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com co-expressoes de nTdT, CD7 positivo parcial e inversao
CD14/IREM2. Achados imunofenotipicos displasicos suges-
tivos de LMA secundaria a Sindrome mielodisplasica (SMD).
FLT3ITD mutado com alta carga alélica e cariétipo 46,XY. ECOG
3. Iniciado hidroxiureia com controle na leucocitose, porém
evoluiu com neutropenia febril, foco pulmonar e urinério, sem
melhora ao despeito das intervencoes administradas, dete-
rioro progresivo até insuficiéncia ventilatéria aguda e dbito.
Discussdo: LMA é uma doenca caracterizada por expansdo
clonal de blastos mieléides no sangue periférico (SP), medula
6ssea (MO) e/ou tecidos. O diagnéstico precisa identificagdo >
20% de blastos no SP ou na MO, exceto para t(15;17), t(8;21),
inv(16) ou t(16;16). A idade mediana do diagnéstico é 67 anos.
A relacdo da LMA com algumas doencas sindromicas é con-
hecida, porém no contexto de sindrome progeria, a literatura
disponivel é escassa. A progeria é uma doenca rara, caracter-
izada por envelhecimento precoce, que engloba um grupo de
patologias tais como, sindrome de Hutchinson Gilford (forma
classica), Néstor-Guillermo, Werner (SW) e displasia mandibu-
loacral. Os pacientes apresentam como principal causa de
mortalidade doenca cardiovascular. Expectativa de vida é
aproximadamente 13 anos. A relacdo com malignidade, na
forma classica guarda relagdo com a mutagdo no gene LMNA.
Goto et al., reportaram 124 casos com diagnéstico de SW,
14 casos com malignidade hematolégica, sete com LMA, os
demais casos foram neoplasias sélidas. O caso ¢é ilustrativo
por tratar-se de paciente, portador de doenca que deflagra car-
acteristicas ndo coerentes com idade cronolégica, decorrentes
do envelhecimento precoce, embora sem doenca cardiovascu-
lar pelo ecocardiograma, ndo foram realizadas outros estudos
de estratificacdo. Além, pré DM2, artrose e alteracdes displasi-
cas na MO sugestivas de LMA secundaria a SMD. O painel
molecular disponivel na rede publica é limitado s6 ao FLT3,
portanto outras mutacdes nao foram realizadas. Conclusdo:
A LMA no paciente idoso inclui avaliacdo integral da per-
formance e comorbidades. E fundamental a realizacdo de
mutacoes para a determinacao de terapia alvo. No nosso caso,
o paciente era unfit pelo antecedente de sindrome progeréide.
Evoluiu com deterioro progressivo até dbito, ressaltando que
ambas entidades, conferem um prognéstico reservado com
alta morbimortalidade.
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Introducdo: A leucemia linféide aguda (LLA) é uma
doenca maligna derivada das células linféides indiferenci-
adas (linfoblastos) que estdo presentes em grande nimero na
medula éssea, no timo e nos ganglios linfaticos. Acumula-
se grande quantidade de linfoblastos em diferentes etapas
da maturagdo, pois os mesmos mantém capacidade de
multiplicacdo, mas néo de diferenciacio até formas maduras

e normais. Embora a LLA possa ocorrer em qualquer idade,
sua incidéncia é maior entre criancas de 2 a 5 anos, numa
porcentagem de cerca de 70%, diminuindo entre adolescentes
e adultos jovens. O diagndstico da LLA fundamenta-se na
demonstracao de mais de 25% de linfoblastos na medula
6ssea. O hemograma pode revelar anemias normocitica
e normocrdomica e trombocitopenia. A diferenciacdoentre
linfoblastos e blastos da leucemia mieloide aguda (mieloblas-
tos) é feita por critérios morfolégicos, citoquimicos e
imunofenotipagem. O tratamento é baseado em esquema de
quimioterapia, levando-se em consideragdo as caracteristi-
cas clinicas, imunolégicas, citogenéticas e o envolvimento ou
nao de outros érgdos para a escolha do protocolo mais ade-
quado, visando a remissado da doenga. Por vezes ndo é possivel
diminuir a sobrevida livre de doenca, sendo o transplante de
células- tronco hematopoiéticas (TCTH) uma boa opc¢éo ter-
apéutica na consolidacdo da remissdo nas leucemias. Relato
de caso:].V.0.S, Médico Ultrassonografista. Em Janeiro de 2014,
iniciou um quadro de tosse com cansago progressivo. Cerca de
5 dias apds o aparecimento dos primeiros sintomas, consta-
tou trombose da veia jugular interna direita. Foi submetido a
tomografia de térax que mostrou massa mediastinal. Foi real-
izado mielograma com bidpsia éssea por pungdo aspirativa.
O diagnéstico inicial foi de LLA/linfoma linfobldstico de célu-
las T. Foi submetido a 6 ciclos de quimioterapia do protocolo
Hyper-CVAD. Apés o 2° ciclo de quimioterapia houve remissdo
da massa mediastinal e normalizacdo do mielograma. Em 5 de
Agosto de 2014, foi submetido a TCTH sendo a irma doadora
HLA (Human Leukocyte Antigen) compativel e de mesma
tipagem sanguinea (A+). Paciente vem evoluindo com doencga
enxerto contra hospedeiro (DECH) cronica de figado pele e pul-
moes. Encontra-se em uso de Micofenolato de Mofetila (MMF).
Consideragbes finais: Conclui-se que a LLA apresenta uma
evolucdo rapida com sintomatologia inespecifica. O diagnés-
tico é suspeitado a partir do hemograma e ha uma associacdo
de exames, fundamentais para a diferenciacdo da linhagem
acometida, tratamento e progndstico do paciente. O trata-
mento é direcionado de acordo do quadro clinico de cada
paciente, o TCTH é uma alternativa, porém pode ocasionar
sérios problemas, como DECH.
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Em tempos de COVID, casos clinicos sendo do virus sao rari-
dades. Descrevo, no entanto, um caso relacionado a pandemia,
sem necessariamente estar relacionado ao virus. Trata-se de
AEAC 39 anos, natural e procedente de Jequitinhonha-MG,
sem comorbidades conhecidas, sem uso de medicacoes. Ini-
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ciou hé 20 dias dispneia e lombalgia progressivas, procurou
UPA onde foi avaliado e descoberto volumoso derrame pleural
a esquerda, o qual foi drenado, porém liquido néo foi estu-
dado. Além disso, foram solicitados exames gerais, incluindo
sorologia para esquistossomose: 1:128 e imunofixagdo sérica
IgM/Lambda, demais exames sem alteracdes. Diante disso na
UPA foi feita hipétese diagnéstica de COVID e paciente foi alo-
cado para transferéncia hospitalar. Paciente foi recebido em
um hospital oncohematolégico, que antes da pandemia era
porta fechada para casos ndo oncohematolégicos, e devido
ao contexto atual abriu vagas exclusivamente para pacientes
suspeitos de COVID. Paciente foi admitido estavel e colocado
em enfermaria conjunta com outro caso suspeito. Equipe de
clinica médica ao ver histéria de imunofixacdo IgM/Lambda
acionou hematologia e solicitou nova drenagem tordcica,
devido a recoleccdo em hemitérax esquerdo. Cirurgia tora-
cica entretanto programou uma pleuroscopia com proposta
também de bidpsia pleural. Hemograma da admissdo com
anemia, Hb 11, sem outras altera¢des. Tomografias de esta-
diamento com grande derrame pleural esquerdo e massa
retroperitoneal em contiguidade com pleura esquerda, aprox-
imadamente 6 x 4 cm. Optado por realizar propedéutica
medular devido a hipdtese diagnéstica inicial de linfoma lin-
foplasmacitico, além de solicitar eletroforeses, imunofixacdo
sérica e urindria, dosagem de IgA, IgM e IgG, sorologias,
propedéutica para anemia. Mielograma revelou 28% de célu-
las de tamanho médio, citoplasma escasso com vacuolizacdes,
nucleo com cromatina condensada e delicada, muito semel-
hante a linfécitos L3 (Burkitt), demais séries sem alteracdes.
Imunofenotipagem de aspirado medular CD20 pos; CD19 pos;
CD 3 neg; CD10 pos; Ig de superficie lambda, perfil com-
pativel com LLA/Burkitt. Estudo andtomo patoldgico de pleura
também revelou infiltracdo por células muito semelhantes
aos linfécitos L3. Apés diagnéstico de LLA/Burkitt paciente,
mesmo com PCR para COVID negativo, foi mantido em iso-
lado conforme protocolo local do hospital, porém alocado em
quarto individual. Optado por iniciar protocolo GMALL logo
apo6s saida do isolamento.
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Introducdo: A leucemia linfoblastica aguda (LLA) é a neo-
plasia hematolégica mais comum na populacdo pedidtrica.
Em sua maioria possui bom prognéstico, com taxas de cura
em torno de 90% dos casos. Nos adultos a LLA é mais
rara e grave. A baixa tolerancia aos regimes quimioterdpicos
de alta intensidade aliado a um perfil genotipico/molecular
de pior prognéstico sdo motivos para as menores taxas de

remissdo completa e sobrevida em 5 anos nesta faixa etaria.
Logo, a andlise do perfil molecular/citogenético se faz essen-
cial na estratificacdo de risco e classificacdo das LLA. A
LLA-B BCR-ABL1-Like é uma entidade proviséria pela dltima
classificacdo de LLA da OMS (2016) e tem como caracteris-
ticas alteracdes genéticas que levam a hiperexpressdo do
gene CRFL2 em conjunto com a desregulacdo das vias de
sinalizacdo JAK/STAT e delecdo do IKFZ1, sendo geralmente
associadas a hiperativacdo de vias de tirosina-quinase, como
a ABL1. Sua prevaléncia é proporcional a idade ao diagnoés-
tico. Caso: Homem, 19 anos, com antecedente pessoal de
Sindrome de Moebius, epilepsia e encefalopatia hipéxica com
retardo no desenvolvimento neuropsicomotor, ECOG 4. Foi lev-
ado ao pronto atendimento pela mae por febre hé 3 semanas
associada a hiporexia, perda ponderal, astenia e gengivor-
ragia. Ao exame fisico, possuia adenomegalia difusa e bago
palpavel a 6 cm do rebordo costal esquerdo. Hemograma da
admissdo com Hb: 8,5 g/dL, plaquetas: 30.000/mm? e leu-
cocitose de 94.600/mm?3. A avaliacdo do esfregaco de sangue
periférico mostrou presenca de 82% de blastos com coloracdo
para mieloperoxidase negativa. A imunofenotipagem rev-
elou populacdo de blastos com marcadores positivos para
CD45, CD34, CD19, CD66, CD20, CD58, CD10, TDT, CD22, CD9,
CD24, CD81, CD21, cCD79a, indicando o diagnéstico de LLA-B.
O RT-PCR qualitativo para BCR-ABL1 foi negativo e o car-
iétipo demonstrou 46,XY, t(3,9)(p13;q34.1)[18], confirmando
LLA-B Ph-Like. Iniciado tratamento com o protocolo GRAAPH-
2005 que incorpora o uso do imatinibe. Paciente hoje ainda
se encontra em tratamento. O estudo de doenca residual
mensuravel (DRM) por citometria de fluxo apds término da
inducéo de remissao apresenta-se negativo. Discussédo: A LLA-
B Ph-Like esté associada a leucocitose > 50.000 103/mm? ao
diagnéstico e apresenta baixas taxas de resposta ao trata-
mento padrio, com alto risco de recaida e DRM positiva apds
a terapia de inducdo, sendo indicado, em geral, transplante
alogénico de células progenitoras hematopoéticas (TCPH)
como consolidacgdo. Por compartilharem padroes de expressao
génica semelhante a BCR-ABL1, podem também ter alguma
resposta terapéutica aos inibidores de tirosina-quinase (TKI),
que muitas vezes sdo incorporados ao tratamento. Quando
associadas a desregulacdo das vias de sinalizacdo JAK/STAT,
o uso de ruxolitinibe parece ser benéfico. Nosso caso descreve
a t(3,9)(p13;934.1) FOXP1-ABL1 associada a LLA, sendo uma
de varias translocacdes que se enquadram na entidade LLA-
B Ph-Like. O uso do imatinibe junto a quimioterapia pode ter
contribuido para a boa resposta terapéutica até o momento,
com DRM negativa ao término da indugéo. Vale ressaltar que
devido as condi¢des pregressas do paciente, foi contraindicado
pela equipe a realizacdo de TCPH, sendo optado por realizacdo
de 3 ciclos de HyperCVAD + imatinibe conforme o protocolo
GRAAPH-2005. Nao foi encontrado na literatura até o presente
momento a correlacdo entre Sindrome de Moebius e LLA.
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