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RESUMO

O ferro é um nutriente essencial para o transporte de oxigénio no organismo
humano. A deficiéncia de ferro proveniente da ma absorcao desse nutriente ou
devido a perdas sanguineas podem levar o desenvolvimento da anemia
ferropriva. A anemia é uma doenga hematoldgica caracterizada clinicamente
pela diminuicdo da concentragdo de hemoglobina circulante.

O processo de envelhecimento gera alteragdes no organismo bem como na
producdo sanguinea, dificuldades na absor¢do de nutrientes, tornando a
populagcdo idosa mais susceptivel ao desenvolvimento da doenca.
Hemorragias, inflamac¢des no trato gastrointestinal, uso de medicamentos e a
diminuicao da absorcao do ferro séao fatores que levam a anemia ferropriva nos
idosos. Nessa faixa etaria os sintomas sao comuns a outras doencas fazendo
com que esta passe despercebida por um periodo maior no individuo idoso,
acarretando prejuizos ao organismo. O trabalho tem como objetivo revisar na
literatura a respeito da anemia ferropriva nos idosos, através de uma revisao
bibliografica do tipo sistematica em base de dados confidveis em que foi
utilizado 101 materiais dentre eles, artigos, monografias, teses e dissertacdes
dos comités nacionais e internacionais de saude publicados nos ultimos dez
anos abordando sobre anemia ferropriva. O estudo da deficiéncia de ferro no
paciente idoso é importante pois € uma condicao que piora a qualidade de vida
nessa faixa etaria, por gerar varios sintomas que podem debilitar o paciente,
sendo necessario 0 seu diagnostico precoce para escolha de melhor forma de
tratamento, assim evitando o desencadeamento de outras doencgas que pode
até levar a morte. Os seguintes termos de pesquisa serao utilizados em varias
combinacdes: 1) deficiéncia de ferro; 2) anemia ferropriva; 3) idoso; 4)

envelhecimento.

PALAVRAS-CHAVE: Deficiéncia de ferro. Anemia ferropriva. Idoso.

Envelhecimento.



ABSTRACT

Iron is an essential nutrient for the transport of oxygen in the human body. Iron
deficiency due to malabsorption of this nutrient or due to blood loss may lead to
the development of iron deficiency anemia. Anemia is a hematological disease
characterized clinically by the decrease in circulating hemoglobin concentration.
The aging process causes changes in the body as well as blood production,
difficulties in absorbing nutrients, making the elderly population more
susceptible to the development of the disease. Hemorrhages, gastrointestinal
tract inflammation, use of medications, and decreased iron absorption are all
factors that lead to iron deficiency anemia in the elderly. In this age group the
symptoms are common to other diseases causing this to go unnoticed for a
longer period in the elderly individual, causing damages to the body. The
objective of this study was to review the literature on iron deficiency anemia in
the elderly, through a systematic bibliographic review in a reliable database in
which 101 materials were used among them, articles, monographs, theses and
dissertations of national and international committees published over the past
ten years addressing iron deficiency anemia. The study of iron deficiency in the
elderly patient is important because it is a condition that worsens the quality of
life in this age group, because it generates several symptoms that can debilitate
the patient, being necessary its early diagnosis to choose the best form of
treatment, as well preventing the onset of other diseases that may even lead to
death. The following search terms will be used in various combinations: 1) iron
deficiency; 2) iron deficiency anemia; 3) elderly; 4) aging.

KEY- WORDS: Iron deficiency. Iron deficiency anemia. Old man. Aging.
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1.INTRODUCAO

O ferro € um micro mineral vital para a homeostase celular,
essencial para metabolismo energético, sintese de DNA e fundamental para o
transporte de oxigénio (LUNDBLAD et al., 2016).

Uma das doencas nutricionais de maior prevaléncia, acometendo
cerca de dois bilhdes de pessoas no mundo é a deficiéncia de ferro
caracterizada pela deplecdo dos estoques de ferro presente no organismo,
capaz de causar anemia ferropriva (ALBUQUERQUE, 2014).

Ingestdo e absorcdo inadequada de ferro, falhas no metabolismo ou
perda sanguinea sdo as principais causas de deficiéncia desse elemento no
organismo humano (PINTO, 2016).

A caréncia desse nutriente acarreta muitos prejuizos no organismo
principalmente nos idosos, como alteragdes organicas, nao hematoldgicas, que
muitas vezes podem passar despercebidas permitindo que essa deficiéncia se
prolongue e permita o desenvolvimento da anemia ferropriva ou também
conhecida como anemia por deficiéncia de ferro (MARTINS, 2011).

A anemia tem como definicdo a diminuicdo da concentracdo de
hemoglobina (Hb), segundo os critérios da Organizagdo Mundial de Saude
(OMS) a anemia é caracterizada quando a concentracdo de hemoglobina é
menor que 12 g/dL nas mulheres e menor que 13 g/dL nos homens. O valor
considerado ideal para idosos é entre 13 — 15 g/dL na mulher e entre 14 — 17
g/dL no homem (ANDRADE, 2012).

Essa doenca é um dos fatores responsaveis pelo aumento do risco
de mortalidade, morbidade e diminuicdo da qualidade de vida nos idosos,
sendo o problema hematoldégico mais comum nessa faixa etaria (LIPPI et al.,
2010). Na populacéo idosa apesar de apresentar incidéncia elevada, a anemia
ndo deve ser considerada um diagnéstico normal que relaciona-se com o
processo de envelhecimento, assim torna-se importante seu tratamento
(COUSSIRAT, 2010).

No diagnéstico das anemias é realizado primeiramente a utilizacdo

da concentracdo da Hb para avaliar o estado nutricional de ferro, através do
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hemograma, pois quando apresenta limites abaixo do normal, é identificado a
anemia. Juntamente com concentracao de Hb é utilizado outros exames que
indiquem concentracao de ferritina, ferro sérico e capacidade total de ligacao
do ferro, para identificar a anemia por deficiéncia de ferro (WANG et al., 2010)

No tratamento da anemia ferropriva € importante levar em
consideracao a gravidade da doenca instalada para adequar um tratamento
especifico. O meio de tratamento farmacolégico, pode ser por via oral (sais
ferrosos sdo os mais utilizados) ou por via parenteral. O tratamento nao
farmacoldégico € através da ingestao de alimentos ricos em ferro; e ainda
juntamente com os farmacos € orientando a ingestao de alimentos que facilitam
a absorcao dos medicamentos (BALDUCCI, 2010).

Por ser uma patologia que diminui a qualidade de vida e aumenta o
indice de morbidade da populacédo idosa, torna-se importante um conhecimento
adequado da doenca para o diagnéstico correto e precoce para entdo a
escolha do tratamento, tendo em vista as possiveis reacdes adversas e a nao
adesao ao tratamento por essa faixa etaria; assim o presente estudo teve como
objetivo mostrar a patogénese da anemia ferropriva no idoso e a importancia
do diagnéstico correto e precoce para uma intervencao terapéutica em idosos
com a doenga instalada, embora na literatura ndo exista um grande arsenal de

conteudo para este estudo.
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Realizar reviséo de literatura sobre a anemia ferropriva em idosos.

2.2 Objetivos especificos

e Detalhar a importancia do ferro no organismo humano;

e Demonstrar a patogénese da anemia ferropriva em idosos;

e Identificar sintomas e diagnéstico da anemia ferropriva em idosos;

e Apresentar as formas de tratamento farmacolégico e ndo farmacolégico

para a anemia ferropriva em idosos.
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3. METODOLOGIA

3.1 Perfil da pesquisa

O presente estudo tratou de uma pesquisa bibliografica sistematica.
O método de revisdo sistematica da literatura consiste em um movimento que
tem base em critérios pré-determinados e evidéncias cientificas consistentes,
tendo como fim colaborar com a escolha de estudos e/ou ferramentas para o
desenvolvimento de artigos com informacdes originais (SCHUTZ; SANT'ANA;
SANTOS, 2011).

Uma revisdo sistematica requer, como qualquer estudo, uma
questao clara, critérios de selegcdo bem definidos, garantindo a qualidade do
estudo e sua reprodutibilidade, e uma conclusdao que forneca novas
informagdes com base no conteudo garimpado (THOMAS; NELSON;
SILVERMAN, 2012).

Estudos assinalam a revisdo sistematica como opg¢do para néo
apenas para aglomerar informacdes, mas acompanhar o curso cientifico de um
periodo especifico, auxiliando na construcao de novas diretrizes para a atuacao
profissional (SENA; DE OLIVEIRA, 2014).

3.2 Local da pesquisa

O estudo foi realizado através de acesso disponivel via internet e no
acervo da biblioteca da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de
Cuité — PB (UFCG).

3.3 Procedimentos da pesquisa

A busca de material ocorreu nos meses de abril a outubro de 2017
de forma sistematica, nas bases de dados Medline, Pubmed, Lilacs, Scielo,

Google Académico e dos comités nacionais e internacionais de saude. Para a
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busca foram utilizados os seguintes termos (palavras-chaves e delimitadores) e
combinacdes dos mesmos: 1) Anemia ferropriva 2) Ferro 3) Deficiéncia de ferro
4) ldoso.

3.4 Critérios de inclusdo

O critério de inclusdo do material selecionado foi de modo que
atendesse os requisitos do tema abordado. Para o estudo utilizou-se artigos,
livros, monografias, dissertagoes e teses em portugués, inglés e espanhol que
foram publicados entre o periodo de 2010 a 2017; que apresentaram
informagdes confiaveis e foram publicados em bancos de dados seguros.
Segue (Figura 1) a metodologia usada para sele¢cdo do material e a distribuicdo
do material selecionado para utilizagdo do estudo (Figura 2).

3.5 Critérios de exclusao

Foram excluidos do trabalho materiais que apresentaram ano inferior
ao estabelecido, que ndo abordasse o tema procurado, 0s que ndo estavam

disponiveis na integra ou ndo apresentaram referéncias confiaveis.

Figura 1 — Metodologia da selecdao do material

A partir de 2010; Anemia ferropriva;

R R Ferro;
Inglés; Portugués;

Material Deficiéncia de ferro:

Espanhol.

Idoso

Artigos
Dissertagdes
Monografias

Livros

Comités de Saude

Fonte: Propria da autora. 2018.
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Figura 2: Distribuicdo do material selecionado.

* 64 artigos;
NGmero totaldo | = 4fivros;
material * 6 dissertagoes;

selecionados: 101 * 8 monografias;
» Comités de saude

* PubMed: 12 artigos
Base de dados dos | - Scielo: 28 artigos
artigos: « Lilacs: 4 artigos
» Google académico: 32 artigos

Fonte: Prépria da autora, 2018.
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4. REVISAO BIBLIOGRAFICA

4.1 Hematopoese

O mecanismo fisiolégico do organismo humano responséavel pela
sintese, desenvolvimento, diferenciacdo e maturacao das células sanguineas
em nivel de medula déssea é denominada de hematopoiese, sendo um
processo que ocorre a partir de um precursor comum indiferenciado designado
como células estaminais hematopoiéticas (CEH) pluripotentes ou célula tronco
(WARR; PIETRAS; PASSEGUE, 2011). Um dos fatores de crescimento
importante para a hematopoiese € a eritropoietina (EPO), um regulador
primario na producao dos glébulos vermelhos (MERCHANT; ROY, 2012).

As CEHs tem a capacidade de auto-renovacao e de se diferenciar
em células progenitoras multipotentes, onde estas irdo originar os precursores
das linhagens linfoide e mieloide (Figura 3) (HOFFBRAND, 2013).

O precursor linfoide pode dar origem aos linfocitos B, na medula ou
também originar células T imaturas, que migram para o timo e sofrerdo
processo de maturacdo, células oriundas dessa linhagem sdo responsaveis
pela defesa do nosso organismo. Ja o precursor mieloide também pode originar
neutréfilo e macrofago que fazem parte da defesa no nosso organismo; e
também originar os componentes da séria vermelha que estes sofrem agéao de
fatores de crescimento em que vao se diferenciar e originar as células do
sangue como: plaquetas, reticulécitos e as hemécias ou eritrocitos (PACHECO;
CARDOSO, 2012).

Figura 3 — Processo de formagao das células sanguineas.

Auto

re a
v Progenitores Lm?ocn'.ang/ o Linfocitos
0—0-60—2"
_ —
—_— o
Célula estaminal
Hematopoiética Mieloide U Neutréfilo

O-@..
W@ 6 Macrofago
O"‘ "« o* Plaquetas

L
O — .. Entrocitos

Fonte: http://bdigital.ufp.pt/bitstream/10284/5175/1/PPG_23493.pdf, 2015.
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4 1.1 Reticulécitos

O reticulocito é ultimo precursor eritrocitario, ou eritrocito imaturo,
apresentando-se maior do que este e sem nucleo. Em um adulto normal a
maturacado reticulocitaria acontece a cada 3,5 dias na medula &ssea,
permanecendo no sangue periférico por 24 horas, com a capacidade de
produzir 25 a 30 mg de hemoglobina. Quando o organismo passa por algum
processo patolodgico ou terapéutico a eritropoiese é estimulada, com isso
aumenta também o tempo de vida média dos reticulécitos passando mais
tempo no sangue periférico (NAOUM, 2013).

Em um individuo saudavel, 1% dos reticulédcitos sao substituidos por
eritrécitos diariamente. Quando no sangue periférico pode-se observar uma
porcentagem superior a 1% de reticuldcitos, nos indica uma alteracdo na
producéo de células sanguineas pela medula éssea (MIYAKE, 2011).

Alteracbes na contagem de reticuldcitos indica que os individuos
com esses valores reduzidos podem ser anémicos. Esses elementos podem

ser visto através do microscépio (NAOUM, 2013).

4 1.2 Eritrécitos ou hemacias

Um eritrécito normal (figura 4) apresenta-se como anucleado,
semelhante a disco bicbncavo, possuindo em média 7,2 de mm de didmetro e
2,5 mm de espessura. E permanece cerca de 120 dias na corrente sanguinea
antes de ser fagocitada. (GARTNER; HIAT, 2012). A principal funcdo dos
eritrocitos é o transporte de oxigénio para os tecidos através da Hb (GUYTON;
HALL, 2011).

Em torno de 120 dias as hemacias sao capturadas e destruidas por
macrofagos reticuloendoteliais, assim a hemoglobina é metabolizada liberando
o ferro (Fe) na corrente sanguinea (WANG, PANTOPOULQOS, 2011).
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Figura 4 - Eritrécito normal.

Fonte: Propria da autora, 2018.

A Hb (Figura 5) é uma proteina conjugada conhecida por ser
responsavel pelo transporte de oxigénio para os tecidos e didéxido de carbono
para pulmdes, formada de cadeias de globina que estdo ligadas ao grupo
heme, que por sua vez € formado pelo conjugado de protoporfirina e ferro
(WANG, PANTOPOULOS, 2011).

Figura 5: Estrutura molecular da hemoglobina.

Cadeia B 1 S P Cadeiap 2

Fe?*
Heme

Cadeiaa 1 Cadeiaa 2

COOH COOH

Fonte: hitps://advancedcardioservices.com/hemoglobin/, 2013.

As concentragbes da hemoglobina variam de valores menores que
12 g/dL para mulheres, 13 g/dL para homens e menor que 11 g/dL em criancas
e gestantes (ELZEN; GUSSEKLOO, 2011).


https://advancedcardioservices.com/hemoglobin/
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4.2 Fisiologia e metabolismo do ferro (Fe)

O ferro é essencial para a funcionalidade das células sanguineas sendo
um coadjuvante na sintese de hemoglobina tornando-se essencial no processo
de hematopoiese; fundamental nas atividades fisiologicas do organismo;
atuando no transporte de oxigénio para todo o corpo, e assim torna-se um
nutriente essencial para a vida (NEGRI, 2012; SBP, 2012).

Para haver equilibrio celular desse mineral é necessario cerca de 3 a
5 gramas, sendo que no organismo apenas 1,5 a 3 gramas estdo ligados a
hemoglobina, molécula responsavel pelo transporte de oxigénio. E cerca 20 -
30% desde mineral esta presente nos hepatécitos e macréfagos na forma de
hemossiderina e ferritina (BEIRAO, 2016).

Umas das formas de obtencédo de Fe necessaria ao organismo pode
ser através da dieta, cujo o valor recomendado é de 8 a 10 mg por dia. Esse
elemento proveniente da alimentagdo passa a ser encontrado no organismo
nas formas de ferro inorganico ou ndo heme, forma oxidada em 90% dos
alimentos de origem animal e vegetal, e na forma de ferro heme, abundante em
carnes, como parte da hemoglobina e mioglobina (MUNOZ; GARCIA-ERCE;
REMANCHA, 2011).

Nos alimentos, a maior parte do Fe é encontrada na forma férrica
com baixa solubilidade e biodisponibilidade, porém o processo de digestao esta
diretamente relacionado a sua absorgéo, pois a forma ndo heme encontra-se
complexada com muitos produtos da digestdo que tem a capacidade de
interferir, seja facilitando ou dificultando a sua absorcao (FUQUA; VULPE;
ANDERSON, 2012).

A outra forma é obter o Fe é através das hemacias senescentes.
Nesse processo ocorre a reabsorgdo do Fe atravées do mecanismo de
fagocitose e degradacdo dos componentes das hemacias realizado pelos
macréfagos da medula 6ssea e bagco (CANCADO; CHIATTONE, 2010). Assim,
a parte protéica da hemacia é quebrada em aminoéacidos e a parte heme em
protoporfirina e ferro, armazenados no figado na forma de bilirrubina direta e no

préprio macréfago na forma de ferritina, respectivamente ou o Fe sera
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transportado até a medula déssea através da transferrina para que haja
producédo de hemoglobina e hemacias (Figura 6). Assim, com a degradacao da
heméacia o Fe pode ser estocado no proprio macréfago dentro das moléculas
de ferritina, como podem ser exportados pela ferroportina, proteina
transportadora responsavel pelo fluxo de ferro fora da célula (GROTTO,
2010a).

Figura 6: Armazenamento de Fe ap6s a degradacao das hemacias.

-_

- - - " -

Fonte: Grotto, 2010a.

A reciclagem das hemé@cias € responsavel pela maior quantidade do
Fe que entra na circulacdo, ja a absorgao intestinal é responsavel apenas por
uma pequena quantidade de Fe no plasma (WARD; KAPLAN, 2012).

4.2.1 Absorcéo e homeostase do ferro no organismo

A absorcdo do Fe heme e ndo heme é realizado por meio de
diferentes processos no enterdcito (Figura 7). Acontece no epitélio duodenal
superior, onde apresenta borda em escova que sao estruturas vilosas com a
finalidade de aumentar a superficie de absor¢cdo. Nesse epitélio encontra-se a
proteina envolvida no mecanismo de absorcdo de ferro nos enterécitos; a

DMT1 (transportador de metal divalente 1) e a HCP1 (proteina transportadora
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do heme 1) localizada na membrana apical das células do duodeno (GROTTO,
2010a).

A maior parte do ferro ndo heme proveniente da alimentacédo é
encontrado na forma férrica (Fe*), sendo necessario ser reduzido a ferro
ferroso (Fe?*), um mecanismo mediado pela Dcytb (redutase citocromo b
duodenal); pois o Fe?* é o substrato da DMT1 para que entdo ocorra a
internalizacdo do Fe para as células através deste transportador por difusdo
facilitada. O transportador que internaliza o Fe heme (HCP1) nao é especifico
ou seja, outros metais divalentes podem competir por esse transportador, e
assim diminuir sua absorgéo (Figura 7) (FUQUA; VULPE; ANDERSON, 2012).

Ja com o ferro heme ocorrera a formacdao de uma vesicula que
possibilitard sua entrada no organismo na forma ferrosa por meio do
transportador HCP1 por endocitose, assim quando no interior da célula o heme
absorvido é quebrado pela heme oxigenenase liberando o ferro férrico o qual
serd e armazenado na forma de ferritina ou liberado na circulagdo (TANDARA;
SALAMUNIC, 2012).

O Fe absorvido liga-se com a ferritina e se dirige a membrana
basolateral dos enterécitos, macrofagos e hepatdcitos, onde esta localizada a
ferroportina, proteina responsavel pelo transporte do Fe para o plasma,
juntamente com a hepcidina tem a funcdo de regular a exportacdo do Fe.
Quando as concentragcées da hepcidina estdo diminuidas, as moléculas de
ferroportina sdo expostas na membrana exportando o Fe; e quando a
concentragado da hepcidina aumenta, esta se liga a ferroportina causando a sua
degradacao e o Fe é diminuido progressivamente (LEMOS et al., 2010).

Para que o Fe seja exportado para fora da célula através da
ferroportina (FPT) é necessario que seja oxidado a Fe®*" por meio da hefaestina
no duodeno, pois a transferrina sérica tem afinidade com o ferro na forma
férrica para entéo, ser liberado na circulagéo sistémica (DELGALDINHO, 2014).

A sintese dos eritrécitos € aumentada devido a estimulos
eritropoiéticos como perda de sangue ou hipdxia, assim o Fe absorvido
proveniente da dieta ou da reciclagem da Hb é destinado ao desenvolvimento
dos eritrocitos para promover o balango do volume sanguineo (GROTTO,
2013).
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Figura 7 - Esquema de transporte e absorcao do ferro heme e nao heme.
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Fonte: NEGRI, 2012.

A absorcdo de Fe varia com a quantidade de alimento ingerido,
forma quimica de ferro presente no alimento e o consumo de alimentos que
podem atuar como inibidores a exemplo os fitatos e taninos derivados das
plantas ou aquelas que séo facilitadores da sua absor¢cdo, como o acido
ascérbico que podem aumentar sua absor¢cdo, devido ao fato do ferro ser
melhor absorvido em pH acidos (BORTOLINI; FISBERG, 2010).

A apoferritina quando apresenta o nucleo férrico passa a constituir a
ferritina, grande parte dessa molécula encontra-se no interior das células e
outra pequena quantidade entra na circulagdo. A concentragdo seérica de
ferritina é utilizada como indicador nos estoques de ferro. Quando o organismo
apresenta situacdes que expressam excesso de ferro a hemossiderina passa a
ser a principal proteina de estoque (GROTTO, 2010a; TANDARA;
SALAMUNIC; 2012).
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A homeostase do Fe é regulada principalmente pelo horménio
hepcidina, sintetizado no figado (LEMOS et al., 2010). Em casos de deficiéncia
de Fe no organismo, esse horménio pode atuar de duas maneiras: 1) agindo
sobre a ferroportina, possibilitando maior absor¢ao intestinal; 2) aumentando a
liberagdo da ferritina (CANCADO; CHIATTONE, 2010; BAGNI; VEIGA, 2011;
POLI et al., 2014).

Nas hemorragias ha perda de sangue e ocorre diminuicdo do
estoque de ferro, entdo torna-se possivel classificar essa redugdo em trés
estagios de acordo com o grau de deficiéncia de ferro no organismo: 1)
deplecao de ferro em que ha uma leve perda de sangue; 2) o segundo estagio
€ caracterizado pela deficiéncia de ferro marcando o inicio da anemia (nesse
estagio o VCM apresenta-se normal); 3) caracteriza a anemia por deficiéncia
de ferro avancado, onde os indices hematimétricos apresentam-se alterados
(MOREIRA, 2010).

4 2.2 Disturbios na homeostase do ferro

Mundialmente, o disturbio mais comum no metabolismo férrico é a
deficiéncia de Fe no organismo, podendo apresentar-se de duas formas: 1)
deficiéncia absoluta funcional de Fe; 2) o sequestro de Fe. E a deficiéncia
nutricional mais comum em paises subdesenvolvidos e em paises
desenvolvidos, assim considerado um problema de saude publica (GANZ;
NEMETH, 2012).

Quando ocorre a diminuicdo da concentracao do estoque de Fe no
organismo constata-se uma diminuicdo na concentragdo de ferritina que leva
ao comprometimento da eritropoiese e uma alteracdo nos indices
hematiméticos, hemoglobina e hematdcrito menor que os valores de referéncia,
assim comprometendo a oxigenagédo tecidual, instalando-se um quadro de
anemia (RODRIGUES; JORGE, 2010).

Esse disturbio desordem ocorre quando o organismo ndo tem a
capacidade de absorver a quantidade suficiente para suprir as necessidades do
organismo ou quando ndo tem capacidade de repor a perda de sangue
(CANCADO; CHIATTONE, 2010).
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Quando a deficiéncia de Fe é funcional ocorre uma alteragao entre a
quantidade de ferro que é necessario para a sintese de Hb e o seu suprimento
(FIGUEIREDO, 2010).

4.3 Anemia e seus aspectos gerais

Pode ser denominada pela diminuicdo da concentragcao da Hb no
sangue, decorrente da falta de ingestdo de um ou mais nutrientes que séo
essenciais para o funcionamento do organismo, como exemplo a ingestao
deficiente de alimentos que sdo ricos em ferro ou até devido a uma
alimentacao inadequada (RIBEIRO, 2015).

Juntamente com o processo de envelhecimento ocorre 0 desgaste
dos érgaos, como exemplo ocorre comprometimento da atividade hipotalamo-
hipofise-testicular causando disfuncédo testicular e a menor secrecao de
testosterona; causando o hipogonadismo que apresenta consequéncias como
o menor estimulo a eritropoiese, reduzindo os niveis de Hb. Assim explica-se
que em idosos do sexo masculino a presenga de anemia € maior podendo
variar entre 2,9% a 61% sendo assim a maior prevaléncia, enquanto que nas
mulheres varia de 3,3% a 41% (MACEDO et al., 2011).

Uma das formas de classificar as anemias € de acordo com a forma
morfolégica das hemdcias, observando o seu tamanho (normocitica;
microcitica), e no conteudo de Hb presente nos eritrécitos (hipocrémica e
normocroémica) (STOPLER, 2010).

4.4 Anemia por deficiéncia de ferro (ferropriva)

Denomina-se ferropriva a patologia hematolégica que gera
deficiéncia sistémica de ferro que afeta todas as células do organismo (VICARI;
FIGUEREDO, 2010). Essa deficiéncia acontece quando a necessidade do
corpo € maior que a quantidade absorvida pelo organismo (NEKEL, 2013).

Devido a diminuigao da sintese do grupo heme pela deficiéncia de
ferro origina-se eritrécitos de formato pequeno, citoplasma escasso e
descorado/hipocrémico (Figura 8) caracterizando a anemia ferropriva, doenga
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que acomete certa de 2/3 da populacdo mundial (CARDOSO et al., 2010;
NAOUM, 2011).

Figura 8: Heritrécitos microciticos
hipocrémicos

Fonte: hitp:/hematologia-iesa.blogspot.com.br/2012/03/anemias-microciticas-
e-hipocromicas.html, 2012.

No Brasil ha uma prevaléncia muito grande de anemia ferropriva,
caracterizada por apresentar as hemacias microcitica e hipocrémica, afetando
paises em desenvolvimento (RODRIGUES et al., 2011).

A prevaléncia de anemia por deficiéncia de ferro (ADF) aumenta
em populagbes que apresentam caréncias nutricionais, como a ingestao ou
absorcdo inadequada de ferro, hébitos vegetarianos e dietas que inibem a
absorcao de ferro. Além disso, a ADF pode ser causada por hemorragias
diversas (GUPTA; MANAKTALA; RATHORE, 2014; HAIDER et al., 2013).

A deficiéncia de ferro no organismo € uma das causas mais
comuns que gera alteracdo nas hemé@cias. Na anemia ferropriva as hemacias
passam de normocitica, normocrémica para microciticas, hipocrémicas,
alteracbes no tamanho e cor, respectivamente. De modo que os indices
hematimétricos VCM, HCM e CHCM geralmente apresentam-se reduzidos e as
hemécias aparecem pequenas e descoradas, caracterizando um defeito na
producdo de hemoglobina. Na presenca de hemorragias ha perda de sangue,
consequentemente ha perda de ferro e diminuigcdo da sintese de hemoglobina
(SILVA, 2013).

De acordo com Cardoso et al. (2010) a deficiéncia de ferro
pode apresentar diversas causas, algumas delas sio:

¢ Ingestéo insuficiente de ferro;


http://hematologia-iesa.blogspot.com.br/2012/03/anemias-microciticas-e-hipocromicas.html
http://hematologia-iesa.blogspot.com.br/2012/03/anemias-microciticas-e-hipocromicas.html
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e Ma absorcao de ferro;

¢ Inflamacao, doencas crénicas, perda de sangue pelo trato
gastrointestinal (TGI);

e Uso excessivo de medicamentos que podem irritar a
mucosa do TGl;

e Gastrites urémicas;

¢ Alteragbes no transporte do ferro.

4.5 Anemia ferropriva e o envelhecimento

O envelhecimento é considerado um resultado de fatores endégenos
e exdgenos que caracteriza a resposta bioldgica adaptativa; que durante
muitos anos foi tido como um processo evolutivo inalteravel (OLIVEIRA et al.,
2010).

De acordo com Moraes; Moraes; Lima et al.; 2010 SAO 3 AUTORES
o envelhecimento é um processo irreversivel, multifatorial e ativo que
independe da genética do individuo capaz de deixar o organismo mais
vulneravel a fatores externos e internos afetando diretamente e homeostase no
organismo como um todo.

No Brasil, individuos a cima de 65 anos sdo classificados como
idosos (BRASIL, 2010). Em 2030 estima-se que a populacao idosa represente
1 em cada 8 pessoas no mundo (LEUVEN, 2012).

A anemia nos idosos pode ser explicada por alteracdes fisioldgicas
inerentes ao envelhecimento, uma reducao alimentar em conjunto a varias
comorbidades que podem levar a um cuidado nutricional insuficiente
(CEREDA; PEDROLLI; ZAGAMI et al., 2011). Destaca-se como a alteracéo
hematoldégica mais prevalente nesse grupo etario, pois o fenédmeno do
envelhecimento leva a modificacbes nos sistemas fisioldgicos, patolégicos e
morfoldgicos, acarretando o aumento aos riscos de morbidade e mortalidade
por véarias doencas (COUSSIRAT, 2010).

De acordo com alguns estudos nacionais e internacionais a
prevaléncia de anemia em idosos estimada é de 4 a 12% (TETTAMANTI et al.,

2010; SANTOS et al., 2012). Para os idosos a anemia causa um impacto
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negativo para a saude e qualidade de vida, pois aumenta o risco de doencas e
morte precoce (ONEM et al., 2010).

A anemia por doenca cronica (ADC) é a causa mais comum de
anemia em idosos como exemplo aparece a doenga renal cronica, sendo a
anemia por deficiéncia de ferro (ADF) a segunda causa mais comum
(PETROSYAN et al., 2012; ANDRES et al., 2013).

O processo de envelhecimento altera o metabolismo do ferro,

mesmo que as necessidades fisiolégicas ndo sejam diferentes entre adultos e
idosos (FAIRWEATHER-TAIT et al., 2014).

A ADF apresenta-se como uma condicdo vinda de uma doenca ja
instalada, exemplo infecgdes e neoplasias. Em idosos, doencgas associadas a
anemia podem gerar a diminuicdo do desempenho fisico e mental e aumento
de fragilidade (VANASSE; BERLINER, 2012).

O resultado de uma série de fatores, isolados ou combinados
podem ser responsaveis pela anemia nos idosos, sendo eles a ma alimentacao,
baixa absorcdo de ferro, perda de sangue, 0 uso de medicamentos e doengas
cronicas (LOPEZ-CONTRERAS et al, 2010).

Raramente a deficiéncia de Fe nos idosos € de origem alimentar, na
maioria das vezes € devido a ma absorcdo e ao aumento das perdas
sanguineas resultante de doencas inflamatérias do trato gastrointestinal,
angiodisplasia, uso de medicagfes anti-inflamatorias, infecgdes ou cancer no
cblon e reto e o uso prolongado de medicamentos que inibem a bomba de
prétons. Mesmo que raramente a desnutricao por si possa causar anemia ainda
é um fator que contribui para o seu aparecimento (ANDRES et al., 2013; BUSTI,
CAMPOSTRINI; MARTINELLI et al., 2014).

Para evitar a piora no quadro clinico de idosos com anemia é
necessario que haja um acompanhamento completo com exames fisicos e
laboratoriais como o hemograma completo, identificacdo de doengas cronicas
nao transmissiveis como a insuficiéncia renal crénica (CLIQUET, 2010).

4.6 Diagndstico clinico

ADF apresenta como sinais e sintomas comuns a fraqueza, cefaleia,

irritabilidade, cansaco, taquicardia, dispneia a esfor¢cos continuados, palidez
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cultdneo — mucosa (parte interna do olho, gengivas, palma das maos) (Figura
9) e tontura. Nos idosos esses sintomas aparecem no inicio de maneira
insidiosa, relacionados as doencas ja estabelecidas como, piora na angina,
aumento de confusdo mental, dispneia, no entanto muitos pacientes sao
assintomaticos, sem alguma clinica que caracterize e sé reconhecem o0s
sintomas apds o tratamento da anemia em si ou de outras doengas (PANG,
SCHRIRER, 2012).

Muitas vezes, alguns desses sintomas como a palidez cutaneo-
mucosa, (Figura 9) taquicardia e dispneia, sdo na maioria das vezes
confundidos pela presenca de comorbidades, uso de medicamentos e até pela
senescéncia da idade (GUALANDRO et al., 2010). Nos idosos, mesmo que a
anemia seja considerada leve, o impacto sobre a saude é significante, se
tornando um fator de risco em varias condi¢des clinicas (NEKEL; FRIZZO,
2010).

Na fase aguda da doenca alguns casos podem apresentar-se
assintomaticos até a sua instalagdo na fase crénica, causando uma dificuldade
na regeneracao da homeostase (SILVA, 2013).

Figura 9 — Palidez cultanio-mucosa

Conjuntiva Conjuntiva .
normal palida = anemia

Fonte:https://www.mdsaude.com/2012/05/sintomas-da-anemia.html,
2012.

A anemia afeta a funcéo fisica e mobilidade devido a diminui¢do das
heméacias, causando deficiéncia no transporte de oxigénio para os musculos,
sendo responsavel por prejuizo na fungdo do musculo, aumentando chance de
quedas e diminuicao de mobilidade (SABOL et al., 2010; MORLEY, 2010).
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4.7 Consequéncias da anemia para o idoso

A anemia mesmo que de grau leve no idoso, apresenta uma alta
condicao para a saude desses individuos, como um alto custo para o sistema de
saude por ndao ser uma doenca que se apresenta sozinha, seu aparecimento na
maioria dos casos esta interligada a uma outra patologia. Estes individuos
apresentam menor capacidade de se adaptarem as condigdes da doencga tanto a
nivel respiratério quanto cardiaco (GUALANDRO et al., 2010).

Os sintomas causados pela anemia ferropriva nos idosos €
responsavel por uma perda significativa na qualidade de vida dos pacientes,
como exemplo uma maior chance de queda devido ao comprometimento da
forca muscular e poténcia de pico com prejuizos na fungcao muscular, afetando
diretamente a funcao fisica e mobilidade, ter como possivel mecanismo de
acao a diminuicdo do numero de hemacias e consequentemente a diminuicdo
no transporte de oxigénio para o musculo; sendo responsavel também pela
piora de doencas cardiacas e doencas cronicas (SABOL et al., 2010; MORLEY,
2012).

4.8 Diagnostico Laboratorial

O hemograma o primeiro exame laboratorial utilizado, para
diagnosticar as anemias; de acordo com esse exame pode-se classificar a
anemia quanto a forma, tamanho, cor e estrutura das hemacias (LORENZI,
2013).

A ADF é considerada leve quando os valores de Hb estdo entre 7 a
12 g/dL e grave se Hb fica abaixo de 7g/dL, esses valores variam de acordo
com idade e género (MILAGRES et al., 2015). O hematécrito também é um
valor observado no hemograma para detectar anemia, pois indica a
percentagem de sangue ocupado pelas células vermelhas. Quando esse valor
aparece diminuido, indica anemia por deficiéncia de ferro vindo da alimentacéo
ou por perdas sanguineas (SELIM et al., 2013).
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Nos idosos esses valores também podem variar, apresentando
alteracoes nas diferentes racas, mas esse fato ndo apresenta uma explicacao
estabelecida (Tabela 1) (PRICE et al, 2011).

Tabela 1: Concentracdao de Hemoglobina nos idosos.

HOMEM MULHER
BRANCOS Hb <13,2 Hb <12,2
NEGROS Hb <12,7 Hb <11,5

Fonte: PRICE et al., 2011.

A deteccao da anemia clinica em relacdo ao diagnostico laboratorial
leva em conta a evolucdo da doenca, passando por trés estagios: 1)
Inicialmente ocorre a diminuicdo das reservas de Fe; 2) Passa pela queda de
Fe circulante; 3) Por ultimo pode ser observado a reducdo do Fe funcional
ligado a Hb e a diminuicdo do Fe circulante (JANUS; MOERSCHEL, 2010).

Ainda, através do hemograma completo pode realizado a analise
dos valores dos indices hematimétricos, que sdao parametros que avaliam
tamanho, formato, caracteristicas das hemacias e os valores de Hb, contagem
de hemécias, hematdcrito (MENEZES; LEAL; OSORIO, 2010).

Alguns desses parametros sao: volume corpuscular médio (VCM) —
tem a capacidade de analisar o grau da microcitose das hemacias;
hemoglobina corpuscular média (HCM), concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) - indica o grau da hipocromia, amplitude de
variacdo do tamanho dos eritrocitos (red-cell distribution width — RDW) —
garante a amplitude das hemacias (GROTTO, 2010b; VICARI; FIGUEIREDO,
2010).

Em doengas como a anemia ferropriva esses paramétros aparecem
alterados, demonstrando a importancia da correta avaliacdo dos indices
hematimétricos no diagndstico de doencas (MATOS et al., 2012).
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De acordo com Walters, 2011 esses indices podem ser achados

através de calculos, em que:

VCM = Hematécrito / Eritrécitos x 10;
HCM = Hemoglobina / Eritrécitos x 10;
CHCM = Hemoglobina / Hematdcrito x 100

Calculos estes que nao sao necessérios realizar manualmente pois
o préprio aparelho de leitura de hemograma ja nos da os resultados desses
paramétros.

Quando os indices hematimétricos apresentam-se fora dos valores
de referéncias (Tabela 2) pode indicar anemia. Se o VCM for diminuido as
hemacias aparecem microciticas. HCM indica anormalidades nas etapas de
producédo de hemoglobina. Valores reduzidos de CHCM caracteriza algum grau
de hipocromia. RDW alterados traduz a homogeneidade no tamanho das
hemécias (LANE; VIETH, 2014).

Tabela 2: Valores normais dos indices hematimétricos.

INDICES HOMEM MULHER
VCM 80,0 a 98,0fL 81,0 a 99,0fL
CHCM 32,0 a 37,0pg 32,0 a 35,8pg
RDW Inferior a 14,5% Inferior a 14,5%

Fonte: KONDO, 2010.

Para o diagnostico da ADF é comum solicitar exames laboratoriais
que indique os valores de Hb, como o hemograma, porém a determinacao da
sua concentracdo tem baixa especificidade e sensibilidade. Assim, pede-se 0s
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valores da ferritina sérica (FS) (quantidade de ferro estocada), um biomarcador
do status do ferro para confirmar a deficiéncia de ferro no organismo, o valor do
ferro circulante e niveis de transferrina (proteina responsavel pelo transporte de
Fe) (CASGRAIN et al., 2012).

Individuos que n&o apresentam situagbes clinicas que identifique
deficiéncia de ferro apresentam os valores de concentracao de FS de 20 a 200
mcg/L. Como a ferritina é biomarcador de fase aguda apresenta-se alterada em
casos de inflamagéo, doengas infecciosas e hepaticas ou seja, pode estar
falsamente alterada devido a doengas concomitantes, podendo mostrar FS
elevada tanto na ADF como na presenca de outras doencas. Quando as
concentracdes de férro sérico apresenta valores entre 10 a 15 mcg/L nos indica
deficiéncia de ferro. Na anemia ferropriva a concentragcdo de férro sérico
encontra-se diminuida e a ferritina aumentada (PANG; SCHRIER, 2012).

Ferro sérico € também outro marcador importante, pois determina a
concentracao do ferro circulante, o valor de referéncia desse parametro varia
entre em homens adultos e em mulheres (Tabela 3). Esse parametro deve ser
avaliado junto com outros parametro como a saturagdo da transferrina e
ferritina sérica (GROTTO, 2010a).

Tabela 3: Ferritina, férro sérico e capacidade de ligacao do ferro normais.

HOMEM MULHER

Ferritina 30 a 220 mcg/L 20 a 110mcg/L

Ferro sérico 65 a 175mcg/L 50 a 170mcg/L

Capacidade de 250-450 mcg/dL 250-450 mcg/DlI
ligacao do Ferro

Fonte: GROTTO, 2010a.

O indice de saturacdo da transferrina (IST) € o valor de Fe que
garante a eritopoiese normal, calculado pelo resultado entre o ferro sérico e a
capacidade total de ligacao do ferro (CTLF) multiplicada por 100. Quando a IST
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€ menor €& 20%, ferritina baixa e hemacias hipocromicas e microciticas

confirma-se o diagnésico da anemia por deficiéncia de ferro (GROTTO, 2010b).
IST% = Férro sérico / CTLF x 100

Outra de forma de diagnéstico para a anemia ferropriva no idoso é a
avaliacao no trato gastrointestinal € uma questao obrigatéria pois a partir da
investigacdo de sangramentos pode-se diagnosticar a causa da anemia
ferropriva, sendo os exames mais utilizados pesquisa de sangue oculto,
endoscopia, colonoscopia (BROSS; SOCH; SMITH, 2010).

Ha diagnéstico conhecido como o padrao ouro, para a deficiéncia de
ferro, onde é realizado a aspiragdo da medula déssea, permitindo avaliar a
reserva de ferro, porém por ser uma metodo invasivo nao é utilizado na rotina
(JELANI et al., 2010).

Além dos exames realizados por aparelhos, a andlise da lamina ao
microscopio é importante pois auxilia na avaliagdo morfologica dos eritrocitos,
confirma a hipocromia e anisocitose indicada pelo aparelho, em conjunto com a
essa avaliacdo, ainda pode recorrer a analise dos reticulocitos pois a
hemoglobina presente nos reticuldcitos pode nos informar a deficiéncia de Fe,
por isso tem sido bastante utilizada como indicador precoce dessa deficiéncia
(GROTTO, 2010b; NAOUM, 2011).

Assim, confirma-se o diagndstico laboratorial da anemia ferropriva
quando:

e Valores de Hb estao diminuidos;

e VCM menor que 80fL;

e HCM menor que 27 pg;

e Férro sérico menor que 30mcg/dL;

e Concentragao da ferritina menor que 15mcg/dL;

= [ndice de saturacdo menor que 20%;

» Capacidade de ligacédo do Fe total € maior que 360mg/dL.
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4.9 Tratamento

A primeira medida que deve ser tomada ap6s o diagnostico da
anemia ferropriva é determinar e corrigir a causa da deficiéncia de ferro.
Quando é confirmada a caréncia de ferro, o importante € recomendar uma
dieta que supra as necessidades desse elemento (SANTOS, 2012).

Além de uma orientagdo nutricional, o tratamento da ADF consiste
na administragdo por via oral ou parental de medicamentos compostos com Fe
e caso necessario, ainda pode ser realizado transfusdo de hemacias
(CANCADO, CHIATTONE, 2010).

A suplementacao férrica continua é uma forma de tratamento util
quando anemia por deficiéncia de ferro € diagnosticada. Quando a deficiéncia
de Fe néo é por uma perda crénica de sangue, a suplementagéo férrica € uma
forma terapéutica comum (PANG; SCHRIER, 2012).

As formas mais utilizados no tratamento € o sulfato ferroso ou
gluconato ferroso (BALDUCCI, 2010).

Quanto ao tratamento ndo farmacoldgico para idosos, aquele que é
a suplementacao é proveniente apenas dos alimentos nao é eficaz, pois o trato
gastrointestinal nesta idade pode estar comprometido realizando a absorcao do
Fe de maneira inadequada ou insuficiente para suprir as necessidades.
Recomenda-se o consumo dos alimentos rico em Fe junto com alimentos
acidos, pois facilitam a absorcdo desse nutriente (BORTOLINI; FISBERG,
2010).

Os medicamentos inibidores da bomba de prétons é a classe de
medicamento usada principalmente para o tratamento e cicatrizacdo de ulceras
causadas por H. Pylori e Ulceras causadas pelo uso de anti-inflamatérios nao
esteroidal (AINES), especialmente em idosos devido a polimedicacdo comum
nessa idade. Os principais farmacos inibidores da bomba de prétons (IBP) sao
o omeprazol, lansoprazol, pantoprazol e o esomeprazol, estes suprimem a
secrecao acida do estdémago dificultando a absorgcéo de Fe pois esse nutriente
€ melhor absorvido em pH acidos (GOODMAN, 2010).

O aparecimento de doencas gastrointestinais € mais susceptivel
com o aumento da idade, sendo comum o uso dos IBP por periodos longos o
que favorece a deficiéncia na absor¢do de varios nutrientes, o que pode causar
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um quadro de anemia ferropriva quando em associacdo a outras doencas
(BARROS, 2016).

Outra forma de tratamento é através da transfusdo sanguinea em
pacientes graves, sintomaticos ou refratarios a outras formas de tratamento
(BEAVERS et al., 2014).

4.9.1Tratamento farmacolégico

O ferro oral é indicado com a finalidade de produzir rapidas
alteracdes no estado nutricional de um paciente, tornando-se uma estratégia
direcionada aos grupos populacionais de risco, como os idosos (AZEREDO et
al., 2010).

Assim, a forma oral é a primeira linha de tratamento devido a seu
custo e eficacia. A escolha da forma de Fe depende da gravidade da doenca e
tolerancia do paciente ao ferro oral (SMITH, 2010).

Os suplementos de ferro mais utilizados no Brasil sdo: sulfato
ferrosos, fumato e gluconato ferroso, ferro aminoquelato, ferripolimaltose
(complexo de ferro polimaltosado) (Quadro 1). Dentre os farmacos utilizados no
Brasil o mais utilizado é o sulfato ferroso pois apresenta baixo custo e uma boa
disponibilidade, porém é o farmaco que apesenta efeitos adversos e por isso
tem-se uma menor adesdo ao tratamento (SANTOS, 2012).

QUADRO 1 - Vantagens e desvantagens dos farmacos por via oral

FARMACOS

VANTAGENS

Sulfato ferroso/
Fumatato ferroso/
Gluconato ferroso

Eficacia mais elevada;
Mais disponiveis
Baixo custo

DESVANTAGENS

Efeitos adversos frequentes;
Menos adesao ao
tratamento

Ferripolimaltose

Eficacia elevada;
Menor toxicidade;
Menos efeitos adversos

Absorcao mais lenta;
Custo mais elevado

Ferro quelato

Menos efeitos adversos

Disponibilidade variavel;
Menos eficazes

Fonte: DUNCAN et al., 2013.
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O ferro endovenoso é indicado quando pacientes apresentam
ferritina menor que 100; saturacdo de transferrina menor que 20%, sua
aplicacdo nao deve ser superior a 200 mg por aplicagdo, apresenta dose
maxima semanal de 500 mg e o intervalo entre as aplicacdes é de 24 horas. A
carboximaltose tem como vantagem a administragcdo de 1000 mg de Fe em 15
minutos, o que facilita o tratamento e adesédo do paciente. Enquanto que as
transfusdes sdo recomendadas quando pacientes anémicos apresentam Hb
menor que 7g/dL (PEREIRA et al., 2013).

Uns dos medicamentos de ferro endovenoso disponiveis no Brasil
sdo o sacarato de ferro (Noripurum) e a carboximaltose férrica (Ferinject). A
carboximaltose é um dos novos agentes de doses altas e rapida reposicao dos
estoques de ferro; e a forma mais segura e descomplicada em comparacao ao
sacarato de ferro (CANCADO; MUNOZ, 2011).

De acordo com Dos Santos, 2014 para ser administrado o sacarato
de hidrdxido férrico € utilizado uma férmula para calcular a dose total:

Ferro (mg) = (Hb desejada conforme idade e sexo — Hb atual em
g/dL ) x Peso corporal (kg) x 2,4 + 500mg

Devido aos efeitos adversos do Fe em idosos sdo preconizadas
doses menores nesse populacao do que para adultos. Assim, doses de 15 mg
de ferro elementar por dia sdo eficazes para estes pacientes, evitando efeitos
indesejaveis (CANCADO, 2011). Os efeitos adversos sdo diretamente
proporcional a quantidade de Fe ingerida e os mais descritos sdo desconforto
abdominal, constipacao, diarreia, gosto de metal na boca, vbmitos e nauseas.
Quando nado ha resposta ao tratamento oral recomenda-se a administracao
intravenosa (PANG; SCHRIER, 2012).

De acordo com Cancgado; Lobo; Friedich 2010, as principais
indicagOes do tratamento com ferro por via parental em idosos s&o:

- Intolerancia do ferro por via oral devido aos efeitos adversos que
podem levar ao abandono do tratamento;
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- Doencas gastrointestinal cronica, infeccées por H. pylori, doenca
celiaca podem causar resposta insatisfatéria com ferro por v.o devido a ma
absorcao do farmaco;

- Hemorragias gastrointestinal recorrentes gera perdas excessiva de
Fe, fazendo com que a quantidade absorvida por v.o ndo seja suficiente;

- Pacientes que apresentam anemia ferropriva intensa e necessitam
ter uma resposta mais rapida e evitar a transfusao de sangue;

- Evitar o uso prolongado da terapia por v.o e os efeitos adversos.

O monitoramento do tratamento deve ser feito com consultas
clinicas de rotina, no minimo a cada 8 semanas para avaliar o valor da Hb,
sintomas ainda presentes e acompanhar o valor da ferritina a cada 3 meses
(BEUCHER et al., 2011).

5. CONCLUSAO

O Fe é um nutriente essencial para o organismo pois tem ligacao
direta com o transporte de oxigénio para os tecidos, tornando a sua absorgéao
indispensavel para o equilibrio vital; pois é destinado para a producdo das
células sanguineas. Ocasides em que a quantidade absorvida desse nutriente
nao supre a necessidade do organismo tem-se um ambiente deficiente de Fe,
como nas hemorragias e ma absorcéo do Fe causando o desenvolvimento da
anemia ferropriva.

Anemia ferropriva caracteriza-se inicialmente com a concentragao de
Hb diminuidas, apresentando-se menor que 12 g/dL nas mulheres e menor que
13 g/dL nos homens. E mais comum o desenvolvimento da anemia em homens
a cima de 65 anos do que nas mulheres nessa mesma idade.

Nos idosos a anemia ndo deve ser sub-diagnosticada por conta do
envelhecimento natural, pois em sua grande maioria o desenvolvimento da
doenca estar relacionada a patologias ja instaladas, como doencgas crénicas,
perdas sanguineas oriundas da inflamacgédo do TGl e o uso de medicamentos
que influenciam na absor¢éo do Fe, como os inibidores da bomba de prétons,



42

sendo o medicamento mais utilizado o omeprozol, pois nessa idade € muito
usado para auxiliar o tratamento de doencas gastricas.

Os sinais e sintomas de idosos anémicos como a fraqueza,
taquicardia, dispneia e cansagco sdo comuns a outras doengas, 0 que pode
dificultar no primeiro momento a identificacdo da doenga, sendo diagnosticado
quando ja estdo no estagio mais avancado. Um conjunto de exames
laboratorias € utilizado onde a soma desses resultados vai garantir um
diagnéstico correto da anemia, pois quando isolados podem mascarar a
anemia ferropriva. Por ser uma populacdo mais delicada por conta do
envelhecimento e a perda da funcionalidade dos érgdos a anemia acarreta
consequéncias mais severas nessa idade como o desenvolvimento de doengas
cardiacas e a morte.

O tratamento da anemia ferropriva no idoso depende do grau da
anemia instalada, pode frequente o aparecimento de reacOes adversas
naqueles que fazem o tratamento por via oral, assim a escolha da
administrag@o por via parental para amenizar os efeitos adversos e obter uma
resposta ao tratamento mais rapido.

Anemia ferropriva nos idosos afeta diretamente a qualidade de vida
dessa faixa etaria, pois € uma doenca que gera varios sintomas quando em
estado mais avangado que podem debilitar o paciente, e ainda desencadear
outras doencgas a partir desta, que pode levar a morte.
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