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Questao 1

JAS, Lactente de 1 ano e 6 meses,
dieta baseada em leite de vaca e

farinaceos.

Exame Fisico: Hipoativo, Palidez,
Sopro sistolico 2+/6+.

Hb 7,2 g/dL ¢ VCM 65 fL ¢ RDW 18%

Qual o diagnodstico e a explicagao
para o sopro?

A)Talassemia minor; sopro fisioldgico.
B) Anemia falciforme; sopro por

viscosidade.
C)Anemia ferropriva; sopro funcional

hiperdinamico.
D)Deficiéncia de G6PD; sopro por
hemodlise.
E)Anemia aplasica; sopro incidental.



Resposta Questao 1: C) Anemia ferropriva; sopro funcional.

Anemia Ferropriva Carencial). PALIDEZ CUTANEA HEMACIAS MlgROCiTICAS
. . . E HIPOCROMICAS
e Pistas: Idade (1-3 anos), dieta lactea

. s . . Cphida Anisocitose
excessiva, coiloniquia (unhas quebradicas).

¢ Labs: Microcitose + Hipocromia +
Ferritina Baixa.

Tratamento _
e Ferro Elementar: 3 a 5 mg/ kg/ dia. §~ QuesRADIGAs
Duracg3o: 3 a 6 meses (até repor estoques). K e w2 o B

e Adequar a Dieta

Por que o Sopro?

' R : : i
Expec.tatlvaj de Resposta . Anemia reduz a viscosidade do sangue +
¢ Reticulocitose em 7-10 dias.

Aumento compensatorio do débito cardiaco =
* Aumento de Hb Fluxo Turbulento (Sopro Funcional)
(1g/dL a cada 2-4 semanas). P '



Resposta Questao 1:

PROGRESSION OF IRON DEFICIENCY ANEMIA

\

STAGE 1:
DEPLETION
(Ferritin Drops)

‘? i >

ﬁ
STAGE 2:

FUNCTIONAL DEFICIENCY
(Serum Iron Drops)

il

SERUM IRON
LAB VALUES: Ferritin ({), LAB VALUES: Ferritin (4 4),
Serum Iron (N), Transferrin Serum Iron ({), Transferrin

Saturation (N), Hemoglobin (N)

Saturation (), Hemoglobin (N)

Stored iron is used up; Transport iron low; normal
hemoglobin synthesis normal. erythropoiesis compromised.

J

STAGE 3:
ANEMIA ESTABLISHED
(Hemoglobin Drops)

I ’ J HEMOGLOBIN

LAB VALUES: Ferritin ($4),
Serum Iron (1), Transferrin
Saturation (44), Hemoglobin ({),
Hematocrit (), MCV ()

Red blood cells are microcytic

and hypochromic; clinical anemia.

N —————

*Note: N = Normal, 4 = Decreased, 4 = Significantly Decreased. Values are illustrative.



l Interpretacio clinica da Ferritina (como usar na pratica)

A SBP mudou o foco classico (valores “normais de laboratorio”) para uma abordagem

funcional:

¢ <15 ng/mL
— deficiéncia de ferro estabelecida

¢ 15-30 ng/mL
— deplecao de estoque / risco (fase pré-anémica)

¢ > 30 ng/mL
— considerado adequado para crianga, especialmente em auséncia de inflamagao



al Interpretacao clinica da Ferritina (como usar na pratica)

Como Diferenciar? Exames Complementares

Exame Deficiéncia Absoluta Deficiéncia Funcional (ADC)
Ferritina £J Baixa Normal ou &3 Alta
Saturagio de Transferrina 3<20% £3<20%

4 Marcador mais util nesse cenario

Saturacao de Transferrina (SatTf) < 20% associada a ferritina elevada é o principal
indicador de deficiéncia funcional de ferro em contexto inflamatorio.

Conclusao

. Nunca interpretar a ferritina isoladamente! Em pacientes com doencas
inflamatorias, renais ou neoplasicas, a ferritina pode estar elevada mesmo com ferro
funcional insuficiente. A avaliacao completa do petrfil do ferro + marcadores
inflamatorios € essencial para o diagnostico correto.



Suplementacao de Ferro

RN normal, sem fator de risco, peso >=2,5Kg e >= 37 semanas
Ferro Elementar: 10 a 12,5mg /dia em 2 periodos de 3 meses
=>6 a 9meses e 12 a 15meses

RN pré termo ou baixo peso(< 2,5kg) iniciar com 30 dias:

RN 1,5kg a 2,5 Kg
Ferro Elementar: 2mg/ kg/dia até 1 ano e 1mg/kg/dia até 2 anos

RN 1kg a 1,5 Kg
Ferro Elementar: 3mg/kg/dia até 1 ano e 1mg/kg/dia até 2 anos

RN < 1Kg
Ferro Elementar: 4mg/kg/dia até 1 ano e 1mg/kg/dia até 2 anos



Questao 2

Adolescente de 15 anos, queixa-se de
fadiga e dificuldade de concentragao.

Historia: Menarca ha 2 anos. Ciclos
com fluxo intenso e dura¢ao de 8 dias.

Hb 9,8 g/dL ¢ VCM 78 fLe RDW 16%
Ferritina 10 ng/ mL

Qual a principal causa e conduta?

A) Anemia de doenga cronica;

B)

solicitar PCR/VHS.

Perda sanguinea cronica
(menorragia); Ferro oral +
Avaliagao ginecologica.

C) Talassemia beta menor;

Eletroforese de Hb.

D) Anemia sideroblastica;

E)

Mielograma.
Deficiéncia de folato; Repor
acido folico.



Resposta Questao 2

B) Perda sanguinea cronica (menorragia); iniciar
reposicao de ferro oral e avaliacao ginecoldgica.

;) Raciocinio Diagnostico ‘g, Conduta Integrada

Tratar a Anemia:

Anemia Microcitic;.a: ] _ Ferro Elementar (3-6 mg/ kg/ dia).
Hb 9,8 e VCM 78 (limitrofe/ baixo).
Tratar a Causa: Avaliagao ginecoldgica.

Ferritina Baixa (10 ng/ mL): _
2 . - & Em adolescentes com sangramento
E o marcador mais especifico.

Confirma deplecio de estoques de ferro. menstrual excessivo desde a menarca,

sempre investigar Coagulopatias

Causa: , . (ex: Doenc¢a de Von Willebrand).
Menorragia (fluxo > 7 dias ou intenso).



Questao 3

A) Cri lasica; Transfusa hemadcias.
Crianca de 6 anos, HbSS conhecida. ) Crise aplasica; Transfusdao de hemacias

Admitida com dor intensa em

torax, febre e B) Sequestro esplénico; Esplenectomia.

taquipneia.

C) Sindrome tordcica aguda; Antibiotico +
02 + Hidratacgao.

R x Torax: Infiltrado em base
pulmonar direita

D) Crise megaloblastica; Vitamina B12.

Qual o diagnostico e conduta?
E) AVC; Tomografia + Exsanguineotransfusao.



Resposta Questao 3
C) Sindrome toracica aguda; antibioticoterapia, hidrata¢ao, analgesia e oxigenioterapia.

» Tratamento Imediato PEDIATRIC SICKLE CELL DISEASE: MAJOR COMPLICATIONS

Oxigénio:Manter Sat02 >95%.
Antibidticos: Cefalosporina 32
+ Macrolideo (cobrir atipicos).
Analgesia:Controle da dor
para evitar hipoventilagao

A Atencao

E a principal causa de
morte e internacao em
UTlna Doenga
Falciforme.

A hipoxia gera mais
falcizacao, criando um
ciclo vicioso.

4) Heart - Cardiomegaly ]

5) Spleen - Splenic Sequestration ]

7) Kidneys - Renal Damage ]

NORMAL VS SICKLED
RED BLOOD CELLS




Anemia Falciforme Manejo da Crise Vaso-Oclusiva

Baixa tensao de O, provoca
polimerizacao da HbS

Hemacias assumem
forma de foice )

(rigidas).

Adesao ao endotélio vascular.
Oclusao microvascular

causando isquemia e dor
intensa.

Inflamacgao sistémica
associada.

Fisiopatologia Tratamento Agudo

Hidratagcao Venosa: Hidroxiureia:

Vigorosa (1,5x a Aumenta HbFe reduzcrises.
necessidade basal) para

L Vacinagao: Calendario especial
reduzir viscosidade.

(Pneumo, Meningo, Influenza).
Analgesia: Escalonada.

Opioides (Morfina) Até os 5 anos de idade.

Penicilina Profilatica:
Oxigénio: frequentemente Acido Félico continuo.
necessario. Se Sat0, < 92%

(evitar supressdo da Atencao
eritropoiese). Febre em falciforme é

emergéncia médica (risco
de sepse por germes
encapsulados).

Tratar fator precipitante
(ex: antibidticos se
infeccao).




Questao 4

Paciente de 4 anos, assintomatico,
realiza hemograma de rotina.

Hb:10,5g/dL  VCM: 62 fL
RBC: 5,8 mi/mm?® RDW: 13,5%(N)

Indice de Mentzer = 10.7

Qual a suspeita diagnostica mais forte?

A) Anemia ferropriva em fase inicial.
B) Traco alfa-talassémico.

C) Anemia de doenca cronica.
D) Esferocitose hereditaria.

E) Trago beta-talassémico.



Resposta Questao 4 E) Tragco Beta-Talassémico
Indice de Mentzer e Talassemia Minor

A paciente tem microcitose (VCM
62) mas com muitas hemdcias (5,8
milhdes). Isso sugere um defeito
de producao (fabrica funciona,
mas faz pecas pequenas), nao falta
de matéria-prima.

Neste caso: indice de Mentzer
62+5,8=10,7 (< 13)
Talassemia

Diferenciacao entre Ferropriva (Anisocitose, RDW alto,

Mentzer > 13) e Talassemia (Microcitose homogeénea,
RDW normal, Mentzer <13).

VCM

Mentzer Index = m

IRON DEFICIENCY ANEMIA , TH. A MIN
(Mentzer Index >13) (Mentzer Index <13)

85gdL | Hb [105gdL | (Hb |10.g/dL
68 1L | VCM 621l L |vem 621l |
' 3.2 million/uL RBC 5.8 million/pL | ! RBC | 5.8 million/pL |

high \RDW normal ! RDW normal




Talassemia Minor

Beta-Talassemia Minor (Trago):Microcitose desproporcional a anemia, RDW Normal
(populacao homogénea de microcitos), Eritrocitose (RBC > 5 milhoes).

NAO prescrever ferro
(risco de sobrecarga).

Aconselhamento Genético.

Vida Normal.
Assintomatico.

Indice de Mentzer
Talassemia <13

Ferropriva >13

Talassemia Minor

Esplenomegalia Ieve

5 m

Muitas Hemacias Pequenas
(Contagem de Hemdcias Elevada)

HbA —»

HbF —»| =

Medical eletropohoseiria

< HbA2 elevada
(above 3,5%)

Comparacgao de Anemias Microciticas:
Talassemia Minor vs. Anemia Ferropriva (Diagndstico Diferencial)

d ) [ | S

Al 7 \
il ; ‘\ / ll {

RDW = 14%

Poucas Hemécias Peq
(Contagem de Hemécias Baixa)

indice de Mentzer (VCM/RBC)

VCM (fL) 6\
Hemadcias (x10'%/L) k%x/
Sugere
Talassemla Minor Anemia Ferropriva
0 Indice de Mentzer é uma til para dif entre a microci di
1 por talassemia e a pocdefvc:énc defen mas ndo substitui testes confi )

N

Anemia Ferropriva

Ferritina Baixa
<30 ng/mL

RDW Alto

) -

uenas RDW > 14%



COMPLICATIONS OF THALASSEMIA MAJOR

Bone Marrow Expansion

Bone marrow expansion is enlarged

colfilence and peomanent, alen irvande FACIAL BONE
thernal may be large en throuh and DEFORMITIES ~_
depormanisms, of indication consphatiraris, (CHIPMUNK FACIES)

and heerefianotling and influenace in
improvement heum oceppnic.

HEART

‘ \ (IRON OVERLOAD)
! SKULL X-RAY:

LIVER
(IRON OVERLOAD)

HAIR-ON-END APPEARANCE

(IRON OVERLOAD)

V-

ENDOCRINE ORGANS =<7 /



Questao 5

Escolar de 8 anos, com ictericia
recorrente, palidez e esplenomegalia.

Auséncia de dor e febre
Historia familiar positiva

(colecistectomia em parente jovem).

Hemoglobina 9,0 g/dL

VCM 82 fL (Normal)
Reticuldcitos 8% (Aumentado)
Bilirrubina Indireta 2,5 mg/dL
Coombs Direto Negativo

Qual o teste confirmatorio padrdo-ouro atual?

A) Eletroforese de hemoglobina.

B) Teste de fragilidade osmaética.

C) Dosagem de atividade da G6PD.

D) Teste de ligagcao a eosina-5-
maleimide (EMAteste).

E) Pesquisa de anticorpos - Coombs
direto).



Resposta Questao 5

Diagndstico da Esferocitose Hereditaria

D) Teste de ligacao a eosina-5-maleimida (EMA test).

W Padrdo-Ouro Atual (EMA) ‘3 Fragilidade Osmatica

O teste EMA (Citometria de Fluxo) . Mede aresisténcia da hemacia em
detecta diretamente a redugao de . meio hipotonico.

proteinas de membrana (Banda 3). |

Vantagens: Alta sensibilidade e
especificidade. Menos falsos-
negativos que a fragilidade |
osmotica.

Limitacoes: Pode ser normalem
casos leves (20%de falsos-
negativos). Nao é especifico (pode
alterar em outras hemdlises).




Esferocitose Hereditaria

Z Fisiopatologia !) Diagndstico ‘g, Tratamento
Defeito na Membrana: Esfregaco: Esferdcitos Acido Félico: Uso colntinuo
Deficiéncia de proteinas do (pequenos, hipercromicos, r§,?1%'ii§2)'f >Umo peia
citoesqueleto (Espectrina, sem halo central).
Anquirina). Fragilidade Osmética: Esplenectomia: Cura a
Forma esférica. Aumentada. anemia (ndo a forma).
Rigidez Celular: Dificuldade Teste de EMA: Ligacao de Indicada em casos
de passar nos sinusoides Eosina-5-maleimida moderados/graves. _
esplénicos. (Padr3o-ouro atual). Aguardar >6 anos (risco
Hemélise Extravascular Coombs Direto Negativo infeccioso).
(Bago). (excluiautoimune). Colecistectomia se litiase

biliar.

Complicacao Importante: Crise Aplasica
1N Infecgao por Parvovirus B19 pode causar parada transitoria da eritropoiese,
levando a anemia grave subita (reticulocitopenia).



ESFEROCITOSE HEREDITARIA

Hemodlise
\| esplénica




Questao 6

Adolescente de 12 anos, quadro de
petéquias, gengivorragia e febre ha 2
semanas (pds-viral).

Hemoglobina 7 g/dL
Leucdcitos 3.000/mm?3 (Leucopenia)
Neutréfilos 800/mm? (Neutropenia)

Plaquetas 40.000/mm? (Trombocitopenia)

Reticulocitos 0,2% (Arregenerativa)

Biopsia de Medula:
Hipocelularidade acentuada
(substituicao por gordura).

Qual odiagnéstico?
A) Leucemia linfoide aguda.
B) Anemia aplasica grave.

Q Purpura trombocitopénica
idiopatica (PTI).

D) Mononucleose infecciosa.

E) Sindrome hemofagocitica.



Resposta Questao 6

Diagndstico Diferencial da Pancitopenia

B) Anemia aplasica grave.

Por que é Aplasia? Por que nao sao?

1. Biopsia Medular Leucemia (LLA) ?
Na LLA, a medula é Hipercelular (cheia
de blastos). Geralmente ha dor dssea e

visceromegalia.

A Hipocelularidade (medula
vazia/ gordurosa) é o critério definidor.
Afabrica parou de funcionar.

- . PTI?
2. Critérios de Gravidade , . .
o 3. p) Na PTI, ha apenas trombocitopenia
Neutrdfilos : 500/mm?® +P aquetas < isolada. Asérie vermelha e branca
20.000/mm?3 + Reticuldcitos < 1%-= estariam normais.

Aplasia Grave.



Anemia Aplasica

¢ Pancitopenia Periférica: Anemia +
Leucopenia + Trombocitopenia. Biopsia
de Medula: Hipocelularidade grave (<25%
de celularidade) com substituicao por
gordura.

¢ Adquirida (Maioria): Idiopatica
(autoimune), Pds-viral (Hepatites),
Drogas/Toxicos. Congénita: Anemia de
Fanconi (pesquisar estigmas).

e Transplante de Medula Ossea (T M O):
Tratamento de escolha (HLAidéntico).
Imunossupressao: ATG( anti-thymocyte
globulin é imunosupressor bioldgico) +
Ciclosporina (se sem doador).

Suporte transfusional criterioso.

ﬂ Pancitopenia K

! Trombocitopenia

m@,m\ ANEMIA APLASTICA

Achado Patognomoénico
A substituicao do tecido hematopoiético
por tecido adiposo (gordura) na medula
dssea confirma a aplasia ("Medula
Vazia").



Questao 7

Qual a causa mais provavel da hemolise?

Menino de 5 anos, descendente
de mediterraneos.

Historia: Ictericia e urina escura 48h

apos iniciar Sulfametoxazol- i .
p. : B) Crise de falcizac¢ao.
Trimetoprim.

A) Anemia hemolitica autoimune por
drogas.

C) Deficiéncia de G6PD.
Hb 7,0 g/dL Reticulocitos 8%

LDHelevado Esfregaco: "Bite D) Incompatibilidade ABO.

Cells" e Corpusculos de Heinz
E) Esferocitose hereditaria descompensada.



Resposta Questao 7

C) Deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD).

Gatilho Mecanismo Achado

Ouso de

Sem G6PD, falta Macroéfagos esplénicos
Sulfametoxazol

Glutationa Reduzida. mordem” a hemacia

(oxidante) em Ahemoglobina oxida para. r.emover oS
paciente suscetivel e precipita, formando precipitados, gerando
desencadeou o os Corplisculos de as Bite Cells (Células
estresse oxidativo Heinz. Mordidas).

que a hemacia nao
conseguiu neutralizar.

Sempre investigar G6PD quando ocorrer hemolise aguda apds infeccao ou uso
de drogas (Sulfa, Nitrofurantoina, Primaquina).



A0 pm

"Bite Cells" (Células mordidas) e Corpusculos de Heinz.



Estresse
oxidativo

Gatilhos
[
-
Dipirona, Sulfa InfecgGes

Favas Chade eas
Gatilhos

Deﬁciéncia de 'GPD -
Crise Hemolitica Aguda

) (C—
Haptoglobina baixa Bilirrubina indireta elevada

Corpusculos
de Heinz

Bite cells




Questao 8

Lactente de 18 meses, filho de mae
vegana estrita.

Historia: Regressao do
desenvolvimento (parou de sentar),
hipotonia e glossite.

Hb 6,5 g/dL ¢ VCM 115

fL Neutrofilos Hipersegmentados

Qual a deficiéncia e o risco da terapia
inadequada?

A) Deficiéncia de B12; risco de
mascarar anemia e manter lesao

neurolodgica.
B) Deficiéncia de Folato; risco de
sobrecarga de ferro.

Q Deficiéncia de B6; risco de
convulsoes.

D) Deficiéncia de Vitamina G risco
de sangramentos.

E) Deficiéncia de Vitamina K; risco
de hemorragia.



Resposta Questao 8

A) Deficiéncia de Vitamina B12; risco de mascarar a anemia sem tratar a
degeneracao neurologica.

‘. O Quadro Clinico

e Dieta Vegana: Auséncia de B12 (origem animal). Lesao Neurologica: A
B12 é essencial para a mielina.

Sua falta causa regressao, hipotonia e neuropatia.

5% Armadilha do Folato

Dar apenas Acido Félico corrige um pouco a anemia (o hemograma
melhora), mas abaixa ainda mais a B12 om risco de lesao cérebral. O atraso
no diagnostico da deficiéncia de B12 pode levar a sequelas neuroldgicas

irreversiveis.




MEGALOBLASTIC ANEMIA

T\:‘

. Hypersegmented
Neutrophil

| (6-7 Iobes)
kT Ae o , (>5 lobos)

O marcador citologico

¥ da megaloblastose.




ANEMIA MEGALOBLASTICA

Infant
(18 months)

Deficiéncia de B12

Neutréfilo
hipersegmentado

B12 Deficiéncia de B12

% DNA Cell
N, T Folate —> o o iesis — Division

Neuropatia

Spinal Cord
Degeneration

2
&




Questao 9

Em relagao a terapia

transfusional em pediatria,
qual das seguintes situacoes
representa uma indicacao de

urgéncia para transfusao de
hemacias,
independentemente dos
sintomas?

A) Anemia falciforme e Hb 7,5 g/ dL,
paciente estavel.

B) Talassemia major e Hb 8,0 g/ dL.

C) Anemia ferropriva e Hb 6,8 g/ dL.

D) Anemia aguda por acidente e Hb 7,5 g/ dL.

E) Adolescente com Hb 8,0 g/ dLe esteve
com menorragia.



Resposta Questao 9

Critérios de Transfusao

D) Paciente com anemia aguda e Hb de 7,5 g/dL, apés
acidente.

© Regra Geral © Por que nio os outros?
Adecisao de transfundir deve ser baseada
na clinica (sintomas de hipdxia, taquicardia,
instabilidade), nao apenas no nimero.

Falciforme (Hb 7,5): Transfundir
apenas se houver descompensacgao.

POREM, valores extremamente baixos (Hb < Ferropriva (Hb 6,8): Se estavel, o
5,0 g/ dL), representam risco iminente de tratamento e reposicao de Ferro.
colapso cardloyascula!r,. indicando trans.fusao Talassemia (Hb 8,0): E uma
mesmo em assintomaticos e em anemias et s, T UiE

agudas com Hb abaixo de 8 onde o organismo emergéncia absoluta.
nao teve tempo de se adptar.




Questao 10

Qual a causa da crise aplasica em um

paciente com doenca hemolitica
cronica?

(ex: esferocitose, anemia falciforme)

A) Aumento subito da destruigao
de hemacias no baco.

B) Infeccao da medula 6ssea por
bactérias encapsuladas.

C) Supressa transitoria da
eritropoie se pela infecgao por
Parvovirus B19.

D) Deficiéncia aguda de folato por
consumo medular aumentado.

E) Formacao de autoanticorpos
contra precursores eritroides.



Resposta Questao 10
Parvovirus B19 e Hemdlise - Aplasia

C) Supressao transitoria da eritropoiese por Parvovirus

B19.

¥ O Mecanismo A\ O Impacto Clinico
O Parvovirus B19 tem tropismo Em Pessoas Normais: RBCs vivem
especifico por células eritroides 120 dias. Parada de 10 dias é
(especialmente eritroblastos). imperceptivel. Apenas febre/ rash
Causa destrui¢ao viral > Parada ("Slapped Cheek").
transitdria da eritropoiese por 7-10 . . ]
Tec Em Hemolise Cronica: RBCs vivem

. . . e apenas 10-20 dias. Parada de 10 dias =

R [ = 0). g i
AR E R (B RS Queda catastroéfica de Hb. Risco de
Choque e Morte Subita.




Questao 11

O tratamento da anemia falciforme
visa reduzir a frequéncia de crises
vaso-oclusivas.

Qual farmaco atua aumentando os
niveis de hemoglobina fetal (HoF) e
é a principal terapia modificadora
da doenca?

A) Deferasirox.
B) Penicilina V.
C) Acido félico.
D) Hidroxiureia.

E) L-glutamina.



Resposta Questao 11
Hidroxiureia (HU)

D) Hidroxiureia.

*«u Mecanismo de Acgao

A HU induz a producgéao de
Hemoglobina Fetal (HbF).  AHbF
nao sofre polimerizacao e "dilui" a
concentracdo de HbS dentro da
hemacia, prevenindo a falcizacgao.

Impacto Clinico Comprovado

® Reduz Crises Algicas

© Reduz Sindrome Toracica Aguda
O Reduz Necessidade de Transfusao

® Aumenta a Sobrevida



Questao 12

Lactente de 10 meses.
Uso exclusivo de Leite de Cabra
(férmula caseira nao fortificada).

Apresenta irritabilidade e anemia.

Hb 8,5 g/dL ¢ VCM 108 fL

Qual a deficiéncia mais provavel?

A) Ferro.

B) Vitamina B12
C) Folato (Acido Félico).
D) Cobre.

E) Zinco.



Resposta Questao 12

A"Anemia do Leite de Cabra"

C) Folato (Acido Félico).

w O Problema do Leite

Oleite de cabra in natura é
extremamente pobre em folato
(contém <10%da quantidade
presente no leite devaca). O
consumo exclusivo sem
suplementac¢ao leva a deplec¢ao
rapida (reservas duram poucas
semanas).

8o Diagnéstico Diferencial

Por que nao B12? O leite de cabra
contém B12 (origem animal). A
deficiéncia de B12 ocorre em
veganos estritos.

Por que nao Ferro? Adeficiéncia
de ferro causaria Microcitose (VCM
baixo), nao Macrocitose (VCM 108).



Transfusao de Sangue em Pediatria: Indicagoes e Complicacoes
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9 O Divisor de Aguas

Sempre solicite Reticuldcitos.
Eles diferenciam falha de
produgdo (Carencial/ Aplasia)
de destruicao aumentada
(Hemdlise).

Q. Microcitose

Microcitose desproporcional
a anemia (ex: Hb 10, VM1 60)
com RDW normal sugere
Trago Talassémico, nao falta de
ferro.

A\ Sinalde Alerta

Pancitopenia sem

visceromegalias? Pense em
Aplasia de Medula. Se tiver
visceromegalias, pense em
Leucemia ou Infiltragao.



