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sem alteracdes nas outras linhagens hematolégicas. Nao
respondeu a pulsoterapia com metilprednisolona, mas houve
resposta parcial apés administracao de Imunoglobulina Intra-
venosa (IVIG), com alta hospitalar. Reinternado apds dois dias
com nova queda das plaquetas (2.000 mm?) e hemorragia sub-
conjuntival. Recebeu novas doses de IVIG e iniciou predniso-
lona imunossupressora com boa resposta apds sete dias,
atingindo 228.000 plaquetas/mm? e alta hospitalar apés 26-
dias. Feito mielograma que demonstrou células granulociticas
imaturas. Encaminhado para seguimento com genética
médica e hematologia. Conclusao: A severidade da tromboci-
topenia, desproporcional aos sintomas hemorragicos, somada
ao fendtipo dismorfico e ao atraso do desenvolvimento, sugere
sindrome genética rara. A literatura descreve casos semel-
hantes associados a mutagoes nos exons 5 e 6 do gene ACTB,
com microcefalia, dismorfismos leves, deficiéncia intelectual
e plaquetopenia persistente sem sangramento espontaneo. As
alteracoes no ACTB comprometem a maturacao plaquetaria
ao afetar a organizacao do citoesqueleto dos megacariécitos.
Este caso destaca a importancia de considerar causas genéti-
cas em plaquetopenias refratdrias com sinais dismoérficos. A
resposta tardia ao corticoide e o padrao hematolégico sugerem
mutacao no gene ACTB, sendo indicada investigacao por pai-
nel de microdelegoes e sequenciamento. O diagndstico pre-
coce pode otimizar o manejo e o progndstico desses pacientes.
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Introdugao: Os primeiros 1.000 dias de vida, do periodo fetal
aos primeiros 2 anos, constituem uma janela critica para o
desenvolvimento cerebral, sendo a atuacao do ferro essencial
na mielinizacdo, na sintese de neurotransmissores e no
metabolismo energético. Em muitos casos a Deficiéncia de
Ferro (DF) é considerada grave quando caracterizada pelo
quadro de anemia, entretanto, ja existem evidéncias que a DF
afeta a fungao cerebral muito antes do aparecimento dos sin-
tomas anémicos. Portanto, sao essenciais a prevenc¢ao, o ras-
treamento e o tratamento da DF nao anémica e pré-anémica
para a protecao do cérebro. Objetivos: O presente estudo tem
como objetivo revisar e sintetizar as evidéncias cientificas
sobre a deficiéncia de ferro subclinica nos primeiros 1000 dias
de vida, explorando seus determinantes e abordando as con-
sequéncias duradouras para o desenvolvimento neuroldgico
infantil. Material e métodos: A pesquisa foi estruturada pela

estratégia PICO: Populacao, Intervencao, Efeito Comparador e
Desfechos (outcomes), respectivamente: crian¢as nos pri-
meiros 1000 dias de vida, deficiéncia de ferro subclinica,
criancas sem deficiéncia de ferro e/ou desenvolvimento
adequado e impactos no neurodesenvolvimento infantil. Foi
conduzida uma revisao integrativa nas bases PubMed e UpTo-
Date utilizando os descritores “iron deficiency”, “subclinical iron
deficiency”, “first 1000 days” e “neurodevelopment” combinados
por operadores booleanos OR e AND. Os critérios de inclusao
foram artigos originais e de revisao publicados entre 2020 e
2025, em inglés ou portugués, sobre a deficiéncia de ferro sub-
clinica nos primeiros 1000 dias e repercussées no neurode-
senvolvimento infantil. Excluiram-se estudos com foco
exclusivo em anemia, em adultos ou em modelos animais.
Apés a aplicacao da estratégia de pesquisa foram 33 estudos
identificados, 26 classificados como potencialmente rele-
vantes e 11 escolhidos apds a 22 andlise. A selecao dos dados
foi realizada de forma independente por quatro revisores.
Discussao e conclusao: Dentre os 11 estudos captados, a DF
nos primeiros mil dias mostrou prevaléncias de 30%-60%. Em
60% dos estudos feitos em diversos paises, a ferritina materma
indicou melhor neurodesenvolvimento nos filhos de maes com
bom status de ferro conforme testes padronizados de funciona-
mento neural. Ainda, observou-se que 40%-60% dos recém-
natos de maes anémicas por DF tinham reservas prejudicadas,
mesmo sem clinica. A ferritina < 13,4 ug/L foi considerada lim-
iar critico para as reservas fetais, impactando na disponibili-
dade de ferro para o desenvolvimento cerebral. Ensaios clinicos
mostraram que o clampeamento tardio (> 180s) reduziu atrasos
em motricidade fina (11,0% para 3,7%) e em tarefa motora
(12,9% para 3,8%) em meninos aos 4-anos; em meninas, reduziu
o risco de atraso motor aos 3-anos. Em prematuros, a DF asso-
ciou-se a déficits motores, de memoria e de desenvolvimento,
muitos nao revertidos com suplementacao. Apesar da conhe-
cida importancia do ferro, hé divergéncias quanto a eficacia da
suplementacao profilatica, possivelmente pela desconformi-
dade amostral, ja que a medida parece impactar mais grupos
sem um bom status nutricional. Como o ferro é destinado pri-
meiramente a sintese de hemoglobina, antes do cérebro e dos
demais érgaos, sua deplecao leva a prejuizos cerebrais antes de
surgir o quadro anémico. Assim, é imperativo rastrear as DFs
precocemente, integrando a politicas publicas de saude, para
minimizar os déficits de neurodesenvolvimento decorrentes da
deficiéncia, mesmo que subclinica, do micronutriente.
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Introducao: A plaquetopenia secundaria ao uso de Quimioter-
apia (QT) é evento adverso frequente, que apesar de esperado,
pode gerar atrasos nos ciclos dos anti-neoplasicos e procedi-
mentos planejados para o tratamento ideal, em especial pelo
risco de sangramento. Nestes casos, a Transfusao com Con-
centrado de Plaquetas (TCP) geralmente é o recurso utilizado
para elevar o numero plaquetdrio. A recorréncia de tais trans-
fusoes pode levar a reagoes transfusionais graves, como ana-
filaxia, além da aloimunizacao, condicdo capaz de levar
refratariedade a este procedimento. Os Agonistas de Receptor
de Trombopoetina (ART) vem sendo uma alternativa custo-
efetiva segura para o incremento plaquetdrio em pacientes
em uso de QT nao mieloablativa. Descricao do caso: Paciente
portador de meduloblastoma alto risco grau IV, com dissemi-
nacao para neuroeixo diagnosticado aos 14-anos em fevereiro/
19. Realizou radioterapia e quimioterapia (protocolo brasileiro)
até fevereiro/20, quando cirurgia de “second look” mostrou
doenca viavel. Fez quimioterapia metronomica até marco/21.
Em dezembro/2021 recaida de neuroeixo, iniciando esquema
de segunda linha (Irinotecao, Temozolamida e Beva) janeiro a
abril/22. Taumo 04/22 (Condicionamento com carbo/thiotepa/
etoposide) com nefrotoxicidade/ toxicidade dermatologica Grau
IV. Em setembro/2023: implantes nodulares em neuroeixo D9-
D11, biopsia mostrando meduloblastoma em atividade.
Reirradiacao em dezembro/23, iniciado temozolamida 200 mg/
m?/dia (ciclo 1). 2° ciclo em fev/24. Devido a plaquetopenia rele-
vante, reacao anafilatica e refratariedade a TCF, houve atraso
nos ciclos subsequentes. Iniciado eltrombopague 50 mg 1 x /dia
em abril/24, com retorno da QT 50% da dose, sendo os ciclos
subsequentes nos meses de maio a dezembro/24 com aumento
progressivo até 100% da dose. No periodo entre dezembro/23 a
abril/24 foram realizadas 5 TCP randomicas, 4 TCP por aférese e
2 transfusoes com concentrado de hemadcias. Entre maio e
dezembro/24 foi realizado 1 TCP por aférese. Conclusao: A uti-
lizacao do ART mostrou-se capaz de manter o incremento pla-
quetario e eritrocitario em quantitativo que permitiu término
do tratamento quimioterapico planejado, com redugao impac-
tante no numero de transfusoes realizadas, reduzindo assim os
riscos associados a tal opgao terapéutica.
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Introducao: A Sindrome Mielodispldsica (SMD) é uma doenca
rara na faixa etdria pedidtrica caracterizada por citopenia em
hemograma associado a dispoese medular e medula dssea
hipocelular na maioria dos pacientes. Com caracteristicas
clinicas e morfoldgicas comuns a outras doencas, a sindrome
mielodisplasica hipocelular faz diagndstico diferencial com
outras patologias de caracteristicas semelhantes como as
faléncias medulares congénitas, anemia aplastica e infecgoes
virais. Objetivos: Caracterizar clinica e laboratorialmente
pacientes pedidtricos com citopenia em sangue periférico e
medula 6ssea hipocelular, avaliados pelo Grupo Cooperativo
Brasileiro de Sindrome Mielodispldsica Pedidtrica (GCB-SMD-
PED). Material e métodos: Foi realizado um estudo transversal
descritivo, com coleta de dados retrospectiva. Foram inclui-
dos pacientes de 0 a 18 anos completos, avaliados pelo GCB-
SMD-PED entre 2013 e 2023, com citopenia e medula éssea
hipocelular para idade (incluidos pacientes com celulari-
dade < 50%). Resultados: 53 pacientes foram incluidos com
mediana de idade de 10 anos (1-16 anos). 52,8% dos pacientes
foram do género masculino. A maioria identificou-se como
etnia branca (66,7%), e 10,2% como indigenas. Os pacientes
foram procedentes das cinco regioes brasileiras, com a regiao
sudeste responsdavel por 54,7% seguida da regidao nordeste
com 20,8%. Ao exame fisico, palidez cuténea foi descrita em
47,2% dos pacientes; esplenomegalia foi observada em apenas
um paciente. Dos achados laboratoriais, plaquetopenia foi o
mais frequente, com mediana de 42 k/mm?; neutropenia foi
observada em 62%, com valores inferiores a 500 mm? em 55%.
Com mediana de hemoglobina de 10 g/dL, anemia foi descrita
em 65,5%, e pancitopenia em 41,4% da amostra. A avaliacao
morfoldgica incluiu mielograma e bidpsia de medula dssea;
dispoese leve dos setores eritréide, granulocitico e megacario-
citico foi descrita em cerca de 60% dos pacientes avaliados;
22% dos pacientes tinham disgranulopoiese moderada em
mielograma incluindo achados como hipogranulacao,
hiposegmentacao e megaloblastose. A mediana de celulari-
dade pela biépsia de medula éssea foi de 30%; 35% se apresen-
taram com celularidade medular inferior a 25% e fibrose
medular focal foi descrita em 20,9%. Dos achados histolégicos
de dispoiese, 58,6% dos pacientes apresentaram dismegacar-
iopoise como atipias nucleares e megacariocitos peritrabecu-
lares; disturbio arquitetural eritréide também foi
frequentemente observado (79,3%) com ninhos grandes e
confluentes, células isoladas e ninhos eritréides peritrabecu-
lares. Dos diagnésticos finais apds avaliagao completa, 56,9%
(30) dos pacientes foram diagnosticados com sindrome mielo-
displdsica, citopenia refratdria da infancia; dos 22 pacientes
com outros diagnésticos, citopenia imune mediada foi a
causa mais frequente seguida de anemia apldstica e faléncias
medulares congénitas. Discussao e conclusao: Os achados de
citopenia e medula dssea hipocelular podem ser observados
em diagnésticos variados. A evidéncia de dispoese medular
no contexto de investigacao desses pacientes demanda
avaliacao conjunta de todos dados clinicos e laboratoriais,
visto poder estar associada a SMD, faléncias medulares con-
génita e adquirida, mas também a quadros imune mediados
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