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Resumo

A anemia € uma condi¢do hematoldgica que pode ocorrer em qualquer fase da vida de um
individuo. No entanto, com o crescente aumento da esperanca meédia de vida, os idosos
passaram a constituir um grupo de risco, pois associado ao envelhecimento e ao aparecimento
de anemia, esta previsto um impacto no seu desempenho fisico, cognitivo e na saude publica.

Alguns dos sintomas mais comuns incluem cansaco, fadiga, cefaleias e perda de memodria.

A anemia mostra-se altamente prevalente para individuos com > 65 anos e a sua percentagem
varia, dependendo das condic¢des de vida, nomeadamente se vivem na comunidade (12%), se
sdo doentes hospitalizados (40%) ou se sao residentes em lares (47%). Revelou-se ainda uma
maior evidéncia deste problema com o avancar da idade, isto é, em individuos com > 80 anos
0 namero de casos aumentou. Além disso, em idosos com determinadas patologias ou fatores
de risco como, desnutricdo, hemorragias gastrointestinais, insuficiéncias renal e cardiaca e

neoplasias, a incidéncia também aumentou.

O desenvolvimento de anemia pode ter diversas causas, sendo que, nos idosos, devido ao
maior nimero de complicagdes, torna-se mais dificil determinar a sua etiologia. Apesar disso,
na maioria dos casos, a anemia pode ser subdividida em 3 tipos: anemia por deficiéncia
nutricional de ferro, vitamina By, ou &cido félico, anemia associada a doencas cronicas ou
anemia de causas inexplicaveis. Cerca de um terco dos casos sao anemias carenciais, devidas
a nutricdo inadequada, ou surgem devido a perdas sanguineas do trato gastrointestinal, sendo
a anemia mais recorrente a por deficiéncia de ferro. Por outro lado, estados inflamatdrios,
doencas cardiovasculares ou insuficiéncia renal cronica estdo frequentemente associados a
anemia, contribuindo para a segunda maior causa nos idosos. E, por altimo, deficiéncias
endocrinas renais, alteragcBes androgénicas ou sindromes mielodisplasicas contribuem para
uma anemia de causa inexplicavel. O tratamento incide em suplementacdo oral ou

intravenosa, transfusdes sanguineas ou outros agentes estimulantes.

Assim, é essencial compreender a fisiopatologia da anemia em idosos e, desenvolver
abordagens que atuem na sua prevencgdo e corre¢do, pois isso permitird reduzir o seu impacto

na saude, no numero de hospitalizacdes e mortalidade neste grupo etario.

Palavras-chave: Anemia em idosos; Prevaléncia; Deficiéncia nutricional; Doencas cronicas;

Anemia inexplicavel



Abstract

Anemia constitutes a hematological condition that may develop during the lifetime of any
individual. However, considering the continuous rise in the life expectancy, the elderly are
among the ones with the highest risk, since in parallel to aging and the development of
anemia, an impact in their physical and cognitive performance, as well as in public health, is
envisioned. Some of the most common symptoms include tiredness, fatigue, headaches and

loss of memory.

Anemia is highly prevalent in individuals with > 65 years-old and its percentage is variable,
depending on lifestyle conditions, namely if they live in the community (12%), if they are
hospitalized (40%) or if they are living in nursing homes (47%). A major evidence of the
appearance of anemia with age is also evident, since the cases in patients with > 80 years-old
increased. Furthermore, the incidence has also increased in older individuals with specific
diseases or risk factors, such as malnutrition, gastrointestinal hemorrhages, renal and cardiac

insufficiencies and neoplasias.

Anemia may develop due to different causes but, in the elderly, due to the increased number
of other complications, it is extremely challenging to determine the specific etiology.
Nevertheless, in the majority of the cases, anemia may be divided in 3 types: anemia due to
nutritional deficiency in iron, vitamin By, or folic acid, anemia associated to chronic diseases
or unexplained anemia. About one thirds of the cases are needy anemias, developing due to an
inadequate nutrition or due to blood losses in the gastrointestinal system, with iron deficiency-
associated anemia the most frequent one. On the other hand, inflammatory states,
cardiovascular diseases or chronic kidney disease are frequently associated to anemia,
accounting for the second major cause for anemia in the elderly. Last but not the least,
endocrine renal deficiencies, androgenic alterations or myelodysplastic syndromes contribute
for the development of idiopathic anemia. Treatment options include oral or intravenous

supplementation, blood transfusions or other stimulating agents.

Overall, it is essential to understand the physiopathology of anemia, particularly in the
elderly, and develop novel approaches to prevent and treat it, thus reducing its impact on
healthcare system, reducing the number of hospitalizations and mortality in this specific

subpopulation.
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1 Introducao

A mudanca demogréafica é um fendmeno dinamico que ocorre a nivel mundial e que revela,
cada vez mais, que vivemos numa era caracterizada por uma baixa taxa de natalidade e de
mortalidade, dada a prevaléncia de populacdo idosa. Atualmente, a Europa tem a maior
percentagem (25%) de pessoas com > 60 anos € estima-se que o numero de idosos duplique
até 2050 e triplique até 2100. (1) Com o passar dos anos e com 0s avangos cientificos e
tecnoldgicos, tem sido notavel, um rapido e significativo crescimento no processo de
envelhecimento que se traduz num forte impacto em todos os setores da sociedade,
nomeadamente na salde. Neste sentido, torna-se uma prioridade, ajustar ou desenvolver
planos que oferecam melhores servicos de apoio e cuidados de saude, promovendo um

envelhecimento mais saudavel e de melhor qualidade. (1,2)

Associada a idade, estd prevista uma inevitavel deterioracdo e vulnerabilidade dos 6rgéos,
tecidos e funcdes fisioldgicas que levam ao aparecimento ou agravamento de doencas ou
outras comorbilidades. (3) O sistema hematologico e o processo eritropoiético responsavel
por regular os niveis de eritrécitos em circulacdo ndo sdo exce¢do e, por isso, uma das

complica¢Bes mais prevalentes no idoso é a anemia.

A anemia caracteriza-se por uma complicacdo hematoldgica em que os niveis de hemoglobina
(Hb), proteina mais abundante nos eritrdcitos, estdo diminuidos, promovendo uma deficiente
oxigenacdo celular. Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), a anemia é definida
com valores de Hb < 13,0 g/dL para o homem e < 12,0 g/dL para a mulher. (4) Embora ainda
ndo exista nenhum intervalo de referéncia exclusivo para os idosos, sabe-se que, na sua
maioria, apresentam valores de Hb < 11,0 g/dL. (5) Segundo alguns estudos, a prevaléncia de
anemia para individuos com > 65 anos é de 17% e, com base num outro subestudo
epidemioldgico para determinacédo da prevaléncia de anemia e do défice de ferro na populacao
portuguesa adulta (estudo EMPIRE), elaborado pelo Anemia Working Group Portugal
(AWGP) foi determinada uma prevaléncia superior, de 21%. (3,4) Em ambos os resultados, a
reflexdo deve ser idéntica: a anemia € altamente prevalente nos idosos e portanto, deve ser

bem caracterizada e estudada de modo a serem tomadas medidas.

E verdade que o envelhecimento arrasta consigo um conjunto de condi¢des que tornam este
grupo ainda mais propicio ao desenvolvimento de anemia. Dentro desses fatores, destacam-se

alguns como: inadequada alimentagdo associada a um défice nutricional que originard
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anemias carenciais, principalmente por falta de ferro; polimedicacdo; aumento do nimero de
hospitalizacdes; presenca de estados inflamatérios, doengas e neoplasias, e todo um conjunto
de causas relacionadas com defeitos na atividade da medula 6ssea e na sua menor capacidade

de resposta. (3,6)

Deste modo, é facil compreender o seu impacto na salde publica. No entanto, sabe-se que,
nomeadamente em Portugal, a percecdo deste problema considerado altamente prevalente e
preocupante, é baixa. Na sua maioria, 0s portugueses nao reconhecem a presenca de anemia e,
por isso, ndo sdo devidamente diagnosticados e, subsequentemente tratados. Assim, devem

ser reunidas medidas e a¢Ges que diminuam este impacto.
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2 Objetivos

Esta monografia tem como objetivo proceder a caracterizacdo dos conceitos relacionados com
a anemia, dando particular destaque as diferentes etiologias das anemias mais prevalentes nos

idosos e, consequentemente, ao seu impacto na satde publica.

Procurou-se fazer uma revisdo bibliografica sobre a definicdo, manifestacdes clinicas,
diagnostico e tratamento da anemia, assim como da sua prevaléncia na populacdo idosa e de
possiveis estratégias a abordar para melhorar o diagndstico e prevencdo. Além disso, para um
melhor enquadramento do tema, foram abordados outros topicos, nomeadamente: a
composicdo e funcdes do sangue, a descricdo dos processos de hematopoiese e de

eritropoiese, a caracterizacdo do eritrocito e a definicéo e caracterizacdo da hemoglobina.
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3 Materiais e Métodos

Para a realizacdo da presente monografia foi feita uma revisdo bibliografica através da

pesquisa de diversas fontes e, recorrendo, preferencialmente, a meios informaticos.

Inicialmente, para uma abordagem mais ampla do tema e de modo a clarificar e selecionar os
varios capitulos a apresentar, recorreu-se a alguns livros de hematologia e bioquimica, assim
como a diversos artigos da area, tendo como critérios de escolha o ano de publicacdo mais

recente e a informacéo contida no resumo.

Os primeiros capitulos irdo esclarecer nogBes basicas e fundamentais no ambito da
hematologia, com o objetivo de se estabelecer um “fio condutor” que leve a defini¢do e

caracterizacdo dos capitulos posteriores.

De seguida, a maioria da pesquisa foi efetuada, através de bases de dados como National
Center for Biotechnology Information (NCBI), PubMed e Google Scholar, por serem
consideradas fontes fidedignas e com artigos cientificamente crediveis. Alguns sites com
conceitos na area de salde e websites de entidades como Organizacdo Mundial da Saude
(OMS), Organizacdo das Nacdes Unidas (ONU), American Society of Hematology e Anemia
Working Group Portugal (AWGP) revelaram, igualmente, conteldos essenciais para o

desenvolvimento do tema.

A metodologia usada para organizar as referéncias bibliograficas incluiu a utilizacdo de um

software de gestor de referéncias automatico, Mendeley.

Algumas das palavras-chave e expressdes mais usadas durante esta pesquisa foram “functions
of blood”, “hemoglobin”, “anemia in older adults”, “anemia of iron deficiency”, “anemia of
vitamine Bj, and folate deficiency”, “anemia of chronic disease”, “unexplained anemia in

elderly”, “prevalence of anemia in olders” e “anemia: public health problem”.
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4 Composicao e Funcgdes do Sangue

O sangue é constituido por uma mistura de fluidos e diversas particulas que se movimentam
continuamente por todos 0s vasos sanguineos, pela acdo do coracdo, sendo fundamental na
manutencdo da vida. (7) No corpo humano, o seu volume total é de 70 + 10 mL/Kg, logo
num adulto normal com um peso entre 60 a 70 Kg corresponde aproximadamente, 4 a5 L de
sangue. (8)

O sangue, em volume, possui cerca de 55% de plasma com uma cor mais amarelada, do qual
faz parte agua, proteinas, gases e nutrientes. Os restantes 45% representam as células
sanguineas, também designadas de elementos figurados como os eritrocitos, leucocitos e
plaquetas. (9) Relativamente aos eritrdcitos, sdo as células que existem em maior quantidade,
responsaveis pelo transporte de oxigénio (O,) através da hemoglobina e conferem a cor
vermelha, caracteristica do sangue. Os leucdcitos tém uma acdo importante no sistema
imunitario, na protecdo do organismo, podendo ser classificados em granuldcitos ou
agranulécitos. (9,10) E, por fim, as plaquetas essenciais para promoverem a adesdo e
agregacao no processo de hemostasia. (11)

As principais fungdes do sangue sdo o transporte, manutencdo e prote¢do do organismo.
Como meio de transporte, movimenta O,, nutrientes, agua e outras substancias para 0S
diversos 6rgdos e tecidos, assim como residuos e produtos de excrecdo para serem
eliminados. E responsavel por regular a temperatura corporal, estabelecer o equilibrio
eletrolitico, mantendo o pH dentro dos valores normais e atua no combate as infecoes. (9)
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5 Hematopoiese

A hematopoiese € um processo constante e regulado, em que as células sanguineas sdo
produzidas e mantidas em niveis normais. E responsavel pelo desenvolvimento, proliferacéo e
maturacgdo das células que sdo posteriormente transportadas desde a medula 6ssea para toda a

circulacdo. (12,13)

Os locais da hematopoiese vao variando ao longo do nosso desenvolvimento. Nas primeiras
semanas de gestacdo, no embrido, o local para formacdo das células sanguineas é o saco
vitelino. Os primeiros eritroblastos desenvolvidos séo essenciais nesta fase inicial para
produzir hemoglobina. Mais tarde, localizada na regido Aorta-Gonadas-Mesonefros ocorre a
formacdo de células estaminais hematopoiéticas responsaveis por promover a hematopoiese.
(13,14)

Posteriormente, ao atingir a 5% a 72 semana de gestacao, o principal 6rgdo a produzir células
sanguineas é o figado fetal e, acessoriamente, ocorre uma hematopoiese esplénica. Durante
esta fase hepatica ou hepato-esplénica, ocorre a formacédo de eritroblastos e, adicionalmente,
de granuldcitos, de mondcitos, de megacariocitos e das primeiras células linfoides. Em menor
grau, comeca a observar-se uma hematopoiese ganglionar e timica. A medida que esta fase

vai progredindo, os niveis de eritroblastos produzidos pelo saco vitelino vao diminuindo. (14)

A partir dos 6 a 7 meses, 0 6rgdo hematopoiético essencial passa a ser a medula éssea. As
células ainda em desenvolvimento estardo presentes na sua cavidade, enquanto que as ja
diferenciadas serdo libertadas para a circulacdo. (14) A medula é um dos maiores 6rgaos do
corpo e é constituida por duas partes: a medula vermelha, responsavel pelo desenvolvimento
das células sanguineas e seus precursores, hematopoieticamente ativa, e a medula amarela,

constituida por adipdcitos, ou seja, gordura, hematopoieticamente inativa. (13,14)

Depois do nascimento, durante os primeiros anos de vida, todos os 0ssos do corpo séo
hematopoieticamente ativos, possuindo apenas medula vermelha. No entanto, entre os 5 a 7
anos de idade, observa-se um aumento dos niveis de adipdcitos, havendo uma substituicdo
gradual da medula ativa por gordura. Neste sentido, no adulto, as por¢oes de medula vermelha
e amarela acabam por ser equivalentes, ficando a por¢do hematopoiética restrita a certos

locais, como o esterno, vértebras, sacro e pélvis, costelas e cranio. (13,14)

No microambiente medular estdo presentes células hematopoiéticas, células do estroma e

vasos sanguineos. As celulas do estroma desenvolvem-se de células estaminais mesenquimais
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que migram para o centro do o0sso e incluem células endoteliais, adipocitos, macrofagos e
fibroblastos. Tém como funcdo regular a deslocacdo de particulas e volume da medula,
secretar moléculas, como colagénio, fibronectina, trombospondina e glicosaminoglicanos para
formar uma matriz extracelular, e libertar fatores de crescimento indispensaveis ao suporte,

proliferacdo e diferenciacdo da célula estaminal hematopoiética (Figura 1). (13,14)

N Caeriw
2Tz

S ahal e - ]
220i2 estanunal

Sxacainiar

——@ Molecula de adesdo Y Liganite
i Fator de crescimento >— Receptor de fator de crexcimento

Figura 1. Representacdo do microambiente medular adequado para a hematopoiese. Adaptado de (13).

A hematopoiese € um processo que se inicia com uma célula estaminal pluripotente que
possui uma capacidade de se autorrenovar e de gerar varias linhagens celulares. A célula
pluripotente diferencia-se num progenitor eritroide/megacariocitico e num progenitor
mieloide/linfoide misto, os quais ddo origem a progenitores mais diferenciados. O progenitor
eritroide/megacariocitico diferencia-se em eritrocitos e plaquetas. O progenitor linfoide
origina linfécitos B e T e células natural killer. O progenitor monocitico/granulocitico da
origem a progenitores de mondcitos, neutréfilos, eosinéfilos, baséfilos e mastocitos (Figura
2). (13)
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Figura 2. Diagrama ilustrativo da célula estaminal hematopoiética pluripotente e das varias
linhagens celulares que dela se originam. Adaptado de (13).

5.1 Eritropoiese

Incluido no complexo processo de formacéo de todas as células sanguineas, podemos definir a
eritropoiese como 0 processo em que sdo, especificamente, controlados os niveis de

eritrécitos que atingem a circulagdo sanguinea.

Como referido anteriormente, partindo da célula estaminal hematopoiética pluripotente, esta
diferencia-se num progenitor eritroide/megacariocitico, o qual vai dar origem a primeira
unidade progenitora de eritrocitos, a BFUg, Burst-forming unit-erythroid, com capacidade de
formar um aglomerado de colonias com recetores que possuem pouca afinidade para se
ligarem a eritropoietina (EPO), uma glicoproteina sintetizada pelas células peritubulares do
rim que, depois de libertada no sangue, atua na medula 6ssea para estimular a diferenciagcdo
dos precursores eritroides. Neste sentido, sob a acdo de determinados fatores, surgem as
unidades formadoras de coldnias de eritrocitos (CFUg) com maior expressdo de recetores de
EPO a superficie. (14,15) Estas continuam a diferenciar-se dando origem ao primeiro
precursor eritroide com estrutura identificavel, o proeritroblasto, que, gradual e
sequencialmente, se vai dividindo em eritroblasto basofilo, seguido de eritroblasto

policromatico, eritroblasto ortocromatico, reticulécito e, por fim, eritrdcito. (13,15)

Ao longo deste processo de maturacao, que dura cerca de 7 dias, é possivel observar algumas

alteracbes que permitem identificar e diferenciar os varios estadios dos precursores

20



eritrocitarios. O conteldo em hemoglobina, a dimenséo e coloragdo do nucleo e citoplasma e
a presenca ou auséncia de nucléolos sdo das principais caracteristicas que se modificam. (14)
Assim, progressivamente, o didmetro total e nuclear reduzem-se, a cromatina nuclear torna-se
mais aglomerada e condensada, os nucléolos desaparecem e a coloracdo do citoplasma muda
de azul para rosa, a medida que se vai perdendo o RNA e vai aumentando o teor de
hemoglobina. (13,14) A dltima célula a conter RNA ribossomico € o reticuldcito, que
permanece na medula durante 1 a 2 dias, sendo depois libertado para a circulacdo onde, em
cerca de 24h, acaba por amadurecer e 0 seu RNA é catabolizado, originando o eritrdcito
maduro (Figura 3). (13)

A — Alteragdo do didametro total e coloracdo do citoplasma; B — Reducdo do didmetro nuclear; C —

Condensacéo da cromatina; D — Combinag&o das alteracbes A, Be C

Figura 3. Principais alterac@es na estrutura das células eritrocitarias durante o processo de
maturacdo. Adaptado de (14).

Como referido anteriormente, a principal funcdo da eritropoiese é regular os niveis de
eritrocitos em circulacdo e, nesse sentido, 0 organismo possui um mecanismo que permite
detetar os niveis de eritrocitos que circulam no sangue e atingem os tecidos. Numa situacéo de
hipoxia, as células do rim sdo as primeiras a detetar o nivel reduzido de oxigénio e,
consequentemente, sdo ativados fatores de transcri¢cdo que estimulam a producgédo de EPO.
(14)

Uma situacdo de hipoxia pode ser provocada por uma hemorragia, 0 que afeta 0 nimero de
eritrocitos, por uma deficiéncia do nivel de hemoglobina, por um teor reduzido da mesma nas
células, ou, ainda, por uma disfuncdo pulmonar que impossibilita a correta oxigenacdo dos
eritrocitos. (14) Em caso de anemia, existe um aumento na sintese de EPO, mas, quando os

niveis de O, normalizam, o estimulo para essa sintese comeca a diminuir. (13)
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5.1.1 Eritrocito

Como mencionado anteriormente, o eritrocito é o elemento maduro, apresentando a forma de
disco bicdncavo, de 7 a 8 um de diametro, uma espessura de 1,5 a 2,5 um, anucleado e
concentrado em hemoglobina, permanecendo ativo em circulacdo aproximadamente 120 dias.
(14) Passado este periodo € reciclado e substituido, sendo que este tempo de depuracdo é mais

rdpido num individuo saudavel do que num individuo com anemia. (16)

Os niveis normais de eritrocitos no sangue séo 5,0 + 0,5 x 10'?/L para os homens e 4,3 + 0,5 x
10%%/L para as mulheres, no entanto, existem situacdes que levam a alteracdes nessa
contagem, como ja referido. (8) Os recém-nascidos tém maior quantidade porque a
hemoglobina fetal ndo consegue libertar to eficientemente o O, para os tecidos, acabando por
permanecer mais em hipoxia e, consequentemente, estimulando uma maior producdo de

eritrocitos. (14)

No sentido de rever a morfologia do eritrdcito, € essencial ter em consideracdo alguns aspetos
descritos na Tabela 1, como: a forma, tamanho, cor, presenca de inclusbes e modo de
distribuicdo, aglutinacdo ou rouleaux. Anormalidades ou diferencas nestes parametros podem
proporcionar informacdes relevantes para um diagnéstico diferencial e avaliacdo de um
doente com anemia. (17)

Tabela 1. Diferentes tipos de morfologia do eritrocito. Adaptado de (16).

Deficiéncia de ferro; talassemia
Alteracdo do tamanho entre 0s

Anisocitose ) 1am moderada a severa; anemia
eritrocitos megaloblastica
3 Desenvolvimento ou tratamento
- : Alteragdo da cor entre 0s de uma anemia ferropénica;
Anisocromia eritrocitos L L .
anemia hipocrémica ap6s
transfusdo sanguinea
_ Alteracdo da forma. Eritrdcito Esferocitose hereditaria; reagdes
Esferdcito esférico com perda do halo a transfusdes sanguineas
central
_ ) Alteracdo da forma. Eritrdcito Eliptocitose hereditaria; anemia
Eliptécito alongado ou ovalado ferropénica

Estomatocito

Alteracdo da forma, com a zona
central em fenda, unicéncavo,
idéntico a um estoma

Estomatocitose hereditaria;
doenca hepética

Acantécito
(Spur Cell)

Alteracdo da forma, com
espiculas dispostas
irregularmente na membrana
celular

Doenca hepatica grave;
hipoesplenismo; dislipidemias
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Alteracéo da forma, com

Insuficiéncia renal; uremia;

Equindcito numerosas projecdes dispostas gueimaduras; frequentemente é
(Burr Cell) regularmente na membrana um artefacto

celular
Dacriécito Alteracdo da forma, idénticaa | Talassemias; anemia ferropénica

(Tear-Drop Cell)

uma lagrima ou gota

e megaloblastica

Drepandcito
(Sickle Cell)

Alteracdo da forma, idéntica a
uma foice. Designadas células
falciformes

Drepanocitose, anemia
falciforme; hemoglobinopatias

Diandcito
(Target Cell)

Alteracéo da forma. Coloracéo
mais intensa no centro, rodeada
por zona mais clara

Hemoglobinopatias; doenca
hepética; anemia ferropénica e
hemolitica

Dimorfismo

Presenca de duas populacbes
distintas de eritrdcitos

Apos transfusdo sanguinea;
decurso do tratamento de anemia
ferropénica

Pontuado baso6filo

Incluséo eritrocitaria. Granulos
arredondados distribuidos pelo
citoplasma do eritrécito

Perturbaces da eritropoiese;
talassemias; anemia
megaloblastica

Corpos de Howell-Jolly

Inclusdo eritrocitaria redonda
que corresponde a restos de
DNA nuclear

Apos esplenectomia; anemia
megaloblastica

Corpos de Heinz

Inclusdo eritrocitaria que se
acumula junto & membrana
celular. Corresponde a
hemoglobina deshaturada que
precipitou

Anemia hemolitica; talassemias

Corpos de Pappenheimer

Inclusdo eritrocitaria. Granulos
siderdticos, basdfilos, dispostos
em grupo & periferia do eritrécito

Anemia siderobléastica e
hemolitica; talassemias

Anel de Cabot

Inclusdo eritrocitaria ovalada,
remanescente de um fuso
mitotico

Anemia perniciosa

6 Hemoglobina

6.1 Definicao

Em 1959, os biologistas Max Perutz e John Kendrew demonstraram a complexa estrutura da
hemoglobina, através de cristalografia de raios-X. Esta descoberta concedeu-lhes o Prémio
Nobel de Quimica, em 1962. (18,19)
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A Hb é uma das proteinas mais estudada do organismo, tendo em conta a sua facilidade em se
isolar do eritrécito, constituindo cerca de 95% do seu conteddo citoplasmatico. (14) Cada
eritrocito abrange cerca de 200 a 300 milhdes de moleculas de Hb. (20) O seu peso molecular

¢ de aproximadamente, 64.500 Daltons. (21)

A concentracdo normal de Hb no sangue é cerca de 13,5 — 18 g/dL para os homens e entre
11,5 — 16 g/dL para as mulheres, no entanto, pode variar consoante alguns fatores, como a
idade, o género, a presenca de gravidez ou conforme o ambiente e altitude (Tabela 2).
(20,22,23)

Tabela 2. Valores de referéncia de hemoglobina. Adaptado de (23).

Idade/ Género Variacdo normal de
hemoglobina (g/dL)
Recém-nascido 13,5-18,5
2 meses a 6 meses 9,5-135
6 meses a 6 anos 11,0- 14,0
6 anos a 12 anos 115-155
Homens adultos 13,0-17,0
Mulheres nado gravidas 12,0-15,0
AT
e
o
et
o
(29 semanas até nascimento) 11,0140

6.2 Sintese e Estrutura

A formacdo da Hb ocorre principalmente durante o processo de maturacdo dos eritrocitos.
(22)

A Hb possui uma estrutura constituida por quatro subunidades de grupo heme e por quatro
cadeias de globina que consistem em dois pares de cadeias polipeptidicas diferentes,
designadas por uma letra grega. A sintese das cadeias de globina é controlada geneticamente,
dado que as sequéncias de aminoacidos formadas surgem da transcricdo de genes especificos
do DNA para 0 mRNA, que sera depois traduzido nos ribossomas. Situacdes responsaveis por

alteracbes na sequéncia de aminodcidos originam hemoglobinopatias qualitativas, enquanto
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redugdes na producdo das cadeias originam hemoglobinopatias quantitativas ou talassemias.
(14,21) Cada cadeia de globina divide-se em oito hélices, denominadas de A-H, separadas por

segmentos ndo helicoidais. (14,24)

A sintese do grupo heme ocorre por um processo enzimatico, que se inicia na mitocondria
com a condensacdo da succinil-coenzima A e da glicina, para formar o 4acido -
aminolevulinico, por agdo da acido &-aminolevulinico sintetase. A atividade desta enzima é
também influenciada pela presenca de uma coenzima, fosfato de piridoxina (vitamina Bg)
estimulada pela eritropoietina (Figura 4). (13,22) De seguida, a reacdo prossegue no
citoplasma com outras etapas enzimaticas até se formar o composto coproporfirinogénio 1l1.
Este retorna a mitocondria e forma o anel de protoporfirina, que incorpora o ferro fornecido
pela transferrina circulante, surgindo assim o grupo heme. (13,22) Este ido central de ferro é
coordenado por 4 atomos de azoto. (25) E essencial que o ferro esteja na sua forma reduzida,
ifo ferroso (Fe®"), para se conseguir ligar ao O,, uma vez que a sua forma oxidada, i4o férrico

(Fe**) ndo o consegue fazer e é mais instavel. (24)
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Figura 4. Sintese de hemoglobina no eritrdcito em desenvolvimento. Adaptado de (13).

O heme é uma molécula anfipatica, dado que possui uma fracdo que contém grupos
propionato que interagem com agua e cadeias laterais polares e, uma outra parte hidrofobica

envolvida de cadeias laterais apolares. (25)

Depois de formadas, as quatros cadeias de globina formam uma estrutura globular em torno
de uma cavidade central, onde o grupo heme permanece ligado por interagcdo do ferro com os

residuos de histidina das cadeias de globina (Figura 5). (21)
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A Hb predominante no adulto é denominada HbA e tem os dois pares de cadeias de globina,
designadas de a ¢ B e constituidas por 141 e 146 aminoacidos, respetivamente. (14,21,22) A
sintese destas cadeias é regulada atraves de um grupo de genes localizados nos cromossomas
16 e 11, respetivamente. A Hb fetal (HbF), mais prevalente no feto possui as cadeias o
idénticas as da HbA e as cadeias ndo-o sdo designadas de y. (21) A transi¢do da HbF para a
HbA ocorre 3 a 6 meses apds o nascimento. (13) Outro tipo de hemoglobina, a HbA,, tem
também as cadeias o idénticas mas as cadeias ndo-a sao denominadas 6. Em adultos normais,
cerca de 95% da hemoglobina total é formada por HbA, a HbF € inferior a 1%, e a HbA; €
inferior a 3,5%. (21)

Cadeia polipeptidica
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Figura 5. Representacdo do tetramero de Hemoglobina (A) e da estrutura do grupo Heme (B).
Adaptado de (21).

6.3 Funcoes

A hemoglobina apresenta diversas fun¢bes no organismo, sendo uma das principais, 0
transporte de O, dos pulmdes para os tecidos e de CO, dos tecidos para os pulmdes.

A estrutura da Hb tem sido descrita como um equilibrio entre dois estados: o estado tenso (Hb
ndo ligada), com baixa afinidade para o O, e o estado relaxado (Hb ligada), com alta
afinidade para o O,, promovendo assim uma eficiente absorcéo e libertagdo do O, nos tecidos.
A transicdo entre estes estados € condicionada por substancias enddgenas como, 2,3-

bifosfoglicerato (2,3-BPG), protdes, didxido de carbono e cloreto. (19)

Nos tecidos, quando a concentragdo de CO, é elevada, por acdo da anidrase carbonica, ocorre
a conversdao de CO, em &cido carbdnico e, posteriormente, em bicarbonato, que promove a
libertagdo de H*, diminuindo o valor do pH e, consequentemente, reduzindo a afinidade da Hb
pelo O,. Pelo contrério, uma concentracdo baixa de CO, promove um aumento do pH,
favorecendo a ligacdo de O, a Hb. Este efeito € designado efeito Bohr. (19,24) A temperatura
também pode afetar a estabilidade da hemoglobina. Um aumento da temperatura promove
uma reducdo da afinidade da Hb pelo O,. (26)
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Outro composto formado como um subproduto da glicolise e, muitas vezes, presente no
eritrécito, é o 2,3-BPG, um regulador essencial da Hb. Quando o grupo heme liberta 0 O, nos
tecidos, as cadeias p separam-se, permitindo a entrada do 2,3-BPG, diminuindo a afinidade da
Hb pelo O, (Figura 6). (22,24)

Oxihemoglobina Desoxihemeglobinz

Figura 6. Alterac6es moleculares da hemoglobina. Adaptado de (22).

Esta deslocagédo pode ser observada pela curva de dissociagédo da hemoglobina, em que a sua
forma sigmoide esta relacionada com o valor de Psp, definido como pressdo parcial de O, na
gual metade da Hb esta saturada de O,. O valor normal de Psy é 26,52 mmHg, no entanto,
podem existir desvios (Figura 7). Altas concentracdes de 2,3-BPG, ides H', CO; e
temperaturas elevadas desviam a curva para a direita, pois reduzem a afinidade da Hb pelo O,
passando a designar-se desoxihemoglobina. Baixas concentracdes de 2,3-BPG, ides H*, CO, e
temperaturas reduzidas desviam para a esquerda, pois aumentam a afinidade da Hb pelo Oy,

designando-se oxihemoglobina. (13,22)
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Figura 7. Curva de dissociagdo de oxigénio/hemoglobina. Adaptado de (22).
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Outros ligantes como o Oxido nitrico, mondxido de carbono e cianeto também podem

interagir com a Hb, podendo, neste caso, tornar-se toxicos para os humanos. (19)

Além de regular o transporte dos gases respiratorios e contribuir para o equilibrio &cido-base,
a hemoglobina pode ter muitas outras funcdes, nomeadamente, no metabolismo do 6xido

nitrico e da glucose, ou, relacionadas com as suas propriedades termodinamicas. (14,27)

7 Anemia

7.1 Defini¢ao e Caracterizagdo

A anemia define-se por uma diminuicdo na concentragdo de Hb circulante e funcional por
unidade de volume de sangue, afetando o transporte de O, e promovendo uma deficiente
oxigenacdo tecidular. A reducdo dos niveis de Hb pode ser acompanhada, ou ndo, por uma

diminuicdo no numero de eritrocitos. (28)

A classificagdo morfoldgica das anemias baseia-se no tamanho dos eritrocitos e no seu grau
de saturacdo em Hb, tendo por base dois indices: Volume Globular Médio (VGM) e
Concentracdo de Hemoglobina Globular Média (CHGM). De acordo com as altera¢fes que
podem ocorrer no tamanho do eritrdcito, a anemia é designada macrocitica (VGM > 96 fL),
microcitica (VGM < 80 fL) ou normocitica (VGM 80-96 fL). Se o problema incidir na
CHGM, ¢ classificada como hipocromica (CHGM < 32 g/dL) ou normocrémica (CHGM 32-
36 g/dL). (13,29) Em ambas as situacdes, consideramos uma anemia que condiciona a
qualidade da célula. Por outro lado, devido ao mau funcionamento da medula dssea, a
deficiéncia de nutrientes necessarios a uma eritropoiese eficaz, a inadequada producdo de
eritropoietina, a lise dos eritrécitos em circulacdo ou a perdas hemorrégicas, surgem anemias

relacionadas com a contagem de eritrocitos. (28,29)

Segundo a Organizagdo Mundial de Saude (OMS), a anemia é definida com valores de
hemoglobina < 13,0 g/dL para o homem e < 12,0 g/dL para a mulher. Estes sdo valores mais

gerais, sendo que, no subcapitulo seguinte serdo apresentados outros mais especificos. (4)

As principais causas de anemia podem ser hereditéarias, deficiéncias nutricionais,
principalmente de ferro, perdas sanguineas, doencas cronicas, infecdes, neoplasias ou
administracdo de determinados medicamentos. (28) Nas mulheres, a perda de sangue pela
menstruacdo é uma das principais causas de anemia por deficiéncia de ferro. (30) Sabe-se

ainda que as perdas de sangue podem resultar de deformacGes no trato gastrointestinal ou
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cirurgias que interferem na absor¢cdo do ferro. Na Tabela 3, esta representada uma
classificacdo fisiopatoldgica, na qual se associam possiveis causas a um determinado tipo de
anemia. (13)

Tabela 3. Classificacdo fisiopatoldgica das anemias. Adaptado de (13).

Causa da anemia Tipo de anemia

Insuficiéncia de producao de eritrécitos e/ou de Hb

e  Sistema hematopoiético comprometido e Anemia aplésica; Anemia associada a
e  Sistema hematopoiético integro leucemias, linfomas ou mielomas

- Deficiéncia de nutrientes - Anemia ferropénica e megaloblastica

- Deficiéncia na sintese de heme - Anemia sideroblastica

- Deficiéncia na sintese de globina - Talassemia

- Deficiéncia em eritropoietina - Anemia das doengas cronicas

Excesso de destruicao de eritrécitos e Esferocitose e eliptocitose hereditarias.
Drepanocitose

e Anemia hemolitica

e  Fatores hereditarios
e Mecanismo autoimune

Perdas sanguineas e  Anemia associada a choque hipovolémico

e Hemorragia aguda externa ou interna ¢ Anemia assouaﬁa a menstruacoes )
. prolongadas, a ulceras gastricas ou duodenais
e Hemorragia cronica

7.2 Manifestacdes Clinicas e Diagndstico

De um modo geral, a anemia é uma patologia assintomatica, sendo normalmente
diagnosticada em analises sanguineas, pela contagem de eritrocitos, concentracdo de
hemoglobina e hematdcrito. Por outro lado, se existirem sinais e sintomas, estes séo
frequentemente associados a niveis baixos de O, em circulacdo, podendo incluir: fadiga,
fraqueza, palpitacOes, cefaleias, tonturas, confusdo mental, perda de memoria, irritabilidade e

falta de ar em esforgo. (31)

Importa ainda salientar que em tipos especificos de anemia poderdo ser observados outros
sinais clinicos. Por exemplo, poderad surgir coiloniquia e glossite na anemia ferropénica,
ictericia nas anemias hemolitica e megaloblastica e Ulceras de perna na anemia de células
falciformes. (13,32) Além disso, quando ha um comprometimento total da medula, podem
surgir complementarmente infecdes e equimoses, devido & presenca de neutropenia e

trombocitopenia. (13)

Numa situacdo de anemia, podem ocorrer mecanismos fisiolégicos compensatorios com o
objetivo de manter o fornecimento adequado de O, aos tecidos. O primeiro relaciona-se com o
aumento do débito cardiaco, pois doentes com uma concentracdo reduzida de Hb conseguem
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manter 0 mesmo nivel de O,, aumentando o débito cardiaco. O segundo mecanismo é o
aumento do volume plasmatico, pois permite que os eritrécitos se movam mais facilmente
devido a diminuicdo da viscosidade. E, o terceiro, consiste no aumento do 2,3-BPG,
diminuindo a afinidade da Hb pelo O, (33)

ApoOs suspeita de anemia e com base na anamnese do doente, para esclarecimentos mais
concretos deve recorrer-se a parametros laboratoriais, como 0s niveis séricos de ferritina,
vitamina Bj,, acido folico, hematdcrito, VGM, CHGM, numero de reticuldcitos e
determinacédo da concentracdo de Hb. (28) Este ultimo é um dos pardmetros mais usados para
diagnéstico diferencial de uma anemia leve, moderada ou grave, como representado na
Tabela 4. (34,35)

Tabela 4. Niveis de hemoglobina para diagndéstico de anemia ao nivel do mar. Adaptado de (34).

Populagdo Sem anemia Anemia leve Anemia moderada Anemia grave
Criancas, 5 a 59 meses >110 g/L 100-109 g/L 70-99 g/L <70g/L
Criangas, 5 a 11 anos >115g/L 110-114 g/L 80-109 g/L <80g/L
Criancas, 12 a 14 anos >120 g/L 110-119 g/L 80-109 g/L <80g/L
Mulher nio gravida, > 15 anos >120 g/L 110-119 g/L 80-109 g/L <80g/L
Mulher gravida >110 g/L 100-109 g/L 70-99 g/L <70g/L
Homem, > 15 anos >130 g/L 110-129 g/L 80-109 g/L <80g/L

Como ja foi mencionado, a determinacdo do VGM é essencial para diagnosticar e,
posteriormente classificar as anemias. As microciticas representam defeitos ao nivel da
sintese de Hb e, normalmente, classificam-se em anemias ferropénicas, de inflamacéo,
talassemias ou sideroblasticas. As macrociticas devem-se a defeitos na membrana celular e na
sintese de DNA, estando associadas a niveis elevados de reticuldcitos. (33) No caso dos
idosos, se se tratar de uma anemia microcitica, a causa mais provavel é a deficiéncia em ferro.
Se for normocitica, possivelmente sera uma anemia de doencas cronicas, nomeadamente de
insuficiéncia renal. (5) Outro indice eritrocitario que ajuda a distinguir o tipo de anemia é a
dispersdo do volume eritrocitario (RDW), que determina a variagdo do tamanho dos
eritrocitos. Por exemplo, nas anemias carenciais, 0 RDW esta aumentado, enquanto que nas
anemias das doencas cronicas ou talassemias, 0 RDW esta relativamente normal. (29,36)
Especificamente nos idosos, ha evidéncia de que um valor elevado de RDW é um forte

preditor de mortalidade. (37)
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Para um completo diagnostico de anemia, deve-se determinar o nimero de eritrocitos, sendo o
seu valor de referéncia entre 4,0-6,0 x 10" L, e 0 ndmero de reticul6citos que varia consoante
0 tipo de anemia. No caso da anemia resultar de um desaparecimento acelerado de eritrocitos
circulantes, estando implicados mecanismos de hemorragia e hemdlise, classifica-se como
regenerativa, verificando-se uma hiperatividade da medula 6ssea e um aumento do numero de
reticulécitos (> 150 x10%/L). (13,33) Por outro lado, se a causa se relacionar com uma ineficaz
producdo da medula Gssea, devido a deficiéncias nutricionais, de fatores de crescimento ou
presenca de infecBes ou neoplasias, designa-se arregenerativa, com uma diminuicdo do
nGmero de reticulécitos (< 120 x10%/L). (13,33)

Em alguns casos de anemia para se conseguir identificar a causa, pode ser necessario fazer um

exame da medula 6ssea por aspiracdo (mielograma) ou bidpsia. (13,33)

7.3 Prevaléncia

Estima-se que a anemia afete cerca de 25% da populagdo mundial. (38,39) De acordo com a
area geogréfica, condi¢bes econdmicas e estado fisiolégico do individuo, a sua prevaléncia
tende a variar. Em regides menos desenvolvidas, as causas da anemia relacionam-se com
deficiéncias ao nivel do consumo de ferro, e ao maior predominio de infecdes associadas as
inadequadas condi¢bes econdmicas e sanitarias. (35,40) Por outro lado, em paises mais
desenvolvidos, as causas focam-se em doencas cronicas, neoplasias e hemorragias

gastrointestinais. (40)

A anemia pode ocorrer em qualquer fase da vida, sendo mais prevalente nas mulheres e
criancas, em comparagdo aos homens, em todas as regides. Durante 0s anos reprodutivos,
afeta maioritariamente a mulher, devido a menstruacdo e, particularmente nas mulheres
gravidas incide entre 21 e 80%. (30,38,40) Além disso, a incidéncia da anemia tende a

aumentar com a idade, principalmente em homens com 85 anos ou mais. (41)

De acordo com os dados da OMS, na maioria dos paises africanos, asiaticos e sul-americanos,
a anemia reflete um problema de saude publica moderado, ou melhor dizendo, representa uma
prevaléncia superior a 20%. Por outro lado, nos paises desenvolvidos, a OMS admite que esta
condicdo representa apenas um problema de saude publica ligeiro, com uma prevaléncia
inferior a 20%. (4) Esta variacdo dos valores é tambem explicada pelos habitos alimentares e
tipos de dieta que mudam em cada regido, por vezes influenciados por diferencas religiosas e

culturais, sendo a deficiéncia nutricional em ferro a causa mais comum de anemia. Por
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exemplo, nos paises com uma dieta mediterranica, a prevaléncia de anemia é menor, pois ha

maior aporte de ferro. (42)

Para Portugal, a OMS estima uma prevaléncia de anemia de aproximadamente 15%. Neste
sentido, a fim de validar esta estimativa, foi elaborado pelo Anemia Working Group Portugal
(AWGP), um estudo epidemiolégico para determinacéo da prevaléncia de anemia e do défice
de ferro na populagdo portuguesa adulta (estudo EMPIRE). O estudo selecionou adultos (>18
anos) residentes em Portugal Continental, distribuidos pelas 4 regies: Norte, Centro, Lisboa
e Vale do Tejo e Sul. Cerca de 79,5% dos participantes tinham idades entre os 18 e os 64
anos. De acordo com o estudo, observaram-se diferencas entre regides, sendo que no Centro é
onde prevalece menos (15,5%) e no Sul, mais (24,9%). Como resultado final, identificou-se
uma prevaléncia de anemia de 19,9%, que aumentou para 20,6%, quando se adicionaram 0S

participantes sob fatores hematinicos. (38,39)

Importa ainda salientar que 84% dos participantes considerados anémicos, ndo tinham sido
diagnosticados nem tratados, reforcando a ideia de que existe uma baixa percecdo de anemia
na populacdo portuguesa. Apenas 2% dos participantes estavam cientes desta condi¢do, onde
incluimos as mulheres em idade fértil e gravidas que, por requererem maior vigilancia
médica, tém maior consciencializacdo e facilidade de diagnoéstico. O mesmo sucede nos
idosos com idade > 80 anos, uma vez que o proprio fator envelhecimento, o maior nimero de
comorbilidades e as visitas médicas constantes explicam a maior percecdo. (38,39) Para
concluir, percebemos que as estimativas com base neste estudo EMPIRE (19,9%) estdo acima
das da OMS para Portugal (15%), justificando uma alteragéo da classificagcdo de um problema
leve para um problema moderado de satde publica (prevaléncia de 20 a 39,9%). (39)

Em Portugal, além do estudo EMPIRE abordado anteriormente, foi realizado um subestudo
EMPIRE, com o objetivo de caracterizar especificamente a anemia na populagdo com > 65
anos, mostrando uma prevaléncia de 21%. Particularmente para os individuos com > 80 anos
a tendéncia aumentou para 31,4%. Além disso, verificou-se que a anemia é mais prevalente
nos idosos com algumas comorbilidades associadas, como gastrite (18,7%), insuficiéncia
cardiaca (16,9%), doenca coronaria (17,8%), doenca respiratoria (20,0%) e insuficiéncia renal
(34,0%). Do mesmo modo, em individuos com > 65 anos e com uma taxa de filtracdo
glomerular < 30 mL/min/1,73m* mostrou-se uma prevaléncia de 59,2%. Ainda com base
neste estudo, constatou-se que, particularmente a anemia por deficiéncia em ferro € altamente

prevalente (18,1%) em homens com idade > 80 anos. (4)
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7.4 Tratamento

O tratamento da anemia vai depender do problema que lhe deu origem, dado que a anemia é

considerada uma manifestacdo da doenca e ndo a doenga em si.

Numa anemia por deficiéncia nutricional em ferro, uma das opcdes terapéuticas a considerar €
a administracdo oral de suplementos de ferro como, fumarato ferroso, gluconato ferroso e
sulfato ferroso. Estas preparacdes diferem na quantidade de ferro elementar, embora todas
devam incluir uma dose entre 100-200 mg/dia. Alguns estudos sugerem que sdo equivalentes
em termos de biodisponibilidade. (5,43) Importa informar o doente sobre o horario da toma,
devendo ser separado das refeicdes para que ndo haja influéncia na sua absorcéo e, sobre os
possiveis efeitos adversos: fezes escuras, diarreia, nduseas e vomitos. (5) Este tratamento deve
ser mantido entre 3 a 6 meses, ap0s correcdo da anemia, para repor as reservas de ferro.
Particularmente nos idosos, este tempo podera ser superior devido a menor capacidade de
resposta da medula 6ssea. (5,40)

Por outro lado, em doentes cuja resposta ao ferro oral esteja comprometida, devido a uma
ineficaz absorcdo ou a uma intolerancia aos efeitos adversos, considera-se a administracéo
intravenosa. (5,40) Adicionalmente, concluiu-se que doentes idosos, numa situacdo pos-
operatdria podem beneficiar de um aumento dos niveis de Hb, com a administracdo de ferro

intravenoso. (44)

Em certos casos, como nas anemias megaloblasticas, é pertinente repor os valores de vitamina

B, ou folato, sendo considerada uma terapéutica oral ou parental. (5)

Por ultimo, particularmente nos idosos, as transfusdes sanguineas sdo o tratamento mais

eficaz para anemias severas e sintomaticas. (3)

8 Anemia em ldosos

O processo fisiologico decorrente do envelhecimento estd associado ao aparecimento ou
agravamento de doencas agudas ou cronicas, desnutricdo e outras complicacbes que,
inevitavelmente, colocam os idosos num grupo de destaque e maior cuidado. E evidente uma
maior fragilidade e uma perda da capacidade funcional nos idosos, que resulta ndo s6 do
normal processo de envelhecimento, como se tende a agravar na presenca de anemia, estando
relacionada com uma menor coordenacao, equilibrio, forca muscular, capacidade aerobia e de

reservas energéticas. (45,46) Com o avangar da idade, os 6rgéos e os tecidos tendem a ficar
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com as suas fungdes comprometidas, o que acaba, igualmente, por se refletir numa menor
atividade do sistema hematopoiético e numa reducdo dos niveis de Hb. (47) Alteragdes no
metabolismo energético e na composic¢do corporal dos idosos também foram considerados
potenciais reguladores da eritropoiese nesta populacéo. (3,48) Assim, a anemia é considerada

a disfuncdo hematoldgica mais frequentemente encontrada em idosos. (46)

Com base em estudos epidemioldgicos, nos individuos com idades entre 65 e 74 anos a
prevaléncia de anemia foi de 17%, entre 75 e 79 anos foi de 25% e com > 80 anos foi de 32%.
(49) De acordo com fatores ambientais e local onde o idoso esta inserido, a prevaléncia varia.
(50) Se viver na comunidade tende a ser de 12%, se estiver hospitalizado aumenta para cerca
de 40%, e se for residente em lares aumenta para 47%, mostrando, em qualquer uma das
situacOes, ser superior no homem que na mulher. (3,51) A elevada percentagem nos lares
pode ser explicada, por incluir um maior nimero de idosos com comorbilidades. (50) A
maioria dos doentes apresenta niveis de Hb de 11 g/dL. (5) Em 2016, um estudo prospetivo
Britdnico mostrou que 220 doentes anémicos, com uma idade média de 83,6 anos,

apresentavam maior risco de hospitalizacdo e mortalidade. (5)

Nos idosos, as principais causas de anemia podem dividir-se em 3 grupos: deficiéncia
nutricional (de ferro, vitamina B1, ou folato), doencga crdnica ou causas desconhecidas. (4)
Relacionada com a diminuicdo da capacidade de proliferacdo da medula éssea, comeca a ser

frequente, nos idosos com mais de 80 anos, a presenca de anemia aplasica.

Normalmente, o desenvolvimento de anemia nesta populacdo ocorre gradualmente e 0s
sintomas sdo pouco especificos, coincidindo com condi¢fes habituais nos idosos, sendo assim
importante uma andlise mais criteriosa para obter um real diagnostico. (47) Além disso,
existem fatores de risco como consumo de &lcool, desnutrigdo, insuficiéncias renal e cardiaca,
diabetes, obesidade, hemorragias gastrointestinais e neoplasias, que tornam este grupo mais
propicio. (5,52) Em condic¢des de anemia persistente, surgem adaptagdes hemodindmicas que
podem levar a hipertrofia ventricular esquerda e, consequentemente, a insuficiéncia cardiaca.
(53) Neste sentido, idosos que ja manifestem de base qualquer doenca cronica, neste caso,

doenca cardiaca, acabam por ter sinais e sintomas mais exacerbados.

Assim, € essencial reconhecer e estudar a anemia na pratica clinica e ndo a considerar,

simplesmente, um problema resultante do envelhecimento.
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8.1 Anemia Carencial

Aproximadamente um terco dos casos de anemia em idosos resulta de uma deficiéncia

nutricional. (47)

As anemias nutricionais sdo caracterizadas por valores reduzidos de Hb em circulagdo, como
resultado da deficiéncia de um ou mais nutrientes essenciais, como ferro, vitamina B, e &cido
folico. (30,54) Assim, € necessario estabelecer critérios especificos de idade para obter o

diagnostico da deficiéncia nutricional que originou anemia. (54)

Associadas a idade, alteracbes na funcdo do trato gastrointestinal, polimedicacéo,
independéncia e isolamento social, podem levar a desnutricdo e, consequentemente, ao
aparecimento de anemia. (3,6) Além disso, alteracGes na salde bucal como perda dentéria,
dificuldade de mastigacdo e uso de prétese dentaria, influenciam a qualidade de vida dos

idosos, podendo afetar a sua alimentacéo e o seu estado nutricional. (55)

8.1.1 Anemia por Deficiéncia de Ferro

A anemia carencial mais recorrente é a anemia por deficiéncia de ferro, classificada como
uma anemia microcitica e hipocrémica, correspondendo a cerca de metade dos casos de
anemias carenciais. (38,39) Foi diagnosticada em cerca de 16,6-25% dos idosos ndo

hospitalizados e em 15-65% dos hospitalizados. (32)

O ferro, para além de ser o componente essencial da Hb, esta envolvido em multiplas vias
bioquimicas incluindo, respiracdo mitocondrial, processos metabolicos como producdo de

energia do parénquima cerebral e sintese de hormonas e neurotransmissores. (56,57)

As maiores perdas de ferro ocorrem no trato gastrointestinal, urina e transpiracéo através da
pele, sendo influenciadas, proporcionalmente, pelo contetudo de ferro no organismo e devendo
oscilar entre 3-4 g. (32,58) Como resultado das perdas, a fim de se restabelecer os valores
normais, deve existir um aporte diario de 10-15 mg de ferro, através da dieta, sendo apenas,
aproximadamente, 1 mg absorvido pelo organismo. (58) A quantidade de ferro absorvida
depende da quantidade de ferro total presente na dieta, da capacidade de absorcdo e da
consequente regulacdo de absorcdo pelo organismo. (30) O organismo tem a capacidade de
regular a absorcdo intestinal de ferro, dependendo das suas necessidades. Uma deficiéncia em
ferro esta associada uma maior producdo de proteinas ao nivel do duodeno, como citocromo b

duodenal e ferroportina, de modo a aumentar a absor¢édo do mesmo. (43)
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O ferro adquirido pela dieta estd normalmente presente em alimentos como carnes vermelhas,
espinafres, leguminosas, ovos e cereais. No entanto, hd estudos que confirmam que o ferro
proveniente de plantas, por se tratar de ferro ndo heme, é menos absorvido comparativamente
ao proveniente de fontes animais que é do tipo heme. (30,43,59) Nos idosos, um aumento da
ingestdo de ferro total estd associado a um menor risco de fragilidade, porém o seu consumo
através da dieta torna-se dificil, uma vez que a sua alimentagdo é, muitas vezes, insuficiente e

pouco variada. (59,60)

Outra das grandes causas de deficiéncia de ferro nesta populagédo, deve-se a perdas sanguineas
do trato gastrointestinal e urinario, sindromes de mé absor¢do, como a doenca celiaca e casos
de gastrite. Nestas situacOes torna-se importante a realizacdo de exames complementares,
como endoscopias ou colonoscopias, para investigar a causa. (32,43,59) A toma de
medicamentos nos idosos é algo frequente, e sabe-se que anti-inflamatérios ndo esteroides,

quando tomados em excesso nestas idades, tornam favoravel este tipo de anemia. (43)

Esta anemia pode ser descrita em trés fases. Numa primeira fase, observa-se uma diminuicao
nas reservas de ferro e, consequentemente, o nivel sérico de ferritina tende a ser o primeiro a
alterar-se, atingindo valores < 30 ng/mL. (33,61) No entanto, é de salientar que,
principalmente em idosos, devido ao fator idade e a maior prevaléncia de infegdes ou
inflamacdes, os niveis de ferritina podem estar normais ou aumentados por se tratar de uma
proteina de fase aguda, mesmo tratando-se de uma anemia ferropénica. (61) Neste sentido,
complementarmente, deve-se fazer a medi¢do de outro biomarcador, o recetor soltvel da
transferrina, para um diagndstico mais sensivel nesta populacdo. (61) A segunda fase é
caracterizada por uma reducdo na saturacdo da transferrina e um aumento da capacidade total
de ligagdo do ferro. E, por fim, na terceira e Ultima fase, deteta-se uma diminuicdo na
concentracédo de Hb. (33,40)

A hepcidina, uma proteina produzida no figado que regula a homeostase do ferro, inibe tanto
0 seu transporte dos enterdcitos para o plasma, no duodeno, como a sua libertacdo dos
hepatocitos e macrdfagos, apresentando niveis diferentes dependendo do tipo de anemia. Em
doentes com deficiéncia de ferro, os niveis plasmaticos de hepcidina sdo baixos, resultando

numa maior absorcéo e libertacdo de ferro. (32)

Como ja foi mencionado anteriormente, em termos de tratamento, o ferro oral numa dose de

100-200 mg/dia € uma das opcBes a considerar, no entanto, estudos recentes revelaram que,
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em idosos, uma dose inferior de 15 e 50 mg mostrou ser igualmente eficaz e com menos

efeitos adversos. (32,59)

8.1.2 Anemia por Deficiéncia de Vitamina B,

A vitamina Bj, é sintetizada por microorganismos e esta presente em diferentes alimentos
como leite, queijo e ovos para consumo humano. E uma vitamina que esta envolvida em
varias funcbes metabodlicas, nomeadamente no sistema nervoso e no processo de

hematopoiese. (62)

Uma deficiéncia de vitamina B;, predispde a uma anemia macrocitica e megaloblastica, que
se manifesta no sangue periférico pela presenca de neutrofilos hipersegmentados e, na

medula, pela presenca de eritrécitos e granulécitos hipersegmentados. (33)

Existem condigdes, nomeadamente no idoso, como alcoolismo crénico e problemas de
absorcéo, uma dieta pobre ou cirurgia, que podem levar a niveis reduzidos desta vitamina. (5)
As células parietais do estbmago produzem uma glicoproteina, designada fator intrinseco,
necessaria para a absorcdo de vitamina Bi,. No entanto, fatores de risco como: infecdo por
Helicobacter pylori, gastrite atrofica, tratamento a longo prazo com antiécidos, inibidores da
bomba de protGes ou metformina, podem afetar a sintese desse fator e, consequentemente,
interferir nos niveis de Bq,. (63,64) Para um correto diagnostico desta anemia, designada de
perniciosa, deve-se incluir uma triagem a um distarbio autoimune e realizar uma endoscopia

para investigar a presenca de neoplasias gastricas. (41)

Dada a dificuldade em determinar os niveis séricos de vitamina B, € recomendada a medi¢do
do &cido metilmaldnico, uma vez que, na auséncia desta vitamina, é produzido este acido em

excesso, tornando-se um marcador mais sensivel e especifico. (33,65)

Nesta anemia, € considerado tratamento por via oral ou parental, através de injecdes
intramusculares na dose de 1 mg, inicialmente administradas em intervalos de 7 dias e,

posteriormente, uma vez por més. (66)

Complementarmente, nesta popula¢do, um acompanhamento em consultas de nutricdo e
administracdo de suplementos vitaminicos podem ser benéficos. (5) O tratamento é essencial,
principalmente no idoso, devido ao impacto que a deficiéncia de vitamina Bi, tem no seu

comprometimento cognitivo e no desenvolvimento de doengas neurodegenerativas. (65,67)
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8.1.3 Anemia por Deficiéncia de Acido Fdlico

O é&cido folico € uma vitamina pertencente ao complexo B e essencial para a sintese de DNA,

divisdo celular e no processo de hematopoiese. (62)

De modo similar a deficiéncia de vitamina By, a deficiéncia de acido félico origina uma
anemia macrocitica e megaloblastica, manifestando os eritrocitos idéntica morfologia. (33)
Dentro do grupo das anemias carenciais, esta é a menos prevalente no idoso. (54)

Uma insuficiente nutricdo, principalmente em associacdo com o consumo excessivo de alcool
ou com a administracdo de alguns farmacos anticonvulsivantes e metotrexato, originam uma
deficiéncia em folato. (3,49,51) Alguns dos sinais e sintomas mais prevalentes incluem perda
de peso, glossite, diarreia, e deficiéncia de ferro e de outras vitaminas lipossolUveis. (65)

No sentido de se obter um diagndstico correto, e dado que a determinacdo da concentracdo de
folato celular é pouco especifica, deve optar-se pela determinagédo dos niveis de homocisteina

e &cido metilmalonico. (33)

No tratamento desta anemia considera-se a administracdo oral de 1 a 5 mg/dia de &cido félico

ou, se esta for inadequada, opta-se por uma terapéutica parental. (49,65)

8.2 Anemia das Doencas Cronicas

De um modo geral, a anemia das doencas cronicas classifica-se como normocitica e
normocrémica, embora em alguns casos seja normocitica e hipocrémica e noutros microcitica
e hipocrémica. (68) E uma anemia muito frequente nos idosos, tendo em conta o maior

predominio de estados inflamatdrios e complicacdes associadas a idade. (69)

Uma ativacdo do sistema imunitario, uma progressiva resisténcia dos progenitores eritroides
da medula 0ssea a eritropoietina, uma reducdo da expressédo de eritropoietina e uma supressao

da eritropoiese, parecem estar na origem desta anemia. (47,69)

Em condic¢Bes autoimunes, infecBes ou outro estado inflamatorio, observa-se o aumento dos
niveis de citocinas inflamatorias como interleucinas 1 e 6, fator de necrose tumoral alfa e
interferdo gama. Estes estimulos promovem uma inibicdo da libertagdo de eritropoietina e um
aumento da sintese de hepcidina, blogqueando a absorcdo de ferro no intestino e a sua
libertagdo dos macrofagos, diminuindo os seus niveis funcionais e comprometendo a
eritropoiese. (56,69) A Figura 8 ilustra os efeitos da inflamagdo nas concentracdes

plasmaticas de ferro. (70)
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Figura 8. Esquema ilustrativo dos efeitos inflamatorios na regulacéo de hepcidina e ferro
plasmaético. Adaptado de (70).

E ainda possivel que ocorra a degradacdo e fagocitose de eritrocitos, assim como uma
remodelacdo lipidica da membrana eritrocitaria e danos oxidativos, afetando o tempo de
semivida e funcdo destas células. (56) Assim sendo, esta anemia é caracterizada por baixos

niveis de ferro sérico, baixa saturacdo de transferrina e elevados niveis de ferritina. (40,71)

Niveis elevados de hepcidina tém sido observados em idosos com doencas autoimunes,
neoplasias e insuficiéncia renal crénica. Além disso, alteracdes enddcrinas associadas a idade,
como reducdo dos valores de estrogénio e testosterona devido a menopausa e andropausa,

parecem aumentar a presenca de mediadores inflamatdrios, incluindo os niveis de hepcidina.
©)

No doente idoso, podem coexistir duas ou mais causas distintas de anemia. Por exemplo, uma
anemia associada a artrite reumatoide pode resultar de numerosas condi¢cbes como:
deficiéncia em folato, devido a ma nutricdo ou uso de metotrexato; hemolise, resultante da
disfungdo autoimune ou uso de sulfassalazina, e perdas do trato gastrointestinal, devido ao

uso de anti-inflamatorios ndo esteroides. (36,72)

Também a insuficiéncia renal cronica é uma causa frequente de anemia das doencas cronicas,
responsavel pela diminuicdo da qualidade de vida dos doentes. (71,73) A principal causa é a
producdo inadequada de eritropoietina, embora outros fatores como diminuicdo da
disponibilidade de ferro para a eritropoiese, aumento dos niveis de hepcidina ou défices
vitaminicos, contribuam, igualmente, para esta condi¢do. (73) Em termos de estratégias

terapéuticas, se os parametros férricos estiverem adequados, considera-se a administracéo de
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eritropoietina recombinante humana para estimular a eritropoiese, caso contrario, inicia-se 0
tratamento com ferro oral ou intravenoso. (73) Mais recentemente, tém sido investigados
novos agentes que atuam, diminuindo a expressdo de hepcidina. (74) Em idosos com uma
taxa de filtracdo glomerular reduzida, ou mesmo com insuficiéncia renal num estadio mais
avancado, tendo em conta a probabilidade de desenvolverem anemia, deve ser solicitado
hemograma periodicamente. (73) Estima-se que cerca de 90% dos doentes, em estadios
avancados da doenca ou em dialise, apresentam anemia. (71,73) A insuficiéncia renal crénica
nos idosos, tem sido também associada a niveis reduzidos de vitamina D, mostrando que
depois da ligagdo de 1,25-dihidroxivitamina D ao seu recetor, ocorre uma Supressao nos
niveis de hepcidina. (47,49)

Preferencialmente, o tratamento de anemia de doencas cronicas incide na doenca subjacente
ou na interrupcdo do farmaco agressor. No entanto, quando ndo é possivel, opta-se por

agentes estimulantes da eritropoiese, transfusdes ou suplementacao intravenosa. (51,69)

Um maior estudo e conhecimento das interacdes entre inflamag&o, metabolismo do ferro e
eritropoiese tem vindo a melhorar a capacidade de compreender a fisiopatologia desta anemia.
(69)

8.3 Anemia de Causas Desconhecidas

Segundo o estudo NHANES 11l (The Third National Health and Nutrition Examination
Survey), um terco dos idosos com anemia ndo cumpre os critérios para a classificacdo das
anemias de deficiéncia nutricional ou de inflamacdo crénica e, portanto, nesses casos, sdo
classificadas como anemias inexplicaveis, hipoproliferativas e normociticas. (54,75) Estima-

se que entre 37 e 45% dos casos de anemia em idosos, a causa seja desconhecida. (76)

Apesar do diagndéstico incerto, diversos estudos tém vindo a comprovar possiveis etiologias
gue podem estar na base deste problema. Uma delas decorre de uma deficiéncia enddcrina
renal, em que ha reducéo da proliferacdo eritropoiética. (75) Com o avancar da idade, ha um
aumento das necessidades de producdo de eritropoietina e, em idosos saudaveis, ha
capacidade de satisfazer esse aumento. No entanto, noutros individuos em que a capacidade
de producéo hormonal dos rins esteja afetada, torna-se mais propicio o desenvolvimento de
uma anemia deste tipo, nomeadamente, naqueles que apresentam doencas cardiovasculares,
hepaticas, renais ou diabéticos, observam-se niveis mais baixos de eritropoietina.
(51,75,77,78) Adicionalmente, também é comum observar-se uma menor resposta dos

precursores eritroides a eritropoietina e uma menor reserva medular. (76)
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As vias eritropoiéticas extrinsecas a via da eritropoietina também desempenham um papel na
patogénese destas anemias. (76) De modo idéntico ao ja referido na anemia de doencas
cronicas, as alteracbes endocrinas associadas a idade, como reducdo dos valores de
testosterona, coincidem com niveis reduzidos de Hb e, portanto, ha maior probabilidade de
anemia. (37,75)

Também a sindrome mielodisplasica parece ser uma possivel causa. (47,75) Esta condicdo
inclui distarbios clonais da hematopoiese, caracterizada por citopenias inexplicadas e
displasias em uma ou mais linhagens de células mieloides, conferindo maior risco de
mortalidade. (51,79) Além disso, um terco dos casos em idosos tende a evoluir para leucemia
mieloide aguda. (47,79) Em caso de desenvolvimento de tumores na medula, é possivel
ocorrerem infecdes e hemorragias, devido a leucopenia e trombocitopenia, respetivamente.
(47)

8.4 Impacto em Saude Publica

8.4.1 No Mundo

A anemia é um problema de satde publica com consequéncias negativas na qualidade de vida
dos individuos. Apesar de ter um impacto global, a sua prevaléncia varia entre comunidades,
sendo que, em certas zonas do globo, € um problema que ainda ndo estd devidamente

caracterizado. (4)

E essencial estudar e conhecer o impacto da anemia nos idosos, dado que a esperanca média
de vida tem vindo a aumentar, e para que se comece a estimar a extenséo do problema neste

grupo da populacéo. (80)

Nesta faixa etaria, a anemia esta associada a fraqueza e comprometimento fisico, levando a
um aumento do risco de quedas e fraturas, a um comprometimento cognitivo, e a um aumento
do numero de hospitalizacdes e risco de mortalidade. (40,49,52) Na China, tem sido
demonstrado que o progressivo declinio da funcdo cognitiva, associado a hipoxia cerebral
decorrente da anemia, é um importante fator de risco para desenvolvimento de deméncia e
manifestacdo da doenca de Alzheimer. (81) Também uma relacdo causa/efeito tem sido
estudada entre depressdo e anemia, e vice-versa. Uma ma alimentacdo e nutricdo séo

caracteristicas de doentes deprimidos. (78)

Estudos realizados noutros paises, demonstraram uma menor prevaléncia de anemia,

comparativamente a Portugal. Em Italia, um estudo populacional mostrou uma prevaléncia de
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14,2% em individuos com > 65 anos e, nos EUA, um estudo coorte prospetivo demonstrou
uma prevaléncia de 10,6%. Mais recentemente, na Austria, foi realizado outro estudo coorte
em idosos, que relevou uma prevaléncia de 21,1%, mais idéntica a observada em Portugal.
(4,78) E, por fim, no Japdo, foi registada uma prevaléncia de 17,1% em > 65 anos, e de 22,3%
entre 69 e 91 anos. (51)

Sabe-se ainda que, nos EUA, a faixa etaria dos 85 anos ou mais, é o segmento da populacdo
gue mais tem crescido nos ultimos anos, estando previsto um aumento significativo até 2050.
Perante esta realidade demografica, torna-se urgente uma melhor caracterizacao das condigdes
de salde que prejudicam as funcfes desta populacdo, de modo a se desenvolverem estratégias
que lhes favorecam a melhor qualidade de vida possivel. (78) Mesmo nos casos de anemia
leve, em idosos o risco de hospitalizacGes e mortalidade € elevado, requerendo, por isso, igual
grau de preocupacdo. (77) Num estudo realizado em doentes hospitalizados, concluiu-se que o
tempo de permanéncia hospitalar e os reinternamentos foram superiores em doentes

anémicos. (82)

Numa pesquisa “EuroHeart Failure” que incluiu 115 hospitais de 24 paises diferentes,
constatou-se que se a anemia fosse definida com valores de Hb de 11 g/dL, 18% dos doentes
masculinos seriam anémicos. No entanto, se o intervalo se alterasse e a anemia passasse a ser
definida com valores de Hb de 12 g/dL, a prevaléncia acrescia para 33%. (83) Uma resposta
idéntica foi observada num estudo em que, mulheres mais velhas com concentracdes de Hb
entre 12 e 12,9 g/dL apresentavam maior risco de mortalidade, comparando com outras com
niveis de Hb entre 13 e 13,9 g/dL. (84) Com base nestes resultados, destaca-se a importancia
de estabelecer e ajustar criteriosamente estes intervalos de referéncia, visto que apenas uma

diferenca de 1 g/dL alterou o impacto da anemia. (83)

8.4.2 Em Portugal

Em Portugal, o indice de prevaléncia de anemia é superior a média dos paises desenvolvidos.
Num estudo realizado para alguns paises da Europa, Portugal foi um dos que mostrou maior
risco para desenvolvimento de anemia. (61) Neste sentido, o seu estudo em idosos tem-se
revelado um desafio clinico, principalmente quando a origem permanece incerta ou Vvarias

comorbilidades estdo presentes. (3)

Na maioria dos casos, por se tratarem de sintomas gerais pouco especificos e perante a fraca
percecdo de que possam estar associados a anemia, € natural que ndo sejam devidamente

valorizados, originando casos de anemia nédo diagnosticada. (38)
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A nivel nacional, esta problemética evidencia-se pela falta de conhecimento, subdiagndstico
e, consequentemente, subtratamento que leva ao aparecimento ou agravamento de outros

problemas de salde, como insuficiéncia cardiaca. (31)

Neste sentido, esta condicdo deve ser bem avaliada e caracterizada em cada uma das regides
de Portugal, de modo a se desenvolverem e/ou ajustarem estratégias direcionadas para a
percecdo, rastreio, diagnostico e tratamento dos varios casos de anemia. Adicionalmente, é
relevante sensibilizar a populacdo, médicos e entidades de salde para abordar, de forma
concreta, este problema e para que, nos grupos de maior risco, nomeadamente nos idosos,

sejam também elaborados planos de prevencao. (4,31)

Destacando a prevaléncia do défice de ferro na populacdo portuguesa, estas estratégias
deverdo incluir uma eficaz componente de educacao nutricional. Além disso, uma revisdo da
medicacdo, dando especial atencdo aos farmacos que podem provocar mais facilmente

sangramento, poderd ser benéfica na correcdo deste problema. (72)

De um modo geral, Portugal tem um acesso relativamente facilitado a varios servigos e
cuidados de saude. No entanto, existe um conjunto de fatores socioeconémicos como niveis
de rendimento e educacao que constituem barreiras, nomeadamente para alguns idosos. Para
além disso, fatores relacionados com proximidade, aceitacdo, capacitagdo ou crengas e
atitudes em relacdo a salde/ doenca, podem ser responsaveis por uma menor procura e

aproveitamento destes servicos. (85)

Assim, um melhor e maior reconhecimento da anemia neste grupo etario é urgente e

desempenhara um papel crucial na reducdo do seu impacto na sadde publica.
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9 Concluséao e Perspetivas

Ao longo do presente trabalho, a caracterizacdo, prevaléncia da anemia, e as suas principais
formas de apresentacdo nos idosos foram aprofundadas, levando a uma maior compreensao e

definicdo da mesma.

Desde ja alguns anos que a anemia tem sido considerada um problema de sadde publica, no
entanto, a populacdo em geral, incluindo os idosos, desconhece e ndo perceciona esta

condic&o, 0 que torna a sua prevaléncia bastante elevada.

Além disso, a falta de acompanhamento, independéncia e isolamento social decorrente da

idade favorecem, igualmente, o desenvolvimento desta complicacéo.

Para diagnosticar um doente com anemia, € crucial conhecer todo o seu historial, dado que,
para interpretar este problema, o foco deve estar nas possiveis causas que lhe deram origem.
Informacdes sobre a historia familiar, a qual podem estar associados fatores hereditarios; os
habitos alimentares que podem revelar problemas de absorcdo ou deficiéncias nutricionais; o
estilo de vida ou habitos diarios e, ainda, a administracdo de determinados medicamentos ou
suplementos, frequentemente usados em excesso, contribuem para avaliar e determinar as
causas na populacdo idosa. Muitas vezes é um processo complexo e que demora o seu tempo,
por isso, uma das estratégias a implementar podera ser a partilha desta informacéo e educar os

doentes neste sentido.

Alguns dos efeitos da anemia nesta faixa etaria relacionam-se com um aumento da
fragilidade, diminuicdo da mobilidade, deficiente desempenho fisico e cognitivo e maior risco

de hospitalizagdes e mortalidade.

Deste modo, é imprescindivel a elaboracdo de planos e medidas que atuem na sua percecéo,
prevencdo, diagndstico e tratamento. Uma das estratégias a adotar poderd focar-se em
estabelecer intervalos de referéncia mais especificos, nomeadamente nos niveis de
concentragdo de Hb desta faixa etaria, de modo a obter um correto diagnostico. Além disso,
esclarecer um limite onde o risco de efeitos adversos e de mortalidade é menor, podera ser
igualmente atil. No entanto, é importante ter nogdo que abordagens deste tipo requerem
amostras e estudos proporcionados por diversas institui¢cdes, constituindo um grande desafio.
Outra estratégia a implementar poderia passar por disponibilizar rastreios, em que seriam
simultaneamente transmitidos alguns conceitos basicos, incentivando um maior

reconhecimento e cuidado por parte da populagéo.
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Com o0 aumento da esperanga média de vida, a anemia nos idosos é, e continuara a ser, um
preocupante problema de saude publica, no entanto, se cada um de nds, principalmente
profissionais de saude, se especializar e preocupar em acompanhar a sua evolucdo,
melhorando a qualidade de vida dos mais velhos, estaremos a contribuir para uma populacéo
envelhecida mais saudavel.
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