OBSTETRICIA

ANEMIAS

A anemia é definida como sindrome caracterizada por diminuigdo de massa eritrocitaria total.
Laboratorialmente, definimos anemia como hemoglobina menor que 12 g/dl em mulheres ou 13 g/dl em
homens. Na gravidez existe anemia relativa, por hemodiluico, além daquela por caréncia nutricional,
principalmente, por deficiéncia de ferro e acido fdlico.

Na gestagdo os limites considerados normais para o valor da hemoglobina caem para 109% e os do
hematécrito para 30%.

DIAGNOSTICO

A avaliacdo inicial do paciente com anemia inclui anamnese e exame fisico minuciosos, além de
exames laboratoriais.

Os sintomas relacionados a anemia dependem da idade, da capacidade fisica, do grau de anemia e do
tempo de evolugdo. Pacientes com evolucdo aguda apresentam sintomas com valores mais altos de
hemoglobina, enquanto que os de evolugdo cronica exibem valores mais baixos. Os sintomas usuais
incluem astenia, cansago, fraqueza, falta de ar e palpitacdes. No exame fisico o achado mais caracteristico
é a palidez mucocutanea.

A investigac&o laboratorial inicial consiste na realizagdo dos seguintes exames:

e Hematécrito, hemoglobina e contagem de eritrocitos para avaliar o grau de anemia.

e indices hematimétricos (VCM, HCM e CHCM) para determinar se os eritrocitos sdo, em média,
normociticos, macrociticos (VCM > 100) ou microciticos (VCM < 80) e se sdo hipocrémicos. O
aumento da amplitude de distribuicio do volume dos eritrocitos (RDW) é uma medida de
anisocitose.

o Contagem de reticuldcitos para estimar se aresposta medular sugere incapacidade da produgéo- ou
hemolise-ou perda sanguinea recente.

e Exame microscopico da distensdo sanguinea (l&mina de sangue periférico) para avaliar o aspecto
dos eritrdcitos e as alteragdes concomitantes dos leucécitos e das plaguetas.

CLASSIFICACAO

As sindromes anémicas podem ser classificadas quanto & proliferacdo (pelo indice de reticulécitos) e
quanto a morfologia (pela ectoscopia da hemécia ou valores de VCM e HCM).



ANEMIA
Hb < 10%%
Ht < 30%
Reticuldcitos < 2 Reticuldcitos > 2
Microcitica Normocitica Macrocitica *Hemorragia aguda
VCM <70 VCM = 70 2 90 VCM > 90 *Anemia hemolitica
Deficiéncia de *Anemia de Deficiéncia de
ferro doenga cronica Vitamina B12
sTalassemia *Doenca renal Deficiéncia de
minor sLesdo medular folato
*Anemia sMielodisplasia
sideroblastica

Figura 1 - Causas de anemia e sua classificacdo de acordo com a contagem de reticulécitos e com a morfologia das hemécias.

ANEMIA FERROPRIVA
A deficiéncia de ferro representa a causa mais comum de anemia.

DIAGNGSTICO

e Hemograma com anemia microcitica e hipocrémica.
Ferritina < 10 ng%
Ferro sérico < 30mcg% , 0 que denota baixo estoque
Capacidade de ligacdo ao ferro (TBIC) alta.

PROFILAXIA

Devera ser feita com ferro oral, durante a gestacdo e a lactacdo, e mantida por 3 a 6 meses apds a
recuperacao dos niveis hematimétricos, com a finalidade de manter reserva minima de ferro: 300mg/dia de
sulfato ferroso (60mg de ferro elementar).\

TRATAMENTO
e Suporte nutricional
o Reposicéo de ferro, preferencialmente por via oral: 900mg/dia (180mg de ferro elementar), divididos em
3 tomadas.
¢ Nos casos de intolerancia gastrointestinal ou falha de resposta ao ferro oral, pode ser utilizado ferro por
via parenteral: 10ml ou 200mg de hidréxido de ferro, diluidos em  200ml de soro fisiolégico, durante
uma hora. Administracdo semanal, em ambiente hospitalar.
A transfusdo de hemacias devera ser reservada para pacientes com sintomas que denotam grave
hipdxia tecidual.



ANEMIA MEGALOBLASTICA
Pode ser causada por deficiéncia de vitamina B12 ou acido félico, que ocorre por baixa ingesta (deficiéncia
de folato) ou por impacto na absor¢éo, como é o caso da anemia perniciosa (deficiéncia de vitamina B12).

DIAGNGSTICO

o Neutrdfilos plurissegmentados no sangue periférico.

o A deficiéncia de vitamina B12 pode cursar com pancitopenia.

¢ A investigacdo inicia-se pela dosagem de &cido fdlico e vitamina B12. As dosagens sericas de acido
metilmalénico e homocisteina séo usadas para confirmacéo diagnostica.

PROFILAXIA
¢ Reposicao rotineira de 4cido félico, 5 mg/ dia, via oral.

CONDUTA

¢ Investigar as principais causas da deficiéncia de &cido félico: nutricional, ma absorcéo intestinal e uso de
anticonvulsivantes, pirimetamina, trimetropim e alcool.

o Tratar com &cido fdlico via oral, 5 mg/dia via oral e/ou vitamina B12 intramuscular.

A transfusdo de heméacias, como na anemia ferropriva, encontra-se reservada para pacientes com
sintomas que denotam grave hipdxia tecidual.

TALASSEMIA

e E doenca hereditéria resultante de um defeito genético na sintese de uma ou mais cadeias globinicas da
hemoglobina.

o Ha dois principais tipos de talassemia - alfa e beta — que podem se manifestar como minor (ou trago
talassémico), intermédia ou major.

DIAGNGSTICO
e Hemograma com microcitose, hipocromia e reticuldcitos aumentados
o A eletroforese de hemoglobina apresenta elevacéo da hemoglobina A2 nas beta-talassemias.

CONDUTA

e O tratamento varia de simples observacdo e acompanhamento, nas formas mais brandas (alfa
talassemia ou beta talassemia minor), até transfusdes sanguineas freqiientes e esplenectomia, nas
formas mais severas (beta talassemia major).

e Condutas gerais:
o Controlar a infec¢éo urinaria.
0 Prescrever acido folico: 5mg/dia, VO.
0 N&o administrar suplementos ferruginosos.
0 Na&o prescrever drogas oxidativas como as sulfas.

¢ As pacientes com talassemia devem ser encaminhadas para aconselhamento genético.

ANEMIA FALCIFORME

e Ocorre por mutagéo que substitui o &cido glutdmico por valina na posi¢do 6 da cadeia R da globina. A
hemé&cia com a globina mutante quando desoxigenada torna a cléssica forma de foice, perdendo a
flexibilidade necesséria para atravessar 0s pequenos capilares. Os heterozigotos para a mutagéo
apresentam uma entidade benigna (trago falciforme), sem ocorréncia de anemia ou obstrucéo vascular.



DIAGNOSTICO

Anemia cronica, crises de dor osteoarticular, ictericia e histéria familiar freqiientemente positiva.
O diagnostico é feito pela eletroforese de hemoglobina que detecta a presenca da hemoglobina
mutante (Hemoglobina S).

CONDUTA

Investigar infec¢do urinéria.

Suplementar acido fdlico: 5Smg/dia, VO.

Ferro é contraindicado.

Transfusdes com concentrado de hemécias lavadas nos casos de hemoglobina < 7g%.

Evitar a ocorréncia de fatores que precipitam a crise falcémica, como desidratacéo, acidose, hipotensao
arterial, hipoxemia e infecgéo.

Aindicagdo de operagao cesariana esta condicionada a fatores obstétricos.

As pacientes com anemia falciforme devem ser encaminhadas para aconselhamento genético.

CRISE FALCEMICA

Internacao.

Hidratagdo.

Transfus&o de concentrado de hemacias lavadas (0 objetivo é reduzir o porcentual de HbS para < 40%
e elevar a Hb para cerca de 10g/dl

Sedag&o e analgesia com 50mg IM de Meperidina, se necessario.

Investigar possiveis focos de infecgdo, ocorréncia que precipita a crise falcémica.

ANEMIAS HEMOLITICAS
Esferocitose Hereditaria

Representa a mais comum desordem congénita da membrana eritroide.

E caracterizada por disfuncdo de uma ou mais proteinas de membrana, gerando alteragio na
flexibilidade da hemé&cia com destruicdo periférica precoce. Clinicamente varia desde anemia discreta
compensada até grave anemia hemolitica.

O tratamento inclui reposi¢do de &cido fdlico e esplenectomia para os pacientes com anemia mais
grave.

A transfusdo de concentrados de hemacias devera ser reservada para pacientes em crise aplasica ou
hemdlise grave.

Deficiéncia de Glicose 6 Fosfato Desidrogenase (G6PD)

Representa a anormalidade mais comum do metabolismo da hemécia.

E uma desordem genética ligada ao cromossomo X.

A deficiéncia desta enzima diminui a capacidade da hemacia de manter-se integra frente aos agentes
oxidantes.

InfecgBes, alteracdes metabdlicas e exposicdo a alguns farmacos provocam episodio hemolitico agudo
com hemdlise intravascular.

O diagndstico pode ser confirmado pela presenca do Corpusculo de Heinz no esfregago de sangue
periférico e pela pesquisa de G6PD.

A maioria dos individuos é assintomética, realizando-se o diagndstico por estudo familiar.

O tratamento é de suporte com transfus@o de hemécias, quando necessario.

A profilaxia das crises é extremamente importante, evitando o uso de substancias oxidantes.



Anemia Hemolitica Autoimune

Ocorre quando ha destruicdo precoce das hemécias mediada por auto-anticorpos fixados a antigenos da
membrana eritrocitiria que determina uma série de reagdes em cascata terminando na lise dessas
células (hemdlise intravascular), além de fagocitose pelo sistema macrofagocitico (hemdlise
extravascular).

Pode ocorrer de forma idiopatica, induzido por drogas ou de forma secundéria a processos autoimunes,
infecciosos ou neoplasicos.

O quadro clinico tipico demonstra sinais e sintomas de anemia associada a ictericia, dor abdominal e
febre. Esplenomegalia de pequena monta pode ser encontrada.

O esfregaco de sangue periférico revela microesferdcitos, hemécias “mordidas” e eritroblastos. O teste
da antiglobulina direta (Coombs direto) é caracteristicamente positivo.

O tratamento consiste em administracdo de glicocorticdides. Nos casos refratarios pode ser realizada
esplenectomia ou terapia com imunossupressores. A transfuséo deverd ser reservada para pacientes
com sinais de faléncia circulatoria.

Anemia Hemolitica Microangiopética

Caracterizada por hemoélise microvascular causada por fragmentacdo de eritrcitos normais passando
por vasos anormais.

A sindrome hemolitico-urémica e a pUrpura trombocitopénica trombgtica séo causas primérias, enquanto
que, entre as secundarias, encontramos as complicacdes da gravidez como: o DPP, pré-eclampsia,
eclampsia e a sindrome HELPP.

Clinicamente constata-se a triade classica: anemia microangiopatica, plaguetopenia e insuficiéncia renal
aguda.

O tratamento consiste em plasmaférese, observando-se que a transfusdo de plaquetas é contraindicada
por resultar em agravamento da trombose microvascular.

ANEMIA DE DOENCAS CRONICAS

Cursa com anemia normocitica e normocrémica, geralmente leve a moderada. Sua causa é multifatorial
e as doengas infecciosas, autoimunes, neoplasias e insuficiéncia renal crénica sdo condi¢des
associadas.

Os exames laboratoriais demonstram ferritina normal ou alta, com ferro sérico baixo, em decorréncia de
desordem no metabolismo do ferro.

O tratamento da doenca de base deve ser realizado sempre que possivel. O tratamento de suporte pode
ser realizado com reposigao de eritropoetina para os casos onde ha deficiéncia e administragdo de ferro
por via parenteral, enquanto que a transfusdo de concentrados de heméacias devera ser reservada para
0S pacientes sintomaticos.

PERDA AGUDA DE SANGUE

E causa comum de anemia hiperproliferativa. Perdas de até 15% do volume sanguineo s&o normalmente
toleradas por mecanismos compensatdrios. Perdas maiores levam a hipotensédo e choque.

No choque hipovolémico ocorre perda sanguinea global de tal forma que os valores hematimétricos
podem permanecer normais e ndo refletem imediatamente a extensdo da perda sanguinea.

O tratamento inicial deve ser feito com reposi¢ao de cristaldides para manutencdo do volume plasmaético.
Para a perda moderada e de curta duracdo, a infusdo de solug&o cristaloide costuma ser suficiente. A
indicacéo de transfusdo de hemocomponentes deve ser avaliada individualmente. Se a perda sanguinea
for maior que 1500 ml ou maior que 30% do volume plasmético haverd necessidade de reposicéo de
concentrados de hemécias.

O quadro 1 demonstra a classificagdo de choque hipovolémico.



Choque hipovolémico | Classel Classe Il Classe Il Classe IV
Perda sanguinea (ml) Até 750 750-1500 1500-2000 >2000
Volume de sangue (%) Até 15% 15%-30% 30%-40% >40%
Frequéncia cardiaca <100 >100 >120 >140
Presséo arterial Normal Normal Diminuida Diminuida
Débito urinério (ml/h) >30 20-30 5-20 <5
Reposicéo volémica Cristaldide | Cristaldide Crstaloide + Crstaloide +
hemocomponente | hemocomponente

Quadro 1 - Classificagéo e tratamento do choque hipovolémico
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