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Objetivo: Analisar a taxa de 6bito por leucemia, no Brasil,
por faixa etdria, no periodo de 2010 a 2018. Metologia: Estudo
descritivo do numero de mortes e incidéncia por leucemia lin-
foide, mieloide, monocitica, do tipo celular NE e outros tipos
especificos, no Brasil, durante o periodo de 2010 a 2018. Os
numeros de ébitos foram obtidos do Departamento de Infor-
maética do Sistema Unico de Satude (DATASUS), a partir dos
filtros &ébitos por faixa etdria segundo a Lista de Morbidade
do CID-10, categoria 2 do CID-10 (Neoplasias) e taxa mor-
talidade por ano de processamento. Resultados: A taxa de
mortalidade, para menores de um ano, é a mais baixa, com
302 ébitos; a faixa etéria de 70 a 79 anos apresentou a taxa
mais alta, com 11.288 4bitos, seguida pelas faixas etdrias de:
mais de 80 anos, com 10.455 ébitos, e 60 a 69 anos, com 9.696
obitos. Além disso, foram registados, na faixa etdria de 1 a
14 anos, 5.609 ébitos, correspondente a quase a 10% do total;
de 15 a 19 anos, foram 2.285 dbitos; de 20 a 29 anos, 3.906;
de 30 a 39 anos, 4.052; de 40 a 49 anos, 4.684; e, finalmente,
de 50 a 59 anos, 6.879 dbitos. O total de 6bitos nesse periodo
foi de 59.162 ébitos. Discussdo: A maior taxa de 6bito, por
leucemias, em faixa etdria mais precoce, pode ser explicada
pela intensa atividade hematopoiética e, consequentemente,
serem mais invasivas e agressivas. Porém, a taxa de mortal-
idade infantil, por essa neoplasia, é menor que nas demais
faixas etdrias, pois, complicacdes da doenca e do tratamento,
como a imunossupressdo, tornam os pacientes acima de 60
anos mais susceptiveis a infecgoes secundarias, além do fato
dos pacientes mais novos responderem melhor ao tratamento.
Esse fato explica a taxa de 6bito da faixa etdria de maior de 60
anos ser 5,3 vezes maior que a taxa de Obitos da faixa etaria
de até 15 anos. Conclusédo: Portanto, é importante conhecer as
caracteristicas de cada faixa etaria e realizar mais pesquisas
na busca da melhor abordagem terapéutica para cada uma
delas. Adicionalmente, é imprescindivel diminuir essa taxa de
mortalidade, pois trata-se de uma neoplasia de alta incidéncia
que afeta intensamente a qualidade de vida dos pacientes.
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Introdugdo: A Leucemia Mieloide Crdnica (LMC) é uma
doenca mieloproliferativa clonal caracterizada citogenetica-
mente pelo cromossomo Philadelphia. Dentre as suas opgoes
terapéuticas disponiveis estdo os inibidores de tirosino-
quinase, dentre eles o imatinibe. O foco deste trabalho é
mostrar que o imatinibe pode ser hepatotdxico e que o
transplante hepatico em um cenario semelhante pode ter
sucesso. Relato de caso: Mulher, 51 anos, diagnosticada ha
7 anos com LMC Philadelphia positivo, iniciou tratamento
com Imatinib. Compareceu ao ambulatério em fevereiro/2013
referindo astenia, mal-estar, fadiga, inapeténcia e descon-
forto abdominal, além de erupg¢ao eritematosa em face e colo.
Ao exame fisico apresentava abdome globoso com traube
ocupado. Aos exames, plaquetopenia (59.000/pL), anemia
normocromica e normocitica, marcadores de lesdo hepatica
dentro do limite de normalidade e ultrassonografia de abdome
evidenciando figado com alteracdo textural compativel com
hepatopatia cronica, esplenomegalia e ascite. O Imatinib foi
suspenso e iniciou-se dasatinibe 100 mg/dia, devido a tox-
icidade hematoldgica e falha para negativar o cromossomo
Philadelphia. Apés um ano de tratamento e mielotoxici-
dade acentuada, o dasatinibe foi trocado pelo nilotinibe 400
mg/dia, com boa evolucao, remissdo citogenética e resposta
molecular maior 4.5. (RCC e RMM4). Entretanto, apds 2 anos
a paciente apresentou piora da doenca hepatica (MELD-Na
25 e Child C), sendo suspenso o nilotinibe por 30 dias e
encaminhada para transplante hepatico que foi realizado em
janeiro/2018. £ acompanhada desde entdo pela hematologia e
em uso imunossupressor. Discussdo: Estudos clinicos demon-
straram a eficicia de mesilato de imatinibe no tratamento de
pacientes com LMC Philadelphia positivo, principalmente na
fase cronica da doenca. Contudo, em relacdo aos seus efeitos
adversos, nota-se a associacao entre a dose do mesilato de
imatinibe e sua toxicidade no organismo, principalmente no
figado. Esta toxicidade hepatica, por sua vez, geralmente é
resolvida com a reducao da dose ou a descontinuacao do ima-
tinibe, visto que sdo as doses mais altas (800 mg/dia) que
possuem associa¢do com altera¢des clinicas adversas mais
graves. Nesses casos, hd a possibilidade de iniciar inibidores
de tirosina quinase de segunda geracdo, como feito com a
paciente relatada, assim como programar o TCTH, visto que
com este ultimo ha a possibilidade de uso de medicamen-
tos igualmente eficazes durante o periodo pés-transplante.
Conclusdo: O presente relato corrobora a importancia de se
estar atento a hepatotoxicidade do mesilato de imatinibe nos
pacientes em tratamento crénico com LMC. Desta forma, na


http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.htct.2020.10.225&domain=pdf
https://doi.org/10.1016/j.htct.2020.10.225
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.htct.2020.10.226&domain=pdf

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

S135

tentativa de evitar condic¢des irreversiveis, a monitorizagdo
continuada e cuidadosa se faz necessaria no seguimento
ambulatorial com exames de imagem e marcadores de fun¢do
hepatica. Além disso, é importante ratificar que o transplante
hepatico neste cendrio de LMC com hepatotoxicidade porima-
tinibe, é uma terapéutica relevante, com bom prognéstico e
deve ser considerada.
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Introducdo: A trombocitemia essencial (TE) é definida
como uma neoplasia mieloproliferativa cronica caracteri-
zada pela hiperproliferacao megacariocitica com consequente
trombocitose periferica, Isso ocorre porque os progenitores
megacariécitos parecem ser resistentes aos inibidores da
megacariocitopoese, mas hipersensiveis aos fatores estimu-
ladores. Os principais critérios para diagnostico sdo: contagem
de plaquetas mantida superior a 450.000/mm?3, aumento de
megacariécitos e auséncia de precursores eritréides e ele-
mentos da série granulocitica na medula 6ssea, mutacdo de
V617F de JAK2 ou mutagdes no receptor de trombopoetina e
a auséncia de critérios para outras neoplasias mieloprolifera-
tivas. O tratamento para TE é feito principalmente com o uso
de agente citorredutor, como a Hydroxiureia (HU). Objetivo:
relatar um caso diagnosticado de TE que durante o trata-
mento com HU apresentou ulcera de tornozelo. Material e
método: Trata-se de um estudo descritivo baseado na andlise
do prontuério do paciente e revisdo da literatura relacionada.
Relato de caso: Paciente de 68 anos com plaquetose, sem
histérico de tromboses, pesquisa da mutacdo da JAK 2 pos-
itiva para a mutacdo V617F. Iniciou tratamento com HU na
dose de 1.500 mg/dia e &cido acetilsalicilico 100 mg apresen-
tando boa resposta ao tratamento. Ap6s mais de 2 anos de
tratamento apresentou ulcera¢ao em tornozelo esquerdo com
dor intensa, mas sem altera¢des vasculares locais. Suspensa
a HU por cerca de 30 dias, houve melhora da dor, do eritema
e posterior fechamento da ulceracdo. Com a suspensao houve
aumento da contagem plaquetéria e a HU foi reintroduzida
em uma dose de 500 mg/dia, Discussdo: A TE apresenta curso
clinico prolongado e comportamento relativamente benigno.
Seu manejo é centrado na prevencdo das complica¢des trom-
béticas e/ou hemorrégicas, que levam a um pior prognoéstico.
Estudos relatam que idade avancada, leucocitose, tabagismo
e/ou diabetes mellitus sdo fatores de pior sobrevida. A terapéu-
tica atual na abordagem da TE tem como objetivos: prevencao
de eventos tromboticos, hemorragicos e alivio dos sintomas.
A principal terapéutica na TE de alto risco é o uso de farma-
cos citorredutores, como a HU, que inibe o reparo do DNA

causando morte celular, além de afetar a adesdo endotelial
dos eritrécitos e neutréfilos. Apesar de sua eficicia terapéu-
tica um possivel efeito colateral sdo as ulcera¢des cutineas,
sendo o principal tratamento diminuir a dosagem ou inter-
romper o uso. Conclusdo: A principal hipétese é de que as
Ulceras nesses casos sao decorrentes da diminuigdo do fluxo
sanguineo na microcirculagdo e andxia secundaria a macroc-
itose induzida pela HU. Concomitantemente a desregulacdo
plaquetaria, com a formagdo de microtrombos e a perda do
reparo tecidual por ac¢do téxica direta do farmaco, promovendo
desta forma o surgimento de lesdes ulcerativas. Apés a mel-
hora com a suspensdo da medicacdo podemos incluir essa
paciente nos cerca de 10% dos casos de uso prolongado de
HU que desenvolvem tais ulceracoes.
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Introducdo: Mielofibrose primaria (MFP), é uma doenca
hematolégica maligna cronica, caracterizada por um distudr-
bio clonal no qual ocorre a proliferacdo de todas as séries
hematopoiéticas e fibrose medular progressiva. A fibrose da
medula 6ssea na MFP estd geralmente associada a presenca
de mutacdes, como JAK2V6TF CALR, MPL, trissomia 9 ou
del(13q). Cerca de 20% dos pacientes apresentam progressao
para leucemia aguda. O Unico tratamento curativo ainda é o
transplante de células progenitoras hematopoeticas (TCPH)
alogénico, que é limitado a uma minoria dos doentes,
devido idade avancada e comorbidades associadas. Atual-
mente, o ruxolitinibe (inibidor seletivo de JAK1 e JAK2) é
considerado a terapia mais eficaz no controle da sintoma-
tologia e da esplenomegalia na MFP. Objetivo: Relatar um
caso de MFP, com importante esplenomegalia, tratado com
ruxolitinibe pre-TCPH. Relato de caso: Paciente 46 anos,
feminino, com diagnostico de Mielofibrose em outubro de
2018. Comorbidades associadas: Guillain Barre, Miocardiopa-
tia ae, Diabetes mellitus, ex-tabagismo, etilismo social. Biopsia
de Medula Ossea: relacdo G:E de 4:1, celularidade de 70%,
megacariécitos aumentados em niimero com tamanhos varia-
dos e formas bizarras, coloragao da reticulina com fibrose grau
3. Presenca de mutacdo JAK2. BCR/ABL nao detectado. Car-
i6tipo 47,XX, +8, t(9;13) (p13;q14)[20]. Admitida na instituicdo
em julho de 2019, para avaliacdo pré-TCPH, aguardando
liberagdo de ruxolitinibe (prescrito na Bahia), com hepatoes-
plenomegalia, bago até cicatriz umbilical (+/-8 cm do RCE), Hb
13,5 g/dL, GB12350/mm?3, PMN 9263/mm? PLQ 140.000/mm?,
DHL 1150 mg/dL. TC de abdome com contraste (08/19): Acen-
tuada esplenomegalia homogénea, medindo 174 mm. Neste
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