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Défice de Ferro na Crianca
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Resumo

O défice de ferro € o défice nutricional mais comum e a prin-
cipal causa de anemia na crianga em todo o mundo. A prevaléncia
da anemia ferropénica é maior durante os periodos de crescimento
ripido: primeiro ano de vida e puberdade. E uma doenga multis-
sistémica, as manifestagdes clinicas siio varidveis ¢ inespecificas e
pode associar-se ao atraso do desenvolvimento psicomotor irrever-
sivel. O estado das reservas de ferro na primeira infincia é determi-
nante major da capacidade intelectual futura e consequentemente,
da capacidade de sucesso social e pessoal. A combinagio de novos
pardmetros de diagndstico (concentragio da ferritina sérica e recep-
tor da transferrina (TfR) sérica) permitem uma intervencao terapéu-
tica mais precoce.

Este artigo revé a epidemiologia, ctiologia, manifes-
tagdes clinicas, diagndstico, prevenciao e tratamento desta
entidade.

Palavras - Chave: Défice de ferro, anemia ferropénica, cri-
angas.

Summary

Iron Deficiency in Children

Iron deficiency is the most common nutritional deficiency and
the leading cause of anemia in children around the world. Tron defi-
ciency anemia is most prevalent during periods of rapid body growth:
in infancy and again at puberty. It is a multissistemic disease, clinical
manifestations are varied and often nonspecific, and is associated
with irreversible delayed psychomotor development. Early infancy
iron reserve levels are a major determinant to future intellectual
capacity and social and personal success. The combination of new
diagnosis parameters (seric ferritin concentration and transferring
seric receptor (TFR) allows an early therapeutic intervention.

This article reviews the epidemiology, etiology, clinical
manifestations, diagnosis, treatment and prevention from this
identity.

Key - words: Iron deficiency, ferropenic anemia, and children.

Introducao

O défice de ferro € um problema grave de Saidde
Piblica, afecta cerca 500 milhdes de individuos (aproxi-
madamente 20 % da popula¢io mundial), sendo o défice
nutricional mais comum do planeta?. O défice de ferro é
a principal causa de anemia na crianca em todo o mundo ®.
A incidéncia da ferropénia até aos 3 anos é muito elevada
afectando em menor extencdo as criancas em idade pré-
escolar e os adolescentes "**®. A incidéncia na crianca
urbana pré-escolar (5-8 anos) € 5,5%, na pré-adolescente €
2,6% e na adolescente gravida é 25% .

A ferropénia € mais prevalente nos paises em desen-
volvimento“’e relaciona-se com o défice dietético de ferro.

Em Portugal, os ultimos estudos epidemiolégicos
sobre ferropénia na crianga foram realizados no Concelho
de Cascais por D. Virella e col. em 1994, tendo sido esti-
mada uma prevaléncia de 15,8 % correspondendo a 500
criangas para um total de 3500. Apesar deste valor nio jus-
tificar um rastreio nesta populagio, exige especial atencio
na educagdo alimentar, na detec¢do e suplementagio das
criancas com ferropénia ou em risco de desenvolver fer-
ropénia ™. Nas dltimas duas a trés décadas, Portugal tem
sofrido movimentos migratérios de individuos com origem
nos paises Africanos onde a prevaléncia de ferropénia é
elevada. O movimento destas pessoas torna a dimensio
deste problema mais assustador no nosso pafs, pois
provavelmente existem muitas bolsas de caréncia de ferro
ndo identificadas onde a incidéncia é mais elevada.

Nos paises desenvolvidos a prevaléncia da anemia fer-
ropénica tem vindo a diminuir ®® devido a programas de
prevencdo (aleitamento materno e suplementacdo com
ferro das férmulas para lactentes e cereais) € novos méto-
dos de diagndstico precoce. No entanto mesmo nestes pai-
ses, este € um problema de saide publica que cada vez
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mais, assume maior importincia. A ferropénia € uma
doenca multissistémica ¥ e na primeira infincia afecta o
crescimento, a imunidade o comportamento e o desen-
volvimento psicomotor, sobretudo a capacidade de
retengio mnemonica e a motricidade fina™. O estado das
reservas de ferro na primeira infancia é determinante major
da capacidade intelectual futura e consequentemente, da
capacidade de sucesso social e pessoal . Alguns estudos
sugerem que a correcgio tardia da ferropénia na primeira
infincia pode mesmo ndo compensar a desvantagem in-
telectual nas criangas sujeitas 2 anemia moderada a grave”.

A prevaléncia da anemia por défice de ferro depende
de virios factores nomeadamente: idade, etnia, nivel sécio-
econdémico, hdbitos dietéticos e dos critérios de diagndsti-
c0%9, O défice de ferro é mais frequente nas criangas entre
os 6 meses e os 3 anos de idade e na puberdade, com baixo
nivel sécio-econémico, na raga negra € nas regides
endémicas para infecgdes parasitdrias ©. Diversos estudos
tém sido realizados com o objectivo de determinar a ver-
dadeira epidemiologia desta identidade mas a variabilidade
dos critérios de diagndstico ndo € uninime nas virias
investigagdes. A razdo da concentragio do receptor da
transferrina sérica sob o logaritmo da concentragdo de fer-
ritina sérica (TfR/log ferritina) parece ser um pardmetro
dtil na identificagio precoce da ferropénia ligeira a mode-
rada.

Definicao

O défice de ferro é o défice de ferro total corporal e
desenvolve-se quando as necessidades ultrapassam as
reservas. A gravidade do défice de ferro classifica-se em
trés estadios sucessivos *:

« Défice de ferro: primeiro estadio, corresponde
diminuic¢do da reserva de ferro (ferritina) sem declinio no
nivel de hemoglobina ou outros componentes funcionais
do ferro.

« Défice de ferro na eritropoese: segundo estadio,
ocorre quando a reserva do ferro se esgota completamente,
os componentes funcionais do ferro diminuem (ferritina,
ferro sérico, e saturacio de transferrina) mas a produgao de
hemoglobina pode ndo estar alterada.

« Anemia por défice de ferro: terceiro estadio e mais
avangado, desenvolve-se quando a diminui¢do de ferro
total corporal é suficiente para causar um decréscimo de
hemoglobina inferior ao percentil cinco para a idade e para
0 SexO0.

Metabolismo do ferro
O ferro ¢ essencial para o funcionamento de todas as

células®. Cerca de 70%-90% do ferro corporal serve para
as fungdes metabdlicas basais e os restantes 10%-30% ¢

armazenado no sistema reticuloendotelial em ferritina.
Pequena quantidade de ferro ¢ armazenada em hemosside-
rina, uma forma insoldvel ®”.

No recém-nascido de termo e normal, a reserva de
ferro apresenta-se completa®®. A partir dos 4 meses de
idade, hd maior necessidade de se atingir um balango po-
sitivo que compense as perdas basais pelo que normal-
mente, deverd ser absorvido cerca de 1 mg/dia de ferro
56910 Diariamente, a dieta deve conter cerca de 10 mg de
ferro porque apenas 10% serd absorvido @0 ferro €
absorvido no duodeno e na por¢io alta do jejuno e trans-
portado no sangue sob a forma de transferrina at¢ aos pre-
cursores eritréides da medula dssea *'”. A absorgio de
ferro aumenta quando as reservas diminuem e nas situ-
acoes de excesso de ferro aumenta a descamagao das célu-
las mucosas intestinais. As principais fontes dietéticas sio
o ferro hémico e nio hémico “**'. O ferro hémico existe
na carne e no peixe, é mais biodisponivel e trés vezes mais
absorvivel. O ferro ndo hémico encontra-se nos ovos,
alguns vegetais e nos alimentos suplementados com ferro,
sob a forma ferrica que ap6s a digestdo transforma-se na
forma ferrosa mais facilmente absorvivel. A absor¢ao do
ferro nio hémico é potenciada pelo dcido ascérbico e
gistrico e inibida pelos fitatos, taninos, polifenois, fosfatos
e cilcio @,

Etiologia

34.5).

As causas de ferropénia na crianga sao

1 - Défice dietético

2 - Aumento das necessidades fisiolégicas: crescimen-
to rapido (prematuridade, ACIU, gemelaridade,
primeiros dois anos de vida e adolescéncia), mens-
truagio e gravidez

3 - Perdas hemdticas: gastrointestinal, genitourindria,
pulmonar, iatrogénica, hemorragia perinatal

4 - Malabsor¢io

5 - Defeitos no transporte do ferro sérico

A dieta carente em ferro é a principal causa de fer-
ropénia na crianga “**?. O leite materno € 0 leite de vaca
sdo pobres em ferro. No entanto, o ferro no leite materno
tem elevada biodisponibilidade, ¢ absorvido cerca de 50%
a0 contririo dos 10% absorvidos no leite de vaca®®. O
aleitamento materno exclusivo sem suplementagdo de
ferro até aos doze meses de idade de ferro conduz a fer-
ropénia em 30% dos casos . Nos primeiros anos de vidae
na adolescéncia, a caréncia de ferro hémico na alimentacao
e os hibitos dietéticos ricos em hidratos de carbono, lipi-
dos e inibidores de ferro ndo hémico (fibras, taninos,
oxalatos e carbonatos) sdo factores que também concorrem
para a ferropénia.
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O crescimento € particularmente rdpido nos primeiros
dois anos de vida e na adolescéncia, periodos em que ocor-
rem grande expansido do volume sanguineo e da massa cor-
poral (0 aumento de um quilo de peso corporal implica um
acréscimo de 35 a 45 mg de ferro corporal). O défice de
ferro ndo € frequente antes dos 6 meses de idade porque o
recém-nascido tem a reserva de ferro completa e é sufi-
ciente para compensar os gastos até essa idade ®. Os
recém-nascidos prematuros, com atraso de crescimento
intra-uterino e os gémeos constituem uma populagdo de
risco “?. O contetido de ferro no cérebro aumenta com a
idade: ao nascer é 10% do nivel que atinge na idade adul-
ta, e atinge o pico entre os 20 e 50 anos .

As perdas sanguineas com origem no aparelho gas-
trointestinal podem resultar das seguintes situagdes: into-
lerincia as proteinas do leite de vaca, diverticulo de
Meckel, tlcera péptica, pdlipo intestinal, doenca infla-
matdria intestinal e infestagdo parasitdria endémica. O
préprio défice de ferro induz uma enteropatia com lesio da
mucosa e perda hemadtica que agrava a anemia num ciclo
VICIOSO l.\.J.‘MU).

Na adolescéncia, a menorragia pode ser também causa
de anemia. A anemia ferropénica secunddria a sindromes
de malabsor¢do num contexto de doenga multissistémica e
defeitos no transporte do ferro sérico é pouco frequente na
crianga.

Quadro clinico

O quadro clinico é varidvel e ndo especifico, depende
da gravidade, da rapidez de instalagdo e do estado cardio-
vascular e respiratério prévio**?. Deste modo, a anemias
graves e de instalacio lenta e progressiva podem ser assin-
tomdticas durante muito tempo. Muitas criangas con-
seguem tolerar concentracdoes de hemoglobina de 3 a 4
gr/dl com muito poucos sintomas, se ndo existir nenhum
factor agudo de descompensagao .

O défice de ferro € uma doenga multissistémica que
envolve todos os sistemas do organismo incluindo alte-
ragcdes da imunidade humoral e celular . Para além das
manifestagdes clinicas comuns a todas as anemias, na fer-
ropénia existem sinais e sintomas especificos como a
fagofagia, geofagia, coiloniquia e esclerética azul ®4*'". A
fagofagia € uma forma de pica em que o gelo € obsessiva-
mente consumido e que responde a terapéutica com ferro
em duas semanas. A geofagia é mais frequente na crianga,
¢ outra forma de pica em que a terra, cal ou tinta das pare-
des sao consumidos compulsivamente e € muitas vezes
responsdvel pela intoxica¢do com chumbo quando as tintas
contém este metal. A coiloniquia corresponde ao aumento
da concavidade das unhas devido ao crescimento epitelial
anormal, € um sinal patognoménico de ferropénia que
ocorre num pequeno nimero de doentes. As esclerdtica

azul € um sinal especifico e sensivel de ferropénia resulta
de uma esclerdtica mais fina por diminuigé@o da sintese de
colagénio ",

Muitos estudos recentes revelaram que a anemia fer-
ropénica nos primeiros dois anos de vida estd associada a
altera¢des do comportamento e atraso de desenvolvimento
psicomotor 7. O défice de ferro cerebral esta relacionado
com a redugio de neurotransmissores cerebrais e a prépria
hipoxia tem efeitos sistémicos directos que afectam a cog-
ni¢io ®. A gravidade e a duragdo correlacionam-se com
uma capacidade intelectual e com o sucesso social e pes-
soal mais pobre. Apesar da correcgdo da ferropénia grave
e prolongada na primeira infincia, estas lesdes ao nivel da
cogni¢do podem ser irreversiveis, comprometer o cresci-
mento e o desenvolvimento destas criangas‘'”. Na genera-
lidade, estas criangas sdo apdticas, irritiveis e apresentam
défice de aten¢dio"*'". O défice de ferro pode ser respons-
abilizado pelo insucesso escolar de algumas criangas
sobretudo nos meios sécio-econdmicos mais desfavoreci-
dos".

Na ferropénia crénica, a tolerancia ao exercicio fisico
estd reduzida e a taxa de crescimento estaturo-ponderal é
inferior, ambas as situa¢des respondem positivamente apds
a correccao.

Diagnéstico

A suspeita de anemia ferropénica deve ser colocada
quando existe histéria de dieta pobre em ferro ou perda
excessiva de sangue e se 0 exame objectivo for sugestivo.
A prova terapéutica com ferro oral (3 mg/Kg/d) pode ser
diagnéstica ®.

Laboratorialmente, a anemia ferropénica caracteriza-
-se por apresentar: a hemoglobina (Hb), o hematdcrito
(Htc), o volume globular médio (VGM), a hemoglobina
globular média (HGM) e a concentracio hemoglobina
globular média (CHGM) inferiores aos valores normais
para a idade ®+3%2,

No défice de ferro, a combinagiio da concentragio da fer-
ritina sérica e do receptor da transferrina (TfR) sérica sdo
pardmetros que fazem um diagndstico especifico e sensivel ">,

No individuo sauddvel, a ferritina sérica diminui quan-
do as reservas diminuem e aumenta quando as reservas
aumentam. Uma concentrac@o de ferritina sérica inferior a
12 pg/L faz o diagnéstico de ferropénia. No entanto, o
valor de ferritina sérica normal ou elevado nio exclui a fer-
ropénia. A ferritina sérica é um reagente de fase aguda que
aumenta na infec¢do, na inflamagio, na doenca hepitica
aguda e crénica, na neoplasia e em todas as patologias em
que decorre hemdlise e eritropoese ineficaz. Por isso, nes-
tas situacdes concomitantes e em todas as criangas hospi-
talizadas, a concentragio de ferritina sérica isolada nio
pode ser diagndstica de ferropénia ‘.
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A determinagio da concentragao do receptor da trans-
ferrina sérica é muito util nas situagdes de inflamagdo e
infecgdo. A concentragiio do receptor da transferrina séri-
ca reflecte a massa corporal tecidular total de receptores
de transferrina. No individuo normal, 80% dos receptores
da transferrina sérica encontram-se€ nos precursores
eritréides da medula Gssea e consequentemente existem
na mesma proporgio e sob a forma solivel no sangue. A
actividade dos precursores eritréides da medula dssea €
determinante da concentragio do receptor da transferrina
sérica. Pelo que, quando existe hipoplasia medular a con-
centragio do receptor da transferrina sérica estd baixa e
quando existe hiperplasia medular a concentragao do
receptor da transferrina sérica estd elevada. No défice de
ferro, a concentraciio do receptor da transferrina sérica
esté elevada e a determinagio deste pardmetro nio € influ-
enciado pela infec¢do e/ou inflamagdo crénica concomi-
[ante“z'”,.

Em conclusiio, a concentragio de ferritina sérica €
indicadora da reserva tecidular de ferro e o receptor da
transferrina sérica reflecte o grau de défice de ferro tecidu-
lar. A raziio da concentragio do receptor da transferrina
sérica sob o logaritmo da concentragio de ferritina sérica
(TfR/log ferritina) permite um diagnéstico laboratorial
altamente sensivel e especifico de défice de ferro na pre-
senca de infecgiio e/ou inflamagido crénica ™.

Terapéutica

Na anemia por défice de ferro, o objectivo da terapéu-
tica é corrigir o défice da hemoglobina e repdr a reserva de
ferro #4519, O ferro oral (sulfato ferroso: 6 mg/Kg/d 2 a3
doses por dia) é efectivo, seguro, barato e deve ser tomado
entre as refeicdes e nunca com leite. O ferro parentérico
estd indicado quando existe intolerancia oral, méd absor¢ao
intestinal do ferro, perda de sangue crénica e quando o
défice de ferro nio é compensado com ferro oral. A
dosagem de ferro parentérico obedece a seguinte férmula:
défice de Hb (gr/L) x peso corporal (Kg) x 0.22. A admi-
nistragio de ferro parentérico deve ser criteriosa pelas
reaccdes adversas locais e sistémicas. O concentrado de
eritrécitos estd indicado na anemia severa e grave com
repercussdo hemodinamica ®4'".

Prevencio

A prevengio do défice de ferro inclui as seguintes nor-

mas profilaticas “':

« Suplementagdo com ferro oral (1 mg/kg/d) no aleita-
mento materno exclusivo superior a 6 meses de
idade.

« Suplementagdo de ferro (12 mg por litro) da for-
mula para lactentes durante o primeiro ano de vida.

« Diversificagio alimentar deve incluir cereais ricos
em ferro.
« Introdugio do leite de vaca em natureza apés um ano
de vida.
« Na adolescéncia, reforgar habitos dietéticos adequa-
dos.
Conclusio

A ferropénia é um grave problema de satide piiblica
que atingird uma dimensdo importante em Portugal. Na
crianga, é uma doenga multissistémica e pode actuar como
marcador de risco para qualquer défice duradouro no
desenvolvimento intelectual e social adequado.

A prevengio das consequéncias da ferropénia no nosso
pafs implica o seu reconhecimento como um problema de
satide publica e, consequentemente, a tomada de politicas
de saiide que reforcem simultaneamente as medidas de
prevengio primdria, o seu diagnéstico e tratamento. Sendo
importante referir, nomeadamente, a necessidade de desen-
volvimento de estudos de prevaléncia que caracterizem a
situagio em Portugal e a promogdo da formagio dos
profissionais de satde, principalmente os dos cuidados de
satide primdrios.
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