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This review was elaborated in order to contribute to the planning of strategies for controlling iron
deficiency anemia in developing countries. The need for intervention should be determined by the degree
of tron deficiency in the individual group and knowledge of its effects on quality of life, morbidity, and
mortality. The most frequent approach is to provide iron supplementation during pregnancy, lactation,
and early childhood as a basic primary healthcare measure.

Fortification and dietary modification are complementary approaches, and should be developed.
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INTRODUCAO

A deficiéncia de ferro é o distirbio
nutricional mais prevalente no mundo inteiro
e afeta mais de um bilhao de pessoas, princi-
palmente mulheres em idade fértil e pré-esco-
lares das areas tropicais e subtropicais (Gillespie
etal., 1991). Segundo estimativas da Organiza-
cao Mundial de Satide (OMS), a anemia afeta
cerca de 30% da populacdo mundial, e pelo
menos metade desta prevaléncia global pode
ser atribuida a deficiéncia de ferro (De Maeyer
& Adiéls-Tegman, 1985). Na América Latina,
estima-se uma variagao da prevaléncia de ane-
mia de 13% em homens adultos a 30% ou mais
em gestantes (De Maeyer et al., 1989). No Brasil,
a deficiéncia de ferro tem sido reconhecida
como importante causa de anemia ha mais de
duas décadas (Cook et al., 1971). As estimativas
da prevaléncia de anemia por deficiéncia de ferro
sdo escassas e geralmente sem informacoes sobre
reservas organicas de ferro da populacao geral
(Vannucchi et al., 1992). A maioria dos estudos
disponiveis refere-se exclusivamente a criancas
(Liraetal., 1985; Sigulem et al., 1978; Monteiro
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& Szarfarc, 1987) e a gestantes (Szarfarc, 1974;
Salzano et al., 1980), consideradas os grupos de
maior vulne-rabilidade, ou a usuarios de
servicos de satide (Salzano et al., 1985; Szarfarc,
1985), que nao compdem necessariamente uma
amostra representativa da populacéo total. Em
geral, verificam-se prevaléncias de anemia
superiores a 50% na populacio de faixa etaria
entre seis meses e dois anos (Monteiro &
Szarfarc, 1987; Cardoso et al., 1992).

A necessidade de intervencdes para o con-
trole da prevaléncia da anemia por deficiéncia
de ferro deve ser determinada pela magnitude
da deficiéncia nutricional e pelo conhecimento
de seus efeitos na qualidade de vida, na
morbidade e na mortalidade. A deficiéncia de
ferro é um estado no qual ha reducao da quan-
tidade total de ferro e o fornecimento de ferro é
insuficiente para atingir as necessidades de di-
ferentes tecidos, incluindo as necessidades para
formacéo de hemoglobina (Hb) dos eritrdcitos.
A anemia por deficiéncia de ferro (ADF) é
conceitualmente um dos resultados da defici-
éncia de ferro e refere-se a condigdo de forne-
cimento insuficiente de ferro a medula 6ssea,
com conseqiiente reducdo da concentracio
sangiiinea de Hb abaixo do limite inferior do
intervalo de 95% de confianca da distribuigao
dos valores populacionais de Hb, segundo sexo,
idade e estado fisiolégico (Hallberg &
Rossander-Hulthén, 1989).
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CAUSAS E_CONSEQUENCIAS
DA DEFICIENCIA DE FERRO

A deficiéncia de ferro da dieta pode causar
anemia principalmente na infincia, adolescén-
cia e gravidez, periodos cujas necessidades
nutricionais de ferro sdo altas. Porém, apesar de
a dieta ser o principal fator, nem sempre é a ini-
ca causa da anemia. Outras deficiéncias
nutricionais, infestagoes parasitarias e infeccoes
desempenham um papel importante em paises
tropicais (Kasili, 1990). Doencas hemoliticas
congénitas, tais como anemia falciforme e
talassemia, sao encontradas em certas popula-
¢oes, particularmente na Africa, Asiae algumas
ilhas do Oceano Pacifico (De Mayer et al., 1989).

A conseqiiéncia mais 6bvia da deficiéncia
de ferro é a anemia com todos os sintomas cli-
nicos e seqiielas extensamente descritas na li-
teratura (Klevay, 1992). A reducido da
concentracdo de Hb sangiiinea compromete o
transporte de oxigénio para os tecidos, redu-
zindo a capacidade de trabalho e o desempe-
nho fisico em individuos anémicos (De Maeyer
et al., 1989). As bases bioquimicas desse com-
prometimento nio foram totalmente elu-
cidadas, embora possam estar relacionadas a
alteracoes do metabolismo aerdbico (Baynes
& Bothewell, 1990; Bates & Powers, 1989).

A deficiéncia de ferro durante a gravidez tem
sido relacionada ao aumento da morbidade e
mortalidade de gestantes e do feto. A relacio
entre anemia da gestante e risco de nascimento
de criancgas prematuras parece especifica da
ADF (Scholl et al., 1992). A concentragio de
Hb em recém-nascidos correlaciona-se
positivamente com niveis maternos de ferritina
sérica (Hereberg et al., 1987; De Benaze et al.,
1989).

Quando a deficiéncia de ferro ocorre durante
os primeiros dois anos de vida, ha evidéncias de
atraso no desenvolvimento psicomotor e altera-
coes de comportamente (Lozoff et al., 1987; Walter
etal., 1989; Heywood et al.; 1989). Segundo alguns
autores, estes efeitos parecem persistir apds vari-
os meses de tratamento com ferro (Lozoff et al.,
1991;Walter, 1993). No entanto, ha extensa dis-
cussdo acerca da consisténcia e validade externa
desses dados (Pollitt, 1991). Idjaradinata & Pollitt
(1993), em estudo randomizado e duplo cego, de-

monstraram que criancas de 12 a 18 meses de ida-
de com ADF alcancaram indices de desenvolvi-
mento psicomotor equivalentes aos de criancas
sem anemia, independente das reservas de ferro,
apOs quatro meses de tratamento com sulfato
ferroso. Outros estudos, entretanto, relacionam
déficit psicomotor e pondoestatural com outras
variaveis de morbidade (desnutricio protéico-
caldrica, diarréia, infeccdes), que devem ser con-
troladas, além de se fazer a correcio da deficiéncia
de ferro (Aukett et al., 1986; Javaid et al., 1991).

FORMAS E BENEFICIOS DA
SUPLEMENTACAO COM FERRO

A deficiéncia de ferro e suas miltiplas con-
seqiiéncias podem ser corrigidas através de
medidas simples, de baixo custo e comprovada
eficicia. A abordagem mais usual é fornecer
ferro suplementar a gestantes, nutrizes e
lactentes em programas de assisténcia prima-
ria a satide. Apesar da eficidcia comprovada des-
ses programas, sua eficiéncia é as vezes muito
baixa. Dificuldades relacionadas ao abasteci-
mento, distribuicao e consumo dos suplemen-
tos de ferro sdo identificadas na grande maioria
dos programas da rede basica de satude
(Gillespie et al., 1991). O principal objetivo das
intervencdes nutricionais € aumentar as reser-
vas organicas de ferro de uma populagio-alvo,
dentro das limitagdes de recursos disponiveis
(De Maeyer et al., 1989).

O controle de infeccoes maldricas e por
helmintos, concomitantemente as interven-
coes nutricionais e agdes basicas de saide, re-
presenta uma importante estratégia na reducéo
da prevaléncia da ADE Em regioes endémicas
de malaria, os beneficios do tratamento oral
com ferro sobrepdem-se aos riscos rela-
cionados a infeccéo (Gillespie et al., 1991).

Suplementagdo Terapéutica

O tratamento com ferro medicamentoso
deve ser utilizado em todos os pacientes com
diagnéstico clinico-laboratorial de anemia,
uma vez que as modificagoes da dieta por si s6
nio podem corrigir a ADE O tratamento de
escolha é a administracgio oral de ferro. A ad-
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ministracao parenteral deve ser reservada para
pacientes com intolerdncia ao ferro oral (De
Maeyer et al., 1989).

O sulfato ferroso é o sal de escolha devido ao
seu baixo custo e alta biodisponibilidade. A
dose de tratamento depende da severidade da
anemia. Para gestantes e nutrizes, 60 mg de fer-
ro elementar trés vezes por dia na anemia se-
vera (Hb < 7 g/dl); na anemia leve a moderada,
mesma dose duas vezes por dia. Para lactentes,
pré-escolares e escolares, recomenda-se a dose
de 3 mg/kg e peso/dia de ferro elementar; para
adolescentes e adultos, a dose é 60 mg de ferro
elementar duas vezes por dia para anemia mo-
derada (Gillespie et al., 1991). A correcao da
anemia geralmente ocorre em seis semanas.
Entretanto, a reposicdo das reservas de ferro
ocorre em quatro a seis meses devido, princi-
palmente, a diminui¢do da absorcdo de ferro
apos correcio da anemia (Massey, 1992).

Os efeitos colaterais gastrintestinais, tais
como nauseas, colicas abdominais, tais como
nauseas, colicas abdominais, obstipagao e/ou
diarréia, sao observados em 15 a 20% dos paci-
entes no tratamento oral com ferro. Estes efei-
tos parecem relacionados a dose, que, apesar
de prolongar o tratamento, pode ser reduzida
para atenuar os efeitos colaterais (Massey, 1992).
Estudos laboratoriais recentes com seres hu-
manos relatam reducio dos efeitos colaterais e
aumento da eficicia de uma nova forma de fer-
ro oral — Hydrodynamically Balanced System
(HBS) ou Gastric Delivery System (GDS). Esta
capsula € capaz de prolongar a liberacio gastri-
ca de sulfato ferroso durante varias horas sem
efeitos colaterais. Resultados preliminares
mostram que uma simples cdpsula de HBS com
50 mg de ferro eqiiivale a trés comprimidos de
sulfato ferroso com 50 mg de ferro elementar
(Cook et al., 1990).

As preparacoes de ferro parenteral (ferro-
dextran — Imferon®) nao devem ser utilizadas
na assisténcia primaria a saiide, mas sao neces-
sarias na terapéutica de individuos com ane-
mia severa, vOmitos ou resisténcia ao
tratamento. Os riscos associados ao seu uso
(complicacoes na malaria) e o alto custo do
produto e de sua distribuicio restringem sua
utilizacdo somente sob supervisdo médica
(Raman et al., 1989; De Maeyer et al., 1989).

Os aspectos sobre toxicidade do ferro inclu-
em a interferéncia na absorcdo de outros mi-
nerais (zinco, por exemplo), sobrecarga cronica
de ferro devido 4 hemocromatose ou talassemia,
carcinogénese e consumo acidental por crian-
cas. A prevencdo de sobrecarga de ferro na
hemocromatose e nas talassemias inclui diag-
nostico e tratamento adequados dos individu-
os portadores dessas doencas. Em relacdo a
interferéncia na absorcdo de outros minerais,
a absorcdo de zinco pode ser competitivamen-
te inibida pelo sulfato ferroso em solugdo aquo-
sa quando a concentracio ionica total de ambos
exceder 25 mg. Nado ha evidéncias dessa
interacdo competitiva na presenca de alimen-
tos (Yip et al., 1985; Gillespie et al., 1991).

Suplementagdo Preventiva

A suplementagio com ferro como medida pre-
ventiva tem grande chance de sucesso quando
dirigida a grupos especificos. A cobertura de toda
populacdo é usualmente desnecessaria, logis-
ticamente impossivel e proibitivamente cara. A
suplementacdo preventiva deve ser dirigida a
grupos vulneraveis como gestantes e lactantes,
lactentes e pré-escolares. Para escolares, a
suplementacio é menos freqiientemente necessa-
ria, aconselhando-se a realizacdo de rastreamento
neste grupo etario (Gillespie et al., 1991).

Gestantes

A suplementacio com ferro deve ser distri-
buida a todas as gestantes na assisténcia prima-
ria a saide. Em areas de baixa prevaléncia de
anemia (Hb < 11 g/dl em menos de 20% das
gestantes na segunda metade da gravidez), a
dose preconizada pela OMS é de um compri-
mido de 60 mg de ferro elementar por dia (200
mg de sulfato ferroso) com 250 mg de 4cido
folico; em 4reas de alta prevaléncia, dois com-
primidos por dia (120 mg de ferro elementar e
500 mg de acido folico) (De Maeyer et al., 1989).

A suplementacio deve ocorrer principalmente
durante a segunda metade da gravidez. Uma outra
abordagem do controle da anemia na gravidez
consiste no planejamento de intervengoes dirigidas
a adolescentes e mulheres antes da concepcio,
como também no intervalo intergestacional. Es-
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tudos-piloto neste grupo etario tém demonstrado
o efeito benéfico da suplementacio nas reservas
de ferro antes da gravidez (Kaufer & Casanueva,
1990; Ballin et al., 1992).

Lactentes

A prevencio da ADF em lactentes inclui cuida-
dos de satide e promocao do aleitamento materno
nos primeiros seis meses de idade. A partir do sex-
to més de idade, a dose para prevencao da ADF ¢
de 1 mg de ferro elementar/kg de peso/dia (Gillespie
etal., 1991). No entanto, ha recomendacGes recen-
tes de suplementagao com ferro a partir do quarto
més de idade para criancas em aleitamento mater-
no exclusivo (Calvo et al., 1992; Oski, 1993). Crian-
¢as com baixo peso ao nascer (< 2,5 kg) apresentam
velocidade de crescimento pés-natal maior; por
isso, recomenda-se 2 mg de ferro elementar/kg de
peso/dia a partir do segundo més de idade (Olivares
etal., 1992; Oski, 1993). Bebés com peso ao nascer
inferior a 1 kg devem receber 4 mg/kg de peso/dia,
e aqueles com peso entre 1 e 1,5 kg, 3 mg de ferro
elementar/kg de peso/dia durante o primeiro ano
devida (Oski, 1993).

Pré-Escolares

Quando a suplementacdo é necessaria (em
areas de alta prevaléncia), a dose é 30 mg de
ferro elementar/dia. Para melhorar a adesao a
suplementacio, sugere-se esta dose por duas a
trés semanas, varias vezes ao ano (De Maeyer
etal., 1989; Smith et al., 1989).

Escolares

Se a prevaléncia de ADF apresentar magni-
tude importante, o servico de satide em assis-
téncia primadria e os professores poderio
fornecer doses didrias de 30 a 60 mg de ferro
elementar/dia, dependendo da idade e do peso
da crianca (Hathirat et al., 1992).

Avaliacdo dos Programas

A ineficiéncia da suplementagido com ferro
deve-se em muitos casos a dois motivos princi-
pais: efeitos colaterais do ferro oral (que se rela-
cionam a dose utilizada) e dificuldade em manter

a motivacdo para seguimento do programa
(Schultink et al., 1993). Um estudo na India no
periodo de 1985 — 1986 mostrou que o indice
médio de abandono do programa nacional de
suplementagdo com ferro variou de 9 a 87%.
Destes, mais de 80% dos individuos referem a
falta de suplementos como motivo para desis-
téncia e menos de 3% referem os efeitos colaterais
(Gillespie et al., 1991). Em todos os grupos, a
suplementacio deve ser de curto prazo (no mais
do que quatro a cinco meses). Enquanto isso,
outras medidas terapéuticas e preventivas de-
vem ser implementadas (fortificacdo de alimen-
tos, modificacoes da dieta, intervencoes basicas
de satide) (Trowbridge et al., 1993).

O perigo da suplementacio de ferro em indivi-
duos com anormalidades genéticas foi muito
enfatizado no passado. Os estados heterozigotos
(como na anemia falciforme e b-talassemia minor)
nao sio condicoes de sobrecarga de ferro, e as
reservas organicas de ferro desses individuos re-
fletem o estado geral da populacdo. A alta fre-
qiiéncia desses genes nao deve interferir no
planejamento de medidas de suplementacao e
fortificacdo com ferro (Gillespie et al., 1991).

Ha evidéncias epidemioldgicas e bioquimi-
cas do comprometimento do metabolismo de
ferro na deficiéncia de vitamina A. A adminis-
tracdo de ferro e vitamina A em 4reas de
prevaléncia da deficiéncia desses dois nutrien-
tes resulta em melhor resposta hematoldgica
(Haschke & Javaid, 1991; Trowbridge et al., 1993).

A avaliagio do nivel de adesdo nos progra-
mas de suplementacao € necessdria para esti-
mar sua eficiéncia. A avaliagdo nao deve
utilizar medidas diretas de consumo devido o
seu alto custo (tempo, pessoal e equipamentos).
M¢étodos alternativos incluem a contagem dos
comprimidos devolvidos ou a informacio pelo
individuo ou responsavel, que pode ser reali-
zada diretamente através do agente de satde
ou pelo agendamento de retornos em funcao
do nimero de comprimidos fornecidos
(Gillespie et al., 1991).

Modificag6es da Dieta
Ha4 dois tipos de ferro da dieta. Cerca de 90%

do ferro dos alimentos estdo na forma de sais de
ferro, denominados ferro nao-heme. O grau de
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absorcio deste tipo de ferro é altamente varia-
vel e depende das reservas de ferro do individuo
e de outros componentes da dieta. Os outros 10%
do ferro da dieta estdo na forma de ferro heme
provenientes principalmente da hemoglobina
e da mioglobina. O ferro heme é bem absorvido
e seu nivel de absorcio é pouco influenciado
pelas reservas orgéanicas de ferro ou por outros
constituintes da dieta (Lerner & Iancu, 1988).

Nao se conhece exatamente o mecanismo de
absorcao e biodisponibilidade do ferro em dietas
mistas cujos alimentos sdo consumidos em dife-
rentes proporcoes e de maneira ndo-uniforme em
cada refeicao (Vannucchi et al., 1992). Os consti-
tuintes da dieta que interferem na biodis-
ponibilidade do ferro nao-heme do pool de ferro
intraluminal podem ser classificados em
estimuladores e inibidores da absorcao de ferro.

Entre os fatores estimuladores da dieta estao
as carnes e os acidos organicos como o citrico,
malico, tartdrico, latico e, principalmente, o
acido ascoérbico. O efeito da carne como
estimulador relaciona-se especificamente a pro-
teina muscular. O mecanismo nao foi comple-
tamente esclarecido mas pode estar relacionado
a liberacdo de cisteina e de peptidios com
cisteina durante o processo de digestio, forman-
do quelatos peptidio-ferro de facil absorcao. O
acido ascorbico converte o ferro férrico em
ferroso, tornando-o solivel no meio alcalino
do intestino delgado. Além disso, no pH acido
do estdomago, o dcido ascérbico forma um
quelato com o cloreto férrico, que permanece
estavel em pH alcalino (Bothwell et al., 1989).
A suplementacio com acido ascorbico tem sido
sugerida para melhorar a biodisponibilidade
de ferro da dieta e aumentar as reservas orgini-
cas de ferro em mulheres em idade reprodutiva
(Huntetal., 1990).

Entre os inibidores da absorcdo estao os
polifendis, fitatos, fosfatos e oxalatos. Os
polifendis sdo metabdlitos secundarios de ori-
gem vegetal, ricos em grupos hidroxil fendlicos
que formam complexos insolaveis com ferro.
Polifendis de alto peso melcular — os taninos —
presentes no cha e no café sao os maiores
inibidores da absorcao de ferro dos alimentos
(Bothwell et al., 1989). O calcio, em pequenas
quantidades, parece aumentar a absorcio de
ferro, mas grandes quantidades inibem a ab-

sorcdo. Os fosfatos ligados ou nio a proteinas

formam complexos insoltaveis com ferro e sdo

os principais responsaveis pela baixa

biodisponibilidade do ferro dos ovos, leite e

derivados. Os filatos, presentes em muitos ce-

reais, inibem a absorcao do ferro nao-heme da
dieta através da formacdo de complexo insold-
vel de fitato di e tetra-férrico (Lerner & iancu,

1988; Bothwell et al., 1989).

O leite humano e o leite de vaca contém cer-
ca de 0,5 a 1 mg de ferro/l, mas com biodis-
ponibilidades diferentes. A absorcio do ferro
do leite humano (cerca de 50%) é exclusiva-
mente alta, o que compensa sua baixa concen-
tracdo. Por outro lado, somente cerca de 10%
do ferro do leite de vaca sdo absorvidos.
Acredita-se que a baixa biodisponibilidade do
ferro do leite de vaca esteja relacionada a alta
concentracio de calcio e fosfoproteinas, junta-
mente com a baixa concentracdo de vitamina
C, em relagdo a composicdo quimica do leite
humano (Oski, 1993).

As dietas ocidentais contém cerca de 6 mg de
Fe/1000 kcal, estimando-se um consumo dia-
rio de 12 a 18 mg de ferro em muitos individuos
(Acostaetal., 1984; Bothwell et al., 1989). Entre
a populacéo brasileira, hd evidéncias da asso-
ciacdo entre prevaléncia de anemia e deficién-
cia de ferro das dietas, uma vez que nestas a
quantidade total e a biodisponibilidade de fer-
ro parecem insuficientes para atender as ne-
cessidades de ferro de varios grupos etarios
(Vannucchi et al., 1992).

Em relacdo as modificacdes da dieta,
Gillespie et al. (1991) sugerem trés principais
formas de se aumentar as reservas orginicas de
ferro através da dieta:

1) Aumentar o consumo de ferro heme.

2) Aumentar o consumo de vitamina C e ou-
tros estimuladores da absorcéo de ferro nas
refeigdes.

3) Diminuir, durante as refei¢oes, o consumo
dos inibidores da absor¢io de ferro (cha,
café, alguns cereais, leite e derivados).

Fortificacdo de Alimentos
A fortificagio de alimentos nio substitui ne-

cessariamente a suplementagio com ferro nem
as orientacoes sobre modificacoes da dieta, mas,
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se efetiva a longo prazo, pode aumentar as reser-
vas de ferro de uma populacéo. Os programas de
fortificagio necessitam da identificagcdo de uma
fonte de ferro biodisponivel nio-reativo e vei-
culos (alimentos) adequados a fortificacdo. Em
alguns casos, a fortificacao pode ser dirigida a
grupos vulneraveis, por exemplo, alimentos de
desmame (Gillespie et al., 1991).

A fortificacdo com ferro é tecnicamente mais
dificil, pois as formas biodisponiveis de ferro sao
quimicamente reativas e produzem muitas vezes
efeitos indesejaveis quando adicionadas aos ali-
mentos. Uma etapa critica no delineamento de
um programa de fortificacdo com ferro é a sele-
¢ao de um composto que seja discreto e bem ab-
sorvido. Os compostos soldveis sdo mais bem
absorvidos e quimicamente mais reativos tam-
bém; os compostos com fosfato sio pouco reativos
porém apresentam baixa biodisponibilidade em
seres humanos (Cook & Reusser, 1983). O ferro
carbonil, recentemente sugerido como efetivo na
correcdo da ADE é uma forma nao-téxica de fer-
ro elementar com particulas muito pequenas ob-
tidas de ions metélicos altamente purificados
(Devasthali et al., 1991).

Em paises em desenvolvimento, a aborda-
gem da fortificacao difere da adotada em paises
desenvolvidos devido a baixa
biodisponibilidade de ferro da dieta e ao pe-
queno numero de alimentos elegiveis proces-
sados de forma centralizada. A eficiéncia do
programa dependera do sistema de distribui-
cao regional. Os pré-requisitos para um pro-
grama efetivo de fortificacdo incluem:
compromisso a longo prazo, fonte de ferro
biodisponivel compativel e alimentos adequa-
dos de acordo com a legislacdo vigente. Um
alimento veiculador adequado seria aquele com
processamento centralizado, viavel a fortifica-
¢ao em termos tecnoldgicos e econdmicos, sem
sofrer alteraces de sabor, textura e aparéncia;
que seja freqiientemente consumido pela po-
pulacdo-alvo e disponivel através de um siste-
ma efetivo de distribuicdo (Gillespie et al., 1991).

Exemplos de veiculos utilizados em progra-
mas internacionais incluem pao branco e inte-
gral, sal, acticar, leite em p6 integral, férmulas
infantis, biscoitos, curry, molhos a base de pei-
xe e de soja, sucos de frutas aromatizados. Re-
comenda-se 0 uso de um composto de ferro

juntamente com vitamina C, apesar de seu alto
custo e destruicdo no aquecimento (Sarma et
al., 1992; Trowbridge et al., 1993).

No Chile, um programa nacional de distri-
buicao de biscoitos fortificados com 6% de con-
centrado de Hb bovina (CHB) mostrou-se
capaz de aumentar as reservas de ferro de cri-
ancas em idade escolar apds trés anos de insta-
lacdo do programa. Foram distribuidos trés
biscoitos de 10 g por dia por crianga, o equiva-
lente a 1 mg de ferro biodisponivel (Walter et
al., 1993b).

Lactentes sao reconhecidamente suscepti-
veis ao desenvolvimento da ADE com perio-
do de maior vulnerabilidade entre 6 e 18 meses
de idade. O uso de leite de vaca e a introducéo
tardia de alimentos s6lidos podem ser identifi-
cados como condutas alimentares inconveni-
entes a prevencao da ADF na infincia (Aggett
etal., 1989; Silva et al., 1993; Forsyth et al., 1993).
Devido a alta biodisponibilidade do ferro no
leite humano, o aleitamento materno oferece
maior protecdo contra o desenvolvimento da
ADF nos primeiros seis meses de vida; a partir
desta idade, recomenda-se a suplementacio
com ferro ou o uso de alimentos infantis forti-
ficados com ferro (Siimes & Salmenperd, 1989;
Pizarro et al., 1991; Walter et al., 1993a). Entre-
tanto, no uso de formulas infantis € essencial a
fortificacdo com ferro e vitamina C (15 mg e
100 mg, respectivamente, por 100 g de leite em
p6) (Olivares et al., 1989; Dallman, 1990).

No Brasil, esta tramitando no Senado um
projeto de lei prevendo a inclusao de vitami-
nas e ferro em trés alimentos basicos — actcar,
leite e farinha de trigo. Em 1990, uma reuniio
organizada pela OMS em Nova York definiu
uma politica internacional de combate as ca-
réncias demicronutrientes (anemias carencias,
hipovitaminose A e bocio endémico). Com re-
lacdao a ADE o governo brasileiro, entre outros
paises, assumiu o compromisso de reduzir em
1/3 a prevaléncia de anemia em gestantes e
mulheres em idade reprodutiva até o ano 2000
(Batista-Filho & Diniz, 1993). Ha estudos pre-
liminares com alimentos enriquecidos em cri-
ancas pré-escolares (Nogueira et al., 1992). No
entanto, estas experiéncias ainda ndo foram
incrementadas em um programa nacional de
fortificacdo de alimentos integrado com outras
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medidas de combate a ADF na assisténcia pri-
maria a saude (suplementacio terapéutica, pre-
ventiva e modificacoes da dieta).

CONCLUSOES

O abastecimento inadequado dos suplemen-
tos de ferro e a baixa cobertura dos servicos de
satde sdo as maiores dificuldades encontradas
em muitos programas de suplementacio com
ferro. A eficiéncia dos programas depende da
cobertura e alcance do servigo de distribuicao.
O reconhecimento dos efeitos da deficiéncia
de ferro na qualidade de vida deve envolver
todos os niveis dos programas, inclusive os in-
dividuos afetados. A adesdo ao regime de
suplementacio é uma dificuldade muito mais
relacionada ao fornecimento dos suplementos
e motivagdo para o tratamento do que aos efei-
tos colaterais indesejaveis. Recomenda-se mai-
or cobertura de gestantes, lactantes e lactentes
em areas de risco e maior atencdo a suple-
mentacdo com ferro em criancas prematuras e
de baixo peso ao nascer. Uma outra abordagem
do controle da anemia ferropriva na gravidez
consiste no planejamento de intervencdes
dirigidas a adolescentes e mulheres em idade
reprodutiva. Em outros grupos etarios,
recomenda-se a suplementacao seletiva através
de rastreamento. Fortificacio de alimentos e
orientagdes sobre modificagoes da dieta repre-
sentam medidas complementares ¢ devem ser
incrementadas. Em geral, acredita-se que a
integracao dessas intervencdes pode apresen-
tar melhor impacto.

RESUMO

CARDOSO,M. A. & PENTEADO, M. V.C.
Intervencdes Nutricionais na Anemia
Ferropriva. Cad. Saude Publ., Rio de Janeiro,
10 (2): 231-240, abr/jun, 1994.

O objetivo deste estudo de revisdo bibliografi-
ca é fornecer subsidios para o planejamento e
avaliacdo de medidas de combate a anemia
ferropriva. A necessidade de intervencoes para
o controle da prevaléncia da anemia ferropriva
deve ser determinada pela magnitude da defi-

ciéncia nutricional e pelo conhecimento de
seus efeitos na qualidade de vida, morbidade e
mortalidade. A abordagem mais usual é forne-
cer ferro suplementar a gestantes, nutrizes e
lactentes em programas de assisténcia prima-
ria a saude, reconhecidamente os grupos de
maior vulnerabilidade. A fortificacdo de ali-
mentos e orientacoes sobre modificacoes da
dieta representam medidas complementares e
devem ser incrementadas.

Palavras-Chave: Anemia Ferropriva; Ferro;
Estado Nutricional; Epidemiologia
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