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INTRODUÇÃO

A anemia tem etiologia multifatorial: patologias ge-
néticas, deficiência da ingestão de micronutrien-

tes (ferro, folato, vitamina B12) ou outras condições que
induzem perda ou necessidade aumentada ou absor-
ção diminuída dos mesmos (infeção aguda ou crónica,
doença inflamatória intestinal, insuficiência cardíaca
crónica, doença renal crónica, neoplasias, doenças au-
toimunes)1-3. 

A anemia na gravidez é definida por valores de he-
moglobina (Hb) <11 g/dL e hematócrito (Hct) <33%
no 1º e no 3º trimestres da gravidez; Hb <10,5 g/dL e
Hct <32% no 2º trimestre, e Hb <10 g/dL no puerpé-
rio4,5.

A anemia constitui um problema global de saúde pú-
blica, afetando cerca de um quarto da população mun-
dial6. Em 2011, a OMS estimou uma prevalência de
anemia gestacional de 38%, sendo de 26% na Europa1.
Em Portugal, um estudo prospetivo de 2016 refere uma
prevalência de anemia na grávida de 2,5% (mas com
uma prevalência de défice de ferro > 38%)7, enquanto
que o estudo EMPIRE descreveu uma prevalência de
anemia de 54,2% nas mulheres grávidas, com varia-

ções regionais4,5. Assim, a SPOMMF recomenda que se
realize o rastreio de anemia e ferropenia na gravidez,
através do hemograma e da determinação da ferritina
sérica.

RASTREIO DA ANEMIA NA GRAVIDEZ 

Fisiologicamente, na gravidez ocorre aumento de cer-
ca de 35% da massa eritrocita�ria e aumento de 40 a
50% do volume plasmático. Tal condiciona hemodi-
luição e diminuição fisiológica da hemoglobina e he-
matócrito. Para além disso, assiste-se a um aumento
progressivo das necessidades de ferro durante o 2º e 3º
trimestres de gravidez, propiciado pelo desenvolvi-
mento fetoplacentar e tecidular materno. De facto, a
anemia ferropénica é a causa mais frequente de anemia
gestacional8. 

Na gravidez, o défice de ferro apresenta um es pectro
que vai desde o estado de depleção de ferro sem ane-
mia (ausência de reservas de ferro, com hemoglobina
normal), até à anemia ferropénica. Tal aumenta o ris-
co de transfusão periparto, pré-eclâmpsia, descola-
mento prematuro de placenta normalmente inserida
(DPPNI), falência cardíaca e até morte8. Relativamente
ao feto, o défice em ferro é raro, uma vez que a placen-
ta é responsável pelo transporte ativo do mesmo. Con-
tudo, situações de anemia ferropénica grave (Hb <7
g/dL) associam-se a desfechos perinatais adversos (par-
to pré-termo (PPT), restrição de crescimento fetal (RCF)
e morte fetal), sendo a incidência desses acontecimen-
tos tanto maior quanto mais precoce for a idade gesta-
cional de instalação da anemia8,9. 

Estudos para estabelecer diagnóstico
Hemograma e ferritina na 1ª consulta (pré-conceção
e/ou 1º trimestre), às 24-28 semanas e no 3º trimestre;
Eletroforese da hemoglobina para diagnóstico de he-
moglobinopatias, na presença de microcitose (mesmo
sem anemia) na pré-conceção e/ou 1º trimestre ou pe-
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rante certas etnias ou história familiar; necessidade
também do estudo do parceiro caso se identifique exis-
tência de hemoglobinopatia10.

Devido às alterações hematológicas fisiológicas da
gravidez, ao aumento das necessidades de ferro, às po-
tenciais complicações associadas à anemia gestacional
grave e à prevalência de anemia na população, algumas
entidades (tais como a OMS e a FIGO) advogam a su-
plementação universal das grávidas. No entanto, não
existe consenso que a suplementação universal e sis-
temática da mulher grávida com ferro melhore os des-
fechos maternos e neonatais11,12. Tradicionalmente
pensava-se que a anemia materna era causa de desen-
volvimento fetal insuficiente, com consequente com-
promisso da aprendizagem e da memória, que pode-
riam persistir até à idade adulta13,14. Contudo, estudos
recentes indicam mesmo que a suplementação desne-
cessária com ferro se associa a um risco aumentado de
desfechos adversos, como PPT, baixo peso ao nascer e
diabetes gestacional15.

Assim, de acordo com a evidência mais atual, e
tendo em conta os riscos de uma suplementação
desnecessária, a SPOMMF recomenda o rastreio
universal da anemia na gravidez, com hemograma
e ferritina na pré-conceção e/ou 1º trimestre, entre
as 24 e 28 semanas de gravidez e no 3º trimestre de
gravidez. É essencial que todas as mulheres rece-
bam aconselhamento dietético, relativamente a
como aumentar a ingestão e absorção de ferro16. 

TIPOS DE ANEMIA NA GRAVIDEZ 

ANEMIA MICROCÍTICA E HIPOCRÓMICA 
Define-se pela presença de eritrócitos microcíticos (vo-
lume globular médio (VGM) <80 fL) e hipocrómicos
(concentração de hemoglobina corpuscular média
(CHCM) <27 pg/dL), na ausência de deficiência de vi-
tamina B12 ou de folatos, podendo contudo em fases
mais precoces não haver microcitose10. 

A anemia microcítica e hipocrómica apresenta três
mecanismos de desenvolvimento: défice da produção
das globinas (talassemias), defeitos sideroblásticos e
distúrbios da produção do grupo heme (em que o dé-
fice de ferro é o mais comum)1,17. De facto, a anemia
ferropénica é a causa mais frequente de anemia mi-
crocítica e hipocrómica e de anemia na gravidez (re-
presentando 75 a 85% dos casos), caraterizando-se por
diminuição do ferro sérico, ferritina e saturação da
transferrina; aumento da transferrina; e ausência de re-

ticulócitos no sangue periférico8. 
A ferritina sérica é o parâmetro mais útil para ava-

liar os depósitos de ferro do organismo. Considera-se
défice de ferro se a ferritina apresentar valores <30
ng/mL. Contudo, valores falsamente normais podem
ocorrer em situações de infeção/inflamação, entre ou-
tras. Em caso de suspeita de ferropenia, mediante va-
lores de ferritina sérica normais, pesquisar a proteína
C reativa (PCR)10.

Abordagem terapêutica
Para tratar a anemia ferropénica são opção: 
• Ferro oral (opção de primeira linha): 150 a 200mg
de ferro elementar, por via oral, 1 a 3 vezes por dia8,18.
Avaliação da resposta: aumento dos reticulócitos em 5
a 10 dias e aumento da Hb em 1-2g/dL após 2-4 se-
manas. A suplementação deve continuar após 3 meses
da normalização da Hb e no mínimo 6 semanas após
o parto8,18. Na Tabela 1 apresentam-se algumas for-
mulações de ferro disponíveis atualmente em Portugal.
• Ferro endovenoso: indicado para situações de ane-
mia moderada a grave (Hb 7-9 g/dL)10, falha de res-
posta ou contraindicação para ferro oral (pacientes
com doença inflamatória intestinal ou submetidas a ci-
rurgia da obesidade (bypass Roux-en-Y) ou procedi-
mentos biliopancreáticos)19, intolerância ao ferro oral
(náuseas, vómitos, diarreia, obstipação, mal-estar), má
absorção ou necessidade de reposição rápida8,20. 

São contraindicações para a administração de ferro
endovenoso na gravidez o 1º trimestre, a infeção agu-
da ou crónica ativa e a doença hepática ativa. No 2º e
3º trimestres de gravidez e no pós-parto, com base nos
ensaios randomizados disponíveis, a carboximaltose
férrica (CMF) é a fórmula de ferro endovenoso de pri-
meira linha, uma vez que demonstrou, relativamente
às fórmulas comparadas (óxido férrico sacarosado e
complexo ferro-dextrano) um aumento mais rápido e
eficiente dos valores da Hb e uma taxa inferior de efei-
tos secundários (a dose total deve ser calculada pela
tabela do RCM). Apresenta, também, como benefício
a necessidade de uma única administração20-25. O óxi-
do férrico sacarosado deverá ser usado como segunda
linha, se carboximaltose férrica não disponível8,20.

A avaliação da resposta deve ser efetuada com do-
seamento da ferritina, cerca de 4 semanas após o tra-
tamento, exceto no pós-parto, em que os valores de
ferritina poderão permanecer erroneamente elevados
(nesse caso utilizar a saturação da transferrina, que de-
verá ser > 30%)10,20.
• Transfusão de eritrócitos: recomendada se anemia



Ana Luísa Areia et al.

Acta Obstet Ginecol Port 2019;13(2):??-?? 129

grave (Hb £7 g/dL) ou anemia com sintomatologia, e
situações de hemorragia aguda com compromisso he-
modinâmico8,10.

ANEMIA NORMOCÍTICA
Por anemia normocítica entende-se aquela que se as-
socia a valores normais de VGM do eritrócito (80-100
fL), sendo acompanhada duma resposta medular ob-
jetivada pelo aumento de reticulócitos periféricos. 

Na gravidez, a causa mais frequente da descida do
valor da hemoglobina com VGM normal é a hemodi-
luição decorrente do aumento fisiológico do volume
plasmático da grávida, não acompanhada por um igual
incremento da massa eritrocitária. Este efeito é máxi-
mo no 3º trimestre e raramente se associa a anemia26.
Na gravidez as causas mais comuns de anemia nor-
mocítica são as mesmas que na mulher não grávida: he-
morragia aguda ou hemólise. Podem, também, ser cau-
sa de anemia normocítica a anemia ferropénica em fase
inicial e a anemia associada a doença crónica26.

As anemias hemolíticas podem ocorrer por causas
intrínsecas (enzimopatias, hemoglobinopatias, ano-
malias da membrana eritrocitária) ou extrínsecas ao

eritrócito. Das várias causas de anemia hemolítica ex-
trínseca, a que é desencadeada por microangiopatia é
a mais frequente na gravidez. Associa-se à pré-eclâmp-
sia ou Síndrome de HELLP (e aos raros casos de sín-
drome hemolítico urémico e de púrpura trombótica
trombocitopénica), cursando com trombocitopenia e
presença de fragmentos de eritrócito identificáveis em
esfregaço de sangue periférico (esquizócitos). Outras
formas de anemia extrínseca (hiperesplenismo e ane-
mia hemolítica auto-imune) são raras na gestação. Por
sua vez, as anemias hemolíticas de causa intrínseca ao
eritrócito são, na sua grande maioria, hereditárias26. 

Hemoglobinopatias
As hemoglobinopatias são as doenças hereditárias mais
frequentes a nível mundial e, se inicialmente originá-
rias da África subsariana, Ásia e subcontinente india-
no, atualmente a sua distribuição é heterogénea, como
consequência de múltiplos fenómenos migratórios27.
Apresentam uma transmissão autossómica recessiva e
pressupõem ou uma anomalia estrutural da Hb (ex.
drepanocitose) ou um défice da produção de cadeias
da globina (talassemias). 

QUADRO I. ALGUMAS FORMULAÇÕES DE FERRO ORAL DISPONÍVEIS EM PORTUGAL (de acordo com informações do 
prontuário terapêutico 2013 e Infarmed) 

Substância ativa Apresentação Ferro elementar Sal de ferro (mg/unidade)
Hidróxido férrico Ampolas bebíveis 5 mL 100 mg/5 mL 357 mg/ampola 5 ml
polimaltose Comprimidos 100 mg/comprimido 357 mg/comprimido

Solução oral 50 mg/mL (1mL= 18 gotas) 178,6 mg/mL
Proteinossuccinilato Ampolas bebíveis 15 mL 40 mg/ampola de 5 mL 800 mg/ampola de 15 mL
de ferro Ampolas bebíveis 15 mL 40 mg/ampola de 5 mL 800 mg/ampola de 15 mL

Ampolas bebíveis 15 mL 40 mg/ampola de 5 mL 800 mg/ampola de 15 mL
Sulfato ferroso Comprimidos de libertação retardada 105 mg/comprimido 329,7 
mg/comprimido Comprimidos de libertação retardada 80 mg/comprimido 256,3 mg/comprimido
Sulfato ferroso + Comprimidos 80 mg/comprimido 90 mg/comprimido 
Ácido fólico (+ 1 mg de ácido fólico)

Comprimidos de libertação retardada 76 mg/comprimido 247,25 mg/comprimido
(+ 0,35 mg de ácido fólico)

Comprimidos de libertação retardada 105 mg de ferro 325 mg/ comprimido
trivalente/comprimido (+ 0,35 mg de ácido fólico)

Pirofosfato férrico Cápsulas 30 mg/cápsula
Granulado 30 mg/saqueta
Cápsulas 14 mg/cápsula
Comprimido 30 mg/comprimido

Gluconato ferroso Ampolas bebíveis 35 mg/ampola 10 mL 300 mg/10 mL
Comprimidos efervescentes 83,4 mg/comprimido 695 mg/comprimido
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A deteção de portadores de hemoglobinopatias é
feita com base no hemograma (anemia frequente) e o
diagnóstico pela eletroforese da hemoglobina. A ele-
troforese da hemoglobina é recomendada perante mi-
crocitose e hipocromia independentemente do valor
da hemoglobina ou perante um  hemograma normal
mas em que a mulher/grávida (ou família) seja oriun-
da dos distritos com maior prevalência de HbS (Beja,
Faro, Santarém e Setúbal), assim como de comunida-
des com uniões consanguíneas frequentes, ou comu-
nidades de imigrantes de zonas de risco27,28. 

As mulheres com formas homozigóticas devem ser
avaliadas em consulta pré-concecional para estudo da
repercussão da doença em órgãos-alvo ou otimização
da terapêutica e proceder-se à administração de vaci-
nas anti-pneumocócica e anti-meningocócica nas es-
plenectomizadas. Na grávida portadora de hemoglo-
binopatia, o progenitor deve também ser estudado e,
caso seja portador da doença, sugerido o diagnóstico
pré-natal do feto28.

Nas grávidas com hemoglobinopatia, exceto em si-
tuações de ferropenia concomitante, a suplementação
com ferro está desaconselhada, recomendando-se a su-
plementação durante toda a gravidez com ácido fólico
(5 mg/dia)29. Relativamente à via de parto nestas si-
tuações, deve reger-se por critérios obstétricos e a anal-
gesia loco-regional deve ser permitida. Nas formas ho-
mozigóticas das hemoglobinopatias deve ser mantida
hidratação endovenosa por 24 horas no puerpério ime-
diato e, caso seja realizada cesariana, pelo maior risco
de eventos tromboembólicos, deve-se iniciar profilaxia
com heparina de baixo peso molecular em doses pro-
filáticas durante 6 semanas30. As hemoglobinopatias
não contraindicam a amamentação.
• Drepanocitose (anemia de células falciformes):
Carateriza-se por anomalia da estrutura da cadeia b. As
formas heterozigóticas (HbAS) apresentam 35-40% de
HbS e, para além de uma maior incidência de infeções
urinárias, não apresentam riscos acrescidos durante a
gravidez, pelo que devem vigiadas como uma gesta-
ção de baixo risco. As formas homozigóticas (HbSS)
manifestam-se por anemia normocítica normocrómi-
ca e crises vaso-oclusivas repetidas, e por obstrução
microvascular, com interrupção da perfusão em vários
órgãos. Na gravidez há um maior risco de RCF, even-
tos tromboembólicos, infeções (respiratórias e génito-
urinárias), pré-eclâmpsia e parto pré-termo Podem
ocorrer outras hemoglobinopatias em heterozigotia
com a HbS (HbSC e HbS/b-talassemia), ocasionando
quadros clínicos semelhantes à drepanocitose homo-

zigótica e devendo, por isso, ser abordados da mesma
forma31.

As formas homozigóticas, pelo risco aumentado de
pré-eclâmpsia, devem iniciar ácido acetilsalicílico 100
mg/dia, ao deitar , às 12 semanas e que deve ser man-
tido até à 36ª semana. A vigilância da gravidez deve
ser mensal até às 28 semanas e depois a cada duas se-
manas, com avaliação ecográfica do crescimento fetal
às 28, 32 e 36 semanas. Se houver necessidade de in-
ternamento por complicação médica (ex. infeção ou
crise vaso-oclusiva) ou complicação obstétrica (ex. ro-
tura prematura de membranas ou pré-eclâmpsia) deve
ser administrada heparina de baixo peso molecular.
Não está recomendada, de forma profilática, a trans-
fusão ou exsanguineotransfusão, pois apenas dimi-
nuem o número de crises vaso-oclusivas e não melho-
ram o desfecho da gravidez31. A exsanguineotransfusão
pode ser necessária em complicações como a anemia
aguda e a síndrome torácica aguda. Perante uma crise
vaso-oclusiva (que ocorre sobretudo no 3º trimestre,
parto e pós-parto), a grávida deve ser internada para
realizar fluidoterapia, oxigenoterapia e analgesia e, pelo
risco aumentado de hipoxia fetal, deve ser implemen-
tada uma vigilância mais frequente do bem-estar fetal.
Específico desta doença é a síndrome torácica aguda,
que corresponde a um enfarte pulmonar, e que se ma-
nifesta por febre, tosse (seca ou produtiva), dispneia,
taquipneia ou hipoxemia, em associação com infiltra-
dos pulmonares na radiografia torácica. Deve ser tra-
tada com hidratação e antibioterapia endovenosa (ma-
crólidos ou cefalosporinas)28.
• a-Talassemia: resulta de uma deleção de cópias do
gene da a globina e, consoante o número de cópias em
falta, a clínica pode ser mais ou menos exuberante.
Doentes com apenas uma das cópias ausente (–/aa/a)
são geralmente portadores assintomáticos e possuem
eritrócitos de tamanho normal ou ligeiramente redu-
zido. Quando estão afetados dois alelos, os doentes
apresentam sintomas ligeiros de anemia hipocrómica
microcítica. Nos doentes que têm unicamente uma có-
pia, a chamada HbH, tetrâmero instável (b4), surgem
quase sempre manifestações de anemia hemolítica ou
anemia microcítica hipocrómica moderada, com ne-
cessidade de transfusões sanguíneas vitalícias. Quan-
do existe uma ausência completa do gene da a globi-
na (–/– –/–), a síntese de cadeias a é totalmente supri-
mida e os portadores apresentam a chamada doença da
Hemoglobina de Barts, que resulta em hidrópsia fetal,
incompatível com a vida. O diagnóstico de a-talasse-
mia é de presunção, através da exclusão de b-talasse-
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de vitamina B12. Estes défices, geralmente devidos a má
nutrição ou à diminuição da absorção, embora raros,
poderão vir a ser mais frequentes devido ao aumento
de grávidas com antecedentes de cirurgia bariátrica e
adesão a novos regimes alimentares, nomeadamente
dietas vegetarianas estritas8,18,32,33. 

Diagnóstico causal 
Perante uma situação de anemia macrocítica devem
ser solicitados esfregaço de sangue periférico, dosea-
mento de ácido fólico sérico (baixo se £4 ng/mL) e vi-
tamina B12 sérica (baixo se £200 pg/mL), provas de fun-
ção hepática e função tiroideia e, em algumas situa-
ções, mielograma31.

Abordagem terapêutica
Em situações de anemia macrocítica, a estratégia tera-
pêutica é dependente da causa etiológica:
• Deficiência de ácido fólico: ácido fólico, 5 mg/dia,
via oral, durante 4 meses. A administração parentéri-
ca de ácido fólico na mesma dose pode ser utilizada nas
situações de má absorção (uma resposta reticular é es-
perada ao fim de 2 a 3 dias de tratamento);
• Deficiência de vitamina B12:  administrar vitamina
B12 1000 µg/semana, via intramuscular (IM), durante
8 semanas, seguida de 1000 µg/mês, IM (uma respos-
ta reticular é esperada após 3 a 5 dias de tratamento).
A via oral poderá também ser utilizada (1000 µg/dia)34;
• Toxicidade por fármacos: redução da dose/ suspen-
são do fármaco, se possível;
• Outras causas: tratamento da doença de base.

SUPLEMENTAÇÃO

A suplementação com 400 µg/dia de ácido fólico (peri-
concecional e até à 12ª semana de gestação) é uma me-
dida universalmente preconizada para a prevenção dos
defeitos do tubo neural, sendo esta dose suficiente para
prevenir a deficiência materna em folatos.
• As grávidas com hemoglobinopatias ou sob tera-
pêutica associada à diminuição da biodisponibili-
dade do ácido fólico, devem realizar diariamente, du-
rante toda a gravidez, ácido fólico na dose de 
5 mg/dia8,14,29. 
• Relativamente à suplementação com ferro, em mu-
lheres sem anemia, a SPOMMF recomenda a suple-
mentação em grávidas com ferritina <30 ng/mL, atra-
vés da administração diária por via oral de pelo menos
60 mg de ferro elementar. Poderá ser considerada a ad-

mia (já que HbA2 <3,5%) e de défice de ferro8,29.
• b-Talassemia: é causada por uma mutação no gene
da b-globina, resultando em défice ou ausência de
HbA1(a2b2). Os indivíduos heterozigóticos para a
mutação apresentam b-talassemia minor. Em geral,
apresentam uma anemia microcítica hipocrómica li-
geira e a gravidez não se associa a maior risco mater-
no ou perinatal, pelo que deve ser vigiada como ges-
tação de baixo risco. Os homozigóticos para a doença
classificam-se em b-talassemia major ou intermédia,
consoante a necessidade persistente ou esporádica de
transfusões sanguíneas. Embora na forma major a gra-
videz seja rara, porque a doença conduz geralmente à
morte na infância ou adolescência, quando ocorre as-
socia-se a risco elevado de RCF, miocardiopatia e en-
docrinopatia maternas por sobrecarga de ferro, even-
tos tromboembólicos e complicações infeciosas (so-
bretudo quando há antecedentes de esplenectomia).
Os achados laboratoriais são anemia microcítica hipo-
crómica, presença de células em alvo no esfregaço de
sangue periférico, eletroforese das hemoglobinas com
percentagem elevada de HbA2 (>3,5%) e em 50% dos
casos há, também, elevação da HbF. 

ANEMIA MACROCÍTICA 
A anemia macrocítica define-se pela presença de eri-
trócitos com VGM >100 fL, podendo ser classificada
em megaloblástica e não megaloblástica, de acordo
com a presença ou ausência de neutrófilos hiperseg-
mentados. A anemia megaloblástica associa-se a défi-
ces nutricionais por ingestão deficiente ou má absor-
ção; medicamentos (anticonvulsivantes, metformina,
zidovudina, imunossupressores); doenças primárias
da medula óssea (síndromes mielodisplásicos); e reti-
culocitose secundária à hemólise. Por sua vez a anemia
macrocítica não megaloblástica associa-se, principal-
mente, a hipotiroidismo, esplenectomia, hepatopatia e
consumo excessivo de álcool31.

Anemia Megaloblástica
A anemia megaloblástica carateriza-se por macrocito-
se e presença de neutrófilos hipersegmentados (seis ou
mais segmentos), podendo a contagem de reticulóci-
tos ser baixa ou normal. Nas formas mais graves pode
coexistir leucopenia e trombocitopenia18,32,33. Embora
pouco frequente (menos de 5% das anemias diagnos-
ticadas na gestação), a anemia megaloblástica é a se-
gunda causa mais comum de anemia nutricional na
gestação8,32. Associa-se geralmente a um défice de áci-
do fólico, podendo também ser causada por carência
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getariana estrita ou submetidas a cirurgia bariátrica,
deve ser considerada a suplementação com vitamina
B12 oral (1000 µg/dia)32-34. 

Algoritmo diagnóstico e terapêutica  

ministração intermitente, em dias não consecutivos,
para diminuir os efeitos secundários e aumentar a ab-
sorção e a adesão15,35. 
• Nas grávidas com risco aumentado de carência de
vitamina B12, nomeadamente grávidas com dieta ve-

FIGURA 1. Algoritmo diagnóstico e terapêutica  
Hb- Hemoglobina; Fe- Ferro; PC– pré-conceção; S- Semanas de gravidez; T- Trimestre; VGM- Volume globular médio
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