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RESUMO: A anemia ferropriva ocorre quando a caréncia de ferro no nosso organismo permanece em déficit por
periodos prolongados que consequentemente, ocasiona a diminuicdo da hemoglobina no eritrécito alterando a
morfologia da célula para microcitica e hipocromica. Por consequéncia da ingestao insuficiente do ferro e disfungao
da hemoglobina levando as principais sintomatologias: palidez, fadiga, prejuizo no crescimento e no
desenvolvimento neuroldgico e reduzindo o transporte de oxigénio para todas a células do corpo. O diagnéstico é
realizado por exames laboratoriais, hematolégicos e bioquimicos onde o hemograma e a ferritina se destacam
como um dos principais marcadores da anemia ferropriva, para mais precisao dos resultados sdo realizados
exames complementares como ferro sérico, saturagdo da transferrina, capacidade de fixagao do ferro, reticulécitos
e hemossiderina. O principal tratamento envolve a administragéo oral de ferro usando o sulfato ferroso, pois sua
absorcdo é melhor principalmente acompanhado com vitamina C, outra medida importante e a ingestao de
alimentos fortificados ou enriquecidos com ferro.

Palavras-chave: Anemia ferropriva. Ferro. Hemoglobina. Diagnéstico. Tratamento.

ABSTRACT: Iron deficiency anemia occurs when the iron deficiency in our organism remains in deficit for
prolonged periods that consequently, causes the hemoglobin decrease in the erythrocyte altering the cell
morphology for microcytic and hypochromic. As a result of insufficient iron intake and hemoglobin dysfunction
leading to the main symptomatologies: pallor, fatigue, impairment in growth and neurological development and
reducing the transport of oxygen to all cells of the body. The diagnosis is made by laboratory, hematological and
biochemical exams where the hemogram and ferritin stand out as one of the main markers of iron deficiency
anemia. For more precision of the results, complementary tests such as serum iron, transferrin saturation, iron
fixation capacity , reticulocytes and hemosiderin. The main treatment involves the oral administration of iron using
ferrous sulfate because its absorption is best mainly accompanied with vitamin C, another important measure and
the intake of fortified or iron-fortified foods.
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1 INTRODUGAO

O ferro € um nutriente essencial para a vida, atuando na fabricacdo das células vermelhas do
sangue e no transporte de oxigénio para todas as células do corpo. Sendo também importante por reduzir
o0 nascimento de bebés prematuros e com baixo peso, reduzir o risco de morte materna no parto, melhora
a capacidade de aprendizado da crianca e sua resisténcia as infecgdes (JORDAO; BERNARDI: BARROS
FILHO, 2009).

No meio intracelular do tecido muscular a mioglobina exerce o papel de armazenamento e
transporte do oxigénio para ser usado em momentos de alto gasto energético. A estrutura da
hemoglobina e da mioglobina sdo bem semelhantes, apesar de ndo serem iguais. Porém, ambas
possuem um atomo de ferro no centro do anel porfirinico. O ferro presente na hemoglobina esta na sua
forma ferrosa e se liga ao oxigénio efetuando o seu transporte para todos os tecidos corporais. Desta
forma, o ferro tem papel importante no suprimento energético, porém sé é obtido pela alimentagéo e pela

reciclagem do ferro ja presente no organismo (GROTTO, 2008).



A anemia ferropriva, segundo a OMS (Organizagdo Mundial da Saude), é definida como um
estado em que a concentragdo de hemoglobina do sangue é anormalmente baixa em consequéncia da
caréncia de um ou mais nutrientes essencial sendo o ferro um dos principais componentes. A deficiéncia
de ferro — anemia ferropriva — o resultado de um longo periodo de tempo que o organismo foi submetido
ao balango negativo entre a quantidade de ferro (Fe) disponivel e a necessidade organica do mesmo
(JORDAO, BERNARDI, BARROS FILHO, 2009).

E a mais comum das caréncias nutricionais, com maior prevaléncia em mulheres, criancas e
idosos, principalmente nos paises em desenvolvimento. Considerada um sério problema de Saude
Publica, a anemia diminui a concentragao de oxigénio na corrente sanguinea onde pode prejudicar o
desenvolvimento mental e psicomotor das criangas (JORDAO, BERNARDI, BARROS FILHO, 2009).

Em termos de saude publica, ndo decorre apenas da magnitude de sua ocorréncia, mas,
principalmente, dos efeitos deletérios que ocasiona a saude da crianga, tais como repercussdes
negativas no desenvolvimento psicomotor e cognitivo, diminui¢cdo na capacidade de aprendizagem e
comprometimento da imunidade celular com menor resisténcia as infecgdes tornando o individuo
debilitado e correndo risco de morte caso ndo diagnosticado e tratado. Esses efeitos podem persistir
mesmo apos suplementagado com ferro. Evidéncia recente mostrou que duzentos milhdes de criangas
menores de cinco anos, residentes em paises em desenvolvimentos, ndo atingem seu potencial de
desenvolvimento (BORTOLINI, VITOLO, 2010).

Tendo em vista com a progressao da anemia ferropriva, e a abrangéncia das causas,
manifestagdes clinicas que acomete a populagéo, € importante ter uma boa alimentagao com alimentos
ricos em ferro como, por exemplo, vegetais escuros e carnes. E importante ter um acompanhamento
com um profissional para fazer a suplementagdo do mineral e dieta quando necessaria (BORTOLINI,
VITOLO, 2010).

2 OBJETIVO

O presente trabalho tem como objetivo aprimorar o conhecimento a respeito da anemia
ferropriva, investigando as causas que levam a ter a deficiéncia de ferro que ira desencadear um quadro
clinico e sintomas caracteristicos da doenga e consequentemente avaliar os tipos de diagndsticos,

correlacionando um tratamento especifico.

3 METODOLOGIA
Foram realizadas pesquisas bibliograficas, onde utilizamos a internet, artigos e livios como

meio de informagdes para execugao do mesmo.



4 DESENVOLVIMENTO
4.1 ANEMIA FERROPRIVA

No Brasil ocorre uma prevaléncia muito grande de anemia microcitica e hipocromica, dentre
essas anemias a mais comum € a anemia ferropriva. Os grupos mais comumente afetados séo as
criangas em idade pré-escolar, seguidos por mulheres gravidas e mulheres nao gravidas em idade fértil
(ROSA, FERRIS, GARCIA, 2012).

Caracteriza —se como Anemia Ferropriva a diminuigdo dos tamanhos das hemacias, resultando
em uma redugéo da concentragdo da hemoglobina no sangue. Os valores de referéncia variam muitos
de cada laboratorio, mais geralmente os valores padroes de hemoglobina variam abaixo de 13,5 g/dl em
homens adultos e abaixo de 11,5 g/dl em mulheres adultas (HOFFBRAND et al, 2008); (VERRASTRO,
2005).

Durante o periodo de anemia ferropriva ocorre a diminuigdo dos niveis plasmaticos de ferro.
Os locais de reserva de ferro dos macrofagos estéo depletados e, portanto, ndo podem fornecé-lo para
o plasma. Consequentemente, a concentracdo plasmatica de ferro cai a niveis que limitam a eritropoese
(CARVALHO et al, 2006).

A anemia ferropriva se instala de modo lento e progressivo, desde que as perdas néo sejam
agudas e abundantes. Num primeiro estadio de deplecéo de ferro, os depdsitos tendem a se esvaziar.
Caracterizando a diminui¢do do ferro contido nos macréfagos medulares, bem como também pela
reducdo da ferritina do plasma. Na tentativa de aumentar o ferro circulante, ha um aumento da absorgéo
deste pela mucosa intestinal (LORENZI, et al., 2003).

4.2 0 FERRO

O ferro € um mineral vital pra a homeostase celular. Participa de multiplos processos vitais,
variando desde mecanismos celulares oxidativo, transporte de oxigénio nos tecidos, sintese de DNA e
metabolismo energético, € um cofator importante para as enzimas da cadeia respiratoria mitocondrial
pela fixagdo do nitrogénio. Sendo essencial na maioria dos processos fisioldgicos do organismo humano,
sua principal fungdo € atuar no metabolismo energético celular; captando quaisquer disturbios no seu
processo de absorgdo, transporte, distribuicdo ou no seu armazenamento podendo resultar em
deficiéncia ou acimulo desse ion no organismo (ANDREWS, 1999; 1986).

O processo de absor¢éo de ion pelo organismo, ocorre pela dieta habitual. Por uma quantidade
média de 14 mg/dia, porém apenas 1-2 mg, isto €, 5 a 10% dessa quantidade s&o absorvidos. O ferro da
dieta se apresenta sobre a forma inorganica (Fe +++ ou Fet++) ou sobre a forma de heme, ligado
geralmente @ mioglobina da carne. Chegando ao estdmago o mesmo se liga a varias substancias

(proteinas e polissacarideos), porém o suco gastrico &cido, permite que uma certa porgéo fique sob a



forma soluvel. O tipo da dieta ingerida pode interferir na capacidade de absor¢ao do ferro pela mucosa
intestinal (LORENZI, 2006).

Hemacia

Hemoglobina

Figura 1: Foto de microscopia 6ptica do processo de metabolismo do ferro.
https://pt.slideshare.net/emanuelbio/sangue-histologia

4.3 METABOLISMO DO FERRO

O ferro € um componente fundamental de moléculas como hemoglobina, mioglobina,
citocromos, e inumeras enzimas, além das proteinas proprias de seu metabolismo. Dentre as
caracteristicas principais temos sua absor¢ao que ocorre no intestino, e é regulada pelas necessidades
do organismo, ndo havendo mecanismo de excre¢ao; a perda de ferro ocorre através de descamacgao
da pele e mucosas, pelo suor e hemorragia. A maior perda de ferro ocorre nas mulheres, visto que essa
perda é caracteristica do periodo menstrual (HENRY, 1995); (BOGLIOLLO, 2006);
(NASCIMENTO,2010).

A quantidade elementar total de ferro no organismo do adulto é, aproximadamente, de 3 g a 4
g (45 mg/kg de peso corporal), sendo que a maior parte (de 1,5 g a 3,0 g) encontra-se ligada ao heme
da hemoglobina e tem como fung&o principal a oxigenagao dos tecidos; cerca de 300 mg encontram-se
na mioglobina, na catalase e nos citocromos; de 3 mg a 4 mg encontram-se no plasma e séo ferro de
transporte; o restante, de 600 mg a 1500 mg, sdo armazenados no figado, no baco e na medula dssea,
sob a forma de ferritina e hemossiderina (DONOVAN, ANDREWS, 2006).

O transporte e capacitagdo do ferro acontece no plasma, através pela glicoproteina
Transferrina, sintetizada e secretada pelo figado possuindo dois sitios homélogos com alta afinidade pelo
Fe +++, além de solubilizar o0 mesmo, a Transferrina atenua sua reatividade facilitando sua liberagao
para as células (DONOVAN, ANDREWS, 2006).



4.4 ABSORGAO DO FERRO

Para que o organismo utilize o Ferro, é necessario que ele seja captado, interiorizado e
entregue a célula sob a forma soluvel. A absor¢ao do Fe ocorre em qualquer nivel do intestino delgado,
porém sua absorgéo é mais eficaz principalmente no duodeno, apos atravessar a camada da mucosa do
intestino ocorre a captagdo do 4tomo, no interior da célula da mucosa, o Fe é transferido sucessivamente
para proteinas citosélicas designadas mobilferrina e para ferritina. Sendo transportado para a célula
epitelial, que apds ser oxidado liga —se a molécula de transferrina, sendo transportado para o sistema
venoso, primeiramente para o figado e depois para os tecidos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2007).

Sendo a forma férrica presente na maioria dos alimentos, ha dois tipos de dietas, sendo dividida
nos grupos: Nao Heme, que ‘e o Ferro na forma de sais sendo essa a forma mais predominante nos
alimentos, aproximadamente 90 %, e Ferro Heme que s&o provenientes da hemoglobina e da mioglobina,
aproximadamente 10% nos alimentos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2007).

A absorgao do ferro pode variar de acordo com a dieta, na qual os alimentos s&o consumidos
em diferentes propor¢des e de maneira distintas em cada refeicdo. Entre os fatores estimuladores da
dieta estdo as carnes e os &cidos organicos como o citrico, malico, tartarico, latico e, principalmente, o
acido ascorbico. A carne tem como efeito estimulante, relacionado especificamente a proteina muscular,
0 acido ascorbico tem como fungao converter o ferro férrico em ferroso, tornando-o solUvel no meio
alcalino do intestino delgado. O uso de &cido ascérbico para suplementacdo tem sido sugerido para
mulheres em idade reprodutiva, auxiliando o processo de biodisponibilidade e aumentar as reservas
organicas de ferro no organismo (LORENZI, 2006).

Dentre os inibidores da absorgéo estao os polifendis, fitatos, fosfatos e oxalatos. Os polifendis
sdo metabolitos secundarios de origem vegetal, que formam complexos insolUveis com ferro, estando
presentes no cha e no café, que sao os indices de maior inibigdo da absorgao de ferro dos alimentos, os
fitatos, estdo presentes em muitos cereais, inibem a absorgéo do ferro ndo-heme da dieta, através da
formacao de complexo insoluvel de fitato de tetra-férrico (SHILS, 2003).

Outros fatores que interferem na absorgéo do Fe incluem: sangramentos, periodo menstrual
excessivo, tempo rapido de transito gastrointestinal, aquilia, sindromes de méa absorgao, precipitagao por
alcalinizacao, fosfatos, fitatos e argilas alcalinas ou preparagdes antiacidas ingeridas (SHILS, 2003).
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FIGURA 2: O enterdcito e as proteinas envolvidas na absorcao do ferro.
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-84842008000500012

5 ETIOLOGIA
Entre as causas citadas, as mais frequentes relacionadas com a perda de ferro estao:
v" Perdas menstruais: menometrorragias (mioma, fibroma uterino);
v’ Perdas digestivas: Ulceras, cancer gastrointestinal, varizes esofagicas, parasitas
(ancilostomiase), hemorroidas, diverticulos;
v' Perdas cutaneas: doengas descamativas de evolugdo cronica levam a perda de ferro
pela pele;
v' Qutras perdas: epistaxes, hematurias, hemossiderinuria;
v" Ma absor¢ao do ferro da dieta: gastrectomia, esteatorreia, transito intestinal rapido
(LORENZI, 2006).
Gestagao:
v" Dificuldade de transferir o ferro para o feto (NAOUM, 2008);
Falta de ingest&o;
Dietas pobres em ferro (VERRASTRO, 2005);
Hemossiderinuria;

Hemodialise cronica;

AN N NN

Hemoglobinuria paroxistica noturna (NAOUM, 2008).



6 MANIFESTAGAO CLINICA

A caréncia de ferro causa consequéncias para todo o organismo e, 0 excesso desse mineral
também n&o é benéfico, pois 0 seu acumulo pode desencadear complicagdes toxicas, e impedir que
ocorra uma homeostase no metabolismo, impedindo a manutengéo das células essenciais, causando
danos teciduais (GROTTO, 2011).

A anemia por deficiéncia de ferro, pode ser diferenciada em anemia ferropriva leve, moderada,
o grave. Os principais sintomas de anemia comegam a ser perspectivos quando a hemoglobina esta
abaixo de 10g/dl. Causando irritabilidade, apatia, anorexia, fadiga, diminuicdo da capacidade fisica e
cefaleia (GROTTO, 2011).

Outras consequéncias incluem distirbios comportamentais e cognitivos, como irritabilidade,
pouca atencéo, falta de interesse, dificuldade no aprendizado, prejuizos no desenvolvimento neurolégico,
na capacidade de manter a temperatura corporal na exposi¢cdo ao frio; alteragbes no cranio,
anormalidades nos o0ssos longos; alteragdes na funcéo tireoidiana, na producdo e metabolismo das
catecolaminas e de outros neurotransmissores e aumento da capacidade de absor¢ao de metais pesados
(HEIJBLOM, SANTOS, 2007); (CARVALHO, BARACAT, SGARBIERI, 2006).

Os primeiros sintomas da ferropenia sao aqueles encontrados nas anemias em geral e estdo
relacionados com a falta de oxigenagdo normal dos tecidos, especialmente do cérebro e do proprio
coragao. Dependendo do modo como se instala a anemia, mais ou menos lentamente, ocorre adaptacéo
do organismo a essa deficiéncia, resultando em sintomas muito ou pouco intensos. Para compensar o
déficit de oxigénio tecidual, o coragé@o passa a trabalhar em ritmo acelerado, sobrevindo taquicardia
(LORENZI, 2006).

Além das perdas sanguineas, deve se investigar se as dietas contém quantidades adequadas
de ferro e se ha absorgdo adequada. Também é importante a histéria de cirurgias do tubo digestivo,
capaz de influir na absorgéo do ferro (gastrectomia) (VERRASTO, LORENZI, WENDEL, 1996).

A ingestdo de drogas como antiinflamatorios, anticoagulantes e drogas antiagregantes
plaquetérias (tipo acido acetilsalicilico), podem influir, levando as perdas sanguineas (VERRASTO,
LORENZI, WENDEL, 1996).

Além, dos fatores acima descritos, existem atualmente estudos relacionando mutacoes
genéticas com o risco de anemia ferropriva. Polimorfismos genéticos foram descritos como promissores
marcadores de risco para o desenvolvimento de anemia ferropriva, dois deles associados ao gene
(C282Y e H63D) (ROSA, FERRIS, GARCIA, 2012).



7 DIAGNOSTICOS LABORATORIAL

O diagndstico do primeiro estagio da deficiéncia de ferro, caracterizado pela diminuicao dos
estoques de ferro no organismo, é realizado por meio de dosagem de ferritina sérica. A dosagem da
hemossiderina na medula éssea pode ser também adotada como indicativo de deplecao. Entretanto, por
ser um método invasivo, ndo é recomendado para triagem. O segundo estagio da deficiéncia de ferro
corresponde a diminuigéo de ferro de transporte, esse estagio caracteriza-se pela diminuigcao do ferro
sérico e um aumento da capacidade de ligagédo do ferro, sendo que tais mudangas resultam na diminui¢éo
da saturacdo da transferrina. O ferro sérico corresponde a um parametro bastante utilizado, apesar de
muito instavel, pois pode estar alterado na presenca de processos infecciosos, podendo diminuir em
poucas horas ap6s 0 desencadeamento da infecgdo (FRAZER, ANDERSON, 2003).

O terceiro estagio ocorre quando a quantidade de ferro esta suficientemente restrita para a
producdo de hemoglobina, apresentando células hipocrémicas e microciticas. O volume corpuscular
médio (VCM), que avalia o tamanho médio dos eritrécitos; a amplitude de variagdo do tamanho dos
eritrocitos, que avalia a variabilidade no tamanho dos eritrdcitos; a hemoglobina corpuscular média
(HCM) e a concentracdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM), que avaliam a concentracdo de
hemoglobina no eritrocito, correspondem aos indices hematimétricos mais utilizados neste estagio, além
da hemoglobina, que corresponde ao parémetro universalmente utilizado para diagnosticar a anemia.
Entretanto, a hemoglobina ndo possui boa especificidade e sensibilidade, pois pode estar alterada em
condigdes de infec¢do e inflamagéo, hemorragia, hemoglobinopatias, desnutricdo proteico-calorica,
deficiéncia de folato e/ ou vitamina B12, uso de medicamentos, desidratacdo, gestacao e tabagismo
(CARVALHO et al., 2006).

Outra alteragéo importante esta nos indices de RDW (Red Cell Distribution Width), é o indice
de Anisocitose eritrocitaria, que representa a heterogeneidade de distribuicdo dos tamanhos das
hemaécias, promovendo a diferenciagdo das anemias, entre elas a talassemia menor ¢ a anemia de
doenga crbnica, daquelas que apresentam uma populagdo heterogénea (anemia ferropriva)
(VERRASTO, 2005).

O hemograma é caracteristico a diminuigdo nos indices Hematimétricos VCM e HCM, e o
esfregago sanguineo ira apresentar heméacias microciticas e hipocrémicas, os indices de RDW elevado,
caracterizando a anisocitose (ROSA, FERRIS, GARCIA, 2012).

Testes para confirmar a Anemia Ferropriva:

v VCM: diminuido

v HCM: diminuido

v FERRITINA: diminuido

v' SATURACAO DE TRANSFERRINA: diminuido
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FERRO SERICO: diminuido

CTLFe: aumentado

ZINCO PROTOPORFIRINA: aumentado

FERRO MEDULAR: diminuido

RECEPTOR DE TRANSFERINA: aumentado (NAOUM, 2008).

AN N NN

Hypochyromic microcyt.ic

Normal anemia.

FIGURA 3: Foto das células sanguineas normais e de anemia hipocrdmica microcitica.
http://hematologiausac15krgm.blogspot.com.br/2015/11/enfermedades-relacionadas-celulas.html

8 TRATAMENTO

O diagndstico é feito como no adulto, pelos resultados baixos do HCM, do VCM e da dosagem
de ferro. Deve - se levar em conta, entretanto, que a crianga no primeiro ano de vida tem o metabolismo
do ferro desviado para a formagéo de sua massa muscular e apresenta por isso uma ferremia baixa,
fisiologica, e que ndo se eleva apesar da administracdo do ferro em doses terapéuticas. Os niveis de
eritrocitos, hemoglobina e hematdcrito devem ser considerados em comparagdo com os pardmetros
normais para a idade (LORENZI, WENDEL, 1996).

O tratamento da anemia ferropriva tem como objetivo, além de corrigir os niveis baixos de
hemoglobina circulante, repor as reservas de ferro no organismo. A fortificagéo de alimentos com ferro
e, a distribuicdo de suplementos medicamentosos com sais de ferro pela rede publica de salde s&o as
duas intervengbes com maior potencial para controlar a anemia ferropriva em criangas pequenas
(MONTEIRO, et al., 2002).

As medidas de prevencdo baseiam-se na eliminagdo das possiveis causas, que Ss&o
responsaveis pela espoliagao de ferro no paciente, as hemorragias, infestagdes por parasitas intestinais,
gastrite e outras infecgdes cronicas (LORENZI,2006).

Para o tratamento é recomendado a utilizagdo de sais ferrosos, sulfato, gluconato, succinato
ou fumarato. Com uma dose diaria de 200-300mg de ferro, essa dosagem deve ser administrada junto

as refeicdes, em duas ou trés semanas consegue-se atenuar a anemia. Essa dosagem pode ser reduzida
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em casos de maior suscetibilidade ao efeito irritativo do ferro (nduseas, dores abdominais, diarreias, azia)
(LORENZI,2006).

A administragdo do ferro deve ser acompanhada com a dosagem da hemoglobina. O
tratamento se prolonga até a normalizagao do hemograma (4-6 meses). Em casos de severa intolerancia
gastrointestinal, o ferro pode ser injetado no musculo e na veia, na forma de ferro-dextran ou sorbitol-
citrato-ferro. Essas preparagdes tém 50mg de ferro/ml; o ferro é rapidamente fixado pelos macréfagos
tissulares e depois é lentamente fornecido ao parénquima eritropoético (LORENZI,2006).

O ferro parenteral s6 deve ser indicado quando houver necessidade de reposi¢ao rapida dos
depdsitos. Esse tratamento € feito com inje¢do intravenosa lenta ou infusao, geralmente é 200 mg por
infusdo (HOFFBRAND, et al, 2008).

9 CONSIDERGOES FINAIS

A caréncia de ferro, mesmo antes de suas manifestagcbes hematoldgicas, provoca um
acometimento sistémico com repercussées na imunidade, incapacidade para o trabalho e no
desenvolvimento neuropsicomotor, sendo prevalente em criangas, gestantes, lactantes e idosos.

A melhor arma para a prevengado da anemia ferropriva €, sem duvida, uma alimentagéo bem
variada, rica em alimentos que naturalmente possuem ferro ou em alimentos enriquecidos e fortificados

com o nutriente.
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