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INTRODUCAOQO

As células sanglineas sdo formadas por um processo complexo chamado
hematopoiese, que inicialmente ocorre no mesénquima do saco vitelino por volta
da terceira semana de vida intra — uterina, cujas células s&o predominantemente
os eritroblastos primitivos. Em seis semanas inicia-se a hematopoiese no figado e
este torna-se o principal orgdo hematopoiético do inicio da vida fetal; nesta fase
surgem os primeiros sinais de granulopoiese e megacariopoiese (HENRY, 1996) O
periodo medular da hematopoiese inicia-se em torno do quinto més de gestacéo

permanecendo por toda a vida adulta como o principal orgdo hematopoiético
(FARAMARZ. 1990)

O sistema hematopoiético, no adulto, inclui tecidos e érgéos envolvidos na
proliferacdo, maturagio e destruicdo de células sanglineas. Esses orgéos e
tecidos incluem: o sistema monocitico/macrofagico, bago, linfonodos, timo, figado
e medula gssea; este Ultimo compreende, no aduito, os ossos chatos (esterno,
cranio. vértebras ossos iliacos, costelas) e epifeses dos ossos longos, enquanto
que no periodo pré-natal e ao nascer existe medula ¢ssea formadora de celulas
sangiiineas em guase todos 0S 08508 (LORENZI, 1992).

O microambiente medular, o qual consiste de células estromais, matriz
extracelular e uma variedade de fatores de crescimento, apresenta uma intima
relacdo com as células hematopoiéticas, pois todo esse microambiente propicia
condicbes para a proliferagdo e diferenciagdo celular, seja pela producao de
fatores de crescimento ou por facilitar a interacdo das células precursoras com
seus especificos fatores estimuladores (LORENZL1992).

As células sanglineas séo formadas a partir de uma unica célula
indiferenciada pluripotente , também chamada de stem cell que possui uma

capacidade de auto — renovag8o, gerando uma célula idéntica, mantendo o
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compartimento pluripotente medular, ao mesmo tempo , que gera uma célula

ainda bastante indiferenciada, mas que perdeu sua pluripotencialidade , sendo
comprometida com uma Unica linhagem celular, seja ela , linféide ou mieldide
{FARAMARZ, 1990}

As células indiferenciadas comissionadas linfoide ou mieléide estimuladas
por fatores de crescimento especificos sofrem diferenciacao formando as
unidades formadoras de colénias (UFC), que séo unipotentes e portanto originam
apenas uma unica linhagem celular, assim a célula progenitora multipotente
comissionada mieldide (UFC-GEMM), diferencia-se em UFC-GM e
consequentemente em UFC-G, UFC-M, diferencia-se ainda em UFC-E e UFC-
Meg originado as células maduras do sangue periférico. A célula progenitora
comissionada linfoide sofre diferenciacéo formando as células pré-T e pré-B que
formarao os linfoécitos T e B respectivamente (FARAMARZ, 1990).

ESQUEMA DA HEMATOPOIESE (ANEXO)

ERITROPOIESE

A célula progenitora da linhagem eritréide dara origem a dois tipos de
colonias eritrdides na presenca de fatores de crescimento eritrdide: uma célula
progenitora primitiva, BFU-E, derivada da CFU-GEMM e outra descendente desta
CFU-E, que originard o primeiro precursor eritrdide reconhecivel
morfologicamente, o proeritroblasto, que sofre mitose formando o eritroblasto
basdfilo, sendo assim denominado por seu citoplasma fortemente basdfilo, devido
a abundancia de RNA. A sintese de hemoglobina inicia-se na fase de
proeritroblasto , mas atinge seu dpice na fase de eritrobiasto policromatéfilo, cuja
denominacéo significa mistura de colorago, devido o vermelho da hemoglobina e
o azul do RNA. Em seguida forma-se o eritroblasto ortocromatico com nucleo
picnético; nesta fase a mitose ndo mais acontece e o nlcleo sofre extrusao
formando os reticuldcitos que apresentam no seu citoplasma uma rede de
reticulina (RNA), visivel apenas por coloragéo supravital e que em 24/48 horas

formar&o os eritrocitos (MCKENZIE, 1996)
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S&o dois os fatores que estimulam a diferenciagéo dos eritroblastos a

partir da célula pluripotente: o fator denominado BPA (burst promoting activity),
que atua sobre as células mais indiferenciadas e a eritropoetina, que promove a
hemoglobinizagdo das células que ja estdo em fase posterior de diferenciacéo
(LORENZL 1992)

A funcdo dos eritrécitos & o transporte de oxigénio dos pulmdes para 0s
tecidos e do dioxido de carbono dos tecidos para os puimbes. A hemoglobina é a
proteina eritrocitaria responsavel pela realizag8o dessas trocas gasosas. Cada
grama de hemoglobina pode carrear 1,34 ml de Oz. A molécula de hemoglobina €
formada pelo heme, anel tetrapirrélico com o atomo de ferro localizado no centro
do anel e a porgdo protéica chamada de giobina. Cada grupo heme se liga a uma
cadeia de globina e cada molécula de hemoglobina € formada por um tetramero
de globinas, portanto s&o necessarios 4 grupos heme para a sintese de
hemoglobina, cada qual com seu atomo de ferro. O oxigénio, para ser
transportado, liga-se ao atomo central de ferro, assim cada molécula de
hemoglobina pode carrear 4 moléculas de oxigénio até seu destino final, os
tecidos. Desta forma, pode-se observar gue o ferro € de extrema importancia para
o organismo e sua deficiéncia, além de prejudicar diversas fungbes por ele
realizada, prejudica a sintese de hemoglobina e consequentemente O processo de
oxigenacao (MCKENZIE,1996).

Existem diferentes tipos de hemoglobinas, que dependem da combinacao
de cadeias de globinas. No aduito a HB A é a hemoglobina predominante, a qual é
composta de duas cadeias alfa e duas cadeias beta (02 f2) . Ao nascimento o
predominio é de hemoglobina fetal , formada por duas cadeias alfa e duas cadeias
gama (o y2 ) (LORENZIL 1992}

A concentragio de hemoglobina no corpo depende de um equilibrio entre
a produgdo e a destruigio de eritrcitos, pois cerca de 10% dos mesmos S&0
destruidos diariamente, devendo, portanto serem substituidos pela medula dssea.
O principal fator regulador da eritropoiese € a hipoxia tecidual, pois © deficiente

transporte de oxigénio promove 0 aumento na secrec&o de eritropoetina no intuito
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de aumentar a massa eritrocitaria e reverter o quadro de ma oxigenagaoc tecidual

(LORENZL, 1992).

Diversos fatores sdo importantes para a eritropoiese como fatores
nutricionais; ferro { indispensavel para a sintese de hemoglobina), vitamina Bz e
acido folico (importantes para a divisdo celular), eritropoetina, proteinas de
membrana, o metabolismo energético, assim como o microambiente medular entre
outros, portanto qualguer situacéo que perturbe a sincronia do processo, permite ©

desenvolvimento de alteracdes, como a anemia (VERRASTRO,1996).

GRANULOPOIESE E MONOPOIESE

Os granulécitos e mondcitos sdo derivados uma stem celf bipotente comum,
a CFU-GM, originada a partir de CFU-GEMM. Fatores de crescimento especificos
atudio sinergicamente com o fator estimulador de coldnias de granulocitos €
mondcitos { CSF-GM) QU IL-3, determinando a linhagem celular a ser formada.
Deste modo o fator estimulador de colénia monocitica (CSF-M) ira induzir &
diferenciacio monacitaria, enquanto o fator estimulador de coldnia de granulocito
(CSF-G) induz a diferenciagéo neutrofilica (HENRY,1995).

Os eosindfilos e basoéfilos sdo derivados diretamente de CFU-GEMM sob a
influéncia de fatores de crescimento especificos (HENRY,1995)

A seqiiéncia de diferenciacéio para neutréfilos eosincfilos e basofilos € de
certa forma comum, iniciando com o mieloblasto, célula grande com relagdo
nlcleo/citoplasma aumentada, presenga de nucléolos e sem granulos; com o
aparecimento das granulagbes azurdfilas, o mieloblasto vai passando a
promieldcito. Seguindo o processo maturativo, surgem os mieldcitos & nesta fase
surgem também as granulagdes especificas determinando as linhagens celulares
(neutrofilos, eosindfilos ou basdfilos), pois cada linhagem granulocitica apresenta
granulagBes com caracteristicas proprias. Os eosindfilos apresentam granulagdes
com afinidade por corantes &acidos (eosina), os baséfilos , granulagdes com
afinidade por corantes basicos e neutrdfilos por corantes neutros. O mieldcito € o
Gltimo estagio em que ocorre divisdo celular, pois nos estagios seguintes a célula
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vai sofrendo diferenciacdo formando o metamieldcito, que se distingue por seu

nlicleo chanfrado em forma de rim , em seguida , 0s bastonetes e segmentados,
sendo esta Gltima a célula sangiiinea mais abundante no sangue periférico. Os
granuldcitos tem vida meédia curta permanecendo por 6-7 horas na circulagao
(MCKENZIE, 1996).

Em se tratando dos mondcitos, apresentam a mesma celula progenitora
que os neutrdfilos, CFU-GM e como néo € possivel distinguir, morfologicamente, o
mieloblasto do monoblasto, a primeira célula reconhecivel da linhagem
monocitdide € o promondcito, célula intermediaria entre o monoblasto € o
mondcito. E uma célula grande, com citoplasma abundante, coloragao
acinzentada, podendo conter ou ndo granulagdes azurdfilas. Em seguida origina-
se 0 mondcito com caracteristicas morfolégicas varidveis dependentes de sua
atividade. Eventualmente o mondcito deixa a corrente sangliinea penetrando nos
tecidos, adquirindo caracteristicas outras que o faz denominar macrofago. Os
macrdfagos, uma vez nos tecidos ndo retornam ao sangue, contudo presentes em
areas inflamatorias podem ter acesso aos linfaticos e eventualmente retornarem
ao sangue. Essas células adquirem diversas caracteristicas morfolégicas e
citoquimicas dependendo do local de proliferagéo, podendo receber denominacgao

variada (MCKENZIE,1996).
LINFOPOIESE

Como foi discutido anteriormente, a stem cell hematopoiética pluripotente
da origem a uma stem cell multipotente, mas ja comprometida com uma linhagem
celular: linféide ou mieldide, portanto, os linfocitos séo originados a partir da stem
cell linféide , que sob a influéncia de diversos fatores de crescimento especificos,
forma-se dois tipos de linfécitos: linfécitos T e linfocitos B, ideénticos
morfologicamente, contudo distintos imunolédgica e funcionalmente (MCKENZIE,1996).

A linfopoiese pode ser dividida em duas diferentes fases: a linfopoiese
independente de antigeno e que ocorre nos 0rgaos linfdides primarios {medula
éssea e timo), onde a partir da stem cell linféide origina-se os linfocitos T e B
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imunocompetentes. A outra fase da linfopoiese é a dependente de antigeno, que

ocorre nos orgdos linfides secundérios (bago, linfonodos, entre outros), nos quais
os linfocitos imunocompetentes séo estimulados por antigenos produzindo, assim
linfocitos efetores que irdo mediar a resposta imune através da produgéo de
linfocitos T e anticorpos por linfocitos B (MCKENZIE,1996).

No processo de maturagdo da série linféide reconhece-se trés tipos de
células linféides: o linfoblasto € a forma mais jovem da linhagem e
morfologicamente indistinguivel do mieloblasto, sendo necessario recursos como a
citoguimica e mesmo a imunofenotipagem para a distingdo. A célula seguinte eo
prolinfocito, que costuma ser um pouco maior que o linfdcito circulante, a
cromatina ndo é tdo frouxa como no linfoblasto nem tdo condensada quanto no
linfocito maduro, ainda pode-se observar nucléolo e o citoplasma € abundante; o
linfocito apresenta morfologia variada, a qual depende da quantidade de
citoplasma (LORENZI.1999). As células linféides representam em torno de 20% do
total de leucocitos na circulacdo do adulto, muitos deles s&@o de longa vida,
podendo permanecer no organismo como células de memdria por varios anos
(ROITT, 1993).

Enfim, os leucécitos, no geral atuam como um sistema de defesa do
organismo contra agentes estranhos e sdo afraidos ao foco infeccioso ou
inflamatério por substéncias quimiotaticas. Neutréfilos e mondcitos apresentam
atividade fagocitica enquanto eosindfilos defendem o corpo confra parasitas, além
de estarem envolvidos em reagdes alérgicas e inflamagGes cronicas. Os
monodcitos , além da atividade fagocitica, secretam uma infinidade de citocinas
que afetam a fungdo de outras células, especiaimente os linfocitos. Apresentam
um importante papel na resposta imune com célula apresentadora de antigeno. Os
basofilos, também estdo envolvidos em reagbes alérgicas liberando histamina e
heparina quando ativados pela via da Ig E ligado ao receptor Fc na sua membrana
celular. Os linfocitos, como ja foi mencionado, estdo relacionados com a resposta
imune, reconhecendo antigenos e desenvolvendo uma ampla variedade de
respostas, desde a produgéo de anticorpos até a citotoxicidade direta (NADIR, 1995).
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MEGACORIOPOIESE

Os megacariocitos, apesar de constituir uma linhagem celular distinta das
anteriores citadas, sdo também originados a partir da célula progenifora
comissionada mieldide (CFU-GEMM), que por influéncia de fatores de crescimento
especificos vio se diferenciando até originarem as primeiras células de
reconhecimento como pertencente a série megacariocitaria. Cada série possui
uma substancia especifica que estimula a maturacdo da mesma. Assim como a
eritropoetina estimula a maturacdo da série eritrocitaria, € a trombopoetina ou
plaguetopoetina que estimula a maturacdo da série megacariocitaria até a
liberagdo de plaguetas. A primeira célula pertencente a série megacariocitaria |
vista na meduia 6ssea é o megacariobiasto, que apresenta tamanho avantajado,
aumentada relacdo nicleo-citoplasma, presenca de nucléolo e citoplasma
basofilo. Nas outras linhagens celulares, normaimente os precursores s8o maiores
que as células mais maduras, o contrario € visto na serie megacariocitaria e sendo
assim, a célula seguinte no processo de maturagdo, o megacariécito basdfilo,
apresenta um tamanho maior com citoplasma mais abundante podendo conter ou
ndo plaguetas. Em seguida surge o megacariocito aciddfilo, a maior célula da
medula o6ssea, multilobulada, cujo citoplasma abundante ira se fragmentar
formando plaguetas. Cada megacariécito pode produzir de 2 a 3 mil plaquetas.
Esta linhagem celular apresenta uma caracteristica marcante que € a extrema
lobulacdo do seu nlcleo. O megacarioblasto (célula mais jovem da série) nao
pode se dividir em células filhas, mas alem disso sofre “endorreduplicagdo” , isto &
, replicacdo do seu material nuclear sem divis&o do seu citoplasma. A célula pode
apresentar uma poliploidia de até 64N . A maturagéo do citoplasma s6 se inicia
apds o término da endorreduplicacdo, passando de basofilico a acidofilo repleto de
granulos vermethos purpuricos (WILLIAMS, 1995, WINTROBE, 1998).

As plaquetas apresentam uma sobrevida de 8 a 10 dias e quando senis 880

removidas pelo sistema monocitico fagocitario (bago, figado, medula dssea). Séo
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elementos importantes na hemostasia, principalmente na fase inicial, gragas as

suas fungdes: adesdo, agregacdo, secregdo, que sdo desenvolvidas apds
ativacdo, que se da pela ligagdo das mesmas a fatores agonistas, como o
colageno, exposto na lesdo de um vaso. Com a adesdo e agregacao, as piaquetas
secretam uma infinidade de substéncias contidas em seus granulos e que irdo,
promover a formagdo do tampdo hemostatico priméric e dentre elas estdo:
fibrinogénio, fator de von willebrand, caicio, tromboxane A; (TXAz) que € um
importante vasoconstrictor e agregante plaquetario, que irdo paralelamente a todo
esse mecanismo, as células endoteliais no intuito de evitar que a agregagéo se
propague além do necessério, secretam a prostaciclina( PGlz ), que apresenta
efeito contrario ao tromboxane Ay , pois é vasodilatador e inibidor da agregagéo.
S0 essas duas substancias (TXAz e PGl ) , que mantém o equilibrio do

mecanismo de hemostasia primaria, fungdo primordial das plaguetas
(WILLIAMS, 1995, WINTROBE, 1998).

PRINCIPAIS ALTERAGCOES QUANTITATIVAS DAS CELULAS SANGUINEAS
Série eritrocitaria : Anemia

A anemia é clinicamente definida como a diminuicdo da concentracéo
normal de hemoglobina ou eritrécitos. Funcionaimente refere-se a anemia como a
diminuicdo na competéncia do sangue em carrear oxigénio para os tecidos,
causando hipéxia tecidual. Ao nivel do mar, deve-se suspeitar de anemia em um

adulto quando:

HOMENS MULHERES
"Hemécia " < 4.500.000 / <4.000.000 / mm
Hemoglobina <14 g/d <12g/d
Hematocrito <41 % <37 %
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A vida média das hemacias é de 100 a 120 dias e ao atingi-la , a hemacia é

destruida ou eliminada pelo sistema monocitico fagocitario (SMF) e neste
momento a medula estara produzindo novas células no intuito de repor as perdas
diarias. Portanto o contigente de eritrécitos € mantido por um equilibrio entre as
perdas didrias e a producio de novas células. Os novos eritrocitos sé&o liberados
como reticuldcitos; desta forma, o aumento na contagem absoluta de reticulocitos
no sangue periférico, reflete o aumento da atividade eritropoitética. A medula
dssea pode aumentar sua produgdo de 5 a 10 vezes do normal, sendo esfa sua
capacidade funcional maxima. Se por algum motivo, houver um desequilibrio entre
as perdas diarias de células e a produgdo medular, a anemia pode desenvolver-se
{SILVA , 1999).

A anemia & um dos mais comuns problemas encontrados na clinica medica,
entretanto, anemia ndo & doenga e sim um sinal que algo n&o vai bem no
organismo. E um importante sinal clinico de uma doencga de base (SILVA , 1999)

O diagndstico da anemia € baseado na combinagdo de informagbes
recebidas a partir da histdria do paciente, exame fisico e investigagéo laboratorial.
A histdria do paciente deve conter informagdes quanto aos sintomas, se apresenta
sangramentos, a historia familiar, dieta, uso de medicamentos ou se esta exposto
a substancias de alta toxicidade, como também se apresenta alguma afecgdo que
justifigue a anemia (VERRASTRO, 199). Os sinais e sintomas , de um modo geral e
que sdo observados em qualquer tipo de anemia s&o: palidez cutaneomucosa,
fadiga, astenia, cansago facil, dores musculares, unhas quebradicas, irritabilidade,
taquicardia aos esforgos, sonoléncia, nauseas, perda da libido e impoténcia. Na
muther, a perda sangiinea menstrual e o nimero de gravidez pregressa podem
resultar em anemia por deficiéncia de ferro, agravados por dietas com restricdes
caldricas. E importante investigar sinais e sintomas caracteristicos que levem a0
indicio de alguma doenga de base que seja a responsavel pelo surgimento da
anemia (VERRASTRO, 1996).

Laboratoriaimente, a anemia & determinada pela concentragdo de
hemoglobina abaixo de 14 g/dl no homem e inferior a 12 g/dl nas mulheres. O
exame de escolha é o eritrograma, no qual séo determinados os eritrécitos, a
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hemoglobina, hematécrito e os indices eritrocitérios, que podem ser medidos por

instrumentos automatizados ou metodos manuais (VERRASTRO, 1996)

CLASSIFICACAO

+« MORFOLOGICA : baseada em parametros |laboratoriais.

e ETIOPATOGENICA : relacionada com a etiologia, considerando as alteragbes

clinicas.

A classificacdo morfologica € baseada principalmente na morfologia
eritrocitaria, determinada através dos indices hematimétricos, os quais
estabelecem o tamanho e o contetdo de hemoglobina dos eritrdcitos. Os valores
de hemoglobina, hematocrito e a contagem de eritrécitos s&o usados para o
calculo dos indices: VCM ( volume corpuscular médio ), HCM (hemoglobina
corpuscular média) e CHCM ( concentragdo da hemoglobina corpuscular meédia ).
Os indices ddo ao analista clinico um indicio do gue sera visto no exame do
esfregaco sanglineo (SILVA, 1999)

O VCM indica o volume médio corpuscular em fentolitros (fl ). Ele classifica
as células em normociticas, microciticas ou macrociticas. As células normociticas
apresentam um VCM entre 80-100 fl. As células com VCM menor que 80 fl s&o
classificadas como microciticas e aquelas com VCM acima de 100 fi, macrociticas
(SILVA, 1999).

O HCM indica o volume médio de hemogiobina em cada eritrocito em
picogramas { pg ). O valor de referéncia do HCM e 26-32 pg que corresponde ao
eritrocito  normocrémico, portanto a célula com HCM menor que 26 pg €
considerada hipocrémica. O HCM acima de 32 pg ndo deve ser considerado, pois
ndo existe eritrocito hipercrémico, afinal o giébulo ndo suporta mais que o seu
contelido normal de hemoglobina (SILVA, 1999).

O CHCM também corresponde a medida de hemoglobina, porem em
gramas de hemoglobina por decilitro de eritrécitos. Seu valor normal é de 32— 36

g/dl (SILVA,1999).




) ) ) ) D)) ) D)) ) ) ) )

)

)

) ) D D)) ) ) )

)

)

) ) ) )

16

ANEMIAS MICROCITICAS E HIPOCROMICAS
Esta relacionada com a sintese de hemoglobina deficiente, seja por
deficiéncia de ferro, alteragio na sintese de globina ou na sintese do heme. Com

um menor contetido de hemoglobina o organismo lan¢a mao da microcitose para

adequar a hemoglobina ao tamanho da celula.
« Anemia das Doengas Crdnicas

Anemia associada com infecgéo crénica, doenga inflamatoria, neoplasia ou
trauma. E caracterizada por um bloqueio na liberagdo do ferro a partir do
macrofago para o eritroblasto, na verdade, ocorre um desvio deste ferro para o
foco infeccioso ou inflamatério, ndo ha portanto, deficiéncia de ferro.
» Anemia Sideroblastica

Defeito na utilizacdo do ferro e na producéo do grupo heme. Caracteriza-se
por apresentar granulos de ferro dispostos ao redor do nicleo caracterizando
sideroblastos em anel.

+ Hemoglobinopatias

Talassemia alfa e beta - auséncia ou producéo insuficiente de cadeias alfa
e beta respectivamente.

« Anemia Ferropriva

Déficit de ferro no organismo
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O atomo de ferro é essencial para a sintese de hemoglobina e na sua

auséncia, ela é deficiente, prejudicando o transporte de oxigénio para os tecidos.
A hipdxia tecidual estimula a producéo de eritropoetina, assim a medula dssea
aumenta a produgdo de eritrocitos, contudo pela falta de hemoglobina estes

tornam-se microciticos e hipocrémicos.

ANEMIAS MACROCITICAS

A macrocitose se deve a deficiéncia de fatores de reprodugdo como a
vitamina Bq, e folato e portanto a célula entra em processo méturativo, contudo
nao se divide, tornando-se macrocitica.

As anemias macrociticas podem ser divididas em megaloblasticas e em

nao-megaloblasticas.
» Anemias Macrociticas megaloblasticas

As anemias megaloblasticas ocorrem devido a deficiéncia de vitamina Biz
ou folato ou de ma absorgdo de ambos. A vitamina By, necessita de um fator
intrinseco que a proteja da acéo do suco gastrico e permita sua absorgdo na
mucosa do ileo; caso haja deficiéncia do fator intrinseco a absorgéo da vitamina
By, estara prejudicada; é o que ocorre na anemia periciosa, que ¢ um tipo de

anemia megaloblastica.

« Anemias Macrociticas Ndo- megaloblasticas

S&o anemias macrociticas em que o VCM se situa em torno de 100 a 105 fl.
Quando a macrocitose estd acompanhada de uma atividade medular aumentada,
ha uma sugestdo de anemia hemolitica crénica ou estados pés- hemorragicos.

Quando, ao contrario, a macrocitose ndo estd acompanhada de aumento da
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atividade medular deve-se pensar em alcoolismo, doenga hepatica, anemia

mielodisplasica ou em anemias mieloptisicas.

ANEMIAS NORMOCITICAS E NORMOCROMICAS

» Anemia pos-hemorragica aguda

A perda de sangue causa uma redugdo na massa eritrocitaria promovendo
o desenvolvimento da anemia e como os fatores que sdo essenciais para a
eritropoiese como o ferro, vitamina By e acido félico, ndo foram afetados, a forma

das hemacias se mantém conservada, ou seja, normocitica e normocrémica
(RAPAPORT, 1990).

s Anemia da Insuficiéncia Renal Cronica

Diminuicdo na produgdo de eritrocitos por deficiéncia de eritropostina.
« Anemias por Faléncia da Medula Ossea

Anemia Aplastca — A medula hipoplastica ou aplastica causa uma
pancitopenia, ou seja, uma diminuicdo das trés linhagens celulares: eritrocitos,
leucocitos e plaquetas. A medula ¢ssea é substituida por tecido adiposo, em grau
variavel, na auséncia de células neoplasicas evidentes.

Anemia Mieloptisica — S80 anemias desenvolvidas em consequéncia da

substituicBo das células da medula dssea por células anormais, impedindo a

producdo das células normais.
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« Anemias Hemoliticas

Anemia resultante de uma destruicdo excessiva de eritrocitos. A hemdlise
pode ocorrer por dois mecanismos diferentes: o mecanismo de hemdlise
exiravascular e o mecanismo de hemélise intravascular. O primeiro ocorre no
sistema mononuclear fagocitario, 0 qual & composto pelo bago, figado, linfonodos
e medula éssea. Os macrofagos localizados nesses orgdos fagocitam o eritrocito
alterado e o destroem. O mecanismo de hemolise intravascular caracteriza-se pela
liberacdo de hemoglobina no plasma e envolve a agdo dos componentes do
complemento (RAPAPORT, 1990).

As anemias hemoliticas podem ser adquiridas ou hereditérias. As
hereditarias habituaimente sdo decorrentes de alteragdes intrinsecas e nelas
estio inclusas:

Hemoglobinas anormais: Hb S, Hb H, Hb instaveis, que promovem a hemolise
por formarem precipitados de hemoglobina no interior dos eritrocitos, tornando-os

rigidos e sem deformabilidade necessaria para sua sobrevida na microcirculagéo.

Defeitos de membrana:
Esferocitose hereditaria
Estomatocitose hereditaria
Eliptocitose hereditaria
Hemoglobindria paroxistica noturna

Anormalidades Enzimaticas:
Deficiéncia de piruvatoguinase
Deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase

As anemias hemoliticas adquiridas habitualmente refletem atteragbes extrinsecas.
Neste caso, os eritrocitos séo normais, mas séo lesados por um fator externo.
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Anemia mediada por anticorpo
Aloanticorpo
Auto-anticorpo

Anticorpo induzido por drogas

Anemia hemolitica microangiopatica

Alteragbes na microcirculagd@o que leva a fragmentagao celular.

Classificac&o etiopatogénica

Classificagdo baseada na etiologia

ERITROPOIESE DIMINUIDA

« Deficiéncia de fatores essenciais
Ferro
Vitamina B, e acido folico
« Hipoplasia medular
Anemia aplastica
e infiltrag&o medular
Leucemias
Linfomas
Metéastases de tumores malignos
» Deficiéncia na estimulacdo medular

Doenga renal cronica — deficiéncia na producéo de eritropoetina

DESTRUICAQ AUMENTADA
+ Anemias hemoliticas hereditarias
Alteragdes na membrana

Deficiéncias enzimaticas
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Hemoglobinopatias

» Anemias hemoliticas adquiridas
Provocadas por anticorpos
Hemdlise mecénica
Infecgbes
Agentes quimicos
Agentes fisicos

HEMORRAGIAS

s Agudas

e Cronicas

Dentre todas as anemias citadas, as anemias carenciais s&o as mais
comuns, sendo a anemia por deficiéncia de ferro um dos maiores problemas
nutricionais do mundo e estd amplamente distribuido nos paises em
desenvolvimento. Ela ocorre por uma absorgédo insuficiente do metal a partir da
dieta . um aumento da necessidade na fase de crescimento e na gestag@o ou por
perdas sangiiineas. Os grupos que apresentam maior risco de desenvolver a
ferrodeficiéncia sdo os lactentes, adolescentes e mulheres jovens , principaimente
durante a gestag80 (WILLIAMS, 1995).

Em um estudo realizado no hospital universitario de Cheveland, Fidrida foi
observado que com excecdo das anemias carenciais, as anemias das doencas
crénicas, talassemia e sindromes mielodisplasicas (anemias refratarias), foram as

mais comuns em pacientes anémicos enviados para esta instituicao (ABRAMSON,
1999),
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DESORDENS QUANTITATIVAS LEUCOCITARIAS

As alteracbes na concentragdo e morfologia dos leucdcitos sédo uma
resposta normal do corpo a varias doencas. Freqlientemente, um tipo de leucocito
é afetado pela doenga, sendo este um importante achado laboratorial, que sugere
um diagnostico.

Leucocitose indica uma condicdo na qual a contagem global de leucdcitos
se encontra acima dos valores normais. Geralmente a leucocitose ocorre as
custas de neutrofilos, porém também pode ocorrer por um aumento de linfécitos,
menos freqlientemente aumento de mondcitos e raramente eosindfilos ou
baséfilos. Ao contrario da leucocitose, a leucopenia significa uma redugdo na

contagem global de leucécitos a valores abaixo do normal (HENRY, 1995).

Leucocitos — valores de referéncia

mm

% e

"Leucécitos '4000-10000
Neut. em bastdo 0-5 0 - 400
Neut. segmentado 40-70 1500 — 7000

Eosindfilos 1-7 100 -700
Basdéfilos 0-1 0-80
Linfécitos 20- 30 1500 — 2500
Mondcitos 2-10 100 - 1000

NEUTROFILIA

Refere-se a uma contagem absoluta de neutréfilos no sangue acima do
normal.
» Fisiologica: gravidez, idade, exercicio, digestéo

« Infecgéio por bactérias, fungos e virus
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» Intoxicagoes: metabdlica ( uremia, gota )

drogas e produtos quimicos

« Destruicéio de tecido ou necrose : queimaduras, fraturas, neoplasias

¢ Hemorragia

s Hemolise

« Doencas hematolégicas: doengas mieloproliferativas, estado pOS-
esplenectomia.

Ao contrario da neutrofilia patologica, na qual ocorre um real aumento na
producdo de neutrofilos, a neutrofilia fisiologica é produzida por fatores ou
situagdes que ndo envolvem danos ao tecido e o que ocorre & um desvio dos
neutrofilos do compartimento marginal para o compartimento circulante, resuitando
em pseudoneutrofilia. Quando ocorre uma neutrofilia acentuada, muitas vezes
aparece ho sangue periférico um aumento de neutréfilos em bastdo, sendo esta
situacdo denominada desvio & esquerda e que indica uma infecgéo aguda. Em
casos mais graves pode ocorrer um aumento na contagem global de leucocitos a
valores acima de 30.000 / mm°® e com precursores granulociticos presentes na
circulagdo, apresentando um quadro semelhante ao de uma leucemia mieldide
crénica, sendo esta reacdo conhecida como reagdo leucemdide e que exige um

diagnéstico diferencial (WILLIAMS, 1995).

NEUTROPENIA

Refere-se a redugéo da contagem de neutrdfilos a valores abaixo de 1500/
mm’, podendo atingir valores de 500 / mm®, sendo, desta forma, denominada de
agranulocitose.

A neutropenia pode ser classificada como:

« Disturbios da producao
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A neutropenia devido a diminuicdo da produgéo é uma caracteristica

comum de doengas que acometem celulas precursoras hematopoieticas:

leucemia, anemia aplastica, sindrome mielodisplasica e anemia perniciosa.

» Neutropenia induzida por drogas
As drogas podem causar neutropenia como decorréncia de efeitos toxicos
relacionados a dose ou por mecanismos imunes.
Analgésicos e antiinflamatorios
Indometacina
Acetoaminofeno
Fenacetina
Derivados pirazoldnicos
Aminopirina
Dipirona
Fenilbutazona
Antimicrobianos
Cloranfenicol
Penicilinas
Exposic&o intensa aos raios x e ao radium

intoxicacBes pelo benzeno, arsénico, antimonio

« Neutropenia associada a doenga infecciosa
Febres tifdides e paratifoides, brucelose, rubéola, sarampo, caxumba,

variola, dengue, tuberculose, calazar, sifilis, septicemias graves.

» Neutropenias auto-imunes

Os auto-anticorpos contra neutréfilos podem levar a um aumento da perda
celular e prejudicar a producdo de novas celulas.

Sindrome de Felty, lGpus eritematoso sistémico, artrite reumatoide.




EOSINOFILIA

E o aumento do nimero absoluto de eosinéfilos, ultrapassando o limite de
referéncia. E um achado comum, principaimente em populagdo de baixo nivel

socio-econémico.

» Eosinofilia da parasitoses

Os eosindfilos, diante de uma infestacéo parasitéria, sdo atraidos ao local,
liberando o contetido de seus grénulos que juntamente com outros mecanismos
de defesa irdo causar a lesdo e expulsdo do verme, portanto a eosinofilia € uma
constante nas infestagdes parasitarias, sendo proporcional ao grau de infestacéo
(MCKENZIE, 1996).
» Eosinofilia das doengas alérgicas : Asma, renite
e Eosinofilia das dermatites: eczema, psoriase, pénfigo
+ Sindrome de hipereosinofilia

Termo usado para descrever uma persistente eosinofilia sangliinea com
infiltracdo tissular e sem causa aparente. Os eosinofilos, apesar de células de
defesa, podem algumas vezes causar injuria tecidual e & o que ocorre na
sindrome de hipereosinofilia, na qual o contelido de seus granulos sao liberados
apos destruicéo eosinofilica (MCKENZIE, 1996).

Sindrome de Loffler, poliarterite nodosa, eosinofilia tropical, séc exemplos
de sindrome de hipereosinofifia.
» Desordens gastrintestinais: colite ulcerativa.
» Doencas malignas: micose fungéide, finfomas, leucemia eosinofilica, leucemia

mieldide cronica.
EQSINOPENIA

E a diminuicdo do numero de eosindfilos e por seu limite inferior do valor de

referéncia ser muito baixo, a eosinopenia é dificil de ser estabelecida, contudo
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ocorre em qualguer situacdo de estresse ou em processo inflamatdrio agudo, que

promove a marginacdo dessas células causando sua diminuicdo na circulagdo

(MCKENZIE, 1996).

BASOFILIA

Aumento do numero de basofilos, que estéa associada com reagles de
hipersensibilidade  imediata (drogas, alimentos) e com sindromes
mieloproliferativas: leucemia mieldide cronica, mielofibrose, leucemia basofilica,

policitemia vera.

BASOCITOPENIA

Diminuicdo do nimero de basdfilo, que é impossivel de se confirmar, devido

o baixo nimero deste tipo celular.

MONOCITOSE

E o aumento na contagem de mondcitos. Essas células desempenham um
importante papel nas reagdes imunes e inflamatérias, por isso podem ser notadas
em uma variedade de condigbes:

» Sindromes mielodisplasicas
« Sindromes mieloproliferativas

Policitemia vera

Leucemia migldide cronica

Leucemias agudas
+ Doenga linfocitica

Doenga de Hodgkin

Linfomas

* Anemia hemgolitica
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» Purpura trombocitopénica
* Neutropenia crénica
¢ Desordens inflamatoérias

» Infecgéo cronica ~ Tuberculose

MONOCITOPENIA

Concentracdo de mondcitos abaixo de 100/ mm®. A monocitopenia é um
achado incomum e ocorre na anemia aplastica, na tricoleucemia e na terapia com

glicocorticoides.
LINFOCITOSE

A linfocitose, em adulios, ocorre guando a contagem absoluta de linfocitos
excede a 4000 / mm?>. Nos primeiros anos de vida, hd uma grande variabilidade no
numero de linfocitos, contudo uma contagem acima de 9000 / mm® é considerada
linfocitose para essa faixa etaria.
¢ Infecches agudas

Mononucleose infecciosa

Rubéola, sarampo, cogueluxe

Sindrome da imunodeficiéncia humana

Herpes simples ou zoster
¢ Infecgbes cronicas

Tuberculose

Brucelose

Sifilis terciaria
« Leucemia linf6ide aguda ou cronica
» Linfoma

» Tricoleucemia




) ) )

!

> ) ) 232232 0J T )

)

)

)

) ) )

)

¢ Reacgdes imunes

E importante diferenciar a linfocitose reativa da linfocitose neoplasica. A
presenca de linfocitos reativos, testes sorolégicos positivos, auséncia de anemia e

trombocitopenia levam a um diagnéstico benigno.
LINFOCITOPENIA

E uma diminuicdo do numero de linfocitos abaixo de 1000 / mm?®, em
adultos e abaixo de 2000 /mm® , em criancas. Nunca deve ser interpretado como
linfocitopenia, a redugdo no numero de linfécitos que se deve a uma leucocitose
as custas de um outro tipo celular, pois esta € uma linfocitopenia relativa e nao
real.

« Nutricdo deficiente

» Quimioterapia ou radioterapia

¢ Terapia com corticosterdides

» Processos inflamatérios agudos
» Doenca renal cronica ou aguda
¢ Estresse

« Infeccbes cronicas

E de extrema importancia, o fator idade, ao se interpretar um hemograma,
pois as contagens celulares sofrem uma grande variabilidade de acordo com a
faixa etéria. Assim, & importante relatar que todos os dados acima citados foram

considerados para individuos adultos (MCKENZIE,1996).
ALTERAGOES QUANTITATIVAS DA LINHAGEM PLAQUETARIA

A funcdo das plaguetas na hemostasia e formar o tampéo hemostatico

priméario, ou seja, sustar o sangramento temporariamente.
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As anormalidades quantitativas das plaquetas ocorrem gquando sua

contagem esta acima de 450000/mm® {trombocitose) ou abaixo de 150000/mm® (

{rombocitopenia ).
TROMBOCITOSE

O aumento no numero de plaguetas resulta de uma produgédo aumentada
pela medula 6ssea ou uma destruicdo deficiente pelo sistema monocitico
fagocitario. A trombocitose pode ser primaria ou secundaria. A primaria ocorre por
uma produgéo incontrolada ou auténoma de megacariocitos e consequentemente
ocorre um aumento do numero circulante de plaguetas. Na frombocitose
secundaria, a contagem de plaguetas estd aumentada em conseqiéncia de uma

doencga de base (MCKENZIE,1996).

» Trombocitose primaria
Trombocitemia essencial
Leucemia mielbide cronica
Policitemia Vera

Mielofibrose

« Trombocitose secundaria
Hemorragia aguda
Procedimentos cirurgicos
Estados pos-espienectomia
Doenga malignas
Ferrodeficiéncia
Anemia hemolitica

Doencas inflamat&rias cronicas
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TROMBOCITOPENIA

E definida como uma contagem de plaquetas abaixo de 150000 / mm?,
entretanto sinais clinicos surgem apenas com valores abaixo de 50000/mm’ e a
severidade dos mesmos estd na dependéncia do grau de trombocitopenia. Em
contagens inferior a 30000/mm® podem ser cbservados menorragia, petequias,
equimoses em pequenos traumas. A possibilidade de sangramento severo e
espontaneo é maior quando a contagem de plaquetas se encontra abaixo de
10000/mm?® e neste caso o sangramento fatal no sistema nervoso central pode
entdo, ocorrer. Também é possivel ocorrer sangramento espontaneo de mucosas
como o trato gastrintestinal, genitourinaria e mucosa nasal. A extensao dos
sintomas varia de paciente a paciente (MCKENZIE,1996)..

A trombocitopenia é classificada em categorias baseadas na fisiopatologia.

« Destrui¢éo aumentada
Imunolégica
Purpura trombocitopénica imunoldgica
Aloanticorpo
Induzida por drogas

Nao imunolégica

Coaguiagao intravascular disseminada
Purpura trombocitopénica trombdtica
Sindrome hemolitica urémica

» Producéo deficiente
Hipoplasia dos megacariocitos
Proliferagdo diminuida de megacariocitos
Infiltrac&o da medula Ossea

Trombopoiese inefetiva
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Trombocitopenia hereditaria

* Aumentc do segllestro esplénico
« Diluigéo
¢ Causas multifatoriais

Alcoolismo

Doenga linfoproliferativa
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OBJETIVOS

Baseado nas consideragBes anteriores, este frabalho objetiva fracar um
perfil hematoldgico de uma populagdo de presidiarias do (nstituto penal feminino
Desembargadora Auri Moura Costa e constatar ou ndo, atraves das analises do
sangue, se a vida precaria sob mas condigbes nutricionais, higiénicas e sob o uso
indiscriminado de drogas exerce alguma influéncia no sistema hematopoiético do

grupo estudado.




MATERIAIS E METODOS

Foram analisadas amostras de sangue de 105 presidiarias do instituto penal
feminino Desembargadora Auri Moura Costa na cidade de Fortaleza, no pericdo
de setembro de 1999 a janeiro de 2000.

O trabalho consistiu de trés fases: a coleta do material biol6égico, a analise
do sangue e a aplicag@o de um guestionario.

A amostra sangiiinea para a realizagio dos testes laboratoriais foi coletada
utilizando-se seringa descartavel com capacidade para 5 ml e adequadamente
armazenado em fubos de hemdlise contendo EDTA como anticoagulante. As
amostras foram identificadas e registradas em fichas individuais, contendo dados
pessoais.

Com o material biolégico foram realizados, o hemograma com contagem de
plaquetas, a eletroforese de hemoglobina e a tipagem sanglinea. Esses dois
Gltimos foram realizados com o intuito de fornecer um dado a mais determinando o
tipo de hemoglobina e o tipo sangilineo predominante na populagéo estudada.

A metodologia usada para a realizacdo do hemograma, como também a
contagem de plaguetas, foi 0 método automatizado, utilizando o Technicon H-1,
cujo principio é baseado na dispersao da luz

A técnica de eletroforese utilizada foi a eletroforese alcalina em gel de agar.
A tipagem sangiiinea, foi realizada por técnica em tubo utilizando os anti-soros da
Diamed (anti-A, anti-B, anti-AB, anti-D) para a prova direta e as suspensoes de
hemacias A1 e B, também da Diamed, para a prova reversa.

A terceira e ultima etapa do estudo consistiu da aplicagdo de um
questionario, que apresentou diversas dificuldades, desde da falta de colaboragao
das presidiarias, que muitas vezes ndo queriam respondé-lo até a alta
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rotatividade no presidio que prejudicou o preenchimento do mesmo, pois durante

a realizacdo desta etapa do trabalho, alguma deias ja estavam em liberdade e
portantoc apenas 92 das 105 responderam ao tal questionario

Este tfrabalho foi realizado nos Iaboratorios de hemoglobina e
imunohematologia do Hemoce , no laboratdric de hematologia do Hospital das
Clinicas e no laboratério de Analises Ciinicas e Toxicolégicas da Faculdade de

Farmacia/UFC, na cidade de Fortaleza — Ceara.
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RESULTADOS E DISCUSSOES

Os estabelecimentos prisionais no Brasil s@o na sua maioria caracterizados
pela falta de assisténcia médica aos carcerarios e principaimente pela
superlotacéo em celas sem condicbes minimas de higiene. Portanto o ambiente
carcerario favorece a instalagdo de sinais e doengas, inclusive anemias, quadros
infecto-contagiosos e parasitarios.

ApGs a execucgdo dos questionarios e consecutiva analise dos mesmos,
constatou-se que a faixa etéria variou de 18 a 77 anos, e que a maioria da
populagéo apresentava idade variando enfre 28 a 32 anos (23%). Sao mulheres
de vida ativa na qual a pratica sexual insegura é uma caracteristica marcante
entre elas. A gravidez inesperada e a presenca de infecgbes por doencgas
sexualmente transmissiveis sdo episddios comuns podendo causar alteragfes,
perdas sangiineas e anemias associadas a gravidez.

As condigbes socic-econdmicas e educacionais séo fatores importantes e
limitantes dos quadros hematoidgicos. A falta de informag&o quanto aos cuidados
e prevencdo de doencas infecciosas e parasitarias e também as precarias
condigdes de higiene inerentes ao presidio, e a alimenta¢io inadequada, pobre,
insuficiente, sdo atributos agravantes da presenca de anemia nessa comunidade.

Do total de presidiarias, que participaram do questionario, 41,3 % ja
apresentaram ou apresentam anemia (grafico 2); em torno de 76,9 % relataram
tratamento com sulfato ferroso, enquanto 23,1 % nunca usaram tal medicamento
(grafico 3). Quanto ao fluxo menstrual, que pode influenciar na hemoglobina,
64,7% apresentavam fluxo normal, enquanto 30,6% relataram possuir fiuxo
abundante {grafico 4).

A realidade abordada nesse trabalho, justifica os principais sintomas
(grafico 5) relatados e que podem estar associados a achados laboratoriais como

indicio de anemia, portanto 38% das presidiarias apresentavam fadiga, 18,5% falta
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de apetite, 17,4% palidez, 16,3% paipitacbes, 13% dispnéia, 23,8% delas relataram

outros sintomas.

Quanto ao uso de drogas, 71,7% afirmaram usa-las (grafico 6) e o grafico 7
mostra os principais tipos de drogas que circulam no interior do presidio. De fato,
alteragdes hematologicas podem ser enconfrados, seja consequente das
caracteristicas inerentes a droga, seja pelo quadro de anorexia repercutindo uma
insuficiéncia nutricional.

Analisando-se os parametros para a série eritrdide de todas as presidiarias
conjuntamente, constatou-se que 18% delas apresentaram nimero de hemacias
inferior a 4.000.000/mm’ : 30% concentracio de hemoglobina abaixo de 12g/d!
13% apresentaram um volume corpuscular médio inferior a 80fl; 18% com volume
médio de hemoglobina menor que 26 pg. Logo, 292% das mulheres
apresentavam fortes indicios de estarem com anemia. Salienta-se que, dessas
mulheres, 57,7% seriam enquadradas como anémicas microciticas e
hipocrémicas, segundo indicag&o dos indices eritrocitarios, com VCM < 80 fl, HCM
< 26 pg € CHCM < 32 g/dl. A anemia microcitica e hipocromica provaveimente se
deva & uma deficiéncia de ferro uma vez que a talassemia possa ser descartada
através da eletroforese de hemoglobina, que no estudo apresentou 2 casos de
hemoglobina do tipo “AS”. O sulfato ferroso € a principal medida para a correcdo
dessa alteragdo. Porém, a recusa atribuida ao “gosto” ou aos efeitos adversos
desse medicamento n3o contribuia para que o tratamento fosse terminado.
Inclusive, muitas das mulheres com anemia em nosso trabalho relataram historia
pregressa de anemia. A distribuicdo desse remédio no presidio acontecia de forma
indiscriminada. A falta de uma politica educacional quanto ao seu uso era
ignorada.

Analisando-se a estatistica descritiva dos componentes da série branca de
todas as presidiarias conjuntamente, constatou-se que 10%  apresentaram
quantidade de leucocitos acima de 10.000mm? indicando leucocitose e 2% inferior
a 4.000mm® o que indica leucopenia; 30% apresentaram eosincfilia e 14% de
eosinopenia. Ocorreram 2 casos de linfocitopenia e 2 de linfocitose e apenas 1

caso de monacitopenia. Quanto as plaquetas, houve 4 casos de trombocitopenia.
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Explicar essas alteragbes em meio ac grande numero de fatores presentes na

realidade dessas presididrias € uma tarefa dificil. Todavia, demonstrou-se casos
isolados de alteracBes da série branca, salvo a forte eosinofilia conseqiente ou
ndo de parasitoses intestinais.

Das presididrias com anemia 38,5% aparentavam ndmero absoluto de
eosinofilos acima dos valores de referéncia, portanto eosinofilia — tendo em vista
gue sua contagem de eosindfilos apresentava-se superior a 700 células por mm® .
Dessa populagdo com eosinofilia e anemia apenas 14,3% acusaram sinais de
parasitose(™).

Visando associar 0s problemas detectados nos exames aos problemas
apontados pelas internas quando respondiam aos questionarios, observou-se que
32 2% reclamaram dos sintomas da anemia, embora em 27,6% dos casos ©
exame nao acusou.

Os nossos resultados mostraram um perfil hematolégico nas presidiarias
caracterizado principalmente pelo achado de anemia. Desordens de serie branca
sdo provavelmente consegientes da presenca de parasitoses, e mais ainda das

precarias condigdes sanitarias e de higiene pessoal.
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CONCLUSAO

A populacdo de presidiarias em estudo apresentou uma série de
problemas de hematolégicos, constatando que apesar de 32,2% se queixarem de
sintomas relacionados a doengas, apenas 27,6% apresentaram, nos exames
hematolégicos realizados, algum indicativo de um quadro de anemia e/ou

infecgdes.
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RESUMO

O sistema carceraio no Brasil tem se caracterizado tanto por sua falha na
reintegracéo do individuo & sociedade como o confinamento de pessoas doentes.
O presente trabalho objetivou verificar possiveis alteragdes hematologicas atraves
da anélise do sangue periférico, correlacicnando com os achados de parasitoses,
hemoglobinobatias € o de uso de drogas. Os resultados mostraram uma detecgéo
de anemia em 29,2% da populagdo em estudo, ndo tendo sido encontrado
nenhuma correlagéo com outros fatores. No entanto, a mesma esta provavelmente
associada a deficiéncia de ferro. Quanto ao estudo da séria leucocitéria a média
dos leucocitos e a diferencial se apresentaram dentro dos limites normais, com
excecdo para o eosindfilo. Esse achado mais uma vez reflete as ma condigbes de
higiene do presidio feminino. As contagem de plaquetas se mantiveram dentro da
média. Pode-se concluir que o perfil hematologico da popufagéo em estudo de um
modo geral, se encontra dentro dos limites normais, entretanto detectamos
alteracdes importantes na linhagem eritréide com a presenga de anemia do tipo

microcitica e hipocrémica.
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Grifico 3 - J& fez tratamento com Sulfato Ferroso?
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Estatisticas:

Numero de dados =
Média = 7462,0
Mediana = 7100,0
Moda = 2100
Primeire quartil = %980,0
Terceiro quartil = 8360,0

B9

Percentil {10) = 5100,0
Amplitude = 118950
Intervalo interquartil = 2370,0
Histograma
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Leucécitos

Desvio médioc abscluto = 1646,9
Varidncia populacional = 5080692,5
Varidncia amostral = 5138427,7

Desvio padrdo populacional = 2254,0
Desvio padrio amostral = 2266,8
Coef. de variacdoc popul. (%) = 30,2
Coef. de variacdoc amost. (%) = 30,4

Assimetria =
Curtose = 0,2
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Estatisticas:

Numero de dados = B9

Média = 4178,4

Mediana = 3854,0

Moda = 4200

Primeiro quartil = 2861,0
Terceiroc guartil = 5001,5
Percentil (10} = 2211,0
Pmplitude = 11225

Intervalo interquartil = 2140,5

Histograma
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Neutrofilos
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Desvio médio absoluto = 1359,6
Varidneia populacional = 3735877,4
Varidncia amostral = 3778431,7

Desvio padrdo populacional

= 1932,9

Desvio padric amostral = 1943,8

Coef. de variacdo popul. (%)
Coef. de variacgdo amost. (%)
Agssimetria = -0,0

Curtose = 0,3

= 46,3
= 46,5
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Estatisticas:

Namere de dados = 89
Média = 552,3
Mediana = 448,0

Moda = 56
Primeirc quartil = 151,5
Terceiro quartil = 801,0
Percentil (10) = 80,0
Amplitude = 1872
Intervalo interquartil = 649,5
Histograma
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Estatisticas:

Nimero de dados = 89

Média = 2207,1

Mediana = 2145,0

Moda = 2160

Primeire quartil = 1815,0
Terceiro quartil = 2485,0
Percentil (10} = 1363,0
Amplitude = 3761

Intervalo interquartil = 670,0

Histograma
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Linfécitos

Desvio médio absoluto = 473,6
Variancia populacional = 433222,4
Varidncia amostral = 438145,4
Desvice padrdo populacional = 658,2
Desvio padrdio amostral = 661,9
Coef. de variacdo popul. (%} = 29,8
Coef. de variacgdo amost. (%) = 30,0
Assimetria = 0,1

Curtose = 0,2
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Estatisticas:

Numere de dados

Média = 471,2

Mediana = 420,0

Moda = 370

Primeiro quartil
Terceirec gquartil
Percentil (10} =

Amplitude = 1
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Desvic médiec absoluto = 169,3
Varidncia populacicnal = 4616l,6
Varidncia amostral = 46686,2
Desvio padrdo populacicnal = 214,9
Desvio padrdo amostral = 216,1
Coef. de variac8o popul. (%) = 45,6
Coef. de variacg8oc amost. (%) = 45,9

Assimetria = 0,5
Curtose = 0,2
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Plaquetas

Estatisticas:
Niumero de dados = 89 Desvio médio absoluto = 36,8
Média = 201,0 Variancia populacional = 2417,2
Mediana = 190,0 Varidncia amostral = 2444,¢
Moda = 190 Desvio padrdoc populacional = 49,2
Primeiro gquartil = 170,0 Desvioc padrdo amostral = 49,4
Terceiro quartil = 229,0 Coef. de variagdo popul. (%) = 24,5
Percentil (10} = 158,0 Coef. de variacdo amost. (%) = 24,6
Amplitude = 345 Assimetria = 0,2
Intervale interquartil = 59,0 Curtose = 0,3
Histograma Desenho esquematico
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QUESTIONARIO

Nome: Idade:
Naturalidade:
Peso:

1)  Em hemogramas realizados anteriormente, tem conhecimento de alguma alteragio,
como a anemia? Caso positivo, hi quanto tempo sabe da presenca da anemia?

2y  Algum membro da familia apresenta anemia?
3)  Ja fez tratamento com sulfato ferroso? O tratamento foi concluido?

4) Apresenta: palidez, fadiga, dispnéia, palpitacdes ao esforgo e/ou repouso, perda do
apetite?

5) Alguma historia de sangramento 7 Que tipo de sangramento?

6) Qual a frequéncia e duragdo das menstruagdes? Tem fluxo abundante?
7) Apresenta sangramentos vaginais entre as menstruagdes?

8) Quantas gesta¢des? Algum aborto? Quando?

9) Quanto a dieta, costuma se alimentar de alimentos ricos em ferro (carne, feijdo,
figado. vegetais folhosos, entre outros)?

10)  Faz uso de medicamentos? Quais?
11)  Faz uso de algum tipo de droga? Qual?

12)  Apresenta alguma doenga importante (Tuberculose, LES, Pneumonia, Hanseniase,
Artrite reumatdide, Infecglio cronica do trato urinario, neoplasia)?




