S534

HEMATOL TRANSFUS CELL THER. 2020;42(S2):S1-S567

admitido no hospital em 22/06 e iniciado tratamento com
corticéide, enoxaparina e sintomaticos porém evoluiu com
hemoptise, dessaturacdo e piora na febre sendo transferido
para a UTL Evoluiu insuficiéncia respiratéria e necessitou de
ventilacdo mecanica a partir de 23/06, associado a antibi-
oticoterapia de amplo espectro e interrupcao do tratamento
de base com imatinibe. Na evolucdo apresentava-se com
bons parametros ventilatérios porém fez duas paradas car-
diorrespiratérias em 29/06, uma de 8 minutos e outra de
5 minutos, seguidas de crises convulsivas. A etiologia néo
foi estabelecida, porém a principal hipétese foi tromboem-
bolismo pulmonar, ndo confirmada pois paciente nao tinha
condigdes clinicas de angiotomografia. Evoluiu com ence-
falopatia, comprovada por eletroencefalograma e exames de
imagem, mostrando severa lesdo hipéxica e metabdlica cere-
bral. Necessitou de hemodialise devido a disfunc¢do renal
severa e desenvolveu infeccdo fungica pulmonar, precisando
antibioticoterapia antifiingica. Paciente segue com quadro
clinico inalterado em 12/08, com glasgow 6 e sem sinais de
recidiva da LMC. Discussdo: A terapia com inibidores de tirosi-
noquinase (TKI) em pacientes com LMC em fase cronica, em
geral, ndo implica em estado de imunossupressdo significa-
tiva, e, até o momento, ndo ha evidéncias que estes pacientes
tenham maior risco de contrair infec¢do por SARS-CoV-2 ou
de apresentar a forma mais grave da doenca quando com-
parados com a populagdo em geral. As recomendagoes atuais
sdo de manutencao do tratamento com TKI em formas leves
da infeccdo, e para casos graves, a interrupc¢do da terapia
deve ser discutida individualmente. O efeitos adversos asso-
ciados aos TKI, como hipertensdo portal e derrame pleural,
mais comumente vistos durante o uso de TKI de segunda
geracdo, como dasatinibe, podem agravar o quadro clinico da
infeccdo viral. Para estes pacientes (que apresentam evento
adverso ao inibidor e desenvolver COVID-19) deve-se consid-
erar interromper o TKI a fim de causar menor morbidade
pulmonar. Em 2014, os TKI foram testados contra outros tipos
de coronavirus. Imatinibe e dasatinibe mostraram-se ativos
contra MERS-CoV e SARS-CoV, enquanto que nilotinibe foi
ativo contra SARS-CoV. Os autores sugerem que a inibicao das
vias de sinalizag¢do celular dependentes da tirosinoquinase
ABL seja crucial para inibicdo dareplicagdo viral. H4 um estudo
em andamento, randomizado, controlado com placebo, para
avaliacdo da utiliza¢do de imatinibe em pacientes com COVID-
19. Conclusao: Mediante o exposto, entendemos que apesar de
todos os dados de literatura até o momento demonstraram um
perfil favoravel de evolucdo em pacientes com LMC e infecta-
dos por SARS-Cov-2, outras variaveis devem ser consideradas
na avaliacdo individual do paciente. Juntos, todos os fatores
podem contribuir para desfechos graves, como no relato apre-
sentado.
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Objetivos: Pacientes com COVID-19 comumente apre-
sentam desordens da coagula¢do, manifestando, por vezes,
sindrome de coagulacdo intravascular disseminada (SCID).
A injaria cardiaca decorrente de infeccdo pelo SARS-CoV-2,
por sua vez, pode ocorrer por dano aos cardiomiécitos por
resposta inflamatéria severa, invasdo viral dos cardiomidci-
tos e lesdo isquémica por acometimento pulmonar. Devido
a associacdo entre COVID-19 e complicacbes trombdticas
e miocérdicas, e reconhecendo a relagdo entre fendmenos
trombéticos e injuria miocdrdica aguda, objetiva-se revisar a
literatura acerca dos mecanismos envolvidos na génese desses
fendmenos na vigéncia de infec¢do pelo SARS-CoV-2. Material
e métodos: Trata-se de uma revisdo integrativa de literatura
norteada pela questdo: “Quais mecanismos associam-se as
complicacdes trombéticas e as injurias miocardicas provo-
cadas pela COVID-19?”. Foram pesquisados artigos na base
de dados PubMed utilizando os Descritores em Ciéncia
da Saude (DeCS): thrombosis; myocardial injury; COVID-19.
Definiram-se os critérios de inclusdo: estudos publicados
em 2019 e 2020, disponiveis em texto integral e em lin-
gua inglesa, com titulo associado a tematica pesquisada.
Resultados: A estratégia de busca descrita encontrou 21 arti-
gos, sendo oito selecionados para a revisdao. Observou-se
forte interacdo entre distirbios da coagulagdo e COVID-19,
sendo demonstrados, a admissdo, niveis significativamente
mais elevados de D-dimero e produtos da degradacdo da
fibrina e reducdo dos niveis de fibrinogénio e de antitrom-
bina em pacientes ndo sobreviventes, sendo compativel
com diagndstico de SCID. A resposta imune desregulada na
COVID-19 resulta em inflamagdo sistémica decorrente da
tempestade de citocinas, com instabilidade hemodinamica e
desordens orgénicas. O estado de hiperinflamacdo e a tem-
pestade de citocinas contribuem também para a génese de
miocardite. Ademais, a injuria cardiaca também pode ser
justificada faléncia respiratéria e hipoxemia resultando em
dano aos cardiomidcitos, ou pelo estado de hipercoagubilidade
e consequente desenvolvimento de trombose coronariana.
Discussdo: A desregulacdo da resposta imune desempenha
papel fundamental no desenvolvimento dos fenémenos
trombéticos associados a COVID-19. A elevacgdo de fatores pré-
inflamatoérios (IL-1B, TNF-q, IL-6), pré-fibréticos (TGF-B, CTGF,
PDGF) e de genes associados a indugdo de um estado pro-
coagulante levam ao quadro de instabilidade hemodinamica
caracteristico da infec¢do pelo SARS-CoV-2. Desse modo, o
estado de hiperinflamacao e hipercoagubilidade associam-se
as injdrias miocardicas presentes na COVID-19 uma vez que
tais fendmenos podem ser causadores ou agravantes do dano
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ao miocardio. A hipercoagubilidade pode desenvolver trom-
bose coronariana, fator de risco para infarto do miocardio, e se
j& houver miocardite decorrente do processo inflamatério ou
da invasdo viral dos cardiomidcitos, os danos cardiovasculares
podem ser ainda mais notaveis. Conclusdo: Conclui-se que os
mecanismos envolvidos na génese dos fendémenos trombéti-
cos e da injuria miocérdica na COVID-19 sdo diversos e, em sua
maioria, apresentam associa¢do a desregulacdo da resposta
imune e ao quadro de inflamacéo sistémica, podendo causar
desordens da coagulacdo e dano aos cardiomidcitos, poten-
cializando a interacdo entre a trombose e a injdiria miocardica
aguda.
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Introdugéo: A COVID-19 é uma infec¢do respiratéria aguda
grave causada pelo virus SARS-CoV-2. A doenca evoluiu de um
surto na cidade de Wuhan, na China, para uma pandemia
mundial com mais de vinte milhdes de pessoas infectadas.
Os sintomas mais comuns sao febre, tosse, fadiga e dispneia.
Embora o mecanismo de ac@o desse virus néo esteja comple-
tamente elucidado, sabe-se que em pacientes graves, ocorre
a elevacdo de dimero-D, tempo prolongado de protrombina
e trombocitopenia, sugerindo interferéncias na hemostasia.
Apesar dos avancos, ainda ha poucos estudos sobre a relacéo
entre plaquetas e SARS-CoV-2. Nesse contexto, o IPF (do
inglés: immature platelet fraction) é um parametro que detecta
plaquetas jovens no sangue periférico, e fornece informacoes
que permitem diferenciar se a trombocitopenia decorre de
reducdo da sintese plaquetdria ou do consumo excessivo
de plaquetas devido a hipercoagulacdo. Dados como estes
sdo valiosos para direcionar o tratamento clinico, além de
contribuir na compreensdo do mecanismo de trombocitope-
nia em pacientes com COVID-19. Objetivo: Avaliar a Fracdo
Plaquetdria Imatura (IPF) no sangue periférico de pacientes
graves infectados com SARS-CoV-2. Metodologia: Foram avali-
ados, prospectivamente, quatro pacientes diagnosticados com
COVID-19 internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI)
com contagem plaquetéria < 120.000 x 103/pl. O IPF foi anal-
isado durante cinco dias em amostras de sangue periférico
colhidas em tubo a vicuo contendo anticoagulante EDTA.
As andlises foram realizadas no contador hematolégico Sys-
mex XN-3000. O mesmo procedimento foi realizado com
quatro individuos previamente higidos, constituindo o grupo
saudavel. Os dados foram analisados por meio do teste t Stu-
dent, sendo considerado significante p < 0,05. Resultados: A
idade dos pacientes variou entre 44 a 76 anos, sendo 50%
do sexo feminino e 50% do sexo masculino. Em relacdo as
comorbidades, 50% possuem Hipertensao Arterial Sistémica
(HAS), 25% diabetes mellitus tipo II (DM II) e 25% DM II e HAS.

O indice plaquetério dos individuos infectados variou entre
76.000 a 120.000 x 103/pl, enquanto que, no grupo saudavel
os valores mantiveram-se > 220.000 x 103/ul. A anélise do IPF
mostrou que nos pacientes com COVID-19 houve aumento sig-
nificativo de plaquetas jovens circulantes (IPF: 11,3% +1,85) em
compara¢ao ao grupo saudavel (IPF: 3,40% + 0,08). Os niveis de
IPF mantiveram-se elevados durante os cinco dias analisados,
e sugere um aumento no consumo de plaquetas decorrentes
da formacdo de codgulos. Discussdo: Até o momento foram
levantadas duas hipéteses para o mecanismo de tromboci-
topenia em pacientes com COVID-19: 1) infeccdo direta do
virus em células da medula éssea causando a inibicdo da
sintese plaquetdria; e 2) formagdo de coagulos, resultando
no consumo excessivo de plaquetas. A hipercoagulacdo tem
sido observada na autépsia de pacientes infectados, con-
tribuindo na hipétese de coagulopatia induzida pelo virus.
Além disso, nossos resultados mostram o aumento de pla-
quetas jovens circulantes que também reforcam a segunda
hipétese sugerida. Conclusdo: Neste estudo, mostramos a
presenca elevada de plaquetas imaturas no sangue periférico
de pacientes com COVID-19, sugerindo, indiretamente, um
estado de coagulopatia. No entanto, o presente estudo tem a
limitacdo em relacdo ao tamanho amostral reduzido, porém,
concorda com o conhecimento atual sobre a patogénese da
COVID-109.
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Em fevereiro de 2020, os primeiros casos de COVID-19
foram identificados no Brasil, e se distribuiram por todo o
territério nacional com graves impactos sanitarios e econdmi-
cos. ModificagOes intensas nas estruturas e no acesso aos
servicos de salde foram necessarias. Uma das mais impor-
tantes estratégias para controle da pandemia é a testagem
macica da populacdo. Apesar de os portadores de neoplasias
hematolégicas estarem sob risco para desenvolvimento de
COVID-19 grave, o tratamento precisa ser mantido para nao
impactar no prognostico da doenca de base. Neste estudo
analisamos a performance da triagem de SARS-CoV-2 por
RT-PCR em pacientes em tratamento em uma Unidade de
Hematologia e Transplante de Medula Ossea durante os 5
primeiros meses da pandemia no Brasil, descrevendo a fre-
quéncia de testagem, e a distribuicdo de testes positivos em
sintomaticos e assintomaticos. Este estudo foi conduzido na
Unidade de Transplante do Complexo Hospitalar de Niterdi
(CHN), e incluiu testes realizados entre marco e julho de
2020. O CHN elaborou um protocolo institucional amplo para
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