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INTRODUCAO

A Doenga Falciforme (DF) é uma hemoglobinopatia hereditaria que representa
relevancia clinica e epidemioldgica na salde publica brasileira, ao analisar que, em 2001,
evidenciou-se oito mil portadores da anemia falciforme no Brasil. (DINIZ, D.; GUEDES, C.,
2007). A DF apresenta uma manifestacdo sintomatica bem abrangente, que reflete de forma
impactante na qualidade de vida, resultante principalmente da ocorréncia de vaso-oclusdes e
das crises algicas, com apresentacdo de quadros clinicos de priapismo, retinopatia, Ulceras de
membros inferiores e insuficiéncia renal cronica. (FELIX; SOUZA; RIBEIRO, 2010).

Segundo Ohemeng e Boadu (2017), a DF normalmente esté associada a uma diminuicao
da ingesta alimentar, o0 que resulta em um estado nutricional debilitado, como a deficiéncia de
micronutrientes. O déficit de micronutrientes, conforme Martyres et al (2016), é evidente, entre
outras substancias, na vitamina B12 (VB12), ou cobalamina, em pacientes adultos com DF e
correlaciona-se diretamente com evolugdo desfavoravel da doenca. As teorias que envolvem a
deficiéncia de VB12 ndo se restringem a necessidade aumentada (conforme Kamineni et al
(2006), devido ao aumento do turn-over eritrocitario) desse micronutriente na DF, como
também a possivel reducdo da producdo de fator intrinseco das células gastricas (obstrucdo dos
vasos por falcizacdo das hemacias), absorcao reduzida do ileo terminal e reducdo dos niveis das
transcobalaminas. (AL MOMEN, 1995).

A VB12 ¢ um componente da familia de substancias compostas de anéis de tetrapirrol
ao redor de um atomo central de cobalto, sendo absorvida através da mediacdo das
transcobalaminas (TC) e fator intrinseco (FI). A absorcéo inicial é mediada pela TC tipo I, que
captura a VB12 e transporta até o intestino, ao ser degradada por enzimas pancreaticas e
consequente transferéncia da cobalamina para Fl, que é resistente a degradacdo das enzimas
proteoliticas e, por fim, permite a absorcdo da VB12 no ileo terminal. Na corrente sanguinea, a
cobalamina é internalizada nas células por meio da TC tipo I, permitindo que inicie sua funcao
essencial de co-fator de duas enzimas: metionina sintase e L-metilmalonil-coA mutase. A
deficiéncia de VB12 compromete as funcdes dessas enzimas, o que repercute em defeitos
desmielinizantes no sistema nervoso, acidose metabdlica e hiper-homocisteinemia (associado
ao risco de aterosclerose), que se comunica com as manifestacOes clinicas da DF. (PANIZ et
al, 2005).

O conhecimento da epidemiologia acerca da deficiéncia de cobalamina e sua associagéo
com as repercussdes da DF na populacdo é relevante. A compreensdo destes aspectos
possibilitara abordagens terapéuticas mais eficientes, permitird a elaboracdo de politicas
publicas de salde mais realistas e eficientes, 0 que minimizara os agravos associados grave
condigéo evidente na DF.



MATERIAL E METODOS

Trata-se de estudo transversal observacional (estudo de prevaléncia) em que foram
avaliados pacientes pediatricos com doenca falciforme acompanhados em Centro de referéncia
em DF em Feira de Santana-BA .Os individuos foram informados de forma verbal e individual
a respeito do estudo, com a leitura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE)
para os pais/responsaveis e Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE).

As coletas de sangue foram realizadas com jejum de 8 horas, no periodo de 7 as 9 horas
da manha. A avaliacdo laboratorial da vitamina B12 plasmatica sera realizada através da técnica
de quimioluminescéncia, sendo valores considerados normais: homem 81,0 a 488,0 pg/mL e
mulher 111,0 a 522,0 pg/mL.

O estudo foi aprovado pelo comité de ética em Pesquisa da Universidade Estadual de
Feira de Santana-BA (CAAE: 70227617.4.0000.0053), atendendo as normas previstas na
resolucdo do Conselho Nacional de Salde n° 466/2012.

RESULTADOS

A amostra avaliada corresponde a 93 criangas e adolescentes com média de idade de
8,24 + 4,16 anos e discreta prevaléncia de meninas. Os valores séricos da Vitamina B12 foram
de 385,4+ 197. Deficiéncia de Vitamina B12 ndo foi observada em nenhum caso em nossa
amostra.

DISCUSSAO

Este estudo estd em concordancia com a literatura publicada anteriormente, na medida
em que é evidente uma correlacdo intima entre a deficiéncia de VB12 e idade do paciente com
DF. Diante disso, no estudo de Kennedy et al (2001), observa-se 3% de deficiéncia de VB12
na amostra de 70 pacientes (1 a 19 anos) com DF, sendo que todas as criangas e adolescentes
da amostra tinham ingestéo dietética adequada de cobalamina. Dessa forma, em conformidade
com os resultados desse estudo, em que ndo houve casos de déficit de VB12 na amostra de 93
pacientes (2 a 18 anos). Da mesma forma, segundo Martyres et al (2016), nota-se que a
diminuicgdo do status da VB12 é mais comum em adultos, ao avaliar que apenas 3% da amostra
composta por 91 pacientes pediatricos (2 a 18 anos) teve déficit de cobalamina (<133 pmol/L).

Em relacdo a literatura que foi notavel a diminuicdo da VB12, observou-se que a
populacdo entrevistada era principalmente adulta. Conforme Al Momen (1995), 43,5% da
amostra teve deficit de VB12 (150 pmol/L), com idade entre 14 a 49 anos (média 23 + 7), ainda
nesse estudo, os autores afirmam que é dificil diagnosticar que o paciente com DF tem
deficiéncia de VB12 devido a semelhanca de alguns sintomas e sinais, como comprometimento
neuroldgico. No estudo de Kamineni et al (2006), que fez uma comparacgéo do status da VB12
em pacientes com e sem DF, nota-se 105 pacientes com DF e idade média de 36 + 13,3 anos,
sendo que 19 (18,1 %) tiveram déficit de cobalamina (<200 pg/mL , que é um resultado maior
que os sem DF em que s6 9,8% teve diminuicdo. Semelhante a Kamineni el al (2006), Ajayi et
al (2013) realizou uma pesquisa de comparacéo do perfil da VB12 em pacientes com e sem DF,
observa-se que 29 desses tem DF e idade entre 20 a 57 anos, sendo a insuficiéncia da
cobalamina (<148 pmol/L) correspondente a 13,8% desse grupo, 0 que € maior do que 0S sem
DF (10,5%).

O motivo da variacdo da idade dos pacientes com DF com relagdo a manifestacdo da
deficiéncia de cobalamina ainda é obscuro na literatura. Segundo Osifo (1989), ha uma
alteracdo dos niveis das transcobalaminas conforme a idade, em que TC tipo 1 € alta nas
criancas e diminui com a idade e TC tipo 2 aumenta com a idade, enquanto que, nos pacientes
com DF, os adultos tem TC tipo 1 e 3 mais altos do que em criangas e TC tipo esta mais alta no
paciente pediatrico, o que pode estar associado a maior prevaléncia de deficiéncia de VB12 em
adultos com DF. Conforme Al Momen et al (1995), pode estar relacionado a necessidade
aumentada desse micronutriente, a producédo reduzida de fator intrinseco das células gastricas
por obstrucdo dos vasos pelas hemacias falcémicas e reduzidos niveis de transcobalaminas



(TC).

CONCLUSAO

A Doenca Falciforme € uma hemoglobinopatia que apresenta repercussdes sistémicas,
dentre outras a predisposicdo a deficiéncia de micronutrientes, como a vitamina B12. No
entanto, a partir do que fora ressaltado, o déficit dessa vitamina esta em consonancia com a
idade, que, conforme a literatura citada, ndo ha prevaléncia significativa de insuficiéncia de
cobalamina em criancas e adolescentes, o que da respaldo e justifica os resultados do presente
estudo.
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