
PRINCIPAIS ASPECTOS DA ROTINA 
HEMATOLÓGICA – DA COLETA AO CONTROLE 

DE QUALIDADE



BOM DIA



PRÉ – ANÁLISE

COLETA

• DÂNULA

• ABOCATCH

• INTRACATCH

• SERINGA

• VÁCUO



PRÉ – ANÁLISE

COLETA

• PREFERENCIALMENTE SANGUE VENOSO

• PUNÇÃO SEM TRAUMA E O SANGUE DEVE FLUIR 

LIVREMENTE

• NÃO EXCEDER O TEMPO DE GARROTEAMENTO DE 1 

MINUTO



PRÉ – ANÁLISE

COLETA

SE HOUVER INSUCESSO NA PRIMEIRA TENTATIVA DE 

PUNÇÃO, PUNCIONAR OUTRO LOCAL:

• EVITAR, SE POSSÍVEL:

* COLETA EM CATÉTER

* LOCAL COM HEMATOMAS

* ÁREAS EDEMACIADAS

* VEIAS COM  PAREDES ENDURECIDAS



PRÉ – ANÁLISE

COLETA

• PACIENTE RECEBENDO MEDICAÇÃO INTRAVENOSA OU 

TRANSFUSÃO, COLETAR DE ÁREA VASCULAR NÃO 

ATINGIDA TOTALMENTE

















PRÉ – ANÁLISE

• K2EDTA MAIS SOLÚVEL (1650 g/ml)

• Na2EDTA (108 g/ml)

• Li 2EDTA (160g/ml)

•EDTA  K2 E K3 NÃO MOSTROU DIFERENÇA SIGNIFICATIVA 

QUANDO HEMOGRAMAS FORAM REALIZADOS EM ATÉ 4h

• A CONCENTRAÇÃO DE EDTA DEVE ESTAR ENTRE 1,5 + 

0,25 mg/ml ST

• EDTA 6% ¬ 50 ul / 3,0 ml ST



PRÉ – ANÁLISE 

• SANGUE COLHIDO EM EDTA, APÓS 4h À TEMP. AMB. 

MOSTRA UM AUMENTO DE 4 A 10 % NOS MONÓCITOS 

QUANDO CONTADOS EM AUTOMAÇÃO, ( 2 h )

• EDTA ALTERA A MORFOLOGIA PLAQUETÁRIA 

DETERMINANDO UM ERRO NO VPM



PRÉ – ANÁLISE 

•O K2EDTA  É ISTRUMENTO DEPENDENTE EM 

RELAÇÃO AO K 3EDTA

• EDTA PODE AGREGAR PLAQUETAS NOS 

NEUTRÓFILOS, DIMINUINDO A CONTAGEM DE 

PLAQUETAS E AUMENTANDO A CONTAGEM DE 

NEUTRÓFILOS ( SATELITISMO )



PRÉ – ANÁLISE

ALTERAÇÕES POSSÍVEIS OCASIONADAS PELO EDTA

• CONTRAI ÀS CÉLULAS, pH BAIXO DILATA: 

COMPENSAÇÃO

• PODE CAUSAR ERRO NO VPM

• LINFÓCITOS SÃO MAIS ESTÁVEIS, NEUTRÓFILOS E 

MONÓCITOS MAIS SENSÍVEIS, ( ATÉ 1h OS NEUTRÓFILOS 

NÃO SÃO SENSIBILIZADOS )

• CAUSA ONDULAÇÕES E DESINTEGRAÇÃO PLAQUETÁRIA



PRÉ – ANÁLISE

ALTERAÇÕES POSSÍVEIS OCASIONADAS PELO EDTA

• SE A CONCENTRAÇÃO DE EDTA FOR MAIOR 1,50 mg/ml ST

$ PERDA DAS LIGAÇÕES DOS LÓBULOS DOS NEUTRÓFILOS

$ PERDA DOS LIMITES CITOPLASMÁTICOS

$ PEQUENO NÚMERO DE VACÚOLOS

$ AUMENTO DO CHCM

$ VACUOLIZAÇÃO DO NÚCLEO E CITOPLASMA DE LINFÓCITOS 

E MONÓCITOS

$ LOBULAÇÃO NO NÚCLEO DOS LINFÓCITOS



PRÉ – ANÁLISE

ALTERAÇÕES POSSÍVEIS OCASIONADAS PELO EDTA

• REALIZAR AS CONTAGENS EM ATÉ 4h APÓS A COLETA

• O ESFREGAÇO DEVE SER FEITO EM ATÉ 1h APÓS A 

COLETA( 18 – 25º C )

• ATÉ 4h APÓS A COLETA, A TEMP. AMB. ÀS RBC NÃO 

SOFREM DANOS APARENTES.



PRÉ – ANÁLISE

TRANSPORTE

• EVITAR A AGITAÇÃO DAS AMOSTRAS DURANTE O 

TRANSPORTE

• EVITAR O CONTATO DIRETO DOS TUBOS DAS AMOSTRAS 

COM O GELO



PRÉ – ANÁLISE

MANUTENÇÃO

• A AMOSTRA PARA HEMOGRAMA É ESTÁVEL DE 2 A 8ºC 
POR 24h MENOS PARA O ESFREGAÇO

• A BAIXAS TEMPERATURAS EXISTE A TENDÊNCIA DE 
AGREGAÇÃO PLAQUETÁRIA

AUMENTO DO TEMPO DE ESTOCAGEM NA GELADEIRA:

• LISE DE GRANULÓCITOS

• PSEUDOLINFOCITOSE



PRÉ – ANÁLISE

AUMENTO DO TEMPO DE ESTOCAGEM NA GELADEIRA:

• LISE DE GRANULÓCITOS

• PSEUDOLINFOCITOSE

• FALSO DESV. ESQ. DEVIDO AO INCHAÇO NUCLEAR

• FALSA EOSINOFILIA ( ADVIA )

• FALSA ELEVAÇÃO DO VCM

• FALSA ELEVAÇÃO DO Ht

• FALSA DIMINUIÇÃO DO CHCM

• CRENAÇÃO RBC









ANÁLISE

COLORAÇÕES

• MAY-GRÜNWALD- GIEMSA + METANOL

• WRIGHT + GLICERINA

• LEISHMAN + TEMPO

• TIPO DE ESFREGAÇO + FILTRAGEM

• COLORAÇÃO: + PREPARO

+ FIXAÇÃO + TAMPÃO

+ COLORAÇÃO + GURDA



ANÁLISE

COLORAÇÕES

• DISSOLUÇÃO DO PÓ EM GLICERINA

• HOMOGENEIZAÇÃO DIÁRIA POR NO MÍNIMO 7 DIAS, 3 

VÊZES AO DIA, POR 15 MINUTOS AO MENOS ( EVITAR 

UMIDADE )

• DISSOLVER EM METANOL ANIDRO E NÃO ÁCIDO

• HOMOGENEIZAR ( AGITAÇÃO )

• FILTRAR SEMPRE ANTES DO USO
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FATORES BIOLÓGICOS E 
INFLUÊNCIAS EXTERNAS

VARIAÇÃO DIURNA: 

•HT E HB SÃO MAIS ALTOS PELA MANHÃ DO QUE A NOITE

• WBC E SEG MAIS ALTOS À TARDE DO QUE PELA MANHÃ

• LINFÓCITOS SÃO MAIS BAIXOS PELA MANHÃ E MAIS ALTA 

A NOITE

• PLT SÃO MAIS ALTAS À TARDE E INÍCIO DA NOITE

• A CONTAGEM DE EOSINÓFILOS É MAIS BAIXA DAS 10 ÀS 

12h  E AUMENTA EM DUAS VEZES ENTRE 24 E 4h MANHÃ



FATORES BIOLÓGICOS E 
INFLUÊNCIAS EXTERNAS

MENSTRUAÇÃO: 

• WBC, SEG, MONO, EOS DIMINUEM 

MENOPAUSA:

• HB AUMENTA APÓS A MENOPAUSA

• WBC, SEG DIMINUEM

EXERCÍCIO FÍSICO:

• WBC E TODOS OS WBC AUMENTAM MENOS LINFÓCITOS

• HB E HT AUMENTAM COM O EXERCÍCIO VIGOROSO



FATORES BIOLÓGICOS E 
INFLUÊNCIAS EXTERNAS

TABAGISMO:

• RBC, HB, HT, VCM, HCM SÃO MAIS ALTOS NOS FUMANTES

• A CONTAGEM DE PLAQUETAS É MAIS ALTA

• A VSG É MAIS ALTA

INGESTÃO DE ÁLCCOL:

• AUMENTO DA HB; CONSUMO INTENSO DIMINUIÇÃO

OBESIDADE:

• WBC AUMENTA. CORRELACIONA-SE COM A GORDURA 
CORPORAL



Anemias



Anemias

• Perda sangüínea

– Aguda

– Crônica > ferropenia

• Produção deficiente

• Destruição aumentada

• Diluição



� Por perda sangüínea -

Anemias Hemorrágicas

Anemias Agudas Anemias Crônicas



� Por aumento na destruição dos
eritrócitos

Anemias Hemolíticas

Anemias Hereditárias Anemias adquiridas



� Por produção inadequada de
eritrócitos (alteração da
hematopoese)

Carencial

Hipoplasia medular

Diminuição do estímulo



� Classificação Morfológica

Microcítica

Macrocítica

Normocítica



� Quanto ao teor de hemoglobina

Hipocrômica

Normocrômica



ANEMIA FERROPRIVAANEMIA FERROPRIVA
(anemia microcítica, hipocrômica)

� Causas

- deficiências na ingesta de Ferro

- deficiência na absorção de Ferro

- aumento das necessidades:

- crescimento

- gravidez/ lactação

- menstruação



ANEMIA FERROPRIVAANEMIA FERROPRIVA
(anemia microcítica, hipocrômica)

� Causas

- por perda crônica de sangue

- parasitoses

- hemorróidas

- distúrbios menstruais

- epistaxes

- úlceras



ANEMIA FERROPRIVAANEMIA FERROPRIVA

� Quando suspeitar?

- limitação da capacidade de exercícios

- taquicardia, palpitações, dispinéia, sudorese

- fraqueza, cansaço, palidez

- disfagia, perversão do apetite



ANEMIA FERROPRIVAANEMIA FERROPRIVA

� Como confirmar?

- história e exame clínico

- hemograma com anemia hipocrômica, microcítica

- eritrograma com baixas taxas de hematócrito, 

hemoglobina e volume corpuscular médio.



ANEMIA FERROPRIVAANEMIA FERROPRIVA

� Como tratar?

- erradicar a causa

- alimentação rica em proteínas

- Sulfato ferrosoSulfato ferroso

- VitaminaVitamina CC

- FerroFerro injetinjetáávelvel



AnemiaAnemia MegaloblMegalobláásticastica

� Causas

- Deficiência de vitamina B12

- ingesta inadequada

- alterações na absorção

- falta de fator intrínseco

- gastrectomia

- ressecção intestinal



AnemiaAnemia MegaloblMegalobláásticastica

� Causas

- Deficiência de vitamina B12

- neoplasias malignas

- fármacos: 

- antagonistas receptores H2

- neomicina, colchicina

- anticoncepcionais orais

- anticonvulsivantes



Anemia Anemia MegaloblMegalobláásticastica

� Causas

- Deficiência de ácido fólico

- injesta inadequada

- absorção deficiente

- fármacos: barbitúricos



Anemia Anemia MegaloblMegalobláásticastica

� QUANDO SUSPEITAR?QUANDO SUSPEITAR?

- cansaço, fraqueza, palidez, taquicardia,...

- anemia macrocítica

- anorexia, diarréias

- parestesias, ataxia, distúrbios mentais



Anemia Anemia MegaloblMegalobláásticastica

� COMO CONFIRMAR?COMO CONFIRMAR?

- presença de macrócitos no hemograma

- eritrograma revela VCM elevado

- reticulócitos reduzidos

- baixos níveis de vitamina B12

- punção de medula (mielograma) � hiperplasia 
eritróide



Anemia Anemia MegaloblMegalobláásticastica

� COMO TRATAR?COMO TRATAR?

- Ácido Fólico 

- Vitamina C

- Vitamina B12



Anemia Anemia associadaassociada a a InsufInsuf. Renal Crônica. Renal Crônica

EritropoetinaEritropoetina Rins
Hipóxia 
tecidual

Estimula as cels progenitoras 
eritróides imaturas.

Produzida através da técnica
do  DNA recombinante



EritropoetinaEritropoetina

UsosUsos::

- anemia - insuf. renal crônica

- pacientes AIDS (zidovudina) �
níveis endógenos de eritropoetina

- não se destina a paciente que 
necessitam de correção imediata de 
anemia grave

Anemia Anemia associadaassociada a a InsufInsuf. Renal Crônica. Renal Crônica



Abordagem do paciente anêmico

• Anamnese

• Exame físico

• Laboratório



Laboratório: triagem
• Hemograma

– Anemia
• Hb < 12,0 g/dL Feminino
• Hb < 14,0 g/dL Masculino

– VCM 80 <N<100 fl

– CHCM 32<N<35 %
– RDW 11<N<14 %

• Reticulócitos 0,5 – 2,0 %
• Eletroforese de hemoglobinas



Anemias microcíticas hipocrômicas*

• Anemia ferropriva
– Ferro, ferritina, IS transferrina

• Beta talassemias
– Hb A2

• Alfa talassemias
– Hb H
– Hb fetal

*Hb, VCM, CHCM, RDW



Anemias macrocíticas

• Vitamina B12
• Ácido Fólico

• Mielodisplasia

• Uso de antineoplásicos

– VitB12, ácido fólico, DHL, bilirrubinas, ac anti-células 
parietais, mielograma, biópsia medular, ferro medular, 
endoscopia com biópsia.



Anemias por produção deficiente

• Anemia aplástica
• Aplasia eritróide pura

– Congênita: Blackfan-Diamond
– Adquirida

• Timoma, LLC

• Infiltrações: neoplasias, Gaucher, histiocitose X.

• Mielofibrose, osteopetrose.

* Mielograma, biópsia medular, hemossiderina.



Anemias por deficiência de eritropoietina

• Insuficiência Renal Crônica
• Hipotiroidismo
• Doenças inflamatórias crônicas

– Colagenoses
– Artrite reumatóide
– DI do trato digestivo

• Infecções crônicas: Endocardite, meningite, 
abcessos, empiemas, pneumonias, tuberculose, 
pielonefrite, osteomielite, febre tifoide, brucelose, 
lepra, HIV, etc.



Anemias hemolíticas intracorpusculares

• Defeitos de membrana
– Esferocitose R osmótica
– Ovalocitose Morfologia
– HPN HAM, sacarose, CD55/59

• Hemoglobinopatias
– HbS, HbC, HbD Eletroforese

• Enzimopatias
– G6PD
– Piruvato quinase
– Outras



Anemias hemolíticas extracorpusculares

• Infecciosas e parasitárias
– Malária
– Outras

• Imunológicas
– Crioaglutininas IgM
– Auto-imune

• Coombs ( POS )

• Fragmentação eritrocitária
– Traumática: próteses, marcha, queimadura
– Microangiopática: P T trombótica, S H Urêmica.
– Drogas oxidativas: Sulfassalazina, Sulfonas.



Exames úteis

• Hemograma
• Reticulócitos
• Ferro sérico, Ferritina, IST
• Eletroforese de hemoglobinas
• Estudo de hemoglobinas: HbA2, HbH, HbF
• Resistência osmótica: TA/37ºC
• Coombs D/I
• HAM, Sacarose, CD55/59
• DHL
• TSH, T4L
• Ureia, Creatinina
• FAN, FR, AACParietais, etc
• Mielograma, ferro medular, AP (HE, PAS, Prata, Reticulina, Giemsa, 

Papanicolaou).



ANEMIAS HEMOLÍTICAS

ANEMIA FALCIFORME E 
TALASSEMIAS



ESTRUTURA DA HEMOGLOBINA

GLOBINA
A hemoglobina é uma molécula globular, formada 

por 4 cadeias de globinas que constituem dois pares: um 
par de cadeias � -símiles e um par de cadeias � -símiles. Na 
forma  mais comum e abundante de  hemoglobina, a Hb
A (hemoglobina do adulto), as cadeias são chamadas de 
globina � e globina � . Todas as cadeias de globina têm 
uma estrutura muito similar. São formadas por uma
sequência de 141 aminoácidos (cadeia � ) ou 146 
aminoácidos (cadeia � ).



HEME
O heme é uma molécula planar formada pela 

condensação de quatro núcleos pirrólicos, contendo em  seu 
centro um átomo de ferro na forma de Fe++. Cada cadeia de 
globina tem uma bolsa onde se fixa o heme. Esta cavidade é
forrada por aminoácidos hidrófobos, que impedem a entrada 
de água, protegendo o ferro contra a oxidação.

SÍNTESE DE HEMOGLOBINA

A hemoglobina é produzida durante a eritropoese, 
acumulando-se em grande quantidade durante a fase de 
eritroblastos basófilos, policromatófilos e ortocromáticos; a 
síntese continua ainda nos reticulócitos.



ANEMIA FALCIFORME
.









MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Sistema linfo-hematopoético:
•Anemia; asplenia; esplenomegalia crônica; sequestro
esplênico agudo

Pele:
•Palidez; icterícia; úlceras de perna

Osteoarticular:
•Síndrome mão-pé; dores osteoarticulares; osteomielite; 
necrose asséptica da cabeça do fêmur

Olhos:
•Retinopatia proliferativa; glaucoma; hemorragia retiniana

Sistema nervoso central:
•AIT; infarto; hemorragia cerebral



Cardiopulmonar:
•Cardiomegalia; insuficiência cardíaca; infarto pulmonar; 
pneumonia, STA

Urogenital:
•Priapismo; hipostenúria; proteinúria; IRC

Gastrointestinal e abdominal:
•Crises de dor abdominal; cálculos biliares; icterícia obstrutiva; 
hepatopatia

Geral:
•Hipodesenvolvimento somático; retardo da maturação sexual; 
maior suscetibilidade a infecções

Crises: Vaso-oclusivas; Aplásticas; Hemolíticas; 
Infecções



Gravidez: abortos espontâneos, retardo do crescimento 
intra-uterino, infecções, anemia e toxemia.

TRATAMENTO

- Aumento na síntese de hemoglobina fetal
- Crises vaso-oclusivas
- Infecções
- Terapêutica transfusional

PREVENÇÃO E DIAGNÓSTICO PRÉ-NATAL



TALASSEMIAS

As talassemias constituem um grupo heterogêneo de 
doenças genéticas, caracterizadas pela redução ou ausência 
da síntese de um dos tipos de cadeias de globina que formam 
as hemoglobinas. Os heterozigotos são habitualmente 
assintomáticos, embora o defeito possa ser detectado por 
exames laboratoriais. Os portadores de mais de um gene 
anormal (os homozigotos e os heterozigotos compostos, ou 
seja, aqueles que carregam uma associação de defeitos), têm 
manifestações clínicas que podem variar desde anemia grave 
incompatível com a vida até formas benignas praticamente 
assintomáticas.



PATOLOGIA CELULAR
Desequilíbrio da síntese de globina: As cadeias a e b da HbA
são produzidas separadamente sob controle de genes 
localizados nos cromossomos 16 e 11, porém em quantidades 
semelhantes. Na b-talassemia homozigótica, a síntese de 
cadeias b está ausente ou muito diminuída. Os defeitos 
moleculares responsáveis pela lesão genética são muito 
numerosos e podem determinar a ausência completa da síntese 
de cadeias b, denominada b°-talassemia ou apenas a sua 
supressão parcial, denominada b+- talassemia. Nos casos de 
b+-talassemia, a quantidade de síntese residual depende do 
tipo de anormalidade do gene  de globina anormal, variando 
desde menos 5% a quase 90% em relação ao normal.



Excesso de cadeias: As cadeias a excedentes nas b-talassemi-
as precipitam e formam agregados nos eritroblastos; estes 
agregados, por sua vez, provocam lesões da membrana, 
interferem mecanicamente com a célula, comprometendo o 
ciclo mitótico e o metabolismo celular, provocando sua morte. 
Em consequência, a maior parte dos eritroblastos é destruída 
na medula óssea antes de completar o desenvolvimento, 
fenômeno  denominado eritropoese ineficaz. As consequências
do excesso de cadeias b e g nas a-talassemias são bastante 
diferentes por serem mais solúveis, porém precipitam-se 
encurtando a vida do eritrócito.

Alterações da membrana eritrocitária: São consequentes dos 
excessos de cadeias a, de cadeias b e do excesso de ferro 
ligado ao heme.



PATOLOGIA MOLECULAR
Há mais de uma centena de alterações diferentes dos 

genes das globinas que determinam uma redução da síntese de 
uma das cadeias de globina, ou seja, talassemia. Os defeitos 
gênicos podem agrupar-se de uma forma simples em três 
categorias:
•Grandes deleções
•Pequenas deleções ou inserções
•Mutações pontuais

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Anemia
Hipodesenvolvimento somático e sexual



Hiperplasia de medula óssea
Alterações ósseas, dentárias, faciais e articulares
Esplenomegalia e hiperesplenismo
Aumento do ferro
Alterações endócrinas
Alterações cardíacas
Alterações hepáticas

FORMAS CLÍNICAS DA BETA-TALASSEMIA

1. Talassemia maior
2. Talassemia intermediária
3. Talassemia menor



DIAGNÓSTICO
Homozigoto: as alterações hematológicas são anemia (em geral
Hb inferior a 9g/dl), hipocromia, anisopoiquilocitoseintensa,
esquizocitose, hemácias e eritroblastos com granulações
basófilas, hemácias em alvo, eritroblastos, desvio a esquerda 
dos granulócitos. Quando há hiperesplenismo, pode ocorrer 
leucopenia ou mais comumente plaquetopenia. Há um aumento 
de HbF, em geral de 20-100% do total. Os níveis de HbA2 são 
muito variáveis.
Heterozigoto: níveis de Hb ligeiramente diminuídos (10,5-
13g/dl); microcitose e hipocromia com ferro sérico normal; 
aumento de HbA2 em geral de 3,5 a 6% e níveis de HbF
normais ou  ligeiramente elevados. 





HEMÁCIAS NUCLEADAS



HEMÁCIAS NUCLEADAS



HEMÁCIAS NUCLEADAS



HEMÁCIAS NUCLEADAS



RETICULÓCITOS



HEMÁCIAS NORMAIS



HEMÁCIAS NORMAIS



HEMÁCIAS NORMAIS



ANISOCITOSE



ANISOCITOSE



ANISOCITOSE



ANISOCITOSE



PECILOCITOSE



PECILOCITOSE



PECILOCITOSE



PECILOCITOSE



POLICROMATOFILIA



POLICROMATOFILIA



POLICROMATOFILIA



POLICROMATOFILIA



MICROCITOSE



MICROCITOSE



MICROCITOSE



MICROCITOSE



MACROCITOSE



MACROCITOSE



HIPOCROMIA



HIPOCROMIA



HIPOCROMIA



HIPOCROMIA



ANEMIA FERROPÊNICA



ANEMIA FERROPÊNICA



ANEMIA FERROPÊNICA



ANEMIA FERROPÊNICA



ANEMIA FERROPÊNICA



ANEMIA MACROCÍTICA



ANEMIA MACROCÍTICA



ANEMIA MACROCÍTICA



ANEMIA MACROCÍTICA



AUTOAGLUTINAÇÃO



Série Branca





BASÓFILOS



CINCINÉÉTICA DOS BASTICA DOS BAS ÓÓFILOSFILOS

• CITOCINAS DERIVADAS DE Th2

* AUMENTAM A MIGRAÇÃO DOS BASÓFILOS

* AUMENTAM AS REAÇÕES ALÉRGICAS 
TARDIA EM ATÓPICOS



CINCINÉÉTICA DOS BASTICA DOS BAS ÓÓFILOSFILOS

• POSSUEM UM GRANDE Nº DE MOLÉCULAS DE 

ADESÃO E MARCADORES MIELÓIDES

MONÓCITOS NK LINFÓCITOS
CD13 CD54 CD35 CD14 CD56 CD3
CD26 CD11b CD15 CD57 CD4
CD25 CDW17 CD16 CD8
CD44 CD31 CD14

CD15
CD16

MOLÉCULAS DE ADESÃO

• É POSSÍVEL A EXISTÊNCIA DE UM PRECURSSOR 
BIPOTENCIAL PARA BASÓFILOS E EOSINÓFILOS



Interações dos linfócitos e mastócitos
na via dependente de IgE

Interações dos linfócitos e Interações dos linfócitos e mastócitosmastócitos
na via dependente de na via dependente de IgEIgE



7MASTÓCITO

5-30
minutos

Minutos
a

horas

Citocinas

1-5
minutos

Mediadores
lipídicos

Mediadores
dos grânulos

• histamina
• heparina
• triptase
• quimase

• Leucotrieno C4
• Prostaglandina C2

• TNF - alpha
• IL-4
• IL-5
• IL-6
• IL-13

1 MC T
2 MC TC
3 Basófilo



ASPECTOS CLASPECTOS CL ÍÍNICONICO--LABORATORIAISLABORATORIAIS

• POSSUEM CONCENTRAÇÃO MÁXIMA DURANTE À

NOITE E MÍNIMA PELA MANHÃ

• NÃO POSSUEM FLUTUAÇÕES RELACIONADAS ÀS 

REFEIÇÕES OU EXERCÍCIO FÍSICO

• OS HORMÔNIOS ESTERÓIDES DIMINUEM OS 

BASÓFILOS SANGÜÍNEOS

• PODEM AUMENTAR NOS PRIMEIROS DIAS DE 

SANGRAMENTO DO CICLO MENSTRUAL



ASPECTOS CLASPECTOS CL ÍÍNICONICO--LABORATORIAISLABORATORIAIS

• AUMENTO DO Nº DE BASÓFILOS ( REACIONAIS )

* ESTADOS DE HIPERSENSIBILIDADE

* ADMINISTRAÇÃO DE ESTRÓGENOS

* HIPERLIPIDEMIA

* SHE

* MIXEDEMA

* COLITE ULCERATIVA



ASPECTOS CLASPECTOS CL ÍÍNICONICO--LABORATORIAISLABORATORIAIS

• AUMENTO DO Nº DE BASÓFILOS ( MALIGNIDADE )

* LMC

* OUTRAS SÍNDROMES MIELOPROLIFERATIVAS

* BASOFILIA EM LMC É MAU PROGNÓSTICO

* INV 16 ESTÁ ASSOCIADA À EOSINOFILOS    

ATÍPICOS COM GRANULAÇÃO BASOFÍLICA

* NA t( 6 , 9 ) HÁ ASSOCIAÇÃO DE LEUCEMIA E 

BASOFILIA



ASPECTOS CLASPECTOS CL ÍÍNICONICO--LABORATORIAISLABORATORIAIS

• NA TRISSOMIA DO 21 E OUTRAS ANORMALIDADES 

CROMOSSÔMICAS HÁ AUMENTO DOS BASÓFILOS 

MEDULARES

• MEDIDAS DE CFU-BASO/EO SÃO SENSÍVEIS COMO 

MARCADOR INICIAL DOS PROCESSOS ASMÁTICOS



MONÓCITOS



• POSSUEM UM DIÂMETRO DE 12 A 15 MICRAS

( PARECE O MAIOR DE TODOS OS LEUCÓCITOS, POR SER MAIS 

ADERENTE E SE ESPALHAR MAIS NA SUPERFÍCIE VÍTREA )

• 50% DOS MONÓCITOS POSSUEM NUCLÉOLO

• OS MONÓCITOS SÃO LIBERADOS NO SP NA FASE G1

• SÃO AERÓBIOS FACULTATIVOS, COM EXCEÇ ÃO DOS      

MACRÓFAGOS ALVEOLARES



STEM
CELL CFU-S CFU-C CFU-GM

MONO-
BLASTO

PROMO-
NOCITO

CFU-L

BFU-E

CFU-Meg

M.O.
(Sangre Perif.)

Morfológicamente indif.

MONOPOYESIS

GRANULOCITOS

MONOCITO

MACROFAGOS ( TEJIDOS )

T. CONECTIVO HISTIOCITO

HIGADO CEL. DE KUPFFER

T. OSEO OSTEOCLASTOS

T. NERVIOSO MICROGLIA
ARTICULACIONES SINOVIOCITO TIPO A

PULMONES MACROF. 
ALVEOLAR.

MEDULA OSEA

SANGRE
PERIFERICA

M.O



CINÉTICA

• A PROLIFERAÇÃO DOS MONÓCITOS DESDE OS 

ESTÁGIOS INICIAIS ATÉ MONÓCITO MADURO LEVA 

DE 48 A 55h

• OS PRÓ- MONÓCITOS FAZEM NO MÍNIMO 3 DIVISÕES 

CELULARES ATÉ MATURAREM COMO MONÓCITOS

• OS MONÓCITOS SÃO LIBERADOS NO SP 12 A 24h 

APÓS O FINAL DAS DIVISÕES CELULARES.



CINÉTICA

• MONÓCITOS NÃO REALIZAM MITOSE NA M.O.

• NÃO EXISTE GRANDE POOL DE RESERVA DE 

MONÓCITOS NA M.O. EM COMPARAÇÃO COM OS 

NEUTRÓFILOS

• MONÓCITOS PODEM EXERCER FUNÇÃO AUTÓCRINA

• PERMANECEM NO SP EM MÉDIA 70h

• EM ESTADOS DIFERENCIADOS UM MONÓCITO PODE 

FICAR APENAS 30 min NO SP 



CINÉTICA

• A MATURAÇÃO ESTÁ COMPLETA AO FINAL DE 12h NO 

SP

• ESTÃO DIVIDIDOS, NO SP, EM POOLS: CIRCULANTE E 

MARGINAL

• QUANDO MIGRAM PARA O TECIDO NÃO RETORNAM 

AO SP

• NOS TECIDOS OS MONÓCITOS DIFERENCIAM- SE EM 

MACRÓFAGOS



CINÉTICA

• ALGUNS MACRÓFAGOS NO TECIDO SÃO CAPAZES DE 

SE DIVIDIREM E PODEM SE AUTO-SUSTENTAR QUANTO 

AO SEU Nº

• TODO O MACRÓFAGO POSSUI NUCLÉOLO

• O POOL MARGINAL É 3,5 VÊZES MAIOR QUE O POOL 

CIRCULANTE

• A PRODUÇÃO DE MONÓCITOS PODE QUADRUPLICAR 

EM 12h APÓS O ESTÍMULO INFLAMATÓRIO



Adhesion de Adhesion de leucocitosleucocitos

Rolling

Selectinas Señal
directa

Chemokinas

Activación
de integrina

ICAM-1

Receptor

TNF, IL-1



RespuestaRespuesta  inflamatoriainflamatoria 3.6

MonocitoMonocito //
macrófagomacrófago

T-cellT-cell

DañoDaño
endotelialendotelial

Plaquetas
activación –
agregación

Neutrófilo: activación,
agregación,
degranulación;
Liberación de radicales
libres de oxígeno y
proteasas

Mediadores anti-
inflamatorios

IL-4, IL-10, IL-11, IL-13,
IL-1r

Citokinas pro-
inflammatorias
Tumour necrosis factor, IL-1,
IL-6, IL-8

IL-2,
Interferon- gggg,
GM-CSF

Patógeno Infección



EOSINÓFILO



CINÉTICA

• PRODUZIDOS NA MEDULA ÓSSEA ( 3% )

• CITOCINAS LIBERADAS POR LINFÓCITOS T E 

CÉLULAS MESENQUIMAIS

* GM- CSF

* IL-3

* IL-5

• O PERÍODO DE DIFERENCIAÇÃO NA M.O. É DE 5 DIAS

• O EOSINÓFILO NO S.P. CIRCULA ENTRE 18 - 25h



CINÉTICA

• PERMANECEM POR 6 DIAS NOS TECIDOS

• ESTE TEMPO PODE AUMENTAR SE HOUVER UM 

AUMENTO SISTÊMICO OU LOCAL DE IL- 5 E GM- CSF

• SEUS TECIDOS PREFERENCIAIS SÃO AQUELES QUE 

POSSUEM UMA INTERFACE COM O AMBIENTE 

EXTERNO:

* GASTROINTESTINAL
* GENITOURINÁRIO BAIXO
* RESPIRATÓRIO



CINÉTICA

• ESTIMA- SE QUE EXISTA 100 EOSINÓFILOS TECIDUAIS 
PARA CADA 1 NO S.P.

• NA M.O. UM TERÇO SÃO MADUROS E DOIS TERÇOS 
SÃO PRECURSORES

• OS EOSINÓFILOS POSSUEM 3 TIPOS DE GRÂNULOS 
CONFORME O ESTÁGIO DE MATURAÇÃO

• EM PACIENTES ALÉRGICOS PODE EXISTIR UM 
AUMENTO DOS PRECURSORES EOSINÓFILOS EM 24h



QUIMIOTAXIA DOS EOSINÓFILOS 

1) CONTATO COM O ENDOTÉLIO VASCULAR

2) A DIFUSÃO DE MEDIADORES INFLAMATÓRIOS LOCAIS

3) CITOCINAS INFLAMATÓRIAS E MEDIADORES LIPÍ DICOS   

LIBERADOS POR LINFÓCITOS, MACRÓFAGOS E CÉLULAS 

ENDOTELIAIS, ATIVAM OS EOSINÓFILOS



QUIMIOTAXIA DOS EOSINÓFILOS 

3.1) OS EOSINÓFILOS ATIVADOS EXPRESSAM:

* VLA- 4

* VCAM- 1

* LFA- 1

* Mac- 1

* ICAM- 1

4) QUIMIOTÁTICOS COMO: IL- 2, IL- 5 E PAF DIFUNDIDOS  
DO SÍTIO INFLAMATÓRIO INDUZEM RESPOSTA 
MIGRATÓRIA DO EOSINÓFILO



QUIMIOTAXIA DOS EOSINÓFILOS 

5) A TRANSMIGRAÇÃO É GUIADA PELA 

CONCENTRAÇÃO DE QUIMIOTÁTICOS, 

INTEGRINAS E PROTEÍNAS DO TECIDO

6) OS MEDIADORES INFLAMATÓRIOS DO TECIDO 

DELIMITAM O GRAU DE ATIVAÇÃO 

EOSINOFÍLICA ( AUMENTA OU DIMINUI )



ACHADOS CLÍNICO - LABORATORIAIS

• EOSINOFILIA HEREDITÁRIA COM TRAÇO 

AUTOSSÔMICO DOMINANTE EXISTEM EM RARÍSSIMAS 

FAMÍLIAS

• EOSINOFILIA >600 ul    HIPEREOSINOFILIA > 1500 ul

• EOSINOPENIA É COMUM EM INFECÇÕES BACTERIANAS 

AGUDAS, PELOS MECANISMOS ABAIXO:

* SEQÜESTRAÇÃO

* MARGINAÇÃO

* QUIMIOTAXIA



ACHADOS CLÍNICO - LABORATORIAIS

• CORTICÓIDES CAUSAM EOSINOPENIA PELOS 

MECANISMOS ABAIXO:

* AUMENTO DA MARGINAÇÃO

* DIMINUIÇÃO DA LIBERAÇÃO PELA M.O. 

• EOSINÓFILOS ATIVADOS MOSTRAM:

* DESGRANULAÇÃO

* VACUOLIZAÇÃO

* HIPERSEGMENTAÇÃO



ACHADOS CLÍNICO - LABORATORIAIS

• A PRINCIPAL ALTERAÇÃO É A DESGRANULAÇÃO. 

EOSINÓFILOS ATIVADOS TENDEM A ROMPER DURANTE 

A CONFECÇÃO DO ESFREGAÇO

• EOSINÓFILOS DESGRANULADOS DEVEM SER 

MENCIONADOS NO LAUDO SE SABIDAMENTE A 

AMOSTRA FOI RECÉM COLHIDA ?????



ACHADOS CLÍNICO - LABORATORIAIS

• EOSINÓFILO HIPERSEGMENTADO É CONSIDERADO 

QUANDO HOUVER 3 OU MAIS LÓBULOS

• O Nº DE EOSINÓFILOS NO S.P. E NAS VIAS AÉREAS 

TEM RELAÇÃO COM A SEVERIDADE DA ASMA

• O INFLUXO DE EOSINÓFILOS E NEUTRÓFILOS SE DÁ 6h 

APÓS CONTATO COM O Ag



ACHADOS CLÍNICO - LABORATORIAIS

O Nº DE EOSINÓFILOS É MENOR AO ENTARDECER E 

MAIOR PELA MANHÃ

• DROGAS QUE CAUSAM EOSINOFILIA

* SULFONAMIDAS * AAS

* NITROFURANTOÍNA * FENITOÍNA

* AZEITE DE OLIVA ADULTERADO

* PRODUTOS COM L- TRIPTOFANO



CAUSAS DE EOSINOFILIA

• SÍNDROME HIPEREOSINOFÍLICA IDIOPÁTICA

• ASMA

• SÍNDROME DA MIALGIA - EOSINOFILIA

• SÍNDROME DO AZEITE TÓXICO

• PÊNFIGO

• ANGIOEDEMA EPISÓDICO  



CAUSAS DE EOSINOFILIA

• SÍNDROME DE CHURG - STRAUSS

• FASCIITE EOSINOFÍLICA

• PÓS- RADIOTERAPIA

• GASTROENTERITE EOSINOFÍLICA

• EOSINOFILIA FAMILIAR

• PARASITOSES ( NEM TODAS )



CAUSAS DE EOSINOFILIA

• DOENÇA DE HODGKIN

• LINFOMAS DE CÉLULAS T

• LLA

• LMA

• LMC

• ADENOCARCINOMA

• CARCINOMA DE OVÁRIO



CAUSAS MENOS COMUNS DE EOSINOFILIA

• INFECÇÕES FÚNGICAS SISTÊMICAS

• GONORRÉIA

• FOLICULITE PUSTULAR EOSINOFÍLICA



LINFÓCITOS



CINÉTICA

• OS LT e NK POSSUEM UMA MESMA CÉLULA 

PRECURSORA

• AS LT POSSUEM UM REARRANJO PARA RECEPTORES 

DE CITOCINAS, AS NK NÃO TEM

• O MICROAMBIENTE TÍMICO É IMPORTANTE NO 

DESENVOLVIMENTO DOS LT



CINÉTICA

• A ATIVAÇÃO DOS LB É MEDIADA POR CITOCINAS

• ESTA ATIVAÇÃO PODE SER MEDIADAPOR LT VIA 
LIGAÇÃO DE CD40 

• CITOCINAS PRODUZIDAS POR LB ( POR GRUPO )

* PROINFLAMATÓRIAS

* FATORES DE CRESCIMENTO HEMATOPOÉTICOS

* IMUNOSSUPRESSIVAS



CINÉTICA

• NÃO HÁ EVIDÊNCIAS QUE CITOCINAS LIBERADAS POR 
LB POSSAM EXERCER UM CONTROLE FUNCIONAL DE 
QUALQUER CÉLULA

• A RESPOSTA IMUNE MEDIADA POR CÉLULA NÃO É
DEPENDENTE, TOTALMENTE, DE CITOCINAS DE LB

• A CITOCINAS DE LB PODEM MODULAR O AVANÇO DE 
REAÇÕES CELULARES EM MICROAMBIENTES 
ESPECIALIZADOS



DOENÇA / MANIFESTAÇÃO CITOCINAS

RESPOSTA DE FASE AGUDA IL- 1, IL- 6, TNF

SUPRESSÃO IMUNE IL- 10, TGF

HIPERGAMAGLOBULINEMIA

IL- 6PRODUÇÃO DE AUTOANTICORPOS

OSTEÓLISE

TNF, IL- 1ANORMALIDADES HEMOSTÁTICAS

IL- 1, LT

FEBRE IL- 1, IL- 6, TNF

INIBIÇÃO DA HEMATOPOESE TNF, INF, TGF

TNF, IL- 6, IL- 10

CITOCINAS LB EM ALGUMAS PATOLOGIAS



TRANSMIGRAÇÃO DAS CÉLULAS T

1) CADA LINHAGEM LT POSSUI DISTINTOS PROCESSOS 
DE REGULAÇÃO

2) LT SIMPLES MIGRAM PARA OS LINFONODOS. LT DE 
MEMÓRIA MIGRAM PARA TECIDOS NÃO- LINFÓIDES

3) AS CÉLULAS DE MEMÓRIA DIRECIONAM SEU 
MOVIMENTO AO TECIDO QUE GEROU O ESTÍMULO 
PRÉVIO

4) INFLAMAÇÃO AUMENTA O INFLUXO DE LT E 
REDUZEM À SELETIVIDADE, BASEADA NO TIPO DE 
ESTÍMULO GERADO AO LT



MEDIADOR
EFEITO SOBRE A 

ATIVIDADE NK

FATORES DE CRESCIMENTO DIMINUIÇÃO

IL- 2

AUMENTOIL- 4

IL- 1

AUMENTO, SINERGISMO 
COM IL- 1 E IFN

TNF

AUMENTO, SINERGISMO 
COM IL- 1 E IFN

IFN AUMENTO

AUMENTO

MODULAÇÃO DA ATIVIDADE DA CÉLULA NK



CINÉTICA DE CÉLULAS NK

• COMPRENDEM 10 A 15% DOS LINFÓCITOS

• SÃO CÉLULAS EFETORAS DE REAÇÃO CITOLÍTICA

• ATIVIDADES:

* DESTRUIÇÃO DE CÉLULAS TUMORAIS

* RESISTÊNCIA AS  INFECÇÕES BACTERIANAS, 
FÚNGICAS, VIRAIS E POR PROTOZOÁRIOS

* REGULAÇÃO DA HEMATOPOESE



CINÉTICA DE CÉLULAS NK

• SUA ATIVIDADE NÃO DEPENDE DE SENSIBILIZAÇÃO 

PRÉVIA

• OCORRE POUCAS HORAS APÓS A EXPOSIÇÃO AO Ag

• A CÉLULA NK PODE LISAR UMA OUTRA CÉLULA POR:

* LISE ESPONTÂNEA

* CITOTOXICIDADE DEPENDENTE DE Ac



NEUROTRANSMISSORES E HORMÔNIOS COM 
ATIVIDADE IMUNOMODULATÓRIA

SUBSTÂNCIA AÇÃO EFEITO
GLICOCORTICÓIDES D PRODUÇÃO DE Ac, CITOCINAS, ATIVA NK
CATECOLAMINA D MITÓGENO PARA LINFÓCITOS
ACETICOLINA A Nº  MACRÓFAGOS E LINFÓCITOS NA MO
HORMÔNIOS SEXUAIS D TRANSFORMAÇÃO LINFOCITÁRIA
ENDORFINAS A/D SÍNTESE DE Ac / ATIVAÇÃO LT E MACRÓF.
HGH A SÍNTESE DE Ac,  ATIVAÇÃO MODULAÇÃO IL- 2
VASOPRESSINA A PROLIFERAÇÃO LT
OCITOCINA A PROLIFERAÇÃO LT
ACTH A/D PRODUÇÃO DE CITOCINAS /  SÍNTESE DE Ac



Lymphocytes Lymphocytes -- NormalNormal



Reactive Lymphocyte Reactive Lymphocyte -- Viral InfectionViral Infection



Lymphocyte MacrophageMacrophage

Fibrogenesis
Extracellular

matrix

cytokines

IL1 TNF

Endothelial cell

Fibroblasts
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cytokines
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Lymphocyte MacrophageMacrophage

Hypothalmus

ACTH

Adrenal
gland

Corticosteroid

Liver

Acute phase proteins

Pituitary

IL1 IL6 TNF
IL1 IL6 TNF

Fever
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HEA
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6
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NEUTRÓFILO





CICLO DE VIDA E CINÉTICA

• MEDULA ÓSSEA

• SANGUE PERIFÉRICO

• TECIDO



CICLO DE VIDA E CINÉTICA



MEDULA ÓSSEA

• COMPARTIMENTO ( POOL ) MITÓTICO

• COMPARTIMENTO ( POOL ) MATURAÇÃO OU ESTOQUE

SANGUE PERIFÉRICO

• COMPARTIMENTO ( POOL ) MARGINAL

• COMPARTIMENTO ( POOL ) CIRCULANTE

TECIDO

• SEM COMPARTIMENTO



• POOL MITÓTICO¬ 6 DIAS

• POOL DE MATURAÇÃO¬ 8 DIAS

• M.O. PRODUZ DIARIAMENTE: 60 - 400 x 10 7 NEUTRÓFILOS

• POOL DE MATURAÇÃO POSSUI 8,8 x 10 9 CÉLULAS

• POOL DO SANGUE PERIFÉRICO TEM 0,7 x 10 9 CÉLULAS

E CORRESPONDE A< 10% DOS NEUTRÓFILOS CORPORAIS

TOTAIS



• NO POOL PERIFÉRICO OS NEUTRÓFILOS PERMANECEM 

DE 6 A 8h. HAVENDO MUDANÇAS REVERSÍVEIS DE POOL 

MARGINAL PARA CIRCULANTE

• OS NEUTRÓFILOS TRANSMIGRAM PARA O TECIDO E NÃO 

RETORNAM AO SANGUE PARIFÉRICO

• PERMANECEM NO TECIDO DE 2 A 5 DIAS

• MORREM NO TECIDO VIA APOPTOSE



Dr. J. Velásquez G.

LEUCOCITOS

NUMERO NORMAL: 4,000 - 10,000 / mL en sangre (circulante)

COMPARTIMIENTOS.

MARGINAL : 50%

CIRCULANTE: 50%
­ de Veloc.circ.­ de Veloc.circ.

INTERCAMBIO

CONTINUO
INTERCAMBIO

CONTINUO

“Cuando aumenta la velocidad circulatoria se moviliza 
el “pool” marginal



STEM
CELL CFU-S CFU-C CFU-GM

MIELO-
BLASTO

PROMIE-
LOCITO

MIELO-
CITO

METAMIE-
LOCITO

CFU-L

BFU-E

CFU-Meg

M.O.
(Sangre Perif.)

Médula Osea
ABSTON.

SEGM.

Sangre
Perifé.

Morfológicamente indif.

Morfológ. diferenciables

MEDULA OSEA

Mieloblasto Promielocito Mielocito Metamielocito Abastonado Segmentado

NEUTROPOYESIS: 10 DÍAS

MONOCITOS

Mitosis





PROCESO DE MADURACION (NEUTROPOYESIS)

INACTIVACION DEL NUCLEO :

•Deformación progresiva del núcleo

•Desaparición de los nucleolos

•Condensación progresiva de la cromatina

•APARICION PROGRESIVA DE LOS GRANULOS

•Granulaciones primarias o azurófilas PROMIELOCITO

•Granulaciones secundarias MIELOCITO

•Granulaciones terciarias METAMIELOCITOS

•PERDIDA DE LAS CARACTERISTICAS TINTORIALES DE LAS 
GRANULACIONES PRIMARIAS .



Development of
Granulocyte (focus 

on PMN)



Adhesion de Adhesion de leucocitosleucocitos

Rolling

Selectinas Señal
directa

Chemokinas

Activación
de integrina

ICAM-1

Receptor

TNF, IL-1



AAdhesidhesióón de n de leucocitosleucocitos al al
endotelioendotelio

TNF
IL-1

Monocito

Sitio de inflamación
 Mediadores chemotácticos (e.j. selectinas)

atraen leucocitos al sitio de inflamación

Macrofagos

Daño endotelial

Neutrófilo

Endotelio

Adhesion

Trombosis
microvascular

Tissue factor

IL-6, IL-8

Tumour necrosis factor (TNF)
Citokinas: IL-6, IL-8, IL-10
Radicales libres de oxígeno
Platelet activating factor
Proteasas
Prostaglandinas
Leukotrienes
Bradikinina

Inflamación
Coagulación

¯̄̄̄  fibrinolis is

IL: interleukina



Dr. J. Velásquez G.



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• MIELÓCITOS DE 1 A 42% EM 98% DOS PACIENTES

• PROMIELÓCITOS DE 0,5 A 5% EM 51% DOS PACIENTES

• O DESV. ESQ. AUMENTA A PARTIR DE 500 PMN / mm 3

• MIELOBLASTOS < 2% EM 25% DOS PACIENTES

• OS BLASTOS PERMANECEM DURANTE O PICO DA 

LEUCOCITOSE E DESV. ESQ. POR ATÉ 4 DIAS



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• MIELÓCITOS TEM AUMENTO DA BASOFILIA 

CITOPLASMÁTICA

• MIELÓCITOS TEM AUMENTO DA GRANULAÇÃO 

AZURÓFILA

• MIELÓCITOS TEM DIMINUIÇÃO DA GRANULAÇÃO 

SECUNDÁRIA



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• NEUTRÓFILOS TEM GRANULAÇÃO AZURÓFILA EM 87% 
DOS PACIENTES

• A CARACTERÍSTICA DAS GRANULAÇÕES PRIMÁRIAS É

SER MAIS EOSINOFÍLICA QUE A NORMAL

• CORPOS DE DHÖLE APARECEM EM 80% DOS PACIENTES

• CORPOS DE DHÖLE APARECEM EM 57% DOS PACIENTES 

COM MAIS DE UM POR CÉLULA



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• CORPOS DE DHÖLE APARECEM EM ALGUNS 

EOSINÓFILOS

• ALTERAÇÕES NUCLEARES NOS NEUTRÓFILOS:

* HIPOSSEGMENTAÇÃO

* HIPERSEGMENTAÇÃO

* NÚCLEO REDONDO

• LEUCOERITROBLASTOSE APARECE EM 54% DOS 

PACIENTES



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• A ALP ESTÁ AUMENTADA EM TODOS OS PACIENTES

• EM PRESENÇA DE QUADRO INFECCIOSO E TERAPIA COM 

CSF NÃO HÁ MUDANÇAS MORFOLÓGICAS NOS 

NEUTRÓFILOS

• ANISOCITOSE NEUTROFÍLICA ACENTUADA COM 

NEUTRÓFILOS GIGANTES ( APÓS 15 DIAS DE TTº )

• ALGUNS NEUTRÓFILOS PODEM APRESENTAR PSEUDO -

PELGER



MODIFICAÇÕES QUALITATIVAS E QUANTITATIVAS PÓS TERAPIA COM  
FATORES ESTIMULADORES DE COLÔNIAS

• ALGUNS PACIENTES PODERÃO TER MONOCITOSE 

DURANTE O PICO DA LEUCOCITOSE

• VACUOLIZAÇÃO APARECE EM 10% DOS NEUTRÓFILOS

• PROMIELÓCITOS BINUCLEADOS OCASIONALMENTE

• /-8-:;-/-8-:;-/-8-:;-/-8-:;-� �� ���� /�,� )*8 �,� /*� 8�);����� /�,� )*8 �,� /*� 8�);����� /�,� )*8 �,� /*� 8�);����� /�,� )*8 �,� /*� 8�);��� �� � ��� /�,���� /�,���� /�,���� /�,�
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ALTERAÇÕES NEUTROFÍLICAS CONFORME A IDADE

AUM DIM AUM DIM AUM
CD 10 CD 11b CD 55 CD 64 CD 16 CD 64
CD 13 CD 11c CD 64
CD 33 CD 18
CD 62L CD 32

RN VELHOS GRÁVIDAS
DIM

• O AUMENTO DA CONCENTRAÇÃO DE CÁLCIO 
INTRACELULAR EM NEUTRÓFILOS NÃO ATIVADOS E 
A REDUÇÃO DA CAPTAÇÃO DE HEXOSE RESULTA NA 
DIMINUIÇÃO DA CAPACIDADE DE FAGOCITAR 
BACTÉRIAS EM NEUTRÓFILOS DE IDOSOS



NEUTROPENIA

DEFINIÇÃO

DIMINUIÇÃO DA CONTAGEM ABSOLUTA DE NEUTRÓFILOS 

NO SANGUE PERIFÉRICO ( SEGMENTADOS E BASTÕES ).

• NEUTROPENIA LEVE < 1500 mm 3

• NEUTROPENIA MODERADA > 500 mm 3 < 1500 mm 3

• NEUTROPENIA SEVERA < 500 mm 3 

* EM NEGROS O VALOR É < DE 1200 mm 3



NEUTROPENIA

FISIOPATOLOGIA

• RESULTA DE ALTERAÇÕES DA CÉLULA TRONCO, 

DEFEITOS NOS PROCESSOS DE PROLIFERAÇÃO E 

DIFERENCIAÇÃO, ANORMALIDADES NA DISTRIBUIÇÃO E 

TURNOVER.



NEUTROPENIA

FISIOPATOLOGIA

• A APRESENTAÇÃO DE TODAS ESTAS CONDIÇÕES É A 

INSUFICIÊNCIA DA MANUTENÇÃO DO NÚMERO DE 

NEUTRÓFILOS NO S.P.  E CONSEQÜENTE LIBERAÇÃO NOS 

TECIDOS DANIFICADOS OU INFECTADOS



NEUTROPENIA

CLASSIFICAÇÃO DAS NEUTROPENIAS

• FATORES INTRÍNSECOS ( PRIMÁRIOS )

* NEUTROPENIA CONGÊNITA SEVERA

* NEUTROPENIA CÍCLICA

* DOENÇA DO ESTOQUE DE GLICOGÊNIO TIPO 1b

* SINDROME HIPERIMUNE- IgM



NEUTROPENIA

CLASSIFICAÇÃO DAS NEUTROPENIAS

• FATORES EXTRÍNSECOS ( SECUNDÁRIOS )

* INFECÇÕES

* INDUZIDA POR DROGAS

* IMUNO INDUZIDA

* COM LINFÓCITOS GRANDES E GRANULARES

* HIPERESPLENISMO



FURUNCULOSE POR S. AUREUS



BRONQUITE SUPURATIVA



ABSCESSO PULMONAR



ABSCESSO CONTENDO NEUTRÓFILOS



CELULITE POR S. PYOGENESS



AUTOMAÇÃO PARA O 

HEMOGRAMA



CRITÉRIOS DE REVISÃO DE LÂMINAS

• CLÍNICO

• ORIGEM ( AMB., EMRGÊNCIA, UTI, SR, BC, HEMODIÁLISE, PED IAT. ... )

• PELOS VALORES DE REFERÊNCIA ( < > ) ( VALORES CRÍTICOS )

• PELOS VALORES ANTERIORES DO PACIENTE ( DELTA CHECK )

• CRITÉRIOS PRÉ-ESTABELECIDOS

• FLAGS, ( ASTERISCOS, EXCLAMAÇÕES, SUBLINHADOS, etc. )

• CONHECIMENTO OU DESCONHECIMENTO PRÉVIO DO EQUIPAMENTO. 

MAIOR CONTROLE SE EXISTIR MAIS DO QUE UM SISTEMA ANALÍTI CO

• OPERADORES APTOS A TRABALHAR COM O EQUIPAMENTO? (PLANTÃO, FÉRIAS)

• LINEARIDADE, REPETIBILIDADE E VALIDAÇÕES: JÁ DETERMIN ADOS?

• ESTABILIDADE GLOBAL DO SISTEMA ANALÍTICO( TÁ FECHANDO .. . ? )

• CQI, CQE, TESTES DE PROFICIÊNCIA
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CONTROLE DO DESEMPENHO DA ANÁLISE CLÍNICA





CASO 1

• MULHER

• 30 ANOS

• FEBRE

• DESIDRATADA

• VIROSE A UMA SEMANA ATRÁS

• HEMATOMAS EM MI E MS

• WBC: 5.000

• S: 85

•L: 8

• HB: 10,2

• VCM: 82

• PLT: 10.000

¬ PTT



CASO 1



CASO 2

• MULHER

• 42 ANOS

• INFECÇÕES RECORRENTES NOS ÚLTIMOS 6 MESES

• CANÇASSO

• PALIDEZ

• ESPLENOMEGALIA

• WBC: 2.300

• S: 11

• L: 43

• HB: 9,4

• PLT: 83.000

¬ LEUCEMIA DE 
CÉLULAS CABELUDAS



CASO 2



CASO 3

• MULHER

• 56 ANOS

• LINFOADENOPATIA

• EPISÓDIOS DE FEBRE

• SUDORESE NOTURNA

• PERDA DE PESO ( 3 Kg ÚLTIMO MÊS )

• WBC: 28.500

• HB: 12,2

• PLT: 170.000

• LDH: 875

¬ LNH



CASO 3



CASO 4

• JOVEM FEMININA, 14 ANOS, COM QUEIXA DE

DOR DE GARGANTA, MAL ESTAR GERAL E

URINA ESCURA, CHEGA À CONSULTA MÉDICA.

AO QUESTIONAMENTO RELATA NÁUSEAS. AO

EXAME FÍSICO REVELA LINFONODOS

CERVICAIS AUMENTADOS E

HEPATOESPLENOMEGALIA.



CASO 4

• HB: 12,5 G/DL

• HCT: 39%

• LEUCÓCITOS:

12.500/mmmmL

• BASTÕES: 5%

• SEGMENTADOS: 31%

• MONÓCITOS: 4%

• LINFÓCITOS: 60%

• LINFÓCITOS

ATÍPICOS: 35%

• BILIRRUBINA

INDIRETA: 4,1 MG/DL

• BILIRRUBINA TOTAL:

5,1 MG/DL

• GAMA GT: 128 U/L (6-

28)

• TGO: 51 U/L (5-17)



CASO 4



CASO 6

• HOMEM, 28 ANOS, APRESENTOU

SANGRAMENTO GENERALIZADO, PETÉQUIAS,

TONTURA E FRAQUEZA.

• RESULTADOS:

– RETICULÓCITOS: 0,5%

– LDH: 532 U/L

– RNI: 2,1

– CITOGENÉTICA: T (15;17)



CASO 6

Blastos: 5 %
Promielo: 25%
Bastão: 15%
Seg: 20%
Mono: 3%
Linfo: 32%



CASO 6



CASO 7

• PACIENTE FEMININA, 42 ANOS, REALIZA

HEMOGRAMA DE ROTINA.



CASO 7

Bastão: 25%
Neutro: 38%
Eosino: 2%
Mono: 6%
Linfo: 29%



CASO 7



MULHER 75 ANOS

HT:       45

HB:  13,8

RBC: 5,5

VCM:    82

HCM:    25,0

CHCM: 30,4

RDW:    14,7

MENTZER FERROPENIA
GREEN & KING FERROPENIA

ESCORE DISCRIMINANTE FERROPENIA
ENGLAND TALASSEMIA

RDW TALASSEMIA
RBC TALASSEMIA

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

• TALASSEMIA

• POLICITEMIA VERA  EM TTº

NaCl 0,36% ¬ POSITIVO

PONTILHADO BASÓFILO ¬ POSITIVO



PLAQUETAS



PLAQUETAS

CONFIRMAÇÃO DE TROMBOCITOPENIA:

• MICROCOÁGULO ( GEL ) NA TAMPA

• PASSAGEM DE CAPILAR NO INTERIOR DO TUBO

• TRANSFERÊNCIA DE ST PARA OUTRO TUBO

• PROCURAR AGREGADO PLAQUETÁRIO (BORDAS E 
CAUDA DO ESFREGAÇO)

• CONVERSA COM O COLETADOR

• HISTÓRICO DO PACIENTE

• QUADRO CLÍNICO DO PACIENTE



PLAQUETAS

CONFIRMAÇÃO DE TROMBOCITOPENIA:

• COLOCAR A AMOSTRA A 37ºC POR 40’ ( RELATAR O 
ACHADO )

• SE NÃO MELHORAR, COLETAR NOVA AMOSTRA ( EDTA + 
CITRATO )

• AQUECIMENTO 37ºC ( EDTA + CITRATO ): SE CONTAGEM 
EDTA < CITRATO ( LIBERAR E RELATAR ). CORRIGIR A 
CONTAGEM DE PLT ACRESCENTANDO 10% DO VALOR 
DEVIDO À DILUIÇÃO ( 0,5 ml AC / 4,5 ml ST )



PLAQUETAS

AJUSTE DA CONTAGEM DO EQUIPAMENTO COM 
O MICROSCÓPIO ¬

• FAZER A CONTAGEM DE PLT DE 30 AMOSTRAS

• FAZER LÂMINA DAS 30 AMOSTRAS

• EM 1000X; CAMPO: ½ CAMPO RBC LIVRES, ½ CAMPO 
RBC SOBREPOSTAS EM DUAS

• CONTAR O Nº DE PLT EM 10 CAMPOS CONSECUTIVOS

• DIVIDIR O Nº TOTAL DE PLT POR 10 ( Nº POR MÉDIO POR  
CAMPO )



PLAQUETAS

AJUSTE DA CONTAGEM DO EQUIPAMENTO COM 
O MICROSCÓPIO ¬

• DIVIDIR Nº PLT DO APARELHO PELA MÉDIA DO Nº PLT 

POR CAMPO

• SOMAR CADA UM DOS 30 QUOCIENTES

• DIVIDIR O TOTAL POR 30. ¬ ESTE Nº É A RELAÇÃO DAS 

PLAQUETAS DO EQUIPAMENTO COM O Nº DE PLT POR 

CAMPO. ( UMA PLT POR CAMPO = 1000 mm3 )





ANÁLISE

CONTROLE DE AQUALIDADE



0

1

2

3

4

5

6

7

8

JAN FEV MAR ABR MAI JUN

TP: CV = 3,0 % A 4,0 %



SISTEMA ANALÍTICO:

• PLANO DE CONTROLE DE QUALIDADE ( CQI / CQE )

• PADRONIZAÇÃO E DOCUMENTAÇÃO

• TREINAMENTO

• REGISTROS

• TRATAMENTO DAS NÃO-CONFORMIDADES



SISTEMA ANALÍTICO:

• EQUIPAMENTO

• MÉTODO

• OPERADORES

• CAUSAS COMUNS

• CAUSAS ESPECIAIS

* LINEARIDADE

* PRECISÃO

* EXATIDÃO

ERROS: ALEATÓRIO, SISTEMÁTICO, GROSSEIRO



SISTEMA ANALÍTICO:

• CONTROLE DA PRECISÃO ( VARIAÇÃO / 
REPETIBILIDADE ) ¬ CQI

+ CAUSAS NATURAIS ( COMUNS )

+ CAUSAS NÃO-NATURAIS ( ESPECIAIS )

COMO DETERMINAR? CARTA DE CONTROLE

• CONTROLE DA EXATIDÃO ¬ TESTE DE PROFICIÊNCIA

+ VALOR ALVO ( VERDADE CONSENSUAL )

COMO DETERMINAR? ESTUDO DO DRM

¬ QUANTO DA MINHA VARIAÇÃO INTERFERE NO 
LIMITE DE DECISÃO MÉDICA ( SAÚDE / DOENÇA ) ?



SISTEMA ANALÍTICO:

• IMPRECISÃO:

* SISTEMA ANALÍTICO PRINCIPAL

* MÓDULO ABERTO/FECHADO

* MÉDIA MÓVEL ( XB )

* CONTROLE DE DIFERENCIAL MANUAL

* TESTE DE R&R



SISTEMA ANALÍTICO:

• IMPRECISÃO:

* CONTROLES COMERCIAIS ( NÍVEIS )

* INTRADIA

* INTERDIA

* INTEREQUIPAMENTOS

* MÉDIA MÓVEL 



SISTEMA ANALÍTICO:

• EXATIDÃO:

* COMUTATIVIDADE

- SISTEMAS

- OPERADORES ( EQUIPAMENTOS )

- OPERADORES ( MICROSCOPIA )

- TESTE DE R & R

- ENSAIOS DE PROFICIÊNCIA



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

• VARIABILIDADE BIOLÓGICA:

* RBC ¬ 7,4 %

* HGB ¬ 9,4 %

* HCT ¬ 8,5 %

* WBC ¬ 19,3 %

* VCM ¬ 2,6 %

* HCM ¬ 3,5 %

* CHCM ¬ 1,5 %



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS:



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS:



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS:



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS:



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS: ( COMUTATIVIDADE )

OS COEFICIENTES DE VARIAÇÃO ACEITÁVEIS DEVEM 

ESTAR ENTRE 1 E 1,5 % COM LIMITE MÁXIMO DE 2 % 

PARA A SÉRIE VERMELHA E LEUCÓCITOS TOTAIS.

OBS: SISTEMA ABERTO / SISTEMA FECHADO



CONTROLE DO DESEMPENHO ANALÍTICO

EQUIPAMENTOS/PACIENTE : DELTA CHECKS

• RESULTADOS QUANTITATIVOS SUBSEQÜENTES DO 

MESMO PACIENTE

• DIFERENÇAS MÁXIMAS

* HB, RBC ¬ 10,0 %

* WBC, PLT ¬ 25,0 %

OBS:       “ ESTABILIDADE DO QUADRO CLESTABILIDADE DO QUADRO CL ÍÍNICONICO””



OBRIGADO

PROF. BECKER: ALEBECKER1@YAHOO.COM.BR


