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Resumo 
A deficiência de ferro é o distúrbio nutricional mais prevalente no mundo, comprometendo, 
principalmente, crianças entre seis meses e cinco anos de idade, adolescentes do sexo feminino, 
mulheres em idade fértil, gestantes e nutrizes, que são mais sensíveis à escassez de ferro devido 
ao crescimento rápido ou ao aumento de demanda. Dentre os fatores que resultam a anemia 
ferropriva, o mais importante é a ingestão deficiente de ferro, especialmente na forma heme, 
devido ao baixo consumo de alimentos de origem animal. O ferro utilizado pelo organismo é 
obtido de duas fontes principais: da dieta e da reciclagem de hemácias senescentes. A aquisição 
do ferro da dieta na forma heme corresponde a 1/3 do total e é proveniente da hemoglobina (Hb) 
e mioglobina contidas na carne vermelha. A redução da concentração de Hb sanguínea 
compromete o transporte de oxigênio para os tecidos, reduzindo a capacidade de trabalho e o 
desempenho físico em indivíduos anêmicos. A Organização Panamericana de Saúde, com base 
em estudos locais e estaduais, aponta o Peru como o país com maior prevalência de anemia em 
toda a América Latina e Caribe (57%), seguindo o Brasil com 35% das crianças de 1 a 4 anos 
anêmicas, correspondendo a um total de 5 milhões nesta faixa etária. Ainda não existem dados 
no Brasil, sobre a prevalência da anemia ferropriva, mas em estudos regionais, há discrepâncias 
entre resultados da prevalência de anemia, que variam de 22,7% a 77,0%, podendo esta estar 
relacionado aos fatores socioeconômicos. 
Palavras-chave: anemia, ferro, carência. 
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Abstract 
Iron deficiency is the most prevalent nutritional disorder in the world, affecting mainly children 
between six months and five years of age, female adolescents, and women of childbearing age, 
pregnant and lactating women, who are more sensitive to the shortage of iron due the rapid 
growth or increased demand. Among the factors that lead to iron deficiency anemia, the most 
important is the poor iron intake, especially heme iron, due to the low consumption of foods of 
animal origin. The iron used by the body is derived from two main sources: Diet and recycling 
of senescent red blood cells. The acquisition of dietary heme iron corresponds to 1/3 of the total 
and is derived from hemoglobin (Hb) and myoglobin contained in red meat. Reducing the 
concentration of Hb blood undertakes the transport of oxygen to the tissues, reducing the work 
capacity and physical performance in anemic individuals. The Pan American Health 
Organization, based on local and state studies, points out Peru as the country with the highest 
prevalence of anemia throughout Latin America and the Caribbean (57%), followed Brazil with 
35% of children aged 1 to 4 years anemic, corresponding to 5 million in this age group. There 
are no national data in Brazil about the prevalence of iron deficiency anemia. In regional 
studies, there are discrepancies between results. There are no data in Brazil about the prevalence 
of iron deficiency anemia, but in regional studies, there are discrepancies between the results of 
the prevalence of anemia, ranging from 22.7% to 77.0%, which may be related to 
socioeconomic factors. 
Keywords: anemia, iron, deficiency. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ANEMIA FERROPRIVA 
A anemia é definida pela Organização Mundial da Saúde (OMS) como aumento 

ou diminuição do tamanho das hemácias acompanhada da redução ou não da 
concentração de hemoglobina (1). Segundo estimativas da OMS a anemia afeta cerca de 
30% da população mundial, e pelo menos metade desta prevalência global pode ser 
atribuída à deficiência de ferro (2). Na América Latina, as estimativas, na década de 80, 
eram de 13,7 milhões de crianças anêmicas, com uma prevalência de 26% (3). 

Estima-se que cerca de metade dos casos de anemia ocorra devido à deficiência 
de ferro (4), na outra metade das anemias aparecem outras deficiências como: 
nutricionais (folato, vitamina B12 e vitamina A), processos inflamatórios, infecciosos, 
câncer e doenças hereditárias que afetam eritrócitos, tais como as talassemias (5). 

A anemia por deficiência de ferro ou anemia ferropriva resulta da interação de 
múltiplos fatores etiológicos. Dentre eles, uma das causas mais importantes é a ingestão 
deficiente de ferro, especialmente na forma heme, devido ao baixo consumo de 
alimentos de origem animal (6). Outros fatores, como o baixo nível socioeconômico, as 
precárias condições de saneamento e a alta prevalência de doenças infectoparasitárias, 
principalmente as que provocam perdas sanguíneas crônicas, também se constituem 
determinantes desta anemia (7, 8).  
 Dentre as deficiências nutricionais presentes em todo o mundo a anemia 
ferropriva é reconhecida como uma das mais relevantes, especialmente pelo fato de que 
qualquer grupo etário é vulnerável a essa deficiência (9, 10), porém compromete, 
principalmente, alguns grupos mais sensíveis à escassez de ferro devido ao crescimento 
rápido ou ao aumento de demanda, como por exemplo crianças entre seis meses e cinco 
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anos de idade, adolescentes do sexo feminino, mulheres em idade fértil (11), gestantes e 
nutrizes (10). Além disso, alguns procedimentos cirúrgicos também trazem esta 
deficiência como um ponto importante, como por exemplo a cirurgia bariátrica (12, 13)

. 
 A redução da concentração de Hb sanguínea compromete o transporte de 
oxigênio para os tecidos, reduzindo a capacidade de trabalho e o desempenho físico em 
indivíduos anêmicos (2). Quando a deficiência de ferro ocorre durante os primeiros dois 
anos de vida, há evidências de atraso no desenvolvimento psicomotor e alterações de 
comportamento (14, 15). Segundo alguns autores, estes efeitos parecem persistir após 
vários meses de tratamento com ferro (16, 17). Em estudo realizado por Idjradinata P and 
Pollitt E (18) foi demonstrado que crianças de 12 a 18 meses de idade com anemia 
ferropriva alcançaram índices de desenvolvimento psicomotor equivalentes aos de 
crianças sem anemia, independente das reservas de ferro, após quatro meses de 
tratamento com sulfato ferroso. Outros estudos, entretanto, relacionam déficit 
psicomotor e pondo estatural com outras variáveis de morbidade (desnutrição protéico-
calórica, diarréia, infecções), que devem ser controladas, além de se fazer a correção da 
deficiência de ferro (19, 20). 
 
Metabolismo do Ferro 

O ferro utilizado pelo organismo é obtido principalmente da dieta e da 
reciclagem de hemácias senescentes e a quantidade de ferro absorvida é regulada pela 
necessidade do organismo. A maior parte do ferro inorgânico está presente na forma 
Fe3+ e é fornecida por vegetais e cereais. A aquisição do ferro da dieta na forma heme 
corresponde a 1/3 do total e é proveniente da hemoglobina (Hb) e mioglobina contidas 
na carne vermelha (21). Ovos e laticínios fornecem menor quantidade dessa forma de 
ferro, que é melhor absorvida do que a forma inorgânica (22). 
  A internalização do ferro heme da dieta é feita pela proteína transportadora do 
heme-1 (HCP1) encontrada na membrana apical das células do duodeno. O heme liga-se 
à membrana da borda dos enterócitos duodenais e atravessa a membrana plasmática 
ligada a proteína, logo depois o ferro é então liberado da protoporfirina pela heme 
oxigenase, e fará parte do mesmo pool de ferro não heme, sendo armazenado na forma 
de ferritina ou liberado do enterócito para o sangue (21).  

A proteína da hemocromatose (HFE) está fortemente relacionada com a 
regulação da absorção intestinal do ferro. Esta interage com o receptor da transferrina 
(TfR) e detecta o seu grau de saturação, sinalizando para o enterócito se há maior ou 
menor necessidade de absorção do ferro na luz intestinal. Indivíduos com mutação no 
gene da HFE apresentam hemocromatose, caracterizada pelo acúmulo de ferro no 
organismo decorrente da contínua absorção do ferro pelo intestino (23-25). 

Como a maior parte do ferro no organismo está associada à molécula de Hb, a 
fagocitose e degradação de hemácias senescentes representam uma fonte importante de 
ferro (de 25 a 30 mg/dia). Essa quantidade de ferro reciclado é suficiente para manter a 
necessidade diária de ferro para a eritropoiese (26). Após a interação de receptores 
específicos dos macrófagos com as hemácias, inicia-se o processo de fagocitose, 
seguido da degradação dos componentes da hemácia. O catabolismo intracelular do 
heme envolve várias enzimas, como a NADPH-citocromo C redutase, a HO e a 
biliverdina redutase e terá como produtos o CO, ferro e bilirrubina. A parte protéica da 
molécula de Hb, a cadeia globínica, terá seus aminoácidos também reciclados e 
aproveitados na síntese de novas proteínas. O Fe2+ pode ser estocado no próprio 
macrófago na forma de ferritina ou ser exportado. Após a exportação pela FPT, o Fe2+ 
será oxidado pela ceruloplasmina, sintetizada no fígado. O Fe3+ será transportado pela 
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transferrina até os locais onde será reutilizado, predominantemente na medula óssea, 
participando da hemoglobinização de novos eritrócitos (27). 

A homeostase do ferro é importante para a eritropoiese e as funções celulares 
normais. (28) Apesar de várias proteínas e enzimas de transporte de ferro estarem 
envolvidas no processo de homeostase, verificou-se que o metabolismo do ferro é 
regulado pela hepcidina, uma proteína sintetizada no fígado. Ele exerce a sua ação 
através da interação com a ferroproteina, uma proteína transmembrana implicado em 
efluxo de ferro do organismo (29). Pesquisas relacionadas com a hepcidina mostram uma 
forte associação deste peptídeo com a fisiopatologia dos transtornos relacionados com o 
ferro (30-32) Uma alta concentração de hepcidina pode resultar em anemia refratária a 
terapia com ferro, enquanto uma concentração diminuída no soro pode conduzir a 
sobrecarga de ferro com deposição disseminada de ferro no tecido (32, 33). O aumento da 
hepcidina também tem sido relatado em diversos estados clínicos, como, doenças 
neoplásicas, inflamação e sepse (28, 34, 35).  

Alguns fatores regulam a expressão da hepcidina, como o estado do ferro (a 
sobrecarga de ferro aumenta sua expressão, enquanto a anemia e hipoxemia a reduzem) 
e o processo inflamatório, em que a IL-6 tem um papel fundamental (36). A ferroportina 
é o receptor da hepcidina e a interação hepcidina-ferroportina controla os níveis de ferro 
nos enterócitos, hepatócitos e macrófagos (21). 
 
Diagnóstico 
 A anemia ferropriva é a causa mais comum de anemia microcítica. Caracteriza-
se pela diminuição do volume corpuscular médio (VCM), geralmente acompanhada 
pela diminuição da hemoglobina corpuscular média (HCM) e da concentração de 
hemoglobina corpuscular média (CHCM), caracterizando a presença de hipocromia 
associada. Entretanto, outras condições podem cursar com anemia microcítica, tais 
como: talassemias, anemia de doença crônica, anemia sideroblástica e envenenamento 
por chumbo (37). 

O principal diagnóstico diferencial da anemia ferropriva é a talassemia-beta 
menor. A produção das cadeias de globina beta é controlada por dois genes. Assim, a 
mutação em apenas um dos genes causa o traço talassêmico, enquanto a mutação de 
ambos os genes causa a doença. Na talassemia beta menor, observa-se contagem normal 
ou aumentada de glóbulos vermelhos, RDW (Red Cell Distribution Width) menor que 
18%, redução discreta da hemoglobina A e aumento da hemoglobina A2. A presença de 
resistência globular aumentada é exame diagnóstico auxiliar. Entretanto, em alguns 
casos, apenas a análise molecular do DNA pode fornecer o diagnóstico definitivo (37, 38). 

Por outro lado, a associação entre talassemia-β menor e anemia ferropriva pode 
ocorrer, reduzindo a concentração de hemoglobina A2. Logo, para evitar falsos 
diagnósticos, na suspeita desta associação deve-se corrigir o estoque de ferro corpóreo 
para avaliação posterior da eletroforese de hemoglobina (39). 

O diagnóstico de deficiência de ferro poderia ser simples se não houvesse uma 
série de situações clínicas que influenciam o perfil do ferro. A anemia de doença 
crônica é a anemia mais comum em pacientes hospitalizados e, em geral, incide em 
indivíduos com doenças inflamatórias crônicas devido aos elevados níveis de citocinas 
inflamatórias, que interferem na utilização da eritropoetina e no metabolismo do ferro 
(40). 

A anemia altera os testes de triagem na avaliação do perfil do ferro, sendo que a 
adequada diferenciação entre a anemia de doença crônica e anemia ferropriva requer a 
mensuração tecidual do ferro, que pode ser inferida pela medida do receptor solúvel da 
transferrina (41, 42). 
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A carência de ferro ocorre no organismo de maneira gradual e progressiva. Neste 
sentido, diversos parâmetros hematológicos e bioquímicos que refletem os três estágios 
da deficiência podem ser usados, isoladamente ou associados, no diagnóstico do estado 
nutricional de ferro em indivíduos ou populações (43). 

O diagnóstico do primeiro estágio da deficiência de ferro, caracterizado pela 
diminuição dos estoques de ferro no organismo, é realizado por meio de dosagem de 
ferritina sérica (44). Assim, ferritina sérica inferior a 15 ng/mL é atribuída à anemia por 
deficiência de ferro, enquanto valores superiores a 100 ng/mL praticamente excluem 
este diagnóstico, mesmo na presença de doença inflamatória ou doença hepática (41, 45) 

A dosagem da hemossiderina na medula óssea pode também ser adotada como 
indicativo de depleção. Entretanto, por ser um método invasivo, não é recomendado 
para triagem. O segundo estágio da deficiência de ferro corresponde à diminuição do 
ferro de transporte. Este estágio caracteriza-se pela diminuição do ferro sérico e um 
aumento da capacidade de ligação do ferro, sendo que tais mudanças resultam na 
diminuição da saturação da transferrina (44). 

O terceiro estágio ocorre quando a quantidade de ferro está suficientemente 
restrita para a produção de hemoglobina, apresentando células hipocrômicas e 
microcíticas (43) 

Alguns autores acreditam que os marcadores utilizados, particularmente seus 
limites de corte, devem ser revistos, pois podem estar superestimando a anemia 
ferropriva e a deficiência de ferro (46). O correto diagnóstico da anemia por deficiência 
de ferro é de fundamental importância para se evitar e reduzir os riscos à saúde (47). 
 
Epidemiologia 

Dentre as deficiências nutricionais presentes em todo o mundo, a anemia por 
deficiência de ferro é reconhecida como uma das mais relevantes, especialmente pelo 
fato de que qualquer grupo etário é vulnerável a essa deficiência (9, 10), acometendo mais 
de dois bilhões de pessoas em todo o mundo.(48) A anemia por deficiência de ferro 
continua a ser a principal causa de anemia, como foi confirmado pela análise de um 
grande número de relatórios sobre o impacto da doença em 187 países entre 1990 e 
2010 (4)  

Estudos tem demonstrado que em crianças, particularmente aquelas com idade 
inferior a cinco anos, a anemia por deficiência de ferro está relacionada, entre outras 
alterações, a baixos escores em testes de desenvolvimento mental e de atividade motora, 
um fator que pode levar a sequelas irreversíveis, mesmo na presença de tratamento 
adequado (49). 

A recomendação mais recente indica anemia quando a concentração de 
hemoglobina é de Hb<11,5g/dL para crianças na faixa etária de 6 a 11 anos, e mantém 
Hb<12,0g/ dL entre os 12 e 14 anos (50). A indicação anterior, de Hb <12,0g/dL para 
escolares de 6 a 14 anos, vigorou até outubro de 1998 (2). 

A Organização Panamericana de Saúde, com base em estudos locais e/ou 
estaduais, aponta o Peru como o país com maior prevalência de anemia em toda a 
América Latina e Caribe (57%), seguindo o Brasil com 35% das crianças de 1 a 4 anos 
anêmicas, correspondendo a um total de 5 milhões nesta faixa etária (51). 

No Brasil, a anemia tem sido encontrada em vários estados e se diferencia de 
outras condições carenciais por não se limitar a acometer apenas as populações de mais 
baixa renda ou apenas os desnutridos (52). Contudo, a anemia ferropriva compromete, 
principalmente, alguns grupos mais sensíveis à escassez de ferro devido ao crescimento 
rápido ou ao aumento de demanda, como crianças entre seis meses e cinco anos de 
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idade, adolescentes do sexo feminino, mulheres em idade fértil (50) gestantes e nutrizes 
(10). 

Ainda não existem dados no Brasil, sobre a prevalência da anemia ferropriva, 
porém foram identificados alguns levantamentos com escolares entre 1990 e 1998, nos 
quais crianças de 6 a 14 anos foram classificadas com anemia ferropriva. As taxas de 
prevalência de anemia nos escolares em diferentes cidades foram consideradas elevadas, 
variando de 12,5% a 51% (53-56). 

Em um estudo realizado em Pontal (SP), em 1999, foram avaliadas 192 crianças 
com idade entre 12 meses completos e 72 meses incompletos, frequentadoras de duas 
creches municipais. A prevalência de anemia foi de 62,5%. Entre estas 119 crianças 
foram submetidas a exames laboratoriais que comprovaram anemia por deficiência de 
ferro (Hb < 11 mg/dl e ferritina < 12 ng/ml e/ou receptor de transferrina > 28 nmol/ml) 
em 51,3% dos casos (57). 

No ano de 2004, foi realizado um estudo em alunos da primeira série do ensino 
fundamental das escolas públicas da Regional Norte de Saúde do Distrito Federal, e 
foram avaliados 424 alunos, sendo 212 do sexo masculino e 212 do sexo feminino. Nas 
424 crianças a prevalência de anemia de acordo com o novo ponto de corte (Hb<11,5 
g/dL) foi de 12,5%, porém, conforme o ponto de corte anterior (Hb<12,0 g/dL) a 
prevalência de anemia seria de 26,9% (IC95% 22,8 - 31,4%). O valor mínimo de 
hemoglobina encontrado foi 8,5 g/dL e o máximo 16,0 g/dL (56). 

Outros dois estudos relataram prevalências mais elevadas: em escolares de 6 a 
12 anos de famílias de baixa renda numa área rural do Paraná (1998/9) a prevalência foi 
de 25,7% (58), e na área urbana de Belo Horizonte, em 2002, encontrou-se em escolares 
do ensino público 30,4% de anemia na faixa etária de 6 a 7 anos, e 25,1% na faixa etária 
de 8 a 11 anos (59). 

Estudos bem delineados demonstram que a prevalência de anemia, vem 
aumentando nos últimos anos. Em São Paulo, no período de 1984 a 1996, houve um 
aumento expressivo na prevalência de anemia, de 36,6% para 46,9% na faixa etária de 6 
a 59 meses (60). Em trabalho realizado no município de Viçosa, MG, abrangendo 
crianças de 6 a 12 meses, observou-se prevalência de 60,8% de anemia, sendo 55,6% 
destes casos de anemia grave (61). 

As experiências brasileiras, no decorrer das décadas, apresentaram resultados 
discordantes na prevalência de anemia em gestantes, até mesmo quando são aplicados 
os mesmos procedimentos metodológicos nas mesmas regiões. Como resultados dessas 
variações entre os estudos, foram encontradas prevalências de anemia no primeiro 
trimestre variando de 3,6% (62) a 23,9% (63). No segundo trimestre os resultados oscilam 
entre 9,2% e 43,9%, e, no terceiro trimestre, variam de 10,9% no mesmo estudo a 
52,3% (64). Alguns estudos de décadas variadas encontraram maior prevalência de 
anemia com o avançar do período gestacional (62-67). 

De acordo com análise temporal das pesquisas realizadas, houve maior enfoque 
com relação às carências nutricionais a partir da década de 1970 até a década de 1990, 
coincidindo com o interesse do Brasil em compromissos internacionais para o combate 
e a prevenção da anemia (68). A partir do ano 2000, observou-se drástica redução no 
número de estudos sobre anemia, sendo que nenhum dos estudos analisados teve como 
objetivo principal a descrição da prevalência do problema (67). 

No Brasil, os dados para prevalência de anemia variam de 22,7% a 77,0% (69), e 
nas diferentes regiões estas discrepâncias estão relacionadas aos fatores 
socioeconômicos (70). Para o ano de 2011 foi estimado que cerca de 43% das crianças, 
38% grávidas e 29% de mulheres em idade reprodutiva tiveram anemia globalmente, 
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correspondendo a 273 milhões de crianças, 32 milhões de gestantes e 496 milhões de 
mulheres não grávidas (71). 

Portanto sabe-se que a anemia ferropriva é a carência nutricional mais prevalente 
no mundo acometendo todas as faixas etárias. Sua prevenção é de extrema importância 
em nosso meio e a instalação da doença determina a ocorrência de efeitos deletérios a 
curto e longo prazo.  
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