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Deficiência de ferro na criança
Iron deficiency in infants and children
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Estima-se que dois bilhões de indivíduos sejam anêmicos e que a deficiência de ferro
ocorra em cerca de quatro bilhões de indivíduos, afetando a população de países
desenvolvidos e, com mais intensidade, a dos países em desenvolvimento. No Brasil,
estudos apontam elevada prevalência de anemia ferropriva em crianças dependendo
da região e da faixa etária. A velocidade de crescimento aumentada, determinando
maior necessidade de ferro, aliada a dieta inadequada em ferro e ao desmame precoce,
contribuem para a elevada prevalência de anemia, principalmente nos dois primeiros
anos de vida. Outros fatores de risco são apontados, como a prematuridade, o baixo
peso ao nascer, a ligadura precoce do cordão umbilical e o abandono do aleitamento
materno exclusivo. O impacto da deficiência de ferro no crescimento permanece con-
troverso, uma vez que inúmeras outras variáveis poderiam contribuir para melhora
ou piora do estado nutricional. Alterações no desenvolvimento psicomotor e neuro-
cognitivo, nos lactentes deficientes com ferro, têm sido relatadas em diversos estudos,
sendo controversa a recuperação após o tratamento. Há trabalhos que demonstram
queda no rendimento intelectual e nas aquisições cognitivas também no período esco-
lar e adolescência, com reversão após a terapia marcial. Entre as medidas preventi-
vas, a educação nutricional é a forma ideal; entretanto, frente à elevada prevalência,
outras formas de prevenção devem ser também utilizadas, como a suplementação com
ferro e a fortificação de alimentos com ferro. Rev. Bras. Hematol. Hemoter. 2010;
32(Supl.2):38-44.
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Introdução

Estima-se que a deficiência de ferro atinja quatro bilhões
de indivíduos e que a anemia carencial ferropriva acometa mais
de dois bilhões de pessoas no mundo, sobretudo em países
subdesenvolvidos e em populações de baixa renda.1

No Brasil, dados da Pesquisa Nacional de Demografia
e Saúde (PNDS) publicados em 2009, avaliando a prevalência
de anemia em 3.499 crianças menores de 5 anos de idade,
apontaram  20,9%  de crianças com hemoglobina <11g/dL,

sendo que 8,7% apresentavam hemoglobina <9,5g/dL.  A
região Nordeste foi a que apresentou maior prevalência
(25,5%).1

Estudos publicados anteriormente, encontraram valo-
res superiores ao relatado. Relatórios do Fundo das Nações
Unidas para a Infância – Unicef e do Ministério da Saúde
(2004) pontuaram que 45% a 50% das crianças brasileiras
apresentam anemia por deficiência de ferro, prevalências mai-
ores do que as de outros países latino-americanos como
Honduras, República Dominicana, El Salvador e Guatemala.2
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Fisberg et al.3 avaliaram a prevalência de anemia em
dez capitais brasileiras, em 2.223 crianças menores de 5 anos
e encontraram prevalência de 54%. Spinelli et al.4 realizaram,
em 2004, estudo multicêntrico nas cinco regiões brasileiras,
com crianças menores de 12 meses de idade, e verificaram
que a média de prevalência  foi de 65,4%.

Em São Paulo, nas três últimas décadas, estudos têm
apontado aumento progressivo da prevalência de anemia,
atingindo principalmente as crianças menores de 2 anos. No
município de SP, em 1974, estudo envolvendo crianças de 6 a
60 meses, observou 22,7% de anemia.5 Monteiro et al., em
série histórica avaliando a prevalência, entre 1985 e 1987,
encontraram 35,6% de anêmicos, sendo que as maiores
prevalências estavam entre os 6 e 11 meses (53,7%) e entre
os 12 e 24 meses (58,1%).6 Esse estudo, em 1996, revelou
aumento na prevalência de anemia para 46,9%.7

Estudos de base populacional realizados no Nordes-
te do Brasil encontraram a prevalência de anemia de 40,9%
em crianças entre 6 e 59 meses.8  Pesquisa  realizada no sul
do País, em Porto Alegre/RS, revelou a presença de anemia
em 47,8%, principalmente na faixa etária de 12 a 23 meses
(65,6%).9

Jordão et al., realizando revisão sistemática, de 1996 a
2007, de estudos nacionais da prevalência de anemia, encon-
traram 53 trabalhos realizados em todas as regiões do País,
com crianças menores de 5 anos, e concluíram que a revisão
mostrou elevada prevalência de anemia, principalmente em
menores de 2 anos. Os autores chamam a atenção que gran-
de parte dos estudos não utilizaram amostras representati-
vas com base populacional e nem do cálculo do tamanho da
amostra.10

Estudos avaliando a prevalência de anemia ferropriva
em crianças escolares são menos frequentes; alguns traba-
lhos têm apontado prevalências variando de 10%-15%, e ou-
tros encontraram prevalências mais elevadas alcançando
valores próximos de 25%.11- 15

Deve-se observar que a grande variação encontrada
entre as prevalências de estudos pontuais realizados em todo
o Brasil se deve à heterogeneidade das faixas etárias e das
características regionais e econômicas, tendo-se observado
elevada prevalência de anemia em todas as regiões do País,
independente do nível econômico.

Causas

A anemia ferropriva resulta da combinação de múlti-
plos fatores etiológicos, tanto biológicos quanto sociais e
econômicos. A partir dos 6 meses de vida, com o esgotamen-
to das reservas de ferro adquiridas intraútero, a alimentação
se torna fundamental para o aporte de ferro. O abandono
precoce do aleitamento materno, a dieta de transição inade-
quada, somados à elevada velocidade de crescimento, torna
as crianças abaixo de 2 anos de idade o grupo de maior risco
para anemia na faixa etária pediátrica.16

Recém-nascidos de baixo peso e prematuros não têm
estoques adequados, que se formam principalmente no ulti-
mo trimestre de gestação, apresentando, portanto, fator de
risco para a anemia. O aleitamento artificial é considerado
outro fator de risco.16

Ainda, inúmeros outros fatores de risco podem estar
associados, agravando a situação nutricional referente ao
ferro, tais como: sangramento perinatal, baixa hemoglobina
ao nascimento, infecções, ingestão frequente de chás e
infestação por ancilostomídeos, baixa renda familiar e esco-
laridade materna, falta de acesso aos serviços de saúde, pre-
cariedade nas condições de saneamento e a dieta inadequa-
da em ferro. Além disso, devem ser lembrados os baixos ní-
veis socioeconômicos e culturais, o fraco vínculo mãe/filho,
a inadequação da alimentação complementar com ingestão
pobre quantitativa e qualitativa de ferro, e a introdução tar-
dia de alimentos ricos em ferro heme (carnes) destacando-se,
como determinantes do problema, a desnutrição energético-
proteica e a ocorrência de infecções frequentes. O maior nú-
mero de membros da família também tem sua parcela de con-
tribuição.8,9, 17-19

A dieta desempenha papel crucial no desenvolvimento
da anemia ferropriva. Nas regiões em que a prevalência da
anemia é alta (acima de 40%), a causa mais comum é a defici-
ência de ferro dietético, segundo a Organização Mundial de
Saúde.20 Embora o ferro esteja presente em muitos alimentos,
grande parte da dieta é composta por ferro de baixa bio-
disponibilidade (cereais e leguminosas) e, além disso, após o
desmame, muitas vezes a introdução do leite de vaca in natura
e sua manutenção prolongada, em detrimento de outros ali-
mentos, são fatores importantes que levam à instalação da
anemia ferropriva nos primeiros anos de vida.21

Importante característica socioeconômica é a consti-
tuição familiar, pois um maior número de crianças pequenas
no domicílio promove o aumento da demanda por alimentos
e atenção, nem sempre suprida pela renda e disponibilidade
dos familiares, restringindo a quantidade e qualidade dos
cuidados oferecidos a elas.9

Na criança, as perdas sanguíneas correspondem à se-
gunda causa de anemia ferropriva, sendo principalmente de-
correntes de sangramentos gastrointestinais, determinados
por intolerância à proteína do leite de vaca, refluxo gastro-
esofágico, gastrite, duodenite, sangramentos do trato genito-
urinário e parasitoses intestinais (Necator americanus,
Ancylostoma duodenale e Trichiuris trichiura) e, mais rara-
mente, pólipos  e divertículo de Meckel.21

Repercussões clínicas

A anemia ferropriva é a forma mais grave da deficiência
de ferro, ela ocorre após um longo período da carência desse
elemento, quando os estoques já foram depletados e depois
da diminuição do ferro bioquímico. Em geral, quando ocor-
rem as primeiras manifestações, a anemia já é moderada. Os
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sintomas mais frequentes relatados são irritabilidade, apatia,
anorexia, fadiga, diminuição da capacidade física e cefaléia.
Alguns estudos relatam diminuição da função imunológica,
com aumento da frequência e duração das infecções. Uma
vez que o ferro está envolvido em diversas reações metabó-
licas e oxidativas do organismo, além de ser essencial para
replicação celular, na deficiência desse metal outros sinais e
sintomas podem estar presentes, como alterações gastro-
intestinais, menor tolerância aos exercícios em indivíduos
adultos e alterações no crescimento e desenvolvimento.22

Repercussões da deficiência de ferro sobre o
crescimento
Apesar da elevada prevalência da anemia ferropriva na

criança, os estudos disponíveis na literatura avaliando defi-
ciência de ferro, velocidade de crescimento e os efeitos so-
bre o crescimento após a recuperação da anemia com a tera-
pia marcial ainda permanecem contraditórios.23

  Schubert, Lahey,24 em 1959, publicaram o primeiro re-
lato de encontro de déficit de ganho de peso em crianças
deficientes em ferro, e posteriormente seguiram-se outros
estudos relatando achados semelhantes em crianças com
anemia ferropriva.25-26

Em nosso meio, alguns trabalhos têm apontado melho-
ra no estado nutricional em crianças após a utilização de
terapia com ferro ou de suplementação com ferro em crianças
previamente anêmicas.27-29

Os efeitos da suplementação com ferro sobre o cres-
cimento permanecem controversos. Rivera et al.23  revisa-
ram a literatura e selecionaram 11 estudos conduzidos na
África, Ásia e América Latina. Esses estudos incluíam cri-
anças entre 2 meses e 13,5 anos de idade e que haviam
recebido de 10 mg-80 mg de ferro/dia por, pelo menos, dois
meses. Os autores concluíram que existiam evidências que
a suplementação com ferro em lactentes e crianças anêmi-
cas teria efeitos sobre o crescimento, e a discrepância entre
os achados em comunidades com elevada prevalência de
anemia poderia ser devido à ausência de outros micro-
nutrientes que poderiam contribuir para o crescimento. Em
crianças não anêmicas, as evidências disponíveis sugeri-
ram que a suplementação de ferro não teria efeito sobre o
crescimento.

Em 2004, estudo de meta-análise, conduzido por
Ramaskrisnan et al.30, avaliando os efeitos da intervenção de
vitamina A, ferro e micronutrientes sobre o crescimento de
crianças até 18 anos de idade, concluiu que as intervenções
com ferro isoladamente, ou associados à vitamina A, não
tiveram qualquer efeito sobre o crescimento das crianças.

Uma vez que a anemia carencial pode estar associada
com baixo nível socioeconômico, baixa escolaridade dos pais
e desmame precoce, entre outros fatores sociais,20 é possível
que  a deficiência de outros micronutrientes possa coexistir
com a deficiência de ferro, contribuindo para alterações  no
estado nutricional antropométrico. A deficiência de zinco pode

determinar atraso de crescimento e, indiretamente, pode in-
duzir à anorexia, a qual reduz o ganho energético e de prote-
ína, contribuindo assim para  a desaceleração do crescimen-
to. Ainda, a deficiência de ferro, zinco e de vitamina A está
associada com alterações na função imune e poderia contri-
buir para um aumento da morbidade e indiretamente contri-
buir para o surgimento de anorexia.31

Dessa forma, o atraso de crescimento que ocorre na
anemia carencial, assim como a melhora após a terapia com
ferro, pode ser determinado por mais de um fator, embora
existam algumas evidências apontando a importância do fer-
ro no crescimento de crianças anêmicas. No entanto, a forma
como isso é determinada ainda não está clara, necessitando
de mais estudos.

Repercussões da deficiência de ferro sobre o sistema
nervoso central
As repercussões que a anemia ferropriva pode deter-

minar no desenvolvimento psicomotor e cognitivo na primei-
ra infância e o comprometimento nas aquisições de habilida-
des cognitivas e no rendimento intelectual nos escolares e
adolescentes vêm sendo descritos em inúmeros trabalhos há
três décadas.

Embora não haja comprovação, uma vez que os resul-
tados são ainda objetos de controvérsias teóricas e metodo-
lógicas, os diversos estudos na área sugerem que a anemia
ferropriva em fases precoces da vida, sobretudo no período
em que se processa o crescimento e o desenvolvimento cere-
bral, mesmo após tratamento por tempo adequado, pode afe-
tar de maneira irreversível as funções cognitiva, motora, au-
ditiva e visual.31-34

Nos primeiros anos de vida tem sido documentada a
associação entre anemia ferropriva e alterações comporta-
mentais, atraso no desenvolvimento mental e na linguagem,
diminuição da capacidade intelectual e queda no rendimento
escolar. 35,36

Clinicamente, as crianças com anemia ferropriva se apre-
sentam irritadas, apáticas e desinteressadas, ocorrendo graus
variados de distúrbio psicomotor naquelas abaixo de 2 anos,
sendo que a reversibilidade desses achados após terapia
com ferro tem sido amplamente discutida, com resultados
contraditórios e até mesmo incertos.37-40

Na Costa Rica e no Chile, diversos autores têm apon-
tado que existem evidências de que a ocorrência de ane-
mia ferropriva em uma fase precoce da vida, exatamente
no período crítico de crescimento e formação de novas co-
nexões cerebrais  poderia determinar efeitos deletérios que
persistiriam aos 5, 10 e 15 anos, com diminuição no rendimen-
to motor e nas habilidades cognitivas quando comparadas
com as crianças que não apresentaram anemia.39,41

  No estudo de seguimento mais extenso publicado até
o momento, 185 crianças de uma comunidade urbana da Cos-
ta Rica foram acompanhadas dos 12 aos 23 meses e reavaliadas
periodicamente até os 19 anos de idade. A avaliação realizada
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aos 11 e aos 14 anos mostrou que as crianças que permane-
ceram anêmicas ou deficientes em ferro durante a lactância
por mais de três meses apresentavam redução nas aquisi-
ções de matemática, expressão escrita e na memória espacial,
e seu comportamento foi mais frequentemente caracterizado
por seus pais e professores como problemático.41 Aos 19
anos, esse grupo não alcançou, em testes cognitivos, os
mesmos resultados do grupo inicialmente considerado com
bom status de ferro.36

Reconhece-se que existem inúmeros outros fatores de
risco que poderiam confundir esses achados, uma vez que
crianças com anemia ferropriva, em geral podem apresentar
baixo nível socioeconômico, déficits nutricionais, baixo peso
ao nascimento, estresse social, falta de estimulação, pouca
educação materna, infecções parasitárias, elevados níveis
de chumbo no sangue.35

Então quais seriam os efeitos e as repercussões da ane-
mia ferropriva sobre o desenvolvimento psicomotor e
cognitivo, em menores de 2 anos? Essa pergunta permanece
como um verdadeiro desafio para os pesquisadores, decor-
rente sobretudo de problemas metodológicos, inconsistên-
cia entre os estudos e confusão com os demais fatores
ambientais.

Na idade escolar, estudos têm demonstrado alterações
nas funções cognitivas, com déficit no Quociente de Inteli-
gência (QI) e nos testes de linguagem.42,43 A anemia por defi-
ciência de ferro foi ainda negativamente associada ao com-
portamento em sala de aula, ao aprendizado e ao desempe-
nho em teste de QI, com déficit de atenção e menor rendimen-
to escolar.44,45

Seis entre oito estudos duplo cegos, randomizados e
controlados em crianças maiores de 3 anos, mostraram bene-
fícios no aprendizado escolar, na memória, concentração e
nos testes de QI, após a correção da anemia.35

Assim, o impacto que a anemia ferropriva produz sobre
as alterações cognitivas e do comportamento parece ter rela-
ção com a idade em que a deficiência de ferro ocorre.

Abordagem diagnóstica

Na criança, a abordagem clínica diagnóstica deverá
conter história detalhada sobre os antecedentes gestacional,
de parto e prematuridade. A anamnese alimentar deverá ser
minuciosa, incluindo aleitamento materno exclusivo, período
de desmame, época de introdução do leite de vaca e de ali-
mentos sólidos. Deve ser averiguado se ocorre perversão ou
perda de apetite, presença de palidez, anorexia, irritabilidade,
apatia.16,22

Interrogar sobre infecções de repetição ou existência
de outras patologias associadas e avaliar ocorrência de ane-
mia entre os familiares. A perda sanguínea deve ser sempre
suspeitada quando não existe nenhuma causa dietética bási-
ca, quando da recorrência da anemia ferropriva, a despeito
do tratamento correto.16,22,46

Ressalte-se ainda que, apesar da baixa prevalência, tam-
bém devem ser lembradas no diagnóstico doenças como
síndrome inflamatória intestinal, doença celíaca, e cirurgias
de ressecção gastrointestinal, que podem determinar anemia
ferropriva.16,22,46

O laboratório da anemia ferropriva na criança não dife-
re da investigação básica em outras faixas etárias, abordado
em tema específico, em outro artigo deste fascículo. Vale lem-
brar que, frente a não resposta ao tratamento, ou suspeita de
diagnóstico envolvendo outras patologias que possam ser a
causa primária de anemia ferropriva, deve-se ampliar a inves-
tigação, direcionada para essas doenças.22,47

Prevenção

Orientação alimentar
A Organização Mundial de Saúde preconiza que a defi-

ciência de ferro deve ser combatida através de educação ali-
mentar associada a medidas de aumento do consumo do mi-
neral, controle das infestações parasitárias, suplementação
medicamentosa e fortificação de alimentos com ferro.20,49

A educação nutricional implica ações ou programas
educativos que visem adequação da composição dietética
oferecida, orientando aleitamento exclusivo até os seis me-
ses de vida, posterior diversificação alimentar e o consumo
de alimentos ricos em ferro. Implica também o estímulo à uti-
lização de alimentos facilitadores da absorção do mineral junto
com as refeições, bem como à redução de substâncias inibi-
doras de sua absorção.22

Na prática, essa solução é muito difícil de ocorrer a
curto prazo, uma vez que a alimentação de um povo é expres-
são do seu padrão cultural e está relacionada com o ambien-
te, nível socioeconômico e a produção dos alimentos da re-
gião, ou seja, qualquer que seja a medida preventiva a ser
adotada, é de fundamental importância que ela respeite as
características da população. Somente através da educação
e da melhora do nível econômico é que poderia ser tentado
modificar paulatinamente o padrão alimentar, o que necessi-
taria de vários anos, considerando-se as dificuldades de
mudanças de hábitos.48

Nos primeiros meses de vida, quando o leite representa
a única ou a principal fonte alimentar, a absorção do ferro
lácteo torna-se fundamental. O aleitamento materno exclusi-
vo nos seis primeiros meses de vida possibilita aos lactentes
adquirirem reservas de ferro maiores que os alimentados com
leite de vaca.16,22

Algumas vezes nem mesmo a introdução precoce de
alimentos sólidos compensa o baixo conteúdo de ferro do
leite de vaca, isto porque na dieta de transição, de modo
geral, predominam as fontes de ferro não hemínico (cereais e
leguminosas) em relação a fontes de ferro hemínicas. Quan-
do a dieta passa a ser mais diversificada, a combinação dos
alimentos em uma mesma refeição torna-se então uma impor-
tante influência na absorção do ferro.16,22
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Desta forma, é de fundamental importância, na história
alimentar, quantificar a ingestão de carnes, aves ou peixes e a
presença de ácido ascórbico durante as refeições. Também
deve ser avaliada a existência ou não de fatores inibidores,
como o uso de chá ou leite junto com a refeição.16

Suplementação
 A suplementação medicamentosa envolve a oferta de

ferro, em doses profiláticas, para grupos etários de maior
risco. Embora sua eficácia no controle da anemia tenha sido
demonstrada, os programas de suplementação medicamen-
tosa nem sempre são eficazes, uma vez que dependem da
compreensão e da cooperação da população envolvida, em-
bora tenham a vantagem de produzir rapidamente melhora no
estado do ferro.48

As crianças nascidas pré-termo e/ou de baixo peso,
devido à baixa reserva de ferro deverão receber ferro preco-
cemente. O estímulo ao aleitamento materno é de suma im-
portância na prevenção da deficiência de ferro. As crianças
nascidas a termo e com peso adequado, e em aleitamento
materno exclusivo, não necessitam de suplementação com
ferro, uma vez que raramente seus estoques estão deple-
tados antes do 6º mês de vida. Após o desmame e com a
introdução de alimentos sólidos na dieta, deverão receber
aporte de ferro através de suplementação profilática com
ferro, conforme recomendação da Sociedade Brasileira de
Pediatria (Tabela 1)49 ou por meio de fórmulas lácteas
enriquecidas.16

A eficácia da suplementação depende de dois fatores
principais: a motivação da população alvo para seguir inge-
rindo a medicação ao longo do tempo e a ocorrência de efeitos
colaterais (náuseas, diarreia, cólicas abdominais, obstipação),
muitas vezes produzidos com a ingestão do ferro medica-
mentoso, o que frequentemente induz o indivíduo a abando-
nar a medicação.48

Torres et al. avaliaram a suplementação profilática com
ferro em 620 crianças menores de 36 meses de idade, em duas
Unidades Básicas de Saúde (UBS) do estado de São Paulo e,
embora tenha ocorrido melhora dos níveis de hemoglobina,
foi verificado que grande porcentagem das crianças anêmi-

cas não retornava para a reavaliação. Apenas 52,5% das 299
crianças reavaliadas receberam a medicação corretamente.
Os autores observaram que o grupo das crianças que ingeriram
o sulfato ferroso profilático corretamente apresentou dimi-
nuição significativa dos níveis de anemia, quando compara-
do com o grupo suplementado de forma incorreta.50

A suplementação utilizando doses semanais de sulfato
ferroso também tem sido utilizada como alternativa no com-
bate à anemia ferropriva. Alguns estudos têm apontado re-
sultados satisfatórios, demonstrando redução da prevalência
de anemia, com melhor adesão do medicamento pela popula-
ção e menor número de efeitos colaterais.51-55

Finalizando, em maio de 2005, visando reduzir a eleva-
da prevalência de anemia em lactentes, o Ministério de Saú-
de elaborou o Programa Nacional de Suplemento de Ferro
(PNSFe) a ser distribuído através das UBSs a crianças de 6 a
18 meses de idade.56 (tema específico abordado em outro
artigo deste fascículo).

Tratamento

O tratamento consiste na administração de sais de fer-
ro, sendo a terapia com sais orais a de eleição por ser a via
mais fisiológica e de menor risco; a terapia venosa fica restri-
ta aos casos especiais, principalmente quando há má absor-
ção. A terapia intramuscular não é recomendada em crianças.

A dose terapêutica recomendada é  de 3 mg a 5 mg/kg/
dia de ferro elementar,  podendo ser fracionada em duas to-
madas, e deve ser sempre calculada conforme o sal de ferro
utilizado, pois varia nos diferentes sais. A resposta ao trata-
mento é rápida e o tempo de duração do tratamento depende-
rá da intensidade da anemia e do fator desencadeante. Após
a normalização da hemoglobina, o tratamento deve ser man-
tido com a mesma dose, por mais dois a seis meses, a fim  de
que os estoques de ferro do organismo sejam repostos. O
uso de preparações líquidas de ferro pode ocasionar escure-
cimento dos dentes, isso pode ser evitado com a escovação
após cada administração. O escurecimento das fezes também
pode ocorrer, devendo-se orientar a família sobre benignida-
de do fato. É importante, durante o tratamento, avaliar a res-

posta terapêutica e corrigir a causa (tema
específico abordado em outro artigo deste
fascículo).16, 22

Conclusões

A anemia ferropriva apresenta ele-
vada prevalência em crianças, sobretu-
do em lactentes. Repercussões sobre o
crescimento e desenvolvimento, embora
controversas, têm sido apontadas por
diversos autores. A sua prevenção deve
ser prioridade, através da promoção de
ações de saúde, com incentivo ao
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aleitamento materno nos primeiros seis meses de vida,
imunização, suplementação com sais de ferro ou fortificação
de alimentos nos grupos de risco. A anemia ferropriva não
deve ser considerada como simples anemia, facilmente
corrigida com terapia marcial, mas sim combatida como
doença sistêmica que afeta múltiplos órgãos.

Abstract

Iron deficiency anemia afflicts an estimated two billion people and
iron deficiency approximately 4 billion people in developed countries
and is even more common in developing countries. In Brazil,
depending on the region and age, studies point to high prevalences
of iron-deficiency anemia in children. The high growth speed, which
requires a greater amount of iron, connected with an inadequate
iron diet and early weaning contribute to the high prevalence, mainly
within the first 2 years of life. Other risk factors, such as prematurity,
low birth weight, early umbilical cord clamping and weaning from
exclusive breastfeeding may contribute. The impact of iron deficiency
on growth is controversial as several other variables contribute to
improve or worsen the nutritional status. Alterations in the
psychomotor and neural-cognitive development of infants with iron
deficiency have been reported in various studies with the catch-up
growth rate after treatment being controversial. Additionally, some
studies have demonstrated a decrease in the intellectual development
and cognitive acquisition in school age children and adolescents
that is reverted after iron therapy. The best preventive measure is
nutritional education, however due to the high prevalence of iron
deficiency anemia, other measures should also be used as iron
supplementation and food fortification with iron. Rev. Bras. Hematol.
Hemoter. 2010;32(Supl.2):38-44.

Key words: Iron-deficiency anemia; child; growth; development;
prevention.
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