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RESUMO

BISPO, S. A. Anemia Ferropriva: Uma deficiéncia prevalente na infancia. 2016. 28 f.
Cursos de Pos Graduacgdo Lato — Sensu — Academia de Ciéncia e Tecnologia, Instituto de Pos
Graduacao em Andlises Laboratoriais, 2016.

A anemia é definida pela diminuicdo da hemoglobina circulante em comparacdo com 0s
valores esperados em pessoas saudaveis do mesmo sexo e da mesma faixa etaria, sob as
mesmas condi¢cBes ambientais. Este trabalho teve como objetivo realizar uma revisao
bibliografica sobre anemia ferropriva levando em consideracdo que a mesma se torna
prevalente na infancia, realcando suas caracteristicas, morfologias eritrocitarias e as causas
que acarretam a caréncia nutricional. O ferro é essencial a eritropoiese especialmente para a
sintese de hemoglobina pelos eritrocitos. A funcdo da hemoglobina é absorver e transportar
0 oxigénio no sangue e liberd-lo no tecido. Isso ocorre gracas a capacidade de seus atomos de
ferro se ligar com o oxigénio, reversivelmente. A anemia ferropriva é uma das caréncias
nutricionais que mais acomete criancas. A principal consequéncia da ferropenia é o
desenvolvimento da anemia ferropriva. Demonstra — se que a anemia ferropriva esta
interligada por varios fatores mais referente as fases iniciais a anemia citada se ressalta em
fatores caréncias, onde a crianca se priva de varias alimentacGes ricas em ferro, suprindo — as
apenas de leite, obtendo somente energia e célcio.

Palavras Chave: Anemia ferropriva; Infancia; Metabolismo da hemoglobina.


http://www.infoescola.com/elementos-quimicos/oxigenio/
http://www.infoescola.com/elementos-quimicos/ferro/
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ABSTRACT

BISPO, S. A. Iron Deficiency Anemia: A prevalent deficiency in childhood. 2016. 28 f.
Postgraduate courses Lato - Sensu - Academy of Science and Technology, Post Graduate
Institute of Analysis Laboratory, 2016.

Anemia is defined by a decrease in circulating hemoglobin compared with the expected value
in healthy people of the same sex and similar age, under the same environmental conditions.
This study aimed to carry out a review on iron deficiency anemia taking into account that it
becomes prevalent in childhood, highlighting its characteristics, erythrocyte morphologies and
causes that lead to nutritional deficiency. Iron is essential for erythropoiesis especially for the
synthesis of hemoglobin in erythrocytes. The function of hemoglobin is to absorb and
transport oxygen in the blood and release it into the fabric. This is thanks to the capacity of its
iron atoms bind with oxygen reversibly. Iron deficiency anemia is one of the nutritional
deficiencies that most affects children. The main consequence of iron deficiency is the
development of iron deficiency anemia. Shows - that iron deficiency anemia is linked by
several more related factors at early stages the aforementioned anemia is emphasized in
deficiencies factors, where the child is deprived of several rich feeds on iron, supplying - the
milk only, only getting energy and calcium.

Keywords: Iron deficiency anemia; Childhood; Metabolism of hemoglobin.
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1. INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial da Satude (OMS) a anemia é definida como um
estado em que ha uma reducdo da concentracdo de hemoglobina do sangue, em consequéncia
da caréncia de um ou mais nutrientes essenciais. Uma das causas de anemia é a deficiéncia de
ferro que resulta de um longo periodo de balanco negativo entre a quantidade de ferro
biologicamente disponivel e a necessidade organica desse elemento .

O processo evolutivo da anemia, tem inicio com a deplecdo das reservas de ferro,
passa pela queda do ferro circulante e termina na reducdo do ferro funcional, ligado a
hemoglobina, resultando em anemia clinica. Em geral, o diagndstico é feito avaliando-se trés
aspectos da sua deficiéncia, baixa nas reservas de ferro, reducdo do ferro ligado a
hemoglobina e diminuico do ferro circulante .

A anemia é definida pela diminuicdo da hemoglobina circulante em comparacdo com
os valores esperados em pessoas saudaveis do mesmo sexo e da mesma faixa etaria, sob as
mesmas condi¢cBes ambientais. As causas que induzem a anemia sdao muito diversas,
entretanto as principais se observam como consequéncia de varios tipos de doencas bem como
por alteracBes proprias da eritropoiese ©.

Embora a dosagem de hemoglobina seja muito utilizada no diagnéstico das anemias,
este parametro apresenta uma reduzida sensibilidade e especificidade quando usada
isoladamente. A baixa sensibilidade ocorre devido ao atraso da queda dos niveis de
hemoglobina em relacéo & reducdo dos estoques de ferro .

A causa mais comum de anemia microcitica € a anemia ferropriva. A microcitose é
caracterizada pela diminuicio do volume corpuscular médio (VCM), geralmente
acompanhada pela diminuicdo da hemoglobina corpuscular média (HCM) e da concentracao
de hemoglobina corpuscular média (CHCM), caracterizando a presenca de hipocromia
associada. Poréem, a anemia microcitica pode apresentar outras causas como as talassemias,
anemia por doenca cronica, anemia sideroblastica e intoxicacdo por chumbo. Outro parametro
importante na avaliacdo da série vermelha € o RDW, que indica o indice de anisocitose
(diferenca de tamanho dos eritrocitos). Este indice auxilia na diferenciacdo entre anemia

ferropriva e R-talassemia heterozigética, ambas anemias microciticas .



Na anemia ferropriva, as hemacias em geral microciticas, conferem um RDW mais

elevado do que na B-talassemia heterozigédtica, em que o grau de microcitose em geral € maior
e mais homogéneo. Os valores de referéncia variam de 10% a 15% G+,
O ndmero de reticulécitos na anemia ferropriva em geral esta normal ou reduzido. Porém, o
contetdo de hemoglobina dos reticulécitos fornece uma informagéo adicional em relagdo ao
déficit de hemoglobinizacdo das células e tem sido apontado como indicador precoce da
deficiéncia de ferro ®.

Perante os indicativos de caréncia de ferro, faz se necessario a dosagem bioquimica
deste analito, sendo que sua alteracdo € detectavel apenas quando o estoque foi consumido.
Apenas baixos niveis de ferro sérico ndo sdo suficientes para a confirmagdo de anemia
ferropriva. Assim, a determinacao do ferro sérico deve ser analisada juntamente com outros
parametros como a saturacdo da transferrina, ferritina sérica e capacidade total de ligacdo do
ferro ©,

Diante do exposto, este trabalho tem como objetivo realizar uma revisao bibliografica
sobre anemia ferropriva levando em consideracdo que a mesma se torna prevalente na
infancia, realcando suas caracteristicas, morfologias eritrocitarias e as causas gue acarretam a

caréncia nutricional.
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2. OBJETIVOS

2.1  Objetivo Geral

e Realizar uma reviséo bibliografica sobre anemia ferropriva levando em consideragdo que

a mesma se torna prevalente na infancia.

2.2 Objetivos Especificos

e Demonstrar as anemias no Brasil;

e Realgar os diversos tipos de anemia;

e Exemplificar a Eritropoiese;

e Revisar sistematicamente o metabolismo do ferro junto a molécula de hemoglobina;

e Concluir gue um dos motivos da anemia ferropriva € devido a fatores caréncias.
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3. ANEMIAS NO BRASIL

A anemia é definida pela Organizacdo Mundial da Satde (OMS)(1) como “um estado
em que a concentracdo de hemoglobina do sangue é anormalmente baixa em consequéncia da
caréncia de um ou mais nutrientes essenciais, qualquer que seja a origem dessa caréncia”. Ja a
anemia por deficiéncia de ferro resulta de longo periodo de balanco negativo entre a
quantidade de ferro biologicamente disponivel e a necessidade organica desse oligoelemento
™

No Brasil, ndo ha levantamento nacional da prevaléncia de anemia, somente estudos
em diferentes regides, que mostram alta prevaléncia da doenca, estimando-se que cerca de 4,8
milhdes de pré-escolares sejam atingidos pela doenca ©.

Devido a sua elevada prevaléncia e as suas consequéncias, 0 combate a anemia
ferropriva é uma das prioridades para os profissionais responsaveis pelo planejamento de
Programas de Nutricdo em Saude Publica, encontrando respaldo politico no compromisso
social assumido pelo Brasil de reduzir a anemia por caréncia de ferro®9.

O Ministério da Saude tornou obrigatdria a fortificacdo das farinhas de milho e trigo
com ferro e éacido fdlico, por serem alimentos de facil acesso a populacdo e ndo terem
alteracbes de suas caracteristicas organolépticas no processo de fortificacdo, além de ser
economicamente viavel ao pais. A partir de 1998, foi implantado o Programa Nacional de
Suplementacdo Medicamentosa de ferro aos grupos de risco (criancas de seis a 18 meses,
gestantes e mulheres no pés-parto) 9.

No Brasil, a anemia ocorre em cerca de 40 a 50% das criangcas menores de cinco anos,
ndo havendo diferencas entre as macrorregifes. Seu comportamento endémico permite que
criangas e mées sejam afetadas, independentemente das condi¢fes socioeconémicas. Segundo
estudos representativos no municipio de S&o Paulo, este distarbio nutricional encontra-se em
expansdo em menores de cinco anos, tendo se elevado de 22% (1974) para 35% (1984) e,
finalmente, para 46% V.

A anemia por deficiéncia de ferro, em termos de satde publica, ndo decorre apenas da
magnitude de sua ocorréncia, mas, principalmente, dos efeitos deletérios que ocasiona a saude
da crianca, tais como repercussdes negativas no desenvolvimento psicomotor e cognitivo,
diminuicdo na capacidade de aprendizagem e comprometimento da imunidade celular com
menor resisténcia as infeccdes. Esses efeitos podem persistir mesmo apos suplementagdo com

ferro®?,
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Evidéncia recente mostrou que duzentos milhGes de criangas menores de cinco anos,
residentes em paises em desenvolvimentos, ndo atingem seu potencial de desenvolvimento
12) O aumento da prevaléncia dessa anemia em criancas pode ser decorrente das mudancas de
habitos alimentares, que acompanham a transi¢do nutricional no pais **.

No Brasil, estudos setorizados revelam aumento da prevaléncia de anemia ao longo
dos anos. A anemia ferropriva tem como causa imediata o consumo insuficiente de alimentos
fontes de ferro ou a baixa biodisponibilidade do ferro ingerido. Na infancia, constitui um
grave problema de salde publica devido a elevada prevaléncia e distribuicdo e as

significativas repercussdes no desenvolvimento psicomotor da crianca afetada 4%,
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4. ERITROPOIESE

O ferro ¢ essencial a eritropoiese especialmente para a sintese de hemoglobina pelos
eritrécitos. Tanto a deficiéncia como o excesso de ferro causa disfuncdo celular e do
organismo como um todo. A anemia é a manifestacdo mais relevante da deficiéncia, enquanto
que o excesso de ferro também causa danos ao organismo devido a sua toxicidade. Portanto, a
manutencdo do equilibrio no metabolismo do ferro garante que sejam mantidas funcgdes
celulares essenciais, a0 mesmo tempo em que se evita provaveis danos teciduais decorrentes
da toxicidade deste elemento ** 1.

Nas pessoas adultas os eritrocitos sdo normalmente formados na medula 6ssea. Esse
processo em situacdo patoldgica, como nos casos das anemias hemoliticas cronicas, pode
ocorrer no bago e em outros 6rgdos do sistema reticuloendotelial, por exemplo: o figado. E
eritropoiese depende da adequada obtencdo de proteina, carboidratos, gorduras, sais minerais
e vitaminas. Os elementos mais importantes desses dois ultimos grupos sdo o ferro, o acido
folico e a vitamina B;,, A piroxidina e acido ascdrbico também séo considerados essenciais. A
absorcdo do ferro é facilitada pelo acido hidrocloridrico e acido ascorbico e depende de um
componente proteico a transferrina para transportda — lo a medula déssea e aos Orgaos de
estocagem, dos quais o figado e o principal dele. A absor¢cdo da vitamina Bi, requer um
componente proteico, conhecido por fator intrinseco, que é uma substancia existente no suco
gastrico e secretado pelas células parientais da mucosa gastrica ®®.

Toda a hematopoiese se origina de uma célula chamada “sten cell” pluri ou
totipotente. Essa célula possui um alto grau de capacidade proliferativa, se auto renova e se
diferencia. A proliferagdo com o sentido com auto renovagédo, faz com que se forme um
“pool” dessas células que vao compor as células de reserva da medula 6ssea. Por meio da
capacidade de diferenciagdo, elas dao origem as células do tipo “sten cell” hematopoiéticas as

quais v&o se comprometer como a linhagem mieloide ou com a linhagem linfoide 9.
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Figura 1 — Esquema da Hematopoiese, desde a célula primitiva e pluripotencial até a célula madura e
com funcéo definida no sangue periférico.

O processo fisiologico responsavel pela manutencdo e equilibrio entre a producéo e
destruicdo dos eritrocitos incluem um horménio a eritropoetina produzida nos rins. A
eritropoetina é um alfa — globulina cuja sintese esta relacionada com hipoxia celular.
Especialmente a hipoxia renal induz a producéo e liberacdo da eritropoetina, que por sua vez
acelera a diferenciacéo da célula tronco mieloide pluripotente ou célula pluripotente primitiva
para a linhagem especifica da célula — mée eritréide blastica ®.

As células blasticas sofrem continuas reducGes de tamanho com mudangas profundas
no seu conteudo citoplasmatico e na sua estrutura celular, a0 mesmo tempo em que a sintese
de hemoglobina se acumula gradativamente no seu espaco celular. A eritropoiese ocorre num
periodo normalmente entre oito e nove dias até a liberagdo do eritrécito adulto, conforme a

tabela abaixo (Tabela 1).



Tabela 1 — Duragdo aproximada dos diferentes tipos celulares e o crescimento da concentragdo de
hemoglobina durante a génese eritrocitaria.

Tempo médio em Concentracao de

Células horas Hbuug

Eritroblasto Basofilo 40 7-25

Eritroblasto Acidofilo 30 13-25

Eritrocito 120 dias 27 - 32
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S. METABOLISMO DO FERRO E FORMACAO DA MOLECULA DE
HEMOGLOBINA

Sdo varios os fatores nutricionais para a eritropoiese e, entre eles 0s mais importantes

s&o o ferro, a vitamina By, e os folatos @9,

51 Metabolismo do Ferro

O ferro € um mineral vital para a homeostase celular. E essencial para o transporte de
oxigénio, para a sintese de DNA e metabolismo energético. E um cofator importante para
enzimas da cadeia respiratoria mitocondrial e na fixacdo do nitrogénio. Nos mamiferos é
utilizado principalmente na sintese da hemoglobina (Hb) nos eritroblastos, da mioglobina nos
musculos e dos citocromos no figado ®%. Um individuo adulto tem no seu organismo de 4 a 5
g de ferro, sendo que cerca de 2,5 g na forma de Hb ?-?2),

A deficiéncia de ferro acarretara consequéncias para todo o organismo, sendo a anemia
a manifestacdo mais relevante. Por outro lado, 0 acimulo ou excesso de ferro é extremamente
nocivo para os tecidos, uma vez que o ferro livre promove a sintese de espécies reativas de
oxigénio que sdo toxicas e lesam proteinas, lipides e DNA. Portanto, é necessario que haja um
perfeito equilibrio no metabolismo do ferro, de modo que ndo haja falta ou excesso do
mesmo. Essa homeostase vai possibilitar a manutencdo das funcdes celulares essenciais e ao
mesmo tempo evitar possiveis danos teciduais. Dentro da homeostase do ferro, os
mecanismos de excre¢do sao menos desenvolvidos e eficazes do que aqueles que regulam a
absorcdo e distribuicdo, e nesses processos varias células, hormonios e proteinas
transportadoras do ferro est&o envolvidas ®>2%.

O ferro é componente de todos 0s organismos vivos e neles participa primordialmente
de reacOes de transferéncia de elétrons, pois tem a capacidade de facilmente recebé — los e

+++

doa—los pela interconverséo entre o ferro ferroso (Fe ™) e ferro férrico (Fe ™). A maioria das
proteinas que contem ferro e semelhante do ponto estrutural. Em parte delas, o ferro esta
incluido no grupo Heme, no sitio ativo de transporte de elétrons de citocromos, citocromo

oxigenase (essenciais no ciclo de Krebs), peroxidases, catalase, mioglobina e hemoglobina
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Figura 1. O enterdcito e as proteinas envolvidas na absorcio do
ferro. Doyth: farroredutase; DMT-1: transportador de metal diva-
lente-1; HCP-1: proteina transportadora do heme-1, Nu. nucleo
HFE: proteina da hemocromatose, TIR: receptor da transferrina

Figura 1 — llustra uma célula intestinal e a localizacdo das proteinas envolvidas no processo de
absorcdo. Uma di-eta normal contém de 13 a 18 mg de ferro, dos quais somente 1 a 2 mg serdo
absorvidos na forma inorganica ou na forma heme. Alguns fatores favorecem a absor¢do intestinal,
como a acidez e a presenca de agentes solubilizantes, como acglcares. A quantidade de ferro absorvida
é regulada pela necessidade do organismo. Assim, em situacdes em que ha falta de ferro ou aumento
da necessidade, ha uma maior absorcao de ferro. Para responder a essa maior demanda, ha uma maior
expressao das proteinas envolvidas nesse processo, como a proteina transportadora de metal divalente
(DMT-1) e a ferroportina (FPT). A maior parte do ferro inorganico esta presente na forma Fe** e é
fornecida por vegetais e cereais.

5.2  Formacdo da Molécula de Hemoglobina

A hemoglobina é uma proteina globular, de estrutura quaternaria, que contém quatro
cadeias polipeptidicas (cadeias de globina) e um grupo heme ligado a cada uma das cadeias de
globina. A fungdo da hemoglobina é absorver e transportar o oxigénio no sangue e libera-lo
no tecido. 1sso ocorre gragas a capacidade de seus atomos de ferro se ligar com o oxigénio,
reversivelmente. S&o formadas duas cadeias de globina do tipo alfa e duas cadeias de globina
do tipo beta, sendo assim um tetrdmero de cadeias. Isso faz que haja diferentes combinacoes
entre essas cadeias, determinando os seis tipos de hemoglobinas produzidas na fase pré-
embrionaria e pos-nascimento. A cada fase de desenvolvimento a sintese de hemoglobina vai
se adaptando as mudancas sofridas pelo corpo @7

A sintese de cada uma dessas cadeias e controlada pelos genes a, que esta localizada
no cromossomo 16 e pelos genes B, localizada no cromossomo 11. As moléculas dos quatro
tipos de globinas sdo chamas também de mondmeros e se associam inicialmente em pares,
dimeros, e depois em quatro cadeias, formando os tetrameros °.


http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-84842008000500012#fig01
http://www.infoescola.com/bioquimica/proteinas/
http://www.infoescola.com/elementos-quimicos/oxigenio/
http://www.infoescola.com/elementos-quimicos/ferro/
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6. ANEMIAS

Anemia é um estado caracterizado pela diminuicdo dos niveis de hemoglobina no
sangue, como ou sem diminui¢cdo do numero de eritrdcitos, de acordo com idade, sexo e
altitude para individuos normovolénicos. Pensar em classificar uma anemia e procurar
estabelecer critérios que ajudem a desenvolver sua causa. Para isso parte — se de dados

clinicos e morfoldgico — laboratoriais, confrontando — os com sua provavel etiologia 2.

6.1 Classificacdo das Anemias

Foi idealizada Wintrobe, em 1934 com base nos indices hematimétricos (VCM, HCM e
CHCM) estabelecidos por ele, em 1932 de acordo com o classico conceito do hematdcrito
descrito em 1929. Morfologicamente as anemias sdo agrupadas de acordo com o tamanho e a
cor de uma populacéo de eritrocitos. Sob condicdes fisioldgicas normais, os eritrocitos devem
possuir 0 mesmo tamanho, a mesma forma ser normalmente corados (hemoglobinizados) e

viver em torno de 120 dias na circulagéo ©®.

6.1.1 Anemia Normocitica e Normocrémica

A Anemia Normocitica e Normocrémica ocorre em muitas situacdes que envolvem
desde doencas malignas, doencas especificas de 6rgaos, hemorragias e processos hemoliticos.
A contagem de reticuldcitos na anemia normocitica e normocrémica geralmente fornece a
resposta para avaliar o grau de atividade eritropoiética. Na presenca de anemia normocitica e
normocrémica, com reticuldcitos normais ou diminuidos, sugerem — se 0 exame citoldgico da
medula 0ssea, que pode apresentar um quadro normal das doencas cronicas, renal, hepética e
endocrinolégica, bem como no inicio da deficiéncia de ferro. Quando a medula dssea se
mostra hipoplastica como baixa celularidade e infiltrada por células patoldgicas, suspeita —se

principalmente de leucemia, mielofibrose, mieloma multiplo e metastase na medula 9.
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6.1.2 Anemia Macrocitica

A anemia macrocitica se deve especialmente a anemia megaloblastica, por deficiéncia
de vitamina By, e/ou 4cido félico e a sintese deficiente de DNA “®. O Acido Félico é a
vitamina By do complexo B, nos alimentos estd sob a forma de acido pteroilglutdmico ou
também poliglutamato. Os alimentos ricos em &cido folico sdo espinafre, feijdo branco,
aspargos, verduras de folhas escuras, couve de bruxelas, soja e derivados, laranja, meldo,
macd, brécolis, gema de ovo, figado, peixes, gérmen de trigo, salsinha, beterraba crua e
amendoim. O cozimento prolongado dos alimentos pode destruir até 90% do seu contetido de
4cido folico @ %),

A vitamina B, ou cianocobalamina, como também é chamada, ¢ uma vitamina
hidrossollvel, sintetizada exclusivamente por microorganismos, dessa forma os humanos sao
completamente dependentes da dieta para a sua obtencdo. A absor¢do no organismo humano
inicia j& na boca e estomago por acdo das proteinas R (também denominadas de
Transcobalamina 1), e continua até o final do intestino delgado. Ao chegar ao duodeno as
proteases do suco pancreatico rompem suas ligacOes, entdo outra proteina, o fator intrinseco
se liga a Vitamina Bi, € a leva até os receptores de fator intrinseco, que se encontram no final
do intestino delgado. Estes receptores introduzem a vitamina B, nas células intestinais e ela
passa para 0 sangue onde a sua proteina transportadora, a Transcobalamina Il, a transporta
para outros tecidos e células %2, O é4cido félico age como coenzima em varias reacoes
celulares fundamentais, assim como a vitamina Bj,. EStes nutrientes sdo necessarios na
sintese da purina e da timidina que sdo sintetizadas nas células que estdo em processo de
diferenciacdo e na transferéncia de carbonos no metabolismo de &acidos nucléicos e
aminoacidos. O &cido folico é o maior doador de grupamento metil para as reacdes de
metilacdo, como por exemplo a metilagéo do 4cido desoxirribunucleico (DNA) ©*39,

Nota-se no hemograma que a macrocitose e 0 RDW aumentado (anisocitose) precede
a anemia, ou hemoglobina diminuida, muitas vezes notada pela baixa contagem de eritrdcitos.
No histograma deve ser observado o grafico dos eritrdcitos para verificar o pico do tamanho
das células, como 0 VCM é uma média entre os tamanhos das células este pode estar com
valor falsamente diminuido, ou seja, podem haver células de tamanho maior que o calculado.
Na microscopia sdo observados macrécitos ovalados, e podem ser observados eritrocitos
fragmentados. A contagem de reticuldcitos é baixa e a Fracdo reticulocitaria imatura (IRF) vai

estar aumentada ©%,
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6.1.3 Anemia Microcitica e Hipocroémica

As anemias microciticas e hipocrdmicas sdo as mais prevalentes no mundo e sua causa
€ 0 descompasso entre a sintese de hemoglobina e a proliferacdo eritroide, tornando as
hemacias menores pela falta de conteddo em seu estroma elastico. Diversas causas podem
levar a essa situacdo, como a deficiéncia de ferro para compor a sintese de hemoglobina,
decorrida tanto da deficiéncia nutricional ou absortiva, quanto da perda cronica de sangue.
Além disso, anemias microciticas e hipocrdmicas também podem ser causadas pela perda de
oferta de ferro a eritropoiese, como ocorre nas anemias de doencas cronicas; pelos defeitos
genéticos guantitativos na sintese de cadeias globinicas, como nas talassemias; e por defeitos
na sintese do heme, caso da anemia sideroblastica congénita ©2.

Vé-se, portanto, que embora a caréncia de ferro seja o principal motivo das anemias
microciticas e hipocrébmicas, ndo é o Unico, sendo que existem diversas causas que podem
induzir esse quadro clinico, cada uma delas com patogénese, prognéstico e tratamento
inteiramente diferentes. Nesse contexto, se reveste de importancia o diagnéstico diferencial
dessas anemias, realizado através do proprio eritograma, de exames que avaliam o
metabolismo do ferro, da contagem de reticuldcitos e da eletroforese da hemoglobina 39,

No que se refere ao eritrograma, um grande auxiliar na diferenciagdo das anemias
microciticas e hipocrémicas € o indice de anisocitose eritrocitaria (RDW), que representa a
heterogeneidade de distribuicdo do tamanho das hemadcias, diferenciando aquelas anemias
com uma populagdo homogénea de eritrocitos, entre elas a talassemia menor e anemia de
doenca cronica, daquelas que apresentam uma populacéo heterogénea (anemia ferropriva) ¢¥.

Além disso, a andlise da lamina ao microscopio tambem auxilia nessa diferenciacéo,
pois a avaliacdo da morfologia eritrocitéria revela alguns poiquilécitos comuns a cada uma
das anemias microciticas e hipocrémicas, principalmente no que tange a anemia ferropriva e
talassemias. E, ainda, a analise microscopica ajuda a confirmar a hipocromia indicada pelo

aparelho 539,
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7.  ANEMIA FERROPRIVA EM CRIANCAS

A anemia instala-se em consequéncia de perdas sanguineas e/ou por deficiéncia
prolongada da ingestdo de ferro alimentar, principalmente em periodos de maior demanda,
como criangas e adolescentes que apresentam acentuada velocidade de crescimento. Além
disso, a gestacdo e lactacdo também sdo periodos de maior demanda de ferro. As causas de
anemia ferropriva e deficiéncia de ferro podem ter inicio ainda no periodo intra-uterino. As
reservas fisiologicas de ferro (0,5g/kg no recém-nascido a termo) sdo formadas no ultimo
trimestre de gestagdo e, juntamente com o ferro proveniente do leite materno, sustentam a
demanda do lactente até o sexto més de vida. Podemos, portanto, concluir que a
prematuridade, pela falta de tempo, e o baixo peso ao nascer, pela pequena reserva,
associados ao abandono precoce do aleitamento materno exclusivo, sdo as causas mais
comuns que contribuem para a espoliacéo de ferro no lactente jovem®"39,

Na primeira infancia, o problema agrava-se em decorréncia de erros alimentares,
principalmente no periodo de desmame, quando frequentemente o leite materno é substituido
por alimentos pobres em ferro. O leite de vaca € um exemplo, pois apesar de apresentar o
mesmo teor em ferro que o leite materno, sua biodisponibilidade é muito baixa e, como se
sabe, as maes frequentemente substituem uma refeicdo pela mamadeira. Além desses
aspectos, como agentes agravantes e, muitas vezes, determinantes da formacdo insuficiente de
depdsitos de ferro, devem ser considerados o baixo nivel socioeconémico e cultural, as
condi¢des de saneamento basico e de acesso aos servicos de saude e o fraco vinculo na
relacdo mée/filho 739,

A deficiéncia de ferro e a anemia carencial ferropriva, devido a sua elevada prevaléncia,
repercussdes sobre o crescimento e desenvolvimento, resisténcia as infeccdes e associacdo
com a mortalidade em menores de 2 anos, sao consideradas um dos principais problemas de
saude publica, sendo a deficiéncia nutricional mais comum em todo o mundo. A anemia
ferropriva tem uma distribuicdo universal. Estima-se que 25% da populagdo mundial é
atingida pela caréncia de ferro, e 0s grupos populacionais mais atingidos sdo as criangas de 4
a 24 meses de idade, os escolares, as adolescentes do sexo feminino, as gestantes e as
nutrizes. A anemia ferropriva afeta 43% dos pré-escolares em todo o mundo, principalmente
nos paises em desenvolvimento, que apresentam prevaléncias quatro vezes maiores que as

encontradas nos paises desenvolvidos. Essa elevada prevaléncia esta relacionada com a falta
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de saneamento basico, baixas condicdes socioecondmicas e alta morbidade na infancia ©% 4*
41).

O combate a anemia ferropriva € uma das prioridades para os profissionais
responsaveis pelo planejamento de Programas de Nutricdo em Saude Publica, encontrando
respaldo politico no compromisso social assumido pelo Brasil de reduzir a anemia por
caréncia de ferro. O Ministério da Saude tornou obrigatdria a fortificacdo das farinhas de
milho e trigo com ferro e &cido fdlico, por serem alimentos de facil acesso a populacéo e ndo
terem alteracdes de suas caracteristicas organolépticas no processo de fortificacdo, além de ser
economicamente viavel ao pais. A partir de 1998, foi implantado o Programa Nacional de
Suplementagdo Medicamentosa de ferro aos grupos de risco (criangas de seis a 18 meses,
gestantes e mulheres no pos-parto) 2.

O leite materno é um alimento muito importante na alimentacdo das criancas,
especialmente até o segundo ano de vida, chegando a constituir a maior fonte de energia. Nos
primeiros 6 meses de vida, o aleitamento materno exclusivo supre as necessidades basicas de
ferro das criancas nascidas a termo. Apds esse periodo, mesmo com a excelente
biodisponibilidade de ferro do leite humano, ha necessidade de oferecer alimentos
complementares ricos nesse micronutriente “®. A literatura tem demonstrado que o consumo
de leite de vaca in natura apresenta-se como um consistente fator de risco para a ocorréncia de
anemia em criangas 449,

A lactose é o principal acucar presente no leite (humano e de vaca) e nas formulas
infantis, e suas fungdes sdo: fornecer energia, promover a absorcao do célcio e desenvolver a
flora microbiana intestinal adequada. Quanto aos lipidios, existem diferengas significativas na
composicgdo de acidos graxos: no leite de vaca, predominam os acidos graxos saturados e, no
leite humano, predominam os insaturados. Quanto maior o tamanho da cadeia e mais saturado
¢ o0 acido graxo, menor é a sua absorc¢éo. O leite de vaca € pobre em &cido linoléico e vitamina
E, além de conter quantidades excessivas de sddio, potassio e proteinas. Tanto o leite de vaca
como o leite materno séo pobres em ferro (cerca de 0,2-0,5 mg de ferro por litro), embora o

ferro do leite materno esteja ligado & lactoferrina e apresente maior biodisponibilidade “®.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

Anemia ferropriva € o tipo de anemia decorrente da privacdo, deficiéncia, de ferro
dentro do organismo levando a uma diminuigéo da producéo, tamanho e teor de hemoglobina
dos glébulos vermelhos, hemécias. Essa € um grave problema de salde publica nos paises em
desenvolvimento, especialmente nas criangcas menores de um ano, que tém necessidades
extremamente elevadas de ferro em relacdo as demais fases da vida. O aleitamento materno
exclusivo, até os seis meses de idade, supre as necessidades de ferro do lactente. Apds esse
periodo, torna-se necessario o fornecimento desse nutriente através de alimentos
complementares.

A introducdo precoce ou a substituicdo do leite materno por leite de vaca fresco ou
pasteurizado podem trazer alguns transtornos para a sadude da crianga. A composicao do leite
de vaca difere do leite humano, uma vez que o primeiro oferece quantidades excessivas de
proteinas e minerais, interferindo na absorcéao do ferro.

Portanto demonstra — se que a anemia ferropriva esta interligada por varios fatores mais
referente as fases iniciais a anemia citada se ressalta em fatores caréncias, onde a crianca se
priva de varias alimentagdes ricas em ferro, suprindo — as apenas de leite, obtendo somente

energia e célcio.
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