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foi realizado tratamento conservador em paciente imuno-
comprometida e estavel hemodinamicamente, evitando-se a
morbidade associada a cirurgia, com boa resposta terapéutica.
Conduta conservadora em pacientes imunocomprometido
com PI e PP devem ser individualizados, dependendo do
quadro clinico e avaliacao de risco beneficio. Concluséo: PI,
apesar de ser entidade rara, faz parte do diagnéstico diferen-
cial de pacientes imunossuprimidos com quadro abdominal,
mesmo que oligosintomadtico. A identificacdo e adequada
conducdo da PI evita abordagens desnecessarias, podendo
reduzir as complicacdes nesses pacientes. Keywords: Pneu-
matosis intestinalis; Acute Lymphoblastic Leukemia; Acute
Lymphoid Leukemia; Cystoides intestinalis.
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Objetivo: Compreender os principais fatores de risco para
o surgimento da Leucemia Linfoide Aguda (LLA). Material e
métodos: Trata-se de um estudo exploratério baseado em
revisdo bibliografica de artigos cientificos disponiveis nas
principais bases de dados cientificas como Pubmed, Sci-
ELO e LILACs. Os artigos foram selecionados a partir da
busca dos descritores “Leucemia Linféide Aguda”, “Fatores de
risco”e “Alteracdes cromossOmicas”, incluindo apenas arti-
gos em portugués e inglés que abordavam conceitos, dados
estatisticos, aspectos morfolégicos e genéticos da LLA. Para
composicao deste trabalho foram utilizados 12 artigos com
data de publicacdo entre os anos de 2002 e 2019. Resulta-
dos: A literatura atual demonstra que as principais mutac¢oes
genéticas relacionadas ao seu surgimento néo séo de cunho
hereditario, na verdade trata-se de mutac¢des randdémicas
e espontdneas que podem ocorrer durante o desenvolvi-
mento natural dos linfécitos. A alteracdo mais comum é a
formacédo do cromossomo Filadélfia (Ph1), resultante de uma
translocacdo reciproca entre os cromossomos 9 e 22, além
disso, as translocacdes t(4;11) e t(8;14) e demais alteracoes
cromossOmicas (dele¢bes e inversdes) sdo observadas tam-
bém, porém sdo menos comuns. A American Cancer Society
preconiza que os principais fatores de risco para a LLA estao
relacionados a exposi¢do a radiacao, produtos quimicos como
benzeno, diversos produtos de limpeza, detergentes, presenca
de infecgdes virais (HTLV-1), linfoma de células T humanas
ou virus Epstein-Barr (EBV), portadores de anomalias cro-
mossOmicas como Sindrome de Down, Anemia de Fanconi,
Sindrome de Bloom e Ataxia Telangiectasia (AT). Além disso,
de acordo com o Instituto Nacional do Cancer (INCA) a
prevaléncia de casos de LLA esta relacionada ao sexo mas-
culino e idade do paciente, sendo mais comum em criancas
de 2 a 5 anos (25% dos casos). Discussdo: A LLA é uma neopla-
sia maligna decorrente da proliferacdo e acimulo exacerbado
de linfécitos imaturos (linfoblastos) tanto na medula éssea
(MO) quanto em outros tecidos linféides. Sabe-se que a LLA
estd relacionada a fatores de risco genéticos, ambientais e

de estilo de vida. No entanto, a etiologia de tais aconteci-
mentos gendmicos permanece desconhecida. O estudo das
correlacOes entre doencas e fatores de risco auxilia no desen-
volvimento de novos método terapéuticos promovendo maior
qualidade de vida aos individuos afetados. Grande parte da
carga de prevencdo da LLA encontra-se com o individuo, que
deve adotar comportamentos que minimizem o risco de ocor-
réncia da doenca e maximizem o estado de satde, evitando os
fatores de risco que aumentam as chances de seu desenvolvi-
mento. Conclusdo: A LLA é uma doenca que possui diversos
fatores de risco associados a seu desenvolvimento sendo os
principais relacionados a altera¢des genéticas e ao estilo de
vida dos pacientes.
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Introducdo: H4 uma possivel associacdo de cerca de 15%
dos cénceres a infec¢des potencialmente preveniveis em todo
mundo. O paralelo dengue-leucemia, recentemente, foi objeto
de estudo de uma coorte inédita, em Taiwan, que projetou um
aumento do risco de leucemia nos pacientes acometidos por
esse arbovirus. Objetivos: Relatar um caso de uma paciente
com diagndstico atual e pregresso de dengue que evoluiu apre-
sentando leucemia aguda. Descri¢do do caso: Mulher, 30 anos,
apresenta-se a Unidade de Pronto Atendimento (UPA) com
queixas de febre ndo aferida, mialgias, artralgias, cefaleia,
dor retro-orbitéria, nduseas e vomitos ha 4 dias. Ha 24 hs,
evoluiu com vomitos persistentes, dores abdominais e queda
do estado geral, o que a fez procurar assisténcia médica,
afirmando histérico de pelo menos 1 episédio de dengue no
passado. Ao exame fisico, prova do laco positiva e presenca
de petéquias em MMIIL. Foi realizado sorologia para Dengue
na UPA, sendo obtido resultado IGM e IGG positivos, assim
como hemograma revelando pancitopenia. Transferida para
o hospital municipal (HM), foi submetida ao protocolo de
cuidado para pacientes com dengue hemorrédgica, necessi-
tando de ressuscita¢do volémica com cristaloides e de suporte
transfusional, tendo obtido estabilizacdo do quadro apéds 3
dias de internacgdo, embora ainda cursasse com pancitopenia.
Médico do HM referenciou a paciente ao servico especializado
em hematologia, para realizacdo de mielograma e hemato-
scopia por bioquimico experiente, no qual foram encontrados
inimeros blastos em sangue periférico- 68%, além de laudo
compativel com LLA pré- B CD-10 negativo apds imunofenoti-
pagem e citoquimica. Atualmente, segue bem em tratamento
quimioterdpico em centro de oncohematologia. Conclusio:
Considerando a crescente incidéncia de dengue no mundo,
e a escassez de trabalhos sobre seu impacto a longo prazo, em
especial nos paises subdesenvolvidos, o relato de caso corrob-
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ora com a visdo da dengue como um possivel virus oncogénico
que poderia descortinar mecanismos patogénicos relevantes
para o entendimento das leucemias agudas nestes pacientes.
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Introdugdo: A leucemia linfoblastica aguda é caracterizada
pelo aumento da proliferacao e o bloqueio da diferenciacao
de células da linhagem linfoide. Estudos demonstraram que
alteracOes genéticas secundarias (por exemplo, delecdes de
IKZF1 e BTG1) afetam a regulac¢do da especializacdo das células
linfoides e da progressao no ciclo celular e estdo fortemente
relacionadas a resposta ao tratamento. Neste cendrio, um
estudo revelou que dele¢des em IKZF1 e BTGl atuam sin-
ergicamente e conferem pior prognéstico ao paciente com
LLA. Este achado pode estar associado a resisténcia aos glic-
ocorticoides, pois estudos in vitro identificaram aumento na
viabilidade de linfécitos B de murinos contendo estas delecoes
quando tratados com esses farmacos. Considerando o amplo
uso de glicocorticoides no tratamento da LLA, é necessario
elucidar quais mecanismos estdo envolvidos no processo de
resisténcia farmacolégica. Objetivos: Este estudo teve como
objetivo avaliar a resposta in vitro ao tratamento com glicocor-
ticoides mediante a inibi¢do dos genes BTG1 e IKZF1. Material
e métodos: Estabelecemos as condic¢des de transfeccdo para
a inibicdo de BTG1 e/ou IKZF1 na linhagem celular 207 por
meio de RNA de interferéncia e eletroporacdo utilizando o
sistema Nucleofactor 4D. Em seguida, investigamos o efeito
da supressao desses genes na viabilidade celular por meio
do ensaio colorimétrico de MTT, bem como na expressdo de
genes responsivos a glicocorticoides (DUSP1, SGK1, FBXW7 e
NR3C1), a qual foi quantificada por RT-qPCR. Resultados: Foi
possivel estabelecer um modelo experimental que mimeti-
zasse delecdes em BTG1 e/ou IKZF1 em célula de linhagem
linfoblastoide. Apds tratamento com 1 mM dexametasona
durante 24h, foi observado o aumento de 23%, 63% e 84%
na viabilidade das células que sofreram inibi¢do em BTG,
IKZF1 e a dupla inibicdo. Adicionalmente, observamos que

o silenciamento exclusivo de BTG1 néo foi capaz de alterar
a expressao dos genes da via de glicocorticoides nos esta-
dos pré e pds tratamento com dexametasona. Por outro lado,
delecdes em IKZF1 resultaram na diminuicdo da expressao de
SGK1 (2,3x), FBXW7 (2,4x) e NR3C1 (1,6x) e a dupla inibicao
levou a reducdo de SGK1 (3,3x) e NR3C1 (2,6x), respectiva-
mente. Discussdo: O aumento na viabilidade das células que
sofreram inibi¢do em BTG1 e/ou IKZF1 indicam o estabeleci-
mento de um fendtipo de resisténcia que é mais acentuado
quando IKZF1 foi inibido, principalmente em conjunto com
BTGI1. A andlise de expressao génica mostrou que a inibicdo
de BTG1 nao parece ter um papel central no desenvolvimento
de um status de resisténcia aos glicocorticoides. Portanto,
a expressdo compensatéria de BTG2, um membro andalogo
da familia, poderia atuar de forma compensatéria. Parale-
lamente, os dados ressaltaram a importancia de IKZF1 na
resposta aos glicocorticoides, onde sua inibicdo resulta em
prejuizos na atividade de elementos da resposta farmacolég-
ica. Nesse contexto, acreditamos que a inibicédo a IKZF1 possa
levar a repressdo do receptor de glicocorticoides por meio
da fosforilacdo por AKT, levando a formacgédo do fenétipo de
resisténcia a esta classe de farmacos. Conclusdes: nossos
achados sugerem que delecées no gene IKZF1 estdo rela-
cionadas ao estabelecimento de um fenétipo de resisténcia
aos glicocorticoides, uma vez que modula a expressdo de
genes relacionados a promocdo da resposta a esses farma-
cos, de modo a justificar a maior incidéncia de recaidas em
pacientes com LLA com esse gendtipo.
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Objetivos: Caso clinico de paciente portador de sindrome
progeroide que desenvolveu leucemia mieloide aguda (LMA).
Material e metodos: Relato de caso, utilizando informa-
coes obtidas por meio do prontudrio eletronico. Resultados:
Paciente masculino, 18 anos, diagnéstico clinico de sin-
drome progeréide. Apresentava lesdo gengival, epistaxe, perda
ponderal, astenia e adinamia no dltimo més. Hemograma
com blastos no sangue periférico. Internacdo com exames
de admissdo Hb 5,9 g/dL, VCM 94, leucécitos 48480, blas-
tos 60% e plaquetas 26.000. Sorologias, ecografia abdominal
e ecocardiograma sem alteragdes. Mielograma hipercelular
infiltrado por blastos 71%. Imunofenotipagem LMA com min-
ima diferenciacdo e parte indiferenciada. 55,2% de células
imaturas em estdgios maturativos diferentes: 20% CD34 pos-
itivo fraco, CD38 e cMPO negativo, HLADR, CD117 e CD45
positivo fraco e 80% cMPO e HLADR positivo parcial, CD117
fraco a heterogéneo, CD38 positivo, CD13 positivo fraco,
CD33 positivo forte, CD123 positivo, CD45 positivo fraco
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