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Resumo: O ferro € um elemento essencial presente na hemoglobina, mioglobina,
transferrina e ferritina. Além de ser encontrada em enzimas como a catalase,
peroxidase e nos varios citocromos e porfirinas contendo ferro. O metabolismo do
ferro € controlado principalmente através da absorcéo e ndo pela excrecao do ion. O
ferro é perdido apenas através de hemorragias ou da eliminacéo de células velhas
e/ou defeituosas. Homens e mulheres que ndo menstruam perdem cerca de 1 mg de
ferro por dia. A absor¢ao de ferro, que ocorre principalmente no jejuno, responde por
apenas 5-10% do ferro ingerido. Entretanto, em estados de sobrecarga de ferro, a
absorcao diminui; e nos estados de deplecdo, pode aumentar até 500%. O ferro esta
presente em duas formas na dieta: ferro heme, encontrado em carnes; e ferro nao-
heme, encontrado em plantas e laticinios. A absor¢cdo do ferro heme € pouco
afetada por outros fatores na dieta, por outro lado, a absorcdo do ferro ndo-heme
depende da digestdo por sucos acidos e varia de acordo com a presenca de
facilitadores (acido ascorbico, carne) e inibidores (calcio, fibras, cha, café, vinho). A
deficiéncia de ferro ocorre quando a demanda do organismo ndo € correspondida
por um aumento da absorcéo na dieta. Tanto a deficiéncia quanto o excesso de ferro
no organismo Sao responsaveis por muitas doencas, variando desde a anemia até a

sobrecarga.

Introducéo

O ferro é um importante elemento que participa de diferentes reacdes
quimicas intra e extracelulares do organismo. Sua principal funcéo é integrar o grupo
heme participando na sintese de hemoglobina®*?*.

A absorcdo e o armazenamento do ferro sdo regulados por um mecanismo

gue mantém a homeostase do organismo. Dietas extremamente deficientes ou com



excesso de ferro, podem interferir nessa homeostase, resultando na deficiéncia ou
acumulo de ferro tecidual®****,

Sao absorvidos diariamente cerca de 1 a 2 mg de ferro a partir da dieta, que é
praticamente a mesma quantidade que se perde no mesmo periodo por
descamacao ou menstruagcdo. A absorcéo do ferro ocorre principalmente na porcao
final do duodeno®?*,

Em condi¢cdes normais, a quantidade de ferro presente no corpo humano gira
em torno de 40 a 50 mg por kg de peso, sendo que a maior parte deste elemento (30
mg/kg) estd incorporada & hemoglobina. O ferro que ndo esta incorporado a
hemoglobina encontra-se principalmente armazenado nas proteinas de estoque -
ferritina e hemossiderina - presentes nas células do figado, baco e medula
6ssea”?14,

N&o hé& via de excrecdo para o ferro, de forma que o mesmo é perdido por
meio de descamacdo das células, principalmente no trato gastrointestinal e pela

menstruacéo nas mulheres®>4,

Metabolismo do ferro
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O ferro € um metal capaz de existir em diferentes estados de oxidacao,
formando complexos e agindo como um centro catalitico para inumeras funcdes
metabolicas. Essencial para o transporte de oxigénio aos tecidos através dos
eritrocitos, o ferro é um dos principais constituintes da hemoglobina nos
eritroblastos, da mioglobina nos musculos e dos citocromos no figado®°2.

O organismo necessita cerca de 40 mg de ferro por dia. Parte desta
quantidade é derivada da reciclagem dos suplementos de ferro existentes no préprio
organismo. As necessidades diérias de ferro para criancas, adultos e adolescentes é
de 1 mg a 1,5 mg. Na gestagcéo sdo necessarios 4 a 5 mg diariamente?®.

O ferro € fornecido ao organismo pela dieta e na reciclagem de heméacias
velhas. Na dieta, o ferro é encontrado na forma inorganica ou sob forma de heme,
ligada geralmente & mioglobina da carne®!%??, Apresenta duas valéncias livres que

se ligam ao oxigénio para o seu transporte até os tecidos, no mecanismo de
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oxigenagao, que é a fungéo principal da hemoglobina. O ferro ligado ao heme
representa a maior parte do ferro do organismo?.

O ferro é levado a medula éssea, onde alguns precursores, como 0S
eritroides, captam o ferro para formar a hemoglobina. Estes precursores eritroides,
maturam e formam hemaécias jovens'®. Apés a destruicdo das hemacias velhas, que
possuem um tempo de vida de 120 dias, o ferro € reaproveitado para formar a
hemoglobina de novas hemaécias'®. A maior parte do ferro reabsorvido é devido a
degradacdo das hemacias velhas, enquanto menos da metade vem de alimentos
ricos em ferro.

O ferro existe sob duas formas nos alimentos: o ferro heme (Fe?"), encontrado
nas carnes vermelhas e de facil absorcao, e o ferro ndo heme (Fe**), encontrado em
verduras, graos e cereias, cuja absorcdo depende da conversdo para Fe?* pela acéo
do pH é&cido do estdmago®!?'*#', O célcio, quando ingerido normalmente na dieta,
possui efeito inibitério, agindo sobre a absorcéo do ferro heme e do ferro ndo-heme®.

O ferro heme apresenta alta biodisponibilidade é absorvido aproximadamente
de 10 a 30% pela mucosa intestinal sem sofrer interferéncia de fatores da dieta; o
ferro ndo heme apresenta biodisponibilidade variavel e para a sua absorcdo é
necessaria uma proteina transportadora, ficando assim sujeito a fatores quimicos ou
alimentares que podem influenciar no processo de absorcéo°"#.

No estdbmago, o ferro se liga a varias substancias, como proteinas,
polissacarideos, mas o suco gastrico permite que certa porcdo fique sob a forma
soltvel. O tipo de dieta ingerida modifica a capacidade de absorcédo do ferro pela
mucosa intestinal®. Certos alimentos, como os ovos, dificultam a absorcdo de ferro,
enquanto outros, como o leite e a carne, facilitam a absorcéo no intestino*?%,

No adulto existem de 4 a 5 g de ferro, desta quantidade, 60 a 70% séao
classificados como essencial ou funcional e 30 a 40% como reserva ou nao-
essencial. O ferro essencial esta incorporado a hemoglobina, mioglobina e certas
enzimas respiratérias (citocromos), que catalisam os processos de oxidag¢ao-redugéo
dentro da célula. O ferro ndo-essencial pode ser encontrado nos estoques de ferro
do organismo, como a ferritina, a hemossiderina e a transferrina®*2.

Normalmente, quando ndo ocorrem perdas sanguineas ou gestacdo, a
guantidade de ferro presente no organismo € preservada, sendo que uma pequena

guantidade é perdida. Tanto o acumulo quanto o excesso de ferro € extremamente
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prejudicial para os tecidos. Assim, € indispensavel o equilibrio no metabolismo do
ferro, de modo que néo haja falta ou excesso do mesmo. Essa homeostase permite

a manutencdo das funcées celulares essenciais e impede danos teciduais®>®.

Absorcdo, transporte e estoque

A absorcdo do ferro € iniciada na parte superior do intestino delgado pelas
células da mucosa. O ferro ndo-heme e o ferro ligado ao heme possuem modos
diferentes de absorcao®%,

Quando ingerido, o ferro é absorvido ao nivel do duodeno. A melhor forma de
absorcdo € a do ferro ligado ao heme (carne vermelha), porém 0s compostos
inorganicos também sdo bem absorvidos®>. O heme captado pela mucosa é
dissociado em ferro livre e seu anel tetrapirrélico € convertido em bilirrubina. O ferro
é entdo oxidado para Fe* e transferido para o compartimento de transporte. O
mesmo se da com o ferro inorganico, absorvido também na forma divalente e
oxidado no interior da celular'**82°,

O ferro inorganico é absorvido pelas células da mucosa intestinal, utilizando
parte deste elemento para si. A porcao utilizada por elas € incorporada pelas
mitocondrias e a outra parte passa direto pelo citoplasma e cai na circulacédo
sanguinea’®*®,

O ferro hémico €& absorvido pelas células intestinas. Nas células, ele se
separa do heme através da enzima hemeoxigenase e segue a mesma via do ferro
inorganico. Assim, todo o ferro que atravessa a célula passa para a circulagéolo.

A regulacdo do mecanismo de absorcdo ocorre quando o ferro que é
absorvido pela luz intestinal sofre a acdo de uma enzima redutora, a ferrorredutase
que esta presente na mucosa, que transforma o Fe*™™" em Fe™". O Fe'" se liga a uma
proteina que o leva para o interior das células intestinais, 0s enterdcitos,
denominada DMT1 (divalent metal transporter 1). Dentro do enterdcitos, o ferro
passa para o plasma ou pode ficar retido sob a forma de ferritina. A passagem do
ferro para o plasma necessita da acédo de proteinas, chamadas IRP (iron regulatory

proteins), que sdo encontradas na membrana basal dos enterécitos. O ferro que
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permanece nos enterdcitos, ligado a ferritina, € eliminado nas fezes com a
descamacéo da mucosa®!?1%%,

Existem alguns mecanismos que regulam a quantidade de ferro que é
absorvido. A ingestdo de ferro da dieta regula quando ha excesso de ferro, a
absorcdo ndo acontece pela mucosa, porque ja hd o acimulo deste sob a forma de
ferritina. O estoque regulador ocorre quando a absorcéo é reduzida quando se tem
acumulo de ferro em estoques. E a necessidade de ferro para a eritropoese utilizado
em anemias que envolvem a presenca de um estimulo conduzido por substancias
originais na medula 6ssea*®'#%,

Uma vez absorvido, o ferro é retido pelo organismo e a capacidade de
excrecdo € limitada. O controle da absorcédo intestinal € o principal meio de
regulacdo dos estoques de ferro no organismo™®.

Depois de ser absorvido, o ferro passa para a circulagéo, ligado a uma
proteina transportadora chamada transferrina ou siderofilina. Com o auxilio de seus
receptores, é capaz de ligar-se a dois atomos de ferro. Esses receptores cedem o
ferro aos eritroblastos da medula 6ssea ou a outros tecidos, os quais ele ficara
armazenado®®. Assim, néo ha ferro livre no plasma.

O ferro estd distribuido no organismo em cinco compartimentos:
hemoglobinico (hemoglobina), estoque (ferritina e hemossiderina), mioglobinico
(mioglobina), tissular (citocromos e enzimas) e transporte (transferrina e
apotransferrina — esta Gltima sem ferro)®?%%,

Os receptores de ferro da molécula de transferrina séo diferentes e possuem
fungbes diversas: um deles é capaz de dar ferro aos eritroblastos medulares e as
células da placenta, enquanto que outro cede ferro aos 6rgdos que servem como
depobsito, como o figado™®.

O ferro ndo possui via de excrecdo. Ele é absorvido pelo intestino, mas néo é
eliminado, ao contrario disso, existe um mecanismo especifico para sua
conservacgao e depdsito no organismo™.

O ferro € depositado ligado a duas proteinas: a ferritina e a hemossiderina.
Grande parte esta ligada a ferritina, que é mais facilmente liberada quando aumenta
a necessidade de fornecimento de ferro aos eritroblastos. A hemossiderina
corresponde a agregados grosseiros de ferritina, uma forma mais estavel e menos

acessivel desse ferro do depésito™®.



A ferritina e a hemossiderina sdo considerados compostos que representam
fontes de ferro armazenado, do qual o organismo lanca méo quando ha necessidade
da formacdo do heme!®??. O nivel de ferritina plasmatica varia muito em funcéo da
quantidade de ferro nos depdsitos, sendo este sempre inferior nas mulheres que
menstruam em comparagdo com aquelas que se encontram na menopausa e com o
sexo masculino™.

O ferro é encontrado em maior propor¢cao na forma de ferritina, sendo esta a
forma mais |abil de armazenamento. J& a hemossiderina é a forma menos labil de
armazenamento, pois esta é menos soltvel**?,

Nos depdsitos, o ferro ligado a uma proteina, a apoferritina, sintetizada em
todas as células. A forma de ferro armazenada, a ferritina, pode ser encontrada no
plasma e nas células dos tecidos reticuloendotelial, no figado e na mucosa intestinal.
A isoferritina participa mais do metabolismo do ferro, enquanto que a forma de
depdsito chamada hemossiderina que consiste de agregados de ferritina encontrada
mais facilmente na medula éssea, baco e no figado, é dificilmente removida®.

O transporte do ferro € realizado pela transferrina, uma proteina sintetizada
no figado, cuja sintese é inversamente proporcional ao estoque de ferro®24.

Na circulacdo o ferro é transportado pela transferrina e na medula éssea é
cedido ao eritroblasto para a sintese do heme e hemoglobina. Apé6s fazer parte da
hemoglobina, o ferro circula dentro do eritrocito durante 120 dias, para depois
guando a hemacia for fagocitada pelo sistema reticuloendotelial, ser liberado a
hemoglobina e voltar ao plasma onde novamente ligado a transferrina volta a
medula 6ssea, completando o seu ciclo?,

Os macrofagos tissulares desempenham papel importante no transporte e no
armazenamento do ferro. Parecem existir dois tipos diferentes de macrofagos no
que diz respeito ao metabolismo do ferro®®. O primeiro tipo adquire o ferro por
fagocitose de eritrocitos envelhecidos, mas ndo é capaz de ceder o ferro para a
medula 6ssea, mantendo o ferro indefinidamente no interior de seu citoplasma'®. O
segundo tipo de macréfago também fagocita eritrocitos velhos, rapidamente
metabolizando a hemoglobina, liberando o ferro, sendo este utilizado para a

formacao de novos eritrécitos na medula 6ssea®®*2.



Estes macréfagos também sdo especializados em remover excesso de
ferritina presente nas células maduras que estdo prontas para serem langcadas na
circulagdo, assim como removem as células defeituosas formadas na medula’®*®,

N&o existem mecanismos fisioldgicos de excrecdo de ferro. A principal causa
de perda de ferro sdo as hemorragias®. Apenas uma pequena fracéo do ferro, cerca
de 1 mg, € perdida a cada por meio do suor, da descamacédo epitelial do tubo
digestivo e do trato urinario”?*.

Quando a demanda de ferro diminui, forma-se maior quantidade de ferritina
no citoplasma das células intestinais, que detém maior quantidade deste elemento,
evitando seu aumento desnecessario na circulac&o™®.

A deficiéncia de ferro pode causar anemia ferropriva que acontece somente
depois de um periodo extenso de balanco negativo de ferro, um periodo onde o
armazenamento é esgotado das suas reservas, ndo atendendo as necessidades
diarias de ferro para a sintese de hemoglobina’. Quando h& sobrecarga de ferro no
organismo, ocorre a diminuicdo de sua absorc&o™>.

O excesso de ferro no organismo é prejudicial e potencialmente toxico para
diversos 6rgaos, e merece a adocao de medidas preventivas ou terapéuticas em

pacientes de risco™.

Diagnostico laboratorial

O estado nutricional de ferro pode ser avaliado pelo hemograma e os varios
testes disponiveis refletem diferentes aspectos do metabolismo do ferro: ferro sérico,

capacidade de ligacdo do ferro, dosagem de ferritina (deficiéncia de ferro

armazenado), dosagem de transferrina (deficiéncia de ferro em transporte)*?*.

O ferro sérico € util na avaliacdo das anemias hipocrdmicas microciticas.
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Ferro baixo € encontrado em perdas sanguineas, dieta inadequada, doencas
inflamatorias cronicas, neoplasias, desnutricio e sindrome nefrdtica. Ferro
aumentado pode ser encontrado em terapéutica com ferro, hemossiderose, anemias

hemoliticas, hepatite aguda, necrose hepética aguda e hemocromatose®*2.



O ferro sérico apresenta oscilagdes notaveis em funcdo do sexo, da idade e
do periodo do dia. As concentracdes de ferro variam diurnamente, com os niveis
mais altos estando pela manha’**2.

A capacidade de ligacdo do ferro encontra-se elevada na anemia ferropriva,
no uso de anticoncepcionais e gravidez, mas diminui na inflamagédo. Entretanto,
pode se encontrar na faixa de normalidade quando a inflamacéao e a deficiéncia de
ferro coexistem. Valores normais ou baixos s&o encontrados nas anemias de
doencas cronicas, sideroblasticas, hemoliticas, hemocromatose, desnutricdo,
estados inflamatérios e neoplasias®*?.

A capacidade total de ligacdo do ferro pode aumentar antes mesmo de as
reservas de ferro estar completamente depletadas. Consiste em exame bioquimico
menos sensivel que a ferritina. A faixa normal de capacidade de ligacdo do ferro
consiste em 45 a 70 pmol/l, ou 250 a 390 pg/dI*.

A ferritina é o parametro bioquimico mais especifico, pois se correlaciona com
o ferro corporal total. As baixas concentracfes indicam deplecdo do depdsito de erro
na auséncia de processos infecciosos vigentes. Cada pg/l de ferritina sérica
representa cerca de 8 a 10 ug de ferro armazenado. Os valores de referéncia de
ferritina para identificacdo de deficiéncia nos estoques de ferro variam de 10 a 16
ng/l*,

A ferritina € mais sensivel que a capacidade de ligacdo do ferro pra a
avaliacdo da falta ou excesso de ferro. O teste de ferritina € utilizado no diagndstico
de anemias ferroprivas e hemocromatose. A dosagem de ferritina reflete o nivel de
estoque celular do ferro. Pode estar aumentada em etilistas ativos e em individuos
com outras doengas hepéticas como hepatite autoimune e hepatite C. Encontra-se
aumentada em desordens infecciosas e inflamatérias®*?.

A transferrina é a principal proteina de transporte do ferro. Valores elevados
sao encontrados nas anemias ferroprivas, hemorragias agudas, no uso de estrogeno

e gravidez. Reduzido em processos inflamatérios e infecciosos agudos®*2.
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Para avaliacdo da anemia associada a deficiéncia de ferro, a andlise
qualitativa e quantitativa dos glébulos vermelhos, assim como a microcitose
(avaliada pelo volume corpuscular médio — VCM) e a hipocromia (avaliada pela

hemoglobina corpuscular média — HCM) sé&o indicadores Uteis*®**.



Os resultados de hematocrito inferiores aos valores padrédo ndo servem para
definir o estado anémico, uma vez que ocorrem anemias com numero de heméacias
normal ou muito proximo do normal. O numero de hemacias refere-se a uma
indicacdo secundaria sobre a existéncia ou ndo de uma anemia, sendo que a taxa
de hemoglobina indica diretamente a disponibilidade da fung&o para o transporte de
oxigénio®*?,

Na deficiéncia de ferro as hemacias vistas no esfregaco sanguineo sao
microciticas e hipocrdémicas, havendo anemia com a reducdo da hemoglobina
corpuscular média e do volume corpuscular médio. Entretanto, nas fases iniciais da
anemia ferropriva, as hemacias podem ser normociticas e normocrémicas, porque a
populacdo de eritrécitos deficientes em ferro constitui apenas uma pequena
porcentagem da massa eritrocitaria. Apenas quando o hematdcrito cai a menos de
31 a 32% é que os indices de eritrcitos se tornam microciticos® "4,

Os principais diagnésticos diferenciais da anemia ferropriva incluem a
talassemia, anemias sideroblasticas, alguns tipos de anemias de doencas cronicas,
e intoxicacdo por chumbo. Pacientes com anemia sideroblastica apresentam uma
saturacdo quase total da transferrina sérica, diferenciando-os daqueles com anemia
ferropriva. A diferenciacdo entre anemia ferropriva e anemia de doencgas crbnicas
pode ser dificil, especialmente nas fases iniciais da anemia ferropriva ou quando as
duas condicbes coexistem. Criancas com intoxicacdo por chumbo tendem a

apresentar sinais e sintomas caracteristicos do envenenamento®*?.

Conclusao

O diagnaostico completo do metabolismo do ferro no paciente deve incluir um
perfil hematoldgico completo e a dosagem das provas especificas. O ferro é um ion
importante para a formag&o da hemoglobina, mioglobina e outras substancias®%.

A guantidade total de ferro no corpo € em média quatro gramas, dos quais
cerca de 65% estdo presentes na hemoglobina. Cerca de 4% estdo presentes na

mioglobina, 1% nos diversos compostos hémicos que promovem a oxidagao celular,



bY

0,1% combinado a proteina transferrina no plasma sanglineo e 15 a 30%
armazenados, principalmente no figado, sob a forma de ferritina™.

A transferrina € uma glicoproteina sintetizada principalmente no figado e é a
principal proteina plasmatica transportadora de ferro. A ferritina € uma glicoproteina
de alto peso molecular, que armazena 20% a 25% do ferro do organismo. Sua
concentracdo sérica relaciona-se com os estoques de ferro total do organismo. A
limitacdo para sua utilizacdo é que, por ser uma das proteinas de fase aguda, eleva-
se em resposta a processos inflamatérios agudos, infeccdes ou traumas, em
processos inflamatérios e em processos malignos®*2,

O aumento de ferro sérico podera ocorrer no tratamento de anemias com
ferro, neoplasia da medula 6ssea, drogas mielossupressoras, anemia hemolitica e
perniciosa, hepatopatias virais e cronicas. A diminuicdo sérica ocorrera em dietas
pobres em ferro, na gravidez, nos casos de grandes hemorragias e menstruagao
abundante. Consequentemente, os valores de ferritina estardo alterados antes da
diminuicdo dos niveis séricos do ferro, das mudancas morfolégicas das células
vermelhas ou dos sinais clinicos de anemia; sendo, portanto, o teste mais sensivel
para diagnéstico da deficiéncia de ferro®*2.

As variacdes de concentracao sérica da transferrina ocorrerdo em resposta a
deficiéncia de ferro e em doencas cronicas, retornando ao normal apds o tratamento.
Normalmente, apenas 1/3 da transferrina plasmatica encontra-se sob a forma
saturada. A medida da concentracdo plasmatica de transferrina, juntamente com a
determinacao sérica do ferro e da ferritina, apresenta grande valor na avaliacdo de
disturbios do metabolismo do ferro®*?,

A caréncia de ferro predispde o individuo a infecces'’. A deficiéncia de ferro
€ consequéncia de suprimento inadequado, aumento da demanda, perda sanguinea
ou a combinacdo destes. Menstruacdo abundante, hemorragias gastrointestinais,
hemorrodidas, carcinoma de célon e parasitoses sdo causas comuns de deficiéncia
de ferro sérico por perda sanguinea no adulto”*°.

A quantificacdo da sobrecarga de ferro por meio de exames especificos é
extremamente importante para a tomada de decisdes relacionadas ao tratamento de
retirada do ferro em excesso do organismo (quelacdo). Se nao for tratada, a

sobrecarga de ferro geralmente leva os pacientes ao 6bito na segunda ou terceira
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década de vida, principalmente por conta de complicacbes cardiacas®®.

Referencias

1. BAIN, Barbara J. Células sanguineas. 4. ed. Porto Alegre: Artmed, 2007. 487
p.

2. BARRETO, Orlando C. O. Perreira; BARBOSA, Mario Cesar O. Metabolismo
do Ferro: absor¢éo. Disponivel em:
http://site.fmabc.br/admin/files/revistas/03amabc56.pdf. Acesso em: 19 jan.
2011.

3. CARVALHO, Mirian Corréa; BARACAT, Emilio Carlos Elias; SGARBIERI,
Valdemiro Carlos. Anemia Ferropriva e Anemia de Doenca Crénica:
Disturbios do Metabolismo de Ferro. 2006. Disponivel em:
http://www.unicamp.br/nepa/arquivo_san/Anemias.pdf. Acesso em: 16 nov.
2010.

4. DEVINCENZI, Macarena Urrestarazu; RIBEIRO, Luciana Cisoto; SIGULEM,
Dirce Maria. Anemia ferropriva na primeira infancia — I. 2000. Disponivel
em: http://www.pnut.epm.br/Download_Files/nutricao.pdf. Acesso em: 15 ago.
2010.

5. FAILACE, Renato. Hemograma: manual de interpretacao. 5. ed. Porto
Alegre: Artmed, 2009. 424 p.

6. FERNANDEZ, Liana Lisboa; FORNARI, Luis Henrique Tieppo; BARBOSA,
Malu Viter; SCHRODER, Nadja. Ferro e neurodegeneracao. 2007.
Disponivel em:
http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/article/viewFile
/2112/2632. Acesso em: 19 jan. 2011.

11



7. GOLDMAN, Lee; AUSIELLO, Dennis. Cecil: tratato de medicina interna. 22.
ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2005. 2927p.

8. GROTTO, Helena Z.W. Metabolismo do ferro: uma reviséo sobre os
principais mecanismos envolvidos em sua homeostase. 2008. Disponivel em:
http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S1516-
84842008000500012&script=sci_arttext. Acesso em: 19 jan. 2011.

9. HENRY, John Bernard. Diagndsticos clinicos e tratamento por métodos
laboratoriais. 20. ed. Sdo Paulo: Manole; 2008. xxiv, 1552 p.

10.LORENZI, Therezinha F. Manual de hematologia: propedéutica e clinica.

4. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan: 2006. 710p.

11.MACHADO, Alexandre Alves; IZUMI, Clarice; FREITAS, Osvaldo de. Bases
moleculares da absorcao do ferro. 2005. Disponivel em: http://serv-
bib.fcfar.unesp.br/seer/index.php/alimentos/article/viewFile/483/449. Acesso
em: 19 jan. 2011.

12.MOTTA, Valter T.. Bioquimica clinica para o laboratorio. Sado Paulo:
Medbook, 2009. 400 p.

13.NAOUM, Flavio A. Disponivel em:
<http://www.talassemias.com.br/talassemias/clinica.htm>. Acesso em: 15 jan.

2011.

14.NAOUM, Flavio Augusto. Doencas que alteram os exames hematologicos.
Séao Paulo: Atheneu, 2010. 220 p.

15.NAOUM, Paulo Cesar. Hemoglobinopatias e talassemias. Sao Paulo:
Sarvier, 1997. 171 p.

12



16.0OLIVEIRA, Raimundo A. G.. Hemograma: como fazer e interpretar. S&o
Paulo: Livraria Médica Paulista, 2007. 505 p.

17.PINTO, Guilherme Malafaia. Deficiéncia de ferro: resisténcia ou
sescetibilidade a infecgbes?. 2008. Disponivel em:
http://www.medicina.ufmg.br/rmmg/index.php/rmmg/article/viewFile/26/21.

Acesso em: 19 jan. 2011.

18.QUEIROZ, Suzana de Souza; TORRES, Marco A. de A. Anemia ferropriva
na infancia. 2000. Disponivel em:
http://www.idpas.org/pdf/1681Anemiaferropriva.pdf. Acesso em: 19 jan. 2011.

19.RUBIN, Emanuel et al. Rubin patologia: bases clinicopatolégicas da
medicina. 4. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2006. 1625p.

20.SANTOS, Anna Flavia Salomao. Ferro: beneficios a saude. 2010.
Disponivel em:

http://www.unimep.br/phpag/mostraacademica/anais/8mostra/4/165.pdf.

Acesso em: 19 jan. 2011.

21.SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA. Anemia carencial ferropriva,
2007. Disponivel em:
<http://www.sbp.com.br/documentos/doc_anemia_carencial_ferropriva.pdf>.
Acesso em: 16 fev. 2011.

22.VERRASTRO, Therezinha; LORENZI, Therezinha F.; WENDEL-NETO,
Silvano. Hematologia e hemoterapia: fundamentos de morfologia, fisiologia,

patologia e clinica. 1. ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2005. 303p.

23.VIEIRA, E. C.; FIGUEIREDO, E. A.; ALVAREZ-LEITE, J. |.; GOMES, M. V..
Quimica fisiolégica. 2. ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 1995. 414p.

13


http://www.unimep.br/phpg/mostraacademica/anais/8mostra/4/165.pdf

24.ZAGO, Marco Antonio; FALCAO, Roberto Passetto; PASQUINI, Ricardo.
Hematologia: fundamentos e pratica. Sdo Paulo: Atheneu, 2004. 1081 p.

14



