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ANEMIA APLASICA SEVERA: ASSOCIAGAO n
DE AGONISTA DE TROMBOPOETINA AO o
TRATAMENTO IMUNOSSUPRESSOR EM 12

LINHA
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Anemia Apldsica Idiopdtica (AAI) é uma doenga rara,
caracterizada por pancitopenia, associada a medula éssea
hipocelular. As formas severa e muito severa, definidas
por contagem de neutréfilos inferior a 500 e 200/mL, res-
pectivamente, e plaquetas <20.000, requerem diagnéstico e
tratamento imediatos, pois a gravidade das citopenias pode
levar o paciente a 6bito. Transplante de Medula Ossea (TMO)
é o tratamento de escolha para pacientes jovens pelo poten-
cial curativo. Porém, muitos pacientes sdo inelegiveis ao
TMO, por idade avancada, condicOes clinicas desfavoraveis ou
indisponibilidade de doador. Para os pacientes inelegiveis, o
tratamento imunossupressor com Timoglobulina (ATG) asso-
ciada a ciclosporina (CSA), é o tratamento padrdo. Ambos os
tratamentos apresentam morbimortalidade elevada, além de
haver casos que ndo respondem a imunossupressdo. Faz-se
imprescindivel otimizar o tratamento da doenca, preser-
vando a qualidade de vida e capacidade laborativa dos
pacientes. Paciente G.G.C.T, 19 anos, previamente higido,
admitido na Emergéncia em 24/12/2018 por astenia progres-
siva no ultimo més e turvacdo visual iniciada poucos dias
antes. Hemograma (HMG) com pancitopenia (Hb 6,7, Leuco
2.200-0/1/0/0/4/30/60/5, 26.000 plaq). Avaliacdo oftalmoldgica
mostrou hemorragia retiniana bilateral. Ao exame fisico apre-
sentava celulite em quirodactilo. Bidépsia de medula éssea
(BMO) com 15% de celularidade e pesquisa de clone HPN
negativa. Mielograma e imunofenotipagem ndo mostraram
infiltracdo por células imaturas, confirmando a hipétese ini-
cial de AAIL Paciente jovem, sem comorbidades, elegivel a
TMO, porém sem doador aparentado, decidiu-se entao por ini-
ciar tratamento com ATG + CSA +eltrombopag. Eltrombopag
foi iniciado na dose de 50mg/dia, com incremento sem-
anal de 50mg, até alcancar o alvo de 150mg/dia. Nesse
momento paciente apresentava plaq <10.000 e neut < 200/mL.
Como complicacdes apresentou piora transitéria de enzimas
hepaticas, resolvida apés interrupcao breve do eltrombopag,
hemotérax macico espontaneo, e infeccdo fungica invasiva
provavel. Houve recuperacéo da leucometria um més e meio
apos o inicio do tratamento, e melhora progressiva da ane-
mia e plaquetopenia, com independéncia transfusional. CSA
e eltrombopag foram mantidos por 6 meses, quando foi real-
izada BMO, que mostrou 90% de celularidade. Eltrombopag foi
suspenso, porém, apds 3 meses, enquanto ainda em uso de
CSA em nivel terapéutico, houve piora das citopenias, com
retorno de necessidade transfusional. Apés reintroducdo do
eltrombopag houve novamente melhora das citopenias e inde-
pendéncia transfusional. Ultimo HMG em junho/2020 com Hb
12,6, leuco 3.620, neut 1.828 e 39.000 plaquetas. O paciente
encontra-se em programacdo de TMO Haploidéntico e apés

a 1%alta, permaneceu durante todo o acompanhamento em
regime ambulatorial, sem nenhuma intercorréncia grave. AAI
é uma doenca grave e pode ter desfecho fatal. Apés o diagnos-
tico sdo comuns internacoes por complicac¢oes infecciosas ou
sangramentos e é comum o paciente permanecer afastado do
trabalho por longos periodos ou de modo definitivo. TMO é um
procedimento de elevada complexidade, disponivel apenas
em poucos centros no pais, e muitos pacientes ndo tém doador
disponivel. Eltrombopag é uma medicacdo administrada por
via oral, que pode beneficiar inimeros pacientes com AAI
severa, com incremento nas 3 linhagens hematolégicas, con-
tribuindo para manutencéo de independéncia transfusional e
qualidade de vida.
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Objetivo: A anemia apldsica (AA) apresenta diagndstico
raro e clinica de evolugdo progressiva com insuficiéncia
medular, acarretando em diversas complicagdes, podendo
ter causas secundarias como drogas citotdxicas; radiagao;
Benzeno; Hepatites virais; Timoma; doencas dos telémeros;
Anemia de Fanconi. O presente trabalho tem por objetivo
descrever a AA e esclarecer os tratamentos para a doenga
em seus diferentes niveis de gravidade. Material e métodos:
Realizou-se uma revisdo de literatura no més de agosto de
2020, utilizando a base de dados Scielo e Pubmed. Resulta-
dos: Anemia aplasica (AA) é uma doenca hematoldgica rara
e se refere a uma sindrome clinica definida por pancitope-
nia no sangue periférico e hipocelularidade da medula 6ssea
(MO), sem a presenca de infiltracdo anormal ou aumento da
reticulina na mesma. A sua forma adquirida afeta pacientes
de todas as idades, e geralmente é idiopatica. Pacientes
portadores da anemia aplésica néo severa, podem nio neces-
sitar de tratamento paliativo - que consiste em transfusoes
sanguineas de concentrados de hemdcias e concentrados
de plaquetas, assim como o tratamento e prevencdo de
infeccOes. Pacientes portadores de AA severa tem mortali-
dade de 85%. O tratamento definitivo consiste no transplante
de células-tronco hematopoiéticas (TCTH) ou tratamento
imunossupressivo (TI). Quando o doador é familiar direto
e HLA compativel, o TCTH é preferivel, principalmente em
criancgas e adultos jovens. Em pacientes acima de30 a40 anos
de idade, ou em pacientes que nao possuem um doador HLA
compativel, o TI é o preferivel, este é a associagdo da ciclospo-
rina A (CsA) e globulina antitimocitica (ATG) do soro de cavalo.
Discussdo: A anemia aplasica é uma doenca em que depen-
dendo dos seus diferentes graus de manifestacées possuem
tratamentos especificos, variando desde tratamentos palia-
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