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RESUMO

A deficiéncia de ferro € o disturbio nutricional mais prevalente no mundo inteiro
e afeta mais de um bilh&o de pessoas, principalmente mulheres em idade fértil
e pré-escolares das areas tropicais e subtropicais. A deficiéncia de ferro na
eritropoiese leva a uma queda descompensada entre o numero de eritrocitos, o
hematécrito (Ht) e a hemoglobina (Hb). No Brasil, a deficiéncia de ferro tem
sido reconhecida como importante causa de anemia ha mais de duas décadas.
A Anemia ferropriva é particularmente prevalente nos dois primeiros anos de
vida, devido as necessidades aumentadas de ferro durante os periodos de
crescimento rapido e as quantidades inadequadas de ferro na dieta,
principalmente na populacdo de baixa renda. Na América Latina, estima-se
uma variacao da prevaléncia da anemia de 13% em homens adultos a 30% ou
mais em gestantes. Anemia é a diminuicdo da hemoglobina total funcionante
na circulagdo. E comum ser definida como o estado clinico no qual a
hemoglobina e/ou os globulos vermelhos estdo diminuidos. A partir deste
estudo, onde foi feito uma revisdo de literatura a respeito das Anemias
Ferroprivas como um problema de salude destacando sua existéncia, seu
diagndstico laboratorial, suas caracteristicas clinicas, causas, prevencdo e por

fim seu tratamento.

Palavras-chave: Anemia Ferropriva, Epidemiologia, Hemograma e
Eritrograma.



ABSTRACT

Iron deficiency is the most prevalent nutritional disorder worldwide and affects
more than one billion people, mainly women of childbearing age and preschool
children of tropical and subtropical areas. Iron deficiency in erythropoiesis leads
to an uncompensated decrease of the number of erythrocytes, hematocrit (Ht)
and hemoglobin (Hb). In Brazil, iron deficiency has been recognized as an
important cause of anemia for more than two decades. The Iron deficiency
anemia is particularly prevalent in the first two years of life due to increased iron
needs during periods of rapid growth and inadequate amounts of iron in the
diet, especially the low income population. In Latin America, the estimated
variation in prevalence of anemia in adult men 13% to 30% or more of pregnhant
women. Anemia is a decrease in total functional hemoglobin in the circulation. It
IS common to be defined as the clinical condition in which hemoglobin and / or
red blood cells are decreased. From this study, which was done a literature
review about the Iron Deficiency Anemia as a health problem, highlighting its
existence, its laboratory diagnosis, clinical features, causes, prevention and

eventually treatment.

Keywords: Iron Deficiency Anemia, epidemiology, blood count and erythrocyte.
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1. INTRODUCAO

A deficiéncia de ferro é o disturbio nutricional mais prevalente no mundo
inteiro e afeta mais de um bilhdo de pessoas, principalmente mulheres em
idade fértil e pré-escolares das areas tropicais e subtropicais (GILLESPIE et al.,
2001).

Segundo estimativas da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), a
anemia afeta cerca de 30% da populacdo mundial, e pelo menos metade desta
prevaléncia global pode ser atribuida a deficiéncia de ferro (BRAGA e
CAMPOQY, 2007).

Na Ameérica Latina, estima-se uma variacdo da prevaléncia de anemia
de 13% em homens adultos a 30% ou mais em gestantes (MONTEIRO e
SZARFARC, 2001).

No Brasil, a deficiéncia de ferro tem sido reconhecida como importante
causa de anemia ha mais de duas décadas (JORDAO, BERNARDI E BARROS
FILHO, 2009).

As estimativas da prevaléncia de anemia por deficiéncia de ferro séo
escassas e geralmente sem informacdes sobre reservas organicas de ferro da
populacao geral (VANNUCCHI et al., 2002).

A causa mais comum de anemia nutricional € a deficiéncia de ferro. As
principais consequéncias da falta de ferro no organismo sdo uma maior
susceptibilidade as infeccdes e a reducdo da forca muscular. A evidéncia de
que a deficiéncia de ferro prejudica o desenvolvimento psicomotor e a funcéo
cognitiva tem despertado interesse cada vez maior. Essas alteracbes sao
particularmente preocupantes, pois ocorrem mesmo com niveis relativamente
discretos de anemia (Hb < 11g/dl) e sua reversibilidade permanece incerta
(DALLMAN e REEVES; 2001).

A anemia ferropriva é particularmente prevalente nos dois primeiros
anos de vida, devido as necessidades aumentadas de ferro durante os
periodos de crescimento rapido e as quantidades inadequadas de ferro na
dieta, principalmente nas popula¢cbes de baixa renda. Sabe-se que criancas a
termo, aleitadas exclusivamente ao seio até os 4 ou 6 meses de idade,

apresentam uma protecdo substancial contra a anemia (LORENZI, 2006).
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Diante deste contexto, a escolha deste tema justifica-se pela
necessidade de evidenciar a sociedade um maior conhecimento sobre essa
patologia, através de uma revisdo de literatura abrangendo os principais

parametros que circundam a histéria evolutiva da anemia ferropriva.
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2. OBJETIVO GERAL

Realizar uma revisdo de literatura a respeito da Anemia Ferropriva,
como um problema de saude, destacando sua existéncia, seu diagndstico

laboratorial, suas caracteristicas clinicas, causas, prevencao e seu tratamento.
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3. REVISAO DE LITERATURA
3.1 Anemias

3.1.1 Conceito e classificacao

Anemia € um termo que se aplica, ao mesmo tempo, a uma sindrome
clinica e a um quadro laboratorial caracterizado por diminuicdo do hematocrito,
da concentracdo de hemoglobina no sangue ou da concentracdo de hemacias
por unidade de volume, em comparacdo com parametros de sangue periférico
de uma populacdo de referéncia. Em individuos normais, o hematdécrito e os
niveis de hemoglobina variam de acordo com a fase do desenvolvimento
individual, a estimulagdo hormonal, tensdo de oxigénio no ambiente, a idade e
o0 sexo. A hemoglobina é uma proteina que fica no interior dos eritrécitos
responsavel pelo transporte de Oz dos pulmdes para os tecidos e 6rgaos. Ou
seja, Anemia é a diminuicio da hemoglobina total funcionante na circulacéo. E
comum ser definida como o estado clinico no qual a hemoglobina e/ou os

glébulos vermelhos estdo dimunuidos (BOREL, 2003)

Considera-se portador de anemia o individuo cuja concentracdo de

hemoglobina é inferior a:

e 13g/dl no homem adulto

12g/dl na mulher adulta

11g/dl na mulher gravida

11g/dl em crianca entre 6 meses e 6 anos

12g/dl em criangas entre 6 e 14 anos de idade

Estes valores foram definidos para o nivel do mar, alterando-se

significativamente em grandes altitudes (ZAGO, 2004).

Se o paciente realmente tiver sintomas, estes usualmente sao dispnéia, em
particular aos esforcos, fraqueza, letargia, palpitacbes e cefaléia. Em idosos
pode haver sintomas de insuficiéncia cardiaca, angina pectoris, claudicacdo

intermitente e confusdo mental. Os disturbios visuais devido a hemorragia de
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retina podem complicar a anemia muito grave, sobretudo de instalacédo rapida
(ZAGO, 2004).

Os sinais podem ser divididos em gerais e especificos. Os sinais gerais
incluem palidez de mucosas, que ocorre se 0 nivel de hemoglobina for menor
que 9-10g/dl; acima, a cor da pele ndo é um sinal confiavel. Pode haver
circulacao hipercinética com taquicardia, pulso amplo, cardiomegalia e sopro
sistolico, especialmente no foco mitral. Sinais de insuficiéncia cardiaca podem
estar presentes, particularmente em idosos. Hemorragias de retina sé&o
incomuns. Os sinais especificos sdo associados com tipos particulares de
anemia, p.ex., coiloniquia (unhas em colher) na deficiéncia de ferro, ictericia
nas anemias hemolitica e megaloblastica, Ulcera de perna na anemia falciforme
e em outras anemias hemoliticas e deformidades 0sseas na talassemia maior e

em outras anemias congénitas graves (HOFFBRAND, 2004).

A anemia é um problema comum na pratica médica. Sua presenca abre
uma chave subsequente de diagnésticos que devem ser avaliados com
exatiddo para se chegar ao agente etiolégico e conseqiientemente ser adotada

a terapéutica adequada para cada caso (BRAGA, 2007).

3.1.2 Etiologia
Segundo Zago 2004, a classificacao etioldgica das anemias pode ser por:
1) Perdas sanguineas
1- Agudas
2- Cronicas (resulta em deficiéncia de ferro)
2) Destruicéo excessiva de eritrocitos (sobrevida diminuida)
1- Hemdlise por defeitos extracorpusculares
1.1. Anticorpos (mecanismos imunoldgicos)

1.2. Infeccdes
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1.3. Sequestracao e destruicdo esplénica

1.4. Drogas, agentes quimicos e fisicos

2- Hemodlise por defeitos intracorpusculares

2.1. Hereditarios

2.1.1. Defeitos das enzimas do metabolismo eritrocitario

2.1.2. Anormalidades quantitativas da sintese de globinas

2.1.3. Anormalidades qualitativas da sintese de globinas (talassemias)
2.1.4. Anormalidades da membrana eritrocitaria

2.2. Adquiridos

2.2.1. Hemoglobindria paroxistica noturna

2.2.2. Intoxicagao pelo chumbo
3.1.3 Morfologia

Baseando-se no resultado dos indices hematimétricos VCM (Volume
Corpuscular Médio, normal de 82 a 95p® ou fentolitros) e o CHCM
(Concentracdo da Hemoglobina Corpuscular Média, normal de 32 a 36%)

(MARINHO, 2001), as anemias sao classificadas em:
> Anemia macrocitica normocrémica (VCM > DE 95 dL®e CHCM normal).
» Anemia microcitica normocrémica (VCM < DE 82 dL*e CHCM normal).
» Anemia normocitica normocrémica (VCM E CHCM normal).
> Anemia microcitica hipocrémica (VCM < de 82 dL®e CHCM < de 32%).

Atualmente faz-se a classificagdo morfolégica das anemias baseada nos
resultados do histograma de volume dos eritrécitos, fornecidos pelos
contadores eletronicos atuais. Essa classificacdo é baseada no resultado da
amplitude de distribuicdo dos eritrocitos (RDW = Red Cell Distribuition Width)
RDW normal: 11 a 14% (FAILACE, 2001).
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O histograma e o RDW sé&o subprodutos da medida eletrénica do volume
dos eritrécitos. Como sdo medidos um a um, o computador do aparelho, de
posse de todos os numeros, gera uma curva de freqiéncia com volume em
fentolitros na abcissa e numero de células na ordenada. A curva chamada
histograma, é muito elucidativa na avaliacdo da populacédo eritréide. O RDW
supera amplamente o olho humano: a anisocitose visual, de duvidosa

valorizag&o passou a ser um parametro de grande utilidade (FAILACE, 2001).
3.1.4 Destruicao dos Eritrocitos

A destruicdo dos eritrocitos usualmente ocorre depois de uma sobrevida
média de 120 dias, quando as células sdo removidas extra vascularmente
pelos macrofagos do sistema reticuloendotelial (RE), em especial na medula
0ssea, mas também no figado e no baco. Os eritrocitos ndo tém nucleo e, seu
metabolismo deteriora gradativamente a medida que as enzimas sao
degradadas e nédo repostas, tornando as células inviaveis. O catabolismo do
heme dos eritrécitos libera ferro para recirculacao via transferrina plasmética
para os eritroblastos da medula éssea e protoporfirina, a qual é transformada
em bilirrubina. Esta circula no figado, onde é conjugada com glicuronideos
excretados no intestino via bile e convertido em estercobilinogénio e
estercobilina (excretado nas fezes). O estercobilinogénio e a estercobilina sdo
parcialmente reabsorvidos e excretados na urina como urobilinogénio e
urobilina, respectivamente. As cadeias de globina sdo quebradas em
aminoacidos que sao reutilizados para sintese geral de proteinas no
organismo. As hepatoglobinas séo proteinas presentes no plasma normal
capazes de ligar hemoglobina. O complexo hepatoglobina-hemoglobina é
removido do plasma pelo SER (sistema reticulo endotelial). A hemolise
intravascular (destruicdo de eritrécitos dentro dos vasos sanguineos)
desempenha pequeno ou nenhum papel na destruicdo normal dos eritrocitos
(HOFFBRAND, 2004).

A excessiva destruicdo de eritrocitos no sistema fagocitario quase que
invariavelmente conduz a hiperplasia celular e esplenomegalia e também
ocasionalmente a hepatomegalia (DENZ, FUCHS e WACHTER, 2002).
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3.2 Anemia Ferropriva

3.2.1 Consideracbes Gerais

O ser humano possui um complexo sistema contra invasdes externas. E
o chamado sistema imune. O organismo possui um mecanismo de defesa que
€ capaz de reconhecer praticamente qualquer tipo de invasédo ou agressdo. A
complexidade do sistema esta exatamente em conseguir distinguir entre o que
€ danoso ao organismo, o que faz parte do proprio corpo como células, tecidos
e 6rgaos (TORRES, SATO e QUEIROZ, 2001).

A anemia ferropriva tem uma distribuicdo universal. Estima-se que 25%
da populacdo mundial é atingido pela caréncia de ferro, e 0s grupos
populacionais mais atingidos séo as criancas entre (4meses a 2anos de idade),
gestantes e nutrizes (SICHIERI, 2001).

A anemia ferropriva, por sua vez, se caracteriza pela diminuigdo ou
auséncia das reservas de ferro, baixa concentracdo férrica no soro, fraca
saturacao de transferrina, concentracdo escassa de hemoglobina e reducao do
hematocrito (OLIVEIRA, 2002).

3.2.2 Prevaléncia da anemia ferropriva

A deficiéncia de ferro e a anemia carencial ferropriva, devido a sua
elevada prevaléncia, repercussées sobre o crescimento e desenvolvimento,
resisténcia as infeccbes e associacdo com a mortalidade em menores de 2
anos, sdo consideradas um dos principais problemas de saude publica, sendo
a deficiéncia nutricional mais comum em todo o mundo (SILVA e GIUGLIANI,
2001).

No Brasil, ndo existem dados nacionais sobre a prevaléncia de anemia
ferropriva. No entanto, por meio de estudos pontuais em diversas regides do
pais, tem-se observado nas Uultimas décadas aumento significativo da
prevaléncia e gravidade de anemia ferropriva nos grupos de risco, em todas as

regides do pais, independente de seu nivel econbmico. Na faixa etaria de
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menores de 2 anos, a proporcdo de anémicos situa-se entre 50% e 83%
(ROMANI et.al, 2001).

O ion ferro € um elemento fundamental para a vida do ser humano,
sendo essencial no metabolismo energético celular e no transporte de oxigénio.
Entretanto, € altamente reativo e danoso ao organismo quando encontra-se
livre. Isto fez com que oS organismos superiores desenvolvessem mecanismos
elaborados capazes de manter o ferro ligado a proteina de transporte ou
armazenado sob a forma de ferritina ou hemossiderina, com o intuito de
prevenir ou limitar a participacdo do ferro em reacfes oxidativas lesivas ao
organismo (LEWIS, 2006).

3.2.3 Prevencéo

A prevencao da anemia ferropriva deve ser estabelecida com base em
quatro tipos de abordagens: educacao nutricional e melhoria da qualidade da
dieta oferecida, incluindo o incentivo do aleitamento materno, suplementacéo
medicamentosa, fortificacdo dos alimentos e controle de infeccdes (JORDAO,
2009).

Inicialmente, as formas de reserva de ferro, ferritina e hemossiderina
diminuem, persistindo normais os niveis de hematocrito e de hemoglobina. A
seguir, o nivel sérico de ferro diminui e, concomitantemente, a capacidade de
ligacdo do ferro na transferrina aumenta, resultando em um decréscimo da
percentagem de saturacéo do ferro na transferrina. Conseqiientemente, ocorre
um ligeiro decréscimo da circulacdo das células vermelhas. Essa fase pode ser
denominada deficiéncia de ferro sem anemia (WALTER, 2001).

A reducéo da concentracdo de hemoglobina sanguinea, comprometendo
o transporte de oxigénio para os tecidos, tem como principais sinais e sintomas
as alteracbes da pele e das mucosas (palidez, glossite), alteracbes
gastrintestinais (estomatite, disfagia), fadiga, fraqueza, palpitacdo, reducéo da
funcd@o cognitiva, do crescimento e do desenvolvimento psicomotor, além de

afetar a termorregulagéo e a imunidade da crianga (ROITT, 2001).
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3.3 CAUSAS E CONSEQUENCIAS DA DEFICIENCIA DE FERRO

A deficiéncia de ferro da dieta pode causar anemia principalmente na
infancia, adolescéncia e gravidez, periodos cujas necessidades nutricionais de
ferro séo altas. Porém, apesar de a dieta ser o principal fator, nem sempre é a
Gnica causa da anemia. Outras deficiéncias nutricionais, infestacfes
parasitarias e infeccdbes desempenham um papel importante em paises
tropicais (HERCBERG, 2001).

Doencas hemoliticas congénitas, tais como anemia falciforme e
talassemia, sdo encontradas em certas populacdes, particularmente na Africa,
Asia e algumas ilhas do Oceano Pacifico (LORENZI, D'AMICO, DANIEL e
SILVEIRA, 2003).

A consequéncia mais 6bvia da deficiéncia de ferro € a anemia com todos
os sintomas clinicos e sequelas extensamente descritas na literatura
(LONNERDAL e DEWEY, 2002).

A reducdo da concentracdo de hemoglobinas sangiliinea compromete o
transporte de oxigénio para os tecidos, reduzindo a capacidade de trabalho e o
desempenho fisico em individuos anémicos (MONTEIRO, 2001).

A deficiéncia de ferro durante a gravidez tem sido relacionada ao
aumento da morbidade e mortalidade de gestantes e do feto. A relacdo entre
anemia da gestante e risco de nascimento de criangas prematuras parece
especifica da anemia por deficiéncia de ferro (OLIVEIRA, VENTURA, SOUSA
e MARCHINENI, 2001).

A concentracdo de hemoglobina em recém-nascidos correlaciona-se
positivamente com niveis maternos de ferritina sérica (ROMANI et al, 2001).

Quando a deficiéncia de ferro ocorre durante os primeiros dois anos de
vida, h& evidéncias de atraso no desenvolvimento psicomotor e alteracdes de
comportamento (WEISS, 2001).

3.4 FORMAS E BENEFICIOS DA SUPLEMENTACAO COM FERRO

A deficiéncia de ferro e suas mudltiplas consequéncias podem ser

corrigidas atraves de medidas simples, de baixo custo e comprovada eficacia.
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A abordagem mais usual é fornecer ferro suplementar a gestantes, nutrizes e
lactentes em programas de assisténcia primaria a saude. Apesar da eficicia
comprovada desses programas, sua eficiéncia € as vezes muito baixa.
Dificuldades relacionadas ao abastecimento, distribuicio e consumo dos
suplementos de ferro séo identificadas na grande maioria dos programas da
rede basica de saude (CALVO, GALINDO e ASPRES, 2002).

O principal objetivo das intervenc¢des nutricionais € aumentar as reservas
organicas de ferro de uma populacao-alvo, dentro das limitacbes de recursos
disponiveis (DEMAYER, 2002).

3.4.1 Suplementacao Terapéutica

O tratamento com ferro medicamentoso deve ser utilizado em todos os
pacientes com diagndstico clinico-laboratorial de anemia, uma vez que as
modificacdes da dieta por si s6 ndo podem corrigir a anemia por deficiéncia de
ferro. O tratamento de escolha é a administracdo oral de ferro. A administracéo
parenteral deve ser reservada para pacientes com intolerancia ao ferro oral
(DEMAYER, 2002).

O sulfato ferroso € 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 ferro elementar trés vezes por dia na
anemia severa (Hb < 7 g/dl); na anemia leve a moderada, mesma dose duas
vezes por dia. Para lactentes, 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 moderada (GILLESPIE et al., 2001).

3.4.2 Gestantes

A suplementagéo com ferro deve ser distribuida a todas as gestantes na
assisténcia primaria a saude. 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 comprimido de 60 mg de ferro elementar
por dia (200 mg de sulfato ferroso) com 250 mg de acido félico; em areas de
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alta prevaléncia, dois comprimidos por dia (120 mg de ferro elementar e 500
mg de &cido folico) (DEMAYER, 2002).

A suplementagédo deve ocorrer principalmente durante a segunda
metade da gravidez. Uma outra abordagem do controle da anemia na gravidez
consiste no planejamento de intervencdes dirigidas a adolescentes e mulheres
antes da concepgédo, como também no intervalo inter-gestacional. Estudos-
piloto neste grupo etario ttm demonstrado o efeito benéfico da suplementagéo
nas reservas de ferro antes da gravidez (LIRA, CARTAGENA, ROMANI,
TORRES e BATISTA FILHO, 2001).

3.4.3 Lactentes

A prevencdo da anemia por deficiéncia de ferro em lactentes inclui
cuidados de saude e promoc¢do do aleitamento materno nos primeiros seis
meses de idade. A partir do sexto més de idade, a dose para prevencao da
ADF é de 1 mg de ferro elementar/kg de peso/dia (GILLESPIE et al., 2001).

No entanto, ha recomendacdes recentes de suplementacdo com ferro a
partir do quarto més de idade para criangas em aleitamento materno exclusivo (
OSKI, 2001).

Criancas com baixo peso ao nascer (< 2,5 kg) apresentam velocidade de
crescimento poés-natal maior; por isso, recomenda-se 2 mg de ferro
elementar/kg de peso/dia a partir do segundo més de idade (CARDOSO,
FERREIRA, CAMARGO e SZARFARC, 2002).

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 de vida (OSKI, 2001).

3.5 Fatores determinantes da anemia ferropriva

3.5.1 Condi¢bes socioecondémicas

Apesar de a anemia ferropriva ndo ser um problema de saude publica

restrito aos paises em desenvolvimento, é importante considerar que as



24

condicOes favoraveis para o agravamento da caréncia de ferro estdo atreladas
as condicdes sociais e econbmicas das classes de renda mais baixa, seja por
uma alimentacdo quantitativa e qualitativamente inadequada, seja pela
precariedade de saneamento ambiental ou por outros indicadores que direta ou
indiretamente poderiam estar contribuindo para a sua elevada prevaléncia
(JORDAO, 2009).

Estudos populacionais, em que a prevaléncia de anemia em areas
urbanas € comparada com a de areas rurais, indicam que estas ultimas detéem
percentuais bem mais elevados, demonstrando que a anemia ferropriva esta
presente em cerca de 50% das criancas das areas rurais do Brasil (LEWIS,
2006).

3.5.2 Consumo alimentar

Entre os fatores que lideram as causas da anemia ferropriva,
possivelmente a dieta inadequada em ferro e, especialmente, a sua baixa
biodisponibilidade, s&o uns dos mais importantes (MARINHO, 2001).

A deficiéncia de ferro durante a gravidez, principalmente no ultimo
trimestre, aumenta 0 nimero de nascimentos prematuros e de baixo peso.
Entretanto, a quantidade de ferro na crianca ao nascer independe do estado da
mae em relacdo a este mineral, com exce¢ao dos casos de deficiéncia materna
muito grave (ANGEL, 2006).

As reservas de ferro acumuladas pelo feto sdo mobilizadas, a partir do
nascimento, para suprir as necessidades do nutriente, impostas pelo
crescimento acelerado e pela reposi¢cédo das perdas por meio das fezes, pele e
urina (MARTINS, 2001).

Nos primeiros dois meses de vida, ocorre uma queda acentuada na
concentracdo de hemoglobina, sendo os valores mais baixos entre seis a oito
semanas e, paralelamente, um aumento na mobilizacdo das reservas de ferro.
Esta queda é conhecida como anemia fisioldgica do lactente ndo sendo evitada
por qualquer medida preventiva e nem acompanhada de qualquer anomalia
(LEWIS, 2006).
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O ferro apresenta-se nos alimentos sob duas formas: heme e ndo heme.
O ferro heme, presente nas carnes e visceras, tem uma biodisponibilidade
bastante elevada, ndo estando exposto aos fatores inibidores. As carnes
apresentam cerca de 4mg de ferro por 100g do alimento, sendo absorvidos em
torno de 40% deste nutriente (CARDOSO, FERREIRA, CAMARGO, e
SZARFARC, 2002).

3.5.3 Assisténcia a saude

A assisténcia pré-natal e ao parto devem ser eficientes no sentido de
evitar e corrigir os principais problemas relacionados a saude e nutricdo da
gestante, que podem desencadear o0 baixo peso ao nascer e a prematuridade
(fatores de risco para a anemia), (WALTER, 2001).

Da mesma maneira, no puerpério, 0 acompanhamento do crescimento e
do desenvolvimento da crianca, com a devida orientacdo sobre aleitamento
materno e alimentacdo complementar, podem diminuir consideravelmente o
risco de anemia. Ha exemplos, como na Australia e nos Estados Unidos, em
que a deficiéncia de ferro ndo constitui mais um problema de saude publica em
criancas em idade pré-escolar, sendo a reducdo das taxas de deficiéncia de
ferro nos Ultimos anos devida, possivelmente, a melhoria do sistema de
atendimento a saude da crianca, ao aumento dos indices de aleitamento
materno, a melhoria do estado nutricional e a introducdo de habitos dietéticos
adequados (SZARFARC, 2001).

3.5.4 Estado nutricional

Sabe-se que a anemia na gestante, principalmente no terceiro trimestre
de gestacdo, aumenta o risco de nascimentos de criangas pré-termo e de baixo
peso. O baixo peso ao nascer, como indicador de desnutricdo ao nascimento, €
considerado como um determinante de anemia, principalmente em criangas no
primeiro ano de vida (WEISS, 2001).

Mesmo que a crianga pré-termo ou de baixo peso ao nascer possua, em

meédia, a mesma quantidade de ferro/kg de peso de uma criangca nascida a
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termo, o total de ferro de reserva € menor, e sua taxa de crescimento pos-natal
€ mais acelerada (MONTEIRO, 2001).

Portanto, as reservas se depletam mais cedo, tornando-as mais
dependentes de fontes exdgenas e facilitando, dessa maneira, a instalacéo de
anemia (OLIVEIRA, 2002).

3.5.5 Morbidade

A literatura sobre a associagdo entre deficiéncia de ferro e infec¢bes &
conflitante. Alguns autores consideram que qualquer deficiéncia de ferro
deprime a funcéo imunitaria e aumenta o risco de infecces, enquanto outros
afirmam que o estado imunitario é favorecido por uma deficiéncia leve de ferro
(SZARFARC, 2001).

As mudangas induzidas pelas inflamacdes e infec¢gdes no metabolismo
do ferro sdo importantes fatores de confusdo quando o estado do ferro é
avaliado (DEMAYER, 2002).

E conhecido que infecgdes como as doencas gastrintestinais e do
aparelho respiratério comumente predispdem a uma diminuicdo dos niveis
hematolégicos de ferro no organismo, por uma reducdo na producdo de
hemoglobina e na absorcao de ferro (DEMAYER, 2002).

A deficiéncia de ferro, por sua vez, deprime a funcdo imunitaria do
organismo, e alguns agentes patégenos podem apresentar maior viruléncia em
meio pobre em ferro, proporcionando maior risco de infeccoes (ANGEL, 2006).

Diversos autores referem que entre os fatores relacionados a perda de
ferro organico encontram-se as parasitoses intestinais, como a causa mais

comum da deplecéo de ferro organico (ROITT, 2001).

3.5.6 Fatores bioldgicos

Outro fator de risco para a anemia é a idade da crianga. Os estudos nos
quais as criangas sdo analisadas por grupos etarios sdo unanimes em
demonstrar uma prevaléncia bem mais acentuada em criangcas de (6-24
meses). (OLIVEIRA, 2002).
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A partir dos 2 anos, a prevaléncia de anemia tende a diminuir de forma
linear. E nos primeiros dois anos de idade que o crescimento e o
desenvolvimento da crianca se encontram acelerados e as necessidades de
ferro aumentadas (ANGEL, 2006).

Embora os requerimentos de ferro decrescam nas idades mais
elevadas, o aumento e a diversidade do consumo de alimentos devidos ao
crescimento e ao desenvolvimento permitem atingir mais facilmente a
adequacao do ferro. Para as criancas menores, a dieta monotona, pobre em
alimentos ricos em ferro e vitamina C, faz com que seja mais dificil atingir o
ponto de corte da anemia estabelecido para os menores de cinco anos como
um todo (ROITT, 2001).

3.5.7 ManifestacOes Laboratoriais

Os achados laboratoriais incluem anemia de variada intensidade,
reticulocitose (10-30%) e um VCM que pode ser normal (normocitica) ou
aumentado (macrocitica). Este ultimo caso é justificado pela reticulocitose
acentuada (média de 28%) e pela presenca das “shift cells “ na periferia em
maior quantidade (DALLMAN e REEVES, 2001).

O hemograma pode mostrar s6 anemia, ou entdo bicitopenia ou ainda
pancitopenia. O esfregaco do sangue periférico pode ser idéntico ao da
esferocitose hereditaria, com a presenca dos microesferécitos. A formacéo dos
microesferdcitos pode ser explicada pela fagocitose parcial no baco, retirando
“‘pedacos” de membrana eritrocitaria (RAPAPORT,2001).

3.6 Hemograma

O hemograma é uma das analises de sangue mais Uteis e mais solicitadas.
Algumas pessoas acham que todo exame de sangue € um hemograma, como
se ambos fossem sindnimos. No nosso sangue circulam varias substancias que
podem ser dosadas ou pesquisadas, como proteinas, anticorpos, células,
eletrolitos (potassio, sodio, calcio, magneésio etc...), colesterol, hormdnios e até

bactérias ou virus em casos de infec¢do. (FAILACE, 2001)
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Figura 1- Coleta Sanguinea (Punc¢édo venosa)

FONTE: http://www.mdsaude.com/2009/11/hemograma.html

Os atuais valores de referéncia do hemograma foram estabelecidos na
década de 1960 apds observacéo de varios individuos sem doencas. O que €
considerado normal é na verdade os valores que ocorrem em 95% da
populacdo sadia. 5% das pessoas sem problemas médicos podem ter valores
do hemograma fora da faixa de referéncia (2,5% um pouco abaixo e outros
2,5% um pouco acima). Portanto, pequenas variacfes para mais ou para
menos, hdo necessariamente indicam alguma doenca. Obviamente, quanto
mais afastado um resultado se encontra do valor de referéncia, maior a chance
disto verdadeiramente representar alguma patologia. Cada laboratério tem o
seu valor de referéncia proprio, que em geral, sdo todos muito semelhantes.
(JANINE, 2001)

O hemograma é o exame que analisa as variacbes quantitativas e
morfolégicas dos elementos figurados do sangue. Depois de coletado do
paciente, um equipamento computadorizado conta cada um dos trés principais
tipos de células sanguineas: hemacias (gloébulos vermelhos), leucdcitos

(glébulos brancos) e plaguetas (células de coagulacdo) (LORENZI, 2003).


http://www.mdsaude.com/2009/11/hemograma.html
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3.7 Eritrograma

O eritrograma é a primeira parte do hemograma. E o estudo da série
vermelha, ou seja, das hemacias, também chamadas de eritrocitos. Vejam

esse exemplo ficticio abaixo. Lembrando que os valores de referéncia podem
variar entre laboratorio (JANINE, 2001).

Tabela 1- Eritrograma

Hemograma MD.Salde

Eritrogramsa “falores obtidoes ‘Yalores de refer&ncia
Hermadcias em milhdes 5.12 4,5 a 6,0 milhdes/ mm23
Hemoglobina 15,1 132 a 16 gfdL
Hermatécrite 44,8 I8 a S0%

Weal.Gleb, Madie [(WEM) 28,4 20 a 100 fl

Herm. Glob. media (HGM) 28,9 26 a 24 pg

C.H Glob, Média (CHGEM) 24,4 21 a 2& gfdL

RO 1z.6 11.5 a 15%

FONTE: http://www.mdsaude.com/2009/11/hemograma.html

O volume globular médio (VGM) ou volume corpuscular médio (VCM) mede
o tamanho das hemécias. VCM elevado indica heméacias macrociticas, ou seja,
grandes. VCM reduzidos indicam hemacias microciticas, ou de tamanhos
diminuidos. Esse dado ajuda a diferenciar os varios tipos de anemia. Por
exemplo, anemias por caréncia de acido folico cursam com hemacias grandes,
enquanto que, anemias por falta de ferro se apresentam com heméacias

pequenas. Existem também as anemias com hemécias de tamanho normal
(RAPAPORT, 2001).

O CHCM (concentracdo de hemoglobina corpuscular média) ou CHGM
(concentracdo de hemoglobina globular média) avalia a concentracdo de

hemoglobina dentro dos eritrocitos (saturacdo maxima que os eritrocitos podem
suportar) (LORENZI, 2003).

O HCM (hemoglobina corpuscular média) ou HGM (hemoglobina globular
média) é o peso da hemoglobina dentro das hemacias, mas especificamente
dentro de algum eritrécito. (LEWIS, 2006).


http://www.mdsaude.com/2009/11/hemograma.html
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4. METODOLOGIA

4.1. Desenho do estudo

Trata-se de uma revisédo bibliogréfica sobre a Anemia Ferropriva como
problema de saude, destacando sua existéncia, seu diagndstico laboratorial,
suas caracteristicas clinicas e por fim seu tratamento.

Serdo consultadas as bases de dados virtuais GOOGLE, LILACS,
SCIELO, e com os seguintes descritores/palavras chave: Anemia Ferropriva.
Além de consultas na literatura pertinente disponivel na Biblioteca Central da
Universidade Estadual da Paraiba.
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5. CONCLUSAO

Tendo em vista a magnitude do problema e a abrangéncia de seus
fatores de risco revisados neste trabalho, torna-se necessaria a implementacao
de medidas urgentes de prevencdao e tratamento da anemia ferropriva.

A anemia ferropriva tem uma distribuicdo universal. Estima-se que 25%
da populagdo mundial € atingida pela caréncia de ferro, e 0s grupos
populacionais mais atingidos sdo as criancas de 4 a 24 meses de idade, os
escolares, as adolescentes do sexo feminino, as gestantes e as nutrizes.

A anemia ferropriva ainda € um dos maiores problemas de saude publica
no Brasil, apesar de todo o conhecimento sobre as formas de intervengéao. Os
diversos trabalhos da literatura apresentam excelentes resultados, com o
estabelecimento de medidas de prevencdo ou tratamento adotadas como
fortificacdo de alimentos e suplementacdo medicamentosa, medidas que

sempre devem estar associadas a educacao nutricional.
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