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sobre mecanismos novos e ndo explicitos relacionados aos
inibidores IGF1R-IRS1/2, enquanto o linsitinibe modula pro-
cessos moleculares relacionados a biologia de RNAs, o NT157
afeta profundamente a metabolismos energético celular.

https://doi.org/10.1016/j.htct.2020.10.268

267
LEUCEMIA AGUDA PROMIELOCITICA COM )
CARDIOTOXICIDADE AGUDA GRAVE POR i

ANTRACICLINA E IQTC PROLONGADO EM
USO DE TRIOXIDO DE ARSENICO: RELATO DE
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Paciente masculino, 55 anos, hipertenso, apresentou
astenia, sangramento gengival e petéquias, sem febre. Panci-
topenia (hemoglobina 8,3/leucécitos global 1.080/neutréfilos
151/plaquetas 16.000). Mielograma: 48% de promieldcitos
atipicos e bastonetes de Auer. Imunofenotipagem: 51,2%
de blastos mieldides. PML-RARa positivo, BCR-ABL e NPM1
negativos. Caridtipo: 46, XY, t (15;17)(24;921)[12]/46,XY[8].
Diagnéstico de Leucemia Aguda Promielocitica. Inducdo com
acido transretindico (ATRA) 45 mg/m?/dia por 30 dias e Idar-
rubicina 12 mg/m? D2, D4, D6, D8. Profilaxia para sindrome
do ATRA com prednisona 80 mg/dia. Avaliacdo cardiolég-
ica pré-tratamento: troponina I ultrassensivel 3,6 ng/mlL,
NT-pro-BNP 366,6 ng/mL, fracdo de ejecdo do VE (FEVE)
72%, strain longitudinal do VE (SLVE) - 21,6%. ECG mostrava
ritmo sinusal, bloqueio completo de ramo direito, bloqueio
da divisdo anterossuperior esquerda, QRS alargado (130 ms)
e intervalo QT corrigido (iQTc) normal (448 ms). No D15
da inducdo, paciente intercorreu com flutter atrial 2:1 (fre-
quéncia ventricular 136 bpm), sendo realizada cardioversdo
elétrica com retorno ao ritmo sinusal; iniciada amiodarona
200 mg TID; realizado ecocardiograma (ECO) transesofagico
na ocasido, com FEVE 60%, sem trombos ou novas alteracoes.
No D17, apresentou taquidispnéia subita, ortopnéia, esforco
respiratorio, escarro réseo, e crepitacdes pulmonares difusas.
Novo ECO mostrou FEVE 26%, hipocinesia difusa grave e insufi-
ciéncia mitral importante; NT-pro-BNP 9366 ng/mL; troponina
1802 ng/mL. Diagnoéstico de insuficiéncia cardiaca aguda por
cardiotoxicidade. Manejo inicial com VNI intermitente, dobu-
tamina e diureticoterapia; iniciados posteriormente captopril,
espironolactona e carvedilol. Evoluiu com melhora clinica,
porém recorreu com flutter atrial, mantendo FC alta (130-140
bpm) em uso de amiodarona; anticoagulado com edoxabana.
Mielograma pdés indugdo com remissdo medular completa.
Proposto regime de consolidagdo com ATRA 50 mg VO BID (15
dias, 7 blocos) e triéxido de arsénico (ATO) 15 mg EV MID (5 dias
por semana por 4 semanas, 4 blocos). Paciente mantendo iQTc
alargado (495 ms); reduzida a dose de amiodarona e realizado
monitoramento didrio do iQTc e de ions durante o uso de ATO.

Apbs 3° bloco de ATRA, realizado estudo eletrofisiolégico que
confirmou flutter atrial, realizada ablac¢éo por radiofrequéncia
com sucesso. Paciente tolerou bem restante do tratamento.
Manteve remissao medular e ritmo sinusal. Apresentou mel-
hora gradual da funcédo cardiaca; ECO 3 meses ap6s término da
consolidacdo mostrando FEVE 70% e SLVE - 20,6%. Discusséo:
Cardiotoxicidade aguda secundaria a antraciclina caracteriza-
se habitualmente por arritmias supraventriculares (ASV) e
disfuncdo ventricular sistélica. Este caso exemplifica a ocor-
réncia de ASV e documenta a instalacdo hiperaguda de
disfuncao ventricular sistélica. 25 a 60% dos pacientes em uso
de ATO apresentam iQTc > 500 ms, com incidéncia de tor-
sades de pointes de 2,5%. Recomenda-se monitorar o iQTc
e suspender outras drogas que prolongam o iQTc durante o
uso de ATO. Flutter atrial com necessidade de amiodarona
(que alarga o iQTc) para controle de FC complicou o manejo
deste paciente. O cuidado interdisciplinar (hematolégico e
cardiolégico) foi essencial para a conclusdo do tratamento
oncoldgico em vigéncia de cardiotoxicidade grave.
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Introdugdo: Linfoma/Leucemia Linfoblastica Aguda (LLA)
pertence as neoplasias hematolégicas de linhagem linfoide,
amplamente dividida em células B, células T e NK. O sis-
tema de classificacdo de World Health Organization (WHO)
utiliza imunofendtipo e achados citogenéticos e moleculares
para categorizar a LLA, uma vez que estes estdo associados
a distintos fendtipos, marcadores prognésticos e influén-
cia nas escolhas de tratamento. A translocacdo entre os
loci 9934 e 22q11.2 gera um gene de fusdo BCR-ABL1, que
resulta em uma proteina tirosina quinase constitucional-
mente ativa. A recorréncia deste rearranjo e a existéncia
de tratamento alvo com inibidores tirosina quinase (TKI),
fazem a LLA-B com t(9,22), BCR-ABL1 (LLA Ph+) uma subclasse
de relevéncia clinica e terapéutica. Caso clinico: ]J.C.Z.G., 42
anos, feminino, admitida em maio de 2020 por sangramentos
muco-cutdneos e astenia de inicio agudo. A triagem inicial,
apresentava anemia normocromica e normocitica e plaque-
topenia. Hematoscopia de sangue periférico revelou presenca
de 52% de blastos. Mielograma evidenciou 70% de blastos de
tamanho pequeno a intermediério, com alta relagdo nucleo-
citoplasmatica, citoplasma basofilico e agranular, nicleo de
cromatina intermedidria com 1 a 2 nucléolos; as demais
séries hematopoieticas estavam reduzidas e a coloracdo para
mieloperoxidase, negativa. Imunofenotipagem mostrou mar-
cadores compativeis com LLA do tipo comum: CD45+ (DIM),
CD34+, CD117-, CD19+, CD20+, cCD79A+, CD10+, CD66+, CD38-
, CD58+, CD13+, CD33-, KAPPA-, LAMBDA-, cTdT+, CD22+,
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cIGM-, CD81+, NG2-, CD15-, CD21-, CD123-, CD24+, CD9+,
cCD3-, CD3-, cMPO-. A elevada expressdo de CD66+ sugeriu
a possibilidade de LLA Ph+. O cariétipo de medula 6ssea foi
inconclusivo. Realizado RT-PCR para BCR-ABL1 que resultou
positivo do tipo 190p. Diante da confirmacao de LLA Ph+, ini-
ciado protocolo GRAAPH-2005, composto de Imatinibe (TKI)
e HyperCVAD. Apresentou resposta hematolégica completa
ap6s ciclo 1 bloco A do GRAAPH-2015. Infelizmente, durante
bloco B, apresentou intercorréncia infecciosa com evolucdo
para 6bito. Discusséo: O cromossomo Filadélfia (Ph), que con-
tém a t(9,22), é observado em aproximadamente 5 por cento
das LLA nas criancas, 25% nos adultos e em 50% nos maiores
de 50 anos. Os achados clinicos e morfoldgicos sdo semel-
hantes aos outros tipos de LLA-B. A presenca de BCR-ABL1
€ um marcador prognéstico associada com resultados adver-
sos, como menor taxa de remissdo hematolégica completa e
baixa sobrevida livre de eventos em 5 anos. Porém, a inclusdo
dos TKI melhorou consideravelmente os resultados, uma vez
que induz maiores taxas de remissdo e melhores taxas de
sobrevida, também em pacientes idosos. Atualmente, a base
da terapia de inducdo é o tratamento com TKI, com ou sem
quimioterapia, seguido por procedimentos de consolidacdo. A
identificacdo precoce do cromossomo Ph e/ou o rearranjo BCR-
ABL1 nas LLA-B, preferencialmente ao diagnéstico, durante
a pré-fase com corticoesteroides, permite otimizar o manejo
destes pacientes. A investigacdo diagndstica pode ser real-
izada com técnicas como cariétipo, FISH ou RT-PCR. Este
altimo permite também definir o tipo de transcricdo (p190 ou
p210), quantificar os niveis de BCR-ABL1 e monitorar doenga
residual mensuravel durante o curso da doenca. Concluséo:
No advento de TKI, é mandatdria a definicdo da presenca do
rearranjo BCR-ABL1 na investigacdo diagndstica minima para
todos os pacientes com LLA-B.
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Introducdo: As Leucemias Agudas sdo neoplasias de células
precursoras linfo-hematopoiética que resultam no actimulo
de precursores mieldides ou linféides primitivos na medula
Ossea, sangue e outros tecidos. As Leucemias Linfoblasticas
Agudas (LLA) sao classificadas na categoria de neoplasias
de linhagem B ou T. As LLA do tipo B sdo classificadas em
pré-B, B comum, pré-B, B madura, de acordo com o grau
de maturacdo da célula. Seu prognoéstico é determinado pela
idade do paciente, pelo imunofenétipo e pelas alteragoes cito-
genéticas. Além disso, existe a chamada LLA Philadelphia
positivo (LLA Ph+), caracterizada pela positividade para os
genes BCR/ABL, detectado por andlise citogenética, e que,
geralmente, indica pior prognéstico para a doenca. Relato
do caso: Mulher, 26 anos, histéria familiar de leucemia, sem

comorbidades, procurou atendimento queixando-se de dor
lombar. Evoluiu com queixa de dor tordcica com piora ao
respirar e a0 movimento, sem resolucdo do quadro anterior.
Desde entdo mantém dispnéia, astenia e cansago aos minimos
esforcos. Alteracdo no hemograma evidenciou: Hemoglobina
7,3 - Hematécrito 20,9 - VCM 102,5 - Glébulos brancos
383.300 (Bastonetes 3.833 Segmentados 3.833 Linfécito 191.650
e Mondcito 3.833 Blastos 47%) plaquetas 29.000, demonstrando
leucocitose intensa com blastos em sangue periférico e bici-
topenia. Relatou visdo turva, fraqueza intensa e dispnéia ao
ser internada. Através de imunofenotipagem comprovou LLA
de Linhagem B comum - 95,7% blastos, CD45 intermediério,
CD34 parcial, CD19+, CD10+, CD20 parcial, CD22 parcial, CD24
parcial, CD38 parcial, CD58 parcial, CD66¢ parcial, cCD79a par-
cial fraco e TdT parcial, além de deteccdo do gene BCR/ABL
por método PCR. Durante a internacdo apresentou quadro de
anemia sintomatica e leucostase - manifestada como sincope,
queda da saturacao, taquicardia e hipotensdo - sendo entdo
encaminhada ao CTI. Apresentou boa evolucdo clinica apds
inicio de tratamento quimioterdpico com urgéncia. Atual-
mente segue tratamento oncoldgico - protocolo Hyper-CVAD
e imatinibe. Aguarda tipagem de HLA (sigla em inglés Human
Leukocyte Antigen) e busca doadores para possivel trans-
plante alogénico de medula 6ssea. Discussdo: A presenca do
gene BCR/ABL é mais prevalente com o aumento da idade e
a adicdo de um inibidor de tirosina quinase ao tratamento
resulta em uma melhora da taxa de remissao da doenca, sendo
assim, a paciente estd indicada a esse protocolo de trata-
mento. Além da presenca do cromossomo Ph+, a apresentacio
com uma contagem de leucécitos superior a 100.000 confere
pior prognéstico e é indicado transplante de células tronco
hematopoéticas (TCTH) como consolidacdo e op¢do curativa.
Conclusédo: O caso de LLA de linhagem de células B relata uma
paciente que nio se enquadra no perfil epidemiolégico tipico,
sexo feminino, jovem adulta. Importante perceber que essa
paciente possui um mau prognéstico devido a situagédo de ini-
cio de seu quadro clinico e o diagnéstico de LLA Ph1 positivo.
Recomenda-se o uso de inibidor de tirosina quinase associado
a quimioterapia convencional, além da realizacdo de TCTH de
doador HLA-compativel. O tratamento e seguimento incluem
profilaxia de sistema nervoso central e controle molecular
visando alcancar remissdo molecular completa.
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Objetivo: Relatar quadro de sindrome de crioaglu-
tininas presente ao diagnéstico de leucemia linfocitica
aguda B em paciente adulto. Relato do caso: Paciente
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