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RESUMO

O presente trabalho tem como principio uma revisdo na literatura e do diagnostico

laboratorial e diferencial das principais e das mais frequentes anemias na rotina
diaria dos laboratérios.

Palavra chave: Abordagem laboratorial das anemias.
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ABORDAGEM DO LABORATORIO NO DIAGNOSTICO DAS ANEMIAS
A — ABORDAGEM CLINICA DAS ANEMIAS

A: Anemia: temos uma diminui¢do do teor de hemoglobina ou uma insuficiéncia de
eritrécitos numa unidade do volume de sangue abaixo dos dois desvios padrbes
para a idade e o sexo, valores esses derivados de uma analise estatica em uma
populacdo onde 95% das pessoas que séo consideradas normais.

A: Fisiopatologia das anemias: ndo podemos esquecer que a anemia € um
sintoma de uma enfermidade podendo ter sua origem no sistema eritrocitario ou em
outras enfermidades, sendo obrigatoria uma investigacdo clinica e laboratorial com
as quais chegaremos a uma doenca de base. Anemias absolutas sdo aquelas onde
existe uma diminuicao real da hemoglobina e anemia relativa quando esta associada
a um maior volume plasmatico. Hemodiluicdo (gestacdo do terceiro trimestre ao
sétimo més e microglobulemia). Uma menor quantidade de hemoglobina na corrente
sanguinea e consequentemente a uma menor capacidade do sangue no transporte
de oxigénio (hipdxia) constituem a base dos sinais e sintomas da anemia:
taquicardia, hiperpnéia, aumento do débito cardiaco, aumento do fluxo sanguineo
consequentemente a diminuicdo da resisténcia periférica e da viscosidade
sanguinea. "Nas anemias cronicas temos uma tolerancia de até 50% de reducado
dos eritrocitos ou de uma hemoglobina de até 7,5g/dl sem que o paciente apresente
sintomas em repouso. Abaixo de 2,5g/dl instala-se insuficiéncia cardiaca. Perdas de
30% produzem graves reagdes no organismo.” (Fisiologia clinica. 52 edicdo 1998
Bevilacgua, Jansen e Spinola).

B: INVESTICAO ETIOLOGICA DAS ANEMIAS

bl: Desvendar uma enfermidade é necesséario uma boa anamnese, uma boa histéria
clinica e um bom exame fisico. “A causa mais comum num erro diagnostico é
uma histéria clinica mal colhida. S6 se acha o que procura e sé se procura o
que se conhece” Celmo Celeno Porto. Exame clinico 5° edicdo. Apds uma boa
anamnese, uma boa histéria clinica e de um bom exame fisico formula-se uma
hipétese diagndstica e aqui entre os exames complementares.

b2: Semiologia morfologia eritrocitaria

1. Eritrocitos: normalmente sdo acidofilos, apresentam-se planos e circulares,
homogéneos e de tamanho quase uniforme. A intensidade da coloracao indica mais
ou menos a quantidade de hemoglobina dos eritrocitos.

2 Anisocitose: desigualdade no diametro dos eritrocitos. No contador eletrénico
cada eritrocito tem o seu volume e tamanho medido. A soma do volume dividido pelo
namero de eritrécitos contados nos da o volume corpuscular médio-VCM. Supondo
que o VCM é a amplitude de distribuicdo que os eritrocitos possuem em torno da
média e que a média e o coeficiente de variacdo sdo medidas de tendéncia central
de uma curva de Gauss, calculamos o RDW: amplitude de distribuicdo dos eritrocitos
gue nada mais que o grau de amisocitose dos eritrocitos. RDW=1SD/VCM x 100.
Este 1SD é medido na altura de 60,65% acima do centro de base na curva de
Gauss.



Histograma VCM=média. RDW=coeficiente de variacdo, quanto mais elevado maior
a anisocitose.

3: Poiquilocitose: alteracdo da forma dos eritrocitos. Encontra-se nas anemias
ferroprivas, acentuada na megaloblastica e nas sindromes mieloproliferativa crénica.

4. Esferocitos: eritrocitos redondo e hipocrémicos, tipico de anemia hemolitica
esferocitose hereditaria e em menor quantidade na anemia hemolitica autoimune.

5: Leptocitos: hemécias com anel com depresséo central acentuada e muito palida.
Frequentes nas anemias hipoocrémicas.

6: Eliptocitos (ovaldcitos): eritrécitos elipticos e ovais: Em pequena quantidade,
menos que 10% pode ser encontrado nas anemias microciticas, megaloblasticas e
nas sindromes mieloproliferativa. Na eliptocitose hereditaria pode ser encontrado até
90% das eritrocitos.

7: Células em alvo :eritrécitos com zona central mais colorida, rodeado por um halo
palido e anel periférico normal. Ocorrem na Hemoglobinopatias C e Beta-
Talassemia. Na ictericia obstrutiva ou hepatocelular.

8. Estomatdcito: hemécias com depressdo central em sulco ou boca.
Estomatocitose hereditaria. Podem aparecer nas hepatopatias, alcoolismo,
saturnismo e talassemia. (ndo muito frequentes)

9: Esquisocitos eritrécitos disformes pela fragmentacdo de eritrocitos: anemia
hemolitica microangiopatica e nas hemdlises mecéanicas.

10: Drepandécitos ou células falciformes: tipico da anemia falciforme.

11: Acantocitose: eritrocitos ericados com espiculas de tamanho e distribuicdo
irregulares: abetalipoproteinemia (com retinite pigmentar e ataxia) ou neuroacan-
tocitose ( Coréia) e insuficiéncia hepatica.

C: Avaliacéao laboratorial inicial.

Exames hematoldgicos e bioquimicos para abordagem das anemias.
1: Hemograma completo

2: Avaliacéo da funcdo medular: reticuldcitos

3: Bioquimica sérica de acordo com o suspeita clinica.

1. Hemograma completo: contagem dos eritrécitos teor de hemoglobina,
hematacrito, indices hematimétricos (VCM — HCM — CHCM), RDW, contagem global
e diferencial dos leucocitos e plaquetas. Avaliagbes morfoldégicas das células
sanguineas no esfregaco do sangue periférico com coloracédo derivada do método
original de Romanowsky: corantes policromos de azul de metileno e eosina.

indices hematimétricos: com automacdo do hemograma o volume corpuscular médio
passou a ser medido diretamente por impedancia elétrica ou disperséo Optica. Cada
eritrocito passa por uma fenda onde é contado e tem seu volume medido. No final da
contagem a soma do volume é dividida pelo nimero de eritrécitos gerando o volume



corpuscular médio-VCM direto. E o indice mais importante na classificacio das
anemias.

VCM: menor que 80: anemia microcitica.

VCM: entre 80 e 100: anemia normocitica.

VCM: maior que 100: anemia microcitica.

‘“NOTA: a hemoglobina corpuscular média e a concentracdo da hemoglobina
corpuscular média (HCM e CHCM) trazem poucas informagdes clinicas adicionais.
Desempenham um papel importante nos sistemas do controle de qualidade”.
Wintrobe, 12 edigao brasileira, 1998, volume 1.

2: O hemograma é fundamental no diagnéstico das anemias: classificamos as
anemias com base no tamanho dos eritrOcitos, presenca ou auséncia de
anormalidades dos eritrécitos e junto com a contagem dos reticulocitos nos permite
diferenciar as anemias hipoproliferativas das hipoproliferativas e indica uma
eritrocitopoese eficaz intercedida pela eritropoetina

3: Contagem dos reticuldcitos: eritrocitos recém-liberados da medula 6ssea para
corrente sanguinea identificados pela coloracdo supravital, que precipita o RNA
ribossdmico residual. RNA esse metabolizado nas primeiras 24 horas de vida na
circulacao. Valores de referéncia: 1 a 1,5%. Reflete a reposicao diaria da populacéo
circulante de eritrocitos. Para utilizar a resposta de reticulocitos como estimativa da
resposta da medula Ossea frente a uma anemia é indispensavel fazer duas
corre¢Bes na contagem dos reticulécitos. indice reticulocitario.

Hematdcrito Tempo do reticulécitos na circulacao.
Maior que 40% 1,0 dia.

30 A 40% 1,5 dias.

20 A 30% 2,0 dias.

Menor que 20% 2,5 dias.

b: Primeira correcdo: Hematimetria diminuida.
indice de reticuldcitos corrigidos (IRC): reticuldcitos % xHg/15 ou Ht/40
Exemplo: Reticuldcitos: 9%

Hemoglobina: 7,5 g/dL.

Hematocrito: 23%

9 x (7,5/15) ou 9 x (23/45) = 4,5
B: Segunda correcdo: indicada em caso de anemias com contagem de reticulocitos
elevados.

indice de producéo reticulocitario (IPR): Ht/40 x % de reticulécitos + 2,5

9x(7,5/15) = 2,5 — correcdo da hemoglobina
2 - correcao do tempo de maturacao

Correcgao para hemoglobina: Hg/15 para homens e hg/13,5 para mulheres.
Correcao para hematocrito: Ht/45 para homens e 40 para mulheres.



Contagem absoluta dos reticulocitos por mm3 sdo equivalentes as
porcentagem alcancadas por meio da corre¢do da Hg e do HT.

D: CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO DAS ANEMIAS.
d1: A classificacéo fisiologica diferencia trés distarbios funcionais da medula éssea.

1: defeito na producdo medular: propriedade das anemias hiporpoliferativa onde os
precursores dos eritrécitos sdo menores do que esperado para o grau de anemia.
Contagem de reticulécitos corrigidos menor que 2% ou que 100.000/ mma3,.

2. defeito na maturagéo dos eritrgcitos: propriedade de uma hematopoese ineficaz.

3: Diminuicao da sobrevida dos eritrécitos onde a hemdlise € o principal causadora
da anemia e a perda de sangue aguda ou cronica.

b: Dessa maneira podemos classificar as anemias em 2 grandes grupos.

1: Hipoproliferativas: causas mais frequentes:
- Deficiéncia de ferro.

- anemia de doenca cronica.

- Anemia sideroblastica.

- Anemia por insuficiéncia renal.

- Anemia por doenca enddcrina.

- Infiltracdo Medula.

- Aplasia de medula 6ssea.

2°) Anemias hiperproliferativas

- Anemias hemoliticas

- Hemoglobinopatias

- Anemia hemolitica autoimunes

- Distarbios de membrana: esferocitose e eliptocitose.
- Deficiéncia de GCPD.

E) Classificacdo morfoldgica do eritrécito.

1. Concentracdo do volume corpuscuscular médio: VCM. Mostra o tamanho e o
volume do eritrécito e classifica as anemias em microcitica, normocitica e
macrocitica.

2. Concentracdo de hemoglobina corpuscular média: HCM = valor médio da
hemoglobina por eritrécito e classifica as anemias em hipocrémicos, normocrénicos
e hipercrémicos.

F: Anemias Hipoproliferativas

1: A maioria das anemias hipoproliferativas é causada por deficiéncia moderada de
ferro: Anemia ferropriva e em segundo lugar pelas Anemias de doencas crbnicas
que ocupa o primeiro lugar em paciente hospitalizado. Na anemia ferropriva a
deficiéncia de ferro tem como causa a ndo ingestdo de ferro, a diminuicdo da
absorcao: acloridria, gastrectomia, doenca celiaca e aumento da demanda: gravidez,
menstruacdo abundante, hemorragias gastricas, intestinais, hemorroidas, carcinoma



de colo, parasito etc. No inicio da doenca temos uma anemia normocitica e
normocrémica, mas se ha perda de ferro excede a ingestdo, ocorre que a reserva de
ferro esgota-se e a anemia passa a microcitica e hipocrébmica com anisocitose
podendo ou ndo apresentar poiquilocitose com hemacias elipticas e alongadas
dependendo do grau da anemia.

Diagnostico:

- Ferro sérico: diminuindo

- capacidade total de ligacédo do ferro: elevada
- Indice de saturac&o do transferrina: diminuida
- Ferritina: diminuida

Diagnostico diferencial:
- talassemia.

- anemia sideroblastica.
- hemoglobinopatia C.

- saturnismo.

Na anemia de doenca crbnica: anemia mais frequente em pacientes hospitalizados,
geralmente associada a processos infecciosos, inflamatérios e neoplasicos. Ao
contrario da anemia ferropriva tem ferro sérico baixo e um indice reticulocitario baixo
apesar das reservas de ferro ser normais ou aumentadas (baixa liberacdo de ferro
pelos macréfagos). Os eritrocitos sdo normociticos e normocrénicos, embora 20 a
50% dos pacientes seja microcitico hipocrémicos e com discreta anisocitose.

Diagnostico:

- ferro sérico diminuido

- capacidade total de ligacao ferro normal ou diminuido
- indice de saturacao da transferrina diminuida

- ferritina e protoporferina elevada.

2: Anemia sideroblastica: geralmente moderada, com teor da hemoglobina em torno
de 7 e 9g/dl. O esfregaco em lamina de sangue periférico mostra eritrocitos
microciticos e hipocrémicos intercalados com células normais ou levemente
macrociticas. Numa anemia mais severa podemos encontrar anisocitose,
poiquilocitose e ponteado basofilo. Os niveis de ferro sérico e o indice reticulocitario,
sdo baixos com indice de saturacdo da transferrina alta (30 a 80%) e ferritina muito
alta com capacidade total de ligacbes do ferro normal ou baixa. O que indica uma
sobrecarga de ferro.

Diagnoéstico: Biopsia da medula 0ssea: no exame encontra-se uma medula
hiperplasica com hemoglobinizagdo deficiente por interferéncia na sintese da
hemoglobina. A coloragdo do ferro mostra um aumento nos depositos de ferro.
(eritropoese ineficaz). O diagnostico é confirmado com a presenca de sideroblastos
em anel (mitocondria cheia de ferro assume localizagdo em torno do nucleo dos
eritrécitos jovens) maior que 15% dos eritroblastos na medula 6ssea.).



Anemia da doenca renal: esta associada a uma anemia hiporpoliferativa moderada a
baixa. Causado por falta do eritropoetina. Em geral € normocitica e normocrémica.
Pacientes mantidos em dialise cronica podem ter deficiéncia de ferro.

4. “Anemias das doengas endocrinas: “as anemias da disfuncdo ou a ablacéo
hipofisaria causam anemia normocitica e normocrémica, geralmente associado com
leucopenia. A reposicdo dos horménios das glandulas alvo tireoide, supra-renal e
gbnadas corrige as anemias”. (Manual de hematologia de Willians 62 edicdo 2005).
Na disfuncdo de tiroide temos uma deficiéncia de ferro pelo aumento do fluxo
menstrual e pela acloridria associada ao hipotireoidismo (anemia microcitica). A
macrocitose pode ocorrer no mixedema por falta de acido folico. Na disfuncéo das
gbnadas, os andrdégenos estimulam a eritropoetina e aumentam a eritropoese.

5: Infiltracdo medular: Falta do tecido eritropoiético que pode ocorrer por distribuicao
desse tecido por:

- acdo de medicamentos: antibidticos, analgésicos, anti-inflamatérios ndo hormonais,
anticonvulsivantes etc.

- agentes quimicos: benzeno e derivados, arsénico e sais ode ouro.

- agentes fisicos: calor e radioatividade

- agentes téxicos inorganicos — venenos

- agentes infecciosos: HIV, EBV, e virus da hepatite (HAV, HBV e HCV).

- infeccdo da medula Ossea por elementos malignos: leucemias, linfomas,
plasmocitomas sarcomas e metéstases de tumores malignos.

A lesao do tecido eritropoiético por lesdo de medicamento, agentes quimicos, fisicos
e por enfermidades infiltrativas como leucemia, linfomas, plasmocitoma,
mielodisplasia, aplasia de medula pode ser diagnosticado com base na morfologia
das células do sangue periférico ou da medula éssea (Biopsia Ossea ou
mielograma).

G: FALTA DE PRODUCAO DO ERITROCITO

Anemia macrociticas: sao divididas em anemias megaloblasticas e anemias néo
megaloblasticas. As anemias megaloblasticas sdo aquelas que procedem de
alteracdes qualitativas na sintese do DNA na formacao dos eritrocitos por deficiéncia
de vitamina B12 e do acido fdlico, cuja consequéncia € uma anormalidade da
morfologia nos nucleos dos progenitores eritrocitarios dentro de medula 6ssea.
Como exemplo tem anemia perniciosa, uma deficiéncia de vitamina B12 em
decorréncia do fator intrinseco necessario a sua absor¢cdo. Anemias macrociticas
ndo megaloblastica s& aquelas que aparecem na fase de regeneracdo rapida das
anemias poés-hemorragicas agudas e anemias hemoliticas.

Causas:

1: Caréncia de vitamina B12: deficiéncia do fator intrinseco; gastrectomia: remocao
do fator intrinseco; sindrome desobstrutivas e Infec¢ao por Diphyllobothrium latum.

2: Caréncia de acido fdlico: ingestao deficiente; absorcdo deficiente; necessidade
aumentada. Na medula éssea encontramos uma eritropoese megaloblastica com



enorme hiperplasia eritréide estimulada pela eritropoetina. Metamielocitos gigantes
hipersegmentados e megacariocitos. O achado mais tipico de anemia
megaloblastica sdo os neutréfilos hipersegmentados com 5 ou mais lobos no
esfregaco de sangue periférico e sdo um sinal precoce de megablastose. O achado
de mais de 5% de neutrofilos com 5 lobos é quase patognomoénico de anemia
megaloblastica. Diagnostico: dosagem de acido félico e vitamina B12.

H: Anemias hiperproliferativas.
h1l: Excesso de destruicdo dos eritrocitos.

Todas as anemias hemoliticas tém em comum um aumento na destruicdo dos
eritrocitos e uma diminuicdo na vida média dos eritrécitos que normalmente sao de
120 dias. Quando a destruicdo ultrapassa capacidade da medula na producdo de
eritrocitos que é de 6 a 8 vezes do normal, temos a anemia hemolitica descom-
pensada.

h2 :Anemias hemoliticas: a classificacdo
1: Defeito do eritrécito:
-Intrinsecas ou intra-corpuscular: geralmente congénito e hereditario.

a: defeito na membrana: anemia esferocitica e eliptocitose.

b: hemoglobinopatia: anemia falciforme.

c: defeito na sintese de hemoglobina: talassemia.

d: enzimopatias: deficiéncia de glicose 6 fosfato desidrogenase e piruvatoquinase.

-Por agressdo ao eritrocito normal: extrinseca ou extra-corpuscular, geralmente
adquirida.

a: iso-anticorpos: doenca hemolitica do recém nascido por anticorpos anti-Rh, anti-O
anti-A e anti-B.

b) transfusbes sanguineas: incompatibilidade sanguinea.

) auto-anticorpos: anemia hemolitica autoimune: teste de Combs.

a. Esferocitose hereditaria caracterizada por eritrécitos esféricos (Esferécitos)
esplenomegalia e ocorréncia familiar. Apresentam uma gravidade variavel, corrigida
pela esplenectomia. Embora a esferocitose permaneca o VCM é normal e o CHCM
aumentado (diminuicdo de superficial celular)

Diagnostico: clinico e prova de fragilidade osmatica.

a: Eliptocitose hereditaria a maioria dos pacientes sao heterozigotos e
assintomaticos, nao apresentando anemia. Apenas 10 a 20% apresentam uma leve
hemolise completamente compensada. Foram descritos casos homozigotos de
grave exteriorizacdo clinica. O diagnostico é feito pela forma dos eritrécitos. Ao
menos 25% ou mais dos eritrocitos presentes no esfregaco do sangue periférico sao
eliptocitos. A fragilidade osmotica esta aumentada nos periodos de hemdlise.



b:Anemia falciforme: hemoglobinopatia hereditéaria.
1: trago falciforme  Hb-AS heterozigoto
2: anemia falciforme Hb-SS homozigoto

Causado pela substituicdo de um aminoacido na cadeia beta onde o acido glutamico
€ substituido pela valina. A anemia falciforme apresenta-se pela heranca da
hemoglobina S em homozigoto (Hb-SS) ou associada a outras hemoglobinas como
a Hb-SC e a Hb-SD ou influéncia com talassemia, SB-talassemias ou anemia
falciforme com alfa-talassemia.

No traco falciforme as pessoas sdo assintomaticas. No esfregaco sanguineo o0s
eritrécitos sdo normais podendo apresentar poucas hemécias em alvo. Na anemia
falciforme (Hb-SS) apresenta-se como uma anemia grave, crénica e se manifesta na
infancia. Quando a hemoglobina fetal Hb-F encontra-se em niveis elevados o0s
eritrocitos falcizam mais lentamente.

A enfermidade da Hb-SC é mais frequente que a Hb-CC cuja sintomatologia é
menos intensa do que na anemia falciforme. As crises sdo menos frequentes e
menos dolorosa. A esplenomegalia pode ser o Unico achado no exame fisico ao
contrario da anemia falciforme que apds os 10 anos é rara.

Na Hb-S/B-talassemia ap6s a Hb-SS e HDb-SC é a mais frequente em afro
americanos e pessoas do Mediterraneo.

Na Hb-S/alfa-talassemia embora a enfermidade seja menos grave, a doenca
vascular oclusiva néo é.

h2: Diagnostico laboratorial.

Dosagem da bilirrubina total: a hemolise € responsavel pelo aumento da bilirrubina
total com predominio da bilirrubina indireta.
Hiperplasia eritréide: indice reticulocitario acima 2% ou maior que 100.000 por mma3,

O diagnéstico é confirmado por eletroforese da hemoglobina em acetado de celulose
junto com uma das provas de solubilidade de Hb-S e analise da Hb-F.

NOTA: E aconselhavel correr a eletroforese da hemoglobina em pH é&cido e pH
alcalino quando uma variante for detectada.

Cromatografia liquida de alta performance (HPLC- higt performance liquid
chromotograf), para diagnésticos da beta-talassemia: aumento do Hb-A2 e dosagem
da Hb-F.

NOTA: A hemoglobina D o heterozigoto é assintoméatico e a homozigotos é rarissima
no Brasil. Na eletroforese em pH alcalino A Hb-D migra com S e em pH acido a Hb-D
migra com Hb-A, A Hb-D é diferenciada com facilidade em HPLC.

h3:Defeito na sintese da hemoglobina: talassemia
1: Quimicamente a hemoglobina é constituida de uma proteina globular de estrutura

quaternaria que contém 4 cadeias de polipeptidios (cadeias de globina) e um grupo
heme ligado a cada uma das cadeias de globina. A heme € um complexo de ferro-



protoporferina onde o ferro € ligado. As cadeias polipeptidicas sdo designadas de
alfa, beta, gama e delta. Cada cadeia € constituida por um par de cadeias alfa, o
outro varia conforme aa hemoglobina formada:

- Hemoglobina A = alfa 2 beta 2

- Hemoglobina F = alfa 2 gama 2

- Hemoglobina A2 = alfa 2 e delta 2

2°) Talassemias: sao enfermidades hereditarias tendo em comum uma deficiéncia na
sintese das cadeias de globina. Ocorre praticamente em todos 0s grupos étnicos de
elevada prevaléncia na Grécia e na Italia, nos arabes e turcos e de baixa prevaléncia
Nos negros.

Beta talassemia: € a terceira hemoglobinopatia no Brasil ficando atras apenas da
anemia falciforme e a hemoglobina SC.

A talassemia maior ou anemia de Cooley: como a Hb-F e a Hb-A2 ndo possuem
cadeias beta elas sao sintetizadas normalmente, A Hb-F nos casos das talassemias
major variou de 3 a 80% e a concentragédo de Hb-A2 variou de 2 a 8%

O estado heterozigoto ou beta-talassemia menor o0s pacientes sdo assintomaticos.

Diagndstico: no estado heterozigoto é feito através da dosagem da Hb-A2 e com-
provacao de microcitose e hipocromia.

Na Beta talassemia intermediaria: o0 sangue periférico mostra poiquilocitose,
microcitose e hemacias em lagrima. A contagem de reticul6citos € normal ou
elevada. A eletroforese de hemoglobina mostra aumento de Hb-A2 entre 4 e 8 e 0
Hb-F, entre 1,5 e 5%. A HPLC e atualmente o método preferido para o diagndstico
da Beta talassemia.

Beta talassemia major: praticamente ndo ha Hb-A na eletroforese, a quantidade de
Hb-A2 sao variaveis e o predominio é de Hb-F.

Talassemia alfa: detectado 5 minutos ap6s o inicio da eletroforese. Depois ele
desaparece. Temos trés formas de alfa-talassemia traco talassémico: (delecéo de
um ou dois genes) O estado heterozigoto: alfa-talassemia com delecao alfa 1 (aa/a-)
€ a mais frequente no mundo ocorrendo em 20 a 30 % na populacdo negra da
Africa, alta também na regifio do Mediterraneo, Indonésia e India. Doenca da
hemoglobina H.(trés genes afetados e sindrome de hidropisia fetal (quatro genes
afetados)

Diagnosticos: precipitados de Hg H intraeritrocitario, eletroforese de Hg e biologia
molecular.
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