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Resumo

Mais recentemente tem sido evidenciada a importancia da avaliagdo nutricional de ferro em pacientes com anemia falciforme.
A anemia ferropriva (AFe) contribui para o agravamento da anemia falciforme (AFa) e pode ter consequéncias negativas sobre o
desenvolvimento neurocognitivo e o crescimento de criangas. Diversos estudos demonstram ampla variagdo da prevaléncia de
anemia ferropriva em pacientes com anemia falciforme. H4, portanto, a necessidade de maior conhecimento sobre a fisiopatologia,
o estado nutricional e a terapéutica nessa interagdo. Tem sido sugerido que a suplementagao de ferro para os portadores da doenga
falciforme pode ser semelhante a dosagem administrada a individuos normais que tenham AFe. Neste trabalho foram abordados
dados recentes sobre a interagdo entre AFa e AFe e a importancia do acompanhamento nutricional aos portadores desta interagdo.
Contudo, novos estudos sdo necessarios para um maior entendimento sobre os efeitos fisiopatoldgicos da suplementagdo de ferro
em pacientes com anemia falciforme.
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Abstract

Recently has been evidenced the iron nutritional assessment importance in patients with sickle cell anemia. Iron deficiency anemia
(SLA) contributes to the exacerbation of sickle cell anemia (AFA) and could have negative consequences on neurocognitive development
and children growth. Anthropometric indicators of nutritional status in patients with AFA were very short of expectations in the cases
analyzed, but do not show whether a relation with the iron nutritional status. It has been suggested that iron supplementation for
patients with sickle cell disease may be given similar to the dosage that is administered to an individual who has normal AFe. Here
we discuss recent data on the interaction between AFA and AEF and the importance of nutritional monitoring of patients with this
interaction. However, further studies are needed for a better understanding of the pathophysiological effects of iron supplementation

in patients with sickle cell anemia.

Keywords: Anemia, Iron-Deficiency. Anemia, Sickle Cell. Nutritional Status.

INTRODUCAO

A anemia é definida pela Organizagao Mundial da
Saude (OMS) como um estado em que a concentragdo de
hemoglobina do sangue é anormalmente baixa, em conse-
guéncia da caréncia de um ou mais nutrientes essenciais,
qualquer que seja a origem dessa caréncia. Dentre as
anemias, a causada por deficiéncia de ferro resulta de
longo periodo de balango negativo entre a quantidade de
ferro biologicamente disponivel e a necessidade organica
desse oligoelemento.
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Federal da Bahia — Campus Anisio Teixeira — Instituto Multidisciplinar
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Nas duas ultimas décadas a anemia carencial, em
especial a ferropriva, passou a ser reconhecida como a
caréncia nutricional de maior prevaléncia no mundo, se
distribuindo por todos os continentes, blocos econémicos
e grupos sociais, comportando-se como uma endemia.
Sua ocorréncia, no entanto, conserva ainda uma relagao
de dependéncia com renda, escolaridade, condig¢Ges insa-
lubres das moradias e outras condigdes socioambientais
negativas.

Estimativa feita pela Organizagdo Pan-Americana de
Saude, aponta o Peru como o pais com maior prevaléncia
de anemia em toda América Latina e Caribe, no qual 57%
das criangas de um a quatro anos estdo anémicas. Em
seguida vem o Brasil, com 35% das criangas, nessa mesma
faixa etaria, anémicas. Assim sendo, com base nesse estudo
seriam quase 5 milhdes de criangas com anemia no Brasil.
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Atendéncia do aumento da prevaléncia de anemia
em pré-escolares foi evidenciada ao analisar dois estudos
nos quais a prevaléncia da doenga passou de 35,6% na
década de 1980, para 46,9% na década de 1990, no muni-
cipio de Sdo Paulo, e de 19,3% para 36,4%, na Paraiba®-2.

Na Bahia, em um estudo realizado com 1.013
alunos de ambos os sexos, com idades de 7 a 14 anos
de escolas publicas de Salvador, detectou-se uma preva-
Iéncia de anemia por deficiéncia de ferro em 24,5% dos
participantes®. Ja em um estudo anterior®, no qual foram
avaliados 1.709 criangas e adolescentes de ambos os
sexos com idades entre 7 a 17 anos de escolas publicas
de Jequié, Sudoeste da Bahia, observou-se a prevaléncia
de 32,2% de anemia.

Outro tipo de anemia presente entre os brasileiros,
devido ao processo de colonizagdo escravista, é aanemia
falciforme. No Brasil, a prevaléncia da doenca é de 0,04%
da populagdo em geral e 0,22 % da populacdo negra,
sendo que o estado da Bahia possui a maior frequéncia
de casos da doencga®. Dados do Programa Nacional de Tria-
gem Neonatal (PNTN) mostram que, no estado da Bahia,
a incidéncia da doenga falciforme é de 1: 650, enquanto
a do trago falciforme é de 1: 17, entre os nascidos vivos.

Em virtude da prevaléncia e da morbimortalidade
gue apresenta, a anemia falciforme tem significativa im-
portancia epidemioldgica para o pais e, por isso, tem sido
apontada como uma questdo de saude publica. Desde
junho de 2001, com a criagdo do PNTN, do Ministério da
Saude (MS), a triagem para doenca falciforme juntamente
com a identificacdo de hipotireiodismo congénito, de
fenilcetonduria e de fibrose cistica, passou a ser realizada
em todos os estados brasileiros®.

A doenca falciforme constitui-se numa desordem
genética autossOmica recessiva, caracterizada pela presen-
¢a de hemoglobina S em estado de homozigose (Hb SS),
em dupla heterozigose (Hb AS) com outras hemoglobinas
anormais (Hb SC, Hb SD, etc.) ou ainda em interagdo com
as talassemias (alfa ou beta). A hemoglobina S apresenta
propriedades fisico-quimicas diferentes da hemoglobina A,
sofrendo polimerizagdo quando submetida a baixas tensdes
de oxigénio, e perda de solubilidade. Como consequéncia,
ha rigidez e distor¢do das hemacias, fazendo-as tomar
forma de “foice”, a chamada falcizacdo. Essa é a principal
causa da destruicdo prematura dos eritrécitos, que tem
como consequéncia a anemia caracteristica da doenca.

A anemia falciforme se manifesta geralmente a
partir do sexto més de vida a medida que ocorre queda
nos niveis de hemoglobina fetal das hemacias. Caracte-
riza-se por anemia e crises vaso-oclusivas causadas pela
falcizagdo das hemacias. O processo de oclusdo vascular
na microcirculagdo determina manifestacdes como se-
questro esplénico, sindrome toracica aguda, sindrome
mao-pé, acidentes vasculares cerebrais, hipertensao pul-
monar, além de susceptibilidade aumentada as infec¢des,
especialmente por bactérias encapsuladas.

Estudos realizados entre as décadas de 1970 e
1980, com objetivo de acompanhar pacientes com anemia
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falciforme, evidenciaram presenca de ferropenia’. Ha tam-
bém estudos cujo interesse primdrio foi avaliar os niveis
de ferritina para a determinagdo dos estoques de ferro.
Os resultados demonstraram haver pequeno contingente
de pacientes com baixos estoques desse elemento®. Em
1983, estudos’, relatavam que a deficiéncia de ferro na
anemia falciforme poderia ser comum, especialmente nos
homens. A etiologia da perda de ferro ndo é clara, porém
perdas por sangramento no trato gastrintestinal devido a
Ulcera péptica, perdas devido as parasitoses intestinais e
problemas relacionados a absorcao de ferro podem estar
relacionados. Outro fator que poderia interferir no estado
nutricional de ferro seria o socioeconémico, relacionado
a ingestao diminuida desse oligoelemento.

Com base nesses achados o objetivo desse artigo
é abordar a presenca de anemia ferropriva em portadores
de anemia falciforme verificando aimportancia de avaliar
o estado nutricional de ferro nesses pacientes. Para isto,
nesta revisdo buscaram-se artigos diretamente associa-
dos ao tema indexados nas bases eletronicas Medline e
SciELO publicados nas linguas portuguesa e inglesa, entre
os anos de 2000 e 2013.

ANEMIA FERROPRIVA (AFe)

A AFe é resultante da interagao de varios fatores
etiolégicos. Uma das causas pode ser a ingestdo defi-
ciente de ferro, principalmente da forma heme, sendo
relacionada a baixo consumo de alimentos de origem
animal. Esta anemia é a conseqiéncia final de um longo
periodo de balango negativo de ferro, com repercussdes
importantes sobre o organismo em crescimento, muitas
vezes irrecuperdveis, mesmo com tratamento adequado.

A deficiéncia de ferro pode se estabelecer,
também, através do aumento da necessidade desse
mineral pelo organismo, pelo excesso de perda ou pela
ma-absorcdo da quantidade ingerida. As perdas podem
ocorrer através de menstruagées (menometrorragias),
problemas digestivos (Ulceras, cancer gastrointestinal,
varizes esofdgicas, parasitoses como as causadas por
ancilostomideos, hemorroidas, diverticulos), perdas
cutaneas (doencas descamativas de evolugdo cronica) e
outras causas (epistaxes, hematurias, hemossiderinuria).

Trés estagios foram propostos para a descri¢do da
AFe: estagio pré-latente caracterizado pela deficiéncia de
ferro, no qual ocorre reducgdo nas reservas da ferritina séri-
ca sem redugado dos niveis séricos do ferro; estagio latente
corresponde a diminuicdo do transporte de ferro. Este
estagio se caracteriza pela diminuigdo do ferro sérico e um
aumento da capacidade de ligacdo desse mineral, sendo
gue tais mudancas resultam na diminuicdo da saturagdo
da transferrina, e o Ultimo estagio o da anemia ferropriva
que ocorre quando a concentragdao de hemoglobina no
sangue se encontra abaixo do limite inferior do normal°.

O ferro é um constituinte da hemoglobina, presen-
te nas hemdacias. Normalmente se observa a presenca de
quatro moléculas desse mineral e quatro de oxigénio. A
ferritina é a forma de armazenamento do micronutriente
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no figado, a transferrina é a proteina que faz o transporte
deste no sangue e a mioglobina é a proteina rica em ferro
encontrada nos musculos esqueléticos. Este mineral de-
sempenha fungdes importantes no metabolismo humano,
tais como transporte e armazenamento de oxigénio, rea-
¢cOes de liberagdo de energia na cadeia de transporte de
elétrons, conversdo de ribose a desoxirribose, co-fator de
reacOes enzimaticas e reagdes metabdlicas essenciais?®.

Assim como todos os problemas de saude publica, a
AFe tem sua origem em um contexto mais amplo, no qual
a sua ocorréncia estad determinada nao so pelos fatores
biolégicos, como também pelas condigGes socio — econo-
micas e culturais vigentes, pelo consumo alimentar, pelo
estado nutricional e pelas morbidades.

Ao analisar dois estudos na cidade de Sdo Paulo
(1984 e 1996), autores’, reforcam a tendéncia de aumen-
to de AFe, nos estratos de renda inferior e intermediario.
Esse fato pode ser devido a uma alimentagao quantitativa
e qualitativamente inadequada, pela precariedade de sa-
neamento ambiental ou por outros indicadores que direta
ou indiretamente poderiam estar contribuindo para a sua
elevada prevaléncia.

A presenca de parasitas intestinais é um fator que
costuma determinar o aparecimento de anemia. Tem
sido mostrado a ocorréncia de AFe em pacientes com
enteroparasitose. Nestes trabalhos tém sido apontados
11% dos quadros de anemia relacionados com algum
tipo de enteroparasitas'. Estes patdgenos estdo entre os
mais comumente encontrados em seres humanos. Entre
os protozoarios destacam-se a Entamoeba histolytica e a
Giardia lamblia. Entre os helmintos os mais freqlientes sdo
os nematoides Ascaris lumbricdides, Trichuris trichiura e
ancilostomideos.

Parasitas como Ancylostoma duodenale podem
determinar perdas considerdveis de ferro, pelo sangra-
mento decorrente da lesdo na mucosa intestinal, causada
pela agdo do parasita. Ja por competicdo pelo alimento,
podem ser apontados o Ascaris lumbricdides e a Giardia
lamblia®. Apesar da baixa porcentagem desses helmintos
nos pacientes em estudo, pode se notar correlagao desses
parasitas com a anemia.

A quantidade de ferro no organismo de um indivi-
duo adulto é de 4 a 5 g de ferro, sendo que cercade 2,5 g
na forma de Hb. Como a maior parte do ferro no organismo
estd associada a molécula de hemoglobina, a fagocitose
e a degradacdo de hemdcias senescentes representam
uma fonte importante de ferro (de 25 a 30 mg/dia). Essa
quantidade de ferro reciclado é suficiente para manter
a necessidade diaria de ferro para a eritropoiese. Pela
dieta apenas 1 mg a 2 mg serdo absorvidos , sendo que
a aquisi¢do da forma heme corresponde a 1/3 do total e
é proveniente da quebra da Hb e mioglobina contidas na
carne vermelha.

Sendo assim, a quantidade média necessaria dia-
riamente da ingestdo de ferro para homens adultos e para
mulheres em idade fértil é de cerca de 8,0 mg e 18 mg de
ferro, respectivamente (Recommended Dietary Allowances

—RDA, 2006). Na gestacdo, principalmente no segundo e
terceiro trimestres, para se preservar o balango de ferro,
sdo necessarios 27mg de ferro. Para criancas, adolescen-
tes masculinos e adolescentes femininos, as necessidades
didrias de ferro sdo 10mg, 11mg e 15mg, respectivamente.

Ha algum tempo, achava-se que a ingestdo de ferro
nos limites normais ou acima das recomendacgGes seria
suficiente para prevenir a anemia ferropriva. No entanto,
estudos de biodisponibilidade de ferro demonstram que
mais importante do que suprir as necessidades desse
micronutriente, é dar atengdo a quantidade de ferro que
é biodisponivel, o qual tem relagdo com os fatores esti-
muladores e inibidores de sua utilizagdo presentes numa
mesma refei¢cdo. Escolares e adolescentes com ingestdo
inferior a 50% do valor recomendado de ferro biodisponivel
apresentaram chance de 1,6 vezes maior de desenvolver
anemia do que aqueles com dieta equivalente ou superior
a 100% do consumo recomendado de ferro®.

A utilizacdo da hemoglobina para a avaliagdo do
estado nutricional de ferro tem se mostrado satisfatoria,
sendo este um marcador de facil operacionalizagdo e baixo
custo, com ampla utilizagdo em pesquisas populacionais.
Os pontos de corte de hemoglobina para diagnéstico da
anemia, definidos pela Organizacdo Mundial da Saude,
em 1968, sdo utilizados para populagGes que residem ao
nivel do mar.

Um exame considerado padrdo-ouro para avaliar
o conteldo corporal de ferro é a analise do ferro medular,
porém é de interpretagdo subjetiva e seu carater invasivo
impede o uso rotineiro. A quantificacdo da Ferritina Sérica
(FS) representa uma medida precisa do ferro total em es-
toque, pois 1ug/L de ferritina sérica corresponde de 8mg
a 10mg de ferro em estoque num individuo adulto. Valores
reduzidos na concentracdo de FS podem ser indicadores
de deplecdo de ferro, e valores elevados podem ser ob-
servados na presenca de infecgGes, neoplasias, doencas
hepaticas, leucemias, ingestdo de alcool e hipertireoidismo.

O método mais comum para a determinagdo da
deficiéncia de ferro é a quantificacdo dos valores de he-
matdcrito ou de concentracdo de hemoglobina. Outro
parametro que é bastante utilizado para avaliar o estoque
de ferro, apesar de sua instabilidade, é a concentragdo
de ferro sérico que reflete a reserva desse elemento no
organismo. Quando as reservas de ferro estdo exauridas,
qualquer declinio adicional é acompanhado por uma re-
ducdo na concentragdo do ferro sérico (FeS < 13mmol/L).

No entanto, para avaliagdo da deficiéncia de ferro
no organismo o melhor é realizar uma combinagdo de
vdrios parametros hematoldgicos e bioquimicos. Na sua
impossibilidade, a alternativa é o uso isolado da dosagem
de hemoglobina.

ANEMIA FALCIFORME (AFa)

A hemoglobina é uma proteina existente no inte-
rior das hemdcias, cuja fungdo principal é o transporte
de oxigénio para os tecidos e a retirada de gas carbonico
dos mesmos. Em individuos normais, apds os seis meses
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de idade, a molécula predominante de hemoglobina é
composta por duas cadeias a e duas cadeias B, sendo
chamada de hemoglobina A1 (HbA), constituindo 96% do
total desta proteina.

As hemoglobinopatias resultam de mutagdes nos
genes que codificam as cadeias globinicas alfa e beta da
molécula de hemoglobina e, atualmente, ja foram descri-
tas mais de 1200 mutagdes nos genes dessas cadeias. No
entanto, as mais freqlientes e clinicamente significantes
sdo as variantes estruturais para as hemoglobinas S e C.

AHemoglobina S (Hb S) é resultado de uma mutacgdo
no gene da globina beta, onde ocorre a substitui¢do de aci-
do glutamico (GAG) por outro aminodacido, a valina (GTG), o
que resulta numa alteragdo na estrutura da hemoglobina.
Esta hemoglobina apresenta estabilidade e solubilidade
diferentes e quando estd na forma desoxigenada ha poli-
meriza¢do da sua estrutura, o que ocasiona a deformacgao
e o enrijecimento da membrana da hemdcia.

A distribuicdo do gene S no Brasil é bastante hete-
rogénea, dependendo da composicdo étnica da populagao,
sendo assim, mais presentes nos locais que sofreram
influéncia negra na formacao de sua populagdo. Assim, a
prevaléncia de heterozigotos para a Hb S é maior nas regi-
Oes norte e nordeste (6% a 10%), enquanto nas regides sul
e sudeste a prevaléncia é menor (2% a 3%)%.

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) estima que
anualmente nasgam no Brasil cerca de 2.500 criangas com
doenga falciforme?®. A porcentagem de mortalidade entre
criangcas menores de 5 anos com AFa é de cerca de 25 a
30%, e a maioria das mortes neste grupo é secunddria a
infeccOes, seqliestro esplénico ou crises aplasticas.

Considerando que as hemoglobinopatias deter-
minam variadas manifesta¢des clinicas, cabe ressaltar a
importancia do diagndstico laboratorial precoce destas pa-
tologias, evitando as consequéncias deletérias da doenca.

O diagndstico laboratorial da anemia falciforme
baseia-se na deteccdo da Hb S e deve seguir as normas
estabelecidas no PNTN. Os métodos utilizados identificam,
além da AFa, outras hemoglobinopatias, bem como as
criangas heterozigotas. Os métodos utilizados para diag-
néstico de hemoglobinopatias sdo muitos, porém a triagem
é frequentemente realizada através do eritrograma e da
eletroforese de hemoglobina.

Clinicamente, o portador pode apresentar-se como
assintomatico (forma heterozigota, com a presenga de um
Unico gene mutado) ou sintomatico (forma homozigota,
com a presenca dos dois genes mutados). A cristalizagdo
da Hb S tem como consequéncias principais a anemia he-
molitica cronica e a oclusdo de pequenos vasos sanguineos,
que resultam em lesdo tecidual isquémica com crises de
dor, infarto e necrose em diversos érgaos.

A mutacgdo determinante da Hb S provavelmente
ocorreu de forma multicéntrica, ja que ndo se observa
uma apresentacdo Unica de sua estrutura no DNA das
populagdes acometidas. Isso implica ocorréncia de varios
subtipos, chamados haplétipos, que sdo determinados por
sua sequencia de nucleotideos no DNA e sdo caracteristicos
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de cada regido onde se originou. Como exemplos, citam-se
os hapldtipos Benin (BEN), Senegal (SEN), Banto (BAN),
Camardes (CAM) e Indu-Arabico (SAl).

Como cada haplétipo é predominante em uma
regido da Africa ou da Asia, a proporcdo de pacientes com
os diversos hapldtipos diverge nas diferentes regiGes da
América, segundo a origem étnica das populagGes negras.
Enquanto na América do Norte e no Caribe predominam
o hapldtipo Benin, seguido pelo Senegal e Banto em
propor¢des semelhantes, no Brasil, predomina o haplé-
tipo Banto seguido pelo Benin, sendo quase ausente o
hapldétipo Senegal. Uma das consequéncias deste fato é
que a gravidade e a evolugdo clinica da doenca falciforme,
no Brasil, podem ser diversas daquelas observadas em
outros paises.

A polimerizagdo da hemoglobina sob baixa tensao
de oxigénio é indispensavel na patogénese molecular da
anemia falciforme e depende da concentragdo intra- eri-
trocitdria das Hb S e hemoglobina fetal (Hb F), do grau
de desoxigenacgdo e do pH. A presenga de concentragdes
elevadas de Hb F diminui a polimeriza¢do intracelular
da Hb S°.

O processo primdrio apds o evento de falcizagdo é
a polimerizagdo ou geleificagcdo desoxi Hb S. Sob desoxi-
genacdo, estabelecem contatos moleculares, que seriam
pouco provaveis na hemoglobina normal, e resulta na
origem de um pequeno agregado de hemoglobina po-
limerizada. Os agregados maiores alinham-se em fibras
paralelas, formando um gel de cristais chamados tactoi-
des. As células com tactdides assumem forma de foice,
classicas da anemia falciforme?®.

Sob baixas concentragGes de oxigénio, podem exis-
tir pequenas quantidades de polimeros sem anormalida-
des morfoldgicas visiveis. Este fendmeno é reversivel com
a normalizacdo da oxigenac¢do, desde que a membrana
da célula ndo esteja definitivamente alterada. Quando
isto ocorre, formam-se as hemacias irreversivelmente
falcizadas, que permanecem deformadas independentes
do estado da Hb S intracelular.

A principal causa da anemia nesses pacientes
é a menor sobrevida das hemacias; trata-se, pois, de
anemia hemolitica, com aumento da bilirrubina indireta,
hiperplasia eritroide da medula éssea e elevagao de reti-
culécitos. No entanto, além da hemolise, outros fatores
podem contribuir para a génese da anemia ou agrava-la:
caréncia de folato, insuficiéncia renal, crises aplasticas e
esplenomegalia.

A formacdo de células falciformes desencadeia
uma série de eventos, com aumento da viscosidade san-
guinea, trombose, retardo no fluxo sanguineo, estase san-
guinea e hemdlise. Todos esses fendmenos secundarios
favorecem, por outro lado, a hipdxia, que é, por sua vez,
responsavel pela manutenc¢do do transtorno falcémico.
Nessas situagGes podem ser observadas crises algicas
e hemoliticas, Ulceras de membros inferiores, sindrome
toracica aguda, sequestro esplénico, priapismo, necrose
asséptica de fémur, retinopatia, insuficiéncia renal cro-
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nica, auto-esplenectomia, acidente vascular cerebral,
entre outros®.

ANEMIA FERROPRIVA EM PORTADORES DE ANEMIA
FALCIFORME

Na AFa a hemodlise cronica, resulta em uma maior
disponibilidade de ferro®. Além disso, o aumento na
absorgdo do ferro no trato gastrointestinal, bem como o
ferro fornecido pelas transfusGes sanguineas sugere que
a deficiéncia de ferro é pouco provavel nessa doenca’.

No entanto, estudos'”*®, utilizando diferentes
critérios relataram AFe em pacientes com AFa com pre-
valéncia de 12% e 9% respectivamente. A identificagdo da
AFe em criancas com AFa é importante, pois a ferropenia
contribui para o agravamento da AFa e pode ter consequ-
éncias negativas a longo prazo sobre o desenvolvimento
neurocognitivo e o crescimento.

Na Nigéria, ao avaliar 45 criangas portadoras da
AFa, foi demonstrado que 47% destas estavam com niveis
inferiores de ferro sérico, 31% encontravam-se com a capa-
cidade total de ligagdo elevada e 89% com baixos estoques
de ferro medular®. Na Jamaica foi observado que 8,5% das
criangas com anemia falciforme Hb SS e com trago falcé-
mico HbAS tinham anemia por deficiéncia de ferro e em
Orissa, india, foi demonstrada uma incidéncia de 23% de
anemia por deficiéncia de ferro em pacientes com AFae.

Em 2008, novamente um estudo populacional re-
alizado na India, atentou para o problema da deficiéncia
de ferro em portadores de AFa que viviam em regides
com alta prevaléncia de ferropenia, observando-se que
67% dos individuos com AFa e 26% com tragos falcémicos
apresentavam AFe®,

Ao se avaliar um grupo de 104 criangas portadoras
de AFa, sem relato anterior de transfusdo e sem suple-
mentacao de ferro, nos EUA, ndo foram encontrados sinais
de deficiéncia de ferro nos participantes, contrariando
estudos anteriores que evidenciavam algum grau de fer-
ropenia. Esses resultados podem ser atribuidos a melhoria
das condig¢Bes alimentares das criangas afro-americanas
ao longo das duas décadas anteriores a pesquisa, época
na qual os primeiros estudos na populagdo americana
foram realizados"’.

No Brasil, apesar da AFa ser uma doenca heredita-
ria de importante prevaléncia para a sua populagdo, ndo
ha muitos estudos que demonstrem a presenca da AFe
em portadores da AFa. Na década de 90 foi publicado
o primeiro trabalho brasileiro que abordou a situagao
do ferro em pacientes com doenca falciforme no qual
estudaram as interrelagdes entre o zinco, cobre e ferro
e o crescimento de criangas com anemia falciforme e foi
encontrado cerca de 12% de ferropenia entre as criangas
falcémicas®.

Rodrigues®® avaliou o metabolismo do ferro em 135
lactentes (de seis meses a dois anos de idade) com doenga
falciforme, diagnosticados pelo Programa Estadual de
Triagem Neonatal de Minas Gerais (PETN-MG), indicando
que, embora a maioria desses pacientes nao tenha déficit

de ferro, cerca de 18% dos participantes apresentaram
caréncia significativa do nutriente. Pouco mais de 11%
dos participantes tinha acimulo de ferro no organismo
na maioria das vezes, associado as transfusGes de sangue.

Alguns fatores podem ser apontados como predi-
tores da melhor ou pior evoluc¢do nutricional dos pacien-
tes com AFa. Sugere-se que a idade da primeira consulta
consiste num fator importante, uma vez que quanto mais
precoce o inicio do acompanhamento, maiores sdo as
oportunidades de se prevenir a desnutricdo. A presenca
de anemia, como fator que aumenta o trabalho cardior-
respiratorio, e, por conseguinte, eleva o gasto metabdlico
basal também estd associada com a ocorréncia de piores
indices nutricionais. Esse quadro, além da hemdlise cro-
nica, pode ser agravado com a ferropenia, que ocorre
devido, entre outros fatores, a deficiéncia da ingestdo
diaria de ferro na dieta, formando um ciclo continuado
e cumulativo de efeitos deletérios para a incorporagao
de massa muscular e dssea na crianga com AFa. Outro
fator que poderia estd prejudicando o desenvolvimento
do portador de AFa seria a deficiéncia de zinco que é um
dos oligoelementos que atua na sintese e liberacdo de
hormonio do crescimento pela hipdfise, e dos fatores de
crescimento semelhantes a insulina (insulin like growth
factors I, IGF-1) pelo figado, além de suas agdes direta-
mente No 0sso .

Necessidade nutricional aumentada, status nutri-
cional comprometido ou ambos tém sido documentados
em criancas portadores de doenga falciforme. Estes acha-
dos sugerem que condi¢des inadequadas de nutrigdo con-
tribuem para o retardo de crescimento e de maturacdes
sexual e esquelética. Tendo em vista que esses agravantes
sao complicagOes classicas da doenga, ha de se reconhecer
que deficiéncias nutricionais podem agravar tais situa-
¢Oes e que o cuidado nutricional no manejo da anemia
falciforme, com énfase no consumo de alimentos-fonte
naturais e/ou fortificados e suplementagdo nutricional,
pode contribuir para melhorar a qualidade de vida dos
portadores da doenga®.

Ha evidéncias, da importancia do cuidado nutri-
cional no acompanhamento desses pacientes. Estudos
apontam que estes apresentam baixa ingestdo dietética
de alguns micronutrientes, como o acido félico, nutriente
importante no processo de formacgado de eritrécitos e de
vitamina B6, assim como a deficiéncia de zinco, vitamina
A e ferro, que sdo micronutrientes essenciais para o cres-
cimento e maturagdo sexual adequado?.

A OMS considera como medidas basicas para
controle e prevencdo da anemia a educagdo alimentar,
o consumo de alimentos ricos em ferro, o controle das
doencgas parasitdrias, a suplementagdo medicamentosa
e a fortificagdo de alimentos com ferro.

A suplementacgdo profilatica com ferro deve ser
dirigida aquelas popula¢gdes com maior risco de anemia,
como as criangas menores de 24 meses, e com a vantagem
de produzir resultados rapidos no estado nutricional de
ferro. Sua efetividade é limitada pela dificuldade de se
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manter a profilaxia durante os primeiros dois anos de
vida da crianga, devido a intolerancia e efeitos colaterais
do ferro ao nivel do trato gastrointestinal, além do escu-
recimento dos dentes. Para os pacientes com anemia
falciforme o sulfato ferroso sé deve ser administrado em
casos comprovados de anemia ferropriva e a dosagem
pode ser semelhante a fornecida a uma crianca normal
com anemia ferropriva®.

CONCLUSAO

Os dados atualmente sdo conflitantes, mas mos-
tram uma tendéncia de que deficiéncia de ferro pode
estd presente em portadores de AFa . Este panorama
aponta a necessidade de um maior conhecimento sobre
a fisiopatologia, estado nutricional e a terapéutica nessa
interagdo. Visualiza-se a importancia de analisar a situ-
acdo nutricional do ferro em todo portador de doenga
falciforme, principalmente nos primeiros anos de vida
devido a gravidade da AFe no desenvolvimento somatico
e cognitivo dos individuos.

O sulfato ferroso para os pacientes com AFa
deve ser administrado apenas em casos comprovados
da presenca de anemia ferropriva nesses pacientes e a
dosagem pode ser semelhante a que se dd a uma crianga
gue nao apresenta AFa mas apresenta a AFe. A educagdo
alimentar é fundamental na assisténcia ao paciente,
sendo sempre enfatizada a importancia da alimentagdo
adequada a idade e a doenga. Contudo, novos estudos
sdo necessdrios para um maior entendimento sobre os
efeitos fisiopatoldgicos da suplementacdo de ferro em
pacientes com anemia falciforme.

REFERENCIAS

1. OLIVEIRA, R. S. et al. Magnitude, distribuicdo espacial e tendéncia
da anemia em pré-escolares da Paraiba. Rev. Saude Publica, S3o Paulo,
v. 36, n. 1, p. 26-32, 2002.

2. MONTEIRO, C. A.; SZARFARG, S. C.; MONDINI, L. Tendéncia secular
da anemia na infancia na cidade de Sdo Paulo (1984-1996). Rev. Saude
Publica, Sdo Paulo, v. 34, n. 6, p. 62-72, 2000.

3.  BORGES, C.Q. et al. Fatores associados a anemia em criangas e
adolescentes de escolas publicas de Salvador, Bahia, Brasil. Cad. Satde
Publica, Rio de Janeiro, v. 25, n. 4, p. 877-888, 2009.

4. BRITO, L. L. et al. Fatores de risco para anemia por deficiéncia de
ferro em criangas e adolescentes parasitados por helmintos intestinais.

Rev. Panam. Salud Publica, Washington, v. 14, n. 6, p. 422-431, 2003.

5. LOUREIRO, M. M.; ROZENFELD, S. Epidemiologia de internagdes
por doenga falciforme no Brasil. Rev. Satide Publica, Sdo Paulo, v. 39,

Rev. Ciénc. Méd. Biol., Salvador, v. 13, n. 2, p. 236-241, mai./ago. 2014

n. 6, p. 943-949, 2005.

6. ZAGO, M.A.; PINTO, A. C.S. Fisiopatologia das doengas falciformes:
da mutagdo genética a insuficiéncia de multiplos 6rgédos. Rev. Bras.
Hematol. Hemoter., Sdo José do Rio Preto, v. 29, n. 3, p. 207-214, 2007.

7. AKODU, S. O. et al. Iron Deficiency Anaemia among Pre-School
Children with Sickle Cell Anaemia: still a rare Diagnosis? Mediterr. J.
Hematol. Infect. Dis., Roma, v. 7, n. 5(1). Open Journal System, 2013.

8. AKIBAMI, A. A. et al. Serum ferritin levels in adults with sickle cell
disease in Lagos, Nigeria. J. Blood Medicine, Auckland, v. 4, [s.n.], p.
59-63, 2013.

9. KNIJBEL, M. E.; CARDOSO, D. Nutrigdo Contemporanea: sabor com
Saude. Sdo Paulo: Rubio, 2010. p. 74.

10. PAIVA, A. A.; RONDO, P. H. C.; GUERRA-SHINOHARA, E. M. Pa-
rametros para avaliagdo do estado nutricional de ferro. Rev. Saude
Publica, Sdo Paulo, v. 34, n. 4, p. 421-426, 2000.

11. CASTRO, T.G. et al. Caracterizagdo do consumo alimentar, ambiente
socioecondmico e estado nutricional de pré-escolares de creches muni-
cipais. Rev. Nutr., Campinas, v. 18, n. 3, p. 321-330, 2005.

12. ALMEIDA, A. M.; HENTHORN, J. S.; DAVIES, S. C. Neonatal screening
for haemoglobinopathies: the results of a 10-year programme in an En-
glish Health Region. Br. J. Haematol., London, v. 112, n. 1, p. 32-35, 2001.

13. BANDEIRA, F. M. G. et al. Diagndstico da hemoglobina S: andlise
comparativa do teste de solubilidade com a eletroforese em PH alcalino
e acido no periodo neonatal. Rev. Bras. Saude Mater. Infant., Recife, v.
3,n 3, p. 265-270, 2003.

14. RODRIGUES, P. C. et al. Iron deficiency in infants with sickle cell
disease. J. Pediatr., Rio de Janeiro, v. 87, n. 5, p. 405-411, 2011.

15. KODURI, P. R. Iron in sickle cell disease: a review why less is better.
Am. J. Hematol., Boston, v. 73, n.1, p. 59-63, 2003.

16. IVO, M. L.; CARVALHO, E. C. Assisténcia de enfermagem a portado-
res de anemia falciforme, a luz do referencial de Roy. Rev. Latino-Am.
Enfermagem, Ribeirdo Preto, v. 11, n. 2, p. 192-198, 2003.

17. FOOTE, E. M. et al. Determinants of anemia among preschool
children in rural, western Kenya. Acta Paediatrica Am. J. Trop. Med.
Hyg. Volume 69, Issue 3, pages 337-340, May 1980 San Francisco, v.
88, n. 4, p. 757-764, 2013.

18. CHANG, Y. et al. Association between ischemic stroke .and iron
deficiency anemia: a population based study. PLos ONE, Netherlands,
v. 8, n. 12, 82952, 2013.

19. MOHANTY, D. et al. Iron deficiency anemia in sickle cell disorders in
India. Indian J. Med. Res., Mumbai, v. 127, v. 4, p. 366-9, 2008.

20. CEMBRANEL, F. et al. Efetividade da suplementagdo de sulfato
ferroso na prevengdo da anemia em criangas: revisdo sistematica da
literatura e metandlise. Cad. Saude Publica, Rio de Janeiro, v. 29, n. 9,
p.1731-1751, 2013.

Submetido em 24.03.2014
Aceito em 26.08.2014

241



