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Estudo de microcitose numa
populacao jovem adulta
assintomatica

Manuela Rebordéo,* Manuel Silva**

RESUMO

Objectivo: Quantificar e identificar as causas de microcitose de uma populagdo jovem adulta assintomaética.

Populacdo e Métodos: Foram estudados 2558 jovens candidatos a ingressar no Exército Portugués e previamente apurados nas
provas fisicas exigidas para o efeito. No grupo que apresentou volume globular médio inferior a 80fL (microcitose) foi efectua-
do doseamento de ferro, de ferritina e electroforese capilar de hemoglobina. Os casos foram agrupados de acordo com as pos-
siveis causas de microcitose. Fez-se o levantamento do local de nascimento e residéncia. Foi aplicada estatistica descritiva com
o software SPSS.

Resultados: A prevaléncia de microcitose foi de 3,2% (N=81). Foram identificados quatro grupos. Grupo | (N=12, 15%), dez
portadores de hemoglobina S (70% de Lisboa e Settbal), um portador de hemoglobina C (de Lisboa) e um portador de hemo-
globina Lepore (de Santarém). Grupo Il (N=16, 20%), portadores heterozig6ticos de -talassémia, a maior parte proveniente
de Faro. Grupo Ill (N=21, 26%), maioritariamente de Lisboa, com valores de ferritina inferiores a 15ng/mL e caracterizados por
anemia ferropénica. Grupo IV (N=32, 40%), com valores normais de ferro, ferritina e electroforese de hemoglobina, suspeitos
de serem portadores de o-talassémia, maioritariamente de Lisboa.

Conclusdo: A avaliagdo da microcitose nesta populacdo jovem adulta assintomatica, feita a partir de uma metodologia simples
e pouco dispendiosa, foi suficientemente robusta e capaz de identificar anomalias genéticas e carenciais. Contribuiu-se para um
melhor conhecimento epidemioldgico e atuacdo no sentido de se instituirem medidas preventivas e promotoras de saiide como

sejam o aconselhamento e a orientagdo genética.

Palavras-chave: indices de Eritrdcitos; Talassémia; Hemoglobinopatias.

INTRODUCAO
microcitose numa populacdo jovem adulta
aparentemente saudével € normalmente um
achado laboratorial aquando darealizagdo de
um hemograma. E definida como um volume
globular médio abaixo de 80fL, podendo estar ou nao
associada a anemia. As causas mais frequentes de mi-
crocitose sdo as anemias ferropénicas, as hemoglobi-
nopatias e as talassémias.!
A anemia por caréncia de ferro tem vdrias etiologias,
sendo as mais frequentes, na idade jovem adulta, uma

*Licenciada em Ciéncias Farmacéuticas. Especialista em Analises Clinicas pela Ordem
dos Farmacéuticos. Mestre em Imunologia Clinica pela Faculdade de Medicina da Uni-
versidade Beira Interior. Hospital Militar de Belém. Responsavel de Hematologia do Ser-
vigo de Andlises Clinicas

**Licenciado em Ciéncias Farmacéuticas. Tenente Coronel Farmacéutico. Especialistaem
Anélises Clinicas pela Ordem dos Farmacéuticos. Hospital Militar de Belém. Chefe do
Servigo de Andlises Clinicas

Rev Port Clin Geral 2011;27:508-16

dieta nutritiva deficiente, perdas de sangue por pro-
blemas gastrointestinais, perdas menstruais na mulher,
diminuicao da absorc¢ao por doenca celiaca e infec¢ao
por Helicobacter pylori.>3**

As hemoglobinopatias e as talassémias sdo um con-
junto de alteracGes hereditarias da molécula de hemo-
globina que resultam de mutacdes nos genes respon-
saveis pela sintese das cadeias de globina da hemoglo-
bina. Estas alteracoes podem-se traduzir em modifica-
¢Oes estruturais da sintese das cadeias de globina
(chamadas alteracées qualitativas ou hemoglobinopa-
tias) e/ou na diminuicdo ou auséncia da sintese destas
mesmas cadeias (alteracdes quantitativas ou talassé-
mias).

De acordo com a Organizacdo Mundial de Satide
(OMS), mundialmente, 270 milhdes de pessoas (5% da
populacdo mundial) possuem genes que determinam



hemoglobinas anormais. Estudos epidemiolégicos
mostram que 300 a 400 mil criancas nascidas vivas por
ano apresentam estas patologias. A sua distribuicdo nas
diferentes populagdes € muito varidvel, atingindo pre-
valéncias mais elevadas nas de origem mediterranica,
africana e oriental.

Em Portugal os estudos apontam para uma preva-
léncia de cerca de 1%, correspondendo a 5 a 10 novos
casos diagnosticados por ano (0,45% portadores de -
-talassémia e 0,32% portadores de drepanocitose). A
maior prevaléncia encontra-se nos distritos de Lisboa,
Setuibal e Faro, sendo também referenciados os distri-
tos de Beja, Evora, Santarém e Leiria como prevalentes.
O nuamero crescente de doentes com drepanocitose,
sobretudo na drea da grande Lisboa, € reflexo da imi-
gracao da década de 70, proveniente das antigas cold-
nias de Africa.”®

Sabemos que a hemoglobina (Hb) no adulto é cons-
tituida por quatro cadeias de globina (2 alfa e 2 ndo alfa)
e quatro grupos contendo ferro - heme. O tipo de he-
moglobina depende da composic¢ao das cadeias de glo-
bina. Assim, no adulto existe cerca de 97% de HbA
(,B,), 2,2-3% de HbA, (,9,) € 0,5-1% de Hb F(ay,).

A drepanocitose, ou anemia de células falciformes,
surge quando hd uma substituicdo anémala de um ami-
noécido na cadeia 3 da HbA (4cido-glutdmico por va-
lina) resultando a chamada HbS. Esta hemoglobina em
desoxigenacao polimeriza, dando origem a distor¢ao da
forma do eritrécito e a suarigidez, resultando uma ane-
mia hemolitica crénica e epis6dios vaso-oclusivos.® Es-
tas manifestagdes clinicas passam despercebidas num
portador heterozigético, considerando-se assintomati-
co.

Se houver uma outra substitui¢cdo na mesma posicao
da cadeia da HbA (4cido-glutamico por lisina) surge-
-nos a HbC. Estas alteracdes na sequéncia dos ami-
noécidos alteram a carga eléctrica total da hemoglobi-
na facilitando a sua deteccao através da alteracdo da
zona de migracdo na eletroforese.

A pB-talassémia estd presente quando num dos genes
do par do cromossoma 11 existe uma mutacgdo que leva
auma reducdo da sintese das cadeias 3 ( +/normal) ou
a auséncia da sua sintese (3°/normal), resultando uma
anemia ligeira hipocrémica e microcitica (-talassémia
minor). Se os dois genes estiverem mutados mas com
capacidade de produzirem algumas cadeias § (f+/p+)
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a anemia é moderada (B-talassémia intermédia), tor-
nando-se severa e dependente de transfusdes (3-talas-
sémia major) quando nao existe qualquer producéao (f8°
/B°).1°

A a-talassémia existe quando hd uma mutagdo num
ou mais dos quatro genes do cromossoma 16 que de-
terminam a sintese das cadeias a. Assim, com trés ge-
nes funcionantes (-o/aa) a diminui¢do da producao
das cadeias éreduzida, estando o VGM e o HGM no li-
mite da normalidade (o.-talassémia silenciosa). Micro-
citose, com ou sem anemia hipocrémica, é expressa
quando s6 ha dois genes activos (-a/-a) — traco de a-
talassémia homozigética o, ou no traco de o-talassé-
mia heterozigética o’ (—/aa), tornando-se mais seve-
ra com um s6 gene (—/-a) - a-talassémia intermédia
ou doenga da HbH, e incompativel com a vida na au-
séncia total da sua produg¢do — hemoglobina de Bart.!"

A Hb Lepore é formada por duas cadeias de globina
alfa e duas outras que contém um gene de fusdo delta
beta. Em heterozigotia expressam um fen6tipo seme-
lhante a uma talassémia minor.'?

Nas talassémias o desequilibrio na sintese das ca-
deias da globina conduz a uma reducao da velocidade
de sintese da hemoglobina e consequentemente uma
hiperplasia eritréide compensatéria com aumento da
producdo dos glébulos vermelhos com tamanho e con-
tetido reduzido.®

Aidentificacdo da causa de microcitose e a deteccdo
precoce de portadores de hemoglobinopatias e talas-
sémias numa populacdo jovem adulta e em idade re-
produtiva é de todo o interesse pois, se por um lado per-
mite fazer um reconhecimento epidemiolégico destas
patologias, por outro, pode conduzir a instituicdo de
medidas preventivas e promotoras de satide, como seja
um aconselhamento e orientagdo genética.

Objectivo: quantificar e identificar as causas de mi-
crocitose de uma populacao jovem adulta assintoma-
tica candidata a ingressar no Exército Portugués e pre-
viamente apurada nas provas fisicas exigidas para o
efeito.

METODOS

Este estudo foi concebido no Laboratério de Anali-
ses Clinicas do Hospital Militar de Belém em coopera-
¢do com o Gabinete de Classificacdo e Seleccdo de Lis-
boa (GCSL), que selecciona candidatos a ingressarem

Rev Port Clin Geral 2011;27:508-16

509




510

estudosoriginais

no Exército Portugués, estendendo-se o limite territo-
rial de Coimbra até ao Algarve. Todos os estudos anali-
ticos do sangue e urina foram aqui executados, sendo
o consentimento informado do estudo e a informacao
final da aptidao da responsabilidade do respectivo Ga-
binete.

A populacao estudada foi de 2558 jovens, entre Ja-
neiro e Novembro de 2010, sendo 2102 do sexo mascu-
lino (82,1%) e 456 do sexo feminino (17,8%), com ida-
de média de 20 anos (amplitude 17-29 anos e moda 19
anos). Toda a populacio foi estudada através de he-
mograma efectuado no equipamento Pentra ABX da
Horiba. Todos os jovens que apresentavam um volume
globular médio (VGM) inferior a 80fL foram conside-
rados casos de microcitose. Nestes, foi executado, para
além do preconizado na rotina (hemograma, bioqui-
mica, marcadores virais), um esfregaco sanguineo co-
rado com May-Grunwald-Giemsa, doseamento do fer-
ro e ferritina por quimioluminiscéncia no equipamen-
to Architect da Abbott, e uma eletroforese de hemoglo-
bina no equipamento Minicap da Phadia, cujo funda-
mento técnico € a electroforese capilar. O critério usa-
do para definir o grupo da anemia ferropénica foi ter
ferritina inferior ouigual a 15ng/mL na auséncia de pa-
rametros inflamatérios." Foi feito o levantamento do
local de nascimento e de residéncia de todos os casos.
O tratamento estatistico dos dados foi feito utilizando
o programa SPSS.

RESULTADOS

Dos 2558 candidatos ao ingresso no Exército Portu-
gués, 81 (3,2%) apresentavam microcitose com um
VGM < 80 fL. O estudo do ferro, da ferritina e da eletro-
forese de hemoglobina permitiu separar estes jovens
em quatro grupos (Figura 1).

Grupo I: constituido por dez jovens (oito do sexo
masculino) portadores de uma heterozigotia para HbS
(valor médio de 32,3%+3,46%), maioritariamente nas-
cidos no distrito de Lisboa (40%), seguindo-se os nas-
cidos nas ex-col6nias (Angola, Cabo-Verde e Sao Tomé
e Principe) e habitantes no distrito de Setibal (30%) -
Figura 2. Comparativamente aos candidatos sem mi-
crocitose, este grupo apresentava valores mais baixos
de hemoglobina (13,9+2,5g/dL versus15,2+1,2g/dL), de
VGM (73,4+7,411L versus90,3+3,7fL) e de hemoglobina
globular média (HGM) (23,9+3,23pg versus30,4+1,2pg).
A prevaléncia de drepanocitose na populacao total es-
tudada foi de 0,39%.

No Grupo I englobamos também outros dois jovens
adultos que apresentavam outras alteracdes na molé-
cula da hemoglobina. Um é do sexo masculino, resi-
dente e nascido em Santarém, portador de uma hemo-
globina Lepore (HbA=84,7%, HbA,=2,6%, HbF=2,3% e
HbLepore=10,4%) e o outro, do sexo feminino, resi-
dente em Lisboa e nascido no Brasil, portador de HbC,
(HbC=32,6%, HbA=66,4% e HbA,=1%). A prevaléncia
para a Hb Lepore e HbC foi de 0,039% — Figura 1.

% Microcitose na Populacéo Total

=) 3,2%

96,8%

O Total candidatos B Microcitose

HbLepore
Drepanocitose
B-Talassemia
Anemia Ferropénica

VGM baixo

Caracterizagao da Microcitose

HbC

1.25

0 0,5 P 1,5
Prevaléncia

Figura 1. Prevaléncia de microcitose e das respectivas causas identificadas.
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Grupo II: caracterizado porum
aumento do doseamento da HbA,
(valor médio de 4,77%+0,63%),
ferro e ferritina normais, glébulos
vermelhos (GV) de 6,16+0,51x10°/
/mm?3 (versus5,01+0,37x10¢/mm?),
Hbde12,7+1,11g/dL (versus15,2+
1,2g/dL),VGM de 64,4+4,571L (ver-
sus 90,3+3,7fL) e HGM de 20,7+
1,75pg (versus 30,4+1,2pg). Verifi-
cou-se presenca de anisocitose,
avaliada em lamina e no hemo-
grama pelo Red Distribuition
Widht (RDW=16,5+1,27% versus
12,8+0,9%), de diandcitos ou cé-
lulas em alvo em 56,2% dos jovens
e de pontuado baséfilo em 68,8%.
A prevaléncia deste grupo asso-
ciado a -talassémia foi de 0,63%
—Figura 1.

Este grupo era constituido
por dezasseis jovens (treze do
sexo masculino) sendo 37,5%
nascidos e a residir no distrito
de Faro, seguindo-se o distrito
de Lisboa (25%) e o de Settbal
(12,5%) — Figura 3.

Grupo III: com um total de 21
jovens, dos quais 15 do sexo fe-
minino, maioritariamente habi-
tantes no distrito de Lisboa
(57%), tendo 38% nascido neste
mesmo distrito e 28% fora de
Portugal (Angola, Mogambique,
Guiné, Sao Tomé e Principe e
Brasil) — Figura 4. Caracteriza-se
este grupo por valores mais bai-
xos de ferritina <15 ng/mL (valor
médio 6,31+3,11ng/mL versus
93,7+43,9ng/mL), de Hb (11,5+
1,96g/dL, versus 15,2+1,2g/dL),

de VGM (72,6+ 6,39fL versus 90,3+3,7fL) e de HGM
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Distribuicdo demografica dos jovens portadores de
Drepanocitose
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Figura 2. Distribuicdo demogréfica dos portadores de drepanocitose.
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Figura 3. Distribuicdo demogréfica dos portadores de (3-talassémia.

(23,7+2,76pg versus 30,4+1,2pg). A anisocitose esta pre- ropenia. Da andlise do valor de hemoglobina po

sente em 80,9% (RDW=16,3+2,36% versus 12,8+0,9%),
seguindo-se a poiquilocitose (52,4%) e eliptocitose
(19%). Todos os jovens com ferritina <15ng/mL foram in-

tegrados no grupo III, referente aos candidatos com fer-

demos

constatar que 13 individuos (9 do sexo feminino) apre-
sentam valores de hemoglobina <12 mg/dL, portanto
com anemia, e 8 (6 do sexo feminino) apenas tém de-
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Distribuicdo demografica dos jovens com
Anemia Ferropénica
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Figura 4. Distribuicdo demogréfica dos jovens com anemia ferropénica/ferropenia.
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Figura 5. Distribuicdo demogréfica dos jovens com VGM <80fL sem outras alterages.
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plecdo das reservas de
ferro. A prevaléncia
deste grupo com ane-
mia ferropénica/ferro-
penia foi de 0,82% - Fi-
gura 1.

GrupoIV:com 32 jo-
vens que, apesar de te-
rem valores baixos de
VGM (76,8+2,27 versus
90,3+3,7fL), ndo apre-
sentam anemia (Hb=
14,3+1,49g/dL) nemal-
teracdes na electrofore-
se de Hb. AHGM é va-
ridavel, encontrando-se
a maior parte com va-
lores abaixo da norma-
lidade (25,7+1,34pg
versus 30,4+1,2pg). O
valor de glébulos ver-
melhos estd também
aumentado
(5,58+0,44x10%/ mm?3
versus 5,01+0,37x106/
/mm?). O ferro e a fer-
ritina estdo normais. A
conjugacao de todos
estes parametros faz-
nos inferir o diagnoésti-
co para uma o.-talassé-
mia. Este grupo vive
maioritariamente no
distrito de Lisboa
(43,8%) seguindo-se o
de Settibal (25%) e de
Faro (15,6%) —Figura.
A prevaléncia desta al-
teracdo foi de 1,25% —
Figura 1.

DISCUSSAO DE
RESULTADOS
Todos os jovens
candidatos a ingres-
sarem no Exército



Portugués que apresentavam microcitose eram assin-
tomaticos e tinham previamente passado nas provas fi-
sicas exigidas para o efeito. A caracterizacdo destas mi-
crocitoses foi feita com base no hemograma (contagem
de glébulos vermelhos, determinacado da hemoglobina
e andlise dos indices hematolégicos - VGM<80fL), no
doseamento do ferro e ferritina e na execucao da elec-
troforese capilar para estudo da hemoglobina. Os re-
sultados obtidos permitiram separar os candidatos em
quatro grupos de patologias distintas: Grupo I, porta-
dores heterozigéticos de drepanocitose e portadores
de outras alteracdes da molécula da hemoglobina,
como seja a HbC e a Hb Lepore; Grupo II, portadores
de B- talassémia; Grupo III, com anemia ferropénica; e
Grupo 1V, suspeitos de a-talassémia.

A caracterizacdo e diagnéstico das hemoglobinopa-
tias e talassémias é feita por andlise do ADN através de
técnicas de biologia molecular. No entanto, o estudo
efectuado pode fornecer um diagnéstico presuntivo e
parece ter interesse numa abordagem de rastreio numa
populacdo jovem em idade reprodutiva com o intuito
de fornecer informagao que conduza a um aconselha-
mento e/ou orientacdo genética.

A electroforese capilar é uma metodologia recente
capaz de detectar e separar variantes estruturais de he-
moglobina, fazendo o seu doseamento com igual ou
melhor precisdo que o método convencionado como
referéncia, o HPLC- cromatografia liquida de alta pres-
sdo.'>1617 AlteracOes estruturais na cadeia da globina ca-
pazes de modificar a carga eléctrica total da molécula
dahemoglobina sio detectadas através da migracdo na
electroforese. Desta forma caracterizdmos o grupo I e
II. Cotton et al'® descrevem a electroforese capilar como
um método de rotina com excelente precisdao para a
determinacdo da HbA,. O aumento da HbA, é o para-
metro mais importante para identificar os portadores
de p-talassémia, sendo referido que, quando determi-
nada por electroforese capilar, permite fazer o diag-
nostico.’* No entanto, existem casos em que esta nao se
encontra aumentada e os resultados devem ser inter-
pretados conjuntamente com os parametros hemato-
légicos e bioquimicos.!** Estdo descritos valores que
rondam a normalidade de HbA, em portadores de f-ta-
lassémia em situacdes de anemia ferropénica.? Assim,
todos os jovens caracterizados no grupo I1I (anemia fer-
ropénica), deveriam corrigir a sua anemia com ferro e
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fazer novamente uma electroforese de hemoglobina,
caso mantenham a microcitose. No entanto, os valores
de VGM na talassémia sdo referenciados como valores
mais baixos (VGM = 64,4+4,57 fL) relativamente aos da
anemia ferropénica (VGM=72,6+6,39fL) e a contagem
total de glébulos vermelhos estd aumentada
(6,16+0,51x10%/mm? versus 4,86+0,64x10%/mm?®) como
constatamos também neste estudo. O valor da anisoci-
tose foi muito semelhante nas duas situagdes. Ja a ob-
servac¢ao do esfregaco de sangue permitiu constatar na
B-talassémia a presenca de pontuado baséfilo, estando
este descrito como sendo mais frequente em indivi-
duos de origem mediterranea ao invés dos africanos,
sendo esta atribuida a uma deficiéncia da enzima piri-
midino 5 nucleotidase (responsével pela degradacao
do 4cido ribonucleico).?** Também a presenca de dia-
ndcitos ou células em alvo sdo caracteristicos da p- ta-
lassémia, consequéncia da redugdo do contetido cito-
plasmatico sem alteracdo da quantidade de membra-
na do glébulo vermelho. Na anemia ferropénica foi
mais constatada a presenca de glébulos vermelhos com
formas anormais, destacando-se dentro destas a elip-
tocitose. Este grupo III é constituido por jovens que
maioritariamente apresentam anemia mas existem
outros que apresentam sé6 deplecdo das reservas de fer-
ro."

A presenca de HbS na electroforese de hemoglobina
caracterizou os portadores de drepanocitose que, cu-
riosamente e ao contrario do esperado, apresentavam
também microcitose. Barbara Bain refere que a exis-
téncia de microcitose em portadores de drepanocitose
advém da existéncia de outra hemoglobinopatia para
além da caracterizada na HbS.? Pelo facto de a nossa
condicdo de estudo ser um VGM<80fL, ndo podemos
avaliar a prevaléncia desta patologia na auséncia de mi-
crocitose nem diagnosticar a causa subjacente, para
além do doseamento do ferro e ferritina que caracteri-
za a existéncia simultanea de uma anemia ferropénica
e a andlise da electroforese de hemoglobina que nos
aponta para a presenca de uma talassémia simulta-
neamente. A presenca de anemia ferropénica foi cons-
tatada apenas num jovem também portador de drepa-
nocitose, que apresentava valores de ferritina muito
baixos (2,5ng/mL). Noutros dois candidatos, o dosea-
mento da HbA, estava acima de 3% e abaixo de 4%, o
que faz suspeitar da presenca simultanea de $—talassé-
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mia e drepanocitose. Todos os outros jovens tinham va-
lores normais de ferro e ferritina, bem como dosea-
mentos de HbA, . Estes ultimos fazem-nos excluir a prio-
ri a existéncia simultdnea de outra hemoglobinopatia
com possibilidade de ser detectada na electroforese,
fazendo suspeitar por exclusdo de partes de uma o-ta-
lassémia.

A o-talassémia é uma patologia genética conhecida,
mais frequente do que é constatada, pelo que muitos
autores a consideram uma doencga subdiagnosticada."!!
A sua presenca é suspeita num quadro de microcitose
com ou sem anemia, reservas de ferro e electroforese
de hemoglobina normais.* O grau de anemia pode va-
riar e estd dependente da alteracdo genotipica.' De fac-
to, o grupo de candidatos que corresponde a estes cri-
térios € o que apresenta maior frequéncia, grupo IV, o
que de algum modo nos alerta para a necessidade de
caracterizar melhor esta populacdo com vista a forne-
cer um conhecimento informado.

A Hb Lepore é facilmente identificada na electrofo-
rese de hemoglobina capilar pela sua migracdo, ao con-
trario da electroforese de hemoglobina convencional e
do HPLC' (nesta a eluicdo desta hemoglobina é con-
comitante com a HbA ). Num estudo portugués € refe-
rida como uma hemoglobinopatia comum na popula-
¢do caucasiana habitante no centro do pais.?

AHDC foi também identificada pela electroforese de
hemoglobina capilar mas, ao contrario das outras he-
moglobinopatias, esta migra numa zona muito proxi-
ma da HbA, dificultando a precisdo do seu doseamen-
to. O baixo valor de HbA, neste caso pode dever-se a
uma limitacdo da metodologia usada como é descrito
por Higgins."”

Os portadores silenciosos de a-talassémia, os porta-
dores de traco a e 3 talassémia, assim como os porta-
dores heterozig6ticos de hemoglobinopatias (HbS,
HbC, Hb Lepore) sdo assintomaticos, ndo requerem
tratamento e tém uma esperan¢a média de vida idén-
tica a da populacao em geral® (excep¢ao para os porta-
dores heterozig6ticos de HbS, quando submetidos a hi-
poxia). Reveste-se de grande importancia o facto de se-
rem patologias genéticas transmissiveis a descendén-
cia com um grau de risco dependente dos progenitores.
Assim, se s6 um dos progenitores for portador de uma
talassémia ou de uma hemoglobinopatia, a probabili-
dade de transmitir a anomalia a descendéncia é de 25%,
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aumentando o risco para 50% se ambos forem porta-
dores. Neste caso a probabilidade de nascerem filhos
homozigéticos, ou seja, com manifestacdo de doenca
grave por talassémia e/ou hemoglobinopatia é tam-
bém de 50%. E de todo imperativo a identificacdo dos
portadores, assim como de casais em risco, para orien-
tacdo e aconselhamento genético, evitando desta for-
ma graves problemas sociais e econémicos.

A prevaléncia destas patologias €é variavel de distri-
to para distrito, tornando-se premente a existéncia de
rastreios que permitam uma maior vigilancia sobretu-
do noslocais de maior frequéncia, como sejam Lisboa,
Settibal e Faro. O estudo ndo permite avaliar a preva-
léncia em Portugal uma vez que s6 parte do territério é
rastreada no GCSL. No entanto a existéncia dos locais
descritos na literatura”® como tendo maior prevaléncia
sdo neste estudo também constatados. Por outro lado
os nimeros encontrados ndo nos poderao deixar indi-
ferentes, uma vez que ndo sao patologias assim tao ra-
ras.

Concluimos que a avaliagdao da microcitose nesta
populacio jovem adulta assintomatica, feita a partir de
uma metodologia de rotina laboratorial simples e pou-
co dispendiosa, foi suficientemente robusta e capaz de
identificar anomalias genéticas e carenciais, contri-
buindo para um melhor controlo epidemiolégico e
orientando no sentido de se instituirem medidas pre-
ventivas e promotoras de satde.
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ABSTRACT

EVALUATION OF MICROCYTOSIS IN AN ASYMPTOMATIC YOUNG ADULT POPULATION

Aim: To identify the causes of microcytosis in an asymptomatic young adult population.

Population and Methods: Candidates for induction into the Portuguese army who had passed the induction physical exami-
nation were included in this study. For subjects with a mean corpuscular volume less than 80fL (microcytosis), analyses of se-
rum iron, ferritin and hemoglobin electrophoresis were performed. Cases were grouped according to possible causes of micro-
cytosis. Data on birthplace and place of residence were recorded. Descriptive statistics were analyzed with SPSS software.
Results: We studied 2558 subjects. The prevalence of microcytosis was 3,2% (N=81) in this population, we identified four diag-
nostic groups. Group | (N=12, 15%) included ten subjects with hemoglobin S (70% from Lisbon and Setdbal), a carrier of he-
moglobin C (from Lisbon) and a carrier of hemoglobin Lepore (from Santarém). Group Il (N=16, 20%) was composed of hete-
rozygous carriers of 3-thalassemia, mostly from Faro. Subjects in Group IIl (N=21, 26%) were mostly from Lisbon, with ferritin
below 15ng/mL and were characterized by iron deficiency anemia. Group IV (N=32, 40%) included subjects with normal se-
rum iron, ferritin and hemoglobin electrophoresis, suspected of being carriers of a-thalassemia, mostly from Lisbon.
Conclusion: The evaluation of microcytosis in an asymptomatic young adult population using simple and inexpensive methods
was robust enough to identify subjects with genetic abnormalities and iron deficiency. This study contributes to a better epi-
demiologic understanding of this population. It enables the introduction of preventive and health-promoting measures such as
counselling and genetic guidance.

Keywords: Erythrocyte Indices; Thalassemia; Hemoglobinopathies.
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