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RESUMO:

INTRODUCAO: As doencas falciformes representam um conjunto de alteragdes hematoldgicas no homem
resultantes de uma mutagdo pontual no gene da beta globina da molécula de hemoglobina na sexta posigdo
das cadeias beta, ocasionando a substituicdo do aminodcido acido glutdmico pela valina produzindo a
hemoglobina S (HbS) ou pela lisina formando a HbC. Este estudo teve por objetivo analisar os aspectos
hematoldgicos e bioquimicos dos pacientes portadores de doencas falciformes no Recdncavo Baiano.
METODOLOGIA: Trata-se de um estudo laboratorial, do tipo descritivo, exploratério, com abordagem
quantitativa. A amostra foi composta por 30 (trinta) individuos de ambos os sexos portadores de doencas
falciformes cadastrados nas Unidades Béasicas de Salde dos municipios de Sdo Félix e Mangabeira/BA. Para
isto foi elaborado um questionario contendo treze questdes objetivas e coletado 05 (cinco) ml de sangue por
via parenteral. Os dados obtidos na pesquisa foram analisados através do teste T para amostras
independentes e os calculos foram feitos no Statistical Package of Social Sciences (SPSS) versdo 17.0.
RESULTADOS E DISCUSSAO: Ao fim do estudo percebeu-se que realmente existe diferenca entre a
gravidade da doenca causada pelo gendtipo HbSS e HbSC, principalmente quanto ao hematdcrito, hemacia,
hemoglobina e bilirrubina total. CONCLUSAOQ: Portanto conclui-se que o gendtipo HbSS é responsavel
pela maior severidade da doenga.

Palavras- chave: Doenca Falciforme. Alteragdes bioquimicas e hematoldgicas. Falcizacao.

INTRODUCAO produzindo a hemoglobina S (HbS) ou pela
lisina formando a hemoglobina C (HbC).

Com caracteristicas fisico-quimicas

A doenca falciforme (DF), de acordo modificadas, as moléculas da HbS e HbC

com Debora Diniz et al. (2009) ¢ uma podem sofrer polimerizagdo, levando a

hemoglobinopatia resultante de uma mutagéo deformagio  dos  glébulos  vermelhos

pontual no gene da globina beta da molécula (falcizaco). Outra caracteristica comum desta

de hemoglobina, ocasionando a substitui¢do doenca é a hemdlise acelerada o que acaba

do aminoacido acido glutdmico pela valina por gerar anemia e ictericia.
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De acordo com a ANVISA (2001), a
denominacgdo “anemia falciforme” ¢ reservada
para a forma da doenca que ocorre na
homozigoze SS. Além disso, o gene da HbS
pode combinar-se com outras anormalidades
hereditarias das hemoglobinas, como HbC,
hemoglobina D (HbD), entre outros, gerando
combinagfes que também sdo sintomaticas,
denominadas, respectivamente,
hemoglobinopatia SC, hemoblobinopatia SD.
No conjunto, todas essas formas sintomaticas
do gene da HbS, em homozigose ou em
combinagdo, sdo conhecidas como doencas
falciformes. Apesar das particularidades que
as distinguem e de graus variados de
gravidade, todas estas doencas tém um
espectro epidemioldgico, de manifestacGes
clinicas e hematoldgicas semelhantes.

A heterozigose para Hb S de acordo com
Borges-Osorio e Robinson (2001), é definida
como uma situacdo relativamente comum,
mas clinicamente benigna em que o individuo
apresenta na eletroforese as hemoglobinas A e
S (trago falcémico), estes sd0 normais
clinicamente, mas suas células adquirem a
forma de foice in vitro ou em condicGes de
baixa tensdo de oxigénio. Os portadores do
traco apresentam HbS em torno de 22 a 45%
, tem tempo e vida normal, no entanto um
casal onde ambos sdo trago, tem 25% de
probabilidade para gerar filhos com anemia
falciforme (AF).
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De acordo com o Departamento de
Bioquimica a HbS surgiu ha milhares de anos
na Africa, como uma maneira do organismo
se proteger da malaria. Os contingentes
africanos, transportados como escravos para o
Brasil a partir do seculo XVII foram
responsaveis pela introducdo do gene da
hemoglobina S, o qual distribui-se
heterogeneamente, sendo mais frequente em

negros (nordeste).

Borges-Osorio e Robinson (2001)
expdem a falcizagdo como um processo
decorrente de uma mutagdo, a qual afeta a
solubilidade e a cristalizacdo da hemoglobina
sob condicBes de hipdxia. Com um grau
relativamente baixo de hipdxia, a Hb S
polimeriza e esses cristais de hemoglobina
anormal torcem a membrana da hemacia em
forma caracteristica de foice. Algumas células
permanecem irreversivelmente falciformes,
ap6s episodios repetidos de hipoxia e
reoxigenacao, sendo destruidas
prematuramente em  crises hemoliticas.
Podem ocorrer crises aplasticas, durante as
quais ha um agravamento da anemia,
diminuindo a quantidade de eritroblastos e
reticulocitos, o que eleva as taxas de
morbimortalidade nos portadores dessa

enfermidade.

O processo de falcizagdo tem inicio na
micro-circulacdo, ap0s a troca gasosa, a

hemoglobina direciona-se ao pulmao para
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uma re-oxigenacdo. Devido a escassez de O,
na hemoglobina, esta ndo consegue chegar
aos pulmdes em decorréncia da lentificacéo
do fluxo acarretando a finalizacdo do
afoicamento ainda em territério venoso.
Contudo se houver uma lentificagdo do fluxo
sanguineo capilar, o afoicamento ocorre na
prépria micro-circulatura, determinando o0s
fendmenos vaso-oclusivos (ZAGO, 2007).

Como consequéncia do processo de
falcizacdo, ocorrem alteracbes nas celulas
sanguineas dos pacientes falciformes. Pode-se
perceber uma diferenca entre os portadores do
genotipo SS e os SC, o que determina a
gravidade da doenca. Os pacientes com
gendtipos SC, visto os dados hematimetricos
e bioquimicos, encontram-se mais proximos
da normalidade, entretanto apresentam maior
risco para complicagbes tromboembdlicas,
retinopatia e necrose papilar renal quando
comparados com pacientes HbSS (BALLAS
et al, 1982).

A taxa de complicagdes
cerebrovasculares é maior entre individuos
com genétipo HbSS comparado com o0s
outros geno6tipos (Ohene-Frempong et al,
1998). Quanto a expectativa de vida,
individuos HbSS tém em média vinte anos a
menos do que os individuos HbSC (Platt et al,
1994). No Brasil, Alves (1996) observou que
78,6% dos Obitos devido a doenga falciforme
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ocorreram até os 29 anos e 37,5%

concentraram-se nos menores de 09 anos.

De acordo com Wong et al. (1996), ha
uma alteracdo no hemograma dos pacientes
portadores de doenca falciforme, onde
leucdcitos, linfécitos e plaquetas geralmente
estdo aumentadas e a hemoglobina diminuida.
J& Naoum (1996), apresenta as alteragdes
bioquimicas decorrentes da DF, onde a
bilirrubina indireta estd elevada cerca de 05
mg/dL, 4&cido drico sérico pode estar
aumentado e a ferritina  geralmente
aumentada. Ao se tratar dos hematdcritos
percebe uma reducdo desses, enquanto as
enzimas hepaticas (TGO, TGP e gama GT)
séo pouco alteradas (TRAINA; SAAD, 2007).

Em virtude de tais alteracbes, o0s
pacientes com doenca falciforme passam a
apresentar diversos sinais e sintomas, alguns
possuem um quadro mais severo e estdo
sujeitos a varias complicacGes e constantes
internacBes. Tanto fatores hereditarios como
adquiridos contribuem para esta variabilidade
clinica. Entre os fatores adquiridos, destaca-se
o0 nivel socioecondmico, com as consequentes
variacGes nas qualidades de alimentacdo, de
prevencdo de infecgbes e de assisténcia
médica (PERIN et al., 2000).

As manifestacbes clinicas mais
comuns  apresentadas  pelos  pacientes
falcémicos séo: as crises dolorosas, sindrome

toracica aguda, acidente vascular cerebral e
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disfuncdes renais e esplénicas (MINISTERIO
DA SAUDE, 2006).

O diagnostico das doencas falciformes
deve ser considerado, principalmente em
pacientes afrodescendentes com achados
clinicos sugestivos. Os testes realizados, para
deteccdo da doenca, geralmente sdo baseados
na mistura da amostra sanguinea com um
agente redutor que utiliza o oxigénio do meio,
repercutindo na polimerizacdo das moléculas
de Hb levando ao afoicamento das hemécias.
Esses tipos de teste indicam a presenca de
HDbS, contudo ndo fazem distingdo entre AF,
traco falciforme e heterozigotos compostos
como a AF-talassemia []. Em virtude disso
faz-se necessario a realizacdo da eletroforese,
que confirma a presenca da doenga e
distingue o0s genétipos da hemoglobina.
(PERIN et. al, 2000).

E importante lembrar que os testes para
doencas falciformes devem ser repetidos apos
0 sexto més de vida, uma vez que até esse
periodo a hemoglobina fetal é prevalente,
impedindo que a hemoglobina S ou C se
expressem,  camuflando um  possivel
diagndstico de doenca falciforme. (ANVISA,
2001). A HbF em alta concentragéo, inibe a
polimerizacdo da HbS e, consequentemente,
reduz a frequéncia de crises vaso-oclusivas,
sindrome toracica aguda, as taxas de

hospitalizacbes e de mortalidade dos
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pacientes (FRANCHESCHI, CORROCHER,
2004).

As doencas falciformes sdo
consideradas cronicas, ou seja, 0 tratamento é
baseado na utilizacdo de &cido fdlico para
prevencdo de infarto da medula Ossea e da
hidroxiureia, pois esta além de aumentar a
producdo de hemoglobina fetal, reduz o
nimero  de  leucocitos,  necessidades
transfusionais, e a interacdo dos leucdcitos
com o endotélio vascular (CONRAN,
COSTA, 2009). No entanto no momento das
crises busca-se o alivio dos sintomas, onde o
mais prevalente é a dor. Os pacientes com
doenca falciforme necessitam de constantes
orientacfes quanto a alimentacdo saudavel,
imunizacdo, hidratacdo, higiene, a utilizagéo
de penicilina profildtica para prevenir
septicemia e outros cuidados basicos, a fim de
evitar as crises algicas e o agravamento da

doenca (ANVISA, 2001).

Com base no exposto, o0 presente estudo
tem como objetivo analisar 0s aspectos
hematol6gicos e bioquimicos dos pacientes
portadores de doencas falciformes no

Recodncavo Baiano.

METODOLOGIA
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Trata-se de um estudo laboratorial, do
tipo descritivo, exploratorio, com abordagem
quantitativa. Os voluntarios que participaram
da coleta receberam orientacGes quanto a sua
participacdo na pesquisa e assinaram um
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE), de acordo com a Resolucdo n°
196/96 do Ministério da Saude, que fornece
as diretrizes para a realizacdo de pesquisas
envolvendo seres humanos. Quando o0s
voluntarios eram menores de 18 anos, seus
pais ou responsaveis assinaram 0 mMesmo

termo.

A amostra foi composta por 30 (trinta)
individuos de ambos 0s sexos, portadores de
doenca falciforme, cadastrados nas Unidades
Baésicas de Saude do municipio de Séo Félix e

Mangabeira, localizadas no estado da Bahia.

Como instrumento de coleta de dados
foi elaborado um questionario contendo 13
questdes objetivas, e coletado amostras de 05
ml de sangue por via parenteral em tubo de
ensaio com anticoagulante EDTA (0,03%)
dos voluntarios, para realizacdo de exames
hematoldgicos/bioquimicos no laboratério de
ANALISE e para
eletroforese no laboratério de genética da
Faculdade Adventista da Bahia.

analises  clinicas

Os  pacientes  também  foram

submetidos a exames laboratoriais tais como:

hemograma, leucograma e  dosagens
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bioquimicas (bilirrubina total e fragdes,
ferritina, ureia, creatinina, &cido Urico,
aspartato animotransferase (TGO), alanina
aminotransferase (TGP), gama-
glutamiltransferase (gama GT)).

Para obtencdo do hemolisado as
hemacias foram lavadas trés vezes em solugédo
salina isotbnica e lisadas em 1,5 volume de
agua e 0,4 volume de cloroférmio (CHCI3) a
temperatura ambiente por 15 minutos, apos
agitacdo vigorosa. O estroma foi removido
por centrifugacdo a 2.500 rpm (rotacdes por
minuto) por 30 minutos e a solugdo de
hemoglobina obtida foi utilizada para as
analises qualitativa e quantitativa.

A eletroforese do hemolisado foi
realizada em fitas de acetato de celulose em
tampédo Tris — Borato — EDTA pH 8,9, por 50
minutos, a 220Volts de acordo com
Weatherall & Clegg (1981). A hemoglobina
A, foi quantificada apds eletroforese de 10ul
do hemolisado em fitas de acetato de celulose
em tampéo Tris- Borato — EDTA pH 8.9. A
banda correspondente a HbA, foi eluida em
3ml do tampéo ou agua destilada, enquanto as
demais hemoglobinas presentes (HbS, HbA;,
etc.) foram eluidas juntamente, em 15ml do
tampdo ou agua. Apoés eluicdo, o valor das
absorbancias das duas fracbes foram aferidas
a 415nm e calculada a percentagem

correspondente a Hb A,, de acordo com a
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seguinte formula: % de HbA, = (DO HbA, /
HbS x 5 + HbA,) x 100.

A HbF foi quantificada pelo método
de desnaturacdo alcalina, baseado na sua
maior  resisténcia  frente as  outras
hemoglobinas (cerca de um minuto). A
técnica consiste na adicdo de 0,2 mL de
hemolisado a 3,2 mL de solucdo de hidrdxido
de sddio (0,083 N). Ap6s 01 minuto, foram
acrescentados 6,8 mL de solucdo de sulfato de
amonio saturada (S.A.S.) a 50% e, apoés
incubacdo a 10 min a temperatura ambiente, 0
conteudo foi filtrado em papel Watman - #42.
O padrdo é constituido de 0,1 mL do
hemolisado e 5,0 mL de hidréxido de amonio
(0,04 M), que apds homogeneizacdo, 0,05 mL
desta solucdo foi transferido para 5,0 mL de
hidroxido de amdnio & mesma concentragao.
A percentagem de HbF foi calculada apds a
leitura espectrofotométrica em comprimento
de onda 415nm, utilizando-se a formula: %
HbF = DO do filtrado / DO do padrédo
(RAMALHO, 1986).

Os dados obtidos na pesquisa foram
analisados através do teste T para amostras
independentes e os célculos foram feitos no
SPSS versdo 17.0.

RESULTADOS

Entre o0s pacientes com doenca
falciforme que foram analisados, 14
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apresentaram o gendtipo HbSS, 16 HbSC
totalizando 30 pacientes. Dos portadores de
HbSS 06 eram do sexo masculino e 08 do
feminino, tendo como média de idade 7,2
anos. Ja entre os portadores de HbSC 09 eram
do sexo masculino e 07 do feminino e a média

de idade era de 15,2 anos.

Os dados

hematimétricos encontram-se na tabela 2, ao

hematologicos e

observéa-la nota-se uma diferenca significativa
ao se relacionar os portadores de HbSS e
HbSC quanto ao hematécrito (p<0,001). O
paciente normal possui 0 hematdcrito de 36 -
47% sendo que os HbSS obtiveram resultado
de 24,64% e HbSC 33,12%. Quanto ao
nimero de hemacias por milhdo o valor
normal é em volta de 4 — 5,5, e 0s pacientes
HbSS tiveram 3,1 na contagem das hemacias,
e 0s HbSC 3,9 com uma significancia de
p<0,001. A hemoglobina em pacientes
normais varia de 11,5 — 16 g/dL e a dos
portadores de HbSS foi de 7,5 enquanto a dos
HbSC de 10,30 com a significancia de
p<0,001. No entanto o VCM (80-97 fL),
HCM (27-31,2 pg) e CHCM (31,8-37,4 g/dL),
ndo tiveram uma diferenca significativa ao se
relacionar os pacientes HbSS com HbSC, mas
comparando-se com 0S niveis normais o0
VCM em ambos mantiveram-se na
normalidade e o HCM juntamente com o

CHCM estavam discretamente reduzidos.
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O ndmero de plaquetas mantiveram-se
nos niveis de normalidade em ambos os
gendtipos, esta assim como todo o
leucograma ndo  obtiveram  diferenca
significativa. Os leucocitos de uma pessoa
normal estdo entre 4.000-10.200 K/uL sendo
que os HbSC estavam dentro destes indices,
ja 0s HbSS estavam aumentados. Os
segmentados normalmente variam de 30-75%,
0s basofilos de 0-2% e os mondcitos de O-
10%, estes encontravam-se sem alteracdes nos
gendtipos HbSS e HbSC, no entanto os
eosindfilos que em individuos normais séo de
1-4% e os linfocitos de 15-35%, estavam

aumentados em ambos 0s genotipos.

Tabela 1: Dados hematolégicos e hematimétricos
dos pacientes com doenca falciforme.

Eosinofilos 5,36 5,13 0,89
% (£3,83) (£5,34)
Basofilos % 0,25 0,0 (x0,0) 0,17
(£0,46)

Linfécitos 41,64 36,19 0,28
% (£16,14)  (%10,82)
Mondcitos 3,71 3,75 0,97
% (£3,17) (£3,04)

SS SC P
Hematocrito 24,64 33,12 0,00
% (£5,1) (£3,76) 1
Hemacias 3,1 3,9 0,00
milhdes/uL  (£0,76) (£0,48) 1
Hemoglobin 7,5 10,30 0,00
ag/dL (x1,58) (£1,54) 1
VCM fL 81,50 83,65 0,45

(£10,14)  (x4,95)
HCM pg 25,38 25,88 0,70

(x4,52) (£2,55)
CHCM 31,06 30,84 0,76
g/dL (£2,20) (£1,72)
Plaquetas 329,50 381,71 0,63
K/uL (x194,50) (£153,42)
Leucécitos  12042,86 10139,38 0,13
K/ uL (£3694,43 (x£3101,18

) )
Bastonetes 1,0 1,7 0,19
% (x0,47) (£1,57)
Segmentado 48,36 53,06 0,37
s % (£16,87)  (£11,31)

A tabela 3 apresenta as dosagens
bioquimicas e das hemoglobinas variantes. O

acido arico

em seus niveis normais varia de 1,5-6mg/dL,
a ureia de 15-45m/dL, o TGP até 32 UIL,
GGT de 5-38 U/L, onde os gendtipos SS e SC
estdo nos parametros normais e sem diferenca
significativa em ambos. A creatinina
normalmente esta entre 0,6-1,1 mg/dL sendo
que os portadores de HbSS e HbSC possuem
valores abaixo desses niveis, ja 0 TGO (10-40
U/L) a ferritina (6-70 ng/mL) e a bilirrubina
total (até 1,2 mg/dL), direta (até 0,4 mg/dL) e
indireta (até 0,9mg/dL) nos HbSS estavam
aumentados e a bilirrubina indireta no HbSC
estava dentro da normalidade. Ao se
relacionar a bilirrubina total nos portadores de
HbSS e HbSC encontrou-se diferenca
significativa (p=0,02).

Tabela 2: Dosagens bioquimicas e

hemoglobinas variantes dos pacientes com
doenca falciforme.
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SS SC P
Acido Urico 5,55 4,38 0,14
(+1,14)  (¢1,12)
Ureia 16,0 20,34 0,16

(£3,94)  (£5,28)
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Creatinina 0,42 0,57 0,09
(x0,13) (x0,17)

TGO 58,20 42,71 0,28
(x29,11)  (£18,82)

TGP 20,60 30,0 0,23
(£3,21) (£16,20)

GGT 18,0 32,34 0,23
(x2,0) (x21,83)

Bilirrubina 2,47 1,24 0,02

Total (£1,23) (0,38)

Bilirrubina 0,82 0,44 0,10

Direta (x0,53) (x0,18)

Bilirrubina 1,65 0,79 0,07

Indireta (£1,13) (0,26)

Ferritina 324 207,42 0,32
(x214,57) (£141,23)

HbF% 4,71 1,60 0,06
(£6,24) (x1,76)

HbS% 92,51 53,31 0,001
(6,67) (£7,94)

HbC% . 48,21

(x11,07)

HbA2% 2,74
(£1,94)

DISCUSSAO

A observacao dos resultados
hematoldgicos e bioquimicos confirma as
diferencas entre as doencas falciformes. Nota-
se uma reducdo mais acentuada nos niveis de
hemoglobina dos portadores de HbSS quando
comparados com os HbSC. A queda nos
niveis de hemoglobina caracteriza uma
insuficiéncia transitoria da eritropoese. Além
disso, a crise de sequestro esplénico é
definida pela queda nos niveis basais de
hemoglobina, hiperplasia compensatoria da

medula 6ssea e aumento rapido do bacgo. Essa
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complicagdo ocorre em geral apds os dois
anos de idade, entretanto, pode ocorrer
mesmo em  adultos portadores de

esplenomegalia (PASQUINI et al, 2005).

O hematocrito avalia o percentual do
sangue que é ocupado pelas hemacias que
normalmente estd em torno de 45%, com a
doenga falciforme h& uma reducéo dos valores
da hemoglobina e do hematdcrito, associada
ao aumento do numero de reticuldcitos e a
diminuicdo da vida meédia dos eritrdcitos
(ANVISA, 2001). Um glébulo vermelho
normal, dura em média 120 dias, enquanto um
glébulo falciforme dura em torno de 15-20
dias. A anemia para essas pessoas ndo € a
complicagdo mais grave em razdo dos
mecanismos internos

(AAFESP, 2007).

compensatorios

Os exames laboratoriais indicam que 0s
indices ~ hematimétricos em  doentes
falciformes encontram-se geralmente nos
parametros normais, caracterizando-se com
células normociticas e normocrémicas, apesar
da evidente aniso-poiquilocitose  com
presenca de células falciformes (NAOUM e
NAOUM, 2004). Além disso, ha um aumento
da Concentracéo de
Corpuscular Média (CHCM) devido a

desidratagéo celular decorrente de repetidos

Hemoglobina

episodios de falcizacdo e desfalcizacdo, onde
as células falciformes tendem a perder K+ e
agua (ANVISA, 2001). O estudo em questéo
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obteve resultados que vao de encontro a esses
dados da literatura, onde 0 VCM manteve-se
normal, o HCM e o CHCM reduzidos em
ambos 0s gendtipos, provavelmente devido ao

tamanho da amostra (Tabela 1).

Na doencga falciforme as plaquetas podem
estar discretamente elevadas e ocorre uma
leucocitose moderada (12.000 a 17.000/mm3),
frequentemente  apresentando  desvio &
esquerda com bastonetes (NAOUM e
NAOUM, 2004). Os neutrofilos parecem ser
as células mais importantes que participam do
processo de vaso-oclusdo, ja que estas sdo as
celulas de defesa mais abundantes na
circulacdo e as primeiras a identificarem um
processo inflamatério. No entanto 0s
eosindfilos e outros tipos celulares como
hemacias e plaquetas também contribuem
para a vaso-oclusdo. Canalli et al. (2004)
demonstrou que os eosinéfilos de pacientes
com anemia falciforme sdo numericamente
maiores e apresentam propriedades adesivas
aumentadas corroborando com os resultados

obtidos na tabela 1.

Quanto as dosagens bioquimicas na
doenca falciforme ha um aumento na
producdo de &cido Urico devido a expansao
da hematopoiese, mas 0s niveis séricos de
acido drico se mantém geralmente normais
devido a secrecdo tubular aumentada. Os
pacientes somente apresentam hiperuricemia
com a progressao da faléncia renal (ATAGA
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e ORRINGER, 2000). Assim como o acido
drico, a ureia normalmente esta aumentada
com a doenca falciforme, no entanto a tabela
2 mostra valores normais.

Os pacientes com doenca falciforme
podem apresentar alteracBes nos tubulos
proximais traduzindo-se por aumento da
secrecdo de creatinina, que embora raramente
tenha significado patoldgico pode causar
alteracbes na bioquimica sanguinea. O
aumento da creatinina significa que ha uma
reducdo no ritmo de filtracdo glomerular
(FG), e a reducdo um aumento da filtracdo
(JOHNSON, 1991). Contudo, a tabela 2
demonstra uma diminuicdo dos niveis de

creatinina.

Na vigéncia de situacdes como infeccéo e
crise vaso-oclusiva a ferritina sérica, uma das
principais proteinas de reserva de ferro no
organismo, pode aumentar sendo que esse
aumento ndo reflete piora do acimulo de
ferro. Geralmente, observa-se 0 retorno aos
valores basais dentro de algumas semanas
(BALLAS, 2001).

O sequestro hepatico que ocorre nesses
pacientes caracteriza-se por pouca alteracéo
das enzimas hepaticas. Em média o TGO e
TGP, enzimas que avaliam a funcéo hepatica,
raramente excedem 300 IU/L. Todavia ha
uma acentuada elevacdo da bilirrubina, com
predominio de bilirrubina conjugada na

maioria dos casos. A elevacdo da bilirrubina
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ocorre como consequéncia da hemolise,
colestase intra-hepatica e alteracdo renal
(TRAINA e SAAD, 2007).

CONCLUSAO

Pode-se concluir com base nos valores
hematoldgicos, hematimétricos e bioquimicos
que os portadores do genétipo HbSS
apresentaram alteracbes mais acentuadas se
comparados aos do genétipo HbSC com
parametros mais proximos da normalidade.
No entanto, as variaveis que apresentaram
alteracBes significativas entre os gendtipos
foram o hematdcrito, a contagem de
hemacias, a hemoglobina e o0s niveis de
bilirrubina total, onde os pacientes HbSS
apresentaram dados mais discrepantes,
comprovando que o genotipo HbSS ¢é
responsavel por uma maior severidade da
doenca. Todavia, faz-se necessario estudos
mais minuciosos para esclarecer melhor os

resultados obtidos.
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