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A. INTRODUCAO

38%, sendo de 26% na Europa (1). Em
Portugal, um estudo prospetivo de
2016 refere uma prevaléncia de ane-
mia na gravida de 2,5% (mas com uma
prevaléncia de défice de ferro >
38%)(7), enquanto que o estudo EM-
PIRE descreveu uma prevaléncia de
anemia de 54,2% nas mulheres gravi-
das, com variacdes regionais (4, 5). As-

A anemia tem etiologia multifatorial:
patologias genéticas, deficiéncia da in-
gestédo de micronutrientes (ferro, folato,
vitamina B1») ou outras condi¢des que
induzem perda ou necessidade au-
mentada ou absor¢cdo diminuida dos
mesmos (infecdo aguda ou crénica, do-
enca inflamatéria intestinal, insuficién- t
cia cardiaca crénica, doenca renal cro- sim, a SPOMMF recomenda que se re-
nica, neoplasias, doencas autoimunes) alize o rastreio de anemia e ferropenia
(1-3). na gravidez, atraves do hemogl_rama e

A anemia na gravidez é definida por da determinacéo da ferritina sérica.
valores de hemoglobina (Hb) <11 g/dL
e hematdcrito (Het) <33% no 1° e no 3°

trimestres da gravidez; Hb <10,5 g/dL e B. RASTREIO DA ANEMIA

Hct <32% no 2° trimestre, e Hb <10
g/dL no puerpério (4, 5).

A anemia constitui um problema glo-
bal de saude publica, afetando cerca
de um quarto da populacdo mundial
(6). Em 2011, a OMS estimou uma pre-
valéncia de anemia gestacional de
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NA GRAVIDEZ

Fisiologicamente, na  gravidez
ocorre aumento de cerca de 35% da
massa eritrocitaria e aumento de 40 a
50% do volume plasmaético. Tal condi-
ciona hemodiluicdo e diminuicdo



fisiologica da hemoglobina e hema-
tocrito. Para além disso, assiste-se a
um aumento progressivo das necessi-
dades de ferro durante o 2° e 3° trimes-
tres de gravidez, propiciado pelo de-
senvolvimento fetoplacentar e tecidular
materno. De facto, a anemia ferropé-
nica é a causa mais frequente de ane-
mia gestacional (8).

Na gravidez, o défice de ferro apre-
senta um espectro que vai desde o
estado de deplecéo de ferro sem ane-
mia (auséncia de reservas de ferro,
com hemoglobina normal), até a ane-
mia ferropénica. Tal aumenta o risco
de transfusao periparto, pré-eclampsia,
descolamento prematuro de placenta
normalmente inserida (DPPNI), falén-
cia cardiaca e até morte (8). Relativa-
mente ao feto, o défice em ferro é raro,
uma vez que a placenta é responsavel
pelo transporte ativo do mesmo. Con-
tudo, situac6es de anemia ferropénica
grave (Hb <7 g/dL) associam-se a des-
fechos perinatais adversos (parto pré-
termo (PPT), restricdo de crescimento
fetal (RCF) e morte fetal), sendo a inci-
déncia desses acontecimentos tanto
maior quanto mais precoce for a idade
gestacional de instalacdo da anemia
(8, 9).

Estudos para estabelecer
diagndstico (10):

1. Hemograma e ferritina na 12
consulta (pré-concecao e/ou 1°
trimestre), as 24-28 semanas e
no 3° trimestre;

2. Eletroforese da hemoglobina
para diagnostico de hemoglobi-
nopatias, na presenca de mi-
crocitose (mesmo sem anemia)
na pré-concecao e/ou 1° trimes-
tre ou perante certas etnias ou
historia familiar; necessidade
também do estudo do parceiro
caso se identifique existéncia
de hemoglobinopatia.

Devido as alteracdes hematologicas
fisiologicas da gravidez, ao aumento
das necessidades de ferro, as potenci-
ais complica¢gbes associadas a anemia
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gestacional grave e a prevaléncia de
anemia na populagéo, algumas entida-
des (tais como a OMS e a FIGO) advo-
gam a suplementacdo universal das
gravidas [16, 17]. No entanto, ndo
existe consenso que a suplementacdao
universal e sistematica da mulher
gravida com ferro melhore os desfe-
chos maternos e neonatais (11, 12).
Tradicionalmente pensava-se que a
anemia materna era causa de desen-
volvimento fetal insuficiente, com con-
sequente compromisso da aprendiza-
gem e da memoria, que poderiam per-
sistir até a idade adulta (13, 14). Con-
tudo, estudos recentes indicam mesmo
gue a suplementacdo desnecessaria
com ferro se associa a um risco au-
mentado de desfechos adversos, como
PPT, baixo peso ao nascer e diabetes
gestacional (15).

Assim, de acordo com a evidén-
cia mais atual, e tendo em conta os
riscos de uma suplementacéo des-
necessaria,a SPOMMF recomenda o
rastreio universal da anemia na gra-
videz, com hemograma e ferritina na
pré-concecédo e/ou 1° trimestre, en-
tre as 24 e 28 semanas de gravidez e
no 3° trimestre de gravidez. E essen-
cial que todas as mulheres recebam
aconselhamento dietético, relativa-
mente a como aumentar aingestéo e
absorcéo de ferro (16).

C. TIPOS DE ANEMIA
NA GRAVIDEZ

C1i- ANEMIA MICROCITICA
E HIPOCROMICA

Define-se pela presenca de eritréci-
tos microciticos (volume globular mé-
dio (VGM) <80 fL) e hipocrémicos (con-
centracdo de hemoglobina corpuscular
média (CHCM) <27 pg/dL), na ausén-
cia de deficiéncia de vitamina B1, ou de
folatos, podendo contudo em fases
mais precoces ndo haver microcitose
(20).

A anemia microcitica e hipocromica
apresenta trés mecanismos de desen-
volvimento: défice da producdo das



globinas (talassemias), defeitos side-
roblasticos e disturbios da producéo do
grupo heme (em que o défice de ferro
€ 0 mais comum) (1, 17). De facto, a
anemia ferropénica € a causa mais fre-
guente de anemia microcitica e hipo-
cromica e de anemia na gravidez (re-
presentando 75 a 85% dos casos), ca-
raterizando-se por diminuicdo do ferro
sérico, ferritina e saturacao da transfer-
rina; aumento da transferrina; e ausén-
cia de reticuldcitos no sangue periférico
(8).

A ferritina sérica é o parametro mais
atil para avaliar os depdésitos de ferro
do organismo. Considera-se défice de
ferro se a ferritina apresentar valores
<30 ng/mL. Contudo, valores falsa-
mente normais podem ocorrer em Situ-
acOes de infecdol/inflamacao, entre ou-
tras. Em caso de suspeita de ferrope-
nia, mediante valores de ferritina sérica
normais, pesquisar a proteina C reativa
(PCR) (10).

Abordagem terapéutica

Para tratar a anemia ferropénica séo
opgao:

a) Ferro oral (opgéo de primeira li-
nha): 150 a 200mg de ferro elementar,
por via oral, 1 a 3 vezes por dia (8, 18).
Avaliacdo da resposta: aumento dos
reticulocitos em 5 a 10 dias e aumento
da Hb em 1-2g/dL apos 2-4 semanas.
A suplementacdo deve continuar apos
3 meses da normalizacdo da Hb e no
minimo 6 semanas apoés o parto (8, 18).
Na Tabela 1 apresentam-se algumas
formulacdes de ferro disponiveis atual-
mente em Portugal.

b) Ferro endovenoso: indicado
para situaces de anemia moderada a
grave (Hb 7-9 g/dL) (10), falha de res-
posta ou contraindicacdo para ferro
oral (pacientes com doenca inflamaté-
ria intestinal ou submetidas a cirurgia
da obesidade (bypass Roux-en-Y) ou
procedimentos biliopancreaticos) (19),
intolerancia ao ferro oral (nduseas, vo-
mitos, diarreia, obstipagcdo, mal-estar),
ma absor¢éo ou necessidade de repo-
sicdo rapida (8, 20).
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S&o contraindicagbes para a admi-
nistracdo de ferro endovenoso na gra-
videz o 1° trimestre, a infe¢do aguda ou
cronica ativa e a doencga hepética ativa.
No 2° e 3° trimestres de gravidez e no
pos-parto, com base nos ensaios ran-
domizados disponiveis, a carboximal-
tose férrica (CMF) é a forma de ferro
endovenoso de primeira linha, uma vez
gue demonstrou, relativamente as for-
mulas comparadas (ferro oral, 6xido
férrico sacarosado e complexo ferro-
dextrano) um aumento mais rapido e
eficiente dos valores da Hb e uma taxa
inferior de efeitos secundarios (a dose
total deve ser calculada pela tabela do
RCM). Apresenta, também, como be-
neficio a necessidade de uma Unica
administragdo (20-25). O 6xido férrico
sacarosado devera ser usado como se-
gunda linha, se carboximaltose férrica
nao disponivel (8, 20).

A avaliacdo da resposta deve ser
efetuada com doseamento da ferritina,
cerca de 4 semanas apoés o tratamento,
exceto no pés-parto, em que os valores
de ferritina poder&do permanecer erro-
neamente elevados (nesse caso utili-
zar a saturagdo da transferrina, que de-
vera ser > 30%) (10, 20).

c) Transfusdo de eritrdcitos: reco-
mendada se anemia grave (Hb <7 g/dL)
ou anemia com sintomatologia, e situa-
¢Oes de hemorragia aguda com com-
promisso hemodinamico (8, 10).

C2- ANEMIA NORMOCITICA

Por anemia normocitica entende-se
aguela que se associa a valores nor-
mais de VGM do eritrécito (80-100 fL),
sendo acompanhada duma resposta
medular objetivada pelo aumento de
reticulécitos periféricos.

Na gravidez, a causa mais frequente
da descida do valor da hemoglobina
com VGM normal é a hemodilui¢éo de-
corrente do aumento fisiolégico do vo-
lume plasmatico da gravida, ndo acom-
panhada por um igual incremento da
massa eritrocitaria. Este efeito é ma-
ximo no 3° trimestre e raramente se as-
socia a anemia (26). Na gravidez as
causas mais comuns de anemia



normocitica sdo as mesmas que na
mulher ndo gravida: hemorragia aguda
ou hemdlise. Podem, também, ser
causa de anemia normocitica a anemia
ferropénica em fase inicial e a anemia
associada a doenca cronica (26).

As anemias hemoliticas podem
ocorrer por causas intrinsecas (enzi-
mopatias, hemoglobinopatias, anoma-
lias da membrana eritrocitaria) ou ex-
trinsecas ao eritrocito. Das varias cau-
sas de anemia hemolitica extrinseca, a
gue é desencadeada por microangio-
patia é a mais frequente na gravidez.
Associa-se a pré-eclampsia ou Sin-
drome de HELLP (e aos raros casos de
sindrome hemolitico urémico e de pur-
pura trombética trombocitopénica), cur-
sando com trombocitopenia e presenga
de fragmentos de eritrocito identifica-
veis em esfregaco de sangue periférico
(esquizécitos). Outras formas de ane-
mia extrinseca (hiperesplenismo e ane-
mia hemolitica auto-imune) séo raras
na gestacdo. Por sua vez, as anemias
hemoliticas de causa intrinseca ao eri-
trocito sdo, na sua grande maioria, he-
reditarias (26).

Hemoglobinopatias

As hemoglobinopatias séo as doen-
¢as hereditarias mais frequentes a ni-
vel mundial e, se inicialmente origina-
rias da Africa subsariana, Asia e sub-
continente indiano, atualmente a sua
distribuicdo é heterogénea, como con-
sequéncia de multiplos fenbmenos mi-
gratorios (27). Apresentam uma trans-
missdo autossémica recessiva e pres-
supdem ou uma anomalia estrutural da
Hb (ex. drepanocitose) ou um défice da
producéo de cadeias da globina (talas-
semias).

A detecdo de portadores de hemo-
globinopatias é feita com base no he-
mograma (anemia frequente) e o diag-
nostico pela eletroforese da hemoglo-
bina. A eletroforese da hemoglobina é
recomendada perante microcitose e hi-
pocromia independentemente do valor
da hemoglobina ou perante um hemo-
grama normal mas em que a mu-
lher/gravida (ou familia) seja oriunda
dos distritos com maior prevaléncia de
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HbS (Beja, Faro, Santarém e Setubal),
assim como de comunidades com uni-
des consanguineas frequentes, ou co-
munidades de imigrantes de zonas de
risco (27, 28).

As mulheres com formas homozig6-
ticas devem ser avaliadas em consulta
pré-concecional para estudo da reper-
cussado da doenga em o6rgéos-alvo ou
otimizacdo da terapéutica e proceder-
se a administracdo de vacinas anti-
pneumocécica e anti-meningocdcica
nas esplenectomizadas. Na gravida
portadora de hemoglobinopatia, o pro-
genitor deve também ser estudado e,
caso seja portador da doenca, sugerido
o diagnéstico pré-natal do feto (28).

Nas gravidas com hemoglobinopa-
tia, exceto em situacdes de ferropenia
concomitante, a suplementagdo com
ferro estd desaconselhada, recomen-
dando-se a suplementacdo durante
toda a gravidez com &cido félico (5
mg/dia) (29). Relativamente a via de
parto nestas situacdes, deve reger-se
por critérios obstétricos e a analgesia
loco-regional deve ser permitida. Nas
formas homozigéticas das hemoglobi-
nopatias deve ser mantida hidratacao
endovenosa por 24 horas no puerpério
imediato e, caso seja realizada cesari-
ana, pelo maior risco de eventos trom-
boembodlicos, deve-se iniciar profilaxia
com heparina de baixo peso molecular
em doses profilaticas durante 6 sema-
nas (30). As hemoglobinopatias ndo
contraindicam a amamentacao.

Drepanocitose (anemiade células
falciformes): Carateriza-se por ano-
malia da estrutura da cadeia 3. As for-
mas heterozigoticas (HbAS) apresen-
tam 35-40% de HbS e, para além de
uma maior incidéncia de infe¢des uri-
nérias, ndo apresentam riscos acresci-
dos durante a gravidez, pelo que de-
vem vigiadas como uma gestacao de
baixo risco. As formas homozigoéticas
(HbSS) manifestam-se por anemia nor-
mocitica normocrémica e crises vaso-
oclusivas repetidas, e por obstrucdo
microvascular, com interrupgéo da per-
fusdo em varios 6rgdos. Na gravidez
ha um maior risco de RCF, eventos
tromboembodlicos, infecbes




(respiratorias e génito-urinarias), pré-
eclampsia e parto pré-termo Podem
ocorrer outras hemoglobinopatias em
heterozigotia com a HbS (HbSC e
HbS/B-talassemia), ocasionando qua-
dros clinicos semelhantes a drepanoci-
tose homozigotica e devendo, por isso,
ser abordados da mesma forma (31).

As formas homozigoticas, pelo risco
aumentado de pré-eclampsia, devem
iniciar acido acetilsalicilico 100 mg/dia,
ao deitar, entre as 12 e as 36 semanas.
A vigilancia da gravidez deve ser men-
sal até as 28 semanas e depois a cada
duas semanas, com avaliagdo ecogra-
fica do crescimento fetal as 28, 32 e 36
semanas. Se houver necessidade de
internamento por complicacdo médica
(ex. infec&o ou crise vaso-oclusiva) ou
complicacao obstétrica (ex. rotura pre-
matura de membranas ou pré-eclamp-
sia) deve ser administrada heparina de
baixo peso molecular. Nao esta reco-
mendada, de forma profilatica, a trans-
fusdo ou exsanguineotransfusdo, pois
apenas diminuem o namero de crises
vaso-oclusivas e ndo melhoram o des-
fecho da gravidez (31). A exsanguine-
otransfusdo pode ser necesséaria em
complicacdes como a anemia aguda e
a sindrome toracica aguda. Perante
uma crise vaso-oclusiva (que ocorre
sobretudo no 3° trimestre, parto e pos-
parto), a gravida deve ser internada
para realizar fluidoterapia, oxigenotera-
pia e analgesia e, pelo risco aumen-
tado de hipoxia fetal, deve ser imple-
mentada uma vigilancia mais frequente
do bem-estar fetal. Especifico desta
doenca é a sindrome toracica aguda,
gue corresponde a um enfarte pulmo-
nar, e que se manifesta por febre, tosse
(seca ou produtiva), dispneia, taquip-
neia ou hipoxemia, em associa¢cao com
infiltrados pulmonares na radiografia
tor4cica. Deve ser tratada com hidrata-
¢do e antibioterapia endovenosa (ma-
crolidos ou cefalosporinas)(28).

a- Talassemia: resulta de uma de-
lecdo de copias do gene da a globina
e, consoante 0 numero de cOpias em
falta, a clinica pode ser mais ou menos
exuberante. Doentes com apenas uma
das copias ausente (—/a a/a) sao geral-
mente portadores assintomaticos e
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possuem eritrécitos de tamanho nor-
mal ou ligeiramente reduzido. Quando
estdo afetados dois alelos, os doentes
apresentam sintomas ligeiros de ane-
mia hipocromica microcitica. Nos doen-
tes que tém unicamente uma copia, a
chamada HbH, tetramero instavel (34),
surgem quase sempre manifestacdes
de anemia hemolitica ou anemia micro-
citica hipocrémica moderada, com ne-
cessidade de transfusGes sanguineas
vitalicias. Quando existe uma auséncia
completa do gene da a globina (—/— —/—
), a sintese de cadeias a é totalmente
suprimida e os portadores apresentam
a chamada doenca da Hemoglobina de
Barts, que resulta em hidrépsia fetal,
incompativel com a vida. O diagndstico
de a-talassemia é de presuncéo, atra-
vés da exclusdo de pB-talassemia (ja
que HbA2 <3,5%) e de défice de ferro
(8, 29).

-Talassemia: € causada por uma
mutacdo no gene da B-globina, resul-
tando em défice ou auséncia de
HbA1(a2B2). Os individuos heterozigo-
ticos para a mutagao apresentam [-ta-
lassemia minor. Em geral, apresentam
uma anemia microcitica hipocromica li-
geira e a gravidez ndo se associa a
maior risco materno ou perinatal, pelo
que deve ser vigiada como gestacdo
de baixo risco. Os homozigoticos para
a doenga classificam-se em B-talasse-
mia major ou intermédia, consoante a
necessidade persistente ou esporadica
de transfusdes sanguineas. Embora na
forma major a gravidez seja rara, por-
gue a doenca conduz geralmente a
morte na infancia ou adolescéncia,
quando ocorre associa-se a risco ele-
vado de RCF, miocardiopatia e endo-
crinopatia maternas por sobrecarga de
ferro, eventos tromboembélicos e com-
plicacdes infeciosas (sobretudo
guando ha antecedentes de esplenec-
tomia). Os achados laboratoriais séo
anemia microcitica hipocromica, pre-
senca de células em alvo no esfregaco
de sangue periférico, eletroforese das
hemoglobinas com percentagem ele-
vada de HbA; (>3,5%) e em 50% dos
casos h4, também, elevacao da HbF.



Cs- ANEMIA MACROCITICA

A anemia macrocitica define-se pela
presenca de eritrocitos com VGM >100
fL, podendo ser classificada em me-
galoblastica e ndo megaloblastica, de
acordo com a presenca ou auséncia de
neutréfilos hipersegmentados. A ane-
mia megaloblastica associa-se a défi-
ces nutricionais por ingestao deficiente
ou ma absor¢do; medicamentos (anti-
convulsivantes, metformina, zidovu-
dina, imunossupressores); doencas
primarias da medula 6ssea (sindromes
mielodisplasicos); e reticulocitose se-
cundéaria @ hemdlise. Por sua vez a
anemia macrocitica ndo megaloblas-
tica associa-se, principalmente, a hipo-
tiroidismo, esplenectomia, hepatopatia
e consumo excessivo de alcool (31).

Anemia Megaloblastica

A anemia megaloblastica carateriza-
se por macrocitose e presenca de neu-
trofilos hipersegmentados (seis ou mais
segmentos), podendo a contagem de
reticulécitos ser baixa ou normal. Nas
formas mais graves pode coexistir leu-
copenia e trombocitopenia (18, 32, 33).
Embora pouco frequente (menos de

5% das anemias diagnosticadas na 1)

gestacao), a anemia megaloblastica é a
segunda causa mais comum de anemia
nutricional na gestagcdo (8, 32). Asso-
cia-se geralmente a um défice de &cido
félico, podendo também ser causada
por caréncia de vitamina B1,. Estes dé-
fices, geralmente devidos a ma nutri¢cdo
ou a diminuicdo da absorcao, embora
raros, poderdo vir a ser mais frequentes
devido ao aumento de gravidas com
antecedentes de cirurgia bariatrica e
adesdo a novos regimes alimentares,
nomeadamente dietas vegetarianas es-
tritas (8, 18, 32, 33).
Diagnostico causal

Perante uma situacao de anemia macro-
citica devem ser solicitados esfregaco de
sangue periférico, doseamento de &cido f6-
lico sérico (baixo se <4 ng/mL) e vitamina
B12 sérica (baixo se <200 pg/mL), provas de
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2)

funcéo hepética e funcao tiroideia e, em al-
gumas situacdes, mielograma (31).

Abordagem terapéutica

Em situacbes de anemia macrocitica, a
estratégia terapéutica € dependente da
causa etioldgica:

a) Deficiéncia de acido folico: acido fé-
lico, 5 mg/dia, via oral, durante 4 meses. A
administracdo parentérica de acido folico
na mesma dose pode ser utilizada nas situ-
acOes de ma absorgdo (uma resposta reti-
cular é esperada ao fim de 2 a 3 dias de
tratamento);

b) Deficiéncia de vitamina B12: adminis-
trar vitamina B1> 1000 pg/semana, via intra-
muscular (IM), durante 8 semanas, seguida
de 1000 pg/més, IM (uma resposta reticular
€ esperada apos 3 a 5 dias de tratamento).
A via oral podera também ser utilizada
(1000 pg/dia)(34);

¢) Toxicidade por farmacos: reducéo da
dose/ suspenséo do farmaco, se possivel;

d) Outras causas: tratamento da doenca
de base.

D. SUPLEMENTACAO

A suplementacdo com 400 ug/dia de
acido fdlico (peri-concecional e até a
122 semana de gestagéo) € uma me-
dida universalmente preconizada
para a prevencao dos defeitos do tubo
neural, sendo esta dose suficiente
para prevenir a deficiéncia materna
em folatos.

As gravidas com hemoglobinopa-
tias ou sob terapéutica associada a di-
minuicdo da biodisponibilidade do
acido félico, devem realizar diaria-
mente, durante toda a gravidez, acido
félico na dose de 5 mg/dia (8, 14, 29).

Relativamente a suplementacdo com
ferro, em mulheres sem anemia, a
SPOMMF recomenda a suplementa-
cdo em gravidas com ferritina <30
ng/mL, através da administragéo dia-
ria por via oral de pelo menos 60 mg
de ferro elementar. Podera ser



considerada a administragao intermi-
tente, em dias ndo consecutivos, para
diminuir os efeitos secundarios e au-
mentar a absor¢éo e a adeséo (15,
35).

E. ALGORITMO DIAGNOSTICO E TE

Hemograma e Ferritina

v

3) Nas gravidas com risco aumentado de
caréncia de vitamina B12, nomeada-
mente gravidas com dieta vegetariana
estrita ou submetidas a cirurgia baria-
trica, deve ser considerada a suple-
mentacdo com vitamina B12 oral
(1000 pg/dia) (32-34).

RAPEUTICA

| VGM < 80

VGM = 100

Y
Eletroforese Hb e
Estudo do ferro (EF)

-MH"'{ Ferritina < 30ng/dl ‘

EF Normal

-
"
"

| Hb‘:’; | | HbA2 < 3,5%

[sem anoria |

HbA2 > 3,5%

e,
A

Com anemia [

N

\ ‘ o Talassemia H [3 Talassemia | |
v

\ -

Acido félico S mg/id
toda a gravidez

Legenda:

Hb- Hemoglobina; Fe- Ferro; PC— pré-conce¢éo; S- Semanas de gravidez; T- Trimestre; VGM-

Volume globular médio
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Fe oral: 150 a 200 mg Fe elementar
oral até 3id

o

Fe ev

Hb< 9 g/dI

Ma resposta ao Fe oral
M4d absorgéo

Transfusdo GVs
Hb< 7 g/dI




F. Tabela 1- Algumas formulac¢des de ferro disponiveis em Portugal
(de acordo com informagdes do Prontuario Terapéutico 2013 e Infarmed)

Substancia ativa

Apresentacgao

Ferro elementar

Sal de ferro
(mg/unidade)

Hidréxido
férrico polimal-
tose

Ampolas bebiveis 5
mL

100 mg/5 mL

357 mg/ampola 5 mi

Comprimidos

100 mg/comprimido

357 mg/comprimido

Solucgéo oral

50 mg/mL (1mL= 18
gotas)

178,6 mg/mL

Proteinossuccini-
lato de ferro

Ampolas bebiveis 15
mL

40 mg/ampola de 5 mL

800 mg/ampola de 15 mL

Ampolas bebiveis 15
mL

40 mg/ampola de 5 mL

800 mg/ampola de 15 mL

Ampolas bebiveis 15
mL

40 mg/ampola de 5 mL

800 mg/ampola de 15 mL

Sulfato ferroso

Comprimidos de
libertacdo retardada

105 mg/comprimido

329,7 mg/comprimido

Comprimidos de
libertacdo retardada

80 mg/comprimido

256,3 mg/comprimido

Sulfato ferroso +
Acido félico

Comprimidos

80 mg/comprimido

90 mg/comprimido (+ 1 mg
de &cido félico)

Comprimidos de
libertagao retardada

76 mg/comprimido

247,25 mg/comprimido
(+ 0,35 mg de &cido
félico)

Comprimidos de
libertacdo retardada

105 mg de ferro \triva-
lente/comprimido

325 mg/ comprimido
(+ 0,35 mg de acido

félico)
Pirofosfato férrico | Capsulas 30 mg/capsula
Granulado 30 mg/saqueta
Capsulas 14 mg/capsula
Comprimido 30 mg/comprimido

Gluconato ferroso

Ampolas bebiveis

35 mg/ampola 10 mL

300 mg/10 mL

Comprimidos
efervescentes

83,4 mg/comprimido

695 mg/comprimido
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