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HEMOGLOBINAS NORMAIS E ANORMAIS

CARLOS TRINCAO

Desde 1910, gracas aos trabalhos de Walkulenko, que se sabe
que a hemoglobina do sangue do corddo umbilical difere da do san-
gue do adulto normal, pela maior resisténcia a desnaturagio pelos
alcalis.

A hemoglobina fetal ainda se diferenca da hemoglobina adulta,
por oferecer também maior resisténcia a desnaturacio pelos acidos,
por propriedades imunolégicas, cristalogréaficas, espectrofotométricas
e por diferente velocidade de migracdo em camada monomolecular.

Constitui 55 a 98 % da hemoglobina do recém-nascido e prati-
camente toda se transforma em hemoglobina do tipo adulto, nos pri-
meiros meses de vida (Jonxis).

Beaven e col. ja encontraram hemoglobina de tipo adulto, na
percentagem de 6 %, num feto de 20 semanas.

Nao se pode exactamente marcar a idade em que a hemoglobina
fetal desaparece dos globulos rubros dos recém-nascidos. A partir
do 7.° més, ja geralmente ela ali se ndo encontra, mas pode persistir,
em pequena quantidade, até cerca dos 19 meses (Zannos). Contudo
Chernoff e Singer afirmam observar normalmente a sua persisténcia
até a idade de 30 meses, podendo excepcionalmente manter-se até
aos 5 anos.

Nos dltimos tempos, descobriu-se que a hemoglobina de tipo fetal
pode aparecer nos eritrécitos de individuos com mais idade, num certo
nimero de doengas, a principal das quais é a thalassaemia major, ou
doenga de Cooley (Vecchio e Putignano e Fiore Donati).

Choremis e col. verificaram que, como regra, mais de 50 % da
hemoglobina das criangas com esta doenga, era do tipo fetal, flu-
tuando as concentra¢des encontradas entre 7 e 98 %. N&o havia,
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contudo, relacio entre a gravidade da anemia e a percentagem de
hemoglobina de tipo fetal encontrada, embora os doentes com menos
de 20 % desta tivessem um quadro clinico menos grave.

A hemoglobina de tipo fetal encontra-se ainda na thalassaemia
minor, ou sindroma de Rietti-Greppi-Micheli (Perosa, Putignano e
Fiore Donati), mas aqui inconstantemente, nao existindo em mais de
16 % dos doentes (Choremis e col.).

Pode também reaparecer na anemia perniciosa progressiva nao
tratada, nalgumas anemias hemoliticas, na leucémia, etc.

Nos wltimos tempos, procurou-se averiguar se a hemoglobina de
tipo fetal da thalassaemia major e minor, & ou nao idéntica & hemo-
globina fetal propriamente dita.

Embora ambas se comportem semelhantemente, em relacdo a
velocidade de desnaturacdo pelos alcalis, outros reagentes ja permi-
tem reconhecer diferencas entre elas. Podemos apontar as seguintes:

1. Desigual velocidade de desnaturagao pelos acidos das cor-
respondentes oxihemoglobinas (Perosa, Putignano e Fiore Donati e
Agnisetta e Massenti), demonstrando-se mais resistente nestas condi-
¢des, a oxihemoglobina dos doentes de talassémia que a fetal (Perosa
e Martino).

2> Desigual velocidade de desnaturagao, agora tanto pelos aci-
dos como pelos alcalis, das correspondentes carboxihemoglobinas
(Putignano e Cognetti), sendo maior o tempo de desnaturacdo pelos
alcalis do sangue fetal que o dos doentes com o sindroma mediter-
ranico, mas comportando-se ao invés Os mesmos sangues quando
sujeitos a desnaturacdo pelos acidos.

3° O comportamento electroforético das duas hemoglobinas,
em tampao de veronal sédico (pH 9), depois de 12 horas de passa-
gem duma corrente de 120 V. ¢é também diferente (Perosa e Bini).
A hemoglobina de tipo adulto normal desloca-se mais rapidamente
que a fetal, e a dos doentes de Cooley tem velocidade de migracdo
intermédia entre ambas. Além disso o aspecto das manchas destas
varias hemoglobinas, depois de coradas pelo negro de naftalena, é
diverso.

A demonstracio da presenca de hemoglobina fetal, ou de tipo
fetal, nos eritrécitos faz-se correntemente pela prova da desnatura-
cdo alcalina, para a qual foram propostas varias técnicas. A de Sin-
ger e col, que é a mais vulgarmente adoptada, consiste em expor
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uma determinada quantidade de hemoglobina & ac¢do dum a&lcali,
durante exactamente 1 minuto. Interrompe-se subitamente a desna-
turacdo, por adicdo dum soluto que simultdneamente baixa o pH e
precipita a hemoglobina desnaturada, filtra-se e, no filtrado, doseia-se
a hemoglobina ndo desnaturada, cuja percentagem se estabelece em
relagdo & concentragdo total de hemoglobina no soluto sobre que inci-
diu a prova.

Sob o ponto de vista qualitativo, pode dizer-se que o sangue em
estudo ndo contém hemoglobina alcalino-resistente quando o filtrado
seja incolor e que a contém quando ele se apresente corado. Toda-
via, pequenas quantidades de pigmento podem escapar & vista desar-
mada e s6 ser apreciaveis por fotometria.

A técnica consiste em extrair sangue oxalatado que se centri-
fuga, desprezando-se o plasma. Lavam-se os glébulos rubros com
soro fisiolégico, voltando-se a centrifugar para eliminar o liquido de
lavagem. Hemolisam-se seguidamente os glébulos rubros com 1,2 a
1,8 volumes de agua destilada, a que se juntam 0,4 volumes de
tolueno. O hemolisado centrifuga-se durante 20 minutos, a 3.000 rota-
¢Oes por minuto, para eliminar o estroma eritrocitario. Desprezam-se
as duas camadas superiores e filtra-se o soluto de hemoglobina, ajus-
tando-lhe o volume, por adicao de agua, de modo que o soluto final
tenha uma concentragdo de aproximadamente 10 % de hemoglobina.
Derrien e col. julgam que, na técnica da desnaturagdo alcalina de
Singer, se deve fazer um soluto de hemoglobina a 3 %, para ter a
certeza de hemolisar todos os eritrécitos, visto a diminuicdo da resis-
téncia globular ser uma caracteristica da talassémia.

Tomar depois 16 ml de soda, ou potassa N/12, para um tubo
de ensaio e coloca-lo num banho-maria a 20°. Decorridos alguns
minutos, deitar no tubo 0,1 ml do soluto de hemoglobina preparado
como atraas se descreveu, lavando a pipeta 6 vezes no conteiido do
tubo. Agitar este brandamente durante 15 segundos. Tomar nota,
com um reldgio conta-segundos, do momento exacto em que se jun-
tou a hemoglobina ao soluto alcalino. Sessenta segundos depois, dei-
tar no tubo 3,4 ml do reagente precipitante (mistura de 800 ml dum
soluto de sulfato de amoénio a meia saturacdo com 2 ml de acido
cloridrica 10 N). Misturar, invertendo 6 vezes os varios reagentes
e filtrar por duas camadas de papel de filtro. A hemoglobina alca-
lino-resistente doseia-se depois espectrofotométricamente.
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O sangue dos adultos normais ndo contém mais de 2 % de
hemoglobina de tipo fetal, de modo que, acima desta percentagem,
se pode afirmar estar em presenca dum caso patoldgico.

Roche e col. ainda isolaram fraccées diversas, dentro das hemo-
globinas de tipo adulto e fetal, mas ndo nos habilitaram a tirar con-
clusdes de valor pratico deste fraccionamento.

Em 1949, Pauling e col. verificaram, pela primeira vez, que a
mobilidade electroforética da hemoglobina dos doentes de anemia de
células falciformes difere da dos individuos normais.

Viram depois que estes doentes tinham, nos seus critrécitos, uma
mistura de propor¢des variaveis de hemoglobina normal e patolégica,
a qual, nas formas assintomaticas, oscilava entre 24 e 45 % do total.
Nos casos patentes, a percentagem de hemoglobina patolégica variava
entre 70 e 100 %, sendo a restante hemoglobina do tipo fetal.

Estes factos mais reforcaram o conceito de Neel (1949 e 1951),
hoje geralmente aceite, de que os casos assintomaticos de drepano-
citose traduzem a heranga heterozigética do gene causador da dre-
panocitose, e os casos de anemia, a heranca homozigética deste gene.

Os estudos electroforéticos de hemoglobina dos ascendentes de
varios doentes de anemia de células falciformes, levaram Itano e Neel
a descoberta doutras variedades de hemoglobina anormal.

Tornou-se assim necessaria a escolha duma nomenclatura para
as diversas hemoglobinas patolégicas que se foram sucessivamente
descobrindo. Resolveu-se designa-las pelas letras do alfabeto. Inicial-
mente, escolheu-se a letra A para a hemoglobina de tipo adulto, a
letra F para a hemoglobina fetal e a letra S para a hemoglobina
da anemia de células falciformes (sickle-cell anemia). A descoberta
doutros tipos de hemoglobina provocou a reunido dos investigadores
norte-americanos interessados no seu estudo, tendo eles decidido
modificar a nomenclatura, adoptando a letra B para a hemoglobina
da drepanocitose e reservando as outras letras, de C a E e de G em
diante para as variedades de hemoglobina ja descobertas, ou a des-
cobrir. Como, porém, a designacdo da hemoglobina falciforme por S
ja estivesse largamente divulgada, resolveu-se posteriormente voltar
a denomina-la assim, perdendo-se a letra B para a classificacdo das
hemoglobinas patoldgicas, para evitar a confusdo que pudesse resul-
tar da dualidade de nomenclaturas.
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Assim, as hemoglobinas patolégicas hoje conhecidas designam-se
pelas letras S, C. D. E. G e H.

O tipo de prova que melhor se presta a caracterizagdo destas
varias hemoglobinas & a electroforese, quer em coluna liquida, quer
em papel. Esta dltima presta-se muito bem a este tipo de estudos.

Mede-se pela electroforese a migracéo, num campo eléctrico, dum
soluto de hemoglobina. Usa-se correntemente como dieléctrico um
soluto tampédo de veronal, com pH 8,5, forca iénica 0,05, através do
qual, na técnica de Spaet, se faz passar uma corrente continua de
110 volts e 0,1 miliamperes, durante cerca de 14 horas. O método
de Motulsky e col. difere do descrito porque emprega uma corrente
de 260 a 280 volts e 1,2 a 1,6 miliampéres, a qual se deixa actuar
durante 4 a 4 14 horas apenas.

Para separar a hemoglobina fetal da hemoglobina adulta, Benha-
mou e col. recomendam um tampdo de fosfato dissédico 0,01 M.

A velocidade de migracdo das varias hemoglobinas dispde-se, em
ordem crescente, pela sequinte escala: C, E, S, G, A e H. A hemo-
globina D confunde-se com a S e a F com a A, quando se usa o
tampao de veronal.

Pode distinguir-se, todavia, a hemoglobina D da S, pela ausén-
cia de transformacdo falciforme dos eritrocitos que apenas conte-~
nham a primeira e pela sua maior solubilidade nas condigdes que
adiante referiremos.

A hemoglobina F distingue-se da A por uma menor mobilidade
electroforética no tampao de fosfato dissédico 0,01 M, a qual, se ndo
permite a perfeita separagdo das duas hemoglobinas, mostra um alon-
gamento do diagrama electroforético. Caracteriza-se ainda pela maior
resisténcia a desnaturagdo alcalina, na prova de Singer e col.

Enfim, a hemoglobina G distingue-se da S por uma mobilidade
electroforética ligeiramente maior e pela impossbilidade da transfor-
macao falciforme dos eritrocitos que a contenham, sem mistura de
hemoglobina S.

O estudo da solubilidade da hemoglobina faz-se em relagio a
50 mg. do pigmento, que se lancam em 2 tubos, contendo um 8 ml e
o outro 9,2 ml dum tampao de fosfato 2,8 M. Adicionam-se 100 mg
de metabissulfito de sédio, para transformar a hemoglobina em hemo-
globina reduzida, e completa-se o volume de 10 ml. Observa-se a
precipitacdo da hemoglobina reduzida a temperatura de 250° (Itano).
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- A cromatografia também tem sido usada para separar as varias
hemoglobinas. As primeiras tentativas de cromatografia em papel de
Sansone e Cusmano e de Penati e col. permitiram separar a hemo-
globina fetal, ou de tipo fetal, da hemoglobina adulta, nés proprios
tentamos o método para separar a hemoglobina falciforme da hemo-
globina normal e recentemente Huisman e Prins e Prins e Huisman
conseguiram pela cromatografia em coluna, com tampao de acido
citrico (pH 6,5), separar as hemoglobinas A, S, C e F. Nestas condi-
cdes experimentais, a velocidade de migracdo das varias hemoglobinas
difere da que se verifica na electroforese, sendo maxima a da hemo-
globina F e seguindo-se-lhe, por ordem decrescnte de velocidades,
as hemoglobinas A, S e C.

A hemoglobina S parece provir duma raga primitiva que a trans-
mitiu as populagdes indianas, e que do sul da India a levou para a
Africa e para os paises da bacia do Mediterraneo (Lehmann). As
primitivas racas africanas nio sdo estigmatizadas pela drepanocitose
(Salazar Leite). Encontra-se em percentagens muito variaveis nos
negros da Africa e das Américas e ocasionalmente em individuos
brancos naturais da Grécia, Italia, Portugal, Argélia, etc.

A hemoglobina C é pertenca da raca negra , onde a sua inci-
déncia varia de 1 a 12 %. Encontra-se nos negros da costa ocidental,
mas nio nos da costa oriental da Africa, ou do Suddo, e nos negros
da América.

A hemoglobina D parece ser bastante rara. Foi descoberta por
Itano, numa rapariga, sem caracteres negroides, mas com drepano-
citose. Esta era herdada do pai e a hemoglobina D da mae, de ori-
gem inglesa, mas com antepassados remotos de origem austriaca e
espanhola. Bird, Lohmann e Mourant observaram um outro caso
num soldado indiano. .

A hemoglobina E foi primeiramente encontrada em siameses,
12,5 % dos quais a possuem (Nakorn e col.). Itano, Bergren e Stur-
geon descobriram-na num americano com ascendéncia asiatica e Graff
e coll. em vedas do Ceilao.

A hemoglobina G foi individualizada por Eddington e Lehmann,
na Nigéria. Pela sua mobilidade electroforética em tampao de vero-
nal (pH 8,6) pode confundir-se com as hemoglobinas S. F. e D.
Distingue-se da hemoglobina S n&o s6 pela impossibilidade da trans-
formacao falciforme dos eritrécitos que a contém, mas porque esta
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tltima é muito menos solivel sob a forma de hemoglobina reduzida,
na prova de Itano. A hemoglobina F é mais resistente que a hemo-
globina G na prova da desnaturagio alcalina. Sujeita a electroforese
em tampdo de cacodilato (pH 6,5) a hemoglobina G coloca-se entre
as hemoglobinas S e A, mas em tampdo de veronal (pH 8,6) ja se
separa mal da hemoglobina A. Em compensagio, a hemoglobina G
que se destaca mal da S no tampdo acido, ja se afasta desta altima
no tampao alcalino. A solubilidade da hemoglobina G na prova de
Itano, ¢, como dissemos, muito maior que a da hemoglobina S (supe-
rior a 5 gr de hemoglobina reduzida por litro de tampdo de fosfa-
tos 2,58 M).

A hemoglobina H foi descoberta por Rigas e col., em dois mem-
bros duma familia chinesa, observados em consequéncia de sofrerem
de anemia hipocrémica e microcitica grave, morfoldgicamente indis-
tinguivel da talassémia. Ambos os doentes se cansavam facilmente e
tinham esplenomegalia. A mobilidade electroforética desta hemoglo-
bina, em tampdo de veronal (pH 8,6) ¢ superior a da hemoglobina
adulta normal. O sangue de um dos doentes continha 35 % de hemo-
globina H, constituindo a hemoglobina adulta os 65 % restantes.
E curioso assinalar que nem o pai, nem a mée dos dois irmaos que se
revelaram possuidores da hemoglobina anormal, a continham no seu
sangue. _

As diferencas entre as varias hemoglobinas nio dependem de
diversa composi¢do dos grupos hemes das respectivas moléculas, mas
sim das globinas, supondo-se que consistam no diverso pregueamento
e enrolamento das cadeias polipeptidicas que as constituem e nas
ligagdes da globina com o heme. Por estas wltimas se explica a
maior resisténcia da hemoglobina de tipo fetal & desnaturacdo alca-
lina (Penati e col.).

Huisman e col. estudaram a composicio em aminoacidos da glo-
bina das hemoglobinas A, S, C e de carboxihemoglobina, depois de
48 horas de hidrolise de 150 mgr de carboxihemoglobina, por ebuli-
¢ao com 200 ml de acido cloridrico 6 N, em condensador de refluxo,
seguida da separagdo dos amino-acidos libertados, por cromatografia
em coluna. Os autores reconhecem que a hidrélise, nas condi¢des
experimentais seguidas, destréi certa percentagem de alguns amino-
~acidos, como, por exemplo, uns 17 % de serina, 12 % de triptofana,
11 % de treonina e metionina e 7 % de glicina, embora a tabela que
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apresentam e que transcrevemos (Quadro I) ndo tome em conta estas
perdas.

QUADRO 1

Composicdo em amino-acidos das globinas das hemoglobinas A, S, C e F,
hidrolisadas sob a forma de carhoxihemoglobina (Huisman e col.)

Amino-icidos A S (&) F
Acido aspdrtico . . . . 10,50 10,51 10,34 10,26
SHEMEEL 5 5 o oo g o 5,49 5,86 5,59 6,51
Serinaga F o T EOIIEE 4,46 4,50 4,35 5,83
Acido glutamico . . . . 7,25 7,16 7,21 7,65
Prolinaly § e er= Ees 4,96 4,64 5,06 4,22
GlicTman 4,54 4,25 4,47 4,60
Alanina === Pur L = T 9,96 9,87 9,81 9,68
Cistilagagiier . rrsres 0,99 1,03 1,04 0,97
A~ o o e 10,91 10,85 10,79 9,51
Metionina . . . . . . 1,40 1,28 1,36 1,84
Isoleucina . . . . . . 0,33 0,38 0,33 1,84
Leucina . . . . . . 15,16 15,06 14,81 15,29
MEOSInART At v k. =) 3,85 3,85 3,87 3,18
Eenilalaninas v ooos aoie o, 7,83 8,11 7,98 7,87
EIsina e 9,89 9,70 10,80 9,36
Histidina® & 0" e e & 8,31 8,32 8,61 7,38
Arginiai’ o s o . . 3,36 3,33 3,41 3,34

sEotall®) it 109,19 108,71 109,89 109,83
Azote recuperado % (*). . 91,8 90,2 93,1 91,4

(*) Nio incluindo o heme, a triptofana e o azote amidico.

Comparando entre si os resultados obtidos, verifica-se que a
hemoglobina F difere da A por conter percentagem mais elevada de
treonina, serina, metionina, talvez também de acido glutdmico, mas
principalmente de isoleucina, e por menor riqueza em prolina, valina,
tirosina, histidina e talvez alanina.

Conforme Schroeder e col. ja tinsam verificado, a composi¢ao
das globinas das hemoglobinas A e S ¢é aproximadamente idéntica.

A globina C difere da A por conter concentragdo mais elevada
de lisina e histidina.

Procurando relacionar as diferencas de estrutura quimica, com as
diferencas de mobilidade electroforética, os autores acentuam que o
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mais pronunciado caracter alcalino da hemoglobina C contribui para
que ela tenha o seu maximo de migracio electroforética a pH 6,75
(tampdo de fosfatos).

Quanto as hemoglobinas S e F, que contém menor nimero de
grupos basicos, as diferencas da mobilidade electroforética devem
explicar-se pela diferente estrutura das respectivas cadeias polipepti-
dicas.

As hemoglobinas patolégicas tém propriedades antigénicas, po-
dendo preparar-se anti-soros que as precipitam. Schneider, inoculando
coelhos com os glébulos rubros de doentes de anemia de células fal-
ciformes, obteve um soro que aglutinava os eritrécitos da maioria dos
individuos com aquela anemia, mas ndo os dos vectores assintoméa-
ticos da drepanocitose. Este soro aglutinava também o sangue do cor-
déo umbilical de recém-nascidos. A mesma autora imunizou coelhos
com os glébulos rubros dum individuo homozigoto para a hemoglo-
bina C, verificando que os soros obtidos aglutinavam os eritrécitos
de doentes e vectores assintomaticos da drepanocitose, os do sangue
do corddo umbilical do recém-nascido e os que continham a hemo-
globina C. Parece assim haver propriedades antigénicas comuns das
hemoglobinas F, S e C.

A doenga, ou hemoglobinose C, que depende da heranca homo-
zigotica desta semoglobina anémala, é uma variedade relativamente
benigna de anemia hemolitica constitucional, com aumento da resis-
téncia eritrocitaria aos solutos salinos hipoténicos, presenca de ele-
vada percentagem de eritrécitos em disco de alvo, nos esfregacgos de
sangue, e diminui¢do do tempo de vida do glébulo rubro para 1/4 ou
1/5 do normal.

A hemoglobinose G, no tinico caso até hoje encontrado e descrito
por Eddington e Lehmann, reveste aspecto extremamente benigno.
Nao ocasiona anemia, apenas se notando as mesmas anomalias mor-
folégicas dos glébulos rubros que descrevemos na doenca C.

A forma homozigética da hemoglobinose S é a bem conhecida
anemia de células falciformes cujo quadro patolégico nos dispensamos
de descrever ainda que sumariamente.

De nenhuma das outras hemoglobinas patolégicas se encontrou
até agora a forma homozigética.

Observaram-se, contudo, misturas de percentagens variaveis
delas com a hemoglobina normal do adulto.
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Conhecem-se as seguintes combinagdes de algumas das varias
hemoglobinoses entre si:

Anemia de células falciformes + Talassémia (Silvestroni e
Bianco, etc.);

Anemia de células falciformes + Hemoglobina C (Itano e col.);

Anemia de células falciformes + Hemoglobina D (Itano);

Anemia de células falciformes + Hemoglobina G (Eddington e
Lehmann);

Hemoglobina C + Talassémia (Singer e col., etc.):

Hemoglobina E + Talassémia (Chernoff e col.).

As combinacdes das varias hemoglobinas patolégicas originam
quadros de anemia mais ou menos grave, de tipo hemolitico, com
aumento de resisténcia globular, hipocromia, eritrécitos em alvo e
diminuicio do tempo de vida do glébulo rubro. Sao particularmente
graves as combinagdes da hemoglobina E e da drepanocitose com a
talassémia.

Damos no Quadro II um apanhado das combinac¢des de hemo-
globinas normais com hemoglobinas patolégicas e destas entre si, até
a data encontradas, relacionando-as com as doencas e estados cons-
titucionais patolégicos que determinam.

Em relacdo com o referido quadro devemos sublinhar dois factos.

O primeiro é que, segundo investigacdes recentes, nem todos os
sangues de doentes de anemia de células falciformes (Huisman, van
der Schaaf e van der Sar) ou com a hemoglobinose C (Eddington,
Lehmann e Schneider) contém a fraccdo de hemoglobina de tipo fetal
que lhes atribuimos.

O segundo é que a hemoglobina de tipo fetal encontrada quer
nos doentes de anemia de células falciformes, quer nas outras situa-
¢des andémalas mencionadas no referido Quadro II, com excepcao da
talassémia, ainda ndo devidamente estudada, ignorando-se portanto
se difere ou ndo da hemoglobina fetal normal do sangue do cordao.

O leitor compreendera por certo que o capitulo da patologia da
hemoglobina que esbogamos é de descoberta e conhecimento muito
recente, pelo que ndo é dificil prever que venha a sofrer aditamentos
e ;emodelagoes no decurso dos préximos anos. Focamos apenas a sua
1mportanc1a em relagdo a patologia e, particularmente, a das regides
tropicais, mas ndo queremos terminar sem pdr em relevo o interesse

que ele pode ter quanto a genética e & antropologia.
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QUADRO 11

Variedades de hemoglobina conhecidas, combinagdes destas ja encontradas

e suas relagdes com os diferentes estados clinicos

Situagdo clinica H:;?Z:li;:a
Adulto normal A
Recém-nascido normal . AF
Constituic@o falciforme . AS
Anemia de células falciformes . S (F)
Constituicdo C s : ’ AC
Doenc¢a ou hemoglobinose C , Cal(E)
Constituicdo D AD
Constituicdo E AE
Thalassaemia major . AF
Thalassaemia minor . A (P
Constituicdo G . AG
Hemoglobinose G G
Constituicio H 5 AH
Constituicdo falciforme +- Lonstltulcao C. sc
Constituic@io falciforme -|- Constituicsio D. SD
Constituicdo falciforme -+ Talassémia. SAF
Talassémia -+ Constituicio C . ACF
Talassémia - Constituicdio E 5 AEF
Algumas formas de anemia adquirida. . A (F)
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Fig. 1 — Tipos de hemoglobina isolados por electroforese
em papel (Motulsky e cl.).

A — Hemoglobina adulta normal (100 % A).

B — Constitui¢ao falciforme (35 9% S, 659% A).

C — Microdrepanocitose (82% S, 18 9, A) (ndo consegue nas condiges experimentais adopta-
das separar-se a hemoglobina A da F).

D — Anemia de células falciformes (100 % 8).

E — Hemoglobinose oy doenga C (100 9 C).

F— Mesmo caso depois de transfusdo de sangue normal (82 9% C, 189, A).

G — Constitui¢do C (30 95 C, 70% A).

H —Doenga C + anemia de células falciformes (09%C, 509 S).

/— Sangue do corddo (ndo h& separagdo nitida entre as hemoglobinas A e F).
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