Anemia ferropriva carencial
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No Brasil, a anemia é considerada um grave problema de saide publica, exi-
gindo politicas publicas de combate a deficiéncia de ferro e anemia. Estudo em 12
centros urbanos, nas cinco regides brasileiras, com 2.715 criangas entre seis e 12
meses identificou 65,4% das criangas com anemia ferropriva. Em 2006, a Pesquisa
Nacional de Demografia e Saide da Crianga e da Mulher (PNDS) mostrou prevalén-
cia de 20,9% de anemia em criangas de seis a 59 meses (PNDS 2009), sendo a regiao
Nordeste com a mais alta prevaléncia (25,5%).

O ferro é constituinte normal do organismo humano e se distribui amplamente na
forma inorganica e organica no total de aproximadamente 3,5 a 4,5 gs. Deste, 70% sao
considerados ferro funcional ou essencial, assim chamado porque desempenha fun-
¢oes fisiologicas e ocorre na hemoglobina, mioglobina e enzimas intracelulares con-
tendo ferro. Os 30% restantes constituem o ferro de armazenamento ou nao funcional,
ocorrendo como ferritina e hemossiderina. Considerando que o contetdo de ferro
na hemoglobina é de 0,33%, a perda de 100 mL de sangue resulta em perder 50 mg de
ferro. Diariamente perdem-se pequenas quantidades: queda da pele, cabelo, unhas,
fezes, perspiracao, urina. Na mulher, perdas adicionais pela menstruacao e leite mater-
no. A perda média diaria para adultos é de 1 mg para homens e 1,5 mg para mulheres.

O duodeno é responséavel pela homeostase do ferro, regulando sua absor¢ao na
dependéncia do estado corporal de ferro. A dieta fornece o ferro inorganico (nao
heme), presente tanto em plantas quanto em tecidos animais, e o ferro heme, pre-
sente na mioglobina e hemoglobina. O ferro heme é absorvido intacto. Apos ser
liberado da mioglobina/hemoglobina pelo processo digestivo, é transportado para
dentro das células intestinais por uma proteina carreadora (PCFT/HCP1). O ferro
nao heme no estado férrico (3+) € convertido para o estado ferroso (2+) pela enzima
redutase citocromo b duodenal - Dcytb e absorvido pelos enterdcitos por meio de
um transportador especifico divalent metal transporter (DMT1), localizado na mem-
brana apical dos enterocitos. No interior do enterdcito o ferro pode ser armazenado
na forma de ferritina ou ser transportado para o plasma por meio da ferroportina. Na
circulacao, a feroxidase (hepaestina) transforma o ferro ferroso em férrico e se liga
a transferrina. Nos eritroblastos, os receptores de transferrina aceitam complexos
Fe-transferrina, que sofrem endocitose, sendo o ferro incorporado na hemoglobina.

O principal regulador da absor¢ao de ferro € a hepcidina, pois regula a expres-
sao da ferroportina. A hepcidina € um hormoénio peptidico circulante composto de
25 aminoacidos, sintetizada no figado e detectavel no sangue e na urina. E é regu-
lada pela concentracgao de ferro no organismo e pela necessidade de ferro para eri-
tropoiese. Quando a oferta de oxigénio estd inadequada, nas anemias hemoliticas
ou hemorragias, a resposta homeostatica € o aumento da producao de eritrocitos,
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induzindo a diminuicao do nivel de hepcidina, au-
mentando a disponibilidade do ferro proveniente da
dieta e dos estoques dos macrofagos e hepatocitos. A
deficiéncia de ferro provoca a diminui¢ao dos niveis
da hepcidina e, ao contrario, a sobrecarga de ferro
e as doencas inflamatérias aumentam a hepcidina.

A instalacao da deficiéncia de ferro é gradual,
inicialmente com poucos sintomas, até o desenvol-
vimento da anemia O paciente apresenta-se palido,
com apatia, adinamia, dispneia, dificuldade para re-
alizar atividade fisica, fraqueza muscular, dificuldade
na termorregulacao, fadiga cronica, inapeténcia e
mais susceptibilidade a infeccoes. E comum a perver-
sao do apetite, manifestada por geofagia ou por com-
pulsao por comer gelo, sabao, espuma de colchao ou
cabelo. Ao exame fisico pode ser notada palidez cuta-
neo-mucosa, glossite (hiperemia e perda das papilas
linguais). Dependendo da intensidade da anemia,
pode-se observar sopro cardiaco e esplenomegalia.
A deficiéncia de ferro pode alterar a neurotransmis-
sao dopaminérgica, com reducao do processo de
mielinizacao, o que prejudica as fungoes cognitivas.
Criangas anémicas apresentam padrao consistente de
atraso na aquisicao da linguagem, da coordenacao de
equilibrio corpéreo e do desenvolvimento motor.

Para o diagnéstico laboratorial, € importante res-
saltar os conceitos de anemia e deficiéncia de ferro.
A OMS recomenda um conjunto de marcadores: he-
moglobina, ferritina e receptor solivel da transferrina
(sTfR). Anemia é considerada quando os valores de
hemoglobina se situam abaixo de 11g/dL para crian-
cas de seis a 59 meses de idade, abaixo de 11,5 g/dL
para aquelas de cinco a 11 anos e abaixo de 12 g/dL
para a faixa etaria de 12 a 14 anos.

Tabela 2-Recomendacao de ferro medicamentoso
para profilaxia de anemia e deficiéncia de ferro

Situagdo Recomendacao

Recém-nascidos a termo, de
peso adequado para a idade
gestacional em aleitamento

materno

1 mg de ferro elementar / kg peso
/ dia a partir do 6° més (ou da
introduc@o de outros alimentos)
até 0 24° més de vida

Recém-nascidos a termo, de
peso adequado para a idade
gestacional, em uso de 500 ml
de férmula infantil

Nao recomendado

Recém-nascidos pré-termo e
recém-nascidos de baixo peso
até 1.500 g, a partir do 30° dia
de vida

2mg/ kg peso/ dia, durante um
ano. Apds este prazo, 1 mg/kg/
dia mais um ano

3mg/ kg peso/ dia, durante um
ano e posteriormente 1 mg/ kg /
dia mais um ano

Recém-nascidos pré-termo
com peso entre 1.500 e 1.000 g

4 mg/ kg peso/ dia, durante um
ano e posteriormente 1 mg/ kg /
dia mais um ano

Recém-nascidos pré-termo
com peso menor que 1.000 g

* Fonte: SBP. Manual de orientagao para alimentacdo

Para o tratamento a dose diaria de ferro ele-
mentar preconizada é de 4 a 6 mg/kg de peso, até
o maximo de 200 mg. O sulfato ferroso é o medica-
mento mais usado no tratamento da anemia, sendo
a droga de escolha pelo baixo custo e efetividade.
O tratamento deve ser mantido até a normaliza-
cao da ferritina ou no minimo de dois a trés meses
ap6s o desaparecimento da anemia. Outros sais
de ferro comumente utilizados: hidréxido de ferro
polimaltosado, citrato de ferro amoniacal, glucona-
to ferroso, citrato de céalcio ferroso. O uso de ferro
em dose Unica semanal pode ser uma alternativa,
com bons resultados, como mostrado no estudo de
Capanema (2006), com dose terapéutica de 4 mg/
kg/dia de sulfato ferroso em dose unica semanal.

Tabela 1 - Valores para diagnostico de anemia e deficiéncia de ferro em faixas etarias considerando o

percentil 5 como ponto de corte.

Idade (anos) Hb (g/dl) Ht (%) VCM
RN <140 <42

05-2.0 <11.0 <329 <71
20-49 <11 <330 <79
50-79 <115 <345 <80
8.0-11.9 <119 <354 <80
12.0 - 15.0 (masc) <125 <373 <82
12.0 - 15.0 (fem) <118 <357 <82
> 15.0 (masc) <133 <39.7 <85
> 15.0(fem) <12.0 <357 <85

ROW (%) eMNE Zopp(ug/l)  CTLF(%)
(ng/L)
<40
>14 <15 >80 <16
> 14 <15 >170 <16
> 14 <15 >70 <16
> 14 <15 >70 <16
> 14 <15 >70 <16
> 14 <15 >70 <16
> 14 <15 >70 <16
> 14 <15 >70 <16

* Fonte: Hb: hemoglobina; Ht: hematdcrito; VCM: volume corpuscular médio; RDW: red blood cell distribution width; ZnPP: zinco protoporfirina; %CTLF:
percentual capacidade total ligagdo do ferro. Adaptado de Greer, F.R. Iron. In: Pediatric Nutrition Handbook.
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O ferro por via oral é a primeira op¢ao de tratamento
da anemia ferropriva. A reposi¢ao com ferro por via
oral € eficaz no tratamento da maioria dos pacien-
tes com anemia ferropriva. Porém, em algumas situ-
acoes especificas, a administracao de ferro é por via
parenteral. No tratamento da anemia ferropriva deve-
-se preferir sempre o emprego de um tnico medica-
mento, devendo-se evitar associacoes. A associacao
de ferro com dose elevada de acido ascoérbico (vita-
mina C) pode ser considerada para pacientes que
apresentam dificuldades em absorver ferro.
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