

de ferro na forma de ferritina (BRITISH NUTRITION FOUNDATION, 1995). 

 Ligado à transferrina, o ferro circula pelo organismo. Alcançando a 

superfície das células, onde será utilizado, o ferro liga-se a receptores específicos, 

que são abundantes nas células que sintetizam hemoglobina e apresentam 

crescimento muito rápido. O complexo transferrina-ferro ligado aos receptores 

penetra na célula por endocitose e forma uma vesícula no interior da célula. As 

enzimas lisossomais liberam o Fe+3, deixando a outra parte (apotransferrina) voltar à 

superfície celular, retornando em seguida à circulação e continuando o seu ciclo. 

Dentro dos eritrócitos, o ferro se une à protoporfírina nas mitocôndrias. A maior 

parte do complexo transferrina-ferro plasmático é usada nos eritrócitos. Uma menor 

quantidade é utilizada em outros locais, como no parênquima hepático, onde é 

armazenada como ferritina. A ferritina armazena mais de 50% do total de ferro do 
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organismo, principalmente no fígado, no baço e na medula óssea (BEARD et al., 

1996; FAIRBANKS, 1994; DE ANGELIS e CTENAS, 1993). 

 O mecanismo de absorção do ferro heme é diferente daquele descrito 

anteriormente para o ferro não-heme. O ferro heme é mais bem absorvido e penetra 

intacto no enterócito como metaloporfirina através dos poros da membrana celular 

(HALLBERG e SÖLVELL, 1967; CONRAD et al., 1966). A absorção ocorre após 

a digestão proteolítica da mioglobina e da hemoglobina (UZEL e CONRAD, 1998). 

No citosol, o ferro inorgânico, na forma férrica, é liberado do anel porfirínico pela 

heme-oxigenase (BÖNI et al., 1993; RAFFIN et al., 1974) e entra para o “pool” 

celular comum, e é processado de maneira análoga ao ferro não-heme. O receptor 

intestinal para o grupamento heme tem sido parcialmente caracterizado na 

membrana da borda em escova, indicando que a molécula do heme é absorvida 

intacta (MAHAN e ESCOTT-STUMP, 1998; BEARD et al., 1996; BRITISH 

NUTRITION FOUNDATION, 1995). 

 A absorção do ferro pode ocorrer por difusão passiva (permeação) e 

depende da diferença de concentração do ferro existente no lúmen intestinal e no 

plasma. Esse mecanismo não é regulado pelo organismo, não sendo ainda 

estabelecido o quanto representa no processo de absorção. 

 

2.6.1. Fatores que afetam a biodisponibilidade do ferro 

 

 A deficiência, pelo menos para o ferro, quase sempre não é somente 

causada pela baixa ingestão deste mineral na dieta, mas também por uma série de 

fatores que afetam a sua biodisponibilidade nos alimentos. Exemplo disso são os 

muitos alimentos que são, aparentemente, boas fontes de ferro, mas são limitados 

pela sua disponibilidade biológica; que se dá em função de sua forma química e da 

presença de itens alimentares que promovam ou inibam sua absorção (DE 

ANGELIS, 1999; LATUNDE-DADA e NEALE, 1986). 

 Segundo BENITO e MILLER (1998), muitos fatores afetam a 

biodisponibilidade de ferro, mas a maior parte das pesquisas tem focado nos 
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aspectos dietéticos. Pouco é conhecido sobre os fatores fisiológicos que influenciam 

a absorção. Isso torna mais difícil os estudos de comparação de metodologias e a 

avaliação dos resultados. 

Por causa do mecanismo absortivo único e sua solubilidade elevada no pH 

intestinal, o ferro heme praticamente não é afetado por fatores químicos ou 

alimentares que podem alterar a biodisponibilidade do ferro não-heme. Sua 

absorção é determinada principalmente pelo nível de ferro corporal (MARTÍNEZ et 

al., 1999). 

 

2.6.1.1. Fatores fisiológicos 

 

 O estado nutricional relativo ao ferro é o fator fisiológico mais importante 

que afeta sua absorção intestinal (BENITO e MILLER, 1998). Em condições 

normais, a taxa de absorção em humanos adultos é de 5% a 15% do ferro dos 

alimentos. Já em condições de deficiência de ferro, esta taxa pode chegar a 50%. Os 

mecanismos para esta indução são em grande parte desconhecidos. Com relação ao 

ferro heme, um fator que possivelmente contribua para o aumento de sua absorção, 

é a heme-oxigenase intestinal que é ativada pela deficiência somática de ferro. Em 

um experimento com humanos, esta enzima não foi influenciada pela administração 

oral de hemoglobina, mas foi influenciada pela deficiência de ferro. Sua 

distribuição no intestino era idêntica às áreas de absorção máxima de ferro heme 

(MAHAN e ESCOTT-STUMP, 1998; BEARD et al., 1996). 

 Observações na diminuição da absorção de ferro em pacientes com 

acloridria (ausência de ácido clorídrico no suco gástrico), quando comparados a 

indivíduos em condições normais de secreção ácida no estômago, têm indicado que 

o ácido gástrico é fundamental no processo de absorção do ferro não-heme. O 

mecanismo pelo qual o suco gástrico influencia a absorção do ferro, contudo, não é 

ainda bem conhecido (BENITO e MILLER, 1998). Estudos realizados por 

CONCEIÇÃO et al. (2001) em ratos também comprovaram que a acidez gástrica é 
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um fator luminal importante e necessária para melhorar a absorção de ferro não-

heme. 

 Outro fator que afeta a absorção de ferro decorre do tempo de trânsito da 

dieta ou alimento. A principal dificuldade para se estudar esse efeito sobre a 

absorção de ferro é isolá-lo de outros fatores como pH e tipo de dieta. Entretanto, 

acredita-se que  um tempo maior de trânsito no estômago e intestino aumenta a 

oportunidade de dissolver e absorver minerais ingeridos (POWELL et al., 1994). 

 O muco é uma secreção complexa composta de glicoproteínas (mucina). É 

produzido e liberado, principalmente, pelas células caliciformes ao longo da mucosa 

gastrintestinal, desempenhando funções de lubrificação e proteção. Também 

desempenha um papel importante na quebra e absorção de nutrientes provenientes 

da digestão no lúmen. Pesquisas têm mostrado que a mucina liga-se ao ferro, 

mantendo-o disponível para a absorção no elevado pH (7,0) do intestino (CONRAD 

et al., 1991). 

 Qualquer condição ou doença que cause anormalidades nas células da 

mucosa intestinal pode afetar a absorção de ferro. Por exemplo, a doença celíaca, 

caracterizada por uma inflamação intestinal, torna o epitélio intestinal achatado, 

reduzindo a superfície de absorção de nutrientes. Pacientes acometidos têm uma alta 

incidência de deficiência de ferro (BENITO e MILLER, 1998) 

Outro mecanismo de controle da absorção de ferro decorre de estados de 

hipóxia e pela produção de eritrócitos. Qualquer condição que cause a diminuição 

da quantidade de oxigênio transportada para os tecidos normalmente aumenta a 

velocidade de produção das hemácias. Assim, quando uma pessoa se torna 

extremamente anêmica em virtude de uma hemorragia ou outra condição, a medula 

óssea começa imediatamente a produzir grandes quantidades de hemácias. O 

principal fator que estimula a produção de hemácias é um hormônio circulante 

chamado eritropoetina. Na ausência de eritropoetina, a hipóxia tem pouco ou 

nenhum efeito sobre a estimulação da produção de hemácias. No outro extremo, 

quando grandes quantidades de eritropoetina são produzidas e se há ferro abundante 

e disponível, além de outros nutrientes necessários, a velocidade de produção de 
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hemácias aumenta dez vezes ou mais em relação ao normal (GUYTON e HALL, 

1997). 

Ambas as situações aumentam a mobilização de ferro para a produção de 

hemácias, tanto dos estoques corporais, quanto da transferrina circulante no plasma. 

Esta, por sua vez, acaba por liberar o ferro preso à molécula, deixando mais 

apotransferrina livre, sinalizando aos enterócitos sobre a necessidade de aumento da 

absorção (GUYTON e HALL, 1997). 

 A biodisponibilidade do ferro muda de acordo com certos estados 

fisiológicos como o crescimento e a gravidez. Sabe-se que as maiores necessidades 

do organismo durante estes estados, freqüentemente, levam a um aumento da 

absorção de ferro (BIANCHI et al., 1992). 

 

2.6.1.2. Fatores químicos e dietéticos 

 

Fatores químicos, como estado de oxidação, solubilidade e pH, afetam a 

biodisponibilidade do ferro não-heme (Van DOKKUM, 1992). O estado de 

oxidação do ferro varia dependendo do ambiente químico. Na água, bem como nos 

alimentos, observam-se os estados de oxidação Fe+2 (ferroso) e Fe+3 (férrico), que 

são os mais estáveis nestes meios. A maior solubilidade dos sais ferrosos Fe+2 sobre 

os sais férricos (Fe+3) é, em parte, responsável pela maior biodisponibilidade dos 

íons ferrosos no trato gastrintestinal do que os íons férricos (BIANCHI et al., 1992). 

No meio ácido, os íons ferrosos e férricos não ocorrem em estado livre e 

são hidratados, respectivamente para Fe(H2O)6
+2 e Fe(H2O)6

+3. Com o aumento do 

pH, as moléculas de água doam prótons para formar hidróxidos insolúveis de ferro: 

o Fe(H2O)6
+3 forma Fe(OH)3 e o Fe(H2O)6

+2 forma Fe(OH)2. No pH = 2, do 

estômago, o ferro é solúvel e está na forma hidratada. Quando o pH aumenta, o 

ferro torna-se um hidróxido insolúvel e, como a solubilidade é pré-requisito para a 

sua captação pelo intestino, a insolubilidade do ferro é o fator que, neste caso, 

dificulta sua absorção. Íons férricos no meio alcalino intestinal precipitam-se 
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irreversivelmente e as macromoléculas resultantes de hidróxido férrico são muito 

grandes para serem absorvidas (GUYTON e HALL, 1997; BIANCHI et al., 1992). 

A forma alimentar do ferro também afeta a sua biodisponibilidade. O ferro 

heme, proveniente da hemoglobina e mioglobina, é encontrado no músculo de vaca, 

porco, galinha, peixe e em outros tipos de carnes. Sua absorção é de três a cinco 

vezes maior do que o ferro não-heme, contido nos vegetais, nos cereais e nas 

leguminosas (LAYRISSE e GARCÍA-CASAL, 1997). A fonte dietética de ferro 

influencia bastante a eficiência de sua absorção. A quantidade de ferro absorvida 

varia de menos de 1% para mais de 20%, dependendo do alimento. O ferro presente 

em alimentos de origem vegetal é menos absorvido. Esta absorção é intermediária 

para leite e derivados e maior para carne (YIP, 1997). Segundo HIGGS (2000), a 

absorção de ferro heme é tipicamente de 15 a 25%, comparado com 1 a 7% do ferro 

não-heme de fontes vegetais. 

 De acordo com KAPSOKEFALOU e MILLER (1995), a composição dos 

constituintes da alimentação é um importante fator que influencia a 

biodisponibilidade do ferro não-heme. Alguns componentes dos alimentos como 

oxalatos, fibras, fitatos, taninos, caseína e sais de cálcio inibem, ou diminuem a 

absorção do ferro, porque formam precipitados, quelatos insolúveis ou 

macromoléculas de baixa biodisponibilidade. Outros chegam a competir com os 

sítios de ligação das células da mucosa intestinal para a absorção, ou mesmo com as 

proteínas ligantes presentes na luz intestinal, que o tornariam mais solúvel 

(CLYDESDALE, 1983). 

O ácido oxálico, presente em alguns vegetais como o espinafre e a 

beterraba, e seus sais são considerados fatores antinutricionais; eles podem tornar 

certos nutrientes minerais indisponíveis por ligarem-se a eles formando sais 

insolúveis que não são absorvidos no intestino (VITAKON, 1986). Entretanto, 

alguns estudos têm demonstrado um efeito neutro e até positivo na absorção do 

ferro, tanto em ratos quanto em humanos (GORDON e CHAO, 1984; HALLBERG, 

1981). 
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O ácido fítico, constituinte de muitos alimentos de origem vegetal, é um 

excelente quelante de íons minerais. Já que o fitato não pode ser absorvido e os 

seres humanos têm limitada capacidade de hidrolisar a molécula de fitato, um efeito 

prejudicial do ácido fítico na biodisponibilidade de minerais é esperado 

(LONNERDAL, 1980). Porém, o efeito inibitório do ácido fítico é ainda muito 

contraditório. MORRIS e ELLIS (1976) demonstraram que o fitato monoférrico 

complexado ao ferro permanece solúvel e, portanto, biodisponível. Este tipo de 

fitato corresponde a cerca de 60 % no trigo. Quando se associa a mais moléculas de 

ferro, como no caso do fitato férrico (com 3 ou 4 moles de ferro/molécula), torna-se 

insolúvel e, portanto, com baixa biodisponibilidade. Em outro estudo, os mesmos 

autores descreveram que há razões para acreditar que os fitatos inibam a absorção já 

que ambos, fitato diférrico e tetraférrico, apresentaram-se pobremente 

biodisponíveis (MORRIS e ELLIS, 1976) e estas são as formas encontradas em 

vários vegetais como o gérmen de trigo e as lentilhas (GILLOOLY et al., 1984). 

Os polifenóis reduzem a absorção de ferro não-heme de alimentos. Dentre 

estes, os taninos são os mais importantes. Os principais efeitos antinutricionais dos 

taninos são a inativação de enzimas digestivas, pela sua ligação seletiva às mesmas, 

formando complexos insolúveis e a capacidade de complexação com minerais, 

diminuindo a absorção, principalmente de ferro, pois são quelantes naturais desse 

mineral (GEIL e ANDERSON, 1994; GOYCOOLEA et al., 1990). Agem através 

da formação de complexos entre os grupos hidroxila dos componentes fenólicos e a 

molécula de ferro, tornando-o indisponível para absorção (LYNCH, 1997).  

O tanino, presente no chá e no café, é um inquestionável inibidor da 

absorção do ferro. O alto conteúdo antinutricional, nestas bebidas, formaria um 

complexo insolúvel com o ferro, inviabilizando sua absorção (GARCÍA-CASAL e 

LAYRISSE, 1998). Outros experimentos demonstraram que o café reduziu cerca de 

33% da absorção do ferro contido na carne de hambúrguer. Já com uma xícara de 

chá preto, essa redução foi de aproximadamente 64% (MORCK et al., 1983). Os 

taninos presentes em feijões (Phaseolus vulgaris e Phaseolus acutifolius) também 

são citados como os maiores fatores inibidores da solubilidade do ferro (BENITEZ 
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et al., 1994). Entretanto, AMAYA et al. (1991) constataram que o conteúdo de 

taninos não tem correlação com a disponibilidade do ferro em feijões. 

A questão da fibra como fator interferente ainda é discutível. REINHOLD 

et al. (1981) demostram que componentes da fibra do trigo e do milho ligam-se ao 

ferro in vitro. Entretanto, a adição de farelo de trigo a pães com a mesma quantidade 

de fitato não teve efeito sobre a absorção do ferro em ratos (FAIRWEATHER-

TAIT, 1982). Já GILLOOLY et al. (1984), em seu estudo sobre a absorção de 

cereais, concluíram que, embora a lignina e a hemicelulose tenham inibido a 

absorção do ferro em humanos, a pectina e a celulose, mostraram efeito oposto. 

DAVIDSSON et al. (1996), estudando formulados infantis à base de cereais, não 

encontraram efeito de altos conteúdos de fibra na absorção de zinco, cálcio ou ferro; 

ao contrário, afirmam que o aumento no teor de fibras implica num aumento do teor 

de ácido fítico. 

A adição de cálcio, seja na forma de leite ou sal inorgânico a um alimento, 

reduz a absorção de ferro não-heme (LYNCH, 1997). Os estudos também têm 

demonstrado que o cálcio interfere tanto na absorção do ferro não-heme como do 

ferro heme; contudo, o mecanismo pelo qual ele atua ainda não está definido 

(YBARRA et al., 2001; LYNCH, 2000). 

Como também constatado por COOK et al. (1991), o cálcio presente atua 

como inibidor da absorção de ferro não-heme da dieta ou de medicamentos à base 

de sulfato ferroso, quando ingerido em quantidades maiores do que 500 mg. Outros 

minerais que possuem ações inibitórias sobre a absorção de ferro não-heme, devido 

a propriedades físico-químicas semelhantes, são: o manganês, quando presente em 

proporção 300 vezes maior que o ferro; e o zinco, quando seu conteúdo é 5 vezes 

maior que o conteúdo de ferro (ROSSANDER-HULTEN et al., 1991).  

Alguns autores (HALLBERG et al., 1992b; HALLBERG et al., 1992a; 

HALLBERG et al., 1991; BARTON et al., 1983) sugerem que a interação possa se 

dar por duas vias, quais sejam: a competição entre os minerais pelo mesmo 

transportador no processo de absorção, entrada do enterócito, para o ferro não-

heme, e, ou, a competição pelo transportador na saída do ferro para a circulação 
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sanguínea através da membrana basolateral. Isso justificaria a influência do cálcio 

na absorção do ferro heme, uma vez que o mesmo, após entrar no enterócito, é 

liberado do anel de porfirina e forma um “pool” comum com o ferro não-heme, 

seguindo as mesmas vias de transporte e metabolismo.  

Aditivos e quelantes sintéticos como o alginato de sódio (em sorvetes, 

marmelada e maionese), a tetraciclina, o EDTA (ácido etileno diaminotetracético) 

entre outros, podem diminuir a biodisponibilidade do ferro (LATUNDE-DADA e 

NEALE, 1986). 

Fosfoproteínas contidas na gema e na clara do ovo formam complexos de 

elevada estabilidade efetiva com o ferro não-heme bloqueando, significativamente, 

a absorção deste mineral. Interações semelhantes são verificadas entre 

fosfoproteínas do leite de vaca e seus derivados, como queijos e iogurtes, e o ferro 

dietético, com as mesmas conseqüências (STEKEL, et al., 1983). 

 Dois fatores nutricionais têm mostrado aumentar a biodisponibilidade do 

ferro: o ácido ascórbico e a carne. O ácido ascórbico é o promotor mais conhecido 

da absorção de ferro não-heme. O ácido ascórbico pode promover condições ácidas 

dentro do estômago, facilitando a solubilização do ferro da dieta. O ferro no estado 

férrico pode ser reduzido para o estado ferroso, tornando-o solúvel. O ácido 

ascórbico também pode formar quelatos com o íon férrico solubilizado dentro do 

estômago, consequentemente mantendo a solubilidade deste quando o alimento 

entra no pH alcalino do intestino delgado (MARTÍNEZ et al., 1999; CARPENTER 

e MAHONEY, 1992). 

 Indivíduos com baixas reservas de ferro e ingestão diária de ácido ascórbico 

inferior a 25 mg, e de carne, aves e peixe inferior a 30 g, apresentam baixa 

biodisponibilidade de ferro, em torno de 5%. No entanto, se mais de 75 mg de ácido 

ascórbico ou mais de 90 g de carne, ave ou peixe estão presentes na alimentação, a 

biodisponibilidade torna-se alta, em torno de 20% (BIANCHI et al., 1992). 

Outros fatores, como alguns açúcares (frutose), formam complexos com o 

ferro não-heme, tornando-o solúvel no pH do lúmen intestinal, favorecendo sua 

absorção (GARCÍA-CASAL e LAYRISSE, 1998). Também, os ácidos orgânicos, 
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tais como, cítrico, málico, lático, succínico e tartárico, promovem a absorção do 

ferro; entretanto, nenhum se mostra tão eficaz como o ácido ascórbico 

(CLYDESDALE, et al., 1991; LATUNDE-DADA e NEALE, 1986). 

Segundo alguns estudos, a vitamina A e o β-caroteno aumentam a absorção 

do ferro não-heme por formar complexos solúveis e prevenir o efeito inibidor dos 

fitatos e polifenóis durante a absorção do ferro (GARCÍA-CASAL et al., 1998). 

 Roedores têm sido muito usados para avaliar a biodisponibilidade de ferro, 

principalmente ratos em crescimento. Entretanto, quando fatores que afetam a 

absorção dietética do ferro são avaliados, há disparidades entre estudos em ratos e 

humanos. Há uma relativa insensibilidade dos ratos aos fatores que influenciam na 

absorção de ferro não-heme em humanos (REDDY e COOK, 1991). 

 

2.6.2. Ferro e carne 

 

A carne vermelha é uma excelente fonte de ferro, com 50 a 60% do ferro na 

forma heme (HIGGS, 2000). Segundo Van DOKKUM (1992), a carne é a mais 

importante fonte de ferro heme, mas sua percentagem varia entre os diferentes 

animais. Em carnes bovina, suína e frango cerca de 70, 48 e 30% do ferro, 

respectivamente, encontram-se na forma heme. O mesmo autor relata que a 

percentagem de ferro absorvida parece estar ligada à quantidade de ferro heme 

presente na carne, e embora a biodisponibilidade do Fe heme seja alta, a absorção 

verdadeira (referindo-se à quantidade de ferro de origem heme que entra na 

circulação sangüínea) está longe dos 100%. 

O ferro heme, proveniente da hemoglobina e mioglobina, é altamente 

biodisponível e absorvido por um mecanismo diferente, e mais eficiente, do que o 

ferro não-heme, presente em alimentos vegetais, envolvendo receptores específicos 

(HIGGS, 2000; GARCIA et al., 1996). 

De acordo com DE ANGELIS e CTENAS (1993), a maior absorção de 

ferro heme é observada para as carnes vermelhas. Peixes e aves possuem absorção 

de 23 e 40% em relação à carne bovina, respectivamente. 
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 Os principais tipos de carnes cruas contêm ambas as formas de ferro, 

embora em diferentes proporções. O Quadro 4 apresenta o conteúdo médio de ferro 

heme (% de ferro total) em carnes cruas. 

As carnes não somente contribuem com o ferro heme, altamente 

biodisponível, mas também aumentam a biodisponibilidade de ferro não-heme, 

proveniente de outros constituintes da dieta ou da própria carne. Este efeito é 

comumente chamado de "fator carne" (MARTÍNEZ et al., 1999; MULVIHILL et 

al., 1998; GARCIA et al., 1996). COOK e MONSEN (1976) demonstraram que 

carne bovina, suína, de cordeiro, fígado, peixe e frango aumentaram a absorção de 

ferro em duas ou quatro vezes, enquanto leite, queijo e ovos inibiram ou não 

tiveram efeito na absorção de Fe não-heme de vegetais. 

Além disso, um estudo feito por HURREL et al. (1988) concluiu que a 

mesma fonte protéica pode ter um efeito diferencial na absorção do ferro: carne 

bovina aumentou a absorção de Fe não-heme em farinha de milho, mas não teve 

efeito na absorção de Fe em farinha de pão.  

 

Quadro 4 - Conteúdo de ferro heme em relação a % de ferro total, em diferentes 
tipos de carnes 

 
Fonte Conteúdo de Fe heme (%) Forma do Fe heme 

Carne bovina 60 Mioglobina (90%) 

Hemoglobina (10%) 

Carne suína 45 Mioglobina (90%) 

Hemoglobina (10%) 

Carne de carneiro 55 Mioglobina (90%) 

Hemoglobina (10%) 

Fígado 40 Hemoglobina (100%) 

Sangue 99 Hemoglobina (100%) 

Fonte: ROGOV et al. (1989). 

 

  A carne contribui com cerca de 14% da ingestão total de ferro. A 

deficiência de ferro é menos freqüente em países onde a carne é parte significativa 
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da dieta (HIGGS, 2000; UZEL e CONRAD, 1998). Alguns autores têm sugerido 

que a diminuição da ingestão de carnes vermelhas aumenta o risco de deficiências 

de ferro, problemas freqüentemente observados em adolescentes do sexo feminino. 

Além disso, vários estudos têm mostrado que as mulheres consomem menos 

quantidades desse mineral do que os homens, o que coincide com o fato de que o 

consumo de carnes pelos homens também tende a ser maior (ORTEGA et al., 

1998). 

 A população indiana (predominantemente vegetariana) que habita a 

Inglaterra e América do Norte tem mostrado uma alta prevalência de deficiência de 

ferro, sobretudo em mulheres e crianças, quando comparado com a população 

onívora. Também se descobriu uma alta prevalência de anemia por deficiência em 

ferro nos novos adeptos da dieta vegetariana e naqueles que seguem dietas 

macrobióticas (MARTÍNEZ et al., 1999). 

 Segundo LAWRIE (1981), carnes vermelhas fornecem uma média de 4,7 

mg de ferro/dia, enquanto carne de aves e peixes fornece, respectivamente, 0,86 e 

0,24 mg de ferro/dia. Isso dá um total de 5,8 mg/dia ou 58% das recomendações 

nutricionais (RDA) para um homem adulto (considerando a RDA de 10 mg/dia de 

ferro), ou de 32% da RDA para mulheres (RDA de 18,6 mg/dia). Tais dados 

indicam que o estado nutricional de ferro de muitas mulheres pode ser bastante 

melhorado pelo uso de carnes vermelhas, carnes de aves e peixes nas dietas. 

 ERBERSDOBLER (1995) discutiu a importância da carne do ponto de vista 

nutricional e fisiológico e relatou que a mesma, embora possua excelente valor 

nutricional, tem perdido o seu espaço para os cereais, leite e vegetais. Entretanto, esse 

autor sugere que para certos grupos da população, especialmente adolescentes do sexo 

feminino, a carne não deve ser excluída da dieta, além de ser preferencial em relação 

aos suplementos de ferro. 

 

2.6.2.1. O "fator carne" e a biodisponibilidade de ferro 

 

Diversos estudos têm mostrado que certos tecidos animais como as carnes 

bovina, suína, de frango, peixe e fígado aumentam a biodisponibilidade de ferro 
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não-heme, proveniente de outros constituintes da dieta ou da própria carne 

(MARTÍNEZ et al., 1999; MULVIHILL et al., 1998; GARCIA et al., 1996). Este 

efeito é comumente chamado de "fator carne".  

 Segundo COOK e MONSEN (1976), a ingestão de carne de vitela induziu a 

um aumento de dez vezes na absorção de ferro de um alimento à base de milho. 

ZHANG et al. (1991) verificaram que a substituição de albumina de ovo em uma 

refeição por carne bovina, de carneiro, suína, fígado, frango ou peixe, elevou em 

duas a quatro vezes a absorção de ferro. Segundo KAPSOKEFALOU e MILLER 

(1991), a magnitude do aumento na absorção do Fe, provocada pelo "fator carne", é 

variada e situa-se entre 2 a 3 vezes. 

 Desde que se descobriu seu efeito promotor na absorção do ferro, várias 

pesquisas têm sido conduzidas com o intuito de se encontrar o mecanismo exato do 

"fator carne" dos tecidos animais (MULVIHILL e MORRISSEY, 1998b; 

MULVIHILL et al., 1998; KAPSOKEFALOU e MILLER, 1991). Várias hipóteses 

têm sido sugeridas. Uma delas sugere que produtos formados a partir da digestão de 

proteínas cárneas, como aminoácidos e peptídeos, promovem a formação de 

quelatos solúveis com o ferro não-heme, facilitando, assim, a absorção 

(KAPSOKEFALOU e MILLER, 1995; 1993).  Van DOKKUM (1992) chama a 

atenção para o fato de que o peso molecular de proteínas é importante para a 

formação de espécies metálicas solúveis e insolúveis, sendo o estágio da digestão 

protéica decisivo para a formação de complexos solúveis de ferro ou precipitados de 

ferro não biodisponíveis. 

 Outra hipótese que pode estar relacionada ao "fator carne" envolve a 

redução do Fe+3 para Fe+2 durante a digestão. O Fe+2 é mais solúvel e, portanto, 

menos provável de sofrer hidrólise nas condições presentes no lúmen gastrintestinal 

(MULVIHILL e MORRISSEY, 1998b; KAPSOKEFALOU e MILLER, 1991). O 

aminoácido cisteína e a glutationa (um peptídeo contendo cisteína) podem ser os 

agentes provenientes da carne capazes de reduzir o Fe+3 para Fe+2 

(KAPSOKEFALOU e MILLER, 1993). 
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Assim, o grupo sulfidrila (-SH), proveniente da digestão de proteínas da 

carne, parece desempenhar um papel importante no aumento da biodisponibilidade 

de ferro não-heme. TAYLOR et al. (1986) encontraram que peptídeos contendo 

cisteína, liberados durante a digestão da carne, aumentaram a absorção de ferro não-

heme em estudo com humanos. Em contraste, quando o sistema estava oxidado, a 

absorção de ferro diminuiu em 63%.  

 KAPSOKEFALOU e MILLER (1991) verificaram o efeito exercido pela 

carne, durante a digestão in vitro, na redução do Fe+3 para a forma Fe+2. O mesmo 

efeito não foi observado pelos pesquisadores para albumina bovina, albumina do 

ovo e caseína. 

 Alguns trabalhos têm estabelecido uma relação linear entre o conteúdo de 

grupos -SH de proteínas cárneas e sua habilidade em aumentar a biodisponibilidade 

do ferro. 

MULVIHILL e MORRISSEY (1998a) examinaram, in vitro, o efeito de 

vários tipos de carne na biodisponibilidade do ferro não-heme. Eles concluíram que 

o "fator carne" parece ser uma combinação de vários fatores, incluindo compostos 

de baixo peso molecular, resultantes da degradação da proteína, e a presença de 

grupos -SH. 

 MULVIHILL et al. (1998) avaliaram o efeito das proteínas miofibrilares, 

miosina e actina, na biodisponibilidade do ferro não-heme, numa tentativa de 

identificar o "fator carne". Os resultados mostraram que a miosina, com conteúdo 

de -SH maior do que a actina, teve maior efeito na biodisponibilidade in vitro do 

ferro não-heme, indicando uma provável influência redutora dos resíduos de 

cisteína como constituinte do "fator carne". 

 Literaturas científicas indicam que a cisteína é o único aminoácido 

conhecido com a propriedade de melhorar a absorção de ferro não-heme em 

humanos (MULVIHILL et al., 1998). 

 Numa tentativa de entender o "fator carne", KAPSOKEFALOU e MILLER 

(1993) propuseram duas hipóteses: os produtos da digestão das proteínas cárneas 

promoveriam a redução do Fe+3 para Fe+2 e os ácidos graxos livres, formados a 
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partir da digestão da gordura, complexariam com o Fe+2 no lúmen para formar 

compostos que atravessariam a membrana. Os resultados obtidos confirmaram a 

possibilidade dessas hipóteses. Entretanto, em estudo mais recente, os mesmos 

pesquisadores rejeitaram a hipótese da interação de ácidos graxos com o ferro 

(KAPSOKEFALOU e MILLER, 1995). 

 Outros pesquisadores também têm afirmado que a carne auxilia a absorção 

do ferro por neutralização de certos fatores, no lúmen intestinal, que poderiam 

interferir na liberação do ferro do alimento ou no seu transporte para a superfície da 

mucosa da célula (BIANCHI et al., 1992). 

 

2.7. Sangue animal como fonte potencial de ferro  

 

A deficiência de ferro e a anemia por deficiência de ferro (anemia 

ferropriva) estão incluídas entre os maiores problemas de saúde pública no mundo, 

ocorrendo tanto nos países em desenvolvimento como nos desenvolvidos 

(WHO/UNU/UNICEF, 2001; STOLTZFUS e DREYFUSS, 1998), sendo 

decorrentes, principalmente, da ingestão de dietas não balanceadas ou da baixa 

biodisponibilidade do ferro ingerido (FINCH e COOK, 1984). 

 Estimativas da Organização Mundial da Saúde (INACG, 2000) situam em 2 

bilhões, ou seja, 1/3 da população mundial, o número de pessoas que apresentam 

carência de ferro ou níveis baixos de hemoglobina, sendo que em países em 

desenvolvimento verifica-se uma proporção entre 30 e 70% da população, e em 

países industrializados da Europa e da América do Norte uma proporção menor que 

20% (LOOKER et al., 1997; HALLBERG, 1995). Porém, a anemia causada por 

deficiência de ferro, denominada anemia ferropriva, é muito mais comum que as 

demais (estima-se que 90% das anemias sejam causadas por carência de ferro) e 

afeta grande parcela da população mundial de praticamente todos os estratos 

sociais, dos mais privilegiados aos mais carentes, especialmente o grupo materno-

infantil: lactentes, pré-escolares, escolares, gestantes e nutrizes, embora homens - 
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adolescentes e adultos - e os idosos também possam ser afetados por ela (BRASIL, 

2002). 

O maior problema dos países do terceiro mundo é a alta incidência de 

anemia por deficiência de ferro. As dietas são pobres em proteína animal e tendem a 

ter mais produtos vegetais e cereais. Fatores inibindo a biodisponibilidade do ferro 

inerentes a dietas ricas em vegetais, contendo uma baixa porção do ferro heme, 

aumentam significativamente a incidência de anemia ferropriva nestes países 

(OLOGUNDE et al., 1994).  

Apesar da ausência de um levantamento nacional, existe consenso na 

comunidade científica de que a anemia ferropriva tem altas prevalências em todo o 

território nacional, atingindo todas as classes de renda. Estudos recentes indicam 

prevalências em pré-escolares, variando ao redor de 50%, em adolescentes de cerca 

de 20% e em gestantes variando entre 15% e 30%, com uma grande homogeneidade 

nas diferentes regiões do país (BRASIL, 2002). 

No Brasil, alguns estudos demonstram prevalência de anemia em 

aproximadamente 50% de crianças em idade pré-escolar de nível sócio-econômico 

mais baixo nas cidades de Porto Alegre/RS (SILVA et al., 2001) e em São Paulo/SP 

(MONTEIRO et al., 2000). No entanto, a prevalência real em crianças e lactentes é 

muito difícil de ser determinada devido a problemas no delineamento da pesquisa, 

na coleta de dados e tamanho da amostra (SZARFACS e DE SOUZA, 1997). 

A desnutrição energético-protéica, a deficiência de iodo, a hipovitaminose 

A e as anemias nutricionais são consideradas como problema de importância 

epidemiológica relevante (BATISTA-FILHO e FERREIRA, 1996). 

 Esta situação tem levado ao desenvolvimento de suplementos nutricionais 

para o tratamento da anemia ferropriva. No Brasil, o sulfato ferroso é a fonte de 

ferro mais utilizada para a suplementação (3 mg/kg de peso corporal); entretanto, 

por ser uma fonte de ferro inorgânico, não-heme, sua absorção pode ser 

comprometida por inúmeros fatores, além da presença de efeitos colaterais, como 

pirose, náuseas, vômitos, diarréia, constipação intestinal e cólicas (SIMÕES et al., 

1999; SIMMONS et al., 1993), ocorrendo em 15% a 20% dos pacientes em 
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tratamento diário com ferro oral (CARDOSO e PENTEADO, 1994). No entanto, é 

preciso relatar a eficácia do ponto de vista de melhoria dos níveis de hemoglobina 

após este tipo de intervenção.  

Vários fatores limitam a efetividade das medidas propostas para o 

tratamento da anemia, tais como a pobreza do quadro sintomático das anemias, de 

forma que os pacientes se sentem pouco motivados a tratar de um problema do qual 

raramente se queixam; aparecimento de efeitos colaterais derivados da 

administração de sais de ferro, produzindo sintomas mais notáveis que os relatados 

para a própria anemia, especialmente quando se administram altas doses de sais de 

ferro; a longa duração do tratamento e, por conseguinte, das queixas resultantes da 

própria terapia (BATISTA-FLHO e FERREIRA, 1996). 

A fortificação de alimentos tem sido recomendada, como um dos melhores 

métodos de prevenção e combate à deficiência de ferro em uma população. A partir 

de junho de 2004, toda a farinha de trigo e milho vendida no País tem de ser 

enriquecida com ferro (4,2 mg/100 g de farinha), segundo resolução da Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária (BRASIL, 2002). 

 Devido à freqüência, à gravidade da anemia ferropriva e aos efeitos 

colaterais observados após a administração de doses terapêuticas de sulfato ferroso 

(FeSO4), recomenda-se que sejam desenvolvidas novas estratégias (HURRELL, 

1997; GIBSON, 1997; FREIRE, 1997), sistemas de liberação (BATRA et al., 1994; 

COOK et al., 1990) ou novos compostos (IOST et al., 1998), que possam minimizar 

ou eliminar os efeitos colaterais, da administração de ferro. 

Como conseqüências, essas alternativas poderão resultar em aumento da 

aderência ao tratamento e da eficácia dos programas de combate à anemia (SINGH 

et al., 1998; SIMMONS et al., 1993). 

 Nesta linha de raciocínio, o ferro heme, proveniente da hemoglobina e da 

mioglobina (presentes no sangue e no músculo, respectivamente), apresenta uma 

taxa de absorção muito maior que o ferro não-heme, constituindo-se, assim, em uma 

excelente fonte de ferro para a utilização como suplemento nutricional (WALKER, 

1998). 
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 O sangue contém 0,30 mg/g de ferro, comparados a 0,026; 0,03 e 0,016 

mg/g existentes nas carnes bovina, ovina e suína, respectivamente (GORBATOV, 

1988; OELLINGRATH e SLINDE, 1985). O elevado teor de ferro heme presente 

no sangue, associado à sua excelente biodisponibilidade, quando comparado com o 

de ferro não-heme (MIELNIK e SLINDE, 1983; WISMER-PEDERSEN, 1979), 

pode prevenir e ajudar no tratamento de anemias, como alternativa para a melhoria 

deste problema de saúde pública. 

 O sangue animal tem sido objeto de numerosos estudos nos últimos anos 

(COLLI et al., 1994; DA SILVA e MELLADO, 1994; DOMENE, 1988; 

NOGUEIRA et al., 1992; ANSEJO et al., 1985; WISMER-PEDERSEN, 1979) por 

ser uma fonte não tradicional de nutrientes, assim como uma excelente fonte de 

ferro heme, de relativo baixo custo, com propriedades organolépticas e funcionais 

adequadas ao consumo humano. 

 DA SILVA e MELLADO (1994) caracterizaram nutricionalmente um 

biscoito de chocolate enriquecido com sangue bovino. O produto obtido apresentou 

seis vezes mais ferro que um biscoito semelhante, sem sangue. 

 RADMILI et al. (1995) avaliaram o uso de hemoglobina em pó como um 

suplemento de ferro em produtos cárneos. A adição de 0,5% desse pigmento 

aumentou, quando comparado a amostras controles não suplementadas de 

hemoglobina, o conteúdo de ferro em 77%. 

 Outros estudos foram conduzidos por KOCOVSKI et al. (1994), e 

comprovaram que a adição de 15% de sangue bovino ou de 2,5% de hemoglobina 

em pó a produtos cárneos provocou um aumento no conteúdo total de ferro de 3,08 

a 3,3 vezes em comparação aos produtos convencionais. Além disso, a proporção de 

Fe+2 teve um acréscimo de 1,74 a 2,19, conferindo ao sangue e à hemoglobina em 

pó, um enorme potencial como fontes de ferro na nutrição dos consumidores. 

 SIMÕES et al. (1999) determinaram o impacto de um produto, proveniente 

da fração celular sangüínea desidratada de bovinos, rica em ferro heme, nos níveis 

hematimétricos de seres humanos. O grupo suplementado com o ferro, apesar de 

apresentar níveis normais de estoque de ferro no início do estudo, obteve melhores 
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resultados em comparação ao não suplementado. Observou-se, ainda, aumento 

significativo (P<0,05) nos níveis de ferro sérico no grupo suplementado com a 

fração celular, indicando que o ferro desta fração foi absorvido e utilizado pela 

população do estudo no período de dois meses. Este estudo indica a possibilidade 

de uso deste produto no tratamento da anemia ferropriva. 

 ANSEJO et al. (1985) fortificaram biscoitos com 4, 6 e 8% de concentrado 

de ferro heme, obtido de sangue bovino. O conteúdo protéico e o teor de ferro 

foram 1,6 e 8 vezes, respectivamente, maiores do que o controle não fortificado. 

Esses resultados, segundo estes autores, conferem ao concentrado de ferro um uso 

promissor na fortificação de biscoitos para a prevenção de deficiência de ferro, uma 

vez que a absorção de ferro heme, por humanos, é 2 a 6 vezes maior do que a do 

ferro inorgânico, normalmente usado para esse fim. 

  

2.8. Utilização do monóxido de carbono em carnes e produtos cárneos 

 

2.8.1. Efeito sobre a cor 

 

A carboxiemoglobina (COHb) é um pigmento de cor-vermelho claro 

brilhante, originado pela reação entre a hemoglobina (Hb) e o monóxido de carbono 

(CO), que poderia, potencialmente, resolver o problema da cor escura dos produtos 

formulados com sangue.  

ANTONINI e BRUNORI (1971) asseguraram que a estabilidade do 

pigmento COHb é devida à alta afinidade da Hb (200 vezes superior à afinidade do 

oxigênio “in vivo”) pelo CO e à baixa constante de dissociação, especialmente na 

ausência de O2, o que poderia garantir uma ligação forte durante a formação do 

pigmento. 

 Segundo LIVINGSTON e BROWN (1981) e GIDDINGS (1977), o CO se 

dissocia da Hb mais devagar que o O2 (cerca de 1.000 vezes) e confere estabilidade 

para o ferro se manter no estado de oxidação Fe+2, sendo o complexo diamagnético 

resultante completamente inerte às reações com moléculas paramagnéticas. 
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De acordo com WOLFE (1980), o pigmento carboximioglobina (COMb) é 

mais resistente à oxidação do que a oximioglobina (O2Mb), devido à forte ligação 

do CO ao núcleo porfirínico da molécula mioglobina. Concentrações de 1-5% de 

CO aumentam a redução da metamioglobina, em presença de ar (LANIER et al., 

1978). 

  Baseado nesses princípios, FONTES (1999) e FONTES et al. (2004) 

testaram a estabilização da hemoglobina pela saturação do sangue com monóxido 

de carbono, verificando que o sangue líquido, desidratado ou não, apresenta 

coloração mais agradável e estável que o sangue não-tratado. Dando continuidade a 

esta pesquisa, PEREIRA (2000) avaliou a estabilidade física (coloração) de um 

embutido cárneo emulsionado (mortadelas) formulado pela substituição de carne 

por diferentes concentrações de sangue fresco ou tratado com monóxido de 

carbono. Os resultados mostraram que as alterações de cor, ainda que inferiores às 

provocadas pela adição de sangue fresco (não-tratado), poderiam causar restrição do 

consumidor ao produto, se este for apresentado com denominação semelhante à dos 

existentes no mercado. Assim, seria interessante utilizar outra denominação para o 

produto formulado com sangue tratado com CO. 

Alguns autores (WOLFE, 1980; KARMAS, 1975; EL-BADAWI et al., 

1964) propuseram o uso de CO como atmosfera modificada para a embalagem de 

carnes, a fim de evitar alterações de cor indesejáveis e aumentar a vida-de-

prateleira. Entretanto, tal fato tem ganhado mais notoriedade com o surgimento de 

novas pesquisas (VIANA et al., 2005; JOHN et al., 2005; KRAUSE et al., 2003; 

JAYASINGH et al., 2001; LUÑO et al, 2000; SØRHEIM et al., 1999; 1997). 

 De acordo com SØRHEIM et al. (1997), o desafio do uso de atmosfera 

modificada em carnes é a estabilização da sua cor vermelha. O efeito positivo do 

CO na cor da carne foi conhecido e patenteado a mais de 100 anos atrás. Apesar 

deste conhecimento, o CO atualmente tem sido aplicado comercialmente de forma 

muito tímida, sendo a indústria de carnes da Noruega pioneira no uso do CO para 

embalagem de carnes frescas. De acordo com este autor, essa indústria de carnes 
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tem usado uma mistura de gás contendo 0,3-0,4% de CO, sendo que de 50 a 60% da 

carne vendida no comércio é embalada nesta atmosfera modificada. 

 Alguns autores também estudaram a exposição de carnes a 100% de CO, 

antes de serem embaladas a vácuo, com o objetivo de determinar a estabilidade da 

cor vermelha (VIANA et al., 2005; JAYASINGH et al., 2001; BREWER et al., 

1994; CLARK et al., 1976). 

BREWER et al. (1994) obtiveram uma estabilidade da cor vermelha de 6 

semanas, quando trataram bifes de carne bovina, com 100% de CO, por 1 hora, 

antes de embalá-los a vácuo. Estes resultados também foram confirmados por 

JAYASINGH et al. (2001). Já VIANA et al. (2005), conseguiram uma estabilidade 

da cor vermelha de 20 dias, para bifes de carne suína expostos às mesmas 

condições. 

Segundo SØRHEIM, et al. (1997), concentrações de 0,5 a 2,0% de CO 

aumentam a estabilidade da cor vermelha em carnes frescas. No entanto, SØRHEIM 

et al. (1999) relatam que a adição de 0,4%-1% de CO nas atmosferas modificadas 

utilizadas para embalar carnes é suficiente para estabilizar sua cor vermelha.  

LUÑO et al. (2000) examinaram o efeito de baixas concentrações de CO na 

vida-de-prateleira de carne vermelha fresca. Estes autores encontraram que o uso de 

0,5 a 0,75% de CO é necessário para estabilizar a cor. 

Experimento conduzido por SØRHEIM et al. (1999) mostrou que a 

estabilidade da cor de carnes armazenadas em atmosfera modificada com CO foi 

melhor do que a das carnes estocadas sem CO. Segundo Aasgaard (1993), citado 

por SØRHEIM et al. (1997), produtos cárneos podem, também, ter os benefícios da 

atmosfera modificada com CO. Por exemplo, embalagem com 1% de CO e 99% de 

N2, estabiliza a cor de mortadela fatiada, indicando que há ligação entre CO e 

mioglobina desnaturada. 

Fatias de carne bovina armazenadas em atmosfera contendo 0,5% de CO 

mantiveram uma cor vermelha desejável por até 28 dias quando estocadas a 2oC 

(JAYASINGH et al., 2001). Embalagens contendo baixa percentagem de CO e alta 
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concentração de CO2 também mostraram ser eficientes na melhoria da cor e 

aumento da vida-de-prateleira de carne de porco (KRAUSE et al., 2003). 

 

2.8.2. Aspectos toxicológicos 

 

 O monóxido de carbono é um gás inodoro, insípido, incolor, mais leve que 

o ar (densidade igual a 0,967), produzido por combustão incompleta da matéria 

orgânica e fontes naturais (WHITE MARTINS, 1989). 

Os níveis naturais de CO no ar são 0,01-0,09 mg/m3 (WHO, 1979), 

podendo chegar a 20 mg/m3 em áreas urbanas. De longe, a causa mais comum de 

elevadas concentrações de CO no sangue é a inalação da fumaça do tabaco, que 

variam de 3 a 6%. 

O monóxido de carbono é produzido, endogenamente, no catabolismo 

normal da Hb e de outros compostos heme (mioglobina e citocromos) (WHITE, 

1976). Estima-se que a concentração de carboxiemoglobina (COHb) formada pelo 

CO endógeno, em adulto sadio, varia de 0,1 a 1,0% (NAS, 1977). 

 O CO é o exemplo mais conhecido de agente que interfere na capacidade de 

transporte de oxigênio do sangue. Ele se liga, reversivelmente, à hemoglobina, com 

uma afinidade 250 vezes maior que o oxigênio, formando a carboxiemoglobina 

(STRYER, 1996; NAS, 1977; WEISSBLUTH, 1974; ANTONINI e BRUNORI, 

1971). 

 A concentração de COHb no sangue é função da concentração de CO no ar, 

do tempo de exposição, do nível de atividade física do indivíduo e da 

suscetibilidade do indivíduo (COBURN et al., 1965). Em concentrações de 

aproximadamente 2,5%, indivíduos sensíveis (que sofrem de doenças cardíacas) 

apresentam alterações na função cardíaca e dor no tórax. Entretanto, em adultos 

sadios, nenhum efeito adverso na saúde foi descrito para níveis de COHb de até 5%. 

Dessa forma, níveis de COHb maiores que 2% devem ser evitados a fim de proteger 

os indivíduos mais vulneráveis da população (Aunan et al., 1992, citados por 

SØRHEIM et al., 2001). 
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 O uso de CO em carnes ainda levanta muitas questões em relação à sua 

segurança toxicológica. Estudos sobre a toxicidade do CO evidenciaram que 

somente a sua inalação ambiental, ou de seus compostos, seriam responsáveis por 

envenenamentos (NAS, 1977). Na literatura, há poucas informações a respeito da 

toxicidade da ingestão de carnes tratadas com CO, embora cálculos 

estequiométricos indiquem a baixa probabilidade de problemas para a saúde 

(SØRHEIM et al., 1999; 1997; EL-BADAWI et al., 1964). 

 Baseado nestes cálculos, preconiza-se que a inalação por um período 

prolongado de tempo de ar contendo CO a um nível de 57 mg/m3 (nível aceitável 

nos ambientes de trabalho nos Estados Unidos) fornece um nível de COHb de pelo 

menos 14 vezes o valor encontrado temporariamente quando se consome 225g de 

carne tratada com CO. Nesta estimativa, foi assumido que a saturação da 

mioglobina e hemoglobina da carne foi máxima e que todo o CO presente nessa 

carne seria absorvido pelo intestino e acumulado na corrente sangüínea (EL-

BADAWI et al., 1964). Conseqüentemente, até mesmo na pior das hipóteses, o 

tratamento da carne com CO parece contribuir muito pouco com os níveis de 

COHb, em relação aos níveis que são considerados seguros no ambiente de trabalho 

(SØRHEIM et al., 1997). 

SØRHEIM et al. (1997) afirmam que, em concentrações de 1%, o uso de 

CO não apresenta qualquer risco ao consumidor, porque o consumo de carne 

embalada em tais concentrações de CO resultará em níveis desprezíveis de COHb 

no sangue. Além disso, a absorção de CO no trato gastrintestinal, e seu acúmulo no 

sangue, serão, com toda probabilidade, menos efetivos que a absorção de CO pelos 

pulmões, que são compostos de tecidos especializados em facilitar a troca gasosa 

entre os alvéolos e o sangue.  

 De acordo com SØRHEIM et al. (2001), cerca de 60% da carne fresca 

vendida pela indústria de carnes da Noruega são embaladas em atmosfera 

modificada contendo CO. Apesar do conhecimento e benefícios do uso do CO em 

embalagens de carnes, atualmente ele não é permitido com este propósito na União 

Européia. A União Européia considera como aditivos os gases utilizados em 
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embalagens e o CO não faz parte desta lista. Esta proibição conseqüentemente será 

estendida à Noruega, uma vez que o país pertence à comunidade Européia e, 

portanto, está sujeita ao regulamento para alimentos em vigor desde 1 de julho de 

2004. 

  Este impedimento está na contramão de seu tempo, pois configura uma 

posição contrária ao que foi estabelecido nos EUA, em fevereiro de 2002, quando 

juntamente, o USDA e o FDA aprovaram o uso de 0,4% de monóxido de carbono, 

em embalagens com atmosfera modificada sem oxigênio, contendo 30% de CO2 e 

N2 como gás de preenchimento (JOHN et al., 2005).  
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

 

 O presente trabalho foi conduzido nos laboratórios dos Departamentos de 

Tecnologia de Alimentos (DTA) e de Nutrição e Saúde (DNS) da Universidade 

Federal de Viçosa (UFV), MG. 

 

3.1. Obtenção e tratamento do sangue 

 

Os suínos, com peso vivo entre 90 e 100 kg, foram abatidos segundo os 

procedimentos usuais do matadouro “Novo Suíno”, em Viçosa, MG. Após repouso, 

jejum e dieta hídrica de 12 horas, os animais foram submetidos a uma lavagem com 

água clorada, visando à redução da carga microbiana da pele dos animais. Os 

animais foram insensibilizados mediante choque elétrico (110V por 5 segundos), de 

forma a garantir que a corrente elétrica circulasse, através do cérebro, efetuando a 

eletronarcose. Os animais foram, então, suspensos pelas patas traseiras para início 

da etapa de sangria. 

Uma faca côncava (faca vampiro), esterilizada, foi introduzida diretamente 

no sistema arterial (Arcus aortae) do animal. O sangue fluiu, por gravidade, através 

de uma mangueira plástica atóxica (Alfa Laval Agri), de grau alimentício, acoplada 

à faca vampiro e conectada a um latão de aço inoxidável (Alfa Laval Agri para 

ordenhadeira mecânica, capacidade para 20 litros), devidamente higienizado 
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(WISMER-PEDERSEN, 1979), ao qual se adaptou um sistema de agitação. Esse 

sistema fechado garantiu uma coleta asséptica do sangue, evitando-se possível 

contaminação por vômitos, contato com secreções de narinas e trato intestinal, 

contato com a pele e água de lavagem (KNIPE, 1988; OCKERMAN e HANSEN, 

1994). Ao mesmo tempo, uma solução de anticoagulante, citrato de sódio tribásico 

(50%), foi misturada com o sangue diretamente na extremidade superior da faca 

(GORBATOV, 1988), para produzir uma concentração final de 5 g/L de sangue. 

O tempo médio do fluxo de sangue foi de 40 segundos para cada animal 

(WISMER-PEDERSEN, 1979; GORBATOV, 1988), obtendo-se um volume de 

cerca de 2,3 litros de sangue por animal.   

O latão contendo sangue foi colocado em uma caixa de isopor de 100 litros 

contendo gelo, por um período de uma hora, para o seu transporte e a sua utilização 

na fase seguinte, conduzida nos laboratórios do Departamento de Tecnologia de 

Alimentos (DTA) da Universidade Federal de Viçosa (UFV), em Viçosa, MG.     

O sangue, recolhido por ocasião do abate, foi filtrado por meio de um 

dessorador de queijos para remover coágulos de sangue ainda remanescentes, que 

porventura tivessem se formado. 

O monóxido de carbono (grau de pureza de 99,0%, da White Martins) foi 

borbulhado (16 minutos, a um fluxo de 1L CO/min, para 4L de sangue) diretamente 

no sangue, com ajuda de um sistema provido de agitação mecânica, até que o gás 

saturasse totalmente a hemoglobina (100% de carboxiemoglobina), tomando-se os 

cuidados necessários a fim de evitar possíveis problemas pela sua inalação, 

conforme estabelecido por FONTES et al. (2004). 

O sangue assim tratado foi mantido sob refrigeração (3oC) por cerca de 2 

horas até sua utilização posterior (elaboração das formulações de mortadela). 

 

3.2. Formulação e processamento das mortadelas  

 

Foram formuladas mortadelas com níveis crescentes (0, 5, 10, 15 e 20%) de 

substituição de carne por sangue líquido tratado com monóxido de carbono (SLT).  
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A técnica de elaboração dos embutidos foi aquela sugerida pelo boletim 

técnico da ADICON (199_), tomando-se cuidados (adição de gelo, uso de matéria-

prima a - 3oC) para não se exceder a temperatura crítica (16ºC) no preparo da massa 

de emulsão. As mortadelas foram formuladas considerando carne bovina de 2a 

(dianteiro - paleta e, ou músculo), toucinho e sangue como 100% da formulação; os 

demais ingredientes foram adicionados em relação ao peso destes, nas mesmas 

proporções para o controle (sem adição de sangue) e os tratamentos, conforme 

segue:  

 

T1 – Controle: 90% de carne do dianteiro bovino, sem adição de sangue; 

T2 – 85% de carne do dianteiro bovino, mais 5% de SLT; 

T3 – 80% de carne do dianteiro bovino, mais 10% de SLT; 

T4 – 75% de carne do dianteiro bovino, mais 15% de SLT; 

T5 – 70% de carne do dianteiro bovino, mais 20% de SLT;  

Toucinho na massa - 10%.  

 

Em relação aos ingredientes cárneos: 

Sal refinado: 2,3%;  

Proteína texturizada de soja (PTS): 4,0%;  

Amido de milho: 5,0%;  

Água/gelo: 20%;  

Temperex (MDAL 4-200 - Adicon): 0,3%;  

Sal de cura (Curatec 007 - Adtec): 0,35%;  

Fixador de cor (Fixatec A001 - Adtec): 0,25%;  

Emulsificante de gorduras (Rendfos F02 - Adtec): 0,25%.  

 

No preparo das mortadelas, a adição dos ingredientes no cutter obedeceu à 

seguinte seqüência: a) colocaram-se carne picada resfriada (2°C), gelo e sangue 

(exceto controle) no cutter (Mainca, MD-40 BL); b) iniciou-se a cuterização, 

adicionando, o mais rápido possível, o emulsificante de gorduras, batendo por cerca 

de 30 segundos, para a sua incorporação; c) adicionou-se, então, o sal e cuterizou-se 
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por outros 30 segundos; em seguida, acrescentaram-se, na ordem, sal de cura, 

Temperex, amido de milho e proteína texturizada de soja (previamente triturada em 

liquidificador) e cuterizou-se até que a temperatura da massa atingisse de 7 a 10ºC, 

quando, então, foram adicionados o toucinho (triturado e resfriado) e o fixador de 

cor; e d) cuterizou-se até que a temperatura da massa atingisse 16ºC. Após o 

preparo das massas de mortadela, esta foi embutida em tripa de 63 mm de diâmetro 

(Nalobar APM 63 vermelho, marca Kalle Nalo), utilizando uma embutideira 

hidráulica (Mainca EM – 25) acoplada com um funil de calibre de 28 mm, de forma 

a obter mortadelas de 500-600 g. As mortadelas foram, então, cozidas em tacho 

com água aquecida, segundo a seguinte programação, determinada em ensaios 

preliminares: 55ºC/30 minutos, 65ºC/30 minutos, 75ºC/30 minutos e 85ºC/30 

minutos, até que a temperatura da massa atingisse 74oC (medida pela inserção de 

um termopar no centro da massa embutida de mortadela). Em seguida, aplicou-se o 

choque térmico, pela imersão das mortadelas em água e gelo (0ºC) por 10 minutos, 

acondicionando-as, sob refrigeração (4oC), para posterior análise. 

 

3. 3. Procedimentos analíticos 

 

Os teores de proteínas, lipídios, cinzas, umidade, carboidratos e ferro foram 

determinados em triplicata nas mortadelas e nas dietas experimentais utilizadas nos 

ensaios biológicos. O perfil de aminoácidos e o escore químico foram determinados 

somente para as mortadelas usando as técnicas descritas para esse tipo de análise. 

 

3.3.1. Proteínas totais 

 

O teor de proteína foi determinado pela quantificação do nitrogênio total da 

amostra, utilizando-se o destilador semimicro Kjeldhal, de acordo com o método da 

AOAC (1996). O teor de N foi convertido em teor de proteína multiplicando-se o 

valor encontrado pelo fator 6,25. 
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3.3.2. Lipídios totais 

 

O teor de lipídios foi determinado pelo método intermitente de Soxhlet 

modificado, de acordo com a AOAC (1996), utilizando-se éter de petróleo como 

solvente orgânico. Após a extração, foi feita a remoção do solvente e determinou-se 

gravimetricamente a quantidade de lipídios presente na amostra. 

 

3.3.3. Umidade  

 

O teor de umidade foi determinado pelo método de secagem em estufa até 

peso constante, em estufa (Fanem modelo 315 SE) com circulação de ar a 105oC, 

conforme AOAC (1996).  

 

3.3.4. Cinzas 

 

A determinação do teor de cinzas das amostras de mortadela foi feita após 

carbonização em bico de Busen e incineração em mufla à temperatura de 550oC, até 

a obtenção de cinzas claras, de acordo com procedimentos da AOAC (1996). 

 

3.3.5. Carboidratos 

 

O teor de carboidratos foi obtido pela diferença entre o total da amostra 

(100%) e os teores de proteína, lipídio, umidade e cinzas. 

 

3.3.6. Determinação de ferro 

 

 Para análise de ferro, as mortadelas e as dietas foram preparadas pela 

técnica de cinzas úmidas. Primeiramente, as vidrarias e utensílios utilizados na 

determinação do teor de ferro foram desmineralizados, utilizando-se uma solução de 

HCl 20%, na qual permaneceram por 24 horas, sendo, posteriormente, enxaguados, 

por três vezes, com água deionizada. Pesou-se 1 g de amostra, à qual se adicionaram 
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15 mL da mistura digestora de ácido nítrico e ácido perclórico (3:1 v/v). Este 

conjunto foi aquecido por 12 horas em bloco digestor Kjedhaltherm-Gerhart, 

modelo KB 40S, à temperatura de 150oC, até a obtenção de uma solução cristalina e 

transparente. Após a digestão, a solução obtida foi transferida para balões 

volumétricos de 25 mL e o volume completado com água deionizada. Nas soluções 

minerais foram, então, analisados os teores de ferro por meio de espectrofotômetro 

de absorção atômica com aspiração direta em chama de ar/acetileno, modelo GBC 

908-AA, no comprimento de onda de 248,3 nm (AOAC, 1996).  

 

3.3.7. Composição em aminoácidos 

 

Para obter o perfil aminoacídico, as mortadelas foram submetidas à 

hidrólise ácida com HCl 6 N a 110ºC por 22 horas para determinação dos 

aminoácidos, exceto triptofano e aminoácidos sulfurados, segundo metodologia 

descrita por AOAC (1996). Para recuperação dos aminoácidos sulfurados 

(metionina e cisteína) as amostras de mortadela foram oxidadas com ácido 

perfórmico e depois hidrolisadas com HCl 6N. Após a incubação, o ácido clorídrico 

foi evaporado a vácuo e os aminoácidos dissolvidos em tampão citrato de sódio 

0,2N, pH 2,2. Posteriormente, os aminoácidos dissolvidos foram injetados na 

coluna de troca iônica, em aparelho previamente calibrado com padrão externo 

(Pickering catalog. 012506H), onde ocorreu a separação. O princípio da detecção 

dos aminoácidos foi por derivatização dos aminoácidos pós-coluna com ninidrina 

(2,2-dihidroxi-1,3-dionaidantina), formando um complexo colorido que foi 

quantificado espectrofometricamente a 440 nm (leitura da prolina) e 580 nm (para 

leitura dos demais aminoácidos). O aparelho utilizado foi o Amino Acid Analyzer, 

modelo Hitachi L-8500 A, do laboratório da Mogiana Alimentos, em Campinas, SP, 

exclusivo para análises de aminoácidos. Para determinação do triptofano utilizou-se 

hidrólise das mortadelas com LiOH 4 N durante 24 horas a 110oC, seguido de 

quantificação pelo mesmo método. 
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3.3.8. Escore Químico (EQ) 

 

 O escore químico foi calculado pela relação entre cada um dos aminoácidos 

essenciais das mortadelas em estudo com os aminoácidos do padrão de referência 

da FAO/WHO/UNU (1985) para crianças de 2 a 5 anos, de acordo com HENLEY e 

KUSTER (1994). Os quocientes obtidos indicaram a ordem dos aminoácidos 

limitantes. O escore químico indica o menor quociente encontrado entre todos os 

aminoácidos essenciais; que é denominado aminoácido limitante da proteína. 

 

referência de proteína da g por essencial aminoácido mesmo do mg
teste proteína da g por essencial aminoácido do mg

=EQ  

 

3.4. Avaliação da qualidade protéica da mortadela  

 

3.4.1. Preparo das dietas 

 

 As mortadelas obtidas, conforme descrito no item 3.2, foram moídas em 

moedor de carne elétrico, marca PASIANI e, posteriormente, submetidas à secagem 

em estufa de ar circulante (FANEM 320-SE) com circulação de ar mecânica, à 

temperatura de 60±2ºC, por período de 12 horas. As mortadelas receberam processo 

de secagem a fim de se obter um produto que facilitasse a incorporação das mesmas 

nas dietas e alcançasse maior teor de proteína, o que resultaria em dietas 

experimentais isoprotéicas e isocalóricas. 

As mortadelas desidratadas foram trituradas em multiprocessador 

doméstico, marca ARNO, para obtenção de uma farinha. Estas foram 

acondicionadas individualmente em sacos plásticos rotulados e mantidas sob 

refrigeração (4ºC), até o preparo das dietas experimentais. 

As dietas experimentais (Tabela 1) foram preparadas de modo a fornecerem 

entre 9 e 10% de proteína e modificadas a partir da dieta-padrão da AIN-93G 

(REEVES et al., 1993).  
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Todos os ingredientes foram pesados em balança semi-analítica e 

previamente misturados manualmente em vasilhames plásticos e, a seguir, em 

batedeira semi-industrial, marca LIEME, por cerca de 15 minutos. Após o preparo, 

as dietas foram identificadas e armazenadas sob refrigeração (4oC) até o momento 

do consumo. As dietas foram oferecidas na forma de pó aos animais.  

Após o preparo, também se determinou o teor de proteína de cada dieta, 

utilizando a mesma técnica citada anteriormente no item 3.3.1, para confirmação de 

seu teor. As dietas de mortadelas não foram acrescidas de óleo de soja, pois seus 

teores de lipídios forneceram 7% de lipídios na dieta. As misturas de vitaminas e de 

minerais foram adquiridas da empresa Rhoster - Indústria e Comércio Ltda, 

formuladas segundo REEVES et al. (1993). 

 

Tabela 1 - Composição e teor de proteína das dietas experimentais utilizadas no 
ensaio biológico de avaliação da qualidade protéica das mortadelas 
(g/100g de mistura) 

 
Dietas  

Ingredientes Aprotéica Caseína1 D1 D2 D3 D4 D5 

Fonte protéica -- 11,56 20,24 21,90 20,59 20,95 20,40 
Maltodextrina2 13,2 13,2 13,2 13,2 13,2 13,2 13,2 
Sacarose3 10 10 10 10 10 10 10 
Óleo de soja4 7 7 -- -- -- -- -- 
Fibra5  5 5 5 5 5 5 5 
Mistura mineral6 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 
Mistura vitamínica7 1 1 1 1 1 1 1 
L-cistina8 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 
Bitartarato de colina9 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 
Amido de milho10 59,75 48,19 46,51 44,85 46,16 45,8 46,35 
Proteína (%) -- 9,55 9,65 9,50 9,98 9,42 9,37 

Adaptação da AIN-93G (REEVES et al., 1993). 
D1 - dieta de mortadela, sem adição de sangue; 
D2 - dieta de mortadela, com 5% de adição de sangue líquido tratado; 
D3 - dieta de mortadela, com 10% de adição de sangue líquido tratado; 
D4 - dieta de mortadela, com 15% de adição de sangue líquido tratado;  
D5 - dieta de mortadela, com 20% de adição de sangue líquido tratado. 
1 Wenda Company Ltda/Agroquímica SP Comercial Ltda; 2 Amidex 182/Corn Products Brasil; 3 

Açúcar União/Comércio de Viçosa; 4 Óleo de soja Soya/Comércio de Viçosa; 5 Comprecel/ Minjtai 
Chemical Company Ltda, Taiwan; 6, 7, 8 e 9 Rhoster/Rhoster - Indústria e Comércio Ltda; 10 
Maizena/Comércio de Viçosa. 
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3.4.2. Ensaio biológico 

 

 A avaliação da qualidade protéica das dietas experimentais foi conduzida 

por meio de ensaios biológicos com quarenta e dois ratos machos (Rattus 

novergicus, variedade albinus, classe Rodentia), da linhagem Wistar, recém-

desmamados com 23 dias de idade, provenientes do Biotério Central do Centro de 

Ciências Biológicas e de Saúde da UFV, com peso inicial variando entre 48 e 60 g. 

 Para manter uma homogeneidade ponderal nos grupos, o delineamento 

usado no experimento foi o de blocos casualizados, descrito por BENDER et al. 

(1982), formando-se sete grupos de seis animais. As médias de peso obtidas para 

cada grupo não diferiram significativamente (P>0,05) (Tabela 2). 

 

Tabela 2 - Médias de peso dos animais distribuídos em blocos casualizados 
 

   Dietas     

Animais Aprotéica Caseína D1 D2 D3 D4 D5 

1 60 59 59 57 55 54 53 
2 49 51 51 51 52 53 53 
3 50 50 50 50 50 50 51 
4 51 51 52 52 53 55 56 
5 51 50 50 50 50 50 50 
6 48 49 49 49 49 49 49 

Média 51,50 51,67 51,83 51,50 51,50 51,83 52,00 
Desvio-padrão 4,324 3,670 3,656 2,881 2,258 2,483 2,530 

                         

  

 Os grupos foram compostos de dieta padrão de caseína; dieta contendo 

mortadela, sem adição de sangue; dieta contendo mortadela, com adição de 5% de 

sangue líquido tratado; dieta contendo mortadela, com adição de 10% de sangue 

líquido tratado; dieta contendo mortadela, com adição de 15% de sangue líquido 

tratado; dieta contendo mortadela, com adição de 20% de sangue líquido tratado. 

Um grupo recebeu dieta isenta de caseína (aprotéica) para estimativa do nitrogênio 

fecal endógeno.  

 Os animais foram distribuídos em gaiolas individuais de aço inoxidável, em 

ambiente de temperatura controlada a 22±3oC e ciclo de claro e escuro de 12 horas 
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controlado automaticamente, por 28 dias, durante os quais receberam água 

deionizada e suas respectivas dietas experimentais ad libitum.  

 O peso dos animais e seu consumo alimentar foram monitorados 

semanalmente, durante o período experimental. Determinou-se o coeficiente de 

eficiência alimentar pela expressão que relaciona o ganho de peso total dos animais 

(g) pelo consumo total de dieta (g). 

 Ao final de 14 dias, foram determinados os seguintes índices nutricionais: 

digestibilidade verdadeira (DV), coeficiente de eficácia protéica (PER), razão 

protéica líquida (NPR).  

O PER foi determinado no 14o dia do experimento com os animais, 

considerando-se o ganho de peso do grupo teste em relação à proteína ingerida por 

este. Para o cálculo do PER, foi utilizada a seguinte fórmula (HEGSTED, 1977):  

 

testegrupopelo(g)consumidaproteína
testegrupodo(g) pesodeganho

=PER  

 
Calculou-se o PER relativo (PERR) ao valor da caseína, dividindo-se o 

valor individual de cada animal pelo valor médio de PER do grupo com a dieta de 

caseína. 

O NPR foi determinado no 14o dia do experimento com os ratos, levando-se 

em consideração o ganho de peso do grupo-teste mais a perda de peso do grupo de 

dieta aprotéica, em relação ao consumo de proteína do grupo-teste, de acordo com a 

fórmula (BENDER e DOELL, 1957; FRIEDMAN, 1975; HEGSTED, 1977): 

 

 
teste grupo pelo (g) consumida proteína

aprotéico grupo do (g) peso de perda + teste grupo do (g) peso de ganho
=NPR  

 Calculou-se o NPR relativo (NPRR) ao valor da caseína, dividindo-se o 

valor individual de cada animal pelo valor médio de NPR do grupo com a dieta de 

caseína. 

Para determinação da digestibilidade, as dietas foram marcadas com carmin 

(0,1g/100g) e oferecidas aos animais no 7o e 13o dias do experimento. 
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 A totalidade das fezes foi coletada do 8o ao 14o dia do experimento, em 

recipiente individual para cada animal, e mantida sob refrigeração, sendo, 

posteriormente secas em estufa a 105oC, por 24h. Foram resfriadas, pesadas e 

trituradas em multiprocessador doméstico marca Arno, para determinação do teor 

de nitrogênio, semelhantemente ao relatado no item 3.3.1. 

 A digestibilidade verdadeira (DV) foi calculada medindo-se a quantidade de 

nitrogênio ingerido na dieta, a quantidade excretada nas fezes e a perda metabólica 

nas fezes. Esta última foi estimada pela quantidade de nitrogênio excretada pelos 

ratos alimentados com a dieta livre de nitrogênio (aprotéica). O cálculo da 

digestibilidade verdadeira foi feito de acordo com a seguinte fórmula 

(NATIONAL..., 1963): 

100x
I

FK)-(F-I
=DV  

em que 

DV = digestibilidade verdadeira; 

I = nitrogênio ingerido pelo grupo com dieta teste; 

F = nitrogênio fecal do grupo com dieta teste; e 

FK = nitrogênio fecal do grupo com dieta aprotéica. 

 

Calculou-se a digestibilidade verdadeira relativa (DVR) ao valor da 

caseína, dividindo-se o valor individual de cada animal pelo valor médio de 

digestibilidade verdadeira do grupo com a dieta de caseína. 

 

3.4.3. Escore químico corrigido pela digestibilidade in vivo (PDCAAS) 

 

 A avaliação da qualidade protéica pelo método do escore químico corrigido 

pela digestibilidade (PDCAAS) foi determinada por meio do procedimento proposto 

por HENLEY e KUSTER (1994). Para o cálculo do PDCAAS, das mortadelas 

adicionadas de níveis crescentes de sangue, procedeu-se da seguinte forma: 

• Determinou-se o teor de nitrogênio das amostras de mortadela; 

• Calculou-se o conteúdo protéico (N x 6,25); 



 61

• Determinou-se o perfil de aminoácidos essenciais, conforme descrito no item 

3.3.7; 

• Determinou-se o escore químico, conforme descrito no item 3.3.8; 

• Determinou-se a digestibilidade in vivo, conforme descrito anteriormente; e 

• Calculou-se o PDCAAS multiplicando-se o escore químico mais baixo de 

aminoácido essencial pela digestibilidade da proteína.  

 

3.5. Avaliação dos animais 

 

 Os animais foram avaliados por observações com relação ao 

comportamento (atividade/inatividade, agressividade, sedação) e condições de 

saúde e sintomas (diarréia, salivação, tremores, alteração de pêlos, pele e mucosas). 

O ganho de peso e o consumo alimentar dos animais foram registrados 

semanalmente. 

 

3.5.1. Dosagem dos parâmetros bioquímicos 

 

 Finalizada a etapa experimental de 28 dias, os animais foram sacrificados, 

após jejum de 12 horas e insensibilização pela inalação de éter etílico (não foi 

utilizado CO2 para se evitar qualquer possível alteração nos níveis sanguíneos de 

CO), para coleta de sangue e análise anatomopatológica. Foi realizada a incisão das 

cavidades abdominal e torácica, e a punção cardíaca, para coleta de sangue, 

utilizando-se seringas descartáveis de 10 mL para cada animal. Em seguida, o 

sangue foi acondicionado em tubos de coleta marca BD, tipo vacutainer, sem 

anticoagulante, e estocado a 4oC, até posterior centrifugação a 3.500 rpm durante 10 

minutos, em centrífuga marca Beckman, para separação do soro a ser analisado. As 

dosagens sorológicas de albumina, creatinina, bilirrubina direta, colesterol, 

triacilgliceróis, glicose, alanina aminotransferase (ALT) e aspartato 

aminotransferase (AST) foram feitas em equipamento analisador bioquímico 

automatizado LabQuest 0540 (Bioplus), utilizando kits da marca ANALISA 

DIAGNÓSTICA (ANALISA DIAGNÓSTICA, 1999).  
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3.5.2. Determinação dos níveis de hemoglobina 

 

 A determinação dos níveis de hemoglobina sangüínea dos animais foi feita 

pelo método da cianometaemoglobina (AOAC, 1996), utilizando-se o kit para 

diagnóstico colorimétrico in vitro da marca Doles (Belo Horizonte). O sangue 

coletado por punção cardíaca foi acondicionado em tubos de coleta marca BD tipo 

vacutainer, com anticoagulante heparina-Na (sal sódico da heparina), e estocado a 

4oC até posterior análise. Nesse método, 20 µL de sangue foram coletados com 

micropipetas e, então, misturados a 5 mL de solução de cianeto e ferricianeto de 

potássio (solução de Drabkin), que oxida o ferro da hemoglobina (Fe+2), 

transformando-a em metaemoglobina (Fe+3) e, posteriormente, em 

cianometaemoglobina, cuja absorvância foi medida, a 540 nm, em 

espectrofotômetro SHIMADZU UV-1601. A cor resultante nesta reação é de 

intensidade proporcional ao teor de hemoglobina no sangue. 

Para o cálculo da concentração de hemoglobina nas amostras de sangue foi 

utilizado como referência, o valor de leitura da absorvância de uma solução padrão 

de hemoglobina (Doles, Belo Horizonte) de concentração correspondente a 14,3 

g/dL. 

 

3.5.3. Análise anatomopatológica 

 

 Ao final do período de 28 dias do ensaio biológico, todos os animais 

sacrificados com éter etílico foram necropsiados e os rins, fígado, pulmões, coração 

e intestino foram retirados e avaliados quanto à presença de anormalidades 

macroscópicas. Estes foram lavados em solução salina a 0,9% e colocados em 

solução tamponada de formalina a 10% (v/v). 

 Como não foram evidenciadas lesões macroscópicas nos órgãos citados 

anteriormente, nos grupos experimentais, somente o fígado e o rim direito foram 

pesados e processados para análise histopatológica. Os pesos de tais órgãos foram 

expressos em termos de percentagem do peso corporal dos respectivos animais. 
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 O processamento para exame microscópico consistiu na desidratação em 

série crescente de álcoois (70, 80, 95%, absoluto I e II, absoluto/xilol), na 

diafanização em xilol I e II e inclusão em parafina, conforme técnicas de rotina do 

Laboratório de Morfofisiologia Animal do Departamento de Biologia Animal da 

UFV. 

 Durante a inclusão em parafina, os fragmentos dos tecidos foram orientados 

para cortes longitudinais. Três cortes semi-seriados de 4 µm de espessura, de cada 

amostra coletada, foram obtidos em micrótomo rotativo Olympus (CUT 4055), 

distendidos em banho-maria histológico OMA MJ72 e fixados em lâminas 

histológicas. As lâminas seguiram as etapas de desparafinização em xilol I e II, 

hidratação em série de álcoois, absoluto I e II, 95, 80 e 70%, coloração em 

hematoxilina-eosina e montagem com lamínulas e bálsamo-do-canadá.. 

 As lâminas foram analisadas com o auxílio de microscópico de luz 

binocular Carl-Zeiss Axiolab, com aumentos de 100X, 200X e 400X. 

 

3.6. Determinação da carboxiemoglobina 

 

 Para determinação da carboxiemoglobina, empregou-se um segundo ensaio 

biológico desenhado nos mesmos moldes daquele utilizado para avaliação da 

qualidade protéica, conforme descrito no item 3.4. Para tal, utilizaram-se 40 

animais, formando-se cinco grupos com 8 animais, com peso inicial variando entre 

59 e 70 gramas. Os grupos foram compostos das mesmas dietas experimentais, com 

exceção das dietas padrão de caseína e isenta de caseína (aprotéica). Os animais 

foram mantidos com as dietas experimentais, em condições adequadas, descritas no 

item 3.4.2, por 14 dias. Determinou-se o consumo alimentar e a evolução ponderal 

dos ratos com pesagem no início, semanalmente e ao final do experimento. Ao final 

desse período, todos os animais foram sacrificados com éter etílico e o sangue foi 

retirado por punção cardíaca e acondicionado em tubos de coleta marca BD tipo 

vacutainer, com anticoagulante heparina-Na, e estocado a 4oC, até posterior análise. 
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3.6.1. Quantificação da carboxiemoglobina 

 

A determinação das concentrações de carboxiemoglobina (COHb) no 

sangue dos animais foi feita por espectrofotometria, em espectrofotômetro 

Pharmacia, modelo Novaspec II, utilizando o método de BEUTLER e WEST 

(1984). 

Foram adicionados 100 µL de sangue a 12,0 mL de solução hemolisante 

(tampão-fosfato KH2PO4/K2HPO4 0,1 M, pH 6,85, diluído de 1:10 com água 

deionizada), em tubo de ensaio (110 x 13 mm). O tubo foi tampado e 

homogeneizado por duas a três inversões e deixado em repouso por 10 minutos. 

Pipetaram-se 200 µL desta solução para um tubo de ensaio (77 x 10 mm) contendo 

2,3 mL de solução redutora (25 mg de ditionito de sódio adicionado a 20 mL de 

tampão fosfato, pH = 6,85), preparada imediatamente antes do uso. Novamente, o 

tubo foi tampado e homogeneizado por duas a três inversões e deixado em repouso 

por 10 minutos, após o que as absorvâncias foram lidas em 420 e 432 nm, usando-se 

a solução redutora como referência. 

A concentração de COHb foi obtida pela equação 

 

                  100×
1+3F-)1F-2(FAR

)1F×(AR-1
=COHb%        

em que 

AR é a razão entre as absorvâncias da solução a 420 e 432 nm;  

F1 = 1,301, F2 = 0,491 e F3 = 1,977 representam a razão das absorvâncias das 

soluções com 100% de hemoglobina reduzida (HbR) e 100% de COHb, em 420 e 

432 nm. Esses fatores foram calculados para o espectrofotômetro utilizado, 

conforme descrito por FONTES (1999). 

 

3.7. Biodisponibilidade de ferro em mortadelas 

 

A metodologia, empregada para a determinação da biodisponibilidade de 

ferro, foi baseada no modelo de recuperação dos níveis de hemoglobina em ratos 
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anêmicos (AOAC, 1996). Este procedimento experimental foi dividido em duas 

fases distintas. A primeira, com duração de 21 dias, visou obter ratos anêmicos e 

denominou-se fase de depleção. A segunda, desenvolvida durante 14 dias, teve por 

objetivo a recuperação dos níveis de hemoglobina dos ratos anêmicos, utilizando-se 

as dietas experimentais (fase de repleção). 

 

3.7.1. Preparo das dietas 

 

As dietas-teste foram preparadas de acordo com a dieta padrão para 

roedores AIN-93G, segundo REEVES et al. (1993). A composição percentual dos 

ingredientes, utilizados na preparação da dieta basal, oferecida aos animais na fase 

de depleção, está apresentada na Tabela 3. A composição da mistura vitamínica foi 

baseada na dieta AIN-93G-VX (REEVES et al., 1993), adquirida da empresa 

Rhoster - Indústria e Comércio Ltda. A composição da mistura mineral foi baseada 

também na dieta AIN-93G-MX (REEVES et al., 1993), porém sem a fonte de ferro. 

 

Tabela 3 - Composição percentual da dieta basal oferecida aos ratos na fase de 
depleção 

 
Ingredientes g/100g de mistura 

Caseína1 20,0 
Maltodextrina2 13,2 
Sacarose3 10,0 
Óleo de soja4 7,0 
Fibra (celulose microfina)5 5,0 
Mistura de minerais sem a fonte de ferro6 3,5 
Mistura de vitaminas7  1,0 
L-cistina8 0,3 
Bitartarato de colina9 0,25 
Amido de milho10 39,75 

 Fonte: REEVES et al. (1993). 
1 Wenda Company Ltda/Agroquímica SP Comercial Ltda; 2 Amidex 182/Corn Products Brasil; 3 

Açúcar União/Comércio de Viçosa; 4 Óleo de soja Soya/Comércio de Viçosa; 5 Comprecel/ Minjtai 
Chemical Company Ltda, Taiwan; 6 Laboratório de Nutrição Experimental – UFV; 7, 8 e 9 
Rhoster/Rhoster - Indústria e Comércio Ltda; 10 Maizena/Comércio de Viçosa. 

 

As dietas experimentais, utilizadas na fase de repleção, foram preparadas, 

variando a fonte (sulfato ferroso e mortadelas adicionadas de níveis crescentes de 
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sangue) e a concentração de ferro (6, 12 e 24 mg de ferro/kg de dieta). Foram 

preparadas 18 dietas (Tabela 4) isoprotéicas e isocalóricas, que constituíram os 

tratamentos avaliados. 
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Tabela 4 - Composição das dietas experimentais oferecidas aos ratos na fase de repleção (g/kg de mistura) 
 

        Dietas           
Ingredientes D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 D8 D9 D10 D11 D12 D13 D14 D15 D16 D17 D18 
Caseína1 216,42 216,42 216,42 144,15 72,54 --- 174,23 132,03 47,65 183,39 150,35 84,28 194,96 173,49 130,57 198,71 181,00 145,59 
0% sangue --- --- --- 120,00 240,00 480,00 --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 
5% sangue --- --- --- --- --- --- 71,43 142,86 285,71 --- --- --- --- --- --- --- --- --- 
10% sangue --- --- --- --- --- --- --- --- --- 54,89 109,79 219,58 --- --- --- --- --- --- 
15% sangue --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 38,66 77,32 154,64 --- --- --- 
20% sangue --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 31,83 63,63 127,25 
FeSO4.7H2O2 0,0232 0,0464 0,0954 --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 
Maltodextrina3 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 132 
Sacarose4 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 
Óleo de soja5 70 70 70 42,65 15,3 --- 52,58 35,16 --- 56,18 42,37 14,73 61,68 53,35 36,71 62,6 55,2 40,4 
Fibra6 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 
Mist. mineral *7 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 
Mist. vitaminas8 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
L-cistina9 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 
Bit. Colina10 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 
Amido milho11 381,06 381,04 380,99 360,7 339,66 187,5 369,26 357,45 334,14 373,04 364,99 348,91 372,20 363,34 345,58 374,38 367,66 354,26 
* Mistura de minerais AIN-93G-MX isenta de ferro (REEVES et al., 1993). 

0% sangue - mortadela sem adição de sangue; 5% sangue - mortadela com 5% de adição de sangue; 10% sangue - mortadela com 10% de adição de sangue; 
15% sangue - mortadela com 15% de adição de sangue; e 20% sangue - mortadela com 20% de adição de sangue. 

D1- Dieta de sulfato ferroso, contendo 6 ppm de Fe; D2 - Dieta de sulfato ferroso, contendo 12 ppm de Fe; D3 - Dieta de sulfato ferroso, contendo 24 ppm de Fe;  
D4 - Dieta de mortadela, sem adição de sangue, contendo 6 ppm de ferro; D5 - Dieta de mortadela, sem adição de sangue, contendo 12 ppm de ferro; D6 - Dieta 
de mortadela, sem adição de sangue, contendo 24 ppm de ferro; D7 - Dieta de mortadela, com 5% de adição de sangue, contendo 6 ppm de ferro; D8 - Dieta de 
mortadela, com 5% de adição de sangue, contendo 12 ppm de ferro; D9 - Dieta de mortadela, com 5% de adição de sangue, contendo 24 ppm de ferro; D10 - 
Dieta de mortadela, com 10% de adição de sangue, contendo 6 ppm de ferro; D11- Dieta de mortadela, com 10% de adição de sangue, contendo 12 ppm de ferro; 
D12 - Dieta de mortadela, com 10% de adição de sangue, contendo 24 ppm de ferro; D13 - Dieta de mortadela, com 15% de adição de sangue, contendo 6 ppm 
de ferro; D14 - Dieta de mortadela, com 15% de adição de sangue, contendo 12 ppm de ferro; D15 - Dieta de mortadela, com 15% de adição de sangue, contendo 
24 ppm de ferro; D16 - Dieta de mortadela, com 20% de adição de sangue, contendo 6 ppm de ferro; D17 - Dieta de mortadela, com 20% de adição de sangue, 
contendo 12 ppm de ferro; e D18 - Dieta de mortadela, com 20% de adição de sangue, contendo 24 ppm de ferro. 
1 Wenda Company Ltda/Agroquímica SP Comercial Ltda; 2 Vetec/Vetec; 3 Amidex 182/Corn Products Brasil; 4 Açúcar União/Comércio de Viçosa; 5 Óleo de soja 
Soya/Comércio de Viçosa; 6 Comprecel/ Minjtai Chemical Company Ltda, Taiwan; 7 Laboratório de Nutrição Experimental – UFV; 8, 9 e 10 Rhoster/Rhoster - 
Indústria e Comércio Ltda; 11 Maizena/Comércio de Viçosa. 
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A concentração de ferro das mortadelas, da caseína e das dietas 

experimentais foi determinada conforme descrito no item 3.3.6. 

As dietas experimentais utilizadas para este ensaio foram preparadas com as 

mortadelas elaboradas, desidratadas e trituradas de acordo com os procedimentos 

dos itens 3.2 e 3.4.1. 

Todos os ingredientes foram pesados em balança semi-analítica e 

previamente misturados manualmente em vasilhames plásticos enxaguados com 

água deionizada, e a seguir em batedeira semi-industrial, marca LIEME, por cerca 

de 15 minutos. Após o preparo, as dietas foram identificadas e armazenadas sob 

refrigeração até o momento do consumo. As dietas foram oferecidas na forma de pó 

aos animais. 

 

3.7.2. Ensaio biológico 

  

Foram utilizados 180 ratos machos (Rattus novergicus, variedade albinus, 

classe Rodentia), da linhagem Wistar, recém-desmamados com 23 dias de idade, 

provenientes do biotério central do Centro de Ciências Biológicas e de Saúde da 

UFV, com peso inicial variando entre 48 e 60 g. 

 Os animais foram distribuídos em gaiolas individuais de aço inoxidável, em 

ambiente de temperatura controlada a 22±3oC e ciclo de claro e escuro de 12 horas 

controlado automaticamente.  

O ensaio biológico foi realizado em duas fases (depleção e repleção), 

totalizando-se 35 dias de experimentação. 

 

3.7.2.1. Fase de depleção 

 

 Durante 21 dias, todos os animais receberam dieta adaptada da AIN-93G 

(Tabela 3), isenta em ferro e água deionizada ad libitum, com o objetivo de induzir 

anemia ferropriva. Ao término do período de depleção, coletou-se o sangue por 

gotejamento, em vidro de relógio, após incisão da porção terminal da cauda dos 

animais. O nível de hemoglobina foi determinado pelo método da 



 69

cianometaemoglobina (item 3.5.2). Foi também determinado o valor do hematócrito 

por centrifugação, utilizando-se o micrométodo (NELSON e MORRIS, 1995). O 

sangue foi coletado diretamente do extremo terminal da cauda por capilaridade. 

Após centrifugação, por 5 minutos a 8.000 rpm, o comprimento da coluna de 

sangue, incluindo o plasma e da coluna de eritrócitos isolada foi comparado a um 

gabarito com escala graduada, obtendo-se, assim, o valor de hematócrito, conforme 

as instruções do fabricante do aparelho utilizado (Centrífuga de bancada – 

Microhematócrito, SIGMA 1-15). No primeiro dia dessa fase também foi retirado 

sangue de oito animais escolhidos aleatoriamente para estimar o nível basal de 

hemoglobina. 

 O peso dos animais e o consumo alimentar foram monitorados 

semanalmente. 

 

3.7.2.2. Fase de repleção 

 

 Nessa fase, 144 animais anêmicos (cujo nível médio de hemoglobina estava 

em 6,42±0,620 g/dL de sangue) foram selecionados, dentre os 180 iniciais, e 

divididos em 18 grupos experimentais, de acordo com a concentração de 

hemoglobina, com oito animais cada um, de maneira que as médias dos grupos 

nesses parâmetros fossem as mais próximas possíveis. Na fase de recuperação da 

anemia, foram fornecidas 18 dietas, conforme descritas no item 3.7.1. A fonte de 

ferro da mistura de minerais foi retirada para que este mineral fosse devidamente 

monitorado. 

 O estudo de repleção teve duração de 14 dias, medindo-se, ao final deste 

período, o nível de hemoglobina e de hematócrito. O ganho de hemoglobina dos 

animais foi calculado pela diferença entre os valores obtidos nas fases inicial e final 

do período de repleção. 

 Durante esta fase, as dietas-teste foram pesadas diariamente e administradas 

aos animais de forma controlada (18 g/dia), e a água deionizada oferecida ad 

libitum. O ganho de peso e o consumo alimentar foram registrados semanalmente, 

de forma a se obter o coeficiente de eficiência alimentar (CEA). 
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3.7.2.3. Eficiência na recuperação de hemoglobina (HRE) 

 

 A utilização biológica do ferro, para os níveis de ferro determinados na 

dieta, foi obtida de acordo com o método de eficiência na recuperação de 

hemoglobina (HRE%), proposta por MAHONEY et al. (1974), usando a seguinte 

expressão: 

 

100X
ConsumidoFemg

)Inicial(FeHbmg-)Final(HbFemg
=HRE , 

 

em que 

mg HbFe = peso corporal (g) x 0,067 mL de sangue/g de peso corporal x g Hb/mL 

sangue x 3,35 mg Fe/g Hb. 

 

3.8. Biodisponibilidade de ferro em mortadela com e sem nitrito 

 

 A biodisponibilidade de ferro dessas mortadelas com e sem nitrito foi 

avaliada para se verificar a possível influência desse composto na absorção de ferro 

pelos animais. Em face dessa hipótese, foi conduzido um novo ensaio biológico, 

segundo a mesma metodologia descrita no item 3.7. Optou-se por usar somente a 

mortadela adicionada de 20% de sangue tratado com CO, uma vez que esse 

tratamento é o que permite a maior adição de sangue. 

Para este ensaio, as dietas experimentais, utilizadas na fase de repleção, 

foram preparadas, variando a fonte (sulfato ferroso e mortadelas com e sem nitrito, 

adicionadas de 20% de sangue) e a concentração de ferro (6, 12 e 24 mg de Ferro/kg 

de dieta). Foram preparadas 9 dietas (Tabela 5) isoprotéicas e isocalóricas, que 

constituíram os tratamentos avaliados. 

Para a fase de depleção foram utilizados 96 ratos machos, com peso inicial 

variando entre 50 e 64 gramas. Na fase de repleção, 72 animais (cujo nível médio de 

hemoglobina estava em 8,41±1,241 g/dL de sangue) foram selecionados, dentre os 

96 iniciais, e divididos em 9 grupos experimentais, de acordo com a concentração 
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de hemoglobina, com oito animais cada um, de maneira que as médias dos grupos 

nesses parâmetros fossem as mais próximas possíveis. Na fase de recuperação da 

anemia, foram fornecidas 9 dietas com diferentes níveis (6, 12 e 24 mg ferro/kg de 

dieta) e fontes de ferro (sulfato ferroso - FeSO4.7H2O e mortadelas com e sem 

nitrito, adicionadas de 20% de sangue tratado com monóxido de carbono), conforme 

mencionadas anteriormente. 

O estudo de repleção teve duração de 14 dias, medindo-se, ao final deste 

período, o nível de hemoglobina e de hematócrito, conforme indicado no item 

3.7.2.1. 

 

Tabela 5 - Composição das dietas experimentais oferecidas aos ratos na fase de 
repleção (g/kg de mistura) do segundo ensaio de biodisponibilidade 

 
   Dietas       

Ingredientes D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 D8 D9 
Caseína 216,42 216,42 216,42 189,47 162,52 108,6 190,27 164,12 111,81 
Sem nitrito --- --- --- 46,18 92,36 184,82 --- --- --- 
Com nitrito --- --- --- --- --- --- 44,22 88,44 176,89 
FeSO4.7H2O 0,025 0,050 0,100 --- --- --- --- --- --- 
Amido dextrin. 132 132 132 132 132 132 132 132 132 
Sacarose 100 100 100 100 100 100 100 100 100 
Óleo de soja 70 70 70 59,09 48,18 26,36 59,54 49,09 28,18 
Fibra 50 50 50 50 50 50 50 50 50 
Mist. mineral * 35 35 35 35 35 35 35 35 35 
Mist. vitaminas 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
L-cistina 3 3 3 3 3 3 3 3 3 
Bit. Colina 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 
Amido milho 381,06 381,03 380,98 372,76 364,43 347,93 373,46 365,85 350,62 

* Mistura de minerais AIN-93G-MX isenta de ferro. 
Sem nitrito - mortadela sem nitrito, com 20% de adição de sangue.  
Com nitrito - mortadela com nitrito, com 20% de adição de sangue. 
D1- Dieta de sulfato ferroso, contendo 6 ppm de Fe; D2 - Dieta de sulfato ferroso, contendo 12 
ppm de Fe; D3 - Dieta de sulfato ferroso, contendo 24 ppm de Fe;  D4 - Dieta de mortadela sem 
nitrito, contendo 6 ppm de ferro; D5 - Dieta de mortadela sem nitrito, contendo 12 ppm de ferro; 
D6 - Dieta de mortadela sem nitrito, contendo 24 ppm de ferro; D7 - Dieta de mortadela com 
nitrito, contendo 6 ppm de ferro; D8 - Dieta de mortadela com nitrito, contendo 12 ppm de ferro; 
D9 - Dieta de mortadela com nitrito, contendo 24 ppm de ferro. 

 

3.9. Análise estatística 

 

Para as análises de teor de ferro e composição centesimal, os tratamentos 

foram dispostos em delineamento inteiramente casualizado, com três repetições. Os 



 72

dados foram interpretados por meio de análise de variância e regressão utilizando o 

teste F ao nível de 5% de probabilidade. 

Os ensaios experimentais para qualidade protéica, índice bioquímico e 

análise de peso dos órgãos foram instalados no delineamento em blocos 

casualizados, tendo como fonte de variação: blocos (ratos) e dietas formuladas com 

caseína e mortadelas com níveis crescentes de adição de sangue (0, 5, 10, 15 e 

20%). Os dados obtidos foram interpretados por meio de análise de variância e as 

médias dos grupos experimentais foram comparadas com a dieta-padrão (caseína) 

pelo teste de Dunnett, adotando-se 5% de probabilidade.  

Os resultados foram interpretados por análise de variância e regressão, 

utilizando o teste F ao nível de 5% de probabilidade, para os fatores quantitativos, 

sem a presença da caseína, no delineamento em blocos casualizados, tendo como 

fonte de variação: blocos (ratos) e dietas de mortadela contendo níveis crescentes de 

adição de sangue. 

A análise de carboxiemoglobina procedeu-se no delineamento em blocos 

casualizados, tendo como fonte de variação: blocos (rato) e dietas de mortadela 

contendo níveis crescentes de adição de sangue. Os dados foram interpretados por 

meio de análise de variância e regressão utilizando o teste F ao nível de 5% de 

probabilidade. 

O ensaio biológico da disponibilidade de ferro foi montado segundo um 

esquema fatorial (3x6) sendo 3 níveis de ferro (6, 12 e 24 ppm) e 6 dietas 

formuladas com sulfato e mortadelas com diferentes níveis de sangue. Os 18 

tratamentos foram dispostos no delineamento em blocos casualizados, com 8 

repetições, tendo com fonte de variação: blocos (ratos), ferro, dietas e ferro*dieta. 

Os resultados foram interpretados por meio de análise de variância e regressão 

utilizando o teste F ao nível de 5% de probabilidade. Para um mesmo nível de ferro, 

as médias foram comparadas utilizando teste Tukey ao nível de 5% de 

probabilidade.  

As análises estatísticas foram realizadas utilizando-se o programa SAS 

(Statistical Analysis System - SAS Institute Inc., Cary, NC, USA), versão 8.0. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 

4.1. Teores de proteínas, lipídios e ferro nas mortadelas 

 

Os teores médios (± desvio-padrão) de proteína e lipídio das mortadelas 

adicionadas de sangue foram 16,45 (±0,655) e 7,97 (±0,263) g/100g, 

respectivamente. A composição protéica e lipídica das mortadelas não alterou 

significativamente (P>0,05), com os diferentes níveis de adição de sangue, devido 

ao fato de o sangue animal apresentar composição semelhante à da carne 

(GORBATOV, 1988), sendo inclusive conhecido como “a carne líquida”, com teor 

de proteína (18,5%) semelhante ao da carne bovina (ABERLE et al., 2001).  

A exemplo do verificado por PEREIRA (2000), a concentração de sangue 

adicionada influenciou (P<0,05) o teor de ferro das mortadelas (Figura 3). 

O aumento no teor de ferro total com aumento nos níveis de adição de 

sangue é óbvio, já que o sangue contém, em média, 300 mg de ferro/kg, comparado 

com 26 mg de ferro/kg da carne bovina (GORBATOV, 1988; OELLINGRATH e 

SLINDE, 1985). Assim, 1% de substituição de carne por sangue na formulação das 

mortadelas causaria aumento na concentração de ferro na mortadela de 23,4 para 

26,14 mg/kg. 
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Figura 3 - Variação das médias do teor de ferro da mortadela adicionada de sangue.  

 

Observa-se que cada 1% de sangue adicionado à mortadela eleva a 

concentração de ferro em 2,57 mg/kg. Ao efetuar os cálculos para os diferentes 

níveis de adição, conforme anteriormente executado, nota-se coerência no 

comportamento dos dados, uma vez que, com base nestes cálculos e nos valores 

médios de ferro na carne e no sangue, esperava-se encontrar as seguintes 

concentrações de ferro nas mortadelas: 37,10; 50,80; 64,50; e 78,20 mg/kg, para os 

níveis de substituição de carne por sangue de 5, 10, 15 e 20%, respectivamente. 

Esses resultados mostram que a elaboração de mortadelas com sangue 

representa um potencial para a redução de anemia ferropriva, em especial das 

populações mais carentes, principalmente tendo em vista a presença de ferro heme 

no sangue (HIGGS, 2000; GARCIA et al., 1996). 

Segundo SLINDE e MARTENS (1982), o sangue contém altos teores de 

ferro, e a utilização de 1% de sangue em produtos cárneos aumenta o conteúdo de 

pigmento (hemoglobina) em aproximadamente 1.500 mg/kg, aumentando a 

disponibilidade de ferro.   

 

4.2. Composição de aminoácidos das mortadelas formuladas e PDCAAS 

 

 Uma proteína balanceada é aquela que, quando oferecida em quantidades 

usuais, é capaz de fornecer os aminoácidos essenciais nas quantidades necessárias. 

O balanço aminoacídico de uma proteína tem importância fundamental visto que os 

Nível*2,571+17,722=ŷ
R2 = 0,9399
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aminoácidos ingeridos na dieta irão, na sua maioria, para a síntese de outras 

proteínas (BÓS et al., 2000). 

 Os valores encontrados para a composição aminoacídica das mortadelas 

formuladas com diferentes níveis de sangue tratado com monóxido de carbono 

podem ser vistos na Tabela 6.  

 

Tabela 6 - Composição de aminoácidos (mg/g de proteína)a das mortadelas 
adicionadas de níveis crescentes de sangue e escore químico ( %) 

 
 

Aminoácidos 
0% 

sangue 
5% 

sangue 
10% 

sangue 
15% 

sangue 
20% 

sangue 
Padrão 
FAOb 

Carnes 
curadas e 

processadasd

Essenciais        

Fenilalanina + tirosina 82,28 76,1 83,7 84,9 89,3 63 69 

Histidina 36,7 35,61 37,59 40,37 43,82 19 28 

Isoleucina 53,28 49,59 49,41 50,68 50,57 28 49 

Leucina 71,77 66,84 77,49 82,23 87,25 66 74 

Lisina 84,2 76,53 83,53 86,34 87,09 58 74 

Metionina + cistina 38,53 31,88 34,99 40,51 26,07 25 37 

Treonina 45,87 41,78 43,7 39,36 40,3 34 39 

Triptofano 11,51 11,2 11,23 11,57 12,38 11 10 

Valina 57,99 59,84 64,26 68,04 70,46 35 52 

Não-essenciais        

Alanina 46,15 44,86 47,85 45,81 52,97   

Arginina 61,55 53,14 57,71 57,05 59,79   

Ácido aspártico 98,28 96,52 102,25 89,79 96,81   

Ácido glutâmico 134,9 123,86 122,73 109,31 117,36   

Glicina 74,42 74,27 70,96 66,36 75,58   

Prolina 40,99 43,99 43,18 36,38 45,77   

Serina 39,55 35,39 39,74 35,18 36,25   

Escore Químico (%)  104,64 101,27 102,09 105,18 104,28   

Aminoácido limitantec Trp Leu Trp Trp Met+Cys   
a Valores são médias de duas determinações. 
b Padrão de referência protéica FAO/WHO/UNU (1985) (necessidade de aminoácidos 

essenciais para crianças de 2 a 5 anos de idade). 
c Trp (triptofano); Leu (leucina); e Met+Cys (metionina+cistina). 
d PRICE e SCHWEIGERT (1994). 
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Pode-se notar que o perfil de aminoácidos essenciais das mortadelas supera, 

em todos os aminoácidos, as quantidades recomendadas pela FAO/WHO/UNU para 

crianças na faixa etária de 2 a 5 anos. A quantidade de aminoácidos essenciais das 

diferentes mortadelas variou de 48,8 a 53,4% do conteúdo total de aminoácidos. De 

modo geral, os teores de aminoácidos das cinco mortadelas estudadas neste trabalho 

mostraram-se semelhantes entre si, ou seja, a composição de aminoácidos essenciais 

e não-essenciais das mortadelas é praticamente a mesma. As mortadelas são 

excelentes fontes de lisina, leucina e histidina. Apresentam, ainda, elevados níveis 

de ácido aspártico e glutâmico que, segundo PRICE e SCHWEIGERT (1994), é 

uma característica comum aos produtos cárneos processados e curados.  

O escore químico possibilita verificar qual dos aminoácidos essenciais se 

encontra em teor mais deficiente, em relação ao valor recomendado. Esse 

aminoácido recebe o nome de limitante, ou primeiro limitante. Definem-se também 

o segundo e o terceiro limitante, uma vez presentes em quantidades deficitárias, em 

relação ao padrão-referência. O escore é definido para aquele que apresentar maior 

deficiência (PELLET e YOUNG, 1980). 

Verifica-se que as mortadelas, apesar de formuladas com adição de sangue, 

não apresentaram aminoácidos limitantes, visto que o escore químico é superior a 

100%. Nota-se, também, que a adição de níveis crescentes de sangue praticamente 

não provocou aumento ou diminuição no valor do escore.  

Embora o sangue possa apresentar deficiência em metionina e, 

especialmente, em isoleucina (OCKERMAN e HANSEN, 1994; KNIPE, 1988; 

SATTERLEE, 1975), a substituição de carne por sangue líquido tratado com CO 

não afetou o perfil de aminoácidos das mortadelas formuladas, principalmente no 

que diz respeito a esses dois aminoácidos. Isso indica que a combinação das 

proteínas da carne com as proteínas do sangue manteve as quantidades adequadas 

dos aminoácidos essenciais e não-essenciais. Nesse sentido, mesmo com 20% de 

adição de sangue, o elevado teor desses dois aminoácidos na carne permitiu que o 

padrão da FAO ainda fosse atingido apesar das deficiências de metionina e 

isoleucina no sangue. 
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De acordo com NEELAKANTAN (1975), o sangue quando usado como 

única fonte de proteína pode não promover o crescimento, o desenvolvimento e 

outras funções biológicas no rato. Segundo PRICE e SCHWEIGERT (1994), a 

carne e a maioria dos produtos cárneos contêm porcentagens relativamente altas 

destes componentes essenciais, além de suas proporções na carne atenderem 

facilmente as exigências nutricionais. Assim, a adição de sangue às mortadelas 

possibilitou a obtenção de produtos com o mesmo perfil de aminoácidos 

(qualidade), sem redução do teor protéico (quantidade). 

Quando comparadas com a composição de aminoácidos de carnes curadas e 

processadas (PRICE e SCHWEIGERT, 1994), as diversas mortadelas elaboradas 

com sangue mostraram resultados semelhantes (Tabela 6).  

  Em muitos casos encontram-se correlações positivas e significativas entre 

o escore químico e os índices de valor protéico determinados por ensaios 

biológicos, porém, em outros não. Aparentemente, as discrepâncias que surgem são 

devidas a diferenças na composição dos alimentos e nas transformações que as 

proteínas podem sofrer durante o preparo do alimento para o consumo e no próprio 

organismo, principalmente na digestão e absorção dos aminoácidos. Em outras 

palavras, a determinação da concentração de aminoácidos na proteína ou no 

alimento, por métodos químicos, não garante que tais aminoácidos estejam 

disponíveis biologicamente (SGARBIERI, 1987).  

 A FAO/WHO (1990) considera o escore químico corrigido pela 

digestibilidade (PDCAAS) um índice mais apropriado para avaliar a qualidade 

protéica em alimentos e fórmulas infantis. Esse índice utiliza as necessidades dos 

aminoácidos essenciais para humanos, sendo mais apropriado quando comparado 

com os ensaios em animais utilizados para avaliar a qualidade da proteína em 

alimentos. 

 Na Figura 4 estão apresentados o escore químico do aminoácido limitante 

primário (EALP) e o escore químico corrigido pela digestibilidade in vivo 

(PDCAAS), conforme Tabela 6, das proteínas das mortadelas adicionadas dos 

diferentes níveis de sangue. Os PDCAAS encontrados foram de 0,965 (0% de 

sangue), 0,917 (5% de sangue), 0,913 (10% de sangue), 0,954 (15% de sangue), e 
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0,936 (20% de sangue). Para todos os níveis de adição de sangue, os índices 

encontrados foram semelhantes ou superiores ao da carne (0,92) (HENLEY e 

KUSTER, 1994; FAO/WHO, 1990). Isso quer dizer que as mortadelas formuladas 

fornecem proteína de boa qualidade com aminoácidos essenciais na quantidade 

necessária. Embora não tenham sido encontradas referências acerca do PDCAAS do 

sangue animal, DUARTE et al. (1999) encontraram um PDCAAS de 0,96 e 0,046 

para concentrado protéico de plasma e isolado protéico de globina, respectivamente.  
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Figura 4 - Escore do aminoácido limitante primário (EALP) e escore de aminoácido 

corrigido pela digestibilidade in vivo (PDCAAS) das mortadelas 
adicionadas de níveis crescentes de sangue. 

 

4.3. Avaliação da qualidade protéica 

 

4.3.1. Consumo de dieta e ganho de peso dos animais experimentais 

 

 Na Tabela 7 estão apresentados os valores médios das variáveis ganho de 

peso, consumo alimentar, proteína consumida e coeficiente de eficiência alimentar 

dos animais alimentados com dietas à base de caseína e de mortadelas formuladas 

com níveis crescentes de sangue, após 14 dias de experimento. 
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Tabela 7 - Valores médios (e desvios-padrão) das variáveis ganho de peso (GP), 
consumo alimentar (CA), proteína consumida (PC) e coeficiente de 
eficiência alimentar (CEA) dos animais alimentados com dietas à base 
de mortadelas formuladas com sangue e sua comparação com os valores 
da dieta à base de caseína, após 14 dias de experimento 

 
Tratamento GP (g) CA (g) PC (g) CEA 

Caseína 74,17 ± 5,53 191,76 ± 6,55 18,31 ± 0,63 0,39 ± 0,02 

0% de sangue 73,83ns± 4,54 196,51ns± 15,57 18,96ns± 1,50 0,38ns ± 0,02 

5% de sangue 73,67ns± 3,98 202,45ns± 9,51 19,23ns ± 0,90 0,37ns± 0,01 

10% de sangue 72,17ns ± 8,30 187,49ns± 17,39 18,72ns± 1,74 0,39ns ± 0,02 

15% de sangue 79,5ns± 5,10 202,59ns± 10,09 19,09ns± 0,95 0,39ns± 0,01 

20% de sangue 69,83ns ± 4,45 185, 96ns ± 15,72 17,42ns± 1,47 0,38ns± 0,01 

dms 8,5688 20,1440 1,9445 0,0228 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 

 

 Confrontando-se os resultados das dietas formuladas com níveis crescentes 

de sangue e com caseína (Tabela 7), verifica-se que não houve diferença 

significativa (P>0,05) nos parâmetros avaliados. Isso comprova a eficiência que as 

proteínas dos 5 tratamentos possuem, para promover o crescimento e o ganho de 

peso dos animais. Em outras palavras, não houve perda de eficiência das dietas 

elaboradas com mortadela como fonte de proteína, ou seja, os tratamentos 

comportaram-se como a dieta-padrão de caseína, considerada uma dieta 

nutricionalmente completa e indicada para ratos em crescimento. Todos os 

tratamentos testados levaram a incrementos no ganho de peso, resultado esperado 

pela boa qualidade da proteína e pelo fato de as dietas experimentais terem sido 

elaboradas para serem isocalóricas e isoprotéicas em relação à dieta-padrão. Esse 

fato sugere uma adaptação dos animais ao consumo dessas dietas de mortadelas, 

cuja palatabilidade não influenciou na aceitabilidade das mesmas e uma boa 

utilização das proteínas das diferentes mortadelas. Os mesmos valores de CEA para 

os tratamentos ao final do período de experimento demonstraram que a proteína das 

mortadelas foi tão bem aproveitada biologicamente quanto a proteína padrão de 

caseína. 
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Segundo NAS-NRC (1978), o equilíbrio entre aminoácidos essenciais e 

não-essenciais deve ser levado em conta na dieta, já que o rato tem apetite seletivo. 

Assim, dietas que contêm tanto aminoácidos essenciais quanto não-essenciais, 

conforme observado nas diversas mortadelas formuladas, dão melhor resultado em 

termos de crescimento de ratos do que dietas que contêm somente aminoácidos 

essenciais ou excesso de aminoácidos não-essenciais. TACKMAN et al (1990) 

afirma que esse desbalanço resulta em alterações nas concentrações de aminoácidos 

do plasma e cérebro, o que conduz a ajustes na ingestão, onde o cérebro parece 

exercer função primordial, pois mudanças nas concentrações cerebrais de 

aminoácidos causadas por alterações nas concentrações plasmáticas estão 

relacionadas com o controle da ingestão de alimentos.   

Quando se compara as mortadelas entre si, não houve efeito dos níveis 

(P>0,05) de sangue adicionados nas mesmas, para os parâmetros ganho de peso, 

consumo alimentar, proteína consumida e coeficiente de eficiência alimentar, cujos 

valores médios (± desvio-padrão) foram, respectivamente, de 73,80±5,522 g, 

194,99±12,982 g, 18,687±1,253 g e 0,379±0,015, após o período experimental de 

14 dias.  

 O ganho de peso, isoladamente, não é considerado um indicador da 

qualidade de uma proteína, embora seus resultados sejam refletidos no PER e CEA, 

do mesmo modo que o consumo de dieta e de proteína. Sabe-se, entretanto, que o 

ganho de peso pode estar relacionado à retenção de água e produção de lipídio no 

organismo, devido a composição do alimento recebido.  

 TORRES et al. (1999) avaliaram a qualidade protéica de mortadelas sem 

adição de sangue e adicionadas de 10% de sangue suíno em pó tratado com CO. O 

consumo de dieta do grupo de animais que recebeu a mortadela de sangue foi 

superior ao dos dois outros grupos (caseína e 10% de sangue), sendo que o menor 

consumo foi dos animais que receberam a dieta de caseína, após o período 

experimental de 14 dias. Para o parâmetro consumo de dieta, as mortadelas padrão e 

adicionada de sangue não diferiram entre si e apresentaram um ganho de peso 

ligeiramente superior ao do grupo alimentado com a dieta de caseína. 
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4.3.2. Valores de PER e NPR  

 

Ao se observar os resultados apresentados na Tabela 8, verifica-se que 

nenhuma das mortadelas apresentou valores de PER e PERR diferentes (P>0,05) 

quando comparados com a caseína. Esse fato confirma que a alta qualidade das 

proteínas das mortadelas adicionadas de sangue é similar à caseína na promoção do 

crescimento dos animais. Além disso, a adição dos níveis crescentes de sangue, 

testados nesse trabalho, não provocou alteração nesses índices de qualidade protéica 

das mortadelas, evidenciando que a combinação de sangue mais carne parece ser tão 

boa quanto a carne isoladamente, do ponto de vista protéico. 

 

Tabela 8 - Valores médios (e desvios-padrão) referentes ao PER, PERR, NPR e 
NPRR das dietas à base de mortadelas formuladas com sangue tratado 
com monóxido de carbono e sua comparação com a dieta à base de 
caseína  

 
Tratamento PER PERRa (%) NPR NPRRb (%) 

Caseína 4,05 ± 0,23 100± 0,00 4,63 ± 0,22 100 ± 0,00 

0% de sangue 3,90ns± 0,21 96,35ns± 5,12  4,47ns ± 0,24 96,50ns ± 5,29 

5% de sangue 3,83ns± 0,15 94,61ns± 3,78 4,39ns± 0,16 94,76ns ± 3,47 

10% de sangue 3,85ns± 0,19 95,13ns± 4,69 4,43ns± 0,20 95,62ns± 4,16 

15% de sangue 4,16ns± 0,12 102,78ns ± 2,96 4,87ns± 0,00 102,00ns ± 2,53 

20% de sangue 4,02ns± 011 99,13ns ± 2,83 4,63ns ± 0,16 100,02ns ± 3,49 

Dms 0,245 5,559 0,244 5,386 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
a PER relativo. 
b NPR relativo 
dms - Diferença mínima significativa. 

  

 Segundo FRIEDMAN (1996), qualquer proteína com valor de PER igual ou 

superior a 2, quando adicionada na quantidade de 10% na dieta, é considerada de 

boa qualidade. Os valores de PER encontrados indicam que as mortadelas contêm 

proteínas de alto valor biológico. 

Na Tabela 8 observa-se que os valores médios de PER relativo (PERR) para 

as dietas, tendo como fonte de proteína mortadelas com níveis crescentes de sangue, 
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variaram de 94,61±3,78 a 102,78±2,96, sendo que o valor médio de PER para a 

dieta a base de caseína foi de 4,05±0,23. Esses valores são superiores aos 

encontrados por TORRES et al. (1999), que foi de 90,05 e 80,89% para as dietas à 

base de mortadela-padrão (sem adição de sangue) e adicionada de 10% de sangue 

tratado com CO, respectivamente, em experimento com ratos. 

Não há na literatura científica dados sobre avaliação da qualidade protéica 

de mortadelas adicionadas de sangue integral. O que se encontra são resultados da 

análise das frações do sangue, como da globina e das proteínas do plasma, ou da 

carne.  

Hendrick et al. (1977), citados por CARPENTER (1984), relataram que os 

valores de PER de carne bovina crua foram de 3,9 (134,5% em relação à caseína) e 

a mesma peça cozida, de 3,6 (124,1%).  

HACKLER et al. (1984) encontraram um valor de PER de 3,18 (127,2%) 

para a carne bovina, enquanto JEWELL et al. (1980) obtiveram valores de PER de 

2,8 (112%), 2,3 (92%) e 2,5 (100%) para as carnes bovina, bovina moída e bovina 

magra, respectivamente. SCHAASFSMA (2000) cita PER de 2,9 para a carne 

bovina. 

Algumas diferenças quanto aos índices obtidos por ensaio biológico devem 

ser atribuídas a variações interlaboratoriais (CARPENTER, 1984), contudo os 

valores de PER para a carne bovina são sempre semelhantes ou superiores ao da 

caseína. 

BELKOT (2001) avaliou o valor nutricional do sangue bovino. Os 

resultados indicaram que o PER do plasma (2,54) foi significativamente maior que 

o das células vermelhas (0,96) e foi equivalente ao da caseína (2,50). YOUNG et al. 

(1973) encontraram um PER para o plasma de 2,83, enquanto o da globina foi de -

1,05. 

A Figura 5 mostra a variação das médias do PER entre as mortadelas 

adicionadas de níveis crescentes de sangue. Entre os níveis de 0, 5 e 10% de adição 

de sangue, os valores encontrados de PER praticamente não apresentaram variação. 

Quando se utilizou o nível de 15% de sangue, o valor do PER (4,16±0,12) foi 

superior aos demais níveis testados.  
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 Entre os diversos níveis testados neste experimento, o valor máximo e 

mínimo estimados pelas equações (Figura 5) para o PER corresponderam aos níveis 

de adição de sangue nas mortadelas de 16,58 e 4,13%, respectivamente. 
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Figura 5 - Variação das médias do coeficiente de eficiência protéica (PER) das 

mortadelas adicionadas de níveis crescentes de sangue tratado com 
monóxido de carbono.  

 

Ao avaliar a qualidade protéica pelos índices NPR e NPRR, observa-se que 

diferenças significativas não foram detectadas (P>0,05) entre as dietas à base de 

mortadela em relação à dieta de caseína (Tabela 8), não havendo influência, 

portanto, da adição de sangue na qualidade da proteína, no que se refere a utilização 

dessa proteína para manutenção e crescimento. Isto demonstra que a qualidade da 

proteína das mortadelas é igual à caseína na promoção do crescimento e 

manutenção de peso de ratos.   

Na Tabela 8 observa-se que os valores médios de NPR relativo (NPRR) 

para as dietas, tendo como fonte de proteína mortadelas com níveis crescentes de 

sangue, variaram de 94,76±3,47 a 102,00±2,53, sendo que o valor médio de NPR 

para a dieta a base de caseína foi de 4,63±0,22. Esses valores, da mesma forma que 

o PERR, são superiores aos encontrados por TORRES et al. (1999), que foi de 

89,25 e 80,26%, em relação ao da caseína, para as dietas à base de mortadela-

padrão (sem adição de sangue) e adicionada de 10% de sangue, respectivamente, 

3Nível*0,0004-2Nível*0,0114+Nível*0,0752-9155,3=ŷ    
R2 = 0,8304  
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fato este explicado pelo maior teor de gordura (30%) utilizado por estes autores na 

formulação das mortadelas. 

A Figura 6 mostra a variação das médias do NPR entre as mortadelas 

adicionadas de níveis crescentes de sangue. Novamente, entre os níveis de 0, 5 e 

10% de adição de sangue, os valores encontrados de NPR praticamente não 

apresentaram variação. Quando se utilizou o nível de 15% de sangue, o valor do 

NPR (4,87±0,00) foi superior aos demais níveis testados.  

Entre os diversos níveis testados neste experimento, os valores máximo e 

mínimo estimados pelas equações (Figura 6) para o NPR corresponderam aos níveis 

de adição de sangue nas mortadelas de 16,33 e 3,95%, respectivamente. 
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Figura 6 - Variação das médias da razão protéica líquida (NPR) das mortadelas 

adicionadas de níveis crescentes de sangue tratado com monóxido de 
carbono.  

 

4.3.3. Digestibilidade in vivo  

 

Os valores da digestibilidade verdadeira in vivo para as dietas à base de 

caseína e das mortadelas adicionadas de sangue encontrados, no presente trabalho, 

estão expressos na Tabela 9. 

A digestibilidade da proteína dietética tem um papel fundamental na 

qualidade protéica, sendo definida como a quantidade de nitrogênio do alimento que 

3Nível*0005,0-2Nível*0165,0+Nível*1046,0-4876,4=ŷ  
R2 = 0,8282 
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é absorvido pelo organismo, após a hidrólise das proteínas pelas enzimas digestivas 

(BRESSANI e ELIAS, 1983). Mesmo que o conteúdo de aminoácidos 

indispensáveis seja o indicador básico da qualidade da proteína, somente se os 

mesmos estiverem disponíveis para a utilização pelo corpo, o perfil de aminoácidos 

corresponderá à qualidade da proteína, fato este dependente da digestibilidade. 

Portanto, a digestibilidade dos aminoácidos pode afetar a qualidade das proteínas 

alimentares (DAMODARAN, 1996). 

A Tabela 9 mostra que a digestibilidade da dieta padrão de caseína foi 

superior (P<0,05) à das demais dietas de mortadelas. Apesar desses resultados, os 

valores em torno de 90% para a digestibilidade das mortadelas contendo sangue são 

relativamente altos, o que, aliado ao perfil balanceado de aminoácidos, garante a 

alta qualidade das proteínas desses produtos. Segundo MAcNURLAN e GARLICK 

(2000), a digestibilidade das proteínas pode ser afetada por diversos fatores, tais 

como a presença de fatores antinutricionais, para as proteínas de origem vegetal, 

conformação da proteína, processamento e interações com outros nutrientes. De 

forma geral, as proteínas de origem animal são mais facilmente digeríveis, 

apresentando valores de digestibilidade entre 90 e 99%. 

 

Tabela 9 - Valores médios (e desvios-padrão) referentes à digestibilidade e 
digestibilidade relativa das dietas à base de mortadelas formuladas 
com sangue tratado com monóxido de carbono e sua comparação com 
a dieta à base de caseína 

 
Tratamento Digestibilidade (%) Digestibilidade Relativa (%) 

Caseína 93,99± 0,51 100 ± 0,00 

0% de sangue 91,59*± 1,01 97,45* ± 1,07 

5% de sangue 90,79* ± 1,10 96,59* ± 1,17 

10% de sangue 89,49* ± 0,87 95,22* ± 0,92 

15% de sangue 90,90* ± 1,26 96,71* ± 1,34 

20% de sangue 90,03*± 0,89 95,78* ± 0,95 

dms 1,477 1,564 
* Significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 
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 TORRES et al. (1999) encontraram valores de digestibilidade de 92,3% e 

92,4% para mortadelas sem adição e adicionadas de 10% de sangue, 

respectivamente, que não diferiram estatisticamente (P>0,01) do valor da dieta 

padrão de caseína (95,8%). 

Segundo a FAO/WHO/UNU (1985), a digestibilidade verdadeira, no 

homem, é de 97±3% para a proteína do ovo, 95±3% para as proteínas do leite e, ou, 

queijo e de 94±3% para as proteínas de carne e, ou, peixe. 

De acordo com JEWELL et al. (1980), a carne bovina magra apresenta 

digestibilidade de 92%, enquanto que a com médio teor de gordura apresenta 91%. 

Valores próximos foram encontrados por Happick et al. (1975), citados por 

PELLET e YOUNG (1984), os quais relataram que a carne bovina magra apresenta 

digestibilidade de 93%. Hendrick et al. (1977), citados por CARPENTER (1984), 

relataram que os valores de digestibilidade in vivo de carne bovina crua era de 75% 

(91,46%, em relação à caseína) e a mesma peça cozida, de 76% (92,68%). 

SARWAR et al. (1989) classificaram a carne no grupo dos alimentos que possuem 

entre 89 e 92% de digestibilidade. Trabalhos recentes confirmam valores de 

digestibilidade de 88 a 89% (HERNANDEZ et al., 1996), 90,3% (ABDEL-AZIZ et 

al., 1997) e 98% (SCHAASFSMA, 2000) para a carne bovina magra. 

Nota-se que os valores encontrados para a digestibilidade das mortadelas 

adicionadas de sangue, quando comparados aos estudos mencionados, são 

semelhantes.  

Na Tabela 9 observa-se que os valores médios de digestibilidade relativa 

para as dietas, tendo como fonte de proteína mortadelas com níveis crescentes de 

sangue, variaram de 95,22±0,92 a 97,45±1,07, sendo que o valor médio de 

digestibilidade para a dieta a base de caseína foi de 93,99± 0,51. Esses valores são 

semelhantes aos encontrados por TORRES et al. (1999), que foi de 96,35 e 96,45%, 

em relação ao da caseína, para as dietas à base de mortadela-padrão (sem adição de 

sangue) e adicionada de 10% de sangue, respectivamente. 

A Figura 7 mostra a variação das médias da digestibilidade verdadeira entre 

as mortadelas adicionadas de níveis crescentes de sangue. Observa-se um ligeiro 

decréscimo da digestibilidade com a adição crescente de sangue. Apesar de essa 
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diferença ter sido significativa (P<0,05), os valores de digestibilidade para todos os 

níveis mantiveram-se altos, acima de 90%. Isso indica que as proteínas das 

mortadelas, com os níveis empregados neste estudo, podem ser consideradas de alta 

digestibilidade e de alta qualidade, visto que os aminoácidos absorvidos garantiram 

a síntese protéica para o crescimento (PER) e manutenção (NPR). Analisando os 

resultados e considerando que as proteínas do plasma sanguíneo e do isolado 

protéico de globina, possuem digestibilidade de 94,85% e 91,83%, respectivamente, 

portanto, muito semelhante às proteínas da carne bovina (DUARTE et al., 1999), 

era esperado que não houvesse alteração na digestibilidade com o aumento dos 

níveis de sangue. 
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Figura 7 - Variação das médias da digestibilidade das mortadelas adicionadas de 

níveis crescentes de sangue tratado com monóxido de carbono.  
 

4.4. Avaliação dos animais 

 

4.4.1. Avaliação comportamental 

 

 O ensaio biológico concluiu-se com 100% de sobrevivência dos animais, 

demonstrando a boa tolerância das mortadelas durante o período experimental. Por 

meio da observação dos animais durante os 28 dias experimentais, pode-se constatar 

que eles não apresentaram desvio de comportamento quanto à agressividade, 

atividade/inatividade, sedação, diarréia e alteração de pêlos e pele. Não foi 

Nível*0603,0-161,91=ŷ
R2 = 0,344 



 88

verificada reação com a ação da substância estudada (CO), mediante o consumo de 

dietas de mortadela com diferentes níveis de adição de sangue tratado com CO. 

 

4.4.2. Ganho de peso, consumo e coeficiente de eficiência alimentar 

 

 Na Tabela 10 estão apresentados os valores médios dos parâmetros ganho 

de peso, consumo alimentar e coeficiente de eficiência alimentar dos animais 

alimentados com dietas à base de mortadelas com níveis crescentes de sangue e 

caseína, após 28 dias de experimento. 

 

Tabela 10 - Valores médios (e desvios-padrão) das variáveis ganho de peso (GP), 
consumo alimentar (CA) e coeficiente de eficiência alimentar (CEA) 
dos animais alimentados com dietas à base de mortadelas formuladas 
com sangue e sua comparação com os valores da dieta à base de 
caseína, após 28 dias de experimento 

 
Tratamento GP (g) CA (g) CEA 

Caseína 151,00 ± 14,06 435,59± 23,35 0,35 ± 0,015 

0% de sangue 141,83ns± 5,42 447,11ns ± 25,95 0,32* ± 0,014 

5% de sangue 144,83ns± 4,62 467,49ns ± 7,35 0,31* ± 0,013 

10% de sangue 137,67ns ± 13,82 425,45ns ± 29,25 0,32* ± 0,016 

15% de sangue 140,50ns ± 6,28 444,31ns± 14,02 0,32* ± 0,0086 

20% de sangue 129,33* ± 9,24 424,46ns ± 30,49 0,30* ± 0,011 

dms 16,284 38,781 0,0209 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
* Significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 

 

 A Tabela 10 mostra que o ganho de peso da dieta de caseína foi superior 

(P<0,05) apenas ao da dieta de mortadela com 20% de adição de sangue, enquanto 

as demais dietas obtiveram mesmo ganho de peso do que os animais com dieta de 

caseína. Cabe ressaltar que, embora tenham tido um ganho de peso inferior, os ratos 

alimentados com dieta de 20% de sangue apresentaram a mesma tendência dos 

outros tratamentos, ou seja, de aumento crescente do peso corporal e do consumo 
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alimentar durante o estudo. Para o consumo alimentar, não houve diferença 

significativa (P>0,05), ou seja, os ratos que receberam as dietas de mortadelas 

ingeriram a mesma quantidade de dieta quando comparados com os animais 

alimentados com caseína.  

O CEA da dieta de caseína foi superior (P<0,05), ao das demais dietas de 

mortadelas, evidenciando que a dieta de caseína foi capaz de promover um maior 

ganho de peso por grama de dieta consumida durante o período de experimentação 

de 28 dias.  

Quando se compara entre as mortadelas, verifica-se um ligeiro decréscimo 

tanto no ganho de peso (Figura 8) quanto no consumo alimentar (Figura 9) com o 

aumento dos níveis crescentes de sangue. No entanto, o ganho de peso dos ratos foi 

próximo em todos os grupos e normal para ratos Wistar (GUERRA e PETERS, 

1995). Todos os valores foram considerados normais para os animais, devido à 

média diária de ingestão alimentar de ratos, nesta idade, ser de 15 g/dia (RITSKES-

HOITINGA e CHWALIBOG, 2003). Embora essa diferença significativa tenha 

sido notada, ela não era esperada, pois as dietas foram planejadas de forma a serem 

isocalóricas e isoprotéicas (REEVES, et al., 1993). Entretanto, não existe razão 

biológica para esta variação ser claramente atribuída à presença de sangue com CO 

nas mortadelas. 

 

 

120

130

140

150

160

0 5 10 15 20

Níveis de sangue na mortadela (%)

G
an

ho
 d

e 
pe

so
 (g

)

 
Figura 8 - Variação das médias de ganho de peso de ratos alimentados com 

mortadela adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono.  
 

Nível*586,0-7,144=ŷ
 R2 = 0,6173 
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Figura 9 - Variação das médias de consumo alimentar de ratos alimentados de 

mortadela adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono.  
 

No que se refere ao CEA, não houve efeito dos níveis (P>0,05) de sangue 

adicionados nas mortadelas, sendo que o valor médio foi de 0,314±0,014, após o 

período experimental de 28 dias. 

           
4.4.3. Dosagens bioquímicas 

 

Na Tabela 11 estão apresentados os valores médios dos níveis sanguíneos 

de colesterol, triacilglicerol, glicose, creatinina, bilirrubina, albumina, aspartato 

aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) dos animais alimentados 

com dietas à base de mortadelas com níveis crescentes de sangue e caseína, após 28 

dias de experimento. 

 Em relação ao colesterol total, os resultados mostraram que a dieta 

preparada com caseína alcançou média inferior (P<0,05) quando comparada com os 

grupos que receberam dietas de mortadelas adicionadas com 10 e 20% de sangue 

tratado com monóxido de carbono. O grupo que recebeu dieta com 10% de sangue 

foi o que mais variou e teve um aumento de 31,12%, enquanto o grupo da dieta com 

20% teve um aumento de 20,07% em relação à dieta de caseína. Os demais grupos 

não diferiram da caseína (P>0,05).  

Se for tomada como referência a faixa de variação de 10 a 54 mg/dL, 

descrita para rato normal (MITRUKA e RAWNSLEY, 1981), conclui-se que os 

valores encontrados são superiores e estão fora da faixa de variação normal. Apesar 

Nível*3698,1-46,455=ŷ

 R2 = 0,3716 
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dos testes estatísticos terem evidenciado diferenças, os dados significativos de 

aumento do colesterol total nos dois grupos de ratos (128,50 e 117,67 mg/dL) 

encontram-se dentro da esperada faixa de normalidade para roedores menores que 1 

ano, cujos valores situam-se na faixa de 124±33,7 mg/dL (WOLFORD et al., 1986). 

Entretanto, com esses resultados é possível afirmar que não houve efeito do CO 

sobre os níveis de colesterol, pois os dois controles (caseína e mortadela com 0% de 

sangue) além de não diferirem entre si, mostraram valores acima ou dentro dos 

considerados normais para esse índice bioquímico. 

Ao se comparar os níveis séricos de glicose e de ALT, verifica-se que não 

houve diferença significativa (P>0,05) entre o grupo em dieta de caseína e os 

grupos em dieta de mortadela. Esses resultados estão dentro da faixa de valores 

mencionados na literatura para esses índices bioquímicos para ratos normais 

(MELBY Jr. e ALTMAN, 1977; MITRUKA e RAWNSLEY, 1981).  

Entretanto, segundo CRISPENS Jr. (1975), o valor considerado normal para 

glicose é 70 mg/dL. Isso indica que a concentração sérica de glicose dos animais, 

inclusive os dos controles, encontra-se elevada. Uma provável explicação para este 

fato é que esses animais foram anestesiados com éter e nesta situação a glicemia 

pode tornar-se alta (LIMA et al., 1985; ALCÂNTARA, 1985). O estresse do animal 

durante o sacrifício provoca liberação de adrenalina, que estimula a glicogenólise e 

conseqüente aumento da disponibilidade de glicose para a corrente sanguínea. 

Já para o AST, a dieta de caseína apresentou um nível superior (P<0,05) das 

dietas de mortadela com 0, 15 e 20% de adição de sangue, enquanto as outras duas 

não diferiram estatisticamente (P>0,05) dos animais que receberam a formulação de 

caseína. O grupo que recebeu a dieta de mortadela com 20% de adição de sangue 

foi o que mais variou em relação ao controle (caseína) e teve uma redução de 

26,47%. Com isso, pode-se afirmar que tais diferenças não estão relacionadas à 

substância testada (CO), pois o outro controle (mortadela sem adição de sangue) 

apresentou resultado inferior ao valor obtido com a dieta de caseína, além do fato de 

não ser dose-dependente. 
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Tabela 11 - Valores médios (e desvios-padrão) dos níveis sanguíneos de colesterol, triacilglicerol, glicose, creatinina, bilirrubina, 
albumina, aspartato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) em ratos alimentados com dietas à base de 
mortadelas formuladas com sangue e sua comparação com os valores da dieta à base de caseína, após 28 dias de 
experimento 

 
Tratamento Colesterol 

(mg/dL) 

Triacilglicerol 

(mg/dL) 

Glicose 

(mg/dL) 

Creatinina 

 (mg/dL) 

Bilirrubina 

(mg/dL) 

Albumina 

(g/dL) 

AST 

 (U/L) 

ALT 

 (U/L) 

Caseína 98,00 ± 8,34 87,33 ± 26,93 143,17 ± 28,11 0,38 ± 0,04 0,10 ± 0,00 2,84 ± 0,26 27,31 ± 3,94 23,30 ± 5,63 

0% de sangue 111,67ns± 10,29 106,50ns ± 16,39 146,33ns ± 18,14 0,38ns ± 0,04 0,13ns ± 0,08 2,94ns ± 0,22 20,89* ± 2,49 22,49ns ± 3,94 

5% de sangue 111,83ns± 22,03 111,83ns ± 24,09 166,17ns ± 13,76 0,42ns ± 0,04 0,10ns ± 0,00 3,10ns ± 0,26 24,10 ns± 3,05 28,12ns ± 3,63 

10% de sangue 128,50*± 8,87 143,33ns ± 43,83 141,00ns ± 12,30 0,48ns ± 0,10 0,12ns ± 0,04 2,94ns ± 0,29 25,71ns ± 4,98 23,30ns ± 1,97 

15% de sangue 111,67ns± 10,29 115,17ns ± 44,10 147,00ns ± 11,56 0,45ns ± 0,08 0,18ns ± 0,10 3,09ns ± 0,23 20,89* ± 2,49 23,30ns ± 5,63 

20% de sangue 117,67*± 8,24 108,83ns ± 25,29 158,50ns ± 20,59 0,37ns ± 0,05 0,15ns ± 0,08 3,12ns ± 0,20 20,08* ± 1,97 24,10ns ± 4,31 

dms 19,018 50,169 24,68 0,099 0,102 0,412 5,188 6,405 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
* Significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 
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 Os valores de AST, para todos os tratamentos, foram inferiores à faixa de 

normalidade (45,7 a 80,8) para esse índice em ratos (MITRUKA e RAWNSLEY, 

1981).  

 De acordo com LIMA et al. (1985) e ROBBINS et al. (1995), a ALT ocorre 

nos hepatócitos em concentrações mais elevadas que a AST. Portanto, a atividade 

de ALT no soro sanguíneo poderá ter maior significado clínico que a AST, como 

diagnóstico de lesão hepática.  

 Como os valores de atividade sérica para AST e ALT em todos os 

tratamentos que receberam mortadelas adicionadas de sangue, não ultrapassaram o 

valor encontrado para as dietas controles de caseína e sem adição de sangue, 

conclui-se não ter havido injúria do tecido hepático, nos animais que receberam 

dietas formuladas com mortadelas com níveis crescentes de sangue tratado com CO. 

Os resultados da Tabela 11 indicam ainda que os níveis séricos de 

albumina, bilirrubina, creatinina e triacilglicerol dos grupos alimentados com 

mortadelas adicionadas de sangue tratado com CO não diferiram (P>0,05) daqueles 

que receberam a dieta de caseína. A adição de sangue com CO não alterou os 

valores desses índices bioquímicos.  

A concentração de albumina sérica só se encontra elevada nos casos de 

hemoconcentração ou desidratação. Segundo ALCÂNTARA (1985), quando se 

anestesia os animais utilizando éter pode ocorrer hemoconcentração.  No entanto tal 

fato não foi observado nos resultados desse estudo, pois os valores de albumina 

mostram-se dentro da faixa (2,9 a 5,9 g/dL) de normalidade (SHARP e La 

REGINA, 1998). Em contrapartida, níveis séricos reduzidos de albumina refletem a 

diminuição da síntese hepática devido à falta de substrato (CAREGARO et al., 

1996). 

Em relação à bilirrubina, creatinina e triacilglicerol, os valores obtidos 

também se mostram dentro da faixa normal reportados pela literatura especializada 

que são de 0,0 a 0,64 mg/dL (SHARP e La REGINA, 1998), 0,2 a 0,8 mg/dL 

(MITRUKA e RAWNSLEY, 1981) e 26 a 145 mg/dL (MELBY Jr. e ALTMAN, 

1977), respectivamente.  
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Quando se compara entre as mortadelas, observa-se que para os índices de 

colesterol, triacilglicerol, albumina e bilirrubina, não houve efeito dos níveis 

(P>0,05) de sangue tratado com CO adicionados nas mortadelas, sendo que os 

valores médios foram de 116,267±12,857 mg/dL, 117,133±33,362 mg/dL, 

3,038±0,258 g/dL e 0,137±0,072 g/dL, respectivamente, após o período 

experimental de 28 dias.  

Na Figura 10 pode-se observar o efeito dos níveis de sangue tratado com 

CO sobre o índice de glicose. Embora haja variação (P<0,05) entre os níveis, pode-

se observar que ela foi pequena, e inconsistente, entre os valores encontrados. 
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Figura 10 - Variação das médias de glicose de ratos alimentados com mortadela 

adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono. 
 
 

Para a AST (Figura 11) e creatinina (Figura 12), as maiores concentrações 

desses índices foram observadas para o nível de adição de 10% de sangue. Houve 

um ligeiro aumento nesses índices até o nível de 10% de sangue adicionado e 

posterior redução com a elevação dos níveis de adição de sangue.  

 Pela Figura 13, observa-se a tendência das estimativas da ALT em função 

dos níveis de sangue adicionados. O nível de 5% de adição de sangue promoveu o 

valor mais alto do índice sérico de ALT.  

 
               
 

3Nível*0337,0+2Nível*0,9686-Nível*5131,6+79,147=ŷ  
R2 = 0,648 
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Figura 11 - Variação das médias de aspartato aminotransferase (AST) de ratos 

alimentados com mortadela adicionada de sangue tratado com 
monóxido de carbono.      
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Figura 12 - Variação das médias de creatinina de ratos alimentados com mortadela 

adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono.  
 

No que se refere aos exames laboratoriais, o conjunto de resultados com 

significância em termos estatísticos muito pouco parece relacionar-se com 

significância fisiológica. Essa avaliação decorre da falta de resultados nível-

dependentes e principalmente da contradição entre parâmetros bioquímicos 

relacionados à mesma função avaliada. Em outro aspecto, muitos dos valores 

destacados pela avaliação estatística encontram-se dentro de faixas de normalidade 

estabelecidas a animais (SHARP e La REGINA, 1998; WOLFORD et al., 1986; 

MITRUKA e RAWNSLEY, 1981; MELBY Jr. e ALTMAN, 1977). 

2Nível*0,0413 -Nível*7299,0+231,21=ŷ
R2 = 0,7267 

2Nível*0,001 -Nível*019,0+3724,0=ŷ
R2 = 0,8711
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Figura 13 - Variação das médias de alanina aminotransferase (ALT) de ratos 

alimentados com mortadela adicionada de sangue tratado com 
monóxido de carbono.               

 

Quanto aos entre parâmetros voltados à mesma função fisiológica hepática, 

avaliada pelas transaminases (AST e ALP) e bilirrubina, também se encontram 

variações contraditórias. A AST diminuiu na dieta de mortadela sem adição de 

sangue e a ALT não se alterou, em relação à caseína. Entre as mortadelas, o nível de 

5% apresentou o maior valor de ALT e o de 10% o maior valor de AST. A 

bilirrubina não variou em relação à caseína, nem entre os níveis de sangue. Também 

em termos de função hepática, os valores de albumina não tiveram alterações 

significativas em relação à caseína, nem entre os níveis de sangue avaliados. 

Apesar dos testes estatísticos terem evidenciado diferenças, os dados 

significativos de colesterol total entre os grupos da caseína e das mortadelas, e as 

alterações nos valores obtidos com os índices de glicose, creatinina, AST e ALT, 

entre os níveis testados, encontram-se dentro da esperada faixa de normalidade. 

Dessa forma, as variações encontradas parecem relacionar-se mais à variabilidade 

biológica dos animais de laboratório do que a manifestações toxicológicas do 

monóxido de carbono. 

Estes indicadores não revelaram alteração de um órgão específico, o que é 

corroborado pelos resultados obtidos do estudo histológico. Isso permite afirmar 

que não existe razão biológica para essas variações serem atribuídas ao CO presente 

no sangue utilizado para elaboração das mortadelas-testes. 

 

3Nível*0,0075+2Nível*0,2387-Nível*1,8553+22,764=ŷ
R2 = 0,7328
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4.4.4. Determinação da hemoglobina 

 

Na Tabela 12 estão apresentados os valores médios dos níveis sanguíneos 

de hemoglobina (Hb) dos animais alimentados com dietas à base de mortadelas com 

níveis crescentes de sangue e caseína, após 28 dias de experimento. 

Quanto à avaliação dos dados de hemoglobina (Tabela 12), os grupos que 

consumiram dietas à base de mortadela com diferentes níveis de sangue não 

apresentaram diferença estatística (P>0,05) em relação à dieta de caseína. O mesmo 

foi observado entre os níveis, sendo que o valor médio foi de 13,56±0,769 g/dL. 

Isso confirma que a substância monóxido de carbono, testada por meio de 

mortadelas adicionadas de sangue, não apresentou efeito nem foi dose-dependente 

quanto a esse índice hematológico.  

 

Tabela 12 - Valores médios (e desvios-padrão) dos níveis sanguíneos de 
hemoglobina em ratos alimentados com dietas à base de mortadelas 
formuladas com sangue e sua comparação com os valores da dieta à 
base de caseína, após 28 dias de experimento 

 
Tratamento Hemoglobina (g/dL) 

Caseína 12,97±0,80 

0% de sangue 13,58ns ± 0,40 

5% de sangue 13,68ns ± 0,71 

10% de sangue 13,30ns ± 0,55 

15% de sangue 13,40ns ± 1,24 

20% de sangue 13,83ns ± 0,44 

Dms 1,238 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 

   

Para SHARP e La REGINA (1998), os valores médios de Hb para ratos 

variam de 11 a 19 g/dL. Considerando esta referência, todos os grupos apresentaram 

valor de Hb dentro desse intervalo, evidenciando que não houve estado anêmico dos 

animais submetidos às dietas de mortadelas contendo sangue tratado com CO. 
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4.4.5. Exame anatomopatológico 

 

 O exame macroscópico do fígado, rins, pulmões, coração e intestino dos 

animais durante a necropsia, não evidenciou qualquer alteração nos grupos 

experimentais. Ao exame macroscópico detalhado das superfícies externas e 

internas do tubo gastrintestinal, após sua retirada pela secção da porção inferior do 

esôfago e porção inferior do canal retal, não foram identificadas alterações.  

 Os órgãos submetidos ao exame histopatológico (fígado e rim direito) 

apresentaram aspecto geral dentro dos padrões de normalidade, sem diferenças 

detectáveis entre os grupos controle (caseína e mortadela sem adição de sangue 

tratado com monóxido de carbono) e experimentais. O fígado apresentou arquitetura 

lobular preservada, com veia centrolobular e espaços porta sem alterações. Os 

hepatócitos apresentaram forma e coloração normais, sem evidências de 

degeneração, necrose, coléstase, inflamação, cicatrização, formação de cistos ou 

abscessos, o que concorda com a ausência de alterações bioquímicas das enzimas 

AST e ALT, ao final do experimento. No rim direito observou-se arquitetura 

cortical e medular inalteradas, sem evidências de lesões tubulares, glomerulares ou 

do estroma renal.  

 Os efeitos da ingestão de CO sobre órgãos não são conhecidos. Os efeitos 

nocivos aparecem como conseqüência da inalação desse gás e de sua combinação 

com a hemoglobina. Sob esse aspecto, os órgãos críticos quanto a ação de CO são o 

cérebro e o coração, com lesões predominantemente hemorrágicas, que dependem 

de suprimento contínuo e ininterrupto de oxigênio. O coração é afetado por dois 

mecanismos: trabalho aumentado para prover a demanda periférica de oxigênio e 

redução no seu próprio suprimento (TAKANO et al., 1981; THOM e KEIM, 1989). 

 Estudos histopatológicos, em casos fatais, mostram a predominância de 

lesões na substância branca do sistema nervoso central, ao contrário das lesões em 

nível neuronal encontradas em pessoas após intoxicações não fatais (THOM e 

KEIM, 1989). 

 Os resultados apresentados na Tabela 13 evidenciam que os ratos 

alimentados com caseína durante 28 dias apresentaram um fígado de maior peso 
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(P<0,05) comparado aos animais que receberam a dieta de mortadela com 20% de 

sangue tratado com CO. Esse menor peso pode ser explicado possivelmente porque 

este tratamento também apresentou um menor ganho de peso corporal. Para os 

demais tratamentos não houve diferença significativa (P>0,05) em relação à dieta de 

caseína.  

 

Tabela 13 - Valores médios (e desvios-padrão) referentes aos pesos de fígado e de 
rim direito, porcentagens de fígado e de rim direito, em relação ao peso 
corporal de ratos, que receberam dietas à base de mortadelas 
formuladas com sangue tratado com CO e sua comparação com os 
valores da dieta à base de caseína, após 28 dias de experimento 

 
Tratamento Peso de fígado  

(g) 
Fígado  

(%) 
Peso de rim 
direito (g) 

Rim direito 
(%) 

Caseína 9,40 ±1,72 4,62± 0,57 0,85± 0,071 0,42±0,04  

0% de sangue 8,35ns± 0,48 4,31ns± 0,26 0,84ns± 0,11 0,45ns ±0,04  

5% de sangue 9,03ns± 1,01 4,59ns± 0,44 0,94ns ± 0,10 0,48ns±0,05 

10% de sangue 8,51ns ± 1,44 4,48ns± 0,44 0,84ns± 0,11 0,44ns ±0,05  

15% de sangue 7,97ns± 0,62 4,14ns± 0,28 0,82ns± 0,08 0,43ns±0,03 

20% de sangue 7,37* ± 0,98 4,05ns ± 0,32 0,94ns± 0,10 0,45ns±0,03  

dms 1,8222 0,6371 0,1410 0,0621 
ns Não-significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
* Significativo ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Dunnett. 
dms - Diferença mínima significativa. 

  

Os pesos de fígado e de rim direito, expressos como porcentagem do peso 

corporal (% de fígado e de rim direito), para os ratos sacrificados aos 28 dias de 

experimento mostraram que as formulações preparadas com as mortadelas não 

diferiram estatisticamente (P>0,05) da dieta de caseína. O mesmo comportamento 

foi verificado para o peso de rim direito. 

Quando se compara entre as mortadelas, verifica-se um ligeiro decréscimo 

(P<0,05) tanto no peso de fígado (Figura 14) quanto na porcentagem de fígado 

(Figura 15) com o aumento dos níveis crescentes de sangue tratado com CO. As 

variações encontradas no peso absoluto e relativo de fígado, apesar de serem 

estatisticamente significativas, não estão relacionadas com a alteração de um 
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marcador bioquímico específico, e é praticamente inexpressiva, visto que não 

apresentaram relação dose-resposta e ocorreram nos grupos que receberam dietas 

com 0 e 20% de sangue. Dessa forma, as variações encontradas parecem relacionar-

se mais à variabilidade biológica dos animais de laboratório do que a manifestações 

toxicológicas das mortadelas contendo CO testadas.  
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Figura 14 - Variação das médias de peso do fígado de ratos alimentados com 

mortadela adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono.               
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Figura 15 - Variação das médias de porcentagem de fígado de ratos alimentados 

com mortadela adicionada de sangue tratado com monóxido de 
carbono.  

 

Em relação ao peso de rim e porcentagem de rim direito, não houve efeito 

dos níveis (P>0,05) de sangue adicionados nas mortadelas, cujos valores médios 

Nível*0,0605-8,851=ŷ R2 = 0,593 
 

Nível*0,0194-4,509=ŷ
R2 = 0,470 
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foram de 0,856±0,096 g e 0,449±0,042%, respectivamente, após o período 

experimental de 28 dias. 

  

4.5. Determinação da Carboxiemoglobina 
 

Da mesma forma que o ocorrido com o ensaio para avaliação dos 

parâmetros bioquímicos, o ensaio para o estudo do efeito do monóxido de carbono 

concluiu-se com 100% de sobrevivência dos animais. Por meio da observação dos 

animais durante os 14 dias experimentais, pode-se constatar que eles não 

apresentaram desvio de comportamento. As observações clínicas não mostraram 

evidências de reação com a ação da substância estudada (CO), mediante o consumo 

de dietas de mortadela com diferentes níveis de adição de sangue tratado com CO.  

Na Figura 16 estão representados o ganho de peso e o consumo alimentar 

dos ratos durante o período experimental. Em nenhum grupo houve perda de peso. 

A tendência de aumento crescente do peso corporal e do consumo alimentar foi uma 

constante durante o estudo. Todos os valores foram considerados normais para os 

animais, devido à média diária de ingestão de ratos, nesta idade, ser de 15 g/dia 

(NAS-NRC, 1978). Uma vez que as proteínas do sangue (DUARTE et al., 1999) 

possuem digestibilidade semelhante às proteínas da carne bovina (SAMMÁN e 

FARIAS, 1993), as mortadelas administradas aos animais supriram as necessidades 

nutricionais requeridas durante a fase mais ativa do crescimento (ROGERS, 1979), 

o que se refletiu no ganho de peso e no aumento do consumo alimentar dos animais. 

Ao se comparar o ganho de peso dos animais em função das mortadelas 

formuladas com níveis crescentes de sangue, observou-se diferença significativa 

(P<0,05) entre os tratamentos. Pela Figura 17, verifica-se ligeira redução no ganho 

de peso dos ratos dependente do nível de sangue adicionado na mortadela. O 

mesmo não foi verificado para o consumo das dietas, que não diferiram 

estatisticamente (P>0,05), sendo que a média foi de 197,82±13,554 g.  
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Figura 16 - Ganho de peso (a) e consumo alimentar (b) dos ratos durante o 
experimento. 
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Figura 17 - Variação das médias de ganho de peso de ratos alimentados com 

mortadela adicionada de sangue tratado com monóxido de carbono.               
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Embora essa diferença significativa tenha sido notada para o ganho de peso, 

ela não era esperada, pois as dietas foram planejadas de forma a serem isocalóricas 

e isoprotéicas (REEVES, et al., 1993). O peso corporal é um indicador de grande 

importância, pois está envolvido em uma série de alterações orgânicas em diferentes 

etapas da vida e é por isso que uma variação em seu comportamento sugere que 

algo não funciona corretamente. Este parâmetro neste estudo teve um 

comportamento semelhante ao publicado para esta espécie, o que demonstra que 

não existe razão biológica para esta variação ser claramente atribuída à presença de  

sangue com CO nas mortadelas.  

Resultados semelhantes foram obtidos em ratos Wistar alimentados com 

dieta de mortadela com adição de 0 e 10% de sangue em pó tratado com CO 

(TORRES et al., 1999). Quanto ao consumo de dieta, ela foi superior para o grupo 

de animais alimentados com mortadela adicionada de 10% de sangue. 

 Não houve diferença (P>0,05) entre as dietas para a dosagem sanguínea de 

COHb (%), sendo que a média, após 14 dias de estudo, foi de 1,67±0,277%. As 

concentrações sanguíneas de COHb dos animais experimentais foram similares 

àquelas reportadas em diferentes populações: de 1,2%, 1,0%, 1,8%, 1,34%, 

1,0%±0,75, apesar de variarem os métodos de determinação de carboxiemoglobina 

(SIQUEIRA et al., 1997). Recentemente, MARSHALL et al. (1995) relataram 

grande variabilidade de intervalos de referência de COHb preconizados em 21 

laboratórios de Boston, EUA, com valores variando entre 0,4 e 6,0%, em não-

fumantes. Tais variações podem ser atribuídas ao uso de métodos não devidamente 

validados nas condições do laboratório. 

CENDON et al. (1997) avaliaram modelos de indução de enfisema 

pulmonar provocada por fumaça de cigarros em ratos Wistar machos. O valor de 

COHb obtido para o grupo de animais controle foi de 2,26±1,30, superior ao 

alcançado nesse presente trabalho. 

A carboxiemoglobina é um indicador biológico que avalia a absorção bem 

como reflete a intensidade do efeito nocivo do CO no organismo (KIMMEL et al., 

1999). 
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De acordo com COBURN et al. (1965), a velocidade de absorção e o 

correspondente aumento na concentração de COHb dependem, principalmente, do 

tempo de exposição e da concentração de CO no ar. O tipo de atividade física altera 

o ritmo respiratório e, consequentemente, a ventilação alveolar, fator importante na 

absorção pulmonar do CO. No estado de repouso físico é absorvida apenas metade 

da quantidade inalada. Em concentrações de aproximadamente 2,5% de COHb, 

indivíduos sensíveis (que sofrem de doenças cardíacas) apresentam alterações na 

função cardíaca e dor no tórax. Entretanto, em adultos sadios, nenhum efeito 

adverso na saúde foi descrito para níveis de COHb abaixo de 5% (Aunan et al., 

1992, citados por SØRHEIM et al., 2001). 

Cerca de 80% do CO formado na queima do cigarro, que corresponde 

aproximadamente a 7mL de CO por cigarro, é absorvido. A concentração de COHb 

em indivíduos fumantes varia em média de 3,8 a 6,8%. Em fumantes de vida 

sedentária, o nível pode ser ainda mais elevado, tendo sido detectados teores de até 

15% (OMS, 1980). 

Estima-se que concentração de carboxiemoglobina formada pelo CO 

endógeno, proveniente do catabolismo normal da Hb e de outros compostos heme, 

em adulto sadio, varia de 0,1 a 1,0% (NAS, 1977). 

De acordo com Aunan et al., (1992), citados por SØRHEIM et al. (1997), 

níveis sanguíneos de COHb maiores que 2% devem ser evitados a fim de proteger 

os indivíduos mais vulneráveis da população.  

Desde há algum tempo, o emprego de CO em embalagens de produtos 

cárneos e pescados tem aumentado consideravelmente (VIANA et al., 2005; JOHN 

et al., 2005; KRISTINSSON et al., 2003; KRAUSE et al., 2003; JAYASINGH et 

al., 2001; LUÑO et al, 2000; SØRHEIM et al., 1999; 1997), o que se deve aos 

possíveis benefícios desse composto na estabilização da cor desses produtos. No 

entanto, nenhuma investigação prévia sobre a introdução desse gás, no que diz 

respeito à segurança alimentar, foi testada em animais de laboratório.  

Embora os estudos realizados não estejam dentro dos protocolos para testes 

toxicológicos (ZBINDEN, 1991), os resultados sugerem que a ingestão de carnes 

tratadas com CO não apresenta riscos ao consumidor, uma vez que os valores 
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encontrados estão de acordo com os níveis normais tolerados pelo organismo, 

conforme mencionado. Além disso, a absorção de CO no trato gastrintestinal, e seu 

acúmulo no sangue, provavelmente serão inferiores àqueles da absorção de CO 

pelos pulmões, os quais apresentam tecidos especializados em facilitar trocas 

gasosas entre os alvéolos e o sangue (SØRHEIM et al., 1997).  

Os resultados obtidos neste experimento in vivo, nos níveis testados, 

comprovam as expectativas sustentadas e embasadas por cálculos estequiométricos, 

presentes na literatura pertinente (SØRHEIM et al., 2001; SØRHEIM et al., 1997; 

EL-BADAWI et al., 1964), sobre a provável inocuidade da ingestão de carnes 

tratadas com CO. Até mesmo na pior das hipóteses, o tratamento da carne com CO 

parece contribuir pouco ou até mesmo resultar em aumentos desprezíveis dos níveis 

de COHb sangüínea, em relação aos níveis que são considerados seguros no 

ambiente de trabalho. 

 

4.6. Ensaio de biodisponibilidade de ferro 

 

 Os teores de umidade, proteína, lipídios, cinzas e ferro das mortadelas, após 

a secagem, encontram-se na Tabela 14. Estes resultados serviram de base para o 

cálculo das dietas experimentais utilizadas no ensaio biológico de 

biodisponibilidade de ferro. 

 

Tabela 14 - Composição centesimal e teor de ferro das mortadelas após secagem 
 

Mortadela Umidade 

(%) 

Proteína (%) Lipídios 

(%) 

Cinzas 

(%) 

Fe 

(mg/100g) 

0% sangue 12,09 47,09 22,79 8,61 49,99 

5% sangue 12,88 46,40 24,39 8,34 83,96 

10% sangue 8,80 47,27 25,17 8,72 109,33 

15% sangue 13,98 43,61 21,53 8,38 155,22 

20% sangue 9,75 43,72 23,26 8,87 188,60 
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 O valor basal de hemoglobina dos animais foi de 12,59 g/dL. A condição de 

anemia dos animais, ao final da fase de depleção, foi confirmada pela queda desse 

valor basal para níveis de hemoglobina de 6,42±0,620 g/dL. Estes valores obtidos 

confirmam a eficiência da fase de depleção obtida com 21 dias de ensaio, embora 

pela AOAC (1996), os ratos são considerados satisfatoriamente anêmicos quando a 

concentração sanguínea de hemoglobina é inferior a 6 g/dL, após um período de 

depleção de 28 dias. Porém, essa anemia provoca aumento excessivo na absorção de 

ferro, superestimando sua biodisponibilidade e debilitando em muito os animais. 

 Avaliando-se o ganho de peso e o CEA das 18 combinações de dietas 

testadas (mortadela e sulfato ferroso com os respectivos níveis de ferro), verifica-se 

que não houve diferença significativa (P>0,05), sendo que os valores médios foram 

de 83±7,742g e 0,34±0,031, respectivamente.  

A Figura 18 apresenta o incremento no ganho de hemoglobina pelos 

animais submetidos às dietas controle e à base de mortadelas, com níveis crescentes 

de ferro. Como esperado, no intervalo avaliado, houve incremento no ganho de 

hemoglobina (P<0,05) com o aumento no teor de ferro em todas as dietas utilizadas 

(padrão - sulfato ferroso, e testes - mortadelas). Entretanto, a análise estatística dos 

coeficientes de inclinação das curvas de regressão (Tabela 15) relativas a cada uma 

das dietas testes e controle mostrou não haver (P>0,05) diferença entre as dietas 

testadas, evidenciando que o ganho de hemoglobina não melhorou pela utilização 

de níveis mais elevados de sangue nas mortadelas. Isto era esperado, uma vez que, 

independente do nível de sangue em cada mortadela teste, todas elas foram 

apresentadas aos animais experimentais de forma a conferir uma mesma 

concentração de ferro heme. 

Porém, ao se desmembrar os dados da Figura 18 para cada um dos níveis de 

ferro administrados (Tabela16), verifica-se que a ausência de diferença entre as 

dietas de sulfato ferroso e à base de mortadelas deve-se ao fato de não haver 

diferença entre as diversas dietas quando nos dois níveis mais baixos administrados 

(6 e 12 mg de ferro/kg de dieta). Já no nível mais elevado (24 mg de ferro/kg de 

dieta), verificam-se (P<0,05) diferenças entre dietas e níveis de sangue adicionados.  
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Figura 18 - Variação do ganho de hemoglobina em relação aos níveis de ferro nas 
dietas experimentais (mortadelas) e na dieta-padrão de sulfato ferroso. 

  

 

Tabela 15 - Equações ajustadas aos dados de ganho de hemoglobina das dietas 
experimentais avaliadas, em função dos níveis de ferro testados 

  
Dietas Equação ajustada R2 (%) 
Sulfato ferroso ŷ = 0,584+0,177*ferro 99,97 
0% Sangue ŷ = 0,485+0,108*ferro 97,87 
5% Sangue ŷ = 0,480+0,118*ferro 99,12 
10% Sangue ŷ = 0,570+0,131*ferro 99,64 
15% Sangue ŷ = 0,720+0,130*ferro 99,56 
20% Sangue ŷ = 0,885+0,138*ferro  99,51 

* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 

 

Nos níveis de ingestão mais baixos de ferro (6 e 12 mg de ferro/kg de 

dieta), não há oferta de ferro suficiente para fornecer a quantidade necessária para 

suprir o déficit de hemoglobina oriunda da anemia induzida. Isso, provavelmente, 

decorre dos mecanismos de adaptação do organismo para maior absorção e 

utilização do ferro na anemia grave, destinando maior proporção de ferro quando 

este é fornecido em pequena quantidade à eritropoiese (WORWOOD, 1996). Já 

quando se administra dietas que fornecem 24 mg de ferro/kg de dieta é possível 

verificar-se que o aumento no nível de sangue nas mortadelas favorece (P<0,05) 

uma melhor recuperação nos níveis sanguíneos de hemoglobina. Outrossim, 



 108

também se verifica que apenas quando se administra dietas formuladas com 20% de 

sangue em substituição à carne se consegue uma recuperação de hemoglobina 

sangüínea similar àquela conseguida com sulfato ferroso. 

 

Tabela 16 - Valores médios (e desvios-padrão) do ganho de hemoglobina e do valor 
de hematócrito dos ratos alimentados com dietas contendo sulfato 
ferroso (padrão) e mortadelas adicionadas de níveis crescentes de 
sangue com 6, 12 e 24 mg de ferro/kg de dieta 

 

Ganho de Hemoglobina (g/dL) Hematócrito (%) 

Nível de Ferro (mg/kg de dieta) Nível de Ferro (mg/kg de dieta) 

 

Dietas 

6 12 24 6 12 24 
Sulfato 1,63±0,67a 2,75±0,40a 4,84±0,93a 33,29±2,14ab 36,00±2,90a 42,00±3,16a 

0% Sangue 1,02±0,98a 1,94±0,85a 3,01±0,51c 29,67±1,97b 34,00±2,19a 37,29±1,80b 

5% Sangue 1,11±0,71a 2,01±0,73a 3,27±0,54bc 30,83±3,31b 34,75±3,78a 38,50±2,17ab 

10% Sangue 1,41±0,61a 2,06±1,17a 3,74±0,40bc 31,43±3,69b 36,40±3,65a 38,60±1,34ab 

15% Sangue 1,56±0,85a 2,19±1,12a 3,87±0,41b 36,00±2,53a 32,25±3,40a 40,60±1,52ab 

20% Sangue 1,74±1,27a 2,37±0,55a 4,08±0,43ba 33,00±2,45ab 35,17±2,48a 40,00±1,67ab 

Médias seguidas de pelo menos uma mesma letra na coluna não diferem estatisticamente 
entre si, ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey. 

 

Apesar da concentração de hemoglobina sanguínea, no nível de 

administração de 24 ppm, só não diferir daquela alcançada com a dieta controle de 

sulfato ferroso ao se utilizar dietas formuladas com 20% de sangue, isto não se 

traduziu na produção de hematócritos (Tabela 16). Assim, a porcentagem de 

hematócritos no sangue dos ratos só foi inferior (P<0,05) ao controle (sulfato 

ferroso) para a dieta à base de mortadela formulada sem adição de sangue. Neste 

nível de ferro (24 ppm) percebe-se uma tendência de elevação no ganho de 

hemoglobina (P<0,05), mas não de hematócrito (P>0,05), com o aumento na adição 

de sangue à mortadela. 

Os níveis iniciais de hemoglobina, do período de repleção, não 

apresentaram diferença, demonstrando que não havia variação entre as médias de 

hemoglobina dos grupos e, portanto, que estes não tiveram influência nos resultados 

obtidos.  
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Nos primeiros estudos realizados em pintinhos sobre o método de repleção 

de hemoglobina foi observado que a resposta da hemoglobina frente a diferentes 

níveis de sulfato ferroso foi mais consistente que a resposta de hematócrito, embora 

as diferenças entre ambos fossem pequenas (WIENK et al., 1999). Hemoglobina e 

hematócrito nem sempre estão completamente inter-relacionados (KIM e 

ATALLAH, 1992), mas, normalmente, os resultados são semelhantes (WIENK et 

al., 1999). As amostras que coagularam no tubo capilar foram descartadas, o que 

reduziu o tamanho amostral e, provavelmente, contribuiu para a grande 

variabilidade de resultado e baixa correspondência com o teor de hemoglobina, bem 

como para um desvio-padrão mais elevado, observado no hematócrito (Tabela 16). 

A Tabela 17 mostra os valores médios da eficiência na recuperação de 

hemoglobina (HRE) para os níveis de ferro determinados na dieta. 

 
Tabela 17 - Valores médios (e desvios-padrão) da eficiência na recuperação de 

hemoglobina (HRE) e de HRE (% do controle) dos ratos anêmicos 
para os níveis de ferro determinados nas dietas experimentais 

 
HRE (%) HRE (% do controle) 

Nível de Ferro (mg/kg de dieta) Nível de Ferro (mg/kg de dieta) 

 

Dietas 

6 12 24 6 12 24 

Sulfato 68,53±11,45a 65,13±6,78a 58,61±7,02a 100,00±0,00a 100,00±0,00a 100,00±0,00a 

0% Sangue 63,98±20,00a 62,88±8,95a 50,19±4,25ab 93,94±27,53a 98,08±19,47a 86,86±13,88ab 

5% Sangue 59,44±11,70a 55,00±8,94a 46,49±3,46b 87,24±14,54a 84,95±15,03a 80,23±10,48b 

10% Sangue 58,00±18,50a 53,89±13,24a 50,12±5,73ab 86,91±33,15a  84,05±26,00a 87,32±18,88ab 

15% Sangue 63,88±15,61a 54,14±15,53a 43,64±11,81b 95,69±27,92a 83,53±25,08a 75,63±23,95b 

20% Sangue 69,08±20,85a 54,57±8,29a 48,48±4,99b 100,99±29,11a 83,92±11,87a 83,26± 8,72b 

Médias seguidas de pelo menos uma mesma letra na coluna não diferem estatisticamente 
entre si, ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey. 
 

O valor de HRE reflete a habilidade dos ratos anêmicos em utilizar e reter o 

ferro dietético, isto é, a utilização biológica do ferro (MILLER, 1982).  

De acordo com a Tabela 17, o grupo que recebeu a dieta de mortadela de 

0% de sangue no nível de 24 ppm de ferro apresentou o maior valor de HRE, sendo 

inferior em valor absoluto, mas não diferindo (P>0,05) da dieta de sulfato ferroso, 

no mesmo nível de ferro. Verificou-se que para os valores de HRE, as dietas de 
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mortadela com níveis crescentes de sangue não diferiram da dieta-padrão (P>0,05) 

para os níveis de 6 e 12 ppm, ao se comparar entre as dietas com mesmo teor de 

ferro. 

As dietas de mortadela com 5, 15 e 20% apresentaram diferença 

significativa (P<0,05) em relação à dieta padrão somente no nível de ferro de 24 

ppm, onde apresentaram menor HRE. Observou-se também que entre as dietas de 

mortadela não houve influência do nível de sangue adicionado no valor de HRE em 

nenhum dos níveis de ferro testado. Entretanto, estudo realizado por 

JANSUITTIVECHAKUL et al. (1986) mostrou que os valores de HRE diminuíram 

à medida que se aumentou a percentagem de ferro proveniente da hemoglobina. Os 

valores de HRE variaram de 33,4 (100% do ferro proveniente da carne) a 22,8% 

(100% do ferro proveniente da hemoglobina).   

MAHONEY et al. (1974) sugerem que a avaliação da biodisponibilidade de 

fontes de ferro de acordo com a concentração de hemoglobina poderia levar a 

conclusões errôneas. Isso acontece porque os aumentos na concentração de 

hemoglobina falham por não levar em conta diferenças na quantidade de ferro 

consumido ou diferenças no ganho de peso resultante da diferença de consumo 

alimentar dos grupos de ratos no mesmo experimento. Se as dietas contendo as 

várias fontes de ferro possuem diferenças inerentes na palatabilidade, na qualidade 

da proteína ou densidade calórica, as quantidades de dieta consumida podem ser 

diferentes. Esses fatores podem influenciar o consumo de ferro e, assim, o ganho de 

peso. Variações no crescimento podem alterar significativamente o requerimento de 

ferro do animal. E, finalmente, alterações no peso corporal resultariam em variações 

no volume de sangue. Segundo ROTRUCK e LUHRSEN (1979), os cálculos de 

hemoglobina total e da eficiência na recuperação de hemoglobina (HRE) refletem 

melhor a biodisponibilidade de ferro. 

SANT’ANA (2002) conseguiu um ganho de hemoglobina de 1,82, 3,45 e 

4,34 g/dL em ratos que receberam dietas com 6, 12 e 24 ppm de ferro, provenientes 

de sulfato ferroso. Esses resultados foram próximos ao ganho de hemoglobina 

obtido neste experimento para a mesma dieta (Tabela 16).  
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Pela Tabela 16, observa-se que todos os grupos experimentais que 

consumiram ferro proveniente das dietas padrão e de mortadelas mostraram 

recuperação do quadro de anemia (Hemoglobina > 6,0 g/dL), porém não atingiram 

os níveis basais de hemoglobina de 12,59 g/dL, do início do experimento, conforme 

os valores obtidos para a hemoglobina final. O rato requer cerca de 24 mg de 

ferro/kg de dieta para que atinja seus níveis normais de hemoglobina. Mesmo com 

uma ingestão de ferro correspondente a 100% do recomendado para o animal, de 

fonte altamente biodisponível e considerada a melhor para ratos (MARTÍNEZ-

NAVARRETE et al., 2002; HURREL e COOK, 1990; FRITZ et al., 1970), a dieta-

padrão de sulfato ferroso com 24 ppm não conseguiu recuperar o nível basal. Esse 

comportamento pode ser possivelmente explicado pelo período experimental de 14 

dias que não foi suficiente para a recuperação dos níveis basais de hemoglobina. 

No presente estudo, a estimativa feita pela equação de regressão da dieta-

padrão (Tabela 15) mostrou que seria necessário um teor de ferro igual a 31,56 

ppm, para restabelecer o nível médio basal de hemoglobina apresentado pelos 

ratos no início do experimento.  

 Os tecidos musculares, de forma geral, são tidos como boas fontes de ferro 

com elevada biodisponibilidade, principalmente por apresentar o ferro na forma 

heme mais biodisponível, mas também, pelo efeito do “fator carne”, que chega a 

aumentar de 2 a 4 vezes a absorção do ferro não-heme presente em uma 

determinada refeição (ZIJP et al., 2000; HALLBERG e HULTHEN, 2000; COOK e 

MONSEN, 1976).  

Apesar de fornecerem um teor de ferro superior ao necessário, os ratos das 

dietas à base de mortadela não conseguiram restituir seus níveis basais de 

hemoglobina nos níveis de ferro testado. Diante disso, os resultados obtidos para a 

recuperação dos níveis de hemoglobina dos animais que receberam dietas com 

níveis crescentes de sangue ficaram abaixo do esperado. Embora, no nível teórico, a 

combinação de sangue, rico em ferro heme, com carne (presenças de ferro heme e 

do “fator carne”) devesse ser melhor do que o sulfato ferroso, o ensaio biológico 

não demonstrou isso. Em alguns casos, como no nível de 24 ppm, as mortadelas 
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formuladas com níveis de sangue de 0 a 15% mostraram ganho de hemoglobina 

inferior ao sulfato ferroso.  

Uma hipótese para a menor biodisponibilidade de ferro das dietas de 

mortadelas pode ser atribuída à evidência de que a absorção de ferro heme é um 

processo saturável. Partindo-se do pressuposto que as mortadelas são ricas em ferro 

heme, pela presença da carne (cerca de 40 a 60% de ferro heme) e também pela 

presença de sangue (100% de ferro heme), pode ter ocorrido diminuição da 

absorção de ferro heme pelo fenômeno de saturação. Estudos realizados em 

humanos por PIZARRO et al. (2003) sugerem que a quantidade máxima de ferro 

absorvida de células vermelhas sanguíneas contendo mais de 15 mg de ferro heme 

foi de 2 mg, caracterizando que a absorção desta forma de ferro é saturável; 

contudo, o mecanismo pelo qual isso acontece ainda não é conhecido. Parece que 

um dos fatores limitantes seria a captação do heme de fora para dentro do 

enterócito. Os autores afirmam que a saturação da absorção do ferro heme pode ser 

um fator de proteção para evitar overdose de ferro quando ele é proveniente 

principalmente do consumo de carnes ou sangue. 

ROBERTS et al. (1993) demonstraram, indiretamente, a presença de 

proteína ligante de ferro heme na borda em escova do enterócito de ratos e mostrou 

que a captura do heme pela mucosa aumenta a quantidade dessa proteína na borda 

em escova. Eles especularam que esta proteína ligante de ferro heme pode ser 

saturável. Se o mecanismo proposto de entrada de ferro no enterócito por endocitose 

(através de cavidades na zona apical) é correto, ele seria uma barreira que limitaria a 

captação do ferro heme para dentro do enterócito. A saída do ferro do enterócito 

para a corrente sanguínea também é saturável, já que depende da transferrina livre 

para ser transportado. Quando a transferrina está saturada, o ferro fica retido no 

enterócito e é eventualmente excretado nas fezes com a descamação das células 

intestinais ou por um processo de exocitose. 

SELIGMAN et al. (2000) avaliaram a biodisponibilidade em humanos de 

um produto de ferro heme (HIP) elaborado a partir da digestão da hemoglobina 

suína por enzimas proteolíticas. Os resultados mostraram que a quantidade 

absorvida de ferro a partir da adição de 20 mg do produto HIP foi de pelo menos 2 
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mg comparado a 1 mg de absorção quando testado 20 mg de fumarato ferroso. Os 

autores ainda encontraram que o aumento da adição para 60 mg de ferro como HIP 

não mostrou aumento proporcional da biodisponibilidade, até mesmo para os 

indivíduos com valores relativamente baixos de ferritina. Isso permitiu especular 

que a transferência do ferro através do revestimento do intestino pode ser um 

processo saturável. 

Outro fator que pode ter afetado a composição do ferro presente nas 

diversas mortadelas utilizadas neste estudo e, consequentemente, a sua 

biodisponibilidade nos animais, foi o cozimento. O ferro heme da carne é 

parcialmente convertido em ferro não-heme pelo calor. A redução varia de 10 a 

100%, sendo proporcional ao tempo e ao tipo de cozimento (GARCIA et al., 1996).  

Na literatura existem inúmeros relatos sobre o efeito do calor na conversão 

de ferro heme para não-heme. Segundo ROGOV et al. (1989), o tratamento térmico 

usado na elaboração de vários produtos cárneos, como por exemplo, no cozimento 

de embutidos a 68-71oC, é ideal para destruir os anéis porfirínicos do grupo heme. 

Nesse caso, o ferro é liberado do grupo heme e torna-se sujeito à formação de 

complexos com os constituintes do alimento. Por isso, conversões de ferro heme 

para não-heme, causadas pelo calor, reduzem a biodisponibilidade do ferro da carne 

(SCHRICKER e MILLER, 1983), o que provavelmente ocorreu com as mortadelas 

que foram cozidas em temperaturas, que variaram segundo uma programação de 55 

a 85oC, até que a temperatura da massa atingisse 74oC. Soma-se, ainda, ao 

cozimento, o efeito da etapa de secagem das mortadelas a 60oC/12 horas para a sua 

incorporação na dieta em pó, oferecida aos animais. Uma vez que a solubilização do 

ferro também desempenha um papel importante na sua absorção e o meio alcalino 

do intestino delgado favorece a oxidação do ferro não-heme (Fe+2 → Fe+3) 

(HURREL, 1997; ROGOV et al., 1989), é possível especular a transformação de 

parte desse ferro para a forma insolúvel, que não é absorvida.  

Os dados de várias pesquisas mostram que o tratamento térmico transfere 

cerca de 70% do ferro heme da mioglobina e 30% do ferro heme da hemoglobina 

para a forma não-heme (JANSUITTIVECHAKUL et al., 1985; CHEN et al., 1984; 

SCHRICKER et al., 1982). 
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WANG e LIN (1994) avaliaram o efeito do aquecimento sobre o conteúdo 

de ferro heme e não-heme de um produto popular consumido em Taiwan, obtido 

pela mistura de sangue suíno fresco mais água e coagulado pela ação do calor. Os 

resultados mostraram que o conteúdo de ferro não-heme aumentou 

significativamente (P<0,05) quando o produto foi aquecido acima de 55oC e 

apresentou uma relação de aumento linear com o tempo de aquecimento a 80oC, 

enquanto o ferro heme diminuiu relativamente. 

HAN et al. (1993) mediram o conteúdo de ferro heme em carne bovina e de 

frango, em função da temperatura de cozimento, e mostraram que não houve 

diferença significativa entre a carne crua controle e a cozida a 55oC. Contudo, entre 

55 e 70oC foi observada grande diminuição do conteúdo de ferro heme. 

KRISTENSEN e PURSLOW (2001) também mostraram que o cozimento provocou 

um grande efeito na proporção ferro heme/não-heme, com diminuição de 62% do 

conteúdo de ferro heme após aquecimento a 80oC/2 horas. A maior parte do ferro 

heme presente na carne e a totalidade no sangue estão localizados na mioglobina e 

hemoglobina, sendo que a estabilidade térmica dessas proteínas é altamente 

dependente da molécula heme intacta. Portanto, a destruição da molécula heme 

facilmente levará à desnaturação da mioglobina e hemoglobina. Assim, a perda de 

ferro da molécula heme não ocorrerá em carne tratada pelo calor sem a 

desnaturação das moléculas dessas proteínas. LEDWARD (1978) investigou a 

cinética da desnaturação da mioglobina em carne e encontrou uma baixa taxa de 

desnaturação a 55oC, enquanto em temperaturas acima de 55oC foi observado um 

grande acréscimo dessa taxa. 

PURCHAS et al. (2003) avaliaram a variação e as perdas de ferro durante o 

cozimento e estocagem de carne bovina. O cozimento levou a perdas consideráveis 

do ferro heme solúvel, de modo que depois de somente 30 minutos de cozimento a 

60oC, a porcentagem de ferro heme solúvel diminuiu de 70 para 40% do ferro total. 

Um tempo adicional de 60 minutos nesta temperatura resultou em uma queda de 

cerca de 30%, enquanto o cozimento tanto de 30 ou 90 min a 80 ou 98oC levou a 

níveis menores que 5%. Eles notaram que temperaturas e tempos de cozimentos 

maiores estão associados inicialmente com um aumento da proporção de ferro heme 
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insolúvel, quando a hemoglobina é desnaturada, e depois com a formação de ferro 

não-heme solúvel e insolúvel, quando o ferro é liberado do anel porfirínico do 

grupo heme, o que provocaria uma diminuição da biodisponibilidade do ferro. Esses 

autores afirmam que a extensão que essas alterações podem refletir na diminuição 

da biodisponibilidade precisa ser determinada. As proporções relativas de ferro 

heme e não-heme reportadas no experimento destes autores são semelhantes àquelas 

relatadas nos estudos de PURCHAS et al. (2004).  

Em termos de biodisponibilidade de ferro, de acordo com PURCHAS et al. 

(2004), é esperada uma diminuição com o cozimento, tanto pelo decréscimo na 

proporção de ferro heme, em relação ao conteúdo de ferro total, como pela 

diminuição da solubilidade. Desses dois efeitos, é provável que a menor proporção 

de ferro heme seja potencialmente mais importante. 

Estudos de absorção de ferro em humanos, conduzidos por GARCIA et al. 

(1996), comprovaram que indivíduos alimentados com uma dieta contendo carne 

bovina cozida (com 60% do ferro total na forma heme) mostraram 13,5% de 

absorção do ferro heme e 6,3% para o ferro não-heme. Os indivíduos que receberam 

uma dieta contendo precipitado de carne cozida (com 30% do ferro total na forma 

heme) apresentaram uma absorção de 7,6 e 7,5% para o ferro heme e não-heme, 

respectivamente. Esta diferença na absorção de ferro de quase 50% está de acordo 

com a redução do conteúdo de ferro heme encontrado em ambas as preparações. Os 

autores concluíram que a redução do conteúdo de ferro heme na carne reduz 

significativamente a absorção do ferro heme. 

Contrariando esta hipótese mencionada, resultados obtidos por 

JANSUITTIVECHAKUL et al. (1985) mostraram que o cozimento da carne não 

afetou a biodisponibilidade de ferro quando comparada à da carne bovina crua. A 

diminuição do ferro heme na carne devido ao cozimento não foi associada com 

qualquer decréscimo na biodisponibilidade do ferro da carne quando realizado o 

ensaio com ratos. Neste experimento ainda, o cozimento melhorou levemente a 

biodisponibilidade do ferro da hemoglobina, mesmo com a diminuição do teor de 

ferro heme da hemoglobina com o cozimento. O nível de ferro adicionado na dieta 

através das fontes testadas de carne bovina e hemoglobina foi de 36 mg/kg de dieta. 
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Em contraste, BOGUNJOKO et al., (1983) reportaram que o cozimento diminuiu a 

biodisponibilidade do ferro da carne de frango. 

Um fato observado nos resultados encontrados no presente ensaio é que o 

aumento do nível de sangue na mortadela permitiu um aumento absoluto no ganho 

de hemoglobina (Tabela 16), mas não houve diferença significativa (P>0,05) entre 

as mortadelas, em todos os níveis de ferro testados, com exceção da mortadela de 

0% de sangue, no nível de 24 ppm. Além das hipóteses já levantadas, segundo 

THANNOUN et al. (1988) a absorção do ferro da hemoglobina pode não refletir a 

absorção do ferro heme da carne porque a hemoglobina forma polímeros grandes e 

de baixa digestibilidade em condições alcalinas do intestino e, portanto, não é 

facilmente absorvida como o ferro da carne (mioglobina). Assim, valores de 

absorção de ferro heme baseados na hemoglobina podem subestimar a contribuição 

do ferro heme da carne para ferro dietético disponível.   

De acordo com HAZELL et al. (1978), o ferro é mais eficientemente 

absorvido da carne do que da hemoglobina. PARK et al. (1983) relatam que, 

embora quantidades apreciáveis de ferro da hemoglobina (11% em indivíduos 

normais e 22% em indivíduos com deficiência) foram absorvidas em humanos, o 

mesmo não foi observado em ratos. Estudos realizados por estes autores 

confirmaram a baixa biodisponibilidade do ferro da hemoglobina em ratos. O ganho 

de hemoglobina dos animais, após o período de 10 dias de repleção, que receberam 

dietas contendo 30 ppm de hemoglobina suína ou bovina (fresca ou cozida ou 

nitrosilada) foi inferior a 1,0 g/dL. 

  A explicação dada para este achado é que as condições de tratamento da 

hemoglobina (lavagem, cozimento, liofilização) podem ter causado perda de várias 

porções da proteína globina presente na molécula de hemoglobina, o que alterou as 

quantidades de produtos da degradação da globina no intestino dos ratos. Produtos 

da degradação da globina estão associados com a melhoria da absorção de ferro 

heme. 

Alguns estudos têm mostrado que a eficiência da conversão do ferro 

absorvido da carne em ferro hemoglobínico foi diminuída quando ratos anêmicos 

receberam dietas contendo produtos cárneos formulados com nitrito de sódio. Van 
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Logten et al. (1972), citados por MAHONEY et al. (1979), observaram valores 

menores de hemoglobina, hematócrito e eritrócito em ratos alimentados com dieta 

contendo 40% de carne enlatada tratada com 0,5% de nitrito de sódio, em relação 

aos animais alimentados com a mesma dieta de carne sem adição de nitrito. Os 

resultados sugeriram que a biodisponibilidade de ferro em produtos cárneos pode 

ser afetada pelo nitrito. 

PARK et al. (1983) conduziram experimento para avaliar o efeito da adição 

de nitrito sobre as hemoglobinas suína e bovina em ratos anêmicos. Os resultados 

mostraram que os tratamentos com nitrito resultaram em menor conversão do ferro 

dietético em hemoglobina do que os tratamentos sem nitrito. Eles obtiveram uma 

redução de 25 e 10% na biodisponibilidade de ferro provenientes da hemoglobina 

suína e bovina, respectivamente.  

MAHONEY et al. (1979) avaliaram o efeito de dietas contendo embutido 

bologna preparado com diferentes níveis de nitrito, a fim de determinar o efeito do 

nitrito na biodisponibilidade de ferro da carne. Os resultados encontrados 

mostraram que a biodisponibilidade do ferro, em ratos anêmicos, medida pela 

eficiência de conversão do ferro absorvido da carne em ferro hemoglobínico, 

diminuiu de 58 para 39%, quando os níveis de nitrito aumentaram de 0 a 50 ppm.   

A partir dos resultados obtidos neste ensaio e na hipótese de interferência 

do nitrito na biodisponibilidade de ferro pelos animais, conforme relatos 

mencionados, foi sugerido um novo ensaio biológico que verificasse o efeito, na 

biodisponibilidade de ferro, da presença desse composto, presente na mortadela 

adicionada de 20% de sangue.  

Os resultados referentes ao ganho de hemoglobina e valor de hematócrito 

do segundo ensaio biológico estão na Tabela 18.   

A condição de anemia dos animais, ao final da fase de depleção, foi de 

8,41g/dL. Estabelecendo uma comparação entre as dietas com mesmo teor de ferro, 

verificou-se que não houve diferença (P>0,05) entre as dietas de mortadela com e 

sem nitrito, sendo o ganho de hemoglobina igual nos níveis de 6 e 24 ppm de ferro. 

Entretanto, no nível de 12 ppm, a mortadela com nitrito apresentou ganho de 

hemoglobina superior (P<0,05) ao do embutido sem nitrito, mostrando que o nitrito 
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não interferiu negativamente no ganho de hemoglobina. Os valores absolutos do 

ganho de hemoglobina da mortadela com nitrito (Tabela 18), entretanto, foram 

inferiores aos encontrados no ensaio anterior para os níveis de 6 e 24 ppm (Tabela 

16). Os resultados obtidos também mostraram que a mortadela com nitrito teve o 

mesmo comportamento do ensaio anterior, isto é, não diferiu (P>0,05) da dieta-

padrão, em relação ao ganho de hemoglobina, para todos os níveis de ferro testados.  

 

Tabela 18 - Valores médios (e desvios-padrão) do ganho de hemoglobina e do valor 
de hematócrito dos ratos alimentados com dietas contendo sulfato 
ferroso (padrão) e mortadela adicionada ou não de nitrito com 6, 12 e 
24 mg de ferro/kg de dieta 

 
Ganho de Hemoglobina (g/dL) Hematócrito (%) 

Nível de Ferro (mg/kg de dieta) Nível de Ferro (mg/kg de dieta) 

 

Dietas 

6 12 24 6 12 24 
Sulfato 2,45±1,49a 2,80±1,22ab 4,48±0,96a 43,00±6,08a 44,00±2,00b 46,75±3,66a 

Sem nitrito 1,76±1,45a 2,04±1,06b 2,85±1,07b 40,57±4,43a 44,0 ±2,74b 43,87±2,55a 

Com nitrito 0,80±1,03a 3,65±1,26a 3,20±1,03ab 39,75±2,22a 49,43±6,58a 46,00±6,16a 

Médias seguidas de pelo menos uma mesma letra na coluna não diferem estatisticamente 
entre si, ao nível de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey. 
 

A condição de anemia dos animais, ao final da fase de depleção, foi de 

8,41g/dL. Estabelecendo uma comparação entre as dietas com mesmo teor de ferro, 

verificou-se que não houve diferença (P>0,05) entre as dietas de mortadela com e 

sem nitrito, sendo o ganho de hemoglobina igual nos níveis de 6 e 24 ppm de ferro. 

Entretanto, no nível de 12 ppm, a mortadela com nitrito apresentou ganho de 

hemoglobina superior (P<0,05) ao do embutido sem nitrito, mostrando que o nitrito 

não interferiu negativamente no ganho de hemoglobina. Os valores absolutos do 

ganho de hemoglobina da mortadela com nitrito (Tabela 18), entretanto, foram 

inferiores aos encontrados no ensaio anterior para os níveis de 6 e 24 ppm (Tabela 

16). Os resultados obtidos também mostraram que a mortadela com nitrito teve o 

mesmo comportamento do ensaio anterior, isto é, não diferiu (P>0,05) da dieta-

padrão, em relação ao ganho de hemoglobina, para todos os níveis de ferro testados.  
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Baseado nesses resultados pode-se concluir que o ganho de hemoglobina 

não foi afetado pela presença de nitrito na mortadela, contradizendo as descobertas 

de Van Logten et al. (1972), citados por MAHONEY et al. (1979) e PARK et al. 

(1983). Por outro lado, os resultados obtidos por MAHONEY et al. (1979) 

mostraram que níveis de adição de nitrito acima de 50 ppm tenderam a aumentar o 

ganho de hemoglobina de animais, embora os valores tivessem se mantido 

inferiores ao grupo que recebeu dieta contendo bologna sem nitrito. A aparente 

discrepância entre os resultados pode ser devida, principalmente, ao aumento da 

quantidade de nitrito residual na bologna. À medida que houve um aumento acima 

de 5,6 ppm, a eficiência de conversão do ferro da carne em hemoglobina dos ratos 

também aumentou. O nitrito residual nos alimentos pode causar metemoglobinemia, 

reduzindo a capacidade de transporte do oxigênio pelo sangue (L’HIRONDEL e 

L’HIRONDEL, 2001). É bem conhecido também que a hipóxia tissular ocorre 

como resultado de qualquer agente que interfere na capacidade de transporte do 

oxigênio do sangue. A hipóxia estimula a hematopoiese. Aparentemente, quando foi 

adicionado mais de 50 ppm de nitrito de sódio, o nitrito residual na bologna causou 

um estímulo que resultou em hematopoiese mais rápida e produziu uma alteração na 

eficiência da utilização do ferro, comparada com a bologna elaborada com menos 

de 50 ppm de nitrito.  

Da mesma forma, esse efeito pode ser sugerido para os resultados deste 

segundo ensaio. A mortadela foi elaborada com uma adição de nitrito da ordem de 

150 a 200 ppm, o que pode ter garantido o nível de nitrito residual superior ao valor 

de 5,6 ppm. PEREIRA (2000) encontrou um nível de nitrito residual de 17,90 ppm 

para mortadela formulada com 20% de sangue líquido tratado com CO. 

Em um primeiro momento e conforme já discutido, parece que os 

resultados apresentados nas Tabelas 16 e 17 foram abaixo do esperado. Todavia, 

diversos estudos reportam que a biodisponibilidade de ferro em carnes e frações do 

sangue é inferior àquela conseguida com o sulfato ferroso, o que foi verificado, 

neste trabalho, somente para as mortadelas de 0 a 15% (nível de 24 ppm), 

considerando o ganho de hemoglobina, e nas mortadelas de 5, 15 e 20%, no caso da 

biodisponibilidade de ferro medida pelo valor de HRE. 
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DUARTE et al. (1999) avaliaram a biodisponibilidade de ferro em fração 

celular de sangue e em um complexo heme-carboximetilcelulose. As dietas 

utilizadas na fase de repleção foram elaboradas para fornecer 36 mg de ferro/kg de 

dieta. Os resultados encontrados para HRE foram estatisticamente maiores para 

dieta controle contendo sulfato ferroso (P<0,05) do que para as outras duas dietas. 

Valores de HRE (%) para as duas fontes de ferro do sangue representaram 65-70% 

da biodisponibilidade do sulfato.  

Os valores de HRE obtidos neste estudo variaram de 68,53 a 58,61% 

(Tabela 17), para o sulfato ferroso, de acordo com o nível de ferro testado, e foram 

superiores aos 48% encontrados por DUARTE et al. (1999) e aos 50,6% reportados 

por CABRAL e SGARBIERI. (1992). RANGARAJAN et al. (1998) encontraram 

valores de HRE de 55, 73 e 63% para as dietas de sulfato ferroso suplementadas 

com níveis de 5, 15 e 25 ppm, respectivamente.  

ROTRUCK e LUHRSEN (1979) compararam a biodisponibilidade de ferro 

de produtos de soja e de carne bovina cozida. As dietas foram preparadas de modo a 

conterem 4, 8 e 12 ppm de ferro. Os animais foram mantidos em períodos de 

depleção e repleção com duração de 5 e 2 semanas, respectivamente. Os resultados 

mostraram que a biodisponibilidade de ferro do isolado protéico de soja variou de 

82 a 100%, quando comparada ao sulfato ferroso. Já a biodisponibilidade do ferro 

da dieta de carne cozida variou de 26 a 55%, comparada ao sulfato ferroso. Os 

valores encontrados para HRE (Tabela 17), relativos ao sulfato ferroso, em todas as 

mortadelas estudadas, foram superiores e variaram de 75 a 100%, sendo também 

maior do que os 60% reportado por ZHANG et al. (1989), para o ferro da carne 

bovina. Estudos realizados por Bannerman (1965), citado por ROTRUCK e 

LUHRSEN (1979), também confirmaram os resultados de que a absorção do ferro 

da carne foi cerca de 50% daquela do sulfato ferroso em todos os níveis testados, 

em animais não-anêmicos, e variou de um terço a metade da absorção do sulfato 

ferroso, em animais anêmicos. 

RANGER e NEALE (1984) avaliaram a biodisponibilidade de ferro de 

amostras de proteína de soja, carne bovina e de aves e combinações de soja e carne, 

comparando com o sulfato ferroso através do método de recuperação da eficiência 
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de hemoglobina. Os níveis de hemoglobina alcançados com 3 a 4 semanas de 

depleção foram de 5 a 6 g/dL. As dietas utilizadas na fase de repleção, de 7 dias de 

duração, foram elaboradas para fornecer 25 mg de ferro/kg de dieta. Comparados ao 

sulfato ferroso (55%), a biodisponibilidade de ferro variou de 29 a 57% para as 

dietas à base de soja, de 32 a 39% para as dietas a base de carne e de 61 a 92% para 

os produtos da combinação de carne mais soja. 

PARK et al. (1983) determinaram a biodisponibilidade de ferro heme de 

hemoglobina suína e bovina fresca, liofilizada, cozida e nitrosilada, utilizadas para 

ajustar conteúdo de ferro em 30 ppm. Os resultados encontrados mostraram que a 

biodisponibilidade das hemoglobinas foram cerca de um terço da obtida para o 

sulfato ferroso, independente do tratamento conferido a hemoglobina. O ganho de 

hemoglobina para os ratos alimentados com as dietas de hemoglobina foram 

inferiores a 1,0 g/dL, enquanto os ratos que receberam a dieta de sulfato ferroso 

ganharam de 4 a 6g/dL. 

ZHANG et al. (1991) mediram a biodisponibilidade de ferro de carne 

bovina, isolado protéico de soja (IPS) e misturas proporcionais de carne bovina e 

IPS em ratos anêmicos (5,6 g/dL) e saudáveis (11,4 g/dL), cujo conteúdo de ferro 

das dietas foi ajustado para 25 ppm. A biodisponibilidade de ferro, medida pela 

HRE, foi de 37% para os ratos anêmicos e 42% para os ratos saudáveis, quando 

receberam dieta à base de carne bovina, e de 56 e 42% para dieta a base de IPS para 

ratos anêmicos e não-anêmicos, respectivamente. O valor de HRE foi de 71 e 44% 

para os ratos anêmicos e saudáveis, respectivamente, quando alimentados com dieta 

de sulfato ferroso e mantidos por um período de repleção de 10 dias. 

JANSUITTIVECHAKUL et al. (1985) reportaram valores de HRE de 60 e 

37%, relativos ao sulfato ferroso, para carne bovina e hemoglobina, 

respectivamente, em um período de repleção de 10 dias.  

FARMER et al. (1977) avaliaram a biodisponibilidade de carne bovina 

manualmente e mecanicamente desossada em dietas formuladas com 20 ppm de 

ferro, durante um período de repleção de 11 dias. Os ratos alimentados com a dieta 

de sulfato ferroso tiveram maior valor final (11,24 g/dL) e maior ganho de 

hemoglobina (6,29 g/dL), do que as dietas de carnes manualmente (8,95 e 3,96 
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g/dL) e mecanicamente (7,97 e 2,98 g/dL) desossadas. O mesmo foi confirmado 

pelos autores para o valor de HRE, que apresentaram, em relação ao sulfato ferroso, 

59 (manualmente) e 79% (mecanicamente) da biodisponibilidade de ferro. 

ALLRED et al. (1990) obtiveram valores de eficiência na recuperação de 

hemoglobina de 40, 39 e 55%, respectivamente, para carne de peru mecanicamente 

desossada, manualmente desossada e sulfato ferroso. O ganho de hemoglobina foi, 

na mesma seqüência, de 3,22, 2,83 e 4,47 g/dL, mostrando que o sulfato ferroso 

apresentou melhor biodisponibilidade de ferro. 

Estudo conduzido por FLY e CZARNECKI-MAULDEN (2000) 

determinou a biodisponibilidade de ferro da hemoglobina e da “hemin” utilizando 

níveis de ferro de 0 a 18 ppm, para a dieta de sulfato ferroso, e 9 e 18 ppm, para as 

dietas de “hemin” e hemoglobina bovina. Em relação ao sulfato ferroso, a “hemin” 

mostrou um valor de 22%, enquanto a biodisponibilidade de ferro da dieta de 

hemoglobina foi de 68%, em relação ao sulfato ferroso. 

A biodisponibilidade de ferro de sulfato ferroso, do grupo heme preparado a 

partir da hemoglobina (HIP) e de músculo vermelho do peixe bonito (liofilizado, 

aquecido e liofilizado, aquecido e defumado) foi determinada em ratos anêmicos 

(4,5±0,3 g/dL), usando o método de eficiência na recuperação de hemoglobina 

(HRE), por MATSUMOTO et al. (2003). As dietas foram elaboradas para 

fornecerem 17 ppm de ferro e oferecidas aos animais por 14 dias. Os ratos que 

receberam sulfato ferroso tiveram maior HRE (75%) que os outros quatro grupos 

mencionados, cujo valor foi de aproximadamente 80%, em relação ao sulfato. A 

biodisponibilidade do HIP, em relação ao sulfato, foi de apenas 22%.  

De acordo com os resultados reportados na literatura para a 

biodisponibilidade de ferro de carnes e da hemoglobina sempre inferiores ao do 

sulfato ferroso, pode-se concluir que todas as mortadelas tiveram um bom 

desempenho na recuperação do nível de hemoglobina (HRE), sendo comparável ao 

do sulfato ferroso, com exceção das mortadelas com 5, 15 e 20% de adição de 

sangue, no nível de 24 ppm, que apresentaram valores inferiores (Tabela 17). 

A boa biodisponibilidade de ferro produzida pelas mortadelas adicionadas 

de sangue nos animais pode ser devida ao efeito denominado fator carne. Esse fator 
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pode ter contribuído para aumentar a biodisponibilidade de ferro não-heme, 

proveniente de outros constituintes da dieta, da própria carne e do sangue 

(MARTÍNEZ et al., 1999; MULVIHILL et al., 1998; GARCIA et al., 1996; 

ROGOV et al., 1989). A deficiência da hemoglobina, rica em ferro heme, em 

promover valores altos de HRE não foi observada neste estudo, à medida que se 

aumentou o nível de sangue nas mortadelas. Apesar de a literatura reportar que o 

ferro heme da hemoglobina é absorvido com menor eficiência do que o da carne, a 

substituição de carne por sangue não afetou o valor de HRE. Uma possível 

explicação para isso encontra-se no fato de as mortadelas conterem maior teor de 

ferro heme, pela adição do sangue, além do fator carne presente. 

Ferro heme, fornecido como hemoglobina, mostrou-se 3 a 7 vezes mais 

biodisponível que o ferro não-heme em humanos quando administrado em refeições 

contendo carne (SOUTH et al., 2000). Outros estudos mostram que 2 a 3 vezes mais 

ferro heme é absorvido de refeições contendo carne quando comparado com 

refeições sem carne (MARTÍNEZ-TORRES e LAYRISSE, 1971).  

Alguns autores têm atribuído o fator carne à ação de peptídios sulfurados, 

derivados da digestão das proteínas da carne contendo cisteína, presentes nos 

tecidos musculares do boi, porco, cordeiro, frango peixe e fígado. A ação desses 

peptídios sulfurados se daria por duas vias: pelo efeito redutor do grupo sulfidrila (-

SH) sob o íon férrico (Fe+3), nas condições do lúmen intestinal, aumentando a 

concentração de ferro ferroso (Fe+2) que é mais bem absorvido, e pela formação de 

um quelato solúvel entre a cisteína e o ferro, reduzindo a ação dos interferentes da 

dieta e melhorando a sua absorção (HIGGS, 2000; MULVIHILL e MORRISEY, 

1998a; HURRELL, 1997; KAPSOKEFALOU e MILLER, 1991). Assim, as 

proteínas da carne aumentam a absorção de ferro em 2 a 4 vezes. Como resultado, a 

assimilação do ferro não-heme da carne não é de 3 a 5%, como no caso de 

alimentos derivados de vegetais, mas de 10 a 12% (ROGOV et al., 1989). 

GARCIA et al. (1996) afirmam que, embora haja importantes alterações na 

proporção de ferro heme/não heme com o cozimento da carne, o fator presente na 

carne, responsável por melhorar a absorção de ferro não-heme, não é afetado.  
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Outra explicação plausível para a boa biodisponibilidade de ferro das 

mortadelas pode estar associada com o efeito protetor exercido pelo nitrito frente ao 

processo de cozimento e secagem das mesmas. Há evidências de que a complexação 

de mioglobina e hemoglobina com nitrito, utilizado em produtos cárneos, estabiliza 

as hemeproteínas, em especial o núcleo porfirínico, contra o calor, prevenindo a 

conversão do ferro heme para a forma não-heme (GRAY e PEARSON, 1987; 

LOVE, 1987; SCHRICKER e MILLER, 1983). Neste caso, a redução de ferro heme 

é de 25% para a mioglobina e de 10% para a hemoglobina, após o cozimento 

(ROGOV, 1989), o que poderá implicar em uma maior biodisponibilidade de ferro 

do produto. 

É oportuno destacar que o pigmento carboxiemoglobina (COHb), originado 

da reação da hemoglobina com o CO, é mais resistente à oxidação devido à forte 

ligação do CO ao núcleo porfirínico da molécula de hemoglobina. Baseado nesses 

princípios, FONTES et al (2004) mostraram que o sangue suíno saturado com CO 

gera um produto de cor vermelha estável e de considerável estabilidade. Isso 

permite concluir que, da mesma forma que para o nitrito, o CO estabiliza a 

hemoglobina do sangue e também diminui a conversão do ferro heme do sangue 

para a forma não-heme e, consequentemente, melhora a biodisponibilidade de ferro 

das mortadelas. 

O uso do rato como modelo animal tem sido questionado para a avaliação 

da biodisponibilidade de ferro em humanos. No entanto, os resultados dos estudos 

são contraditórios.  

O ferro heme é considerado bem absorvido por humanos e pouco utilizado 

por ratos (PARK et al, 1983). Bannerman (1965), citado por ROTRUCK e 

LUHRSEN (1979) mostraram que o ferro da carne (que é predominantemente 

heme) é utilizado com um terço à metade da eficiência do sulfato ferroso. Eles 

concluíram que a habilidade do rato em utilizar ferro heme foi previamente 

subestimada.  

Estudos em humanos com níveis normais de ferro mostraram que o ferro 

heme é absorvido tão bem, senão melhor, do que o ferro de origem inorgânica, 

como o sulfato ferroso. Contudo, em pessoas com deficiência de ferro, o ferro heme 
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é absorvido com somente um terço da eficiência do ferro inorgânico (ROTRUCK e 

LUHRSEN, 1979). Assim, os dados de absorção que comparam ferro heme e ferro 

inorgânico em indivíduos deficientes e animais estão de acordo, mostrando que os 

dados provenientes de ensaios com ratos na verdade concordam com os dados de 

humanos. Além disso, os dados sugerem que a carne ou o ferro heme pode não ser 

tão boa fonte de ferro como previamente suposta. 

Por outro lado, os ratos, ao contrário dos humanos, absorvem íons férrico e 

ferroso de maneira similar (REDDY e COOK, 1991), produzem vitamina C, a qual 

interfere positivamente na biodisponibilidade do ferro, além de possuir fitase, 

enzima capaz de desfazer quelatos do tipo fitato-minerais, aumentado a 

biodisponibilidade do mineral para absorção intestinal (WIENK, et al., 1999). 

Portanto, é possível que ao utilizar ratos como modelos, a biodisponibilidade em 

relação a humanos possa ser superestimada. 

Finalizando, o método de repleção de hemoglobina utilizado para avaliar a 

biodisponibilidade de ferro nas mortadelas adicionadas de níveis crescentes de 

sangue permitiu observar que as dietas de mortadelas tiveram uma eficiência na 

recuperação de hemoglobina comparável à da dieta padrão e também semelhante 

entre si, sendo que as mortadelas de 5, 15 e 20% apresentaram a menor 

biodisponibilidade no nível de 24 ppm. Observou-se incremento no ganho de 

hemoglobina proporcional à adição de ferro na dieta, embora, no período de 14 dias, 

as dosagens de 24 ppm não fossem suficientes para restituir os níveis normais de 

hemoglobina dos ratos.  
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5. RESUMO E CONCLUSÕES 

 

 

 

A fim de buscar novas alternativas para o aproveitamento do sangue 

animal, foi estudado o efeito da adição de sangue líquido tratado com CO, em 

diferentes níveis (0, 5, 10, 15 e 20%), em mortadelas, sobre o valor protéico, a 

biodisponibilidade de ferro e parâmetros bioquímicos séricos e histológicos em 

ratos.  

No que se refere à composição centesimal, lipídios e proteínas não foram 

afetados significativamente (P>0,05) pelo aumento de sangue na mortadela. O 

teor de ferro da mortadela aumentou (P<0,05) com a adição de níveis crescentes 

de sangue, com um ligeiro aumento entre os níveis de 10 e 15%. 

As mortadelas adicionadas de níveis crescentes de sangue tratado com 

CO possuem um perfil de aminoácidos que atende os requerimentos do padrão 

FAO/WHO/UNU. Os resultados do PDCAAS para as mortadelas foram 

semelhantes ou superiores ao da carne. 

Com relação à avaliação da qualidade protéica, as mortadelas 

promoveram o mesmo crescimento dos animais em comparação com a dieta-

padrão de caseína. Observou-se que os índices PER e NPR tiveram desempenho 

igual ao da caseína, sendo que entre as mortadelas houve diferença estatística 

(P<0,05). A digestibilidade das mortadelas foi inferior àquela obtida para a 

caseína, com ligeiro decréscimo desse índice com a adição crescente de sangue. 
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Apesar desses resultados, os valores em torno de 90% para a digestibilidade das 

mortadelas contendo sangue são relativamente altos, o que, aliado ao perfil 

balanceado de aminoácidos, garantiu a alta qualidade das proteínas desses 

produtos.  

Pelo que foi observado, a adição de sangue não trouxe benefícios para a 

qualidade protéica da mortadela, entretanto, permitiu concluir que a substituição 

de carne por sangue, nos níveis testados, não prejudicou o valor nutritivo das 

mesmas. Isso permite a possibilidade de uma maior quantidade de adição de 

sangue tratado com CO a produtos cárneos emulsionados, como fonte barata de 

proteína e, ao mesmo tempo, diminuir a poluição ambiental e aumentar a 

eficiência da indústria de carnes. 

O ensaio para avaliação dos parâmetros bioquímicos séricos e 

histológicos dos ratos alimentados com mortadelas adicionadas de sangue tratado 

com CO concluiu-se com 100% de sobrevivência dos animais. Por meio da 

observação do comportamento dos animais durante os 14 dias experimentais, 

pode-se constatar que eles não apresentaram desvio de comportamento. Este 

ensaio mostrou que somente os animais alimentados com a dieta contendo 20% 

de sangue tratado com CO, cresceram menos, comparado com o grupo que 

recebeu caseína. Quando se compara entre as mortadelas, verifica-se um ligeiro 

decréscimo tanto no ganho de peso quanto no consumo alimentar com o aumento 

dos níveis crescentes de sangue. 

Apesar dos testes estatísticos terem evidenciado diferenças, os dados 

significativos de colesterol total entre os grupos da caseína e das mortadelas, e as 

alterações nos valores obtidos com os índices de glicose, creatinina, AST e ALT, 

entre os níveis testados, encontram-se dentro da esperada faixa de normalidade. 

Dessa forma, as variações encontradas parecem relacionar-se mais à 

variabilidade biológica dos animais de laboratório do que a manifestações 

toxicológicas do monóxido de carbono. Com esses estudos pode-se concluir que 

a substância testada não alterou os parâmetros bioquímicos analisados. 
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O exame macro e microscópico dos animais não mostrou alteração 

anatomopatológica que pudesse ser atribuída ao efeito do CO sobre, órgãos e 

tecidos. 

Quanto à avaliação dos dados de hemoglobina, eles se mostraram dentro 

do intervalo de normalidade, evidenciando que não houve estado anêmico dos 

animais submetidos às dietas de mortadelas contendo sangue tratado com CO. 

Não houve efeito do CO ingerido por meio das mortadelas adicionadas 

de sangue tratado com CO sobre os níveis sanguíneos de COHb nos ratos. 

Conclui-se que nas condições empregadas, o ensaio com ratos mostrou 

que os animais alimentados com dietas de mortadela contendo níveis crescentes 

de sangue tratado com CO não apresentaram alterações significativas no peso 

corporal, no consumo alimentar e na concentração sangüínea de COHb. Este fato 

é importante por ser indicativo da inocuidade do CO quando empregado em 

carnes. No entanto, seria útil a realização de estudos, dentro dos protocolos de 

ensaios toxicológicos in vivo, a fim de que o CO possa ser registrado como 

aditivo de uso em carnes. 

O método de repleção de hemoglobina utilizado para avaliar a 

biodisponibilidade de ferro nas mortadelas adicionadas de níveis crescentes de 

sangue permitiu observar que as dietas de mortadelas tiveram uma eficiência na 

recuperação de hemoglobina comparável à da dieta-padrão e também semelhante 

entre si, sendo que as mortadelas de 5, 15 e 20% apresentaram a menor 

biodisponibilidade no nível de 24 ppm. Observou-se incremento no ganho de 

hemoglobina proporcional à adição de ferro na dieta, demonstrando que grande 

parte do ferro fornecido por essas mortadelas foi absorvido, embora as dietas 

com dosagens de 24 ppm de ferro não fossem suficientes para restituir os níveis 

normais de hemoglobina dos ratos, no período de 14 dias. Com o estudo de 

biodisponibilidade de ferro também foi possível concluir que o ganho de 

hemoglobina não foi afetado pela presença de nitrito na mortadela. O presente 

estudo sugere que as mortadelas adicionadas de sangue são efetivas fontes 

dietéticas de ferro biodisponível. O nível de 20% de adição de sangue tratado 

com CO mostrou-se, pelas análises bioquímica, hematológica e nutricional, o 
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mais satisfatório para utilização nas mortadelas por proporcionar maior 

aproveitamento desse subproduto da indústria cárnea. 
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6. RECOMENDAÇÕES FUTURAS 

 

 

 

Com base nos resultados apresentados, é possível a recomendação dos 

seguintes itens para estudos futuros em mortadelas adicionadas de sangue: 

• Avaliar a qualidade protéica e biodisponibilidade de ferro em mortadelas 

com e sem sangue tratado com CO, utilizando para confecção das dietas 

experimentais mortadelas liofilizadas. 

• Determinar a composição de ferro heme e não-heme nas mortadelas 

cozidas e nas submetidas à secagem para elaboração das dietas 

experimentais. 

• Avaliar sensorialmente e microbiologicamente embutidos adicionados de 

sangue tratado com monóxido de carbono.  

• Realizar avaliação nutricional da mistura de sangue com soro de leite.  

• Realizar testes toxicológicos com as mortadelas adicionadas de sangue 

tratado com CO, segundo as exigências dos protocolos atuais.   
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Tabela 1A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais da 
composição centesimal das mortadelas adicionadas de diferentes níveis 
de sangue tratado com monóxido de carbono 

 

Fonte de Variação G.L Quadrado Médio 
  Proteína Umidade Lipídio Cinzas Carboidratos 
Regressão linear 1 1,3341n.s 5,3161* 0,02494n.s 0,008511n.s 1,1772n.s 

Regressão quadrática 1 0,4336n.s 0,1697* 0,04413n.s 0,02755* 2,0924* 
Regressão cúbica 1 0,2360n.s 0,01128n.s 0,09213n.s 0,001448n.s 0,001445n.s 

Regressão 4º grau 1 0,08309n.s 0,01790n.s 0,01073n.s 0,01533n.s 0,1956n.s 

(Níveis de sangue) (4) 0,5217n.s 1,3793* 0,04298n.s 0,01320* 0,8666n.s 
Resíduo 10 0,4288 0,009940 0,06900 0,003728 0,3924 
* significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 

 
 

Tabela 2A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais do 
teor de ferro das mortadelas adicionadas de diferentes níveis de sangue 
tratado com monóxido de carbono 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
Regressão linear 1 4955,9880* 
Regressão quadrática 1 13,3172n.s 

Regressão cúbica 1 29,4426* 
Regressão 4º grau 1 274,1029* 
(Níveis de sangue) (4) 1318,2127* 
Resíduo 10 4,6087 
* significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 3A - Resumo da análise de variância das variáveis ganho de peso, consumo 
alimentar, proteína consumida e coeficiente de eficiência alimentar 
(CEA) dos animais alimentados com dietas contendo caseína e 
mortadelas com sangue tratado com monóxido de carbono durante o 
ensaio de qualidade protéica 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de 

peso  
Consumo 
alimentar  

Proteína 
consumida  

CEA 

Rato 5 29,1611 184,2115 1,7135 0,0005244 
Dieta 5 61,2278n.s 314,7071n.s 2,7100n.s 0,0005911* 

Resíduo 25 30,4944 168,5361 1,5703 0,0002164 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 

 
Tabela 4A - Resumo da análise de variância do PER, NPR, digestibilidade (DIG), 

PERR, NPRR e digestibilidade relativa (DIGR) das dietas de caseína 
e de mortadelas com sangue tratado com monóxido de carbono  

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  PER NPR DIG PERR NPRR DIGR 
Rato 5 0,05695 0,07477 1,0885 15,1494 15,6052 0,9792 
Dieta 5 0,09864* 0,1938* 14,9426* 60,7197* 50,8075* 16,9240* 
Resíduo 25 0,02497 0,02482 0,9062 12,8364 12,0457 1,01647 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 

 
 

Tabela 5A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais do 
ganho de peso, consumo alimentar, proteína consumida e coeficiente de 
eficiência alimentar (CEA) dos animais alimentados com dietas 
contendo mortadelas com sangue tratado com monóxido de carbono 
durante o ensaio de qualidade protéica 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de 

peso 
Consumo 
alimentar 

Proteína 
consumida 

CEA 

Regressão linear 1 2,8167n.s 263,3415n.s 6,2509n.s 0,000449n.s 

Regressão 
quadrática 

1 44,2976n.s 97,4168n.s 3,8179n.s 0,000172n.s 

Regressão cúbica 1 147,2667* 70,3084n.s 0,9659n.s 0,001956* 

Regressão 4º grau 1 111,0857n.s 1090,067* 1,8113n.s 0,000108n.s 

Ratos 5 34,4000     253,4701     2,3527       0,0002788    
Níveis de sangue (4) 76,3667n.s   380,2834n.s   3,2119n.s     0,0006698n.s  
Resíduo 20 29,1667 182,6241 1,7018 0,0002338 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 6A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais do 
PER, NPR, digestibilidade (DIG), PERR, NPRR e digestibilidade 
relativa (DIGR) das mortadelas com sangue tratado com monóxido de 
carbono 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  PER NPR DIG PERR NPRR DIGR 
Regressão 
linear 

1 0,1858* 0,3973* 5,4604* 113,3039* 122,4981* 6,1810* 

Regressão 
quadrática 

1 0,007763n.s 0,002848n.s 2,8015n.s 4,7328n.s 10,9190n.s 3,1712n.s 

Regressão 
cúbica 

1 0,1806* 0,3946* 1,9067n.s 110,0815* 71,8216* 2,1584n.s 

Regressão 4º 
grau 

1 0,07644n.s 0,1648* 5,7032* 46,6030n.s 24,1993n.s 6,4559* 

Rato 5 0,02977     0,04334     1,0359     18,1685    18,7300    1,1730    
Níveis de 
sangue 

(4) 0,1127*     0,2402*     3,9675*    68,6795*   57,3611*   4,4918*   

Resíduo 20 0,02507 0,02633 1,0777 15,2910 14,2777 1,2195 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 

 

 

 

Tabela 7A - Resumo da análise de variância das variáveis ganho de peso, consumo 
alimentar e coeficiente de eficiência alimentar (CEA) dos animais 
alimentados com dietas contendo caseína e mortadelas com sangue 
tratado com monóxido de carbono após 28 dias de ensaio 

  
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de peso Consumo alimentar CEA 
Rato 5 13,6944 131,5101 0,0001269 
Dieta 5 315,2944* 1553,0742n.s 0,001253* 

Resíduo 25 110,1344 624,6298 0,0001822 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 8A - Resumo da análise de variância das variáveis Colesterol, glicose, triacilglicerol, AST, ALT, Albumina, bilirrubina, 
creatinina e hemoglobina de ratos submetidos a dietas de caseína e de mortadelas com diferentes níveis de sangue 
tratado com monóxido de carbono após 28 dias de ensaio 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Colesterol Glicose Triacilglicerol AST ALT Albumina Bilirubina Creatinina Hemoglobina 
Rato 5 0,3955 752,4944 852,7333 9,9383 29,4277 0,01039 0,003611 0,003611 0,1600 
Dieta 5 589,9778* 579,5611n.s 1968,4667n.s 53,3055* 24,7812n.s 0,07817n.s 0,006278n.s 0,01228* 0,5724n.s 

Resíduo 10 150,2178 252,9611 1045,3200 11,1774 17,0371 0,07051 0,004278 0,004144 0,6370 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
Tabela 9A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais das variáveis colesterol, glicose, triacilglicerol, AST, 

ALT, albumina, bilirrubina, creatinina e hemoglobina de ratos submetidos a dietas de mortadelas com diferentes níveis 
de sangue tratado com monóxido de carbono após 28 dias de ensaio 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Colesterol Glicose Triacilglicerol AST ALT Albumina Bilirrubina Creatinina Hemoglobina 
Regressão linear 1 84,0167n.s 16,0167n.s 38,4000ns 13,9394n.s 1,5488n.s 0,0742n.s 0,0082n.s 0,0000n.s 0,0282n.s 

Regressão 
quadrática 

1 204,2976n.s 90,1071n.s 2952,4286n.s 89,6107* 9,9567n.s 0,0009n.s 0,0011n.s 0,0476* 0,5668n.s 

Regressão cúbica 1 24,0667n.s 1530,1500* 11,2700n.s 18,9700n.s 75,8900* 0,0252n.s 0,0135n.s 0,0042n.s 0,4002n.s 

Regressão 4º grau 1 969,1524* 888,8595* 2400,0381n.s 19,9688n.s 31,8616n.s 0,0978n.s 0,0019n.s 0,0029n.s 0,1069n.s 

(Níveis de sangue) (4) 320,3833n.s  631,2833*   1350,5333n.s    35,6230* 29,8149n.s 0,04953n.s 0,006167n.s 0,01367n.s 0,2755n.s 

Rato 5 182,4533    525,8400    902,0533      8,2088 21,2189 0,02774 0,004333 0,003200 0,3344 
Resíduo 20 165,3033 175,3233 1113,0533 10,5320 15,4108 0,06653 0,005167 0,004867 0,5909 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 10A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais das 
variáveis ganho de peso, consumo alimentar e coeficiente de 
eficiência alimentar (CEA) de ratos submetidos a dietas de mortadelas 
com diferentes níveis de sangue tratado com monóxido de carbono 
após 28 dias de ensaio 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de peso Consumo alimentar CEA 
Regressão linear 1 516,2667* 2814,6750* 0,000226n.s 

Regressão quadrática 1 144,0476n.s 164,1643n.s 0,000316n.s 

Regressão cúbica 1 8,8167n.s 337,2510n.s 0,000384n.s 

Regressão 4º grau 1 167,2024n.s 4258,4727* 0,000281n.s 

(Níveis de sangue) (4) 209,0833n.s 1893,6383* 0,0003023n.s      
Ratos 5 44,7533       422,6255        0,00008819      
Resíduo 20 80,5033 571,6676 0,0001830 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 

 

 

Tabela 11A - Resumo da análise de variância das variáveis peso do fígado, % 
fígado, peso do rim direito (g) e % rim direito de ratos submetidos a 
dietas de caseína e de mortadelas com diferentes níveis de sangue 
tratado com monóxido de carbono após 28 dias de ensaio 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Peso do 

fígado (g) 
% Fígado Peso do rim 

direito (g) 
% Rim direito 

Ratos 5 0,7360 0,1268 0,009638 0.002151        
dietas 5 3,1927n.s 0,3322n.s 0,01328n.s 0.002778n.s       
Resíduo 25 1,3791 0,1686 0,008252 0,001600 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 12A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais das 
variáveis peso do fígado, % fígado, peso do rim direito (g) e % rim 
direito de ratos submetidos a dietas de mortadelas com diferentes 
níveis de sangue tratado com monóxido de carbono após 28 dias de 
ensaio 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Peso do 

fígado (g) 
% Fígado Peso do rim 

direito (g) 
% Rim direito 

Regressão linear 1 5,4904* 0,5706* 0,02860n.s 0,001438n.s 

Regressão quadrática 1 2,8786n.s 0,3972n.s 0,00163n.s 0,00000285n.s 

Regressão cúbica 1 0,7707n.s 0,2400n.s 0,02688n.s 0,008473n.s 

Regressão 4º grau 1 0,1227n.s 0,006146n.s 0,00924n.s 0,000382n.s 

Ratos 5 1,5156 0,2052 0,01406 0,002349 
Níveis de sangue (4) 2,3156n.s 0,3014n.s 0,01659n.s 0,002445n.s 

Resíduo 20 0,7883 0,1088 0,007932 0,001611 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
 
 
 
Tabela 13A - Resumo da análise de variância das variáveis ganho de peso, consumo 

alimentar e teor de carboxiemoglobina (COHb) dos animais 
alimentados com dietas contendo mortadelas com sangue tratado com 
monóxido de carbono após 14 dias de ensaio 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de peso  Consumo alimentar COHb 
ratos 7 49,3143 198,1792 0,1070 
Dietas 4 213,1625* 202,6841n.s 0,003109n.s 

Resíduo 28 49,8054 183,7043 0,07659 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 14A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais das 
variáveis ganho de peso, consumo alimentar e teor de 
carboxiemoglobina (COHb) de ratos submetidos a dietas de 
mortadelas com diferentes níveis de sangue tratado com monóxido de 
carbono após 14 dias de ensaio 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Ganho de peso Consumo alimentar COHb 
Regressão linear 1 551,2500* 20,4627n.s 0,00018n.s 

Regressão quadrática 1 48,8929n.s 38,8222n.s 0,000175n.s 

Regressão cúbica 1 211,2500* 482,9971n.s 0,000101n.s 

Regressão 4º grau 1 41,2571n.s 268,4548n.s 0,011979n.s 

Ratos 7 49,3143 198,1792 0,1070 
Níveis de sangue (4) 213,1625* 202,6841n.s 0,003109n.s 

Resíduo 28 49,8054 183,7043 0,07659 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 15A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais para 

o ganho de peso, em função de diferentes níveis de ferro nas dietas 
experimentais 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Sulfato 0% 5% 10% 15% 20% 
Regressão 
linear 

1 20,0119n.s 21,5030n.s 32,8125n.s 28,5833n.s 6,5744n.s 11,4405n.s 

Regressão 
quadrática 

1 20,57143n.s 2,58035n.s 10,9375n.s 7,00003n.s 0,00893n.s 0,147853n.s

Rato (bloco) 7 86,0317 

Dieta 5 12,8167n.s 

Ferro 2 1,0208n.s 

Dieta*Ferro 10 16,0125n.s 

Resíduo 119 59,9456 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 16A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais para 
o consumo alimentar, em função de diferentes níveis de ferro nas 
dietas experimentais 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Sulfato 0% 5% 10% 15% 20% 
Regressão 
linear 

1 25,8521n.s 42,8000n.s 26,2585n.s 112,5785n.s 215,2961n.s 704,5563* 

Regressão 
quadrática 

1 63,6014n.s 62,1032n.s 50,1295n.s 41,7851n.s 88,1110n.s 480,4471n.s

Rato (bloco) 7 276,2714 

Dieta 5 114,1076n.s 

Ferro 2 66,7221n.s 

Dieta*Ferro 10 177,9075n.s 

Resíduo 119 146,7397 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 17A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais para 

coeficiente de eficiência alimentar, em função de diferentes níveis de 
ferro nas dietas experimentais 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Sulfato 0% 5% 10% 15% 20% 
Regressão 
linear 

1 0,0000954n.s 0,00126 n.s 0,000219 n.s 0,0000163n.s 0,000098n.s 0,00082 n.s 

Regressão 
quadrática 

1 0,0000377n.s 0,000118n.s 0,0000150n.s 0,000514n.s 0,000220n.s 0,00128 n.s 

Rato (bloco) 7 0,002488 
Dieta 5 0,0004638n.s 

Ferro 2 0,0002343n.s 

Dieta*Ferro 10 0,0004224n.s 

Resíduo 119 0,0009303 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 18A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais para 
o ganho de hemoglobina, em função de diferentes níveis de ferro nas 
dietas experimentais 

 
F. V. G.L. Quadrado Médio 
  Sulfato 0% 5% 10% 15% 20% 
Regressão 
linear 

1 42,4296* 15,5316* 18,6686* 23,0476* 22,7136* 23,3419* 

Regressão 
quadrática 

1 0,01244n.s 0,3388n.s 0,1666n.s 0,08251n.s 0,1008n.s 0,1157n.s 

Rato (bloco) 7 4,2056 
Dieta 5 18,8188* 

Ferro 2 141,8534* 

Dieta*Ferro 10 4,6964n.s 

Resíduo 119 0,6048 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
Tabela 19A - Resumo da análise de variância para o valor de hematócrito, em 

função de diferentes níveis de ferro nas dietas experimentais 
 

Fonte de Variação G.L Quadrado Médio 
Dieta 5 33,8085*        
Ferro 2 468,9717*       
Dieta*ferro 10 10,1270 n.s      
Resíduo 85 6,9903 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
Tabela 20A - Resumo da análise de variância para a eficiência na recuperação de 

hemoglobina (HRE%) e HRE (% do controle) dos ratos anêmicos 
para os níveis de ferro determinados nas dietas experimentais 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  HRE HRE (% do controle) 
Rato 7 175,2656 930,1202 
Dieta 5 405,1236* 871,2260* 

Ferro 2 2442,2209* 889,5979n.s 

Dieta*ferro 10 83,3232n.s 222,0273n.s 

Resíduo 119 145,9224 360,2786 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
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Tabela 21A - Resumo da análise de regressão através de polinômios ortogonais para 
o ganho de hemoglobina, em função de diferentes níveis de ferro nas 
dietas experimentais 

 
Ganho de Hemoglobina 

Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
  Sulfato Com nitrito Sem nitrito 
Regressão linear 1 18,2570* 15,9158* 5,1144* 
Regressão quadrática 1 0,5513n.s 21,6181* 0,03885n.s 

Rato (bloco) 7 3,1371        
Dieta 2 6,5101*        
Ferro 2 20,7522*       
Dieta*Ferro 4 4,9977*        
Resíduo 56 1,1938 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
 
Tabela 22A - Resumo da análise de variância para o valor de hematócrito, em 

função de diferentes níveis de ferro nas dietas experimentais 
 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
Dieta 2 50,4720n.s 

Ferro 2 128,4550* 
Dieta*ferro 4 18,0076n.s 

Resíduo 41 18,5009 
* Significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 
 
 
 
 
Tabela 23A - Valores médios (e desvios-padrão) dos níveis sanguíneos de 

carboxiemoglobina (COHb) dos animais alimentados com dietas à 
base de mortadelas formuladas com sangue tratado com monóxido 
de carbono 

  
Tratamento Carboxiemoglobina (%) 

0% de sangue 1,665±0,22 
5% de sangue  1,694±0,26 
10% de sangue 1,645±0,28 
15% de sangue 1,686±0,38 
20% de sangue 1,661±0,26 
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Tabela 24A - Resumo da análise de variância para os coeficientes de inclinação das 
curvas de regressão (ganho de Hb/mg de ferro), em função de 
diferentes níveis de ferro nas dietas experimentais 

 
Fonte de Variação G.L. Quadrado Médio 
Rato 7 0,002043 

Dieta 7 0,004675n.s 

Resíduo 35 0,003504 
n.s Não-significativo, ao nível de 5% de probabilidade. 
 


