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Por que analisar o sangue?

No Paleolitico Superior, um hominideo
registrou, nas paredes de uma caverna (em
Trois-Fréres, Franca), o que interpretamos como a
primeira evidéncia (pré) histdrica da relacdo entre o
sangue e os fatos da vida: um animal ferido por
inimeras setas e pedras, sangrando pela pele,
boca e nariz.

Na Antiguidade, os médicos gregos notaram
gue o sangue de algumas pessoas doentes
coagulava rapidamente, e formava uma lenta
crusta phlogistica, considerada como o humor
responséavel pelas doengas, base “fisiopatoldgica”
das sangrias como “medida terapéutica”.

No século XVII, Anton van Leeuwenhoek, ao
desenvolver o microscopio, inaugura a andlise
citoldgica do sangue. Sahli, no século passado,
desenvolveu método para dosagem de
hemoglobina, com base na propriedade pigmentar
desta molécula. Paul Ehrlich, também no século
passado, com suas pesquisas, desenvolveu
coloragGes para os leucocitos, permitindo a
identificacao das células sanglineas como as
conhecemaos até os dias de hoje.

A simples observacao da decantacao dos
eritrécitos em sangue anticoagulado in vitro
(velocidade de hemossedimentacao ou VHS)
comecou a ser utilizada como parémetro de
atividade de doenca no inicio deste século.

Além do fascinio que o sangue sempre exerceu
sobre a curiosidade humana, a facilidade em
obter amostras para anélise, seja através da
puncao digital, venosa, arterial ou até por sangria
cruenta, permitiu sua instrumentalizag@o na anélise
laboratorial.

Mas a utilidade do hemograma (a anélise
citologica do sangue através de parametros
laboratoriais qualitativos e quantitativos) na prética
meédica se baseia nas seguintes constatacoes:

e Com freglGéncia as alteragcdes sangiiineas
(gquantitativas e qualitativas) ocorrem
secundariamente aos processos patologicos (de
natureza local ou sistémica).

e As alteracdes sangtliineas podem ser
monitorizadas, permitindo a andlise evolutiva
dos processos patoldgicos.

e As doencas primdrias do sangue se manifestam
predominantemente por alteracoes qualitativas
(morfolégicas) elou) quantitativas.

O que é sangue?
E um tecido constituido de:

Eritrocitos
e Células—Plaquetas _Linfécitos
Leucocitos—Mondcitos /Eosin(')filos
Granutécitost Neutrofilos
Basofilos

® Plasma (dgua, nutrientes, eletrolitos,
catabdlitos, hormonios, proteinas, lipideos, etc.)
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Como o sangue é produzido?

As células sanglineas séo produzidas na
medula dssea, originarias, em comum, de uma
populagdo de células pluripotentes (células tronco),
gue produzem células progenitoras especificas
para as séries mieléide (eritréide, granulocitica,
monocitaria, plaquetéria) e linfoide, recrutadas a
partir de estimulos especificos que controlam a
proliferacédo. A diferenciagdo ocorre através da
expressao génica diferenciada de cada célula
progenitora especifica.

Devido a sobrevida relativamente curta destas
células, a taxa de proliferagac na medula éssea é a
maior do organismo. Além disso, a producdo das
células pode aumentar em até seis a 10 vezes, em
circunstancias de maior demanda.

Quais sdo os dados do hemograma?
Eritrograma

Contagem de gldébulos vermelhos — Milhdes por
mm? de sangue.

Dosagem de hemoglobina — g/100ml de sangue.
Hematdcrito — Relagéo (%) volume
globular/volume sanguineo.

Volume corpuscular médio — Fentolitro.
Hemoglobina corpuscular média — Picograma.
Concentracdo de hemoglobina corpuscular média
— g/100m| de sangue.

Percentual de reticuldcitos — % em relagao ao
total de glébulos vermelhos.

Descrigdo morfoldgica dos eritrécitos.

Leucograma

Contagem de leucécitos — Milhares por mm? de
sangue.

Contagem diferencial dos leucécitos (relativa e
absoluta).

Descricao morfolégica dos leucocitos.
Plaquetograma

Contagem de plaguetas — Milhares por mm?® de
sangue. .
Descricao morfolégica das plaquetas.

Comentérios

Descricao do observado no esfregago e sobre o
conjunto de descricdes.

Qual a relagdo entre infeccio e hemograma?

A proliferagcao de microrganismos
desencadeara, no tecido infectado, um conjunto

de alteragbes como resposta do hospedeiro frente
a agressao, que se denomina resposta de fase
aguda.

. A s células sangiiineas sao produzidas na
medula ossea, originarias, em comum, de
uma populacédo de células pluripotentes
{células tronco), que produzem células
progenitoras especificas para as séries
mieloide (eritroide, granulocitica,
monocitaria, plaquetdria) e linfdide,
recrutadas a partir de estimulos
especificos que controlam a proliferacédo.
A diferenciacao ocorre através da
expressdo génica diferenciada de cada
célula progenitora especifica

Esta resposta envolve 0 organismo como um
todo, independentemente do tecido injuriado.
Embora o figado seja 6rgao importante, devido a
produgao das principais proteinas que regulam
esta resposta (ex.: proteina C-reativa), a medula
ossea tem contribuicdo fundamental na efetivagao
do processo inflamatorio, através da liberacao e
aumento na produc¢ao dos leucocitos,
principalmente os neutrdfilos. E esta resposta
medular gue podemos observar no hemograma.

Como o tecido infectado se comunica com a
medula dssea?

Os mondcitos sao células mononucleares
produzidas na medula 6ssea. Quando
amadurecem, sao liberados para 0 sangue e, apos
algumas horas em circulagdo (de 36 a 106 horas),
entram nos diversos tecidos do organismo e se
transformam em macréfagos teciduais. Estes
macréfagos podem sobreviver meses nos tecidos.

Macrdfagos teciduais

Figado: células de Kupffer.

Macrofagos do baco, linfonodos e sinusoides
medulares.

Sistema nervoso central: microglia.

Rim: células mesangiais.

Osso: osteoclastos.

Pleura: macréfagos pleurais.

Pulmao: macraéfagos alveolares.

'A morte tecidual secundaria a invasao dos
microrganismos e a propria presenga dos
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patogenos desencadeardo a producao de
glicoproteinas IL-1 {interleucina-1) e FNT-o (fator
de necrose tumoral o) pelos macréfagos teciduais,
que atuardo em nivel local e a disténcia, através da
liberacdo destas moléculas para o sangue. Estas
substancias estimulardo células mesenquimais
(células endoteliais, fibroblastos), linfécitos e
outros mondcitos para produzirem IFN (interferon),
GM-CSF (granulocytic and monocytic — colony
stimulating factor e G-CSF (granulocytic — colony
stimulating factor), fatores de crescimento que
incrementarao a produgdo de mondacitos e
neutrofilos pela medula dssea.

o

s mondcitos sao células mononucleares
produzidas na medula 6ssea. Quando
amadurecem, sdo liberados para o sangue
e, apds algumas horas em circulacao

(de 36 a 106 horas), entram nos diversos
tecidos do organismo e se transformam
em macrdéfagos teciduais. Estes
macroéfagos podem sobreviver meses nos
tecidos

Por que aumentar a producio de neutrofilos?

Os neutrofilos segmentados ou maduros sao
células moveis, fagociticas, com a funcdo
especializada de destruir microrganismos. Sao
constituidos de trés tipos principais de granulos
{(primarios, secundérios e terciarios), que contém
enzimas digestivas. Morfologicamente apresentam
nucleo filiforme, segmentado e sem capacidade
de replicacdo; a coloracéo habitualmente utilizada
(Wright e derivados) revela cor levemente
cinza-rosada do citoplasma, que difere da acidofilia
{eosina) dos granulos dos eosindfilos, e da
basofilia dos grénulos dos baséfilos, caracteristica
que justifica o seu nome (grénulos com afinidade
neutra para corantes).

Os neutrofilos sao, verdadeiramente, os
soldados (Infantaria) do processo inflamatério.
Produzidos e armazenados na medula 6ssea, séo
liberados para o sangue periférico através de
mediadores quimicos produzidos pelo processo
inflamatorio. Receptores presentes em sua
superficie permitem a entrada e migracao dos
granuldcitos nos tecidos lesados através das
vénulas pds-capilares adjacentes ao tecido
inflamatorio.
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As células endoteliais, estimuladas pela IL-1 e
FNT, expressam selectinas E e P e ICAM-1
(intercellular adhesion molecule-1), que fixam o
granuldcito neste local e iniciam sua ativacao.
Aderidos ac endotélio, os neutréfilos destruirdo a
integridade da membrana basal subendotelial com
a liberacédo de proteases e a penetrarao.

O tecido injuriado também produzira
substancias guimiotaticas solGveis, tais como
peptideos bacterianos, fragmento Cba, IL-8 e
LTB,, gue sinalizam e controlam a movimentacao
dos neutrofilos em direcao ao processo
inflamatorio.

A fagocitose da bactéria pelo neutréfilo ocorre
pela mediagdo de opsoninas (imunoglobulinas e
fragmentos C3b do complemento). A palavra
opson, derivada do grego, traduz sua natureza:
aperitivo!!l

A bactéria fagocitada permanecera no interior
de uma vesicula fagocitica, revestida pela
membrana do granulécito. A fusdo com as
vesiculas que contém os granulos e as enzimas
formaré o vacuolo digestivo, destruindo o
microrganismao.

De maneira inversa ao eritrocito, que utiliza a
producdo de NADPH pela via das pentoses como
agente redutor, o neutréfilo consome este NADPH
para a producdo de radicais reativos (oxidantes),
através de redugdes parciais do oxigénio. A
transformacao de O, em O, (radical superéxido),
H,0, (perdxido) e OH (radical hidroxila) no interior
dos vacuolos digestivos levaré a oxidacdo dos
componentes celulares dos microrganismos, ao
mesmo tempo que lesard o neutrofilo
irreversivelmente.

A tradugao clinica deste processo de aumento
de neutrdfilos no tecido e a fagocitose, digestao e
a morte destas células é: pus.

Como os neutrdfilos sdo produzidos?

A primeira célula (ver Figura) que pode ser
reconhecida morfologicamente como pertencente
a linhagem granulocitica € o mieloblasto, derivado
da populacao de células-tronco comprometidas
com a producdo de granulécitos.

A mitose do mieloblasto produz dois
promieldcitos, células grandes com grande
quantidade de grénulos azurdfilos (primarios). A
mitose de promielécitos produzird os mieldceitos,
estdgio em que se inicia a produgao dos granulos
secundérios ou especificos, que diferenciam o
contetdo dos granulos dos neutréfilos dos
eosindfilos e dos baséfilos.

Os metamieldcitos, produtos da mitose de
mielécitos, ndo tém capacidade de replicacédo. O
amadurecimento dos metamieldcitos (aumento do
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numero de granulos secundéarios e alongamento
com posterior segmentacéo do nicleo) formard o
que distinguimos morfologicamente como
bastonetes e neutrofilos segmentados ou
maduros. Estas células podem ser liberadas para o
sangue periférico ou permanecer na medula 6ssea
como populacéo de reserva.
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Figura — Granulocitopogse.

A medula 0ssea é constituida, portanto, de uma
populagéo granulocitica de células em proliferacao,
amadurecimento e de reserva.

A producéo de neuirdfilos de um adulto é de
aproximadamente 10''/dia. A reserva na medula
ossea ¢é da ordem de 8 x 10°. Nos processos
inflamatorios, além da liberagdo das células de
reserva, a producdo pode aumentar em ate 10
vezes o nivel normal.

A neutrofilia reflete a liberagdo da reserva dos
neutrofilos na medula éssea?

Sim e naolll

A neutrofilia & definida como o aumento do
numero de neutréfilos circulantes, isto &,
presentes em um dado momento (o da coleta) no
sangue periférico.

Para o célculo deste valor necessita-se de dois
dados do hemograma: a leucometria (nimero de
glébulos brancos circulantes por mm?®) e a
percentagem de neutrofilos (contagem diferencial):

Leucometria x % de neutrofilos

Valor absoluto de neutrofilos =
{em neutrafilos/mm?) 100

Os valores normais situam-se entre 2.000 e
7.500 neutréfilos/mm3,

Os neutrdfilos normais, egressos da medula
ossea, pedem circular (populagéo circulante) ou
permanecer marginados ao endotélio dos vasos
sanglineos (populacdo marginal).
Fisiologicamente, apenas metade da populacédo
total dos neutréfilos no sangue periférico esta
circulando. Portanto, é esta a parcela dos
neutréfilos que mensuramos no hemograma.

Certos estimulos podem mobilizar a populacao
marginal, produzindo neutrofilia, sem
necessariamente estar envolvida maior liberacéo
pela medula éssea. A adrenalina e os
corticosterdides, tanto em situacdes de estresse
{em alguns casos, decorrentes de processos
infecciosos) como farmacologicamente, podem
induzir a mobilizagdo da populacdo neutrofilica
marginal. Freglientemente ocorrerd auséncia de
eosindfilos no sangue periférico nas situacdes
acima citadas.

Situemo-nos em uma ocorréncia comum na
pratica médica, como a coleta de exames de
sangue em uma crianga de trés anos de idade,
com suspeita de infeccdo. E uma experiéncia
estressante tanto para a crianca e seus pais,
assim como para as quatro pessoas ou mais que a
seguram na maca — além de ser ensurdecedora
(devido aos gritos). Certamente sera dificil decidir
se a neutrofilia & decorrente do componente de
estresse envolvido na coleta de sangue ou do
processo infeccioso.

O que é desvio a esquerda?

Tradicionalmente, os esquemas didaticos que
ilustram o processo de maturacao dos granulocitos
posicionam as células mais jovens a esquerda, de
maneira que a diregado da maturacéo ocorre da
esquerda para a direita.

O desvio & esquerda ou desvio maturativo € o
jargéo utilizado quando da presenca de maior
quantidade de bastonetes e(ou) de células mais
jovens da série granulocitica (metamieldcitos,
mieldcitos, promielécitos e mieloblastos).

A faixa de normalidade de valores absolutos
para os bastonetes ¢ de 150 a 400 bastonetes por
mm?.

A resposta inicial da medula 6ssea frente ao
processo infeccioso é de liberacéo da populacéo
de neutréfilos de reserva. O estimulo para o
aumento da produgéo ocorrerd simultaneamente,
resultando na resposta proliferativa. Além do
aumento da populacéo granulocitica, ocorrerd a
aceleracao do processo de maturacéo e liberacao
das células, com conseqliente desvio & esquerda
no sangue periférico.

Contudo, o desvio a esquerda, reacional ao
processo infeccioso, é caracteristicamente
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escalonado, isto &, com proporgao de células
maduras maior que as células jovens, refletindo a
hierarquia gue ocorre na produgao dos neutréfilos.
Dados citolégicos dos neutréfilos guase sempre
estardo presentes no desvio a esquerda:
granulagdes toxicas ou grosseiras, corpos de
Déhle e vacuolizacoes citoplasmaticas
(analogicamente, imagine que este é o
equipamento do soldado para a guerra).

T radicionalmente, os esquemas
didéticos que ilustram o processo de
maturagdo dos granuldcitos posicionam
as células mais jovens a esquerda, de
maneira que a dire¢ao da maturacédo
ocorre da esquerda para a direita. O
desvio a esquerda ou desvio maturativo é
o jargdo utilizado quando da presenca de
maior quantidade de bastonetes e{ou) de
células mais jovens da série granulocitica
{metamielécitos, mieldcitos,
promielocitos e mieloblastos)

Exemplo de leucocitose (aumento de leucdcitos)
com desvio a esquerda

Leucometria = 20.000/mm?.
Bastonetes = 10%.
Valor absolute de bastonetes = 2.000/mm?.

Exemplo de leucocitose com desvio & esquerda,
escalonado

Leucometria = 20.000/mm?®.

Bastonetes = 10% — valor absoluto = 2.000/mm?2.
Metamielocitos = 6% — valor absoluto = 1.200/mm?®.
Mieldcitos = 2% — valor absoluto = 400/mm?.
Escalonamento: Bastonetes > metamielocitos >
mielocitos.

O desvio a esquerda ndo-escalonado traduz,
fisiopatologicamente, a liberacao de granuldcitos
jovens em processo de producao nao-hierarquizado,
associado a disfuncdo da medula 6ssea.

Pode haver algum tipo de alteracdao que simule
o desvio a esquerda?

A anomalia de Pelger-Hiet é um defeito
benigno no processo de diferenciacdo dos

neutrofilos, gue nado apresentam a caracteristica
multissegmentacéao do nicleo, predominando as
formas bilobadas. E transmitida por genes
autossdmicos dominantes, com frequéncia de um
em cada 6 mil nascimentos, nao acarretando
qualquer alteracdo funcional. Laboratorialmente,
estes neutrdéfilos maduros sao facilmente
confundiveis com bastonetes e, portanto, com a
potencialidade de lavar um individuo portador
desta anomalia com gastroenterocolite para uma
laparotomia exploratéria, quando, erroneamente, o
julgamento laboratorial se sobrepde ao clinico.

Pode ocorrer neutropenia no curso de uma
infecgédo?

Sim, por véarios motivos.

O hemograma avalia o sangue periférico. Como
j& vimos anteriormente, no caso dos neutréfilos,
avaliamos a populagao circulante.

Mesmo que a produgao esteja aumentada,
pode estar ocorrendo um consumo tecidual maior
que a capacidade de liberacéo dos neutrdfilos,
como no agravamento dos processos infecciosos.
Nestes casos, € comum a neutropenia estar
acompanhada de desvio a esquerda, escalonado,
evidenciando a proliferacao granulocitica
preservada. Quando o agravamento do processo
infeccioso é acompanhado de coagulacao
intravascular disseminada, freqglientemente a
plaquetopenia estara associada, além de
alteracoes nos eritrocitos (hemacias fragmentadas,
esquistocitos, policrormasia).

O fenémeno de Shwartzman, que tem como
resultante a agregacao de neutrofilos mediada por
complemento, principalmente do fragmento Cba,
pode ocorrer na sindrome da angustia respiratoria
do adulto, levando & vasculopatia oclusiva,
consumo de plaguetas e neutropenia.

A neutropenia também pode ocorrer devido a
alteragdes na producédo dos neutrdéfilos. Alguns
antibioticos (notadamente o cloranfenicol),
antiinflamatdrios ndo-hormonais, drogas utilizadas
no tratamento da Aids, quimioterapia oncoldgica e
até mesmo antitérmicos (derivados da
aminopterina, como a dipirona) podem afetar a
producac e a sobrevida de neutréfilos,
complicando o processo infeccioso.

A tuberculose miliar, assim como a forma
juvenil (visceral) da paracoccidioidomicose juvenil e
infeccbes associadas a Aids podem acometer a
medula éssea, levando a insuficiéncia na producéo
tanto dos neutréfilos como dos eritrécitos e das
plaguetas.

Em certas situagdes, como nas endotoxemias
por bactérias Gram-negativas, maior marginacao
dos neutréfilos pode resultar em neutropenia.
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. neutropenia também pode ocorrer
devido a alteracées na producdo dos
neutrdfilos. Alguns antibidticos
{notadamente o cloranfenicol),
antiinflamatorios ndo-hormonais, drogas
utilizadas no tratamento da Aids,
quimioterapia oncoldgica e até mesmo
antitérmicos (derivados da aminopterina,
como a dipirona) podem afetar a produgdo
e a sobrevida de neutréfilos, complicando
o processo infeccioso

A

Pacientes que apresentam neutropenia
secundaria & producao inadequada por disfungéo
da medula 0ssea tém grande suscetibilidade a
infeccoes, geralmente de evolugéo grave,
principalmente quando os neutréfilos séo
inferiores a 500/mm?®, em valores absolutos. Nesta
situagao a neutropenia é fator predisponente a
infeccao e a principal atitude médica € a
investigacdo do distarbio medular.

Que alteragﬁes posso encontrar nos
mondcitos

Os mondcitos tém grande importancia no
processo inflamatério, em nivel tecidual, devido a
sua importancia na fagocitose, eliminagao de
microrganismos e, principalmente, como célula
apresentadora de antigenos.

Na reacéo de fase aguda notamos poucas
alteracoes na contagem absoluta dos mondcitos.
Podemos observar a monocitose nos processos
infecciosos agudos na fase de convalescenga ou
devido a cronificagdo da doenga. A monocitose
(>500/mm?® em valores absolutos) pode ocorrer
nos processos inflamatorios de evolugéo crénica,
como ocorre em doengas infecciosas como a
tuberculose, paracoccidioidomicose, sifilis,
endocardite bacteriana subaguda, febre tifdide e
por protozoarios).

A monocitopenia pode ocorrer secundariamente
a endotoxemia ou no uso farmacolégico de
glicocorticéides.

E nos linfécitos?

Os linfécitos sdo células que respondem de
forma especifica aos antigenos. Em outras
palavras, a atuagao do linfécito, através da
produgdo de anticorpos (linfocitos B) ou por

citotoxicidade (linfocitos T}, somente ocorre apés o
reconhecimento de um determinacdo antigeno por
UT linfocito, predeterminado a reconhecé-lo como
tal.

A lesao tecidual (ou celular) elou) a presenca de
microrganismao sao estimulos para a resposta
imune dos linfécitos. Estes antigenos sé@o
apresentados aos linfocitos em nivel local (o tecido
infectado) elou) nos 6érgdos linféides (linfonodos,
p*ac}a de Pevyer, anel de Waldeyer, bacgo, figado,
etc.).

Através do reconhecimento do antigeno, os
linfécitos especificos sao ativados, proliferam e
sofrem modificacoes estruturais que possibilitarao
efetuar a resposta imune (plasmécitos e linfocitos
T citotoxicos).

Na reacéo de fase aguda o hemograma
fregilentemente demonstrara linfocitopenia
absoluta (<1.500/mm?), refletindo a mobilizacao
dos linfécitos em nivel tecidual para o
reconhecimento antigénico. Na fase de
convalescenca, a contagem de linfécitos pode se
elevar discretamente, retornando aos niveis
normais posteriormente.

A linfocitopenia absoluta também pode ocorrer
secundariamente ao proprio estresse ou ser
decorrente do uso de corticosterdides.

Muitas infecgdes virais (mononucleose
infecciosa, citomegalovirus, varicela, hepatites,
adenovirus, sarampo, parotidite epidémica) e
doencas como a tuberculose, toxoplasmose e
brucelose podem apresentar linfocitose absoluta
(> 5.000/mm?) no diagnéstico. Os pacientes com
mononucleose infecciosa ou coqueluche podem
apresentar linfocitose extremamente elevada
(> 15.000/mm? ).

A presenca de linfécitos atipicos acompanha
freqlientemente as linfocitoses secundarias a
processos infecciosos. Na mononucleose
infecciosa a percentagem de linfécitos atipicos
pode ser superior a 20% do total de linfocitos.
Estes linf6citos periféricos reacionais sédo
predominantemente de origem T, embora o virus
Epstein-Barr infecte apenas os linfocitos B.

Como a maioria das doengas infecciosas que
apresentam linfocitose ao diagnostico ocorrem na
faixa pediatrica, a presenga concomitante de
anemia, quadro purpurico, plaguetopenia elou)
dores 6sseas deve levantar a suspeita clinica de
leucemia linfoblastica aguda, devido a quatro
fatores importantes: a. manifestagoes clinicas
semelhantes (febre, anorexia, emagrecimento,
adenomegalias, hepatosplenomegalia); b. grande
incidéncia desta doenca entre 0s dois e 10 anos
de idade; ¢. importancia do diagnéstico clinico
precoce para melhor resposta terapéutica
curativa; d. erros de interpretagao citoldgica na
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diferenciacao entre linfocitos atipicos (reacionais) e
linfoblastos (tumaorais).

E os eosindfilos?

Como citado anteriormente, os eosindfilos sdo
mobilizados para os tecidos no estresse. Portanto,
na reacao de fase aguda, a auséncia de eosindfilos
& comum.

Nos processos alérgicos (asma, rinite, drogas,
alimentar, urticéria} a eosinofilia (>250/mm?} é o
dado do hemograma mais relevante.

InfestacOes parasitarias sao, provavelmente, a
maior causa de eosinofilia em nosso Pals.
Pacientes com paracoccidioidomicose ou com
aspergilose broncopulmonar também podem
apresentar eosinofilia.

Conclusoes finais

Optamos, ao abordar este tema, por uma visao
geral, que possa ser (til para a interpretacao do
hemograma, notadamente do leucograma, na
beira do leito de um paciente com quadro
infeccioso.

Esta opcao justifica-se pela possibilidade que
dispomos, na atualidade, de “dissecarmos” os
eventos biolégicos e analiséd-los sob o prisma do
clinico, embora tenhamos simplificado,
propositadamente, o conhecimento fisiopatolégico
sobre o assunto.

__o _ptamos, ao abordar este tema, por uma
visdo geral, que possa ser util para a
interpretacdo do hemograma,
notadamente do leucograma, na beira do
leito de um paciente com quadro
infeccioso. Esta opgdo justifica-se pela
possibilidade que dispomos, na
atualidade, de “dissecarmos” os eventos
biologicos e analisa-los sob o prisma do
clinico, embora tenhamos simplificado,
propositadamente, o conhecimento
fisiopatologico sobre o assunto

O esquema de trabalho utilizado no passado
baseava-se na tabulagao dos dados do hemograma
mais comuns em determinada populagdo com
determinada doenca ou infecgdo. Portanto, as
conclusdes tinham efeito de prética
epidemiologica.

O hemograma reflete o momento da sua
coleta. Quando analisamos as alteracoes nos
leucdcitos, percebemos que analisamos a
producao, liberacao e o transito destas células
pelo sangue periférico em direc¢éo aos tecidos
onde, efetivamente, cumprirdo sua funcéo.

Um paciente anteriormente saudavel que
desenvolve infeccao fulminante pode apresentar,
em cinco ou seis coletas em um mesmo dia,
hemogramas com resultados completamente
diferentes, refletindo, dinamicamente, a evolucéao
clinica.

QOutro objetivo desta abordagem foi evidenciar
gue as alteracdes provocadas por agentes
infecciosos seguem-se a agressao tecidual
consequlente a proliferacdo dos microrganismos,
da reagao de defesa e do préprio estresse do
organismo frente a injdria.

Concluindo, o hemograma néo faz diagnostico
de infeccao. Muito menos revela o agente
etiolégico. O exame de sangue que certamente
identifica a presenca de microrganismos (bactérias
e fungos), ou quanto a reatividade ao Gram, € a
hemocultura.

O hemograma sempre sera um dado
complementar a interpretacgao clinica, um dado
complementar muito Util, guando adequadamente
realizado e corretamente interpretado.
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diferenciacao entre linfocitos atipicos (reacionais) e
linfoblastos (tumarais).

E os eosindfilos?

Como citado anteriormente, os eosindfilos sdo
mobilizados para os tecidos no estresse. Portanto,
na reacao de fase aguda, a auséncia de eosindfilos
& comum.

Nos processos alérgicos (asma, rinite, drogas,
alimentar, urticéria) a eosinofilia (>250/mm?} é o
dado do hemograma mais relevante.

Infestagdes parasitarias sdo, provavelmente, a
maior causa de eosinofilia em nosso Pals.
Pacientes com paracoccidioidomicose ou com
aspergilose broncopulmonar também podem
apresentar eosinofilia.

Conclusoes finais

Optamos, ao abordar este tema, por uma visao
geral, que possa ser (til para a interpretagao do
hemograma, notadamente do leucograma, na
beira do leito de um paciente com quadro
infeccioso.

Esta opcao justifica-se pela possibilidade que
dispomos, na atualidade, de "dissecarmos” os
eventos biolégicos e analisé-los sob o prisma do
clinico, embora tenhamos simplificado,
propositadamente, o conhecimento fisiopatolégico
sobre ¢ assunto.

_O _ptamas, ao abordar este tema, por uma
visao geral, que possa ser itil para a
interpretacdo do hemograma,
notadamente do leucograma, na beira do
leito de um paciente com quadro
infeccioso. Esta opg¢ao justifica-se pela
possibilidade que dispomos, na
atualidade, de “dissecarmos” os eventos
biologicos e analisa-los sob o prisma do
clinico, embora tenhamos simplificado,
propositadamente, o conhecimento
fisiopatologico sobre o assunto

O esquema de trabalho utilizado no passado
baseava-se na tabulacado dos dados do hemograma
mais comuns em determinada populagao com
determinada doenca ou infeccdo. Portanto, as
conclusdes tinham efeito de prética
epidemiologica.
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O hemograma reflete 0 momento da sua
coleta. Quando analisamos as alteracoes nos
leucdcitos, percebemos que analisamos a
producao, liberacéo e o trénsito destas células
pelo sangue periférico em direcdo aos tecidos
onde, efetivamente, cumprirdo sua funcéo.

Um paciente anteriormente saudavel que
desenvolve infeccao fulminante pode apresentar,
em cinco ou seis coletas em um mesmo dia,
hemogramas com resultados completamente
diferentes, refletindo, dinamicamente, a evolucao
clinica.

QOutro objetivo desta abordagem foi evidenciar
gue as altera¢Oes provocadas por agentes
infecciosos seguem-se a agresséao tecidual
consequente a proliferacdo dos microrganismos,
da reacdo de defesa e do préprio estresse do
organismo frente a injuria.

Concluindo, o hemograma néo faz diagndstico
de infeccao. Muito menos revela o agente
etioldgico. O exame de sangue gue certamente
identitica a presenca de microrganismos (bactérias
e fungos), ou quanto a reatividade ao Gram, é a
hemocultura.

O hemograma sempre sera um dado
complementar a interpretagao clinica, um dado
complementar muito Util, guando adequadamente
realizado e corretamente interpretado.
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