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RESUMO DESTE CAPÍTULO 

 

 

No capítulo anterior, foram apresentados os 

principais fatores da eritropoiese (eritropoietina ou 

EPO, vitamina B12, folatos e ferro). Todos atuam com 

especificidades nos precursores dos eritrócitos, a 

partir da célula progenitora mielóide (CPM).  

Neste capítulo, apresentamos importantes eventos 

que afetam a eritropoiese e que causam anemias, 

pancitopenias e policitemia vera.  



 

Anemias aplástica e hipoplástica e suas causas 

Entre as diversas causas de anemias adquiridas, duas  

delas ocorrem durante a eritropoiese, quais sejam: 
 

Anemia aplástica: ocorre quando o tecido 

hematopoietico da medula óssea se torna deficiente 

para produzir células do sangue. Se esta deficiência 

atingir somente a eritropoiese desencadeia-se a 

anemia aplástica pura da série vermelha. Mas se 

atingir todas as três séries celulares desenvolve-se a 

pancitopenia. 
 

Anemia hipoplástica: também ocorre por várias 

causas e, principalmente, por deficiências de fatores 

da eritropoiese, além de outras causas.                                 

A figura 3.1 representa estes dois tipos de anemias.  
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 Figura 3.1 ï Células afetadas por deficiência de fatores da 

eritropoiese, e por doenças e agressões à medula óssea.  

MEDULA ÓSSEA 



A aplasia de medula óssea e suas consequências                                   

Aplasia é o nome científico que se dá à ñaus°nciaò(a) 

de ñtecido medularò(plasia). É uma patologia que ao 

afetar o desenvolvimento dos três tipos celulares do 

sangue (eritrócitos, leucócitos e plaquetas) causa a 

pancitopenia.  

Por outro lado, a diminuição apenas de eritrócitos dá 

origem à aplasia pura da série vermelha. 

Há três causas de aplasia de medula: idiopática 

(quando a origem é desconhecida), adquirida (tabela 

3.1) e hereditária ï que em casos de homozigoses 

têm manifestações clínicas desde o nascimento, e é 

equivocadamente denominada por congênita*. 
*congênito é o que se adquire durante a gestação, por exemplo, a 
doença hemolítica do RN por incompatibilidade Rh.  



Tabela 3.1 ï Causas secundárias aplasia de medula 

Infecções:                Virais (ex.: EB, HIV etc) e bacterianas (ex: Tb etc) 

Malignidades:          Tumores sólidos e  algumas neoplasias hematológicas  

Doença autoimune: Lupus, artrite reumatóide, autoanticorpos etc. 

Medicamentos:        Cloranfenicol, alguns quimioterápicos etc. 

Radiações:               Raio-X, ionizantes etc.      

A aplasia ocorre de forma gradual, e sua evolução se 

dá a partir da medula normal (figura 3.2). 

a b c 
Figura 3.2 

Evolução da 

aplasia:    

(a) medula normal;      

(b) aplasia em 

desenvolvimento; 

(c) aplasia intensa.  



Figura 3.3 

Esquerda: cromossomo e DNA  

íntegros destas células. 

Direita: cromossomo e DNA 

lesionados por produtos químicos 

ou radioativos.  

- De que forma radiações e produtos químicos tóxicos 

atingem as células tronco hematopoietica (CTH) e a 

progenitora mielóide (CPM)?  

A figura 3.3 mostra o processo de lesão destas 

células. 

Inicialmente os produtos tóxicos destroem a ñcapaò que 

protege o cromossomo ï o telômero, e ao penetrarem em seu 

interior atingem as moléculas de DNA de alguns genes. Se um 

desses genes for o que estimula a divisão celular da CTH, esta 

célula não se dividirá e a eritropoiese (ou a hematogênese) 

não progredirá, conforme mostram as figuras 3.4 e 3.5. 
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Outras formas de agressões à medula óssea e 

suas consequências 

A medula óssea e as células tronco hematopoieticas 

também podem ser afetadas por invasões de tumores 

provenientes de metástases de alguns tipos de  

câncer (figura 3.6), infestações parasitárias 

principalmente de leishmanias (figura 3.7), 

proliferação de células de Gaucher (figura 3.8), 

proliferação de células granulomatosas de sarcoidoses 

(figura 3.9) e tuberculose etc. Todas estas alterações que 

ocorrem no microambiente medular tomam espaços do 

tecido hematopoietico e causam diminuição de divisão e 

desenvolvimento celular (hipoproliferação celular), 

interferindo na hematopoiese em geral, e na 

eritropoiese, em particular. 



Figura 3.6 
Célula tumoral 

na medula 

óssea (MO) 

Figura 3.7 
Leishmanias 

fagocitadas por 

macrófago na MO 

Figura 3.8 
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Figura 3.9 
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A hipoproliferação das células da medula também 

causa, em geral, a pancitopenia, ou seja: anemia, 

leucopenia e plaquetopenia. Entretanto, quando a 

medula é tomada por células de leucemias agudas 

(por exemplo: LMA), o espaço para a hematopoiese 

(incluindo a eritropoiese) diminui. É comum, nestes 

casos, anemia e plaquetopenia associadas às 

alterações leucocitárias da leucemia (figura 3.10) 

Figura 3.10 ï Mielograma de 

um caso de leucemia mielóide 

aguda (LMA). A medula está 

completamente tomada por 

células leucêmicas. A seta 

mostra um megacariócito, 

célula produtora de plaquetas. 



O sucesso da eritropoiese depende da qualidade 

genética da CTH, da integridade do microambiente 

medular, e da ação  dos fatores da eritropoiese. 

Apresentamos até aqui as principais causas de 

alterações adquiridas que afetam a hematopoiese e, 

particularmente, a eritropoiese. A partir deste quadro 

mostraremos as alterações de  origem genética e 

hereditária que alteram a CTH, notadamente na 

eritropoiese (figura 3.11). 

 

Alterações genéticas hereditárias que afetam a célula 

tronco hematopoietica (CTH) 

Alguns colegas imaginam que alterações genéticas são 
sempre transmitidas de pais para filhos, portanto, 

herdáveis. Porém há alterações genéticas não hereditárias, 
conforme explicação no próximo quadro. 



Observação importante: 

 As células tronco podem ter alterações genéticas 

de origem hereditária ou adquirida.  

Alterações genéticas  de origem hereditária  

causam hemoglobinopatias, hemofilias etc. 

Alterações genéticas de origem adquirida são 

induzidas por produtos químicos, radioativos e 

outros, e podem causar quebras de cromossomos, 

estimular um ou mais oncogenes, e dar origem a 

leucemias, linfomas etc. As doenças causadas por 

estas alterações não são hereditárias.  
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 Figura 3.11 ï Alterações genéticas (em vermelho) e adquiridas (em azuis) 

ALTERAÇÕES GENÉTICAS HEREDITÁRIAS  

DEFICIÊNCIAS DE VIT. 

B12/FOLATOS E FERRO 

CÉLULA TRONCO 

HEMATOPOIETICA 

DEFICIÊNCIA DE FERRO 

DEFICIÊNCIAS DE EPO  

ERITRÓCITO 

Já foram 

mostrados 

no 

capítulo 2 

deste 

smart 

book 

AGRESSÕES TÓXICAS, PARASITÁRIAS E 

PATOLOGIAS AUTOIMUNES 

ALTERAÇÕES GENÉTICAS ADQUIRIDAS  



Principais genes afetados por alterações genéticas 

hereditárias nas células tronco hematopoieticas (CTH): 
 

Genes das globinas: resultam em hemoglobinopatias 

(por exemplo:Hb S)  e talassemias alfa e beta. 

 

Genes das proteínas de membrana: resultam em 

esferocitose, eliptocitose, piropoiquilocitose e 

estomatocitose. 

 

Genes das enzimas glicolítica: resultam em 

deficiências de enzimas G6PD e piruvato-quinase. 
 

Todas essas alterações serão mostradas nos próximos 

quadros. 

 

Alterações genéticas e hereditárias que afetam a CTH 



Mutações nos DNAs de um ou mais genes que 

produzem hemoglobinas, proteínas de membrana ou 

enzimas eritrocitárias são causas dos três principais 

tipos de anemias hemolíticas hereditárias (AHH) 

     hemoglobinopatias  

 talassemias 

 doenças de membrana 

 e enzimopatias 

Estas doenças são genéticas e hereditárias, portanto 

suas manifestações clínicas geralmente ocorrem 

quando há homozigose (por exemplo: Hb SS, 

talasemia ɓɓ etc)  ou em dupla heterozigose (por 

exemplo: Hb SC, HbS/Talɓ etc). Os heterozigotos são 

sempre assintomáticos.  

Alterações genéticas que causam as anemias hemolíticas 



As análises citológicas das morfologias eritrocitárias 

do sangue periférico são importantes indicadores 

(sem função de diagnóstico) de algumas anemias 

hereditárias que se manifestam em suas formas de 

homozigoses (figuras abaixo).   

Continuaçãoé 
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A figura 3.12 representa a eritropoiese das três 

principais causas que originam as anemias 

hemolíticas hereditárias. Todas se devem a defeitos 

genéticos específicos da CTH. 

Se a herança for heterozigota, a pessoa terá em sua medula 

óssea CTH normais e CTH com defeitos genéticos, numa 

proporção próxima de 1/1. Se a herança for homozigota é 

comum que todas as CTH tenham o defeito.  

À medida que  a CTH se divide e se diferencia em 

célula progenitora mielóide (CPM), as lesões 

genéticas são passadas a esta nova célula, e assim 

por diante até o eritroblasto ortocromático, que ainda 

sintetiza hemoglobinas, proteínas de membrana e 

enzimas eritrocitárias.  

Continuaçãoé 
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Hemoglobinopatias se referem às moléculas anormais de 

hemoglobinas pela presença de um ou mais aminoácido 

mutante(setas vermelhas no esquema abaixo) 
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Talassemias se referem aos desequilibrios  entre as globinas 

alfa e beta (esquema abaixo) 
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    Hemoglobinopatias e talassemias 



A hemoglobinopatia mais importante sob o ponto de 

vista médico é a Hb S que se manifesta por meio dos 

genotipos: Hb AS (heterozigose), Hb SS 

(homozigose), Hb SC (dupla heterozigose) e              

Hb S/Talassemia beta (figura 3.13 (abaixo). 

Figura 3.13 ï Eletroforese de 

hemoglobinas.  

Hb AA: Hemoglobina normal 

Hb AS: ou traço falciforme 

Hb SS: ou anemia falciforme 

Hb SF: ou doença falciforme (S/Tal.ɓ) 

Hb SC: ou doença falciforme SC 

Hemoglobinopatias 

A figura 3.14 mostra a eritropoiese da Hb S  



Figura 3.14 ï Esquema da eritropoiese que mostra a origem de 

eritrócitos com Hb S e seu principal problema fisiopatológico. 
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A microscopia de eritrócitos com Hb S pode revelar  

relações entre  genotipos com suas morfologias.   

Na Hb SC há muitas células 

falcizadas em conjunto com 

várias células em alvo. 

Na Hb SS há predomínio de 

células falcizadas e os outros 

eritrócitos não tem hipocromia. 

Na Hb S/Talassemia beta há  

células falcizadas com muitos 

eritrócitos hipocrômicos. 

Na Hb AS não há células 

falcizadas, todas se parecem 

normais. 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 



As talassemias se devem a alterações genéticas 

mais complexas que as das hemoglobinopatias, pois 

envolvem vários tipos de mutações que inibem parcial 

ou integralmente as funções dos genes alfa na 

talassemia alfa, e dos genes beta na talassemia beta. 

Essas falhas de funções causam desequilibrios entre 

as globinas alfa e beta. Quanto maior for o 

desequilibrio, mais intensas serão as manifestações 

clínicas e as alterações laboratoriais. Por essas 

razões convencionou-se classificar as diferentes 

formas de talassemias em mínima, menor, intermédia 

e maior. A figura 3.15 representa a eritropoiese nas 

talassemias. As figuras 3.16 e 3.17 mostram as 

principais alterações das talassemias alfa e beta. 

Talassemias 
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 Figura 3.15 ï Esquema da eritropoiese nas talassemias alfa e beta 
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Figura 3.16a ï Representação gráfica das talassemias alfa e 

suas relações com eritrócitos. 
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Figura 3.16b ï Representação gráfica das talassemias alfa e 

suas relações com eritrócitos (Continuação). 



Figura 3.16c ï Representação gráfica das talassemias alfa e 

suas relações com eritrócitos 
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(Continuação). 

Entre todas as hemoglobinopatias e talassemias, a 

talassemia alfa maior também conhecida por síndrome de 

hidropsia fetal é clínicamente a forma mais grave. Em 

geral, há aborto, pois a falta de síntese de globina alfa é 

perto de 100% e as moléculas de hemoglobinas formadas 

são incompletas (há somente globinas gama), sem 

condições para transportar oxigênio. Quando o feto 

consegue nascer, ele não vive além de algumas horas. 



Figura 3.17a ï Representação gráfica das talassemias beta e 

suas relações com eritrócitos e eletroforese de hemoglobinas. 
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Figura 3.17b ï Representação gráfica das talassemias beta e 

suas relações com eritrócitos e eletroforese de hemoglobinas. 
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(Continuação). 



Figura 3.17c ï Representação gráfica das talassemias beta e 

suas relações com eritrócitos e eletroforese de hemoglobinas. 
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(Continuação). 

A talassemia beta maior se manifesta após o quarto ou 

quinto mês de vida, quando há necessidade de substitutir 

a Hb Fetal (Hb F) por Hb A. Entretanto, a  ausência quase 

total (ou total) de globinas beta impede que seja produzida 

a Hb A em concentrações satisfatórias para a função de 

transportar oxigênio. O pouco de hemoglobina existente é 

de Hb F. Esta é a razão do paciente receber hemácias 

transfundidas a cada 20 ou 30  dias. 



DOENÇAS DE MEMBRANA:                                    
ESFEROCITOSE, ELIPTOCITOSE, PIROPOIQUILOCITOSE E ESTOMATOCITOSE 

ACTINA 

TROPOMIOSINA 

BANDA 3 

ESPECTRINAS 

ANQUIRINA 

BANDA 3 

GLICOFORINA A 

ÁCIDO 
GRAXO 

COLESTEROL 

Há mais de 17 tipos diferentes de proteínas de 

membrana nos eritrócitos (esquema abaixo), e os 

genes que as produzem podem ter mutações que 

afetam a célula tronco hematopoietica (figura 3.18).  
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HÁ PELO MENOS NOVE TIPOS DE 
PROTEÍNAS DE MEMBRANA ENVOLVIDAS 
NA CAUSA DE DOENÇAS DE MEMBRANA.   
AS DEFICIÊNCIAS MAIS COMUNS SÃO DAS 

PROTEÍNAS  ESPECTRINA E BANDA3. 
A ESTOMATOCITOSE SE DEVE A DEFEITOS 

NAS BOMBAS DE  
Na+, K+ E Ca++. MEDULA ÓSSEA 

ELIPTÓCITO 

PIROPOIQUILÓCITO 

 
 
 
 

ESTOMATÓCITO 

CTH 
Figura 3.18 ïOrigem e consequências dos defeitos de 

membrana 



Eritrócitos com deficiência(s) de proteína(s) de membrana, 

quando são liberados da medula para o sangue, têm 

dificuldades em fazer trocas iônicas e de água. Como 

resultado eles se incham e se tornam esféricos, 

causando a esferocitose hereditária. A figura 3.19 

ilustra as diferenças entre o normal e o esferócito. 

Figura 3.19 ï As duas fotos são em 

microscopia eletrônica de varredura (MEV). 

Na foto de cima há um eritrócito normal 

bicôncavo e outro esférico com lesões de 

membrana.  

Na foto de baixo a MEV permite ver o 

entrelaçado de proteínas de membrana. 

Observa a disposição normal no eritrócito 

bicôncavo, enquanto que no esferócito a 

disposição está totalmente alterada.  



As principais alterações que ocorrem na morfologia 

eritrocitária por conta de deficiências de proteínas de 

membrana são: esferocitose, eliptocitose e 

piropoiquilocitose. A estomatocitose hereditária, 

por sua vez, é causada por defeitos nas bombas de 

sódio, potássio e cálcio, que compõe a estrutura da 

membrana. Para relacionar estas alterações como de 

origem hereditária, as formas alteradas de eritrócitos 

devem ser superiores a 25% do total dos eritrócitos. 

As fotos abaixo  mostram as doenças de membrana. 

ESFEROCITOSE ELIPTOCITOSE PIROPOIQUILOCITOSE ESTOMATOCITOSE 



Deficiência de enzimas eritrocitárias (Enzimopatias) 

Enzimas eritrocitárias geram energia e proteção para 

os eritrócitos viverem por 110 a 120 dias. Diariamente 

cada eritrócito percorre cerca de 180 quilometros 

através do nosso sistema vascular, vencendo 

obstáculos de artérias entupidas, vasos ressecados e 

estreitos, concorrendo com gorduras, radicais livres, 

gases tóxicos etc. Entretanto, há pessoas com 

deficiência de uma ou mais enzimas eritrocitárias.       

O resultado dessa deficiência é o encurtamento do 

tempo de vida desta célula, quer seja por hemólise 

direta na circulação, ou  hemólise indireta da 

fagocitose por macrófagos do sistema retículo 

endotelial. Os eritrócitos com enzimopatias mostram 

vários tipos de deformações (figura 3.20). 



a b c 

Figura 3.20 ï (a) eritrócitos típicos da deficiência de G6PD;as 

setas pretas mostram eritrócitos picnóticos, com acúmulo de 

metahemoglobina numa região da célula, e a seta verde mostra a 

célula ñmordida. (b) eritrócitos da deficiência de G6PD com 

corpos de Heinz ïcoloração com azul de crezil brilhante. (c) 

eritrócitos típicos da deficiência de piruvato quinase; a seta 

vermelha mostra uma célula crenada ou Burr cell.  

A eritropoiese destes tipos de anemias hemolíticas 

hereditárias tem origem no defeito do DNA de genes 

que sintetizam enzimas eritrocitária (figura 3.21). 
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Figura 3.21- Origem  e consequências  das enzimopatias  

MEDULA ÓSSEA 



Anemias  por hemorragias e hemólises  adquiridas  
 

Após o processo de eritropoiese, os eritrócitos 

formados acessam o sangue periférico para 

efetuarem sua principal função: transportar e liberar 

oxigênio para todas as células do corpo. No entanto,  

alterações do ambiente circulatório podem reduzir o 

período de vida dos eritrócitos que é por volta de 110 a 

120 dias.  

A morte precoce dos eritrócitos se deve a: 

hemorragias e hemólises cujas causas estão 

resumidas na tabela 3.1.  

As frequências de hemorragias e de hemólises variam 

conforme o país. Por exemplo, na África e em regiões 

de florestas tropicais, a malária é forma mais comum 

de anemia hemolítica.  



Tabela 3.1 -  Desencadeadores de hemorragias e hemólises 

adquiridas de eritrócitos 
 

HEMORRAGIAS AGUDAS 
  -Cirurgias de grande porte 
  - Acidentes com traumas  
    de  orgãos. 
 - Tumores e úlceras  
    supurativas  
 - Acidentes com armas 
 
HEMORRAGIAS CRÔNICAS 
  - Mentruação abundante 
  - Mioma uterino  
  - Tumores e úlceras   
  - Parasitoses intestinais 
  - Infecções bacterianas de 
    mucosas genitourinária 
 

HEMÓLISES ADQUIRIDAS 
  - Parasitoses por plasmódios e    
     babésias (figuras 3.22a e b) 
- Drogas oxidantes que induzem o  
    aumento de metahemoglobinas 
 - Autoanticorpos contra eritrócitos 
   (figura 3.23) 
 - Transfusões incompatíveis do  
    sistema ABO (figura 3.24) 
 - Implante de válvulas e próteses  
    vasculares 
 - PTT e CIVD (figura 3.25 e 3.26) 
 - Queimaduras extensas 
 



Figura 3.22a ï Infecção por P.vivax. (1) esquizogonia,        

      (2) trofozoita e (3) esquizonte. Observe vários eritrócitos    

      esferócitos que caracterizam as anemias hemolítica de  

      forma geral. 

1 

2 

3 



Figura 3.22b ï Infecção por Babésia (doença de carrapato).   

          (1) Babésia em forma de halteres (3) Babésia isolada.  

          Os eritrócitos também são esferócitos nesta doença.       

                         

1 

2 



Figura 3.23 ï Eritrócitos esferócitos e eritrócitos com  

                      policromasia na anemia hemolítica autoimune. 

As hemólises das anemias hemolíticas autoimunes são 

causadas por anticorpos anormais da própria pessoa, 

geralmente produzidos após intensa infecção viral. O 

quadrado preto mostra eritrócitos normais, as setas 

vermelhas mostram microesferócitos, as setas verdes: 

macrócitos com policromasia (indicativo de reticulocitose), as 

setas pretas: esferócitos, e as azuis: macrócitos.  



Figura 3.24 ï Maciça aglutinação de eritrócitos. Sangue  

                de pessoa tipo A do sistema ABO que recebeu      

                transfusão com eritrócitos  do tipo B. A aglutinação  

                ocorre in vivo e pode obstruir vasos sanguíneos e  

                causar embolias.  



Figura 3.25 ï PTT:  Púrpura Trombocitopênica Trombótica  

 
 
 
 

Eritrócitos 
fragmentados. 

Plasma com 
hemólise 

As plaquetas se agregam e se aderem ao endotélio  

formando trombos plaquetários, que fazem os eritrócitos se 

enroscarem e hemolisarem. Os eritrócitos que resistiram ao 

rompimento tota,l se fragmentam (figura abaixo).  

Esfregaço de paciente com 

PTT. O paciente tinha 

manchas hemorrágica, anemia 

hemolítica, plaquetopenia e 

leucopenia 



Figura 3.26 ï CIVD: Coagulação intravascular disseminada  

 
 
 
 

Eritrócitos 
fragmentados. 

Plasma com 
hemólise 

Coágulos em vários vasos interferem no fluxo sangúineo. Os 

eritrócitos ficam presos em suas suas redes de fibrinas e se  

fragmentam e hemolisam. Os eritrócitos que resistiram à 

hemólise são facilmente reconhecidos no esfregaço 

sanguineo (figura abaixo).  

Esfregaço de um paciente 

com CIVD. As setas pretas 

mostram eritrócitos 

fragmentados, e as 

vermelhas os eritrócitos 

prestes a hemolisarem 



Policitemia vera e policitemia reacional 
 

Policitemia  vera é uma doença mieloproliferativa, 

causada por mutação genética no receptor da EPO, 

que, descontrolado, desencadeia a reprodução 

contínua de células progenitoras mieloides, 

produzindo eritrocitose, leucocitose e plaquetose 

(figura 3.27, tabela 3.3). 
 

Policitemia  reacional  é um processo adquirido 

(reacional) que produz apenas a eritrocitose. Em 

geral, ocorre por resposta fisiológica à hipóxia tecidual 

e queda da pO2 nos sangue pelas seguintes causas: 

cardiopatias congênitas, tabagismo, tumores 

secretores de eritropoietina, Hb anormal com alta 

afinidade ao O2 , altitudes elevadas etc  (tabela 3.4). 
 



MEDULA 

NORMAL (100X) 

MEDULA NA 

POLICITEMIA (100X) 

MEDULA NA 

POLICITEMIA (400X) 

Figura 3.27 ï Comparação entre os tecidos hematopoieticos 

em medula normal e de policitemia vera 



Tabela 3.2 ï Informações laboratoriais da policitemia vera 

Avaliação Laboratorial Resultados esperados 

Contagem de células 

 

 

Contagem de reticulócitos 

 

RDW 

 

Eritropoietina 

 

Mutação JAK-2 

 

Gasometria 

 

 

Eritrocitose, leucocitose e 

plaquetose 

 

Normal ou aumentada (+) 

 

Normal ou elevado 

 

Normal ou diminuída 

 

Presente em 95% dos casos 

 

Normal 

Observações: 1) Sangue com vicosidade densa ao coletar e na confecção do esfregaço.  
Eritrócitos podem ter hipocromia por elevado consumo de ferro nesta eritropoiese patológica. 



Avaliação Laboratorial Resultados esperados 

Contagem de células 

 

Contagem de reticulócitos 

 

RDW 

 

Eritropoietina 

 

Mutação JAK-2 

 

Gasometria 

 

 

Eritrocitose 

 

Aumentada (++) 

 

Normal  

 

Normal ou aumentada 

 

Ausente 

 

PO2 reduzida na hipoxemias 

Tabela 3.3 ï Informações laboratoriais das policitemias reaionais  



Conclusão deste capítulo: 
 

Foram apresentadas neste capítulo: 

1) as anemias aplásticas e hipoplásticas, suas causas 

e consequências.  

2) as alterações genéticas que afetam a célula tronco 

hematopoietica e que dão origem às 

hemoglobinopatias, talassemias, doenças de 

membranas, e enzimopatias. 

3) as anemias hemorrágicas e hemolíticas, com 

destaques para alguns eventos: PTT (púrpura 

trombocitopência trombótica) e CIVD (coagulação 

vascular disseminada). 

4) as causas e consequências da policitemia vera e 

policitemia reacional. 
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