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RESUMO

O ferro € um micronutriente essencial para a vida, atuando na sintese das células
vermelhas do sangue e no transporte do oxigénio no organismo. Quando o estoque
de ferro esta baixo, consequentemente, faz com que a quantidade de hemoglobina
figue baixa causando a anemia ferropriva, que é considerada um problema de saude
publica em paises desenvolvidos e em desenvolvimento; de maior prevaléncia em
mulheres, gestantes e criancas com até 24 meses de idade; nas criancas essa
deficiéncia pode ocasionar diversas consequéncias, tais como: alteragdo no
desempenho cognitivo, crescimento, baixa da imunidade, ocorrendo maiores riscos
de infeccdes, entre outros. Sendo que, a melhor abordagem para a prevencéo da
caréncia nutricional de ferro em criancas é incentivar o aleitamento materno
exclusivo até seis meses de vida, e na fase de introducdo de alimentos, oferecer
agueles que contenham ferro de boa biodisponibilidade. Quando estes meios nao
forem suficientes e a anemia tiver sido detectada através de exames laboratoriais, a
melhor opcédo de tratamento é o uso de sulfato ferroso, devido ao seu baixo custo e
alta biodisponibilidade.

Palavras-chave: Anemia [criancas] 1. Anemia ferro [ingestao] 2. Anemia ferropriva 3.



ABSTRACT

Iron is an essential micronutrient in life, acting in the synthesis of red blood cells and
the transport of oxygen in the body. When the iron level is low, consequently, the
amount of hemoglobin gets low, causing iron deficiency anemia, which is considered
a public health problem in developed and developing countries; having higher
prevalence in women, pregnant women and children under 24 months of age; In
children, this deficiency can cause several consequences, such as: alteration in
cognitive performance, growth, low immunity, higher risks of infections, among
others. The best approach for the prevention of iron deficiency in children is to
encourage breastfeeding only until they are six months old, and while introducing
solids, to ingest those containing iron of good bioavailability. When these options are
not enough and the anemia has been detected through laboratory tests, the best
treatment is the use of ferrous sulfate, due to its low cost and high bioavailability.

Keywords: Anemia [children] 1. Anemia iron [ingestion] 2. Iron deficiency anemia 3.
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INTRODUCAO

A anemia esta relacionada com a falta ou a ma formacdo das células
vermelhas do sangue. Diversos fatores podem provocar as anemias e S&o
classificados de acordo com dois critérios: morfolégico e cinético ou fisiopatologico.
E um processo patoldgico, onde a concentracdo da hemoglobina (Hb) contida nos
glébulos vermelhos esta baixa, considerando-se a idade, o sexo, a altitude do
individuo em relacdo ao nivel do mar, consequéncia de infeccBes cronicas,
problemas sanguineos hereditarios, caréncia de nutrientes essenciais na formagéo
da hemoglobina, como vitaminas B12, B6 e C, proteinas e &cido félico. Portanto,
varios sdo 0s motivos que proporcionam a deficiéncia de ferro, que € a forma mais
comum de anemias encontradas, por isso, denomina-se anemia ferropriva.

Considerada um problema de saude publica em paises desenvolvidos e em
desenvolvimento, de maior prevaléncia em mulheres e criangas, a anemia por
deficiéncia de ferro € definida como a auséncia de estoques de ferro mobilizaveis
para a eritropoese.

Ha um grande numero de fatores predisponentes para anemia ferropriva,
destacando-se a suspensdo precoce do aleitamento materno, a nao utilizacdo de
alimentos ricos em ferro, prematuridade, baixo peso ao nascer, restricdo do
crescimento intrauterino, gemelaridade, sangramento perinatal, baixo nivel
socioeconémico, baixa escolaridade materna, mas condicbes de saneamento
béasico, infestacdo por ancilostomideo.

As necessidades de ferro corporal, bem como o grau de absorcao intestinal
de ferro, variam no organismo de acordo com a faixa etaria. Por exemplo: uma
crianca de 12 meses apresenta absorcado de ferro quatro vezes maior do que um
individuo de diferentes faixas etarias. Desta forma, com esses aspectos, conclui-se

que as necessidades diarias de ferro variam em relagéo a fase da vida.

O ferro é encontrado em diversos alimentos, tanto de origem animal como
vegetal. Sendo assim, € necessario buscar uma alimentacdo mais saudavel, a fim de
aproveitar melhor o ferro que existe em cada alimento, para suprir as necessidades

de ferro do organismo.



12

A deficiéncia de ferro tem consequéncias diversas, tais como: alteragdo do
desempenho cognitivo, comportamento e crescimento em lactentes, pré-escolares e
escolares; piores condi¢des imunoldgicas e maiores riscos de infeccdes; reducéo da
forca muscular; alteracbes no metabolismo de hormdnios tireoideanos e
catecolaminas; reducdo da capacidade ludica; perda do apetite; inseguranca e
desatencéo.

O conhecimento da prevaléncia e etiologia da anemia é de grande relevancia
no combate a esta caréncia nutricional, para analisar possiveis causas,
consequéncias e o melhor tratamento. A reducédo da anemia por deficiéncia de ferro
no Brasil foi priorizada entre as diretrizes da Politica Nacional de Alimentacdo e
Nutricao.

Este trabalho foi realizado a partir de revisdes bibliograficas atuais e
relevantes; foram pesquisados artigos dos ultimos anos a fim de compreender e
identificar a possibilidade de se realizar o tratamento medicamentoso e ou nao
medicamentoso da anemia por deficiéncia de ferro em criancas até 24 meses. Tal
pesquisa investigou as principais causas da doenca, gerando importantes

informacdes relacionadas a anemia ferropriva.
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1 SANGUE E SEUS COMPONENTES

1.1 HEMATOPOESE

Hemopoese significa formacdo das células do sangue. Estudo que abrange
todos os fenbmenos que estdo relacionados com a origem, multiplicacdo e a

maturacdo das células sanguineas ao nivel da medula 6éssea (LORENZI, 2006).

De acordo com Lorenzi (2006) durante o periodo embrionario, entre a sétima
ou oitava semana de vida é que surgem as células sanguineas do homem. A
formacdo dessas células ocorre por agrupamento das células redondas que se
localizam no saco vitelino, este processo ocorre até o quarto més de vida, sendo
este o periodo embrionario da hemopoese. As células do sangue sao formadas no
figado e no baco do quarto até o sexto més de vida fetal do homem e deste
momento em diante passa a ser feito na porcdo esponjosa dos 0ssos, esta etapa €
chamada de periodo medular. As stem-cells ou células embrionarias migram do saco

vitelino para o figado e depois disso se migram para a medula 6ssea.

Aproximadamente na 42° semana fetal se inicia a hemopoese no figado, do
tipo eritroide, sintetizando cadeias globinicas alfa e gama. Mais tardiamente
aparecem o0s granuldcitos e megacariocitos, e as células sédo cultivadas a partir do
figado fetal. As células pluripotentes que tem atividade hemoformadora e que se
formam inicialmente no saco vitelino, quando sao levadas para a corrente
circulatdria aninham-se em locais distantes e o microambiente fica propicio para o
seu desenvolvimento, gracas a sua disposicdo anatbmica vascular e os elementos
celulares de sustentacdo (LORENZI, 2006).

A partir do momento em que os transplantes de medula 6ssea passaram a ser
feitos com maior frequéncia em portadores de insuficiéncia funcional grave da
medula 6ssea e de hemopatias malignas como leucemias e linfomas a fixacdo das
stem-cells no estroma medular que ja era um mecanismo complexo, passou a ser
enfocado com maior cuidado. O microambiente celular é formado por células
estromais e por uma matriz extracelular chamada de extracellular matrix (LORENZI,
2006).
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Quando as células sanguineas atingem o amadurecimento, elas
atravessam as paredes delgadas dos sinuséides medulares e sao
lancadas na corrente circulatdria. Entre as células pluripotentes
medulares e as células maduras que entram no sangue ha varias
fases intermediarias (LORENZI, 2006, p.9).

A formacdo de todas as células sanguineas € feita pela célula pluripotente,
gue se expande ou se divide, mantendo sua pluripotencialidade. Algumas células-
filhas evoluem de forma mais avancada, essas células sdo denominadas
impropriamente de células comprometidas, pois sao indiferenciadas e capazes de
realizar a multiplicacdo para uma uanica linhagem ou para algumas linhagens
celulares. Com isso essas células passam a ser totalmente diferenciadas, tornando -
se unipotentes, ou seja, origina apenas uma determinada série sanguinea, assim as
células do sangue periférico vao exercer funcdes determinadas ha cada célula
(LORENZI, 2006).

Ficam encarregados de realizar as trocas gasosas entre os tecidos 0s
eritrécitos ou hemacias, pois eles contém a hemoglobina capaz de realizar este
processo. Ja as células granulociticas agem como elementos de defesa contra
bactérias, fungos, parasitas e particulas inertes estranhas ao meio. Os mondcitos e
macrofagos tém capacidade de fagocitar qualquer corpusculo estranho e com isso
também é responsavel pela defesa do organismo e também participam das reacdes
imunoldgicas. As células encarregadas de atuar reconhecendo 0s agentes do meio
externo sdo os linfécitos e os plasmacitos, os linfocitos T agem diretamente sobre
esses agentes e os linfécitos B e os plasmdécitos atuam a partir da secrecao de
anticorpos (LORENZI, 2006).

1.2 ERITROPOESE

O sangue transporta nutrientes, hormonios, eletrélitos, células de defesa,
fatores de coagulacdo, residuos do metabolismo celular e outras diversas
substancias; pois se trata de um tecido que flui entre os diversos 0Orgaos. As
hemacias séo células redondas, biconcavas anucleadas possuem vida Util curta, por
isso devem ser repostas frequentemente e isso ocorre atraves da liberagdo de novas
células feita pela medula Ossea, esse processo € conhecido como eritropoese
(MACEDO et al., 2015).
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O processo da eritropoese inicia-se na vida uterina através de uma célula
pluripotencial de origem mesenquimal, chamada de célula tronco essa por sua vez €
estimulada a se diferenciar em unidades formadoras de colbnia eritrocitaria através
da acao de varios fatores estimulantes. A interleucina - 3 associada a eritropoetina e
estimulantes de colbnias de eritrocitos sdo responsaveis pela estimulacdo da
formacao das células sanguineas. Ja a interleucina - 9 pela formacdo de colénias
eritrides (MACEDO et al., 2015).

Ao se ligar com receptores encontrados nas unidades formadoras de
hemécias o horménio eritropoetina, induz e mantém a proliferacdo de células
progenitoras eritréides na medula déssea e a diferenciacdo de células vermelhas
maduras no sangue periférico e também reduz o periodo de transcricdo de pré-
eritroblasto a eritrocito (MACEDO et al., 2015).

A maturacdo da série eritrocitéria consiste na sintese de hemoglobina e
formacao de um pequeno corpusculo bicéncavo isso faz com que haja 0 maximo de
superficie de contato para realizar as trocas gasosas. Os rubriblastos sdo as
primeiras células precursoras dos eritrocitos, que sofrem diferenciacdo e
consequentemente ocorre a diminuicdo do seu tamanho e o aumento da
concentracdo de hemoglobina citoplasmatica e condensacao gradual de cromatina
nuclear, ocorre influéncia de fatores medulares locais e acdo da eritropoetina que
por sua vez se liga a receptores eritroides das células progenitoras e com isso

ocorre sua proliferacdo e maturacdo (MACEDO et al., 2015).

Ja4 a maturacdo dos rubriblastos resulta nas células do prorrubricitos e as
seguintes etapas vao formar sequencialmente rubricitos basofilicos, rubricitos

policromatofilicos e metarrubricitos (MACEDO et al., 2015).

Entre os elementos essenciais para eritropoese incluem a vitamina B12, ferro,
acido fdlico, cobre, cobalto e vitamina B6. Associada ao acido félico e ao cobalto a
vitamina B12 ou cianocobalamina sdo importantes para a maturacdo das células
vermelhas. Estes compostos sdo essenciais para a sintese de &cido
desoxirribonucleico (DNA), visto que cada um deles é necessario para a formacéo
de trifosfato de timidina que é uma das unidades essenciais da producédo de DNA e
a sua deficiéncia resulta na diminuicdo de acido desoxirribonucleico e na falha da

maturagdo nuclear dificultando a divisdo celular na medula, ja o acido ribonucleico
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(RNA) e a sintese de componentes celulares continuam inalterados, produzindo
macrocitose (MACEDO et al., 2015).

O ferro trata-se do elemento essencial para a sintese de hemoglobina,
mioglobina, transporte de elétrons para a respiracdo celular, sintese de DNA e

outras reacdes enzimaticas vitais (MACEDO et al., 2015).

A eritropoese necessita de uma quantidade de ferro bem maior do que a que
é fornecida na ingestéo diaria. Sua maior parte provém do ferro que é reaproveitado
a partir dos eritrécitos circulantes que sao destruidos. Portanto esse ferro é
armazenado pelos macrofagos sendo fornecido as células eritroblasticas da medula
0ssea (LORENZI, 2006).

Todas as células do corpo precisam de ferro para o seu metabolismo, mas as
células medulares e da placenta sdo as que mais necessitam desse elemento.
Portanto cerca de 90% do ferro que é transportado pela transferrina do plasma séo
cedidos a medula 6ssea (LORENZI, 2006).

A deficiéncia de ferro pode gerar letargia, depresséao, fraqueza, anorexia e em
casos cronicos pode até ocorrer convulsao e a alteracdo no eritrograma, pois ocorre
a diminuicdo os valores do VCM (volume corpuscular médio) e do hematdcrito. Nas
hemécias ocorre microcitose, hipocromia grave, ou seja, quantidade menor que a

normal de hemoglobina nas hemacias (MACEDO et al., 2015).

J& a vitamina B6 é necessaria para a sintese do componente heme, e o cobre
€ importante no transporte de ferro para a medula, atuando na incorporacao do ferro
ao componente heme e formacdo da hemoglobina, pois mobiliza o ferro de tecidos
com o figado, coracdo e cérebro para a corrente sanguinea tornando-o disponivel
para utilizacdo (MACEDO et al., 2015).

1.3 HEMOGLOBINA

Hemoglobina é uma substancia formada por duas partes, a que contém ferro,
chamada heme e a protéica chamada globina. Sua fung&o principal € promover

absorcdao, transporte e liberacéo de oxigénio aos tecidos (LORENZI, 2006).
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A parte heme é formada por quatro anéis ligados entre si por um atomo de
ferro. Em sua sintese os eritroblastos utilizam aminoé&cidos glicina e 4cido succinico,
onde uma molécula de glicina e uma de succinato se condensa para a formacao do
acido delta levulinico ou ALA, apds as duas moléculas de ALA se condensam para a
formagdo de um anel pirrélico, devido a acdo da enzima ALA-deidratase, depois
quatro anéis pirrdlico reagem formando um anel tetrapirrélico; esse anel fica unido
por pontes de meteno formando a protoporfirina. Quando ha insuficiéncia de ferro a
protoporfirina do interior do eritroblasto aumenta; esse quadro entdo € notado na
anemia por deficiéncia de ferro e quando h& eritropoese ineficiente (LORENZI,
2006).

A formacédo da globina ocorre a partir dos genes das células eritroblasticas,
contendo quatro diferentes genes que sédo capazes de comandar a sintese das
quatro cadeias polipeptidicas que formam as globinas normais no individuo adulto.
Essas cadeias sdo alfa, beta, gama e delta. Como apresenta quatro cadeias de
globinas na molécula da hemoglobina, é necesséario quatro grupos heme, cada um
com seu atomo de ferro (LORENZI, 2006).

Na sintese da hemoglobina hd o processamento no citoplasma dos
eritroblastos apds ocorrer a formacao do heme e das cadeias de globina. O heme
entdo é sintetizado na mitocondria e o da globina em ribomossomas do citoplasma
(LORENZI, 2006).
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2 ANEMIA

A anemia é considerada um problema de saude publica em paises em
desenvolvimento e também em paises desenvolvidos. Foram adotadas diversas
estratégias para a diminuicdo da prevaléncia de anemia, porém poucos foram os
avancos conquistados (BORTOLINI; FISBERG, 2010).

Anemia trata-se de uma reducao da taxa de hemoglobina abaixo de um valor
entre 13-15g/dl para um individuo que esta ao nivel do mar e tem um volume
sanguineo normal. Este valor pode variar de acordo com o sexo, podendo ser menor

em mulheres especialmente em gestantes (LORENZI, 2006).

Diversos fatores podem provocar as anemias e sao classificados de acordo

com dois critérios: morfoldgico e cinético ou fisiopatoldgico (LORENZI, 2006).

De acordo com o critério morfoldgico ndo se tem uma ideia da causa da
anemia, mas do aspecto morfoldégico dos eritrocitos presentes na circulagéo.
Baseado nesse critério as anemias podem ser classificadas em macrociticas que
sdo caracterizadas pela presenca de hemacias de grande volume e geralmente
hipercrébmicas; microciticas tem predominio de hemacias de pequeno volume e
pobres em hemoglobina ou hipocrdbmicas como as anemias ferroprivas, e
normociticas essa sao geralmente normocrémicas estédo incluidas neste grupo as

anemias hemoliticas e as aplasias medulares ou anemia aplastica (LORENZI, 2006).

2.1 METABOLISMO DO FERRO

O ferro é fornecido ao organismo pela dieta habitual em torno de 14mg/dia,
porém apenas 5 al0% dessa quantidade é absorvida. Na dieta o ferro se apresenta
na forma inorganica Fe+++ ou Fe++ e na forma de ferro heme, geralmente ligado a
mioglobina da carne. Quando o ferro chega ao estdmago ele se liga a varias
substancias, porém 0 suco gastrico 4cido permite que certa por¢cdo fique sobre a
forma soltvel (LORENZI, 2006).

A quantidade de ferro estocada depende de fatores como idade, sexo,

superficie corporal e das situacfes onde ocorre a escassez ou 0 excesso de ferro.
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Em mulheres e criancas a quantidade de ferro estocada € menor do que em
homens. O ferro é conservado de forma eficiente pelo organismo humano, cerca de
90% dele é recuperado e reutilizado, excretado principalmente para a bile (LEMOS
et al., 2012).

O ferro exerce papel expressivo na homeostase do organismo, pois
participa de processos celulares vitais como: transporte de oxigénio,
producdo de energia através do metabolismo oxidativo, crescimento
celular atuando na sintese de &acidos nucléicos, sintese de
neurotransmissores cerebrais, cofator em reacdes enzimaticas e
outros processos metabdlicos (LEMOS et al., 2012, p.216).

A absorcdo ocorre principalmente no intestino delgado, de forma mais
eficiente no duodeno e na porcao proximal do jejuno. O ferro heme tem uma melhor
absorcéo do que o ferro inorganico (MCPHERSON; PINCUS, 2012).

De acordo com McPherson, Pincus (2012) o ferro € um componente essencial
da hemoglobina, da mioglobina e de certas enzimas. No corpo o ferro se encontra
nos normoblastos e eritrocitos, em cada milimetro de eritrécitos tem
aproximadamente 1mg de ferro. O estoque de ferro esta presente nos macrofagos

do sistema reticuloendotelial sob duas formas: ferritina e hemossiderina.

A ferritina trata-se de um complexo hidrossolivel de sal férrico e uma
proteina, chamada de apoferritina, possui forma de concha em torno de um ndcleo
cristalino constituido predominantemente por oxi-hidréxido férrico. Nos cromossomos
11 e 19 foram localizados os genes das subunidades H (leve) e L (pesada)
(MCPHERSON; PINCUS, 2012).

A hemossiderina € hidrossolUvel e consiste principalmente em agregados de
cristais de nucleo oxi-hidréxido férrico com uma carapaca proteica degradada
parcialmente ou totalmente. Usualmente a degradacdo proteica ocorre nos
lisossomos. A maior parte do ferro utilizado na sintese da hemoglobina (Hb) é
aguele liberado na Hb degradado nos macréfagos e transportado para 0s
normoblastos pela transferrina plasmatica (MCPHERSON; PINCUS, 2012).

A média de ferro total no plasma é de 110p/dl, a maioria dele esta ligada a
transferrina, pois ela apresenta uma capacidade de ligar 330ug de ferro por decilitro
e cerca de um terco € saturada. Na ferritina esta uma pequena quantidade de ferro
do plasma em média a ferritina no plasma é de cerca de 100ug/L nos homens e
50ug/L nas mulheres (MCPHERSON; PINCUS, 2012).
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2.2 ANEMIA FERROPRIVA

Anemia ferropriva trata-se da baixa quantidade ou tamanho dos globulos
vermelhos saudaveis, pois a producao dos glébulos vermelhos depende em parte do
ferro sanguineo responséavel também pela producdo da hemoglobina. Ocorre como
resultado final do desequilibrio no balanco entre a quantidade de ferro biodisponivel
absorvido na dieta e as necessidades do organismo, ap0s o esgotamento das
reservas de ferro e do ferro funcional circulante (JUNIOR; BURNS; LOPEZ, 2014).

A anemia por deficiéncia de ferro € a mais comum entre as caréncias
nutricionais, ocorre mais em mulheres e criangcas principalmente de paises que
estdo em desenvolvimento (JORDAO; BERNARDI; FILHO, 2009).

Ocorre quando o estoque de ferro esta baixo e consequentemente faz com
que a quantidade de hemoglobina fique baixa (LIMA; RODRIGUES, 2013).

No Brasil a anemia por deficiéncia de ferro trata-se de um importante
problema de saude publica. Na infancia a anemia estd associada com varias
consequéncias deletérias a saude (CEMBRANEL; DALLAZEN; CHICA, 2013).

Estudos no Brasil mostram o aumento na prevaléncia e na gravidade da
anemia por deficiéncia de ferro nos ultimos 30 anos, independentemente de qual
regido estudada ou do nivel socioecondmico dos individuos. Na atualidade cerca de
45% a 50% das criancas brasileiras apresentam essa condicdo. Considerando a
deficiéncia de ferro com ou sem anemia, esses niumeros podem chegar a mais de
70% (FERRAZ, 2012).

Criancas entre 6 e 24 meses apresentam um risco dobrado de desenvolver a
doenca do que criancas entre 25 e 60 meses. A anemia pode trazer varias
consequéncias para saude dessas criancas como, por exemplo, prejudicar
desenvolvimento mental e psicomotor, aumento da morbimortalidade materna e
infantil e reducéo da resisténcia a infecgdes (JORDAO; BERNARDI; FILHO, 2009).

O aumento da anemia ferropriva em criangas pode estar relacionado a
mudancas de habitos alimentares, que acompanham a transi¢cao nutricional do pais
(JORDAO; BERNARDI; FILHO, 2009).
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Uma das estratégias para a diminuicdo da prevaléncia da anemia ferropriva
em criancas e a educagao nutricional para aumentar o conhecimento da populagéo
sobre alimentacdo saudavel (BORTOLINI; FISBERG, 2010).

A deficiéncia de ferro ocorre somente quando ha um aumento da necessidade
do ferro como, por exemplo, durante o crescimento rapido na lactancia e infancia ou
durante a gestacdo, ou quando ha uma perda excessiva de sangue e reducdo das
reservas de ferro no organismo (MCPHERSON; PINCUS, 2012).

Ela é causada pela insuficiéncia de ferro dietético para suprir as necessidades
do crescimento rapido. As reservas presente no nascimento se esgotam apdés os 4 a
6 meses de vida e o lactente depende do ferro dietético. Um lactente mantido com
leite e carboidratos e sem suplementos ou alimentos que contém ferro pode
desenvolver a anemia ferropriva (MCPHERSON; PINCUS, 2012).

2.2.1 Etiologia da doenca

A deficiéncia de ferro é uma doenca que atinge todas as classes
socioeconémicas e grupos culturais, porem em certas populacdes ocorre maior
perigo como nhas pessoas com baixa renda, com desnutricdo intrauterina,
prematuros de baixo peso ao nascer ou gemelares, que abandonaram o aleitamento
materno precocemente, que substituiram o leite materno por leite de vaca sem
suplementacdo de ferro, infestacdo por ancilostomideo, entre outros (JUNIOR;
BURNS; LOPEZ, 2014).

Durante o periodo gestacional, o feto recebe quantidade de ferro
relativamente constante do organismo materno, esse ferro é estocado no figado,
principalmente no ultimo trimestre de gestacdo. Essa reserva e o leite materno
garante o ferro até aproximadamente 4 a 6 meses. Ja 0s recém-nascidos
prematuros e os de baixo peso, tem uma reserva de ferro pobre que se esgota
rapidamente, mesmo estando em aleitamento materno. E necessaria a
suplementacio de ferro desde o primeiro més de vida (JUNIOR; BURNS; LOPEZ,

2014).

Lactentes no periodo de 4 meses a 1 ano de idade deve ingerir

aproximadamente 200 mg de ferro para obter uma absorcao diaria de 0,8 mg/dia. No
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periodo entre 6 e 18 meses de idade se apresenta um maior risco de deficiéncia de
ferro, pois € o periodo de crescimento rapido e ocorre reducdo no estoque de ferro,
ingestdo frequentemente inadequada e as perdas gastrointestinais crénicas e iSso
pode afetar o equilibrio entre perdas e ganhos (JUNIOR; BURNS; LOPEZ, 2014).

O risco de desenvolver a deficiéncia de ferro geralmente diminui no periodo
pré-escolar e escolar em razdo da menor necessidade desse mineral, pois a
velocidade do crescimento diminui e ocorre maior ingestao de ferro através de dietas
mais equilibradas (JUNIOR; BURNS; LOPEZ, 2014).

Na adolescéncia o risco da deficiéncia de ferro volta a aumentar, em virtude
da maior necessidade associada ao crescimento pubere e, na maioria das vezes, da
alimentacdo inadequada, que nao supre a demanda aumentada de ferro para a
expansio eritrocitaria (JUNIOR; BURNS; LOPEZ, 2014).

2.2.2 Manifestacdes clinicas

Os primeiros sintomas da ferropenia sdo aqueles encontrados em geral na
maioria das anemias e estdo relacionados a falta de oxigenacédo normal dos tecidos
(LORENZI, 2006).

Em nosso organismo o ferro participa de varios processos metabdlicos, com
isso sua deficiéncia pode gerar varias manifestacdes. De acordo com a intensidade
da deficiéncia de ferro, da faixa etaria e do estagio de vida podemos analisar a
gravidade dessa deficiéncia (WAYHS; SOUZA; BENZENCRY, 2012).

Apresentam o0 maior risco de deficiéncia de ferro: recém-nascidos,
prematuros, pequenos para idade gestacional, filhos de maes diabéticas, portadores
de doencas cronicas e criancas ou adolescentes com baixo nivel socioeconémico. A
alimentacdo com baixo teor de ferro torna os lactentes um grupo de grande risco
para o desenvolvimento da deficiéncia de ferro (WAYHS; SOUZA; BENZENCRY,
2012).

A deficiéncia de ferro tem como consequéncias alteragdo do desempenho
cognitivo, comportamento e crescimento em lactentes, pré-escolares e escolares;
palidez, apatia, adnamia, dispneia, dificuldade para realizar atividades fisicas,

fraqueza muscular, piores condicbes imunolégicas e maiores risco de infeccdes;
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reducgéo da forga muscular; alteracdes no metabolismo de hormoénios tireoideanos e
catecolaminas; reducdo da capacidade ludica; perda do apetite; inseguranca e
desatencdo (FERRAZ, 2012).
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3 DIAGNOSTICO

3.1 LABORATORIAL

Para realizar o diagnostico laboratorial é necessario ressaltar os conceitos de
anemia e deficiéncia de ferro. A anemia € definida de acordo com a concentracdo de
hemoglobina, a deficiéncia de ferro € quando a quantidade de ferro esta insuficiente
para manter as fungdes fisiolégicas normais dos tecidos, ou seja, nem toda anemia €
por deficiéncia de ferro e pode ocorrer deficiéncia de ferro e ndo ser anemia
(WAYHS; SOUZA; BENZENCRY, 2012).

De acordo com a OMS para realizar o diagndéstico recomenda-se 0 uso de um
conjunto de marcadores: hemoglobina, ferritina e receptor sollvel da transferrina,
devem ser complementados com os marcadores de infec¢cdes agudas e cronicas
como a proteina C reativa e alfal-glicoproteina acida (WAYHS; SOUZA,
BENZENCRY, 2012).

Na deficiéncia de ferro sdo encontrados trés estagios que estédo relacionados
com achados laboratoriais: 1° - deplecéo dos estoques de ferro no figado, no baco e
medula éssea (diminui¢do da ferritina sérica); 2° - diminuicdo do ferro de transporte
(baixa da concentracao de ferro sérico e porcentagem de saturacdo de transferrina
diminuida; e 3° - reservas e transporte de ferro estdo diminuidas a queda dos niveis
de hemoglobina, volume corpuscular médio diminuido e elevagédo da protoporfirina
eritrocitaria livre. Os testes mais utilizados para detectar deficiéncia de ferro em
populacdes consideradas de risco sdo hematocrito (Hc) e hemoglobina (Hb)
(LEMOS et al., 2012).

A Organizagdo Mundial da Saude define a anemia como Hb < 11g/dL para
menores de 5 anos e gestantes; Hb < 11,5g/dL para criancas de 6 a 12 anos; Hb <
12g/dL para criangcas de 12 a 14 anos e mulheres e Hb < 13g/dL para homens
adultos (LEMOS et al., 2012).
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4. TRATAMENTO E PREVENCAO

4.1 TRATAMENTO NAO MEDICAMENTOSO

Micronutriente essencial para a vida, o ferro atua na sintese de células
vermelhas do sangue (hemécias) e no transporte do oxigénio no organismo
(BRASIL, 2013).

Os grupos de risco mais propicios atualmente para ocorréncia de anemia séo
as criangcas com menos de 2 anos, gestantes e mulheres no pés parto. A deficiéncia
em micronutrientes impede que criancas atinjam seu potencial e tenham

comprometimento irreversivel no seu desenvolvimento cognitivo (BRASIL, 2014).

Ha, portanto dois tipos de ferro nos alimento sendo, ferro heme de origem
animal, no qual é o melhor absorvido e o ferro ndo heme que & encontrado nos
vegetais. Os alimentos fontes de ferro heme sdo as carnes vermelhas,
principalmente visceras (figado e miidos), e as carnes de aves, suinos, peixes e
mariscos. E os alimentos fontes de ferro ndo heme sé&o as hortalicas folhosas verdes
escuras e leguminosas, como lentilha e feijdo. O ferro ndo heme possui baixa
biodisponibilidade, portanto recomenda — se a ingestdo na mesma refeicdo de
alimentos ricos em vitamina C como, laranja, acerola, limdo e caju, e 0s ricos em
vitamina A, como manga e mamao, e também hortalicas como abobora e cenoura;

para que esses alimentos entdo melhorem a absorgéo do ferro (BRASIL, 2013).

ApGs a ingestdo, maior parte do ferro forma um depdsito itraluminal, e sua
absorcéo é determinada por fatores que facilitam (carnes em geral, acido ascorbico,
aminoacidos e acucares como a frutose), ou inibem esta absorcao (fitatos presentes
em cereais, compostos fendlicos como taninos que sédo encontrados em cha preto e
mate, café, refrigerantes, sais de célcios e fosforo, fontes protéicas lacteas, fibras e
a proteina do ovo). Sendo assim alimentos com alto teor de ferro como o feijao,
devido a presenca de fitatos e fibras apresenta baixa biodisponibilidade, ja as carnes
tem alta biodisponibilidade. O leite materno e de vaca possuem praticamente o
mesmo teor de ferro, porém o materno tem alta absorcéo e o de vaca baixa, devido
aos teores de sais de calcio e fésforo (QUEIROZ; TORRES, 2000).



Tabela 1 — Contelido de ferro e sua biodisponibilidade em alimentos
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Alimento

Teor de ferro (mg/100g)

Biodisponibilidade

Visceras
Figado bovino

Mildos de galinha

Coracéo
Lingua
Aves
Ovo
Gema
Inteiro
Clara
Leite
Humano
Vaca

Leguminosas
Lentilha

Soja

Feijao

Ervilha

Cereais

Cereais matinais
Farinha lactea
Aveia (farinha)
Aveia (flocos)

Hortalicas
Nabo

Brécolis
Couve

Batata
Cenoura
Espinafre
Beterraba
Frutas

Suco de limao
Laranja
Banana
Manga
Abacate
Outros
Aclcar mascavo
Rapadura

8,2
4,3
3,7
1,9
1,3

55
3,2
0,4

0,5
0,3

8,6
8,5
7,0
5,8

12,5
4,0
4,5
3,4

2,4
11
2,2
1,0
0,4
3,3
0,8

0,6
0,2
2,2
0,7
0,7

4,2
4,2

Alta
Alta
Alta
Alta
Alta

Baixa
Baixa
Baixa

Alta
Baixa

Baixa
Baixa
Baixa
Baixa

Alta
Alta
Baixa
Baixa

Alta

Alta

Média
Média
Média
Baixa
Baixa

Alta
Alta
Média
Média
Baixa

Alta
Alta

Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria, 2007.
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4.2 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

O tratamento da anemia tem como objetivo corrigir o valor da hemoglobina e
repor os estoques de ferro nos tecidos onde € armazenado (QUEIROZ; TORRES,
2000).

Seu tratamento consiste em orientag&o nutricional e administracao por via oral
ou parenteral de compostos com ferro e, eventualmente transfusdo de hemacias
(LIMA; RODRIGUES, 2013).

A via oral é a melhor op¢do para o tratamento na reposicao de ferro. O
beneficio de uma suplementacdo com ferro depende de fatores como efetividade
terapéutica, tolerancia gastrointestinal, reac6es adversas, perfil de seguranca com
minimo risco de toxicidade e o numero de administracdes necessarias diariamente
(CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

Diversos fatores influenciam a resposta da anemia ferropriva a ferroterapia,
dentre esses fatores esta a gravidade da anemia, a capacidade do paciente de
tolerar e absorver o ferro medicinal e a presenca de outras doencas intestinais que
complicam o tratamento (GOODMAN; GILMAN, 2012).

E necessario investigar a causa para o tratamento desse tipo de anemia, ja
gue a falta de avaliacdo pode mascarar outra doenca. A identificacdo e solucdo da
causa da anemia associadas a reposicdo do ferro em dose e tempo adequado
resulta na sua corregcdo e também na confirmagdo do diagnostico (LIMA;
RODRIGUES, 2013).

Segundo Goodman, Gilman (2012) a capacidade do paciente em tolerar e

absorver o ferro medicinal constitui um fator essencial da taxa de resposta a terapia.

A absorcdo é regulada pelo intestino delgado na presenca de doses
crescentes de ferro oral, limitando a sua entrada na corrente sanguinea, iSSO
proporciona um teto natural da quantidade de ferro que pode se administrar através
da terapia oral. Quando se apresenta a anemia ferropriva moderadamente grave as
doses toleradas de ferro sdo de no maximo 40-60mg de ferro por dia a medula
eritroide (GOODMAN; GILMAN, 2012).
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As opgOes de compostos de ferro disponiveis na prética clinica séo variadas
de acordo com o tipo de sal; formulagéo; estado quimico, sendo na forma ferrosa ou
férrica; biosdisponibilidade; conteudo de ferro elementar; eficacia; eventos adversos
e custo. Os principais suplementos de ferro sdo: sais ferrosos (sulfato, fumarato e
gluconato ferroso), complexo de ferro polimaltosado (ferripolimaltose), ferro
aminoquelado (ferro bisglicinato) e ferro carbonila (CANCADO, 2013).

Os sais ferrosos, como sulfato, fumarato, gluconato, succinato, citrato, entre
outros, tem a absorcdo de forma ndo controlada e também por difusdo passiva
apical ou parecelular no duodeno sendo 90 %; e na porc¢éo proximal do jejuno sendo
10 %. Sua absorcao é rapida, o que poderia ser considerado uma vantagem, mas
acaba sendo um problema, pois esse ferro é oxidado para ser absorvido e gera uma
producdo de espécies reativas de oxigénio e estresse oxidativo, e essa
internalizacéo rapida de ferro pode acarretar a presenca de ferro livre no plasma, ou
seja, de ferro que ndo é ligado a transferrina, que para o organismo e téxico
(CANCADO, 2013).

E recomendado que os compostos de sais ferrosos sejam ingeridos com o
estbmago vazio, uma hora antes das refeicdes, entre as refeicdes, ou antes, de
dormir, com excecao de frutas citricas ricas em vitamina C, que fazem aumentar a
absorcdo desse composto, mas também tém os ricos em fibras, os fitatos, célcio,
polifendis e fosfatos que reduzem em 40 % ou mais a absorcdo do sal ferroso.
Polivitaminicos contendo metais divalentes como zinco, cobre e manganés podem
reduzir a absorcdo intestinal de ferro, entdo devem ser administrados
separadamente dos sais ferrosos (CANCADO, 2013).

Compostos de sais ferrosos apresentam alto indice de reacfes adversas, as
mais frequentes sdo: nausea, vomito, epigastralgia, dispepsia, diarreia, desconforto
abdominal, obstipacdo, gosto metélico, escurecimento do esmalte dentario. Essas
reacoes fazem com que tenha uma baixa tolerancia, e como consequéncia um
tratamento e resultado final ndo satisfatorio (CANCADO, 2013).

Os complexos de ferro polimaltosado ou ferripolimaltose, sdo complexos
hidrossoluveis que se constituem de hidroxido de ferro férrico polinuclear néo iénico
e dextrina que é parcialmente hidrolisada sendo entdo a polimaltose. Esse complexo
é ligado as moléculas divalent metal transporter-1 (DMT1) na parte superficial apical

dos enterdcitos, prevalentemente duodenais, tendo um intercambio competitivo de
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ligantes também conhecido como absorc¢ao fisioativa ou fisiologicamente controlada.
Devido a isso obtemos como resposta a menor frequéncia de reacdes adversas
associadas a menor taxa de toxicidade que é a oxidagao, no local que é absorvido e

com pouco risco de presenca de ferro livre plasmatico (CANCADO, 2013).

A ferripolimaltose néo sofre influéncia de alimentos e nem medicamentos, por

isso ela pode ser administrada durante ou apos a refeicdo ( CANCADO, 2013).

Por conter um menor indice de reacdes adversas, a ferripolimaltose confere
uma melhor taxa de adeséo ao tratamento e melhores resultados relacionado a
correcdo da anemia e normalizacdo dos estoques de ferro nos pacientes. Muitos
estudos apontam que em doses equivalentes de ferripolimaltose e sulfato ferroso,
apresentam a mesma eficacia em relacdo ao aumento da taxa da hemoglobina,
porém o sulfato ferroso apresenta maior ocorréncia de reacdes adversas, o que faz

com que tenha uma menor tolerancia no tratamento (CANCADO, 2013).

O composto aminoquelado é resultado da unido covalente do ferro na sua
forma ferrosa (Fe2+) ou férrica (Fe3+) a um ligante idbnico. Um metal quelado que tem
como objetivo apresentar unides de quelacdo suficientes para resistir a acdo de
enzimas e proteinas da digestdo e também de substancias naturais encontradas nos
alimentos, como fitato, folato e acido tanico. Os atomos de ferro sdo protegidos
reduzindo a exposicdo direta das células da mucosa gastrointestinal, o que faz
reduzir a toxicidade local. Os ligantes organicos utilizados com maior frequéncia séo
0s aminoacidos, devido ser captados com maior predominancia no jejuno, onde
estas proteinas sdo hidrolisadas e absorvidas (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH,
2010).

O composto aminoquelado, estd disponivel no Brasil na sua forma férrica
como quelato bisciglinato, e comparado com o sulfato ferroso e a ferripolimaltose
tem uma taxa intermediaria de reacfes adversas. A biodisponibilidade e eficacia
para uso terapéutico € bem variavel e com poucos estudos clinicos. E em seus

estudos o ferro aminoquelado €& utilizado como fortificante de alimentos como:
farinha de trigo, leite, milho e 4gua (CANCADO, 2013).

O ferro carbonila apresenta boa biodisponibilidade eficacia e efetividade, ele &
absorvido na mucosa intestinal através da DMT1, e sua taxa de reacfes adversas €

menor do que a do sulfato ferroso, porém maior que a da ferripolimaltose e ferro
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aminoquelado. Portanto o risco de toxicidade aguda é bem menor do que com
sulfato ferroso podendo chegar de 30 a 90 vezes (CANCADO, 2013).

QUADRO 1 - Principais caracteristicas farmacolégicas e diferencas entre os
sais ferrosos, glicinato férrico, ferro aminoquelado e ferripolimaltose

Parametro Sais ferrosos | Ferro Ferro Ferripolimaltose
carbonila aminoquelado
Absorcéo Mais rapida, Mais lenta, difuséo ativa e fisiologicamente
difusdo ativae controlada
passiva ndo
controlada
Administracao Jejum Durante ou apés a refeicédo
Eficacias Elevada Intermediéaria Intermediaria Elevada
Frequéncia de Elevada (35- Intermediéria (30-35%) Baixa (10-15%)
reacOes adversas 55%)
Estresse oxidativo Maior Intermediéria Menor/ausente
nas células da
mucosa do trato
gastrointestinal
Tolerancia e Menor Intermediéaria Intermediaria Maior
adesédo ao
tratamento

Fonte: Rodolfo Delfini Cangado, 2013.

A via oral é a melhor via para a reposicdo de ferro, e a dose terapéutica
recomendada varia de acordo com a idade e a condicdo do individuo, por exemplo,
gestante ou lactante tem a necessidade de ferro diferente (LIMA; RODRIGUES,
2013).

De acordo com a OMS (Organizacdo Mundial da Saude), para um adulto a
dosagem recomendada € de 120 mg de ferro/dia durante 3 meses. Para criancas a
dose é de 3mg/kg/dia, ndo podendo ser superior a 60mg/dia (LIMA; RODRIGUES,
2013).

No Brasil, o Ministério da Saude recomenda a suplementacéo por semana de
25 mg de ferro elementar para todas as criancas com 6 a 18 meses, ou 4 a 18
meses, ndo estando em aleitamento materno com exclusividade, a op¢éo é sulfato
ferroso por via oral. Em criangas que nasceram prematuras ou com baixo peso, mas
acima de 1.500 kg, a suplementacéo se inicia a partir do trigésimo dia de vida com

dose de 2 mg/kg/dia de compostos de ferro elementar por dois meses; a partir desse
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periodo a dose passa a ser 1 mg/kg/dia. Em prematuros entre 1.000 e 1.500 kg a
dose inicial € 3 mg/kg/dia, e naqueles com menos de 1.000 kg, doses de 4 mg/kg/dia
(FERRAZ, 2012).

Em recém-nascidos e criancas com anemia leve microcitica e diagnostico de
anemia por deficiéncia de ferro presuntivo, a melhor forma é dar ferro empiricamente
e avaliar a resposta. Ja em criancas onde a anemia por deficiéncia de ferro foi
confirmada a melhor opcdo de tratamento € o sulfato ferroso com doses
recomendadas de 3 a 6 mg/kg/dia de ferro elementar, dependendo da gravidade da
anemia. Geralmente é indicado 3 mg/kg uma ou duas vezes ao dia até um méaximo
de 150 mg de ferro elementar por dia. Sendo assim em quatro semanas, a
hemoglobina deve subir mais do que 1 g/dL. Para o sulfato ferroso, a quantidade de
ferro elementar é em torno de 20 % do sal (BRASIL, 2014).

Podem ocorrer efeitos indesejaveis no tratamento, como a intolerancia de
ferro pelo paciente, isso ocorre pela quantidade de ferro solavel no trato
gastrintestinal superior e de fatores psicoldgicos. Os efeitos colaterais sdo pirose,
nauseas, desconforto gastrico superior e diarréia. Para evitar que haja efeitos
indesejados e preciso realizar uma boa conduta, ou seja, iniciar a terapia com doses
pequenas e ao perceber auséncia de sintomas aumentarem gradualmente as doses
até chegar ao nivel desejado (GOODMAN; GILMAN, 2012).

Criancas que apresentarem manifestacbes gastrointestinais devido a
administracdo de sais de ferro como sulfato, fumarato e gluconato, podem optar por
utilizar compostos de ferro aminoacido quelato ou hidroxido de ferro polimaltosado
(SBP, 2007).

Suplementos polivitaminicos e minerais tem interacbes com alguns
compostos de ferro, devido a presenca de calcio, fésforo, zinco e outros elementos
podendo entdo reduzir a biodisponibilidade. Cha-mate ou preto, café e antiacidos,
devem ser evitados durante ou apés a ingestdo de suplementos de ferro, pois

também inibem a absor¢do do mineral (SBP, 2007).

Na maioria dos pacientes com anemia por deficiéncia de ferro a reposi¢éo de
ferro por via oral € eficaz, mas em algumas situagdes especificas o ferro por via oral

nao é suficiente para repor os estoques e nem normalizar a Hb; nestes casos a
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administracé@o de ferro por via parenteral € uma boa alternativa, sendo eficaz, efetiva
e segura (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

A eficacia do tratamento com ferro oral depende da capacidade de absorcao
intestinal e de sua tolerancia ao tratamento oral devido a ocorréncia de efeitos
colaterais, sobretudo gastrointestinais. Sendo assim se faz necessario a indicagédo
de ferro parenteral, devido a intolerancia ao ferro por via oral pelo fato de ocorrer
efeitos adversos que faz levar o paciente a desistir do tratamento; resposta
inadequada dos valores iniciais da hemoglobina apés 30 dias de administracdo de
ferro oral (CANCADO, 2013).

Os medicamentos principais a base de ferro disponiveis e comercializados em
diversos paises por via parenteral sdo: ferro dextran, ferro sacarato, ferro gluconato,
e 0 mais recente, a carboximaltose férrica, porém o Unico produto disponivel no
Brasil para administragdo tanto por via intramuscular como por via endovenosa é o
sacarato de hidréxido férrico (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

O ferro sacarato ou hidroxido férrico € um complexo de ferro polinuclear
semelhante ao da ferritina, em que a apoferritina é trocada por um composto
carbohidratado. Essa troca é fundamental porque a ferritina tem propriedades
antigénicas quando administrada por via parenteral. Esse composto possui o ferro
em sua forma ndo iénica como um complexo soltvel em agua de ferro férrico (Fe3+)
como hidroxido de sacarato (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

Os filamentos polinucleares de hidroxido de ferro (Fe3+) ficam rodeados por
um numero grande de moléculas de sacarato que sdo unidas por ligagdo nao
covalente. E um complexo de alto peso molecular, que ndo é excretado por via
renal, sendo seguro, estavel em condi¢des fisioldgicas, pois nado libera ferro iénico e
com ocorréncia minima de reac¢ao alérgica (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

No territorio brasileiro o sacarato hidroxido férrico € a unica alternativa de
tratamento com ferro por via parenteral, e esta disponivel em ampolas contendo 2 ml
e 100 mg de ferro para uso intramuscular e, ampolas de 5 ml e 100 mg de ferro para
uso por via endovenosa (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

E recomendada uma dose maxima diaria de 200mg, ou seja, duas ampolas,
quando for administrado por via intramuscular. Aconselha-se a aplicagdo de uma

ampola uma a duas vezes por semana até completar a dose total calculada ou
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desejada. O ferro administrado por via intramuscular pode ter absorcao irregular e
reacoes adversas néo desejadas tendo como exemplo: dor, mancha hipercrémica e
necrose muscular (rara) no local onde foi feito a aplicacdo. Essas reacbes podem
diminuir quando se usa a técnica de aplicacao intramuscular em Z (CANCADO;
LOBO; FRIEDRICH, 2010).

Em criangas a administracéo por via endovenosa € instruida em uma dose de
0,35 ml/kg de peso corporal, diluido no minimo em 200 ml de solucao fisiolégica a
0,9%. A infusdo deve ter duracdo de pelo menos trés horas e com frequéncia de
apenas uma vez por semana (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

Calcula-se que a administracado de quatro ampolas, ou seja, duas aplicacbes
de 200 mg de ferro sacarato, sdo capazes de aumentar a concentracdo de
hemoglobina de pelo menos 1 g/dl (CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

A transfusdo de hemaéacias sera indicada para a crianca somente se a
hemoglobina estiver inferior a 5 g/dl ou entdo com sinais de descompensacao
cardiaca. Sendo assim aconselha — se a utilizacdo com 10 ml/kg de um concentrado
de hemacias, em venoclise lenta e o0 monitoramento dos sinais vitais (QUEIROZ;
TORRES, 2000).

A primeira etapa do tratamento da anemia por deficiéncia de ferro é a
normalizacdo dos valores da hemoglobina, o tempo varia de um a dois meses e
depende da gravidade da anemia, tolerancia ao tratamento e a correcdo da causa
gue levou a anemia. Na segunda etapa, é a reposicdo dos estoques de ferro. Para
essa etapa o tratamento pode durar de dois a seis meses, e 0 sucesso ha resposta
terapéutica esta relacionado a capacidade do paciente em tolerar esse ferro
(CANCADO; LOBO; FRIEDRICH, 2010).

A anemia por deficiéncia de ferro devera ter o tratamento por 6 meses apos a
hemoglobina ter sido normalizada, no qual € o tempo necessario para repor as

reservas de ferro no organismo (BRASIL, 2014).
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4.3 PREVENCAO

De acordo com a gravidade do problema e o compromisso que a Politica
Nacional de Alimentacdo e Nutricdo tem para melhorar as condicdes de
alimentacdo, nutricdo e saude da populacdo brasileira, foram estabelecidas as
seguintes acdes de prevencéo e controle da anemia ferropriva dentro do ambito do
SUS; o Programa Nacional de Suplementacéo de Ferro (PNSF), onde sao utilizados

suplementos com ferro e alimentos, como farinha rica em ferro (BRASIL, 2013).

A Prevencgao da anemia por deficiéncia de ferro deve ser planejada dando
prioridade a educagéo nutricional e condigbes ambientais; sendo assim incentivar o
aleitamento materno exclusivo até os seis meses de vida e a nao utilizacao do leite
de vaca no seu primeiro ano de vida, consumir alimentos que contenham ferro e boa
biodisponibilidade na fase onde vai introduzir alimentagdo como complemento,
suplementacdo medicamentosa, fortificacdo de alimentos de consumos massivos,

controle de infeccbes, agua e esgoto adequados (SBP, 2007).

A suplementacdo medicamentosa é feita com sais de ferro na prevencédo e
tratamento da anemia, € um recurso amplamente utilizado, com acéo curativa em
individuos deficientes ou em grupos com risco de desenvolver a anemia (BRASIL,
2013).

No Programa Nacional de Ferro, a suplementacéo profilatica com sulfato
ferroso vem sendo desenvolvida desde 2005, pois € uma medida com boa relacéo
de custo e efetividade. E disponibilizado para todas as criancas de 6 a 24 meses
(BRASIL, 2013).

E importante lembrar que mesmo a suplementacdo medicamentosa sendo
eficaz na prevencdo e controle da anemia, a baixa adesdo ao método, instrucdo e
inadequada percepcdo da gravidade da anemia, levando a interrupcdo da
administragcdo dos medicamentos e consequentemente ao insucesso do programa.
Por esses motivos se explica os indices de anemia continuarem alto, mesmo

existindo programas de combate a doenca (SBP, 2007).

Anemia ferropriva € uma doenca muito prevalente em criancas e deve ser

prevenida e tratada antecipadamente devido as suas repercussdes em curto e longo
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prazo na saude da crianca, podendo prejudicar seu desenvolvimento motor e
intelectual (WAYHS; SOUZA; BENZECRY, 2012).

E de grande importancia prevenir a anemia por deficiéncia de ferro, pois ela

representa a caréncia nutricional de maior prevaléncia em nosso meio (SBP, 2007).
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CONSIDERACOES FINAIS

Através dessa revisao bibliografica foi possivel observar que o ferro atua na
sintese das células do sangue e no transporte do oxigénio no organismo, por iSso

ele é de suma importancia para a vida.

Porém quando a quantidade de ferro no organismo € insuficiente, pode
ocasionar a anemia ferropriva, que é considerada um problema de saude publica, e

de maior prevaléncia em mulheres, gestantes e criancas até 24 meses.

Criancas entre 6 a 24 meses de idade apresentam um risco duas vezes
maior de desenvolver anemia, devido ser um periodo de crescimento rapido; por

isso se faz necessario uso de suplementacéo contendo ferro.

A forma mais natural de se evitar é incentivar o aleitamento materno exclusivo
até seis meses de vida, e na fase onde for introduzir alimentos, fazer uso de uma
alimentacdo balanceada, tanto com alimentos fonte de ferro heme, que sdo os de
origem animal; quanto os alimentos de fonte ndo heme, que sdo os de origem
vegetal; lembrando que os de origem animal tem a biodisponibilidade mais alta do

gue os de origem vegetal.

Uma vez que, a alimentacdo por si s6 ndo for suficiente para controlar e até
mesmo tratar a anemia, faz-se necessario o tratamento medicamentoso, a fim de
corrigir os niveis de ferro no organismo. O tratamento é feito com sulfato ferroso, e
também o que é disponibilizado pelo Programa Nacional De Suplementacdo de
Ferro (PNSF), pois ele tem uma boa biodisponibilidade, porém ele pode apresentar
alto indice de reacbGes adversas, principalmente intoxicacfes, fazendo com que
tenha uma baixa tolerancia, e consequentemente um tratamento e resultado final

nao satisfatorio.

Existem outras op¢Oes de compostos de ferro que séo eficazes tanto quanto o
sulfato ferroso, como por exemplo, a ferripolimaltose, que apresenta o menor indice
de reacOes adversas, mas todas elas possuem valor comercial maior que o sulfato

ferroso, por isso se explica a preferéncia pelo sulfato ferroso.

Na maioria das vezes a reposicdo com ferro por via oral é eficaz no

tratamento de maior parte dos pacientes com anemia ferropriva, entretanto, em
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algumas situacdes especificas, nas quais a terapia por via oral € insuficiente para
normalizar a Hb e/ou restabelecer os depdsitos normais de ferro, a administracéo de

ferro por via parenteral deve ser considerada.

A prevencdo da anemia por deficiéncia de ferro € de extrema importancia,
pois esta anemia representa a de maior prevaléncia em nossa sociedade, sabendo
qué, quando essa doenca se instala no organismo principalmente das criancas,
podem ocorrer efeitos deletérios (no desenvolvimento motor e intelectual), que

podem prejudicar a vida da crian¢a a curto e a longo prazo.
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