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RESUMO

A Doenga Inflamatoria Intestinal (DII) abrange duas principais formas de manifestacdo:
Doenga de Crohn (DC) e colite ulcerativa (CU). Vinda num crescente ao longo dos
ultimos anos, a DII é marcada por diminuir a qualidade de vida dos pacientes, interferindo
nos aspectos pessoais e profissionais. A sua complicag@o extraintestinal mais comum ¢ a
anemia, especialmente a por deficiéncia de ferro. Ingestdo inadequada, ma absor¢do e
perda cronica de sangue por ulceracdes da mucosa sdo as principais causas de sua
ocorréncia. Sintomas como dores de cabeca, fadiga, tonturas, pele palida e desmaios sdo
frequentes. As diretrizes da Organizagdao Europeia de Crohn e Colite (ECCO) defendem
que os pacientes devem ser acompanhados quanto a anemia. O tratamento adequado, seja
por vira oral ou por via intravenosa, deve ser aplicado tendo como relevéancia os valores
de proteina C reativa (PCR), os niveis de hemoglobina (Hb) e a resposta medicamentosa.
O objetivo do presente estudo ¢ descrever a presenca da anemia nos individuos com
diagnostico de DII, suas possiveis causas e complicacdes, os aspectos nutricionais
envolvidos e as estratégias alimentares disponiveis para viabilizar seu tratamento. Trata-
se de uma revisao narrativa da literatura cientifica, com busca por artigos cientificos,
monografias, teses e dissertagdes, livros e diretrizes com informagdes sobre DII e anemia,
disponiveis através do portal eletronico na base Scielo, Biblioteca Virtual em Saude e
PubMed nos idiomas em portugués cujas publicagdes ressaltam a importancia do debate
acerca da presenga da anemia na DIl a partir dos seguintes descritores: “doenca
inflamatoria intestinal”’; “doenca de Crohn”; “colite ulcerativa”; “anemia”; “dieta”, assim
como os mesmos descritores na lingua inglesa. O material pesquisado encontra-se nas
linguas inglesa, portuguesa e espanhola. Foram incluidos no estudo artigos publicados no
periodo de 1997 a 2023. Os resultados encontrados foram os tipos de anemia e os
tratamentos a eles aplicados. A conclusdo denota a necessidade da avaliagdo regular dos
pacientes com DII em relagdao a anemia, devido a sua gravidade, com o respaldo de uma
equipe multidisciplinar para o enfretamento da doenga.

Palavras-Chave: doenca inflamatoria intestinal; doenga de Crohn; colite ulcerativa;
anemia; dieta.



ABSTRACT

Inflammatory Bowel Disease (IBD) encompasses two main forms of manifestation:
Crohn’s Disease (CD) and Ulcerative Colitis (UC). Increasing over the last few years,
IBD is marked by decreasing the quality of life of patients, interfering with personal and
professional aspects. Its most common extraintestinal complication is anemia, especially
iron deficiency. Inadequate intake, malabsorption and chronic blood loss due to mucosal
ulcerations are the causes of its occurrence. Symptoms such as headaches, fatigue,
dizziness, pale skin and fainting are common. The European Crohn’s and Colitis
Organization (ECCO) guidelines advocate that patients should be monitored for anemia.
Adequate treatment, whether oral or intravenous, must be Applied taking into account C-
reactive protein (CRP) values, hemoglobin (Hb) levels and drug response. The objective
of the present study is to describe the presence of anemia in individuals diagnosed with
IBD, its possible causes and complications, the nutritional aspects involved and the
dietary strategies available to enable its treatment. This is a narrative review of scientific
literature, with a search for scientific articles, monographs, theses and dissertations, books
and guidelines with information on IBD and anemia, available through the eletronic portal
in the Scielo database, Virtual Health Library and PubMed in the languages in Portuguese
whose publications highlight the importance of the debate about the presence of anemia
in IBD based on the following descriptors: “inflammatory bowel disease”; “Crohn’s
disease”; “ulcerative colitis”; “anemia”; “diet”, as the same descriptors in the English
language. The material researched is in English, Portuguese and Spanish. Articles
published between 1997 and 2023 were included in the study. The results found were the
types of anemia and the treatments applied to them. The conclusion denotes the need for
regular assessment of patients with IBD in relation to anemia, due to its severity, with the
support of a multidisciplinary team to combat the disease.

Keywords: inflammatory bowel disease; Crohn disease; ulcerative colitis; anemia; diet.
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1. INTRODUCAO

Segundo M’Koma (2023), a doenca inflamatoéria intestinal (DII) abrange a doenca
de Crohn (DC) e a colite ulcerativa (CU) sendo doengas globais emergentes, incuraveis,
bem heterogéneas, que trazem debilidade e marcadas pela persisténcia,
recorréncia/agravo. Sdo doencas inflamatérias do sistema digestivo. A CU causa
inflamacao e ulcerag¢do delimitadas & camada mucosa e ao compartimento submucoso do
colon e reto. Ja a DC gera inflamacao mais profunda podendo abranger todas as camadas
do colon compreendendo outros 6rgaos por meio de fistulagdo.

De acordo com Mahadea et al. (2021) anemia ¢ o obstaculo metabolico mais
frequente da DII. E isso prejudica a qualidade de vida e as fun¢des cognitivas. O
diagnodstico de DII ¢ feito de forma cada vez mais precoce, e, a DIl implica em
hospitalizagdes com frequéncia causadas por agravamentos do quadro e, diversas vezes,
acarretando em cirurgias.

Para Parra et al. (2020), a prevaléncia de anemia € mais elevada em pacientes com
DII do que na populagdao como um todo. E a anemia tem sido relacionada a cansago, perda
de qualidade de vida, absenteismo e prejuizo na produtividade, mesmo com a falta de
sintomas inerentes. Varias areas da vida sdo afetadas, com comprometimento fisico,
emocional e cognitivo. Além do aumento das internagdes € dos gastos com saude, ainda
mais se forem feitas interpretagdes diagnosticas e terapéuticas equivocadas.

Diante do exposto, o presente trabalho tem como objetivo demonstrar a ligagao
da manifestacdo da anemia vinculada a DII, seus tipos e tratamentos aplicaveis no intuito
de compreender a abordagem terapé€utica para uma complicagdo que torna a DII uma

doenga ainda mais limitadora e desafiadora.
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1 DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL

De acordo com Sevedian; Nokhostin; Malamir (2019), a DII ¢ o resultado da
interagdo entre fatores genéticos e ambientais, que causam influéncia nas respostas
imunes. As DII se dividem basicamente em colite ulcerativa (CU) e doenga de Crohn
(DC). A DC se assemelha a CU. Ambas se classificam como DII cronica e que geram
problemas digestivos e inflamag¢do no trato gastrointestinal. Diarreia, dor abdominal,
sangramento retal e perda de peso sdo alguns dos sintomas que envolvem tanto a DC
quanto a CU.

Para Liu et al. (2022), a CU estd normalmente vinculada a inflamacao continua
do célon, tendo inicio no reto e prolongando-se até os seguimentos proximais do colon.
Acomete principalmente adultos na faixa etaria de 30 a 40 anos e pode ser extenuante. A
CU pode ser classificada em trés tipos baseados na extensao da do comprometimento do
colon: proctite, colite do lado esquerdo e colite extensa.

Conforme Cushing; Higgings (2021) relataram, as manifestagdes caracteristicas
da DC sdo as areas descontinuadas de inflamac¢ao marcadas por ulceracao, eritema, edema
da mucosa e/ou estreitamento luminal. O apice da incidéncia da DC se manifesta em
pacientes de 15 a 25 anos, porém afeta todas as idades.

Segundo Cambui; Natali (2015), tanto na DC quanto na CU, além da perda de
fungdo como a ma absor¢ao, prejuizo na retengao de proteinas e vitaminas, podem ainda
haver complicagdes extraintestinais abrangendo a poliartrite migratoria, sacroileite,
uveite, lesdes na pele, dentre outras. E considerado que essas complicagdes podem surgir
antes mesmo da sintomatologia intestinal, concomitante ou posteriormente a atividade da

doenga.

2.1.1 Tratamento da doenca de Crohn e da colite ulcerativa

Para Cushing; Higgins (2021), as terapias medicamentosas para o tratamento da
DC agem suprimindo um sistema imune intestinal demasiadamente ativo. O tratamento
contém 2 fases: inducdo e manutencdo. A inducdo ¢ marcada por uma dose mais alta de
um medicamento que poupa esteroides nas primeiras semanas a meses de terapia para
estimular de forma rdpida a remissdo clinica. Para se obter o controle dos sintomas, os
esteroides podem ser utilizados na fase de indugdo do tratamento. E possivel a utilizagio

de budesonida em casos leves a moderados pelo fato de apresentar metabolismo de
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primeira passagem relevante no figado. Logo, diminui a absorcao sistémica. A terapia de
manutengdo compreende a utilizagdo de uma dose menor de uma medicagdo poupadora
de esteroides, como um modulador imunolégico ou bioldgico, ao longo da vida do
paciente, para garanti-lo em remissao e ter a prevengao de surtos da doenga. Os esteroides
ndo sdo modelos terapéuticos de manutencgdo eficientes. Inclusive, o uso inapropriado e
demasiado de esteroides eleva o risco de complica¢des, como osteopenia e infecgdes.
Diversas op¢des de tratamento estdo disponibilizadas para o tratamento médico de
pacientes com DC. As técnicas de tratamento a longo prazo objetivam diversas vias de
sinalizacdo imunologica. As escolhas de terapia abrangem moduladores imunologicos,
como azatioprina, 6-mercaptopurina € metotrexato, da mesma forma que medicamentos
bioldgicos, como anticorpos para TNF-a, IL-12/23 e integrina a4p7. Os pacientes antes
de comecarem qualquer terapia bioldgica, devem fazer teste para tuberculose latente e
hepatite B. Os testes positivados fundamentam consulta especializada para tratamento
adequado antes de comegar a medicagao.

De acordo com Ungaro et al. (2017), a principal meta da intervengao médica na
CU ¢ estimular e manter a remissao com as metas a longo prazo no intuito da prevengao
de incapacidades, colectomia e cancer colorretal. Os propdsitos para a remissao incluem
a resolugao dos sintomas clinicos, determinados como suspensao do sangramento retal e
melhoria dos habitos intestinais e cura endoscopica, que € estabelecida com frequéncia
como um escore endoscopico de Mayo de zero ou um. A sintomatologia do paciente e o

parecer médico podem ndo ter uma correlagdo com a atividade endoscopica da CU.

2.1.1.1 Medicamentos da doenca de Crohn ¢ da colite ulcerativa

A seguir serdo expostos os medicamentos da doenga de Crohn e da colite
ulcerativa
2.1.1.1.1 Derivados de acido salicilico, corticosteroides, imunossupressores, agentes
bioldgicos, probidticos

Para Imbrizi et al. (2023), nos derivados de dacido salicilico inclui-se a
sulfassalazina (SSZ) e os derivados do 4acido salicilico (5-ASA) que se manifestam
através da modulagdo da secrecdo de citocinas prd-inflamatorias, impedimento da
geracdo de leucotrienos e prostaglandinas. Essas medicagdes estdo disponibilizadas na
forma de liberacdo controlada, concebendo liberacdo em regides especificas do trato

gastrointestinal e para uso utdpico como supositorios e enema. Logo, hd uma
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variabilidade de formulagdes terapéuticas para adequar o tratamento de forma
individualizada, decorrendo da eficdcia, tolerancia, aceitabilidade e preferéncia do
paciente.

Segundo Lichtenstein et al. (2018), os corticosteroides sdo utilizados com
frequéncia para o tratamento dos sintomas. Orientam-se cursos de prednisona
gradualmente reduzidos, com doses de inicio de 40 a 60 mg tendo como base a gravidade
da doenga. Quando a doenga ¢ difusa ou se localiza no c6lon esquerdo, a prednisona ¢
favorita; porém, preparacoes de budesonida de liberagcdo ileal controlada sdo uma
alternativa para doengas que atingem o ileo e/ou colon proximal e podem ser favoritadas
devido a sua disposi¢do exclusiva especificamente para essa area.

De acordo com Renna et al. (2014) com o intuito de evitar o uso prolongado de
corticosteroides, muitas pesquisas investigaram a eficiéncia de imunossupressores, como
tiopurinas, metotrexato (MTX), tacrolimus, talidomida e micofenolato mofetil (MMF)
para a terapia da DC ativa e quiescente.

Conforme relata Lichtenstein et al. (2018), em relacdo a agentes biologicos,
agentes anti-TNF como certolizumabe pegol (Cimzia), adalimumabe (Humira) e
infliximabe, estimulam e mantém a remissao em pacientes de risco moderado a alto ou
em pacientes com resposta inapropriada a corticosteroides e imunomoduladores. O
comego da acdo e o da beneficiacdo clinica sdo, com frequéncia, analisados dentro de
duas semanas ap0s o inicio do tratamento. A eficiéncia global dos agentes anti-TNF ¢
maior quando aplicados dentro de dois anos apds o inicio da doenga.

De acordo com Roy, Dhaneshwar (2023), os probidticos participam da
manuten¢do de um intestino saudavel. As cepas disponiveis como probioticos atualmente
sdo: Enterococcus faecium, Bifidobacterium, Bacillus, Saccharomyces boulardii (S.

boulardii), cepas de Lactobacillus e Pediococcus.

2.1.1.1.2 Derivados de aminossalicilatos, corticosteroides, imunomoduladores,
inibidores de Janus Kinase (JAK), inibidores de esfingosina 1-fosfato (SP), probidticos
Nessa primeira categoria de medicamentos, Baima et al. (2023), relata que estdo
presentes a sulfassalazina (SSZ) e os derivados do acido salicilico (5-ASA). A SSZ ¢
fracionada no colon e se manifesta por contato direto com a mucosa do cdlon para
extinguir varias vias pro-inflamatdrias, englobando produtos derivados da ciclooxigenase

e da lipoxigenase (como exemplo, prostaglandinas e leucotrienos do acido araquiddnico).
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Para Rezaie et al. (2015), os corticosteroides convencionais (prednisona,
prednisolona, metilprednisolona) sdo altamente eficientes, mas apresentam maior chance
de efeitos colaterais na comparagdo com a budesonida.

Segundo Baima et al. (2023), imunomoduladores como azatioprina (AZA) e 6-
mercaptopurina sao normalmente utilizadas para a manuten¢do da remissdo em pacientes
com CU. De acordo com Misselwitz et al. (2020), exemplo de inibidores de Janus Kinase
(JAK), o tofacitinibe ¢ um inibidor primario de JAK1/JAK3 tendo menor inibi¢do de
JAK2. Exemplos de inibidores de esfingosina 1-fosfato (SP), Para Elhag et al. (2018),
Ozanimod e Etrasimod sdo pequenas novas moléculas tendo administra¢dao por via oral
com atividade agonista do receptor SIP potente e com seletividade.

Segundo Martyniak et al. (2021), os probioticos tem o poder de influenciar o
sistema imune na camada mucosa e estimular a produc¢ao de anticorpos. Foi realizado um
estudo com Bifidobacterium longum e ap6s 8 semanas constatou-se reducdes

consideraveis na atividade clinica da CU.

2.2 ESTADO NUTRICIONAL DOS INDIVIDUOS COM DOENCA INFLAMATORIA
INTESTINAL

Segundo Balestrieri et al. (2020), a prevaléncia da desnutricdo em pacientes com
DII oscila entre 20% e 85%. Diversos fatores contribuem para o quadro de desnutrigdo
em pacientes com DII. Além da ingestao alimentar por via oral reduzida, a ma absorgao,
a cronica perda sanguinea e proteica e o supercrescimento bacteriano intestinal colaboram
para a desnutricdo dos pacientes.

De acordo Valvano et al. (2023), os micronutrientes e vitaminas que mais se
relacionam com a DII sdo ferro, selénio, zinco, cobre manganés, vitamina D, vitamina
B12 e acido f6lico, vitaminas A, E, C K, B1 E B6. As caréncias de micronutrientes e
vitaminas podem estar vinculadas somente a DII ou também a presenca simultanea de
outras doencas autoimunes, tais como gastrite atrofica cronica autoimune (provoca a ma
absorcao de ferro e vitamina B12) e doenca celiaca (causadora da mé absorcao de ferro e
acido folico).

Para Kim; Oh; Yoo, (2023), diversas pesquisas epidemioldgicas sugestionaram
que 15%-40% dos pacientes com DII sdo obesos e hd uma funcdo potencial da obesidade

na patogenia da DII. O disfuncionamento da gordura mesentérica agrava o processo
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inflamatorio da DC e pode levar a geracdo de estenoses ou fistulas. Além do mais, a
obesidade pode afetar o decorrer da doenga ou a resposta a terapia da DII.

Conforme relatam Johnson; Loftus (2021), tem-se cada vez mais o
reconhecimento que a obesidade significa um estado inflamatério de menor grau e tem
sido associada como um fator de risco para resultados contrarios em inimeras condig¢des
de inflamagdes cronicas. Apesar de na historia se considerar que o tecido adiposo
representava simplesmente um tecido inerte, depdsito de gordura, hoje € mais
abertamente reconhecido que ele funciona como um 6rgdo endocrino ativo, gerando um
grande meio de citocinas, chamadas adipocinas, sendo algumas pro-inflamatoérias (TNFa
ou IL-6) e outras de carater anti-inflamatorio (adiponectina). E também cada uma das
inimeras formas de adiposidade detém perfis bioquimicos singulares. Por exemplo, a
gordura superficial relacionada a DC gera um ambiente de citocinas que nao ¢ igual ao
ser comparado com os estoques de gordura visceral ou subcutanea. Como conclusao, foi
gerada a hipdtese que a super expressao de inimeras adipocinas na gordura visceral de

pacientes obesos com DII pode intensificar a cascata inflamatoria na DII.

2.3 DIETOTERAPIA

Para Roncoroni et al. (2022), a dieta tem uma importante influéncia na
composi¢do microbiana, na integridade morfofuncional da barreira intestinal e na
imunidade do hospedeiro. Mudar o consumo de grupos alimentares especificos pode gerar
disbiose intestinal; isso provoca uma mudanc¢a na barreira intestinal, ativagdo
imunologica e lesao tecidual podendo ter um papel na evolugao da DII.

De acordo com Levine; Boneh; Wine (2018), a dieta ocidental, repleta de em
gordura saturada, carne vermelha e acucares refinados e carente em fibras, frutas e
vegetais frescos, ¢ encarada como um possivel fator de risco na geracao de DII.

Segundo Lee ef al. (2015), o ferro tem um papel marcado pela complexidade na
evolucdo da inflamagdo intestinal. O ferro acelera a producdo de radicais de oxigénio, que
podem gerar lesdo celular e aumentar a ativagao do fator de transcrigdo NFkB que perdura
a inflamagdo. O ferro em demasia pode aumentar a propor¢do de células T CD8+
comparado a célula T CD4+. O ferro também ¢ consumido por bactérias e tem sido
relacionado a cepas invasivas que geram inflamacdo. O ferro consumido, em especial o
sulfato de ferro, tem sido diretamente relacionado a inflamacgao intestinal e a modificagao

da microbiota intestinal em camundongos.
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Conforme relatam Ratajczak et al. (2021), um dos fatores de risco significativos
na DII ¢ uma dieta que seja pobre em acido folico. Vegetais de folhas verdes, nozes,
feijoes e produtos suplementados com vitamina B9 (arroz, cereais matinais e massas) sao
fontes ricas em folato. O acido félico exerce uma fungdo importante em pacientes com
DII: interfere no crescimento e na regulacao das func¢des celulares porque esta envolvido
na formacdo de &cidos nucleicos, na sintese de proteinas e na transformacdo de
aminoacidos. A terapia da DII compreende a administracdo de metotrexato, formulagdo
quimica adicionada ao grupo de antimetabdlitos, possuindo atividade imunomoduladora
e anti-inflamatoria. A estrutura do metotrexato ¢ parecida a do acido folico e gera inibigao
da atividade da diidrofolato redutase que catalisa transformacdo do diidrofolato em
tetraidrofolato. As reagdes adversas incluem nauseas, émeses, diarreia, distensao
abdominal entre outros. A suplementacdo de acido folico podera vir a diminuir a
ocorréncia de efeitos colaterais.

Para Schreiner et al. (2020), uma real deficiéncia de vitamina B12 em pacientes
assintomaticos ¢ definida como cobalamina sérica < 148 pmol /L (200 ng/L) e
homocisteina sérica elevada ou acido metilmalonico. No duodeno, a cobalamina dietética
se conecta ao fator intrinseco, produzido pelas células parietais, para a sua absor¢do no
ileo terminal. Como a DC pode comprometer todo o trato gastrointestinal, a caréncia de
vitamina B12¢ muito mais comum na DC do que em pacientes com CU. O principal fator
de risco para a caréncia de vitamina B12 ¢ uma ressecg¢ao ileal > 30 cm.

De acordo com Almeida et al. (2023), os alimentos de origem animal sdo fontes
de cobalamina, em diversas concentragoes. Os de origem vegetal apresentam quantidades
irrelevantes da vitamina. Além do mais, sua biodisponibilidade ¢ variavel, assim como
sua estabilidade apds processo de coccao e processamento. Em humanos, a produgao de
cobalamina se da principalmente no intestino grosso, enquanto o local de absor¢do se
encontra no intestino delgado. Logo, a absor¢do da vitamina produzida pela microbiota é
insignificante, fazendo com que a obteng¢do dietética do nutriente se faca necessaria. As
fontes de vitamina B12 se encontram na carne, principalmente visceras, peixes, frutos do
mar e laticinios.

Segundo Cusimano; Damas (2022), uma dieta baixa em FODMAP, que tem como
significado fermentaveis, oligossacarideos, dissacarideos, monossacarideos e polidis
pesquisada a principio para a Sindrome do Intestino Irritdvel (SII), ganhou notoriedade

para a DII, pois foi vista como uma dieta que poderia ajudar nos sintomas daqueles com
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DII quiescente. A dieta consiste na supressao de alimentos ricos em FODMAPs por um
periodo de 2 meses, continuado de um periodo de reintroducdo vagarosa de alimentos
almejando identificar gatilhos especificos. Pesquisas demonstraram que a SII tem a
capacidade de coexisténcia em cerca de 39% de pacientes com DII.

Conforme relatam Gubatan et al. (2023), estudos epidemiologicos incutiram que
os alimentos ultraprocessados estdo relacionados a uma maior incidéncia de DII, e
também alguns aditivos alimentares e emulsionantes tém a capacidade de desordenar a
homeostase da microbiota intestinal levando a inflamacao intestinal. As dietas de
exclusdo e de eliminagdo podem estar relacionadas a melhoria da sintomatologia em
pacientes com DII mas nao ha evidéncia definitiva para amenizar marcadores objetivos
de inflamacao ou trazer melhorias para os resultados clinicos. Até os tempos atuais nao
ha evidéncias significativas de que qualquer acdo dietética por si s possa suceder as
terapias padrao em pacientes que apresentam DII. Entretanto, a dieta pode ser uma
coadjuvante para estimular ou para manter a remissao clinica juntamente com as atuais

terapias para DII.

2.4 ANEMIA E DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL

Segundo Machado et al. (2019), a anemia, definida pela Organizagao Mundial de
Satde (OMS), para homens ¢ de valores de hemoglobina entre 11 e 12,9 g/dL
representando a anemia leve; entre 8 ¢ 10,9 g/dL representando a anemia moderada e
menor que 8 g/dL representando a anemia grave. J4 para mulheres, valores de
hemoglobina entre 11 e 11,9 g/dL representa anemia leve; entre 8 e 10,9 g/dL representa
anemia moderada; e menor que 8 g/dL representa anemia grave.

De acordo com Akhuemonkhan et al. (2017), a anemia ¢ um dos obstaculos mais
comuns da DII e atinge 9% a 73% dos pacientes em ambulatério e 32% a 74% dos
pacientes internados com DII.

Para Kang et al. (2020), a sintomatologia da anemia inclui fadiga, fraqueza,
dificuldades de concentragdo, humor deprimido, falta de ar e dificuldades para dormir. A
anemia gera um impacto significativo na qualidade de vida, na capacidade de trabalhar,
nas fungdes cognitivas e nos custos de pacientes com DII. A anemia tem mais prevaléncia
em pacientes com DC do que naqueles com CU.

Segundo Dignass et al. (2015), a Organizacao Europeia de Crohn e Colite (ECCO)

preconizou a avaliacdo do hemograma completo, da ferritina sérica e da proteina C reativa
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[PCR] a cada 6-12 meses em pacientes que apresentam DII com doenga leve e a cada 3
meses em pacientes que apresentam a DII na forma ativa.

Conforme relata Miicke (2016), a IDA (Anemia por Deficiéncia de Ferro) é o
principal motivo de anemia de pacientes com DII. E gerada por perda gastrointestinal
cronica, limitagdes alimentares e ma absor¢ao de ferro oriunda da inflamagao da mucosa
ou ressecgoes intestinais. A DAC ¢ a segunda causa principal. A fisiopatologia da DAC
(Anemia por Doencga Cronica) € complicada e abrange redistribui¢dao do ferro do soro na
doenca crdnica, maturagao/proliferacao inadequada de células progenitoras eritroides e
diminui¢do do tempo de vida dos eritrdcitos. A absor¢do comprometida de vitamina B12
e acido folico devido a limitagdes alimentares, prejuizo da absorcao ileal, crescimento
bacteriano e diminui¢ao do tempo de transito intestinal também dao origem a anemia. E,
finalizando, a anemia pode acontecer provocada pela toxicidade dos medicamentos para
DII, englobando supressdo da medula Ossea pelas tiopurinas, menor absorcao de folato
pela sulfassalazina, prevencao da sintese de folato estimulando aplasia ou hemolise pelo

metotrexato.

Figura 1. Valores de pardmetros diagndsticos de anemia por deficiéncia de ferro e por doenca cronica na

DIIL

Biomarcadores ADH AEC Anemia mista
VCM (fL) <80 Normal ou disminuida Normal ou disminuida
HCM (pag.) <27 Normal Normal

CHr (pég.) <28 Mormal Normal

PCR (mg/dL}) Normal Aumentada Aumentada
Transferrina Aumentada Diminuida ou normal Normal ou aumentado
Ferritina (ng/mL) <30 =100 30-100

STF (%) <16 <20 <16-20

indice de ferritina >2 <] >1-2

sTR Aumentada Normal Normal ou aumentado
Hepcidina (nmol/L) Disminuida Aumentada (> 4) Diminuida ou normal

ADH: anemia por deficiéncia de ferro; AEC: anemia de doenga cronica; VCM: volume corpuscular médio; CMH: hemoglobina
corpuscular media; CHr: contetido de hemoglobina reticulocitaria; PCR: proteina C reativa; sTf: saturagao de transferéncia; sTfR:
receptor.

Fonte: QUERA; NUNEZ; FLORES (2022).

Segundo Quera; Nufiez; Flores (2022), quando encontrados valores de ferritina
entre 30 e 100 pg/dl pode ser a sinalizacdo de uma combinagdo de anemia por déficit de
ferro e anemia por doenca cronica. A diminuicdo dos reticuldcitos pode compor esta
situacdo. Na anemia por doenca crénica devido a expressdo exacerbada de hepcidina,
pode ocorrer uma deficiéncia funcional de ferro. Isso se deve a agdo das citoquinas

inflamatorias gerando uma reducdo de ferroportina e, consequentemente, um menor



18

transporte de ferro. A ilustracdo acima resume parametros diagndsticos para anemia por

deficiéncia de ferro (ADH) e anemia por doenga cronica (AEC).
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3. JUSTIFICATIVA

Para Santiago et al. (2022), mesmo com a escassez dos dados dos paises em
desenvolvimento, inimeros relatérios demonstram que a prevaléncia da DII esta
crescendo em todo o mundo. A DII expandiu com a industrializa¢do e apresenta a maior
incidéncia e prevaléncia na Europa Ocidental ¢ na América do Norte. Porém, nos paises
com industrializagdo recente, como os da Africa, Asia e América do Sul, as taxas de
incidéncia agilizaram na virada do século. Logo, houve aumento da prevaléncia nos anos
seguintes.

Em relacdo ao Brasil, um estudo epidemioldgico recente do tipo descritivo com
abordagem quantitativa, foi realizado por Paiva et al. (2023) no intervalo de janeiro a
julho de 2023, com a notificacdo de 3.701 internacdes no SUS por DC e CU.

A anemia estd muito presente na DIl e entender o que a causa e as suas
consequéncias, pode ajudar no tratamento dos individuos com DII, dando mais qualidade

de vida para os mesmos.
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4. OBJETIVOS
4.1 OBJETIVO GERAL

Descrever a presenga de anemia nos individuos com diagnoéstico de DII, suas
possiveis causas e complicagdes, os aspectos nutricionais envolvidos e as estratégias

alimentares disponiveis para viabilizar seu tratamento.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Realizar uma revisado narrativa da literatura;

- Diferenciar os tipos de anemia presentes nos individuos com diagndstico de DII;

- Sistematizar as estratégias disponiveis para reduzir o impacto negativo da anemia nos

individuos com diagnostico de DII.
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5. METODOLOGIA

O estudo foi conduzido a partir de uma revisdo narrativa da literatura cientifica,
com busca por artigos cientificos, monografias, teses e dissertagcdes, livros e diretrizes
com informagdes sobre DII e anemia disponiveis através de portal eletronico na base
Scielo, Biblioteca Virtual em Satide e PubMed no idioma em portugués cujas publicagcdes
ressaltam a importancia do debate acerca da presenca da anemia na DII.

Segundo Silva (2017), a revisdo narrativa sintetiza um tema, normalmente
abrangente, a partir de métodos subjetivos e informais de coleta e interpretagdo de
resultados. E ideal para a fundamentagio teérica de artigos, dissertagdes, teses e trabalhos
de conclusao de curso.

Para tal, foram usados os seguintes descritores: “doenga inflamatoria intestinal”;
“doenga de Crohn; “colite ulcerativa”; “anemia”; “dieta”, assim como 0s mesmos
descritores na lingua inglesa. O material pesquisado encontra-se nas linguas inglesa,
portuguesa e espanhola. Foram incluidos no estudo artigos publicados no periodo de 2013

a 2023.
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6.  RESULTADOS E DISCUSSAO
6.1 TIPOS DE ANEMIA

A seguir, os dois principais tipos de anemia que envolvem pacientes com DII:
6.1.1 Anemia por deficiéncia de ferro

Segundo Mahadea et al. (2021), na DII a causa mais comum de caréncia de ferro
¢ uma consequéncia do aumento da inflamagdo da mucosa intestinal — elevac¢ao da perda
causada pela perda de sangue do trato gastrointestinal e ma absor¢ao. Além do mais, a
dieta dos pacientes também tem relevancia, muitas das vezes provocando delimitagdes
alimentares. Pacientes com DII tem o aumento da hepcidina relacionado ao aumento da
IL-6 e de outras citocinas pro-inflamatorias, tais como IL-1, IL-17 e TNF-a.

Para Shu et al. (2019), o efeito da inflamacao na DII € controlado principalmente
pela hepcidina. Ela ¢ um hormonio peptidico gerado no figado. Exerce uma funcao
fundamental na mediagdo da homeostase do ferro. E um inibidor direto da ferroportina
(proteina que carrega o ferro para além das células que o armazenam). O eixo hepcidina-

FPN ¢ visto como o principal regulador da homeostase do ferro.

6.1.2 Anemia por doencas cronicas

De acordo com Guagnozzi; Lucendo (2014), considera-se que os pacientes
passam pelo quadro de anemia de doenga cronica quando demonstram evidéncia de
inflamagao (com niveis séricos elevados de PCR e sinais clinicos), concentragao de
hemoglobina < 13 g/dL para homens e < 12 g/dL para mulheres nao gravidas e baixo TS
< 20%, porém com niveis normais ou aumentados de ferritina > 100 ng/mL.
Apresentando-se niveis intermediarios de ferritina (30-100 ng/mL) o diagndstico de DCA
vinculado com “deficiéncia absoluta de ferro” ¢ ratificado se o indice de ferritina tiver

valor < 2.

6.2 TRATAMENTO
Serdo demonstrados, em sequéncia, os tratamentos para “anemia por deficiéncia

de ferro” e para “anemia por doenga cronica”.

6.2.1 Tratamento para anemia por deficiéncia de ferro
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De acordo com Evstatiev et al. (2013) para carboximaltose de ferro, as doses
unicas sdo de 500 — 1000 mg (até¢ 20 mg/kg de peso corporal). A medicagdo pode ser
passada em 15 minutos.

Segundo Brasil (2023), foram incorporadas a ferripolimaltose para o tratamento
de pacientes com anemia por deficiéncia de ferro e intolerancia ao sulfato ferroso, e
também a carboximaltose férrica para o tratamento de pacientes adultos com anemia por
deficiéncia de ferro e intolerancia ou contraindicacdao aos sais orais de ferro, conforme

Protocolo Clinico.

6.2.2 Tratamento para anemia por doencas cronicas

De acordo Nairz et al. (2014), o tratamento com ferro pode nao ser muito eficaz
na DCA, tendo em vista que a patogénese relacionada ¢ uma deficiéncia relativa na
disponibilidade de ferro para os precursores de glébulos vermelhos e ndo uma deficiéncia
absoluta. Além disso, inimeros microrganismos € células tumorais utilizam o ferro
excedente para sua proliferagdo celular. E de conhecimento que o ferro tem um efeito
inibitorio no sistema imune, controlando negativamente as vias mediadas por IFN-y.

Porém, segundo Blumenstein ef al. (2014) em situagdes de ma ingestdo oral ou
absor¢ao deficiente, o ferro parenteral pode ser utilizado. Caso contrario, o ferro oral tem
boa absor¢do, boa disponibilidade na sua forma reduzida e deve ser usado excetuando-se
casos com comprovacao de ma absorgao.

A transfusdao de sangue continua a ser uma importante forma de terapia a curto
prazo, especialmente e individuos com anemia grave (hemoglobina < 6,5 g/dL) vinculada
a descompensacdo cardiaca. Entretanto, o uso prolongado de transfusdo de glébulos

vermelhos tem tido associacdo a elevacdo da mortalidade (Madu; Ughasoro, 2016).
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7 CONCLUSAO

A anemia ¢ observada com frequéncia em pacientes com DII. Logo, todos os
pacientes com DII devem ser avaliados regularmente em fun¢ao da gravidade da doenca
e de uma perda na qualidade de vida, interferindo nos aspectos psicologicos, pessoais e
profissionais. A busca de apoio de uma equipe multidisciplinar é essencial para o
enfrentamento da doenca.

Na anemia por deficiéncia de ferro, o aumento do horménio hepcidina configura
a inibicdo direta da ferroportina, o que dificulta o acesso do ferro pelas células do
organismo. J4 na anemia por doenga cronica, o valor de indicadores de inflamagdo, como
niveis séricos elevados de PCR, ratifica o quadro.

Para poder lidar com a anemia juntamente com outra doenca que também requer
sérios cuidados, o acompanhamento nutricional ¢ fundamental para obtengao de melhores

resultados, seja pela cura, seja pelo controle.
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