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EPIGRAFE
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Paulo Coelha



RESUMO

O periodo gestacional esta associado a diversas modificacdes fisioldgicas e anatdmicas
gue acarretam mudancas no organismo materno, incluindo os elementos do sangue circulante e
0 processo de expansdo do volume plasmatico com consequente hemodiluigdo, ocasionando a
diminuicdo da concentracdo de hemoglobina e reducdo no organismo, ocorrendo a anemia
ferropriva, que dependendo da gravidade, pode acarretar prejuizo para méde e/ou feto.
Dependendo do estagio de caréncia do ferro na gestante, como também do diagnostico precoce
da deficiéncia carencial, maiores serdo as chances de reverter os efeitos adversos com
tratamento adequado. O objetivo deste estudo é alertar as causas da anemia ferropriva na
gestacdo, e abordar seus sinais, sintomas e tratamentos. Foi considerado um periodo de
publicacbes compreendido de 2002 a 2020. Trata-se de uma revisdo bibliogréfica a partir de
um levantamento bibliogréfico que atendessem os critérios de inclusdo pré-estabelecidos,
empregando os descritores: anemia ferropriva, deficiéncia de ferro, gestacéo e tratamento. Foi
concluido que anemia ferropriva é a forma mais comum de deficiéncia de ferro em gestantes,
a maioria das mulheres ndo tem estoque adequado para atender as demandas do segundo e
terceiro trimestre da gestacdo, podendo a anemia levar a desfechos dramaticos para a mée e
para o feto , que a prevencdo é a melhor forma de se evitar a anemia ferropriva, garantindo
melhor qualidade de vida e salde, sendo importante a procura por um médico quando houver
suspeita de anemia, visto que diagnostico e tratamento corretos sao fundamentais para diminuir

e evitar os riscos a saude.

PALAVRAS-CHAVE: Anemia ferropriva. Deficiéncia de ferro. Gestagdo. Sintomas.
Tratamentos



ABSTRACT

Gestational period is associated with several physiological and anatomical changes that
cause changes in the maternal organism, including the elements of the circulating blood and the
process of expansion of the plasma volume with consequent hemodilution, causing a decrease
in the concentration of hemoglobin and a reduction in the body, occurring the iron deficiency
anemia, which, depending on the severity, can cause harm to the mother and / or fetus.
Depending on the stage of iron deficiency in the pregnant woman, as well as the early diagnosis
of deficiency deficiency, the greater the chances of reversing adverse effects with appropriate
treatment. The aim of this study is to alert the causes of iron deficiency anemia during
pregnancy, and to address its signs, symptoms and treatments. A period of publications from
2002 to 2020 was considered. This is a bibliographic review based on a bibliographic survey
that met the pre-established inclusion criteria, using the descriptors: iron deficiency anemia,
iron deficiency, pregnancy and treatment. It was concluded that iron deficiency anemia is the
most common form of iron deficiency in pregnant women, most women do not have adequate
stock to meet the demands of the second and third trimester of pregnancy, and anemia can lead
to dramatic outcomes for the mother and the fetus, that prevention is the best way to avoid iron
deficiency anemia, ensuring better quality of life and health, and it is important to seek a doctor
when anemia is suspected, since correct diagnosis and treatment are essential to reduce and
avoid health risks.

KEYWORDS: Iron deficiency anemia. Iron deficiency. Gestation. Symptoms. Treatments



LISTA DE ABREVIATURAS E/OU SIGLAS

CHCM: Concentracdo Hemoglobinica Corpuscular Média
BVS: Biblioteca Virtual de Saude

DI: decilitro

HB: Hemoglobina

HCM: Hemoglobina Corpuscular Média
HbA: Hemoglobina do Adulto

HbF: Hemoglobina Fetal

HbE: Hemoglobina do Embrido

HT: Hematocrito

MG: miligrama

OMS: Organizacdo Mundial de Saude

PG: Picograma

pH: Potencial hidrogénico

TIBIC: Capacidade total de ligacédo do ferro

VCM: Volume Corpuscular Médio
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1. INTRODUCAO

A anemia ou concentracdo baixa de hemoglobina circulante constitui-se no disturbio
nutricional mais frequente na infancia. Varios fatores contribuem para o surgimento da anemia,
como doengas genéticas, infeccbes e a deficiéncia de diversos nutrientes. Admite-se que na
infancia decorra da combinacdo entre necessidades excepcionalmente elevadas de ferro,
impostas pelo crescimento e dietas pobres do mineral. O controle da anemia resulta em grande
importancia devido aos graves prejuizos para o desenvolvimento cognitivo e motor da crianca,
de modo a prevenir problemas de aproveitamento escolar (MONTEIRO et al., 2000).

Anemia é o termo comum para indicar a reducdo da taxa de hemoglobina, abaixo de um
valor entre 12-16 g/dl para individuos normais. As anemias sdo provocadas por varios fatores
e sao classificadas segundo dois critérios: morfoldgico e etiopatolégico. Morfologicamente, as
anemias sdo classificadas quanto ao aspecto dos eritrécitos circulantes, porém néo indica a
causa do processo anémico, a qual é fornecida pelo critério discutido na formacgdo ou
desenvolvimento patologico (LORENZI, 2003).

A anemia ferropriva ocorre quando as reservas de ferro do organismo tornam-se
insuficientes para manter a eritropoiese e, consequentemente, a concentracdo normal de
hemoglobina no sangue (MIRANDA et al., 2003).

Segundo Lorenzi (2003), a anemia ferropriva incide preferentemente nas mulheres em
idade fértil e em criancas, sendo mais rara nos homens. O ferro € armazenado na forma de
ferritina e hemossiderina. Nos homens, existem 600-1200 mg de ferro estocado, enquanto nas
mulheres esta reserva é inferior, de 100-400 mg. Por isso, hd uma maior incidéncia de anemia
ferropriva no sexo feminino.

A anemia ferropriva envolve trés fatores: sintese prejudicada de hemoglobina, defeito
generalizado na proliferacdo celular e a de menor importancia é a sobrevivéncia reduzida dos
eritrécitos encontrados apenas em anemias graves. Quando a saturacdo de transferrina cai
abaixo de 16%, o suprimento de ferro a medula é inadequado para preencher as necessidades
basais para a producdo de hemoglobina e como consequéncia tem se o aumento de
protoporfirina livre nos eritrocitos, o que leva a formacdo de eritrocitos microciticos e
hipocromicos (SANTQOS, 2009).

A deficiéncia de ferro se instala por mecanismos diversos: aumento da necessidade,
excesso de perda (hemorragias), ma-absor¢éo do ferro da alimentacg&o e dieta deficiente de ferro
(LORENZI, 2003).
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Existem incontdveis momentos em nossa vida em que nosso sistema fisioldgico
apresenta-se mais susceptivel a sofrer danos, portanto, tornam-se necessarios maiores cuidados
pelos profissionais de satde. Na fase gestacional, ocorre uma das principais alteracdes em nosso
organismo. E 0 momento em que ocorrem varias alteracdes no sistema fisiolégico da mulher
(DO NASCIMENTO PINHEIRO, et al 2017).

E durante a gestacio que ocorre o aumento da porgdo plasmatica, excedendo até mesmo
0 aumento da porc¢éo do volume de glébulos vermelhos, ocasionando hemodiluicdo fisiologica,
com a diminuicdo da aglomeracdo de hemoglobina (HB) (SILVA et al. 2020).

Consequentemente, resultante disso, ocorre a acdo de varios fatores etioldgicos que
provocam um desequilibrio no organismo, alterando as necessidades férricas. (FURLANETTO
etal., 2016).

Devido ao aumento da necessidade de ferro durante a gravidez, esse grupo torna-se o
mais vulneravel ao desenvolvimento de anemia, principalmente, relacionado a elevada
demanda de micronutrientes necessarios neste periodo (AMERICO et al.2011).

O plano de implementacao global sobre a satde materna tem a finalidade de cumprir até
2025, a reducdo de 50% da prevaléncia de anemia em mulheres em idade reprodutiva
(OLIVEIRA et al,. 2015). O Brasil tem o compromisso junto as Na¢des Unidas de refrear a
ocorréncia de anemia em mulheres em periodo gestacional, pela deficiéncia de ferro (CORTES
et al,.2009).

Trabalhos publicados nos dltimos 40 anos demonstraram que a predominancia de
anemia durante este periodo é alta, mesmo existindo a politica de combate implementada
(ARAUJO, 2013).

De acordo com a OMS, a anemia é definida quando se encontra o nivel de concentragdo
de HB abaixo dos valores de referéncia (ALIPIO, 2016).

A doenca é caracterizada quando ha a diminuicdo da taxa de HB abaixo de um valor
entre 11 g/dL (GUIMARAES, 2015) neste caso, ocasionada pela deficiéncia na concentragio
de ferro no sangue (ALVES et al., 2018).

A deficiéncia de ferro mostra-se como uma das deficiéncias nutricionais mais
dominantes em todo o mundo (YAMAGISHI et al., 2017). Estima-se que essa doenga acometa
por volta de 4 em cada 10 mulheres gravidas, e que em quase todas as vezes o quadro da doenca
esta diretamente ligado a deficiéncia de ferro (SILVA, 2018).

O interesse neste trabalho ocorreu apos ser observado durante a graduacéo de medicina

0 alto nimero de gestantes com anemia ferropriva.
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Esta reviséo bibliografica tem como base dados sobre a anemia ferropriva em gestantes,
com a finalidade de relatar fatores que desencadeiam essa patologia, e buscar um melhor

entendimento desta anemia por deficiéncia de ferro.
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2. REFERENCIAL TEORICO

2.1 Sistema Hematopoiético

As células maduras ou funcionais do sangue, leucocitos, eritrocitos e plaquetas, que
desempenham funcdes vitais, como as de defesa, de imunidade, de transporte de oxigénio, de
regulacdo do pH e de hemostasia. Esses tipos de tecidos, cujas células devem ser substituidas
continuamente, sdo chamados de sistema de renovacdo continua, assim como a pele, o epitélio
intestinal (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

As células do sangue passam por diversos estagios de diferenciagdo e maturagdo, antes
de passarem para a corrente sanguinea. As primeiras células sanguineas do embrido surgem
muito precocemente, no mesoderma do saco vitelino. Posteriormente, o figado e o baco
funcionam como 6rgdos hemocitopoiéticos temporarios, porém, no segundo més de vida intra-
uterina a clavicula ja comecou a se ossificar e inicia a formacdo da medula dssea hematgena
em seu interior. A medida que a ossificagdo pré-natal do resto do esqueleto avanca, a medula
Ossea se torna cada vez mais importante como 6rgdo (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2017).

Por técnicas histoldgicas, ao observar sob microscopio esfregacos corados das células
da medula 6ssea, podem ser identificadas as células precursoras, que ddo origem as células
maduras do sangue. As mais primitivas das linhagens eritrociticas, leucocitica e megacariocitica
sdo: eritroblasto, mieloblasto e megacarioblasto. Ao se multiplicar, diferenciar e amadurecer,
cada uma da origem a uma familia de células perfeitamente caracterizadas e diferenciaveis entre
si até chegar a formar, respectivamente, os eritrocitos, os leucécitos e as plaquetas. Porém, essas
células precursoras, morfologicamente conhecidas, possuem escassa atividade proliferativa e,
a medida que se reproduzem, diferenciam-se e amadurecem. Em determinado momento do
processo perdem a propriedade de reproduzir-se e apenas continuam sua maturacéo final até a
producdo das células funcionais maduras, que passam para o sangue. Sendo assim, trata-se de
populagdes celulares que néo se auto-renovam (Figura 1) (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).
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Figura 1. Producéo de células sanguineas pela medula dssea.
Fonte: Saladin (2002)

Todos os fatores relatados levaram a necessidade de postular a existéncia de um ou mais
tipos de células muito primitivas, que permitiriam manter a hematopoiese normal durante toda
a vida do individuo, para dar origem continuamente, as células precursoras mencionadas
(JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2017; CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

As células-tronco possuem habilidade de escolher entre a auto-renovacéo prolongada
ou a diferenciacdo. Elas foram identificadas em varios tecidos adultos de mamiferos, como
epitélio, sangue, e tecido germinativo, onde contribuem para reposicdo celular normal, que

ocorre por senescéncia ou injuria (ODORICO et al., 2001).

2.2 Estrutura da Hemoglobina

Nos seres humanos, como em todos os mamiferos, a hemoglobina & uma proteina
conjugada, com um peso molecular proximo a 68 kilodaltos (kDa). Sua molécula é formada por
dois componentes quimicamente distintos: uma metaloporfirina denominada heme (grupo
prostetico) e uma proteina denominada globina. Existem quatro grupos heme em cada molécula

de hemoglobina, cada um dos quais contém um atomo de ferro, ligado por unides covalentes
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aos atomos de nitrogénio de uma estrutura heterociclica denominada protoporfirina IX. O
nacleo heme é responsavel pela cor vermelha caracteristica da hemoglobina (CINGOLANI &
HOUSSAY, 2004).

A globina constitui 96% da molécula de hemoglobina e, em todos os mamiferos, é
composta por quatro cadeias polipeptidicas que sdo denominadas como a e b (CINGOLANI &
HOUSSAY, 2004).

De acordo com Borges-Osoério & Robinson (2001), a hemoglobina que predomina nos
eritrocitos do ser humano adulto (HbA) apresenta duas cadeias polipeptidicas (um par idéntico)
que contém 141 aminodcidos e sdo denominadas cadeias alfa. O par restante de cadeias
idénticas contém 146 aminoacidos, e sdo denominadas cadeias beta.

No curso da vida fetal, a principal proteina respiratdria dos eritrocitos é representada
pela HbF (fetal), formada por duas cadeias alfa e duas gama. Durante a vida embrionaria
aparece outra espécie, a HbE (embrionéria), na qual as cadeias alfa se combinam com cadeias
epsilon. Um terceiro tipo da heterogeneidade da hemoglobina nos seres humanos resulta de
mutacdes de genes que controlam a sequéncia de aminoacidos nas cadeias, 0 que da origem a
hemoglobinas anormais (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

A forma na qual as cadeias polipeptidicas da hemoglobina dobram-se especificamente
umas sobre as outras e se combinam com 0s quatro grupos heme da origem a uma molécula
globular e funcional (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004) como demonstrado na figura 2.
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Figura 2. Esquema representativo da molécula de hemoglobina.
Fonte: Saladin (2002)
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2.3 Absorcao de Ferro

O ferro é necessario em todos os tecidos do corpo para funcgdes celulares bésicas, e é
extremamente importante para muasculos, cérebro e células vermelhas do sangue. A anemia
ferropriva reduz a aptiddo e a capacidade de trabalho, quando se relaciona aos mecanismos de
transporte de oxigénio e a eficiéncia respiratéria nos musculos (RIOS et. Al., 2009).

O ferro caracteriza-se por ser um metal de transicdo e a extensdo de sua utilizacéo
biologica estd na capacidade de existir em diferentes estados de oxidacdo, formar muitos
complexos, além de agir como um centro catalitico para diversas funcbes metabdlicas
(SANTOQOS, 2009).

Ha& duas classes de ferro presente nos alimentos, o ferro ndo heme (encontrado em
alimentos de origem vegetal e animal), e o ferro heme (encontrado somente em alimentos de
origem animal). (ZUFFO et al., 2016).

E um micronutriente essencial ao organismo humano, sendo parte constituinte de
inimeras proteinas e enzimas. Estd presente na composicdo do grupamento heme, sendo
responsavel pelo carregamento do oxigénio, detoxificagdo e producdo de energia celular
(MAIA, 2017).

O ferro heme esté presente em carnes, peixes e frangos, sendo cerca de 30% absorvido
pelo organismo, chegando a 40% em casos de deficiéncia, sendo levemente afetado por outros
fatores da dieta. Ja o ferro ndo heme é absorvido de 5 a 10%, e sua absorcdo € bastante
influenciada pelo estado nutricional em relacdo ao ferro do individuo e por fatores da dieta
(NEME et al., 2017).

O 4cido ascorbico, se ingerido junto com o ferro ndo-heme, potencializa sua absorcao,
mantendo sua forma de quelato soltvel no intestino delgado. O &cido ascérbico e a carne séo
0s maiores promotores dietéticos da biodisponibilidade de ferro (CAMARGO et al, 2006).

2.4 Valores Hematimétricos

As concentragdes de eritrdcitos, de hemoglobina e o valor do hematécrito podem ser
usados para o calculo de certos indices que definem o tamanho e o contetdo de hemoglobina
do eritrocito. Os principais indices eritrociticos sdo o Volume Corpuscular Médio (VCM), a
Hemoglobina Corpuscular Média (HCM) e a Concentra¢do Hemoglobinica Corpuscular Média
(CHCM) (CARVALHO, 2008).

2.4.1 Hematocrito
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O indice hematimétrico representado pelo hematocrito (que indica o percentual de
eritrécitos circulantes de um individuo) apresenta diferencas quanto ao sexo: nos homens o
hematocrito normal € de 42 a 49% (média 47%) e nas mulheres estd entre 38 a 45% (média
42%). A diminuicdo no hematdcrito ou oligocitemia serve como indicativo dos processos
anémicos, poréem ndo é conclusivo, devendo sempre estar associado a outras medigdes, como
por exemplo, a hemoglobina (LORENZI, 2003).

2.4.2 Volume Corpuscular Médio (VCM)
O VCM expressa o volume médio dos eritrdcitos circulantes em fentolitros (fL). Pode

ser calculado aplicando-se a seguinte equagao:

VCM =  hematdcrito x 10
Concentracéo de
eritrocitos

Os eritrocitos normais apresentam um VCM de 82 + 5 fL. Chamam-se, portanto,
normacitos. Sao micrdcitos aqueles eritrocitos cujo VCM ¢ inferior a 80 fL e macrdcitos os que
possuem um VCM superior a 92 fL. O VCM representa somente a medida do volume médio
dos eritrocitos. E imperativo, portanto, interpretar seus valores junto com uma cuidadosa
inspecdo citoldgica, ja que é possivel obter um VCM normal em amostras de sangue com grande
guantidade de micrdcitos e macrécitos (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

2.4.3 Hemoglobina Corpuscular Média (HCM)
A HCM constitui uma expressdo, em unidades absolutas, do peso médio da

hemoglobina contida em um eritrocito. Pode ser calculada assim:

HCM = Concentracdo de hemoglobina x 10
Concentracéo de eritrdcitos

Os eritrocitos normais contém 29 + 2 picogramas (pg) de hemoglobina, e € menor nas
anemias por deficiéncia de ferro (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

2.4.4 Concentracdo Hemoglobinica Corpuscular Média (CHCM)
19



Enguanto a HCM representa o peso médio da hemoglobina em cada eritrécito, a CHCM
expressa a concentracdo média de hemoglobina em cada célula (CINGOLANI & HOUSSAY,

2004). Pode ser calculada aplicando-se a seguinte equacao:

CHCM = Concentracdo de hemoglobina
Hematocrito

O resultado expressa-se como percentagem. Os eritrocitos maduros normais contém 34
* 2% de hemoglobina. O eritrécito normal contém todas as moléculas de hemoglobina possivel,
0 que torna quase impossivel que a CHCM seja superior ao valor normal (hipercromia). Por
outro lado, independentemente do seu tamanho, a célula pode possuir baixa concentracdo de
hemoglobina, o que indica que é hipocrdmica (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

2.4.5 Hemoglobina (Hb)

A hemoglobina (Hb) constitui o principal componente do eritrécito, com capacidade de
transportar oxigénio e dioxido de carbono. A quantidade de pigmento presente em 1 decilitro
(dL) de sangue recebe o nome de concentracdo de hemoglobina. Seu valor médio mostra
diferenca sexual, ja que € de 15,4 g/dL (14,5 a 16,7 g/dL) no homem adulto e de 13,8 g/dL (12
a 15 g/dL) na mulher adulta. Em criancas a concentracdo varia de 11 g/dL. com um ano de vida
a 13 g/dL aos 10 anos e nédo se observa diferenca sexual. Os valores do adulto séo alcangados
ao redor dos 20 anos de vida pds-natal (CINGOLANI & HOUSSAY, 2004).

O déficit funcional mais importante causado pela baixa concentracdo de hemoglobina é
o fornecimento insuficiente de oxigénio necessario ao funcionamento dos 06rgaos
(CARVALHO, 2008).

2.5 ClassificagGes Morfoldgicas das Anemias
O critério morfoldgico das anemias é de natureza qualitativa, demonstrando as
alteracfes que ocorrem na forma dos eritrocitos, porém, ndo indica a etiologia da patologia.
Esta classificacdo é realizada por métodos de coloracdo, tais como: Leishman, Panotipo ou
Giemsa, onde sdo observados a forma, o tamanho e as caracteristicas tintoriais destas células
correspondentes & concentracdo de hemoglobina (LORENZI, 2003).
As anemias podem ser classificadas de acordo com o tamanho médio das hemacias em:

e Macrocitica: grande volume, geralmente hipercrémica.
20



e Microcitica: pequeno volume, geralmente hipocrémica.

¢ Normocitica: volume normal, geralmente normocrémica.

2.6 Classificacéo Etiopatogénica das Anemias

Dentre os varios elementos essenciais, o ferro, os folatos e a vitamina B12 sdo 0s mais
significativos para a manutencdo da eritropoiese normal. A caréncia destes desencadeia 0s
quadros anémicos, associados a multiplos fatores, de maior incidéncia na populacdo
(LORENZI, 2003; WINTROBE et al., 1998).

Segundo Carvalho (2008), as anemias sdo sempre secundarias, provenientes de uma
doenca béasica que as produz e ndo se justifica tratar a anemia, mas sim a sua causa. De acordo
com Lorenzi (2003) a producéo deficiente, a destruicdo excessiva e a perda sanguinea, sdo 0s
trés mecanismos basicos responsaveis pelo aparecimento das anemias, como podem ser

observados abaixo:

A - Anemias por deficiéncia de producdo de eritrocitos:
A.1 Deficiéncia de elementos essenciais:

Ferro, acido fdlico, vitamina B12, proteinas e outras vitaminas.

A.2 Deficiéncia de eritroblastos:
Aplasia medular, Eritroblastopenias puras, hereditarias (constitucionais) e anemias

refratarias.

A.3 Infiltracdo medular:

Leucemias agudas e cronicas, Mieloma multiplo, Carcinomas e sarcomas, Mielofibrose.

A.4 Endocrinopatias:
Mixedema, Insuficiéncia adrenal, Hipertireoidismo, Insuficiéncia renal crénica, Cirrose

hepética, Doencas inflamatérias crénicas.

B- Anemias por excesso de destruicdo de eritrocitos:
B.1 Corpusculares:
Defeitos de membrana, Enzimopatias, Hemoglobinopatias, Anemia sideroblastica,

Porfirias, Hemoglobinaria paroxistica noturna, Saturnismo.
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B.2 Extracorpusculares:

Anticorpos: alo e autoanticorpos, Drogas, Hiperesplenismo.

C- Anemias por perda de sangue:
C.1 Hemorragia aguda:

Lesdo corporal pds-trauma

C.2 Hemorragias cronicas:
Ulceras e tumores intestinais, Parasitos intestinais, Menstruacdes abundantes.

2.7 Fatores que ocasionam a anemia ferropriva em gestantes

A anemia ferropriva em gestantes, tanto em nivel tedrico, quanto de prética, € relevante
avancar na ideia de que a caréncia de ferro promove consequéncias negativas tanto para a
mulher como para o recém-nascido (LOPES et al., 2015).

A anemia ferropriva ultrapassa o aspecto bioldgico, englobando também as dimensdes
sociais e culturais do individuo. Os habitos culturais se relacionam com as préaticas alimentares,
definindo a escolha dos alimentos, e em ultima analise se refere a prevenir a doenga
(AZEREDO et al., 2013)

Na gestacdo o organismo materno passa por varios ajustes fisioldgicos e anatdmicos,
incluindo a composicdo dos elementos figurados e humorais do sangue circulante, muitas
dessas mudancas iniciam-se desde o momento da nidacdo e se estendem por todo periodo
gestacional. O conhecimento dessas tais mudancas é necessario para uma adequada avaliacdo
do "processo-doenca” induzido pela gestacdo. A anemia ferropriva provém das mudancas no
organismo materno que levam a caréncia do ferro, no qual o organismo materno utiliza grande
quantidade deste oligoelemento para a producao dos glébulos vermelhos, necessario para suprir
as necessidades dos tecidos do feto e da placenta (SILVA et al, 2020).

A hipervolemia gravidica contribui com o crescimento rapido da placenta e do feto,
protege a mée contra efeitos adversos da perda sanguinea associado ao parto e protege o feto
contra as posi¢des supina e ereta sobre o retorno venoso, porém, também favorece a anemia,
devido & hemodiluic¢do do sangue, onde o volume do plasma é superior & producdo de eritrocitos

ocasionando, uma diminuicdo nos valores normais de hemoglobina, hematdcrito e ferro sérico.
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Outro mecanismo importante é a capacidade que o feto tem de obter o ferro que precisa
independentemente do estoque apresentando pela mée. Mecanismos placentérios absorvem a
transferrina materna, removem o ferro e o transporta ativamente para o feto, contra um alto
gradiente de concentracdo (SILVA et al, 2020).

Além disso, o estudo de Ugwu e Uneke (2020) realizado na Nigéria demonstrou ainda
a existéncia dos seguintes fatores de risco associados a ma adesdo com terapia de ferro de rotina:
ma utilizacdo dos servicos de cuidados pré-natais, baixos niveis de escolaridade, distancia até
uma unidade de saude, gravidez solteira e na adolescéncia, e idade da gestante.

O primeiro estagio da deficiéncia de ferro envolve um desequilibrio no balango entre a
quantidade do mineral biologicamente disponivel e a necessidade orgénica. Nessa fase, além
de promover maior absorc¢do intestinal do mineral, o organismo passa a mobilizar o ferro dos
depdsitos. Assim, para se diagnosticar a deficiéncia de ferro € preciso avaliar a sua reserva. A
reserva deste oligoelemento é realizada pela medida da concentracdo de ferritina no plasma,
onde se encontra sob a forma de ferritina e hemossiderina. No segundo estagio, as reservas do
mineral estdo praticamente esgotadas, se ndo houver uma suplementacdo de ferro, o corpo da
gestante ndo conseguira produzir hemoglobina em quantidade suficiente, resultando num déficit
de oxigénio nos tecidos. Finalmente, no terceiro estagio da deficiéncia de ferro, a deplecdo das
reservas do mineral, acarretando deterioracdo da qualidade e quantidade dos eritrécitos
formados (células menores e com baixa concentracdo de hemoglobina), o que podera provocar
problemas na gestante e no desenvolvimento fetal. O diagndstico de anemia por deficiéncia de
ferro na gravidez é dificil. Uma vez que, comumente, as mulheres com esta anemia sdo
assintomaticas, ela é descoberta acidentalmente, ao se realizar testes laboratoriais de rotina de
acompanhamento pré-natal (RAMOS et al, 2011; SANTOS et al, 2012).

2.8 Sinais e sintomas

E natural que mulheres gravidas ndo manifestem sintomas quando a anemia esta no
estagio leve ou comedido, todavia, se acontecer algum agravamento no quadro, ocorre 0
aparecimento de sintomas como dores de cabecga, esgotamento, abatimento, fadiga, letargia,
dificuldade em realizar tarefas rotineiras, palidez cutanea, alopecia, unhas quebradicas, risco
aumentado de trabalho de parto prematuro, obito intra-uterino, fazendo assim tornarem-se
primordiais exames de rotina, para que se possa ter um acompanhamento mais correto.
(RABELO et al., 2017).
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Os sintomas ocorrem de forma gradativa, aparecendo de acordo com a sua gravidade.
Com a diminuicdo da Hb, ocorrem sintomas, como, enfraquecimento, debilidade, had uma
diminuicdo da defesa do organismo, falta de funcionamento dos musculos, acarretando assim,
maior fragilidade ao paciente. (GLALANDRO, 2010).

2.9 Parametros utilizados para diagnostico de anemia ferropriva e para caracterizagédo de
anemias

Os valores considerados normais em um eritrograma e aqueles considerados sugestivos

de anemia ferropriva em mulheres gestantes estéo ilustrados na Tabela 1.

Tabela 1: Valores normais do eritrograma em homens, mulheres, criancas e idosos.

Sugestivo de
Homem Mulher | Crianca de até Idoso anemia ferropriva

8 anos > 60 anos em gestantes
[Hc (10%/uL) 4,22-6,05 [3,95-5,05| 4,07-5,37 3,9-5,36 <3,95
[Hb (g/dL) 126-166 | 12-158 | 109-14 | 115-151 <11
[Ht (%) 37,8-536 | 36-47,8 | 33,4-445 | 32,6443 <30
\VVCM (fL)
(HTx10/Hc) 82-98 82-98 729-852 | 72,5-86,5 <80
[HCM (pg)
(Hbx10/Hc) 26,8-32,9 126,2-32,6| 232-317 27 - 31 <27
CHCM (g/dL)
(Hb x 100/Ht) 32-36 32-36 322-341 | 32,6-343 <32
[Dosagem  del 59 -159 37 - 145 _ _ <37
ferro sérico
|(ug/dL)
[Ferritina 22 - 322 10 - 291 7- 140 - <10
(ng/mL)
TIBC (ug/Dl) | 250-450 | 250 - 450 - - >450
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A Tabela 2 ilustra os tipos de anemias encontradas de acordo com 0 VCM e 0 CHCM.

Tabela 2- Caracterizacao das anemias de acordo com o CHCM e 0 VCM.

Tipo de Anemia CHCM VCM
Normocitica > 30 80 — 90
[Macrocitica > 30 > 94
[Microcitica > 30 < 80
[Hipocrémica microcitica/ |< 32 < 80
Sugestivo de anemia

ferropriva

2.9 Prevencéo da deficiéncia de ferro

Em condic¢Oes normais, estudos demonstraram que em gestantes ndo suplementadas os
valores de hemoglobina, hematdcrito e ferritina apresentam-se diminuidos durante a gestacéo,
principalmente a partir do segundo trimestre (ANDRADE, 1996; PETRAGLIA, 1994).

A maioria das diretrizes recomenda um aumento no consumo de ferro de 15 mg/dia,
dose que pode ser encontrada em formulagdes pré-natais. Em uma revisao sistematica de 2012,
a suplementacao diaria de ferro reduziu o risco de anemia materna em 70%. A OMS recomenda
a suplementacdo oral diaria de ferro e acido folico em todas as gestantes para prevenir anemia
materna e baixo peso do recém-nascido (BREYMANN, 2015).

Pode ser considerada também a suplementacdo intermitente de ferro de uma a trés vezes
por semana, sendo téo eficaz quanto a suplementacao diaria e tendo mostrado melhor adeséo
das gestantes (BREYMANN, 2015).

A orientacdo nutricional deve ser realizada durante todo o0 acompanhamento da gestante.
O ferro proveniente da dieta pode ser de origem vegetal, ferro ndo heme, que tem baixa
absorcéo, ao redor de 1% a 7%, contribuindo muito pouco para as reservas maternas; e o ferro
de origem animal, ferro heme, cuja taxa de absor¢do varia entre 20% a 30%, com boa

disponibilidade, e que definitivamente contribui para o estoque materno. Desta forma,
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recomenda-se 0 consumo de carnes em geral, evitar associacdo com cereais integrais, uso de
frutas ricas em vitamina C, entre outras medidas (DOS SANTQOS, 2012).

2.10 Tratamento

No que tange ao tratamento, devem ser levados em conta alguns fatores, como: o tempo
de permanéncia da anemia, riscos durante o parto, comorbidades maternas e o proprio desejo
do paciente (BREYMANN, 2015).

A correcdo da deficiéncia de ferro envolve uma dieta adequada e suplementacdo de
ferro. O uso de ferro duante a gestacdo pode ser uma ferramenta preventiva para melhorar o
estado hematoldgico materno e o peso do recém-nascido (Di RENZO, et.al; 2015).

Atualmente, as principais op¢oes de tratamento para anemia incluem: ferro por via oral,
ferro via parenteral, estimulagdo da hematopoiese com eritropoetina humana e transfusao
sanguinea. Esse estudo ira se concentrar na terapia mais utilizada de tratamento: a administracdo
de ferro (BREYMANN, 2015).

Ferro oral

O ferro oral € o padrdo ouro para o tratamento da anemia por deficiéncia de ferro leve a
moderada. N&o esta estabelecido se a administragdo semanal ou intermitente de ferro oral é
equivalente a, ou mesmo melhor do que a administracdo oral diaria de ferro (BREYMANN,
2015).

A OMS recomenda o uso de suplementos de ferro no pré-natal em paises de baixa e
média renda, bem como em muitos paises de alta renda (WHO, 2015).

N&o ha consenso entre os estudos de que a administracdo de ferro diaria traga algum
beneficio em relacdo a administracdo de ferro intermitente ou semanal (BREYMANN, 2015).

A dose terapéutica de ferro elementar recomendada para o tratamento da anemia
ferropriva é de 3 a 5mg/kg/dia por um periodo suficiente para normalizar os valores da
hemoglobina (Hb), de um a dois meses; e restaurar 0s estoques normais de ferro do organismo,
de dois a seis meses, ou até obter o valor de ferritina sérica de, pelo menos, 15 e 30ng/mL para
criancas e adultos, respectivamente. Portanto, a duracdo do tratamento pode mudar
amplamente, dependendo da intensidade da deficiéncia de ferro, da sua causa e da dose diaria
administrada (COOK, 2005).
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Sabe-se que a taxa de absorcdo de ferro é inversamente proporcional a dose de ferro
administrada, sendo considerada a dose de 100 a 200 mg/dia um meio termo ideal de terapia e
tolerabilidade (BREYMANN, 2015).

Administracdo de doses didrias acima de 200mg ndo é recomendada. Nesse caso, a
mucosa intestinal atua como barreira, impedindo a interiorizacdo e absorcdo do ferro
(ALLEYNE, 2008).

Alguns efeitos colaterais da terapia de reposicdo de ferro oral sdo limitantes das
dosagens e adesdo das gestantes, como a constipacao, azia e nauseas, ocorrendo em até 50%
das gestantes (BREYMANN, 2015).

Embora o Instituto de Medicina relate que um dose de ferro> 45 mg / dia pode estar
associada a maior frequéncia de efeitos colaterais gastrointestinais, a dose de ferro recomendada
pela OMS é de 60 mg / dia (Di RENZO, et.al; 2015).

Sais de ferro (1)

Os sais de ferro Il sdo as preparacBes mais comumente utilizadas. Podem ser
administradas em forma de comprimidos ou de solucdes. O sal de ferro 1l mais utilizado é o
sulfato de ferro Il. Porém, podem ser utilizados também os fumaratos, succinatos e gluconatos
de ferro Il. Todos tém farmacocinéticas e farmacodinamicas parecidas. Ja os compostos de ferro
I11 tem uma biodisponibilidade muito baixa e, portanto, ndo sdo indicados para administracdo
oral (BREYMANN, 2015).

A quantidade de ferro elementar varia conforme o sal ferroso. O sulfato ferroso,
fumarato ferroso e gluconato ferroso contém 20%, 33% e apenas 12% de ferro elementar,
respectivamente. A quantidade absorvida varia entre < 5% a no maximo 50%, e da-se
predominantemente por absorc¢do ativa nos enterdcitos duodenais, independente do tipo de sal
ferroso utilizado (COOK, 2003).

Complexo de polimaltose de ferro (111)
O hidroxido de ferro férrico (Fe+3) polimaltosado nédo i6nico, também conhecido como

ferripolimaltose, € um complexo hidrossoltvel, constituido de hidroxido de ferro férrico

polinuclear e dextrina parcialmente hidrolizada (polimaltose) (GEISSER, 2007).
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O complexo de polimaltose de ferro Il € um dos poucos compostos de ferro IlI
disponiveis. A polimaltose atua como um revestimento em torno do ferro trivalente, garantindo
a liberacdo mais lenta do ferro do complexo. Estudos revelam biodisponibilidade comparéavel
aos sais de ferro Il. As principais vantagens sdo a diminuicao de efeitos colaterais, em relacédo
aos sais de ferro, devido a sua liberagdo mais lenta. Além disso, pode ser ingerido junto as
refeices. Alguns autores postularam que os complexos de polimaltose de ferro 111 tem menor
toxicidade em relacdo aos sais de ferro 1, devido a reducdo da formacéo de sais de oxigénio
(BREYMANN, 2015).

Ferro parenteral

Na administracdo parenteral de ferro ndo ha o mecanismo de absorc¢éo intestinal de ferro
e ligacdo de proteina associada. O ferro livre, entdo, pode circular. O ferro livre favorece a
formacdo de radicais hidroxidos e de oxigénio, causando danos celulares e teciduais, como
resultado da peroxidacdo (BREYMANN, 2015).

A fim de evitar tal toxicidade, o ferro parenteral s6 deve ser recomendado, conhecendo
0 estado de anemia da gestante, com o intuito de evitar uma possivel sobrecarga de ferro
(BREYMANN, 2015).

Além disso, embora o tratamento da deplecdo de ferro possa ser uma ferramenta
importante a fim de diminuir a morbidade e mortalidade fetal-materna relacionada a anemia por
deficiéncia de ferro, a suplementacdo de ferro pode levar a maior disponibilidade do metal
aumentando o risco para hospedar patégenos, o que pode causar infecgdes perinatais graves.
Sendo recomendado, ent&o, o uso de antibiotico profilatico em alguns casos (Di RENZO, et.al;
2015).

Um estudo comparou a administracéo de ferro oral e ferro parenteral. Como resultado,
a hemoglobina e a ferritina sérica do paciente foram mais elevadas na administracdo parenteral
(BREYMANN, 2015).

Os principais medicamentos com ferro disponiveis e comercializados em diversos
paises para uso por via parenteral sdo: ferro dextran, ferro gluconato, ferro sacarato e,
atualmente, a carboximaltose férrica (DOS SANTOS, 2012), os quais encontram-se descritos

abaixo.

a) VIAPARENTERAL: FERRO DEXTRAN
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Por ser uma macromolécula, de baixa estabilidade e elevada antigenicidade, a
administracdo tanto por via intramuscular como endovenosa exige a realizagdo de dose teste
com 0,5mL ou 25mg previamente ao inicio do tratamento. Durante a administracdo, deve
ocorrer 0 monitoramento do paciente quanto ao aparecimento de sinais e sintomas de reacoes
alérgica, de hipersensibilidade e anafilatica. O ferro dextran tem uma vida média plasmaética de
seis horas. Uma vez administrado, o ferro desliga-se do dextran e é liberado para o sistema
mononuclear fagocitario, onde € armazenado sob a forma de ferritina ou transportado pela
transferrina @ medula 6ssea. A vantagem deste composto é a possibilidade de serem
administradas doses relativamente altas, de 500 a 2.000 mg em uma Unica administragdo. Dor
e hiperpigmentacdo da pele por impregnagdo do ferro no tecido celular subcutaneo séo as
principais reacfes locais com a aplicacdo do ferro dextran por via intramuscular (DOS
SANTOS, 2012).

b) VIAPARENTERAL: FERRO GLUCONATO

O gluconato ¢ utilizado para estabilizar e solubilizar o composto. A ocorréncia de
reacdo anafilatica grave e de reacdo tardia com esse complexo € da ordem de 0,04% e 0,4%,
respectivamente. Estudos tém mostrado a eficécia e seguranca do ferro gluconato em pacientes
em hemodialise, no tratamento da anemia no paciente com cancer e em pacientes graves em
centros de unidade intensiva. H& mais de 10 anos, este produto foi aprovado para
comercializacdo nos Estados Unidos da América (EUA) e na Europa, porém néo esta disponivel
no Brasil (DOS SANTOS, 2012).

c) VIAPARENTERAL: FERRO SACARATO

O sacarato de hidroxido férrico ou ferro sacarato € um complexo polinuclear similar
ao da ferritina (complexo proteico de ferro férrico com hidroxido de fosfato), no qual a
apoferritina € substituida por um composto carboidratado. Tal substituicdo é necessaria pelo
fato de que a ferritina possui propriedades antigénicas importantes quando administrada por via
parenteral (DOS SANTOS, 2012).

A Unica opgdo para tratamento com ferro por via parenteral no Brasil é o ferro
sacarato, que € comercializado em ampolas contendo 2mL e 10mg de ferro elementar para uso
por via intramuscular e em ampolas contendo 5mL e 100mg de ferro elementar para uso por
via endovenosa (DOS SANTOS, 2012).
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d) VIAPARENTERAL: CARBOXIMALTOSE FERRICA

Estudos em animais demonstraram que a dose de carboximaltose necessaria para

provocar toxicidade aguda é cem vezes maior comparada a dose de sulfato ferroso. Estudos

clinicos em doenca renal cronica, anemia pos-parto e doenca inflamatdria gastrointestinal

demostraram tratar-se de um complexo seguro e eficaz (DOS SANTOS, 2012).

Tabela 3 - Comparacdo entre os principais compostos com ferro para uso endovenoso:

Parametro Ferro dextran de Ferro sacarato Carboximaltose
alto PM férrica
Dose maxima em mg 500-1000 200 500-1000
por comparacgéo
Necessidade de dose Sim Né&o Né&o
teste
Tempo de infusdo 2-4 horas 100 mg em 15 500-1000 mg em 15
minutos minutos
Reacdo anafilatica Incomum Muito rara Muito rara
Reacdo tardia Comum Incomum Incomum

Fonte: Adaptado de Anirban, G.; Kohli, H.S.; Jha, V.; Gupta, K.L.; Sakhuja, V., 2008.
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Alertar sobre os fatores que causam a anemia ferropriva na gestacao.
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Descrever a anemia ferropriva e as consequéncias na gestacao.

e Abordar a respeito da importancia da utilizacdo do ferro como meio preventivo e terapéutico
da anemia ferropriva.

e Alertar as praticas alimentares no periodo gestacional.
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4. MATERIAL E METODOS

O presente trabalho trata-se de uma revisdo de literatura, e é baseado em trabalhos de
conclusédo de curso (TCC), monografias, artigos cientificos, teses e doutorados. A busca das
literaturas foi realizada nas seguintes bases eletronicas: PubMed, Google Académico, Scientific
Eletronic Library Online (SCIELO) e Biblioteca Virtual de Saude (BVS).

Os critérios de inclusdo para a presente revisdo bibliografica foram literaturas que
possuissem sua publicacdo entre os anos de 2001 a 2020, e para a busca destas, utilizaram-se
os descritores: anemia ferropriva, deficiéncia de ferro, gestacéo.

Houve uma preocupacdo em selecionarmos artigos mais recentes para a confeccao desse
estudo, tentando incluir artigos em sua maioria publicados nos ultimos vinte anos. Porém, foram
incluidos também artigos mais antigos, que pareciam essenciais para descrever melhor a

doenca.
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5. DISCUSSAO

Paises em desenvolvimento podem apresentam indices mais elevados de anemia
ferropriva, devido as dificuldades de acesso ao servico publico de satde e uma alimentacdo
adequada, os quais podem se tornar obstaculos no desenvolvimento de uma gestacao.

A anemia na gravidez configura o problema hematoldgico mais frequente da gestacao
devido a niveis inferiores a 11 g/dL de hemoglobina. Esses exames mais especificos
configurariam corretamente a etiologia de anemia ferropriva e conduziriam a um tratamento
mais eficaz supervisionado pelo medico. Apesar das controvérsias, a maioria dos médicos
recomenda suplementacdo de ferro durante a gravidez mesmo sem a solicitacdo de exames
laboratoriais, uma préatica irresponsavel, uma vez que o paciente pode ter algum problema
hematoldgico como por exemplo, a talassemia, onde poderia estar colocando em risco a vida
dessa gestante e ao crescimento fetal (WINTROBE et al., 1998).

As anemias representam um quadro clinico importante, pois estdo associadas a inumeras
etiologias. Entre as etiologias primarias encontram-se as caréncias nutricionais, que afetam
grande parte da populacéo que necessitam de um aporte de elementos essenciais como o ferro,
a cianocobalamina e o &cido fdlico, para o desenvolvimento organico). Outros estudos
revelaram ainda que a multiparidade é um importante fator de risco associado a anemia por
deficiéncia de ferro. (ISAH, et.al; 1985; OKAFOR, et.al; 2017).

A caréncia de ferro, que resulta em anemia ferropriva, apresenta uma alta prevaléncia
entre as mulheres, em funcéo do ciclo menstrual, onde ocorre uma perda mensal de ferro, e da
gestacdo, que aumenta a necessidade deste elemento; este quadro anémico também é secundario
em processos hemorragicos crénicos e agudos (WINTROBE et al., 1998).

A prevaléncia de anemia ferropriva em gestantes e os fatores que levam as
manifestacdes clinicas desta patologia estdo relacionados com a ingestdo inadequada de ferro.
Esta ingestdo inadequada pode ser proveniente tanto da quantidade como da qualidade
consumida, ou ainda da assimilagdo deficiente do ferro na dieta, cuja biodisponibilidade pode
estar reduzida pela utilizacdo dos inibidores da absorcdo desse mineral (LORENZI, 2003)

Conclusdes de varios estudos séo controversas sobre a associagdo de anemia leve e
desfechos maternos e fetais adversos, podendo uma anemia leve crénica levar a um curso
normal da gestacdo e um trabalho de parto sem intercorréncias (BORA, et.al, 2014). Entretando,
h& evidéncias que a deficiéncia de ferro pode interferir em uma mielinizacdo defeituosa em
bebés, provocando efeitos graves de aprendizagem da crianca a longo prazo

(RAMAKRISHNAN, et.al; 2011). Além disso, o tratamento da anemia leve previne formas
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moderadas e graves de anemia, estas associadas ao maior risco de mortalidade e morbidade
materno-fetal (Di RENZO, et.al; 2015).

Embora o contetddo de ferro da dieta seja obviamente importante na anemia, a terapia
de reposicéo de ferro produz resposta mesmo sendo influenciada por diversos fatores, incluindo
a gravidade da anemia e a capacidade do paciente de tolerar e absorver o ferro medicinal
(GOODMAN & GILMAN, 2005). A terapia de reposicao de ferro oral com reposicao gradual
dos estoques de ferro e restauracdo da hemoglobina é o tratamento preferido (BURWICK &
GOVINDAPPAGARI, 2018).

O sulfato ferroso administrado por via oral constitui tratamento de escolha na
terapéutica de deficiéncia de ferro, pois a absorcao de sais ferrosos (Fe3*) é trés vezes maior do
que a de sais férricos (Fez"). Além disso, a administracdo do acido ascérbico tende a aumentar
a absorcdo de ferro em pelo menos 30% dos casos, no qual essa conduta terapéutica é
empregada (GOODMAN & GILMAN, 2005).

A suplementacdo de ferro preventivamente durante a gestdo pode melhorar o estado
hematoldgico materno e o peso do bebé ao nascer (BURWICK & GOVINDAPPAGARI, 2018).

A OMS recomenda o uso de suplementos de ferro no pré-natal em paises de baixa e
média renda, bem como em muitos paises de alta renda (WHO, 2015). Doengas infecciosas e
parasitarias sdo responsaveis pela metade restante dos casos de anemia e implementacao de
medidas para melhorar o saneamento e o controle de doencas devera ser uma contribuicéo
substancial para a reducdo da anemia (BURWICK & GOVINDAPPAGARI, 2018).

As formulacdes podem conter ou a forma ferrosa bivalente ou a forma férrica trivalente,
com a consideracdo de que as preparacOes de ferro bivalente sdo facilmente absorvidas em
comparagdo com as trivalentes (BURWICK & GOVINDAPPAGARI, 2018).

Sobre os efeitos adversos dessas formulacdes, efeitos colaterais gastrointestinais sao
limitantes da dose, como a constipacao, azia e nauseas, ocorrendo em até 50% dos pacientes,
se tornando uma desvantagem significativa das preparacdes orais de ferro (HIDALGOA, et.al;
2013). Em consonancia, outro estudo destaca ainda mais efeitos adversos com as preparacoes
de ferro ferroso, como irritagdo gastrica, diarreia, prisdo de ventre, geracdo de radicais livres,
vomito e dor abdominal (BURWICK & GOVINDAPPAGARI, 2018).

A terapia parenteral de ferro, administrada por via intramuscular ou intravenosa, pode
ser usada se: a anemia for moderada ou grave, se houve falha na terapia oral ou em caso de
anemia leve quando a via oral ndo € tolerada ou a tolerancia do paciente € baixa (BURWICK
& GOVINDAPPAGARI, 2018). O mesmo estudo evidenciou que a forma parenteral do ferro
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é segura e eleva a Hb de forma mais rapida, sendo entdo, recomendada em pacientes com
anemia moderada e grave.

Mulheres que receberam ferro IV experimentaram significativamente menos eventos
adversos em comparacdo com aqueles que receberam ferro oral (BURWICK &
GOVINDAPPAGARI, 2018).

Embora alguns estudos afirmem que a anemia por deficiéncia de ferro esteja ligada ao
aumento de risco de parto prematuro (RAHMAN, 2016). Outro estudo demonstrou ndo haver
nenhuma evidéncia da reducdo no risco de parto prematuro como resultado de uso de ferro
(HAIDER, et.al; 2013). Ja outro estudo mostrou que suplementar ferro mais cedo e manter Hb
ideal (10-12 g/ dl) durante a gestacdo traz melhores resultados em relagdo a partos prematuros
e bebés com baixo peso ao nascer (Di RENZO, et. al; 2015)

Cabe ao médico o compromisso ético e profissional na assisténcia as gestantes, ao
exercer o seu papel de conscientizar de que os medicamentos quando utilizados corretamente e
sob orientacdo médica, aliadas as dietas equilibradas e ricas em ferro, poderdo propiciar-lhes
uma gestacdo saudavel, evitando complicacdes durante e apds o trabalho de parto e o
comprometimento do crescimento fetal.

Os estudos relacionados as anemias tém uma importancia relevante para ampliar os
conhecimentos sobre os mecanismos envolvidos no seu desenvolvimento, elucidando os sinais
quimicos, a base genética e molecular deste quadro, proporcionando tratamentos mais
adequados para cada tipo de anemia. Deixa-se registrado que todo o esforco empreendido na
realizacdo do presente trabalho é mais um passo na busca de uma aprendizagem significativa
de um processo de formacdo académica e profissional que ndo termina aqui, pois, além da
relevancia teorica e préatica, o tema atende a necessidade atual e ao interesse da construgdo de

um material destinado a posteriores consultas.
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CONCLUSAO

A anemia ferropriva é uma das anemias mais comuns causada por distdrbios
metabolicos de ferro e constitui a deficiéncia nutricional mais recorrente no mundo,
ocasionada por trés grupos principais: fisioldgicos, nutricionais e patoldgicos,
caracterizadas por diminuicdo da concentracdo de HB, do VCM, do HT e baixa ferritina.
Ocorre quando o fornecimento de ferro é insuficiente para atingir as necessidades de
diferentes tecidos, incluindo a formacéo das hemoglobinas e dos globulos vermelhos.

A anemia ferropriva é a forma mais comum de deficiéncia de ferro em gestantes. A
maioria das mulheres ndo tem estoque adequado para atender as demandas do segundo
e terceiro trimestre da gestacdo, podendo a anemia levar a desfechos dramaticos para a

mée e para o feto.

A prevencdo é a melhor forma de se evitar a anemia ferropriva, garantindo melhor

qualidade de vida e saude.

E importante a procura por um médico quando houver suspeita de anemia, visto que
diagnostico e tratamento corretos sdo fundamentais para diminuir e evitar 0s riscos a

saude.

O tratamento da anemia leve evita forma mais graves de anemia. A suplementacdo com

ferro oral é a mais utilizada.

Recomenda-se considerar a administracdo de ferro parenteral, sendo este uma forma
mais eficaz, especialmente em anemias graves, para isso, deve ser considerado
parametros de hemoglobina e ferritina sérica da gestante. O ferro parenteral tem se
demonstrado uma forma segura, eficaz e, comparado com o ferro oral, mostra ter menos

efeitos adversos e mais chances de aderir ao tratamento e ter melhores resultados.

O sacarato de hidroxido férrico é a Unica op¢do para tratamento com ferro por via
parenteral no Brasil, porém ha outras opc¢des novas disponiveis em outros paises, que

possam ser mais atrativas, como a carboximaltose férrica.
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e Tornam-se necessarios mais estudos a fim de relacionar valores hematimétricos com os
estagios da anemia e os desfechos para a gestante e para o feto, com o intuito de dar um

progndstico recente para a gestacdo e prevenir complicaces.
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