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RESUMO: A anemia ferropriva representa a deficiéncia nutricional de maior
ocorréncia em todo o mundo. Surge apés diminuicdo dos depdsitos de ferro no
organismo e se caracteriza pela diminuicdo ou auséncia das reservas de ferro,
baixa concentracdo férrica no soro, fraca saturacdo de transferrina,
concentracdo escassa de hemoglobina e reducdo do hematdcrito, o que reflete
em microcitose e hipocromia, causando distirbio no mecanismo de transporte
de oxigénio. Atualmente, existem varios métodos hematologicos e bioquimicos,
para o diagnostico da caréncia de ferro ou ferropenia, que podem ser utilizados
iIsoladamente ou associados.

Dos marcadores laboratoriais utilizados para diagnostico da anemia
ferropriva, podemos citar: a dosagem de ferro sérico; a capacidade total de
ligacdo do ferro; a saturacéo de transferrina e ferritina sérica; a protoporfirina e
zinco protoporfirina séricas, hemograma com avaliagdo da série eritrocitaria,
com atencdo especial na citologia morfolégica e determinacdo do RDW;
avaliacdo da série plaquetéria e contagem de reticuldcitos. Recentemente tem
sido utilizada a determinacédo do IRF (Fracdo de reticulocitos imaturos) como
indicadores de atividade eritropoética, e o Ret-He (Reticulocyte hemoglobin
equivalent), que avalia o conteudo de hemoglobina dos reticuldcitos através da
incorporacao de ferro nos eritrécitos. Os sinais clinicos da anemia séo de dificil
reconhecimento, muitas vezes passando despercebidos, e a utilizacdo de
marcadores laboratoriais cada vez mais sensiveis e especificos sdo de
importancia significativa para um diagnostico precoce e preciso da anemia
ferropriva, auxiliando no inicio de uma terapéutica adequada e eficaz.

Palavras-chave: anemia ferropriva, marcadores laboratorias, deficiéncia de
ferro, ferritina, transferrina, capacidade de ligacdo do ferro, indices
reticulocitarios.



INTRODUCAO:

A deficiéncia de ferro € considerada a causa mais comum de anemia
nutricional e um dos maiores problemas de saude publica no mundo inteiro,
atingindo grande contingente das populacdes dos paises desenvolvidos e
principalmente dos paises em desenvolvimento. (TEE, ES 1999).

Considerada um sério problema de Saude Publica, a anemia pode
prejudicar o desenvolvimento mental e psicomotor, causar aumento da
morbimortalidade materna e infantil, além da queda no desempenho do
individuo no trabalho e reducao da resisténcia as infec¢des (UNICEF, 1998).

Segundo estimativas recentes sobre a taxa de hemoglobina na populacéo
mundial, a anemia ferropriva esta presente em cerca de 30% dos individuos do
planeta, e cerca de 90% de todos os tipos de anemia no mundo ocorrem devido
a deficiéncia de ferro (LORENZI, 2005).

No Brasil certos grupos especificos da populacdo sdo mais susceptiveis
a anemia ferropriva, a exemplo de criancas, atingindo quase 50% dos menores
de dois anos, dos adolescentes e mulheres em idade reprodutiva com énfase
especial em gestantes onde atinge cerca de 35%. (MS, 2003).

De modo geral, a anemia é definida pela Organizacdo Mundial da Saude
(OMS) como a condicdo na qual o conteudo de hemoglobina do sangue esta
abaixo dos valores considerados normais para a idade, o sexo, o estado
fisiologico e a altitude, sem considerar a causa da deficiéncia (COUTINHO, et
al., 2005).

Dentre os fatores determinantes da anemia encontram-se as condi¢oes
socioecondmicas, as condi¢cdes de assisténcia a saude, o estado nutricional, a
presenca de morbidades, o consumo alimentar e os fatores bioldgicos

(OSORIO, 2002).



A anemia ferropriva ocorre como resultado de perda sanguinea crénica,
perdas urinarias, ingestdo/ou absorcdo deficiente e aumento do volume
sanguineo. Na anemia ferropriva ocorre diminuicdo dos niveis plasmaticos de
ferro. Os locais de reserva de ferro dos macréfagos estdo depletados e,
portanto, ndo podem fornecé-lo para o plasma. Conseglentemente, a
concentracdo plasmética de ferro cai a niveis que limitam a eritropoese.
(CARVALHO et al, 2006.)

A deficiéncia de ferro pode ocorrer como resultado do balanco negativo
prolongado de ferro ou devido a falha do organismo em atender as
necessidades fisioldgicas aumentadas. Em muitos casos, fatores etioldgicos
multiplos estdo envolvidos no desenvolvimento da deficiéncia (CARVALHO et
al, 2006).

A anemia ferropriva se caracteriza pela diminuicdo ou auséncia das
reservas de ferro, baixa concentracdo férrica no soro, fraca saturacao de
transferrina, concentracdo escassa de hemoglobina e redug¢do do hematdcrito,
o que reflete em microcitose e hipocromia, causando distlirbio no mecanismo
de transporte de oxigénio (OSORIO, 2002). Na anemia ferropriva, as hemacias
que eram normociticas e normocrémicas sofrem alteracdes morfolégicas,
tornando-se microciticas e hipocrébmicas (HADLER, et al., 2002). A
manifestacdo mais caracteristica da deficiéncia de ferro € a anemia microcitica
(OLIVEIRA; OSORIO, 2005).

Atualmente, existem varios métodos hematologicos e bioquimicos, para
o diagnostico da caréncia de ferro ou ferropenia, que podem ser utilizados
isoladamente ou associados. Dos marcadores laboratoriais utilizados para
diagnoéstico da anemia ferropriva, podemos citar: a dosagem de ferro sérico; a

capacidade total de ligacdo do ferro; a saturacdo de transferrina e ferritina



sérica; a protoporfirina e zinco protoporfirina séricas, todos usados para
avaliacé@o laboratorial do status de ferro. Além dos marcadores direcionados a
avaliagcdo do ferro, outros exames importantes séo utilizados associados, como
exemplo do hemograma com avaliagdo da série eritrocitaria, com atencéo
especial na citologia morfologica e determinacdo do RDW; avaliacdo da série
plaguetaria e contagem de reticuldcitos. (NAOUM, 2010).

Além dos marcadores citados, recentemente tem sido utlizada a
determinacdo do IRF (Fracdo de reticulocitos imaturos) como indicadores de
atividade eritropoética em doentes com anemia por deficiéncia de ferro, e o
Ret-He (Reticulocyte hemoglobin equivalent), que avalia o conteddo de
hemoglobina dos reticulécitos através da incorporacéo de ferro nos eritrécitos,
auxiliando na avaliagdo e tratamento da anemia ferropriva (JOAO AR et al,
2008).

Os sinais clinicos da anemia s&o de dificil reconhecimento, muitas vezes
passando despercebidos, e a utilizacdo de marcadores laboratoriais cada vez
mais sensiveis e especificos sdo de importancia significativa para um
diagndstico precoce e preciso da anemia ferropriva, auxiliando no inicio de uma
terapéutica adequada e um tratamento eficaz.

O objetivo desta revisdo é listar os marcadores laboratoriais atualmente
utilizados para diagndstico da anemia por deficiéncia de ferro, descrevendo sua
importancia e seu mecanismo de avaliacdo, bem como auxiliar na escolha dos

marcadores ideais para este fim.



FISIOLOGIA E METABOLISMO DO FERRO:

Metabolismo normal do ferro:

O ferro é um mineral vital para a homeostase celular. E essencial para o
transporte de oxigénio, para a sintese de DNA e metabolismo energético, além
de ser um cofator importante para enzimas da cadeia respiratéria mitocondrial
e na fixacdo do nitrogénio (GROTTO HZW, 2008).

O ferro caracteriza-se por ser um metal de transicdo e a extensao de sua
utilizacdo bioldgica estd na capacidade de existir em diferentes estados de
oxidacdo, formar muitos complexos, além de agir como um centro catalitico
para diversas funcdes metabdlicas. Presente na hemoglobina, ele participa de
varias reacfes quimicas dentro e fora das células do organismo, sendo este
mineral o quarto elemento quimico mais abundante na crosta terrestre.
Apresenta fundamental importancia para o transporte de oxigénio e diéxido de
carbono, essenciais a respiracdo celular aerobica, além de participar de
componentes de numerosas enzimas celulares, importantes para o
funcionamento do sistema imunoldgico, assim como dos citocromos que Sao
indispensaveis para a producdo de energia, de enzimas no ciclo do acido
citrico, ribonucleotideo redutase e NADPH redutase e, ainda, na sintese de
dopamina, serotonina, catecolaminas e, possivelmente, do acido gama
aminobutirico e na formacao de mielina (CARVALHO et al, 2006).

A deficiéncia de ferro acarretara consequéncias para todo o organismo,
sendo a anemia a manifestacdo mais relevante. Por outro lado, o acumulo ou
excesso de ferro é extremamente nocivo para os tecidos, uma vez que o ferro
livre promove a sintese de espécies reativas de oxigénio que sao toxicas e
lesam proteinas, lipides e DNA. Portanto, é necesséario que haja um perfeito

equilibrio no metabolismo do ferro, de modo que néo haja falta ou excesso do



mesmo. Essa homeostase vai possibilitar a manutengédo das func¢des celulares
essenciais e ao mesmo tempo evitar possiveis danos teciduais. Dentro da
homeostase do ferro, os mecanismos de excre¢do sdo menos desenvolvidos e
eficazes do que aqueles que regulam a absorcdo e distribuicdo, e nesses
processos varias células, hormdnios e proteinas transportadoras do ferro estdo
envolvidas (GROTTO HZW, 2008).

Em condi¢cdes normais, quando ndo ocorrem perdas sanguineas ou
processo de gestacdo, a quantidade de ferro presente no organismo €
altamente preservada, sendo que apenas uma pequena quantidade a cada dia
€ perdida. Aproximadamente 40mg de ferro por dia sdo necessarios para a
utilizacdo interna do organismo humano, principalmente para substituicdo da
hemoglobina. Expressiva parte desta quantidade € proveniente da reciclagem
dos suplementos de ferro existentes no proprio organismo. A reciclagem
fisiologica € tdo eficiente que apenas 1 a 1,5 mg de ferro, proveniente da
absorcao intestinal, € necessario para manter o balanco interno (CARVALHO et

al, 2006).

Distribuicéo Corporal:

Em condi¢des normais, a quantidade de ferro presente no corpo humano
gira em trono de 40 a 50 mg por Kg de peso, sendo que a maior parte deste
elemento (30 mg/Kg) esta incorporada a hemoglobina. O ferro que nédo esta
incorporado a hemoglobina encontra-se principalmente armazenado nas
proteinas de estoque — ferritina e hemossiderina — presentes nas células do
sistema mononuclear fagocitario do figado, baco e medula 6ssea, e no

parénquima hepatico (NAOUM, 2010).



N&o ha via de excrecdo para o ferro, de forma que o mesmo é perdido
por meio de descamacao celular, principalmente no trato gastrointestinal, e
pela menstruacédo nas mulheres (NAOUM, 2010).

Em condi¢cdes normais, quando ndo ocorrem perdas sanguineas ou
processo de gestacdo, a quantidade de ferro presente no organismo é
altamente preservada, sendo que apenas uma pequena quantidade a cada dia
é perdida (FOOD, 2001).

Na dieta, o ferro pode ser encontrado em duas formas: organica ou ferro
hematinico e inorganica ou ferro ndo-hematinico. O ferro hematinico é
encontrado na hemoglobina e mioglobina, proveniente das carnes em geral,
aves e peixes. O ferro ndo-hematinico esta presente fundamentalmente nos
alimentos vegetais, nos cereais e em outros alimentos, como composto férrico

e ferroso (CARVALHO, et al, 2006).
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Figura 1. O enterdcito e as proteinas envolvidas na absorcdo do ferro. Dcytb: ferroredutase; DMT-1: transportador de
metal divalente-1; HCP-1: proteina transportadora do heme-1; Nu: nudcleo; HFE: proteina da hemocromatose; TfR:
receptor da transferrina.



Estocagem de ferro:

O ferro fica estocado nas células reticuloendoteliais do figado, baco e
medula Ossea na forma de ferritina e hemossiderina. A ferritina € uma
apoferritina contendo um nucleo férrico, sendo esta a forma soluvel de
armazenamento. Deste modo, a ferritina contém e mantém os atomos de ferro
que poderiam formar agregados de precipitados toxicos. A hemossiderina
corresponde a forma degradada da ferritina, sendo esta a forma insoluvel de
armazenamento. Isto ocorre, quando a quantidade total de ferro no organismo
€ superior a que pode ser acomodada no reservatorio de depdsito de ferritina.
A hemossiderina forma aglomerados nas células, possibilitando sua
observacdo ao microscoépico. Por outro lado, as particulas de ferritina sao tédo
pequenas e dispersas que apenas a microscopia eletronica € capaz de

visualizar esta forma de armazenamento (GROTTO, 2008; LOPES, 2009)

Transporte de ferro:

O ferro exportado sera oxidado pela ceruloplasmina, presente no figado.
Assim, o Fe3+ é transportado pela transferrina até os locais onde este sera
reutilizado. A transferrina (Tf) trata-se de uma glicoproteina sintetizada e
excretada pelo figado, que possui dois sitios homélogos de alta afinidade pelo
ferro oxidado. A transferrina é capaz de transportar até 12 mg de ferro, mas
esta capacidade raramente € utilizada, uma vez que em geral, apenas 3 mg de
ferro € ligada pela transferrina, ou seja, 30% da transferrina esta saturada com
o ferro. Quando a capacidade de ligacdo da transferrina estd totalmente
saturada, o ferro pode circular livremente pelo soro, na forma néo ligada a

transferrina. Deste modo, ele pode ser facilmente internalizado pelas células,



provocando danos celulares. Quando o ferro encontra-se complexado a
transferrina, a internalizacéo deste € iniciada pela ligacdo do complexo com um
receptor especifico (TFR) presente na superficie da maioria das células. A
interacdo entre a transferrina complexada e o receptor é facilitada pela pH
extracelular de 7,4 e € a partir desta ligacdo que inicia a captagéo do ferro pela
célula. A incorporacgdo do ferro no anel de protoporfirina irh formar o heme, que
unido com as cadeias globinicas ira formar a hemoglobina. (GROTTO, 2008;

GUYTON 2006).

Regulacéo e homeostase de ferro: (acdo da Hepcidina)

Para manutencdo da homeostasia do ferro o organismo lanca méao de
dois mecanismos: um intracelular e outro sistémico. O primeiro mecanismo
depende da quantidade de ferro que a célula dispbe. Isto é, para evitar o
excesso de ferro livre ou falta deste dentro da célula proteinas reguladoras do
ferro controlam a expressao pos transcricional dos genes moduladores da
captacdo e estoque do ferro. O segundo mecanismo, ou seja, a regulacao
sistémica depende da absorcao, utilizacdo e estoque do ferro visto que néo
existe uma via de eliminagéo propria do ferro. O controle do equilibrio do ferro é
realizado pela hepcidina, horménio que tem papel regulatério fundamental na
homeostase do ferro. Descoberta recentemente esta foi estudada em animais
que super-expressavam a hepcidina e apresentavam  anemia
microcitica/hipocromica ao nascimento e morriam rapidamente. Observaram
ainda que a deficiéncia deste horménio acarretava em sobrecarga do ferro,
especialmente no figado, pancreas e coracdo. Depois desta descoberta com
experimento com animais ficou estabelecido que a hepcidina fosse um

regulador negativo do metabolismo do ferro. (GANZ, 2003; GROTTO, 2008).



A hepcidina é regulada pelo estado do ferro. A sobrecarga deste no
organismo aumenta a sua expressao enquanto na anemia e na hipdxia
reduzem-na. A ferroportina € o receptor da hepcidina e o complexo hepcidina-
ferroportina controla os niveis de ferro nos enterécitos, hepatocitos e
macréfagos. Quando o complexo € internalizado pelos macréfagos e a
ferroportina é degradada, h& o bloqueamento e liberacéo de ferro dessa célula.
Como consequéncia ocorre o acumulo de ferro nos hepatécitos e macréfagos.
Ha reducdo da passagem de ferro para o plasma acarreta em uma baixa
saturacdo de transferrina e menos ferro é liberado para o desenvolvimento do

eritroblasto. (GANZ, 2003; GROTTO, 2008).
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Figura 2- A¢&o da hepcidina no metabolismo do ferro. Ao formar o complexo com a ferroportina leva a sua degradacéo.
No enterdcito, o ferro ndo € transportado para o exterior da célula, e a absorcéo € inibida (figura a esquerda). No
macrofago, o ferro fica acumulado no seu interior, diminuindo o ferro disponivel para a eritropoiese (figura a direita).



ANEMIA FERROPRIVA:

Etiopatogenia:

A anemia ferropriva € um estado no qual ha reducédo da quantidade total
de ferro corporal até a exaustado das reservas de ferro, e o fornecimento de
ferro é insuficiente para atingir as necessidades de diferentes tecidos, incluindo
as necessidades para a formacédo de hemoglobina e dos glébulos vermelhos.
Esta situacdo refere-se a condicdo de fornecimento insuficiente de ferro,

segundo sexo, idade, e estado fisiologico (CARDOSO, 1994).

De acordo com Wintrobe (1998), a anemia ferropriva surge devido ao
balanco de ferro prolongado ou com necessidade fisiologica aumentada desse
mineral e ainda fatores etiologicos multiplos como, por exemplo: perda
sanguinea associada com menstruacdo, infeccao por anciléstomo duodenal
onde o individuo portador do parasito sofre espoliacdo e em funcdo desta,
perda sanguinea. A anemia ferropriva envolve trés fatores: sintese prejudicada
de hemoglobina, defeito generalizado na proliferacdo celular e o de menor
importancia € a sobrevivéncia reduzida dos eritrécitos encontrada 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 producao de hemoglobina como consequéncia tem se 0 aumento
de protoporfirina livre nos eritrécitos, o que leva a formacdo de eritrocitos

microciticos e hipocrémicos (SANTOS, 2009).



MARCADORES LABORATORIAIS DA ANEMIA FERROPRIVA:

Dosagem de ferro sérico:

O ferro sérico é um marcador pouco sensivel na avaliagcdo das
alteracdes do metabolismo do ferro, porém sua determinacgéo é obrigatoria para
o calculo da saturacdo da transferrina. Corresponde a um parametro bastante
utilizado, apesar de muito instavel, pois pode estar alterado na presenca de
processos infecciosos, podendo diminuir em poucas horas apds o

desencadeamento da infeccédo (NAOUM, 2010; CARVALHO et al, 2006).

Capacidade total de ligacao do ferro:

A capacidade total de ligacao do ferro (CTLF) € a determinacao do ferro
e da capacidade de fixac&o do ferro ndo saturado por método colorimétrico. E
um parametro importante para o calculo da saturacdo da transferrina (NAOUM,
2010).

Bastante utilizada para avaliar o ferro circulante, aumenta na deficiéncia
deste mineral, mas diminui na inflamacdo. Porém, deve ser avaliada
criteriosamente, pois pode apresentar-se normal quando ambas coexistem,

deficiéncia de ferro e inflamag&o (CARVALHO et al, 2006).

Saturacéo da transferrina:

A saturacdo da transferrina, que corresponde a relacdo entre o ferro
sérico e a CTLF, costuma ser utilizada, pois o ferro sérico e a CTLF isolados
apresentam baixa especificidade e sensibilidade. Encontra-se diminuida na
deficiéncia de ferro. Entretanto, este indice também se altera na presenca de

infeccdo. Contudo, representa um importante valor no diagndstico diferencial



da talassemia e da anemia ferropriva, uma vez que esta invariavelmente
elevado na talassemia (COOK, 1998).

Indica a quantidade de ferro ligada a proteina de transporte denominada
transferrina. E calculada a partir da divisdo do valor do ferro sérico pela
capacidade total de ligacdo do ferro. Apresenta boa correlagdo com situagdes

de deficiéncia e sobrecarga de ferro (NAOUM, 2010).

Dosagem de ferritina sérica:

E a proteina mais importante de reserva do ferro, encontrada em quase
todas as células do organismo, representando um estoque de ferro em 6rgaos
como o baco, figado e medula 6ssea. Sua concentracdo no plasma esta
diminuida na deficiéncia de ferro, ndo complicada por outra doenca
concomitante. Essa reducao na concentracao da ferritina ocorre precocemente,
bem antes das alteracdes observadas na concentracao de hemoglobina, ferro
sérico ou do tamanho das hemécias (COFFERRI et al, 2010)

A ferritina plasmaética reflete a quantidade de ferro armazenado dentro
das células. Entretanto, comporta-se também como proteina de fase aguda da
inflamacéo, sendo secretada em grande quantidade na vigéncia de quadros
infecciosos, processos inflamatorios, neoplasias e lesdo tecidual. Nessas
situacdes, os resultados alterados sao de dificil interpretacdo, pois nao refletem

adequadamente a quantidade de ferro estocada no organismo (NAOUM, 2010).

Dosagem de zinco protoporfirina sérica:

Nas deficiéncias de ferro, ndo existe quantidade suficiente de ferro para
se combinar com a protoporfirina e formar o heme. Por este motivo, o

excedente da protoporfirina que nao teve ferro para se combinar, fica livre no



interior das hemacias, surgindo a protoporfirina livre. Esta protoporfirina
eritrocitaria livre com valores relativos, mais elevados se combina com o zinco
surgindo entéo valores mais elevados de zinco protoporfirina, que serdo bons
indicadores das deficiéncias de ferro hemoglobina. Por estes motivos é que
resultados acima do valor normal para o zinco protoporfirina evidenciam o
diagndstico pré-anémico das deficiéncias de ferro (NASCIMENTO, 2010).

Uma importante vantagem da medida de zinco protoporfirina frente a
outros marcadores é a sua maior estabilidade, sensibilidade e especificidade,
somente aumentando apés varias semanas de uma eritropoiese ferro-
deficiente. Em nivel clinico, a zinco-protoporfirina ndo tem sido utilizada, pois
parece ndo apresentar correlagdo com outros parametros. Estudos mostram
que isso pode ocorrer em decorréncia de erros de mensuragdo e de sua
presenca em altas concentracbes em individuos com doenca renal e que

sofreram intoxicagao por chumbo (PAIVA, 2000).

Hemograma (série eritrocitaria e determinacdo do RDW):

A avaliacdo do hemograma através da seérie eritrocitaria € bastante util
na determinacdo da anemia ferropriva, quando a quantidade de ferro esta
suficientemente restrita para a produgcéo de hemoglobina, apresentando células
hipocrémicas e microciticas. O volume corpuscular médio (VCM), que avalia o
tamanho médio dos eritrocitos; a amplitude de variacdo do tamanho dos
eritrocitos ou red distribution width (RDW), que avalia a variabilidade no
tamanho dos eritrécitos, a hemoglobina corpuscular média (HCM) e a
concentracdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM), que avaliam a
concentracdo de hemoglobina no eritrécito, correspondem aos indices

hematimétricos mais utilizados neste estagio, além da hemoglobina, que



corresponde ao parametro universalmente utilizado para diagnosticar anemia
(PAIVA, 2000; CARVALHO et al, 2006).

No hemograma, observa-se o surgimento de microcitose e hipocromia
que € uma conseqUéncia do estimulo que aumenta o numero das divisbes
eritroblasticas durante a eritropoiese, além do aumento do RDW e por vezes

plaguetose de discreta a moderada intensidade (NAOUM, 2010).

Contagem de reticulécitos:

A eritropoese € tradicionalmente monitorizada com a contagem do
namero de reticuldcitos. Na anemia por deficiéncia de ferro a contagem de
reticulocitos encontra-se diminuida demonstrando deficiéncia eritropoetica. Os
meétodos para a contagem de reticulécitos sofreram uma grande revolugdo nos
altimos anos, principalmente quando se tornou possivel a sua contagem
automaética por citometria de fluxo. Este método permitiu ndo s6 a contagem do
namero dos reticulécitos como disponibilizou novos indices relacionados com o

seu grau de maturacdo (JOAO, 2008).

Frac&o de reticulocitos imaturos (IRF):

Método recentemente utilizado que através da citometria de fluxo,
quantifica a fracdo de reticulocitos com baixa, média e alta intensidade de
fluorescéncia. Definido como a soma da fracdo dos reticulécitos com valor
médio de fluorescéncia mais a fragdo dos reticulocitos com valor alto de
fluorescéncia. Esta intensidade de fluorescéncia esta diretamente relacionada
com os niveis intracelulares de RNA e, conseglentemente, com o grau de

maturacdo dos reticulécitos. Esta graduagdo dos reticuldcitos tem vindo a



revelar-se util na monitorizacdo da atividade eritropoética da medula Ossea
sendo, portanto bastante Gtil no acompanhamento de pacientes com anemia

ferropriva em tratamento (JOAO, 2008).

Conteudo de hemoglobina dos reticulocitos (Ret-He):

Os indices reticulocitarios referentes ao conteudo de hemoglobina e
tamanho dos reticulécitos tem sido apontados como auxiliares no diagndstico
das anemias e no acompanhamento do tratamento das mesmas. Como a vida
meédia dos eritrocitos é de cerca de 4 meses e a renovacgao diaria da massa
eritrocitaria corresponde a 1% das hemacias circulantes, alteracées nos indices
hematimétricos nas anemias, excetuando as hemoliticas, levam semanas para
serem detectados. Os indices referentes as hemacias maduras (VCM, HCM e
CHCM) néao fornecem informacfes rapidas sobre alteracbes na atividade
eritropoiética. Véarios estudos tém demonstrado que as alteracdes
reticulocitarias precedem as dos outros indices hematimétricos em diversos
tipos de anemia. Assim, o conteudo de hemoglobina e tamanho dos
reticulocitos estardo reduzidos antes do VCM e HCM das hemacias maduras,
indicando precocemente, por exemplo, a instalacdo da deficiéncia de ferro
(GROTTO, 2008).

Algumas dificuldades tém limitado a utilizacdo dos indices reticulocitarios
na pratica, a comecar pela definicdo dos préprios indices, a dificuldade de
padronizacdo e correlacdo entre os diferentes métodos de deteccdo
empregados pelos equipamentos automatizados, até a possibilidade de falta de
estabilidade dos calibradores e controles de referéncia. Interferentes como

inclusGes celulares, como parasitas da malaria ou corpusculos de Howell-Jolly



também sdo apontados como fatores que podem superestimar os valores dos

reticuldcitos mais imaturos (GROTTO, 2008).

CONCLUSAO:

Diante de todo o exposto neste artigo, fica claro que anemia € uma
manifestacdo tardia e insidiosa da caréncia de ferro, que surge quando as
reservas organicas de ferro ja se esgotaram.

Diversos marcadores hematoldgicos e bioquimicos tém sido utilizados
com a finalidade de melhorar o diagnéstico da anemia ferropriva e
acompanhamento da terapéutica, o que tem auxiliado de forma significativa a
escolha da conduta médica frente a alguma alteracdo nestes marcadores, que
de preferéncia devem ser utilizados em associacdo, para evitar dessa forma
interpretacdes errbneas devido as particularides de cada marcador apresenta.
Deste modo, torna-se evidente a idéia de que néo existe ainda, um parametro
de exceléncia para o diagnéstico do estado nutricional de ferro e sua escolha
deve considerar as caracteristicas inerentes ao individuo ou grupo
populacional, a prevaléncia e gravidade da deficiéncia de ferro, a incidéncia de
doencas inflamatorias e infecciosas e a frequéncia de doencas hematologicas,
o volume de amostra necessario, 0 custo e a complexidade da metodologia

utilizada e a suscetibilidade a erros laboratoriais.
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