= MEDCEL

RESIDENCIA
- MEDICA

CONCEITOS
GERAIS

A contagem de reticulodcitos reflete a capaci-
dade medular de recuperacdo da anemia, de
tal for-ma que:

Anemias  hipoproliferativas  (deficiéncia
de produgao): contagem de reticulécitos
<40.000/mm3;

Anemias hiperproliferativas: contagem de re-
ticulocitos =100.000/mm3.

ANEMIA DA INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

Anemia da insuficiéncia renal crénica;

Anemia das doencas endocrinas;

Anemia por deficiéncia de ferro;
Anemia de doenga cronica;

Anemia sideroblastica;

Anemia megaloblastica;

Aplasia pura da série vermelha.

ANEMIA DA
INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

O grau de anemia é proporcional ao de insu-
ficiéncia renal (clearance de creatinina <25 a
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ANEMIAS
HIPOPROLIFERATIVAS

30mL/min = Hb <10g/dL);

A anemia é normocitica e normocromica;

FISIOPATOLOGIA

Diminuicao da produgao de eritropoetina
(EPO);

Inibicdo da eritropoese por produtos toxicos
metabdlicos;

Perdas: sangramentos, coletas de sangue fre-
quentes, perda na hemodialise, hemolise;

Caréncia: acido folico e ferro.

Tratamento: reposicao de EPO recombinante,
na dose de 100 a 150Ul/kg/d, 3x/sem (sub-
cutanea). Reposicdo de ferro e acido fdlico
quando for necessaria. Valor-alvo da hemoglo-
bina: 10 a 11,5g/dL;

Causas de refratariedade a EPO: ferropenia,
processo inflamatério/infeccioso associado,
hiperparatireoidismo secundario a insuficién-
cia renal cronica ou intoxicagao por alumi-nio
(banho da didlise).

ANEMIA
DAS DOENGAS
ENDOCRINAS

O sistema endocrino age direta ou indireta-
mente sobre a hematopoese, sendo alguns
disturbios responsaveis por quadro de anemia,
que pode ser normo, macro ou microcitica.
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Hipo/hipertireoidismo: causa mais comum;

Hipoaldosteronismo (doenca de Addison);

Hiperparatireoidismo;

Deficiéncia androgénica.

O tratamento consiste em tratar a doenca de base.

ANEMIA POR
DEFICIENCIA
DE FERRO

Esse assunto é pergunta frequente nos con-
cursos meédicos.

CONCEITOS GERAIS

O ferro é componente central da molécula
heme, responsavel direto pelo carreamento de
oxigénio até os tecidos;

A deficiéncia de ferro é a causa mais comum
de anemia no mundo, em especial em pai-ses
em desenvolvimento;

As etiologias mais comuns sdo as perdas
sanguineas, déficits de ingesta e/ou absor-
¢do ou aumento rapido da demanda (gravidas
adolescentes).

Contetdo do ferro no organismo: A maior par-
te do ferro é transportada ligada a transferri-
na, com pequena quantidade livre no plasma.
Seu estoque é feito, principalmente, na forma
de ferritina, encontrada principalmente no fi-

RESIDENCIA MEDICA | TEMPORADA 1 | EP.6 | ANEMIAS HIPOPROLIFERATIVAS

gado, bago, pulmdbes e corrente sanguinea.
Sua dosagem sérica reflete o estoque corpo-
reo total, mas é preciso lembrar que € também
uma proteina de fase aguda e estda aumentada
em situagdes inflamatorias.

Metabolismo do ferro:

FERRO ALIMENTAR NA FORMA
DE HIDROXIDO DE FERRO
(VEGETAIS, FRUTAS, CEREAIS)
OU ANEL HEME (CARNES - MAIS
BIODISPONIVEL).

HIDROXIDO DE FERRO
NECESSIDADE DE PH ACIDO
DO ESTOMAGO PARA SER
ABSORVIDO NA FORMA
FERROSA.

30% DA FORMA HEME E 10% DA
NAO HEME SAO ABSORVIDOS NO
DUODENO E JEJUNO PROXIMAL.

O RESTANTE DO FERRO NAO
ABSORVIDO E LIBERADO
NAS FEZES.

Figura 1 - Metabolismo do ferro.

Algumas substancias aumentam a absorgao
de ferro, como substancias acidas (exemplo:
acido ascérbico); por sua vez, fitatos, tanatos,
fosfatos, oxalatos, antidcidos, calcio e te-tra-
ciclina reduzem sua absorcgéo;

Existe uma perda diaria pela descamagéo do
epitélio do tubo digestivo e da pele (entre 1
e 2mg/d) e, nas mulheres, pelo sangramento
menstrual,

O metabolismo da hemoglobina e outras subs-
tancias que contém ferro (enzimas, mio-globi-
na) “reciclam” em torno de 20mg/d de ferro;
assim, o balango total é um equilibrio entre ab-
sorcdo (1 a 2mg/d) e perda diaria (1 a 2mg/d);

A ferroportina e a hepcidina sé&o proteinas re-
guladoras da absorcédo do ferro extrema-men-
te importantes no seu metabolismo: a primeira
€ responsavel por viabilizar a saida do ferro
da célula (enterocito, macrofago, hepatoécito)
para o plasma; ja a ultima inibe a ferroporti-
na, inibindo também a absorcgao intestinal de
ferro.
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FATORES ETIOLOGICOS DA DEFICIENCIA DE FERRO

Ingesta inadequada,;

Diminuicao da absorcgao:

DIMINUICAO - Acloridria;

DE OFERTA + Gastrectomia;
- Doenga celfaca;
« H. pylori;

+ Gastroplastia redutora.
Sangramentos: trato gastrintestinal, fluxo menstrual aumentado;
Espoliagdo: doacdo de sangue;

Hemoglobinuria: hemolise mecénica por valvulas cardiacas metalicas,
hemolise intravascular sustentada (hemoglobinuria paroxistica noturna),

AUMENTO DO . o )
atletas (hemolise por exercicios extenuantes);

CONSUMO E
PERDAS Hemossiderose pulmonar idiopatica — na sindrome de Goodpasture;

Infancia e adolescéncia;
Gravidez e lactacao;

Parasitose intestinal.

QUADRO CLINICO SINAIS/SINTOMAS RAROS

Coiloniquia (unha “em colher”);

Sintomas: de instalagdo insidiosa, da doenga

de base, da sindrome anémica (fadiga, ta-qui- Sindromes de Plummer-Vinson ou de Pater-
cardia, irritabilidade, tontura, cefaleia, taquip- son-Kelly: triade disfagia intermitente + ferro-
neia) e da ferropenia; penia + membrana esofdgica;

Triade especifica para ferropenia: pagofagia, Esclera azul;

coiloniquia e esclera azul. # . . A
Infeccdes recorrentes digestivas ou genitais

por Candida albicans.

SINAIS/SINTOMAS COMUNS

Unhas finas e quebradigas;

Lingua despapilada, “careca”;

Glossite, estomatite angular, gastrite;

Pica (em especial a pagofagia — compulséo

Figura 2 - Exemplo de glossite com estomatite angular e
por comer gelo). coiloniquia
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LABORATORIO

Avaliar ferro sérico, saturacdo de ferro, capa- com coloragcdo de Perls (avalia estoque nos
cidade total de ligagdo do ferro (TIBC - Total macrofagos — de pouca aplicacéo clinica).
Iron Binding Capacity), ferritina e reticuldcitos

para avaliar deficiéncia de ferro;

Para chegar a alteragbes hematologicas, a de-
plecdo de ferro obedece resumidamente as se-

Mielograma com pesquisa de ferro medular guin-tes fases:

FATORES ETIOLOGICOS DA DEFICIENCIA DE FERRDO

1°: DEPLEGAO
DOS ESTOQUES
DE FERRO

29:
CONTINUAQAO
DA FOR-MACAO
DE ERITROCITOS

3°: FORMAGAO
DE HEMACIAS
PATOLOGICAS

Ferritina <30mg/L (pode aumentar

A ferritina € o indicador se infeccdo/inflamac&o associada a
mais confi-avel do status de ferropenia);

ferro no organismo.
Ferro ainda esta normal.

Queda dos niveis de ferro circulante e
saturacéo de transferrina;

N&o resta mais ferro para

ser mobi-lizado. Aumento da capacidade total de ligagédo

do ferro, da transferrina e do receptor de
transferrina soltvel.

Hipocromia = HCM (Hemoglobina
Corpuscular Média) baixa;

Microcitose = VCM (Volume Corpuscular
Sao formadas hemacias Médio) baixo;

com pouco conteudo e

volumes corpusculares Anisocitose e poiquilocitose;

mais baixos. Plaquetose por estimulo de EPO;

RDW (Red cell Distribution Width) >15%;

Reticuldcito diminuido.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ANEMIA
FERROPRIVA

Ferro medular ausente;

SaturacgOes de transferrina e ferritina baixas;

Capacidade total de ligagdo do ferro e transferrina aumentada.
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Ferro medular normal;

ANEMIA Ferritina normal ou elevada;

DE DOENCA
CRONICA
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Saturacgéo de transferrina baixa (entre 15 e 20%);

Capacidade total de ligagao do ferro diminuida.

Geralmente VCM <60fL;

Contagem de eritrécitos por mm3 normal ou aumentada;

TALASSEMIA
RDW normal;

Ferritina normal ou elevada.

ANEMIA

Ferro sérico e ferritina normais ou elevados;

SIDEROBLASTICA Sideroblastos na medula ¢ssea caracteristicos.

Associa-se a presenca de anemia discreta e esplenomegalia com
antecedentes familiares de anemia;

HEMOGLOBINO-
PATIA C (EM

Eletroforese de hemoglobina confirma o diagndstico;

HOMOZIGOSE)

(<70fL).

Em heterozigose, € assintomatica; em homozigose, cursa com VCM baixo

TRATAMENTO

Deve-se sempre investigar e tratar a causa da
anemia ferropriva.

SINAIS/SINTOMAS COMUNS

Ainda é a melhor via de tratamento; em geral,
sulfato ferroso, a ser ingerido em periodos dis-
tan-tes das refeigbes; dose de 2 a 3mg de fer-
ro elementar/kg/d ou 5mg de sulfato ferroso/
kg/d (2 a 4 comprimidos ao dia). Pode haver
dispepsia, dor epigdstrica, diarreia ou consti-
pacao, muitas vezes controlada com ingesta
do medicamento ap6s as refeigdes, fraciona-
mento ou reducdo da dose; o aporte de ferro
oral deve ser mantido até a normalizagao dos
niveis de hemoglobina e por mais 4 a 6 me-
ses, para garantir a restituicao dos estoques;
recomenda-se nova dosagem de ferritina séri-
ca apos o término da reposigao de ferro oral,
para confirmar a normalizagcdo das reservas

(deixando um intervalo de ao menos 7 dias en-
tre a Ultima dose da medicacdo e a co-leta do
exame);

Para avaliacdo da eficacia da reposicao do fer-
ro, tem-se que o pico reticulocitario ocorre de
5a 7 dias apos o inicio do tratamento com ele-
vagao de hemoglobina em 3 semanas de pelo
menos 2g/dL (0,2g/dL/d).

FERRO PARENTERAL - INDICAGOES

A gravidade da anemia ndo faz parte das in-
dicacGes de ferro parenteral. As indicacdes
incluem intolerdncia ao ferro oral, pds-gas-
trectomia, doencgas inflamatorias intestinais,
pacientes em hemodi-alise e casos em que o
ferro oral ndo é suficiente para corrigir as ne-
cessidades (seja por adeséo do paciente, seja
pela presenca de efeitos colaterais).
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FERRO SERICO

ANEMIA Baixo, as vezes chegando a niveis minimos

DE DOENCA 7

CR 6 NICA CAPACIDADE DE LIGACAO DO FERRO
Diminuida

CONCEITOS GERAIS

SATURAGAO DE TRANSFERRINA

A anemia de doencga cronica € a etiologia mais

; o _ Normal ou diminuida
frequente de anemia em individuos hospita-

lizados. Ocorre uma resposta hematolégica FERRITINA
insuficiente perante as injurias sistémicas,
como inflamagdo, infecgdo, trauma, insufi- Normal ou elevada (proteina de fase aguda)

ciéncia cardiaca, diabetes, hepatopatia, trom-

: FERRO MEDULAR
bose e neoplasia.

Normal ou aumentado

FISIOPATOLOGIA HEMOGLOBINA

Niveis abaixo de 8g/dL raros, exceto na

I<I |

INFLAMAGAO associagéo a insuficiéncia renal ou caréncia
nutricional
11L6, IL1, TNF, IFN MORFOLOGIA ERITROCITARIA

RECEPTOR DE EPO 1 APOPTOSE
| SINTESE DE EPO

Normocitica/normocrémica (pode ser
t HEPCIDINA também micro/hipo)

I%

RETICULACITOS

Diminuidos

E%I%

ATIVIDADE INFLAMATORIA

Figura 3 - Fisiopatologia da anemia de doenca créonica

0= A : Elevacdo de VHS e/ou proteina C reativa
Ha diminuicdo nos niveis de ferro sérico e de

sua disponibilizagédo para a série eritroide, po-
rém ndo ocorre diminuicao dos estoques me-
dulares nem da dosagem de ferritina sérica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Anemia por insuficiéncia renal (principal);

- Anemias secundarias as doengas endocrinas:
hipotireoidismo, hiperparatireoidismo, insufici-
éncia adrenal,

- Anemia ferropriva;

- Talassemia;

QUADROS C NICO
AL

Li
FE LABORATOR

Sempre se suspeita desse tipo de anemia em
portadores conhecidos de alguma doencga cro-

nica. Deve-se, ainda, investigar a coexisténcia * Anemia sideroblastica;
de deficiéncia nutricional. A sintomatologia ¢ - Deficiéncia de cobre;
composta por sintomas decorrentes da ane- * Intoxicagédo por chumbo;
mia e da doencga de base. * Hemoglobinopatia C.
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TRATAMENTO

A terapéutica consiste em tratar a doenca
de base. Em casos de doenca de base grave
com tra-tamento dificil, podem ser necessa-
rias transfusées. A EPO recombinante injetavel
esta indicada aos casos de hemoglobina <10g/
dL, sendo o valor da dosagem de EPO sérica
<500Ul/L um bom preditor de resposta a esse
tratamento. Reposicdo de ferro concomitante
para manter a ferritina =100ng/dL e a satura-
¢ao de transferrina 220% deve ser realizada.

ANEMIA
SIDEROBLASTICA

CONSIDERAGOES GERAIS

A sintese de hemoglobina esta reduzida por fa-
Iha na sintese da protoporfirina, que, juntamen-
te com a molécula de ferro, forma o heme. O
metabolismo deste se da nas mitocondrias, e,
desta for-ma, o ferro ndo utilizado é depositado
nas mitocondrias dos eritroblastos e dos ma-
crofagos.

A coloragao para ferro medular (azul da Prussia
ou coloracéo de Perls) é especifica para revelar
os depodsitos e demonstra a presenca dos side-
roblastos “em anel” (ferro depositado ao redor
do nucleo do eritroblasto).

CAUSAS

FORMAS ADQUIRIDAS

Constitui a maior parte das anemias
sideroblasticas;

Causa mais frequente: mielodisplasia;

Outras: alcoolismo, cloranfenicol, agentes
anti-Tb, intoxicagcdo por chumbo e deficiéncia
de cobre.
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FORMA HEREDITARIA

Baixa incidéncia, manifestagao precoce,
ligada ao X; deficiéncia da enzima acido
delta-aminolevulinico sintetase (ALAS) para a
formacéao da protoporfirina.

FORMA HEREDITARIA

Elevado.

FERRITINA

Elevada.

SATURAGCAO DE TRANSFERRINA

Elevada.

HEMOGLOBINA

Entre 7 e 9g/dL.

MORFOLOGIA ERITROCITARIA

Microcitica e hipocromia (congénita),
macrocitica (adquirida);

Anisopoiquilocitose.

COLORAGCAO DE FERRO MEDULAR

Aumento generalizado nos depdsitos de ferro;

Presenca de sideroblastos “em anel”.

INTOXICAGAO POR CHUMBO
Pontilhado basodfilo eritroide caracteristico;

Niveis séricos de chumbo elevados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aspirado da medula 6ssea — hiperplasia eritroi-
de e sinais de eritropoese ineficaz (produgéo
eri-troide medular que ndo se traduz em apare-
cimento de reticulécitos no sangue periférico).
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TRATAMENTO

De acordo com a causa:

Uso de drogas: suspensao;

Alcoolismo: suspensao e suplementacado com
vitamina B6 e acido fdlico;

Intoxicagao por chumbo: quelagdo do metal
pesado;

Deficiéncia do cobre: suplementacéo;

Mielodisplasia: piridoxina (vitamina B6), trans-
plante de célula-tronco hematopoética ou qui-
mioterapia, a depender da classificagcdo e dos
fatores prognosticos;

Forma hereditaria: uso de piridoxina;

Monitorizagao do nivel de ferro: deve-se fazer
sempre (considerar quelagdo de ferro em casos
de evolugdo para hemocromatose secundaria).
O uso de EPO pode ser eficaz em alguns pa-
cientes e transfusdes podem ser necessarias
por toda a vida nas displasias.

ANEMIA
MEGALOBLASTICA

Resulta da sintese comprometida do DNA, po-
dendo ocorrer somente anemia ou também
panci-topenia. Nessa doenca, a divisdo celular
€ lenta e inadequada, porém o desenvolvimen-
to citoplasma-tico progride normalmente (dis-
sociagdo nucleo-citoplasmatica), de modo que
células megaloblasticas tendem a ser grandes,
com proporgao aumentada de RNA em relagao
ao DNA. Ha alteragées morfo-logicas (megalo-
blasticas) em todas as linhagens, incluindo a
granulocitica e a megacariocitica.

ETIOLOGIA

Deficiéncia de cobalamina (vitamina B12);
Deficiéncia de folato;
Drogas;

Outros: mielodisplasia, deficiéncias
enzimaticas raras.

ANEMI
DE VIT

A POR DEFICIENCIA
AMINA B12

CONSIDERAGOES GERAIS

A vitamina B12 atua como cofator de 2 reagdes
importantes na sintese de DNA em humanos:
na conversao de homocisteina em metionina
e consequente sintese de tetra-hidrofolato
(como metil-cobalamina) e na conversdo de
metilmalonilcoenzima A em succinilcoenzima
A (como adenosilcoba-lamina). Toda a vitami-
na B12 presente no corpo humano provém da
dieta e esta presente em todos os alimentos
de origem animal.

FISIOPATOLOGIA

ACIDEZ GASTRICA E PEPSINA
INGESTA DE SEPARAM A B12 DA PROTEINA
VITAMINA B12 A QUAL ESTA LIGADA
PROTEINA ANI

SUCO GASTRICO E SALIVA
PRODUZEM PROTEINA R QUE SE
LIGA A B12 LIVRE

B12 E CELULAS PARIETAIS SECRETAM

ARMAZENADA FATOR INTRINSECO (F1)
NO FIGADO

SUCO PANCREATICO SEPARA
B12 DA PROTEINA R PARA A
B12 LIGAR-SE AO FI

COMPLEXO B12/FI
E ABSORVIDO NO
ILEO TERMINAL

Figura 4 - Absorgdo da vitamina B12

Quanto a B12 plasmatica, 90% circulam liga-
dos as transcobalaminas, porém apenas a
transcobalamina |l transporta a vitamina B12
para o interior das células;

A caréncia pode levar mais de 3 anos para se
estabelecer apds a instalacdo de um blo-queio
de absorgédo (grande armazenamento hepatico).
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CAUSAS DE DEFICIENCIA DE B12

Causa mais comum;
Doenga autoimune que geralmente se manifesta em adultos;
Lesdo autoimune e gastrite atroéfica;
Pode estar associada a outras alteragdes imunoldgicas, como deficiéncia de
ANEMIA IgA, insuficiéncia enddcrina poliglandular, vitiligo e hipotireoidismo (tireoidite
PERNICIOSA de Hashimoto);
Diminuicdo do fator intrinseco por anticorpos anticélula parietal/gastrite
atréfica e anti-Fl;
Risco aumentado de neoplasia gastrica e tumor carcinoide (vigilancia com
endoscopia anual).
Gastrectomia (cirurgias baridtricas);
GASTRICA Doenga péptica grave (por retirada da camada de mucosa produtora de Fl e
diminuigdo da acidez gastrica).
lleostomia: retirada do local de absorgdo da B12;
Doenca de Crohn: retardo de absorcgao ileal de B12;
ILEO Tuberculose/linfoma intestinal,
Sindrome da "alga cega”: crescimento bacteriano excessivo que leva a
competicdo pela B12 no lumen intestinal.
PANCREAS Insuficiéncia pancreatica
DIPHYLLOBO- Parasita que afeta peixes de dguas frias e que pode causar infestacéao
THRIUM LATUM intestinal
AUSENCIA DE E rarissima;
INGESTAQ Afeta vegetarianos que nao ingerem ovos nem produtos lacteos.
MEDICAMENTOS Biguanida, neomicina e inibidor da bomba de protons.

QUADRO CLIiINICO

Os sintomas estdo relacionados com a cito-
penia existente: anemia (astenia, dispneia aos
esforcos); sangramentos, quando se instala
plaguetopenia; e infecgcbes de repeticdo nas
leucopenias. Podem ocorrer, ainda, mudancas
nas mucosas como glossite. Anorexia e diar-

reia também podem estar presentes. Ao exa-
me fisico, observam-se palidez e, as ve-zes,
ictericia leve;

Existe sindrome neuroldgica complexa espe-
cifica da caréncia de vitamina B12 chamada
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degeneragdao combinada subaguda: os nervos
periféricos sdo o0s primeiros a serem afe-ta-
dos, manifestados como parestesia, com sub-
sequente lesdo no corno posterior da medula
espinal, resultando em reducéao da propriocep-
¢ao e da sensacao vibratéria. Em casos mais
graves, ha alteracdes neuropsiquiatricas gra-
ves, podendo evoluir até para deméncia. As
manifestagcdes neuroldgicas podem preceder
o0 quadro hematologico, sur-gir de forma con-
comitante ou ser independentes dele.

ALTERAGOES LABORATORIAIS

A alteracdo principal € a macrocitose. No es-
fregaco de sangue periférico, notam-se aniso-
poiquilocitose acentuada e hipersegmentacao
nuclear de neutréfilos. A contagem de plaque-
tas e granulocitos pode estar reduzida, e os
reticulocitos estdo baixos. Ha au-mento pro-
nunciado de desidrogenase lactica e discreto
aumento de bilirrubina indireta;

O padrao-ouro para o diagndéstico consiste na
dosagem de homocisteina sérica e acido me-
tilmalénico sérico e urinario;

O teste de Schilling permite o diagndstico
diferencial entre a anemia perniciosa e as
fa-lhas de absorgédo de vitamina B12, que
ocorrem sem relagdo com a falta de fator
intrin-seco. Podem-se dosar, ainda, anticor-
po antifator intrinseco, anticélula parietal e
gastrina sérica.
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TRATAMENTO

Procede-se a reposicdo de vitamina B12, oral
ou intramuscular, avaliando sempre a causa-
-base que levou a caréncia de cianocobala-
mina. Na anemia perniciosa, deve-se realizar
reposigcao de forma permanente. Os sintomas
do sistema nervoso central serdo reversiveis
caso tenham pouco tempo de evolucdo (me-
nos de 6 meses), mas podem ficar sequelas
permanentes caso o tratamento nao seja ini-
ciado precocemente.

A reposicdo de folato isoladamente é capaz de
corrigir a anemia, porém pode piorar o quadro
neurologico se utilizado antes do inicio da repo-
sicdo de vitamina B12. Espera-se pico de con-
tagem reticulocitaria no final da 12 semana de
tratamento, e a normalizagao laboratorial acon-
tece em 2 meses apos o inicio da terapéutica.

ANEMIA POR DEFICIENCIA
DE ACIDO FOLICO

CONSIDERAGOES GERAIS

O &cido fdlico atua na sintese de DNA e na
conversao da homocisteina em metionina e do
deso-xiuridilato em timidilato, além de estar
presente na maioria das frutas e dos vegetais
crus (principal-mente nos citricos e nas folhas
verdes). Os estoques corpdreos suprem os re-
guerimentos organicos por 2 a 3 meses. A ab-
sor¢cao acontece no jejuno proximal.

CAUSAS DE DEFICIENCIA DE B12

Causa mais comum;

AUSENCIA DE
INGESTAO Alcoodlatras, anoréxicos, pessoas que néao ingerem frutas ou vegetais crus.
DEFICIT DE AU I
ABSORGAO Em individuos com sindromes disabsortivas crénicas.
Fenitoina, sulfassalazina e sulfametoxazol-trimetoprima;
DROGAS Metotrexato provoca anemia por deficiéncia funcional de AF — diminui o

metabolito ativo do folato.
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CAUSAS DE DEFICIENCIA DE B12

Gestacao;

AUMENTO DE
DEMANDA

Doencas esfoliativas cutaneas crbnicas;

Hemodlise cronica.

HEMODIALISE AF dialisavel

QUADROS CLINICO
E LABORATORIAL

Sao semelhantes ao da deficiéncia de B12, po-
rém sem o quadro neurologico associado. La-
bora-torialmente, os perfis também sao seme-
lhantes, porém somente com aumento isolado
de homocis-teina (sem aumento concomitante
de acido metilmalénico); em geral, o acido fo-
lico sérico esta abai-xo de 3ng/mL.

TRATAMENTO

A dose de acido folico oral é de Tmg/d (formas
comerciais disponiveis sdo de 2 ou 5mg), e es-
pe-ra-se uma resposta rapida. O tratamento deve
ser continuado até a completa recuperagao he-
mato-légica e a avaliagdo da causa da anemia.

RENCIAL
OSE

—m

* Drogas;
+ Alcoolismo/doencga hepatica alcodlica;

- Hipotireoidismo;

- Mieloma multiplo (falsa macrocitose);
- Sindrome mielodispldsica;

+ Anemia aplasica,;

+ Leucemias agudas.

APLASIA
PURA DA
SERIE

VERMELHA

CONSIDERAGOES GERAIS

A aplasia pura da série vermelha € uma condi-
cao em que os precursores eritroides na me-
dula estdo ausentes, porém as outras linha-
gens estdo normais, manifestando-se como
anemia normocré-mica, com auséncia virtual
de reticulocitos.

CAUSAS

Mais frequentes

Anemia de Diamond-Blackfan

FORMAS
CONGENITAS

Associadas a anomalias fisicas

Lesdes em stem cells intrautero;

Manifestagcdes ao nascimento.
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CAUSAS

Idiopaticas (mediado por linfécito T ou
anticorpo 1gG);

Autoimunes Associadas a:

+ LUpus eritematoso sistémico;
- Artrite reumatoide.

Fenitoina;

Drogas EPO recombinante;

Cloranfenicol.

: ' ~ . L o
FORMAS Timoma Investigagdo obrigatdéria (5% dos casos)

ADQUIRIDAS

Leucemia de linfocito large granular;

Linfoproliferagoes Leucemia linfoide cronica;

Linfommas ndo Hodgkin (raro).

Complicagao de usuarios de

EPO recombinante Formagao de anticorpos anti-EPO

Instalacdo lenta; a recuperagdo acontece
com a cura da infecgao;

Infecgao pelo parvovirus B19
(eritrovirus) Manifestagbes clinicas mais evidentes

nos portadores de anemias hemoliticas
crénicas, como a anemia falciforme.

QUADROS CLINICO E LABORATORIAL

Os sintomas sao apenas os relacionados a anemia ou a doenga associada, como linfoproliferacéo e lu-
pus eritematoso sistémico. No timoma, pode haver miastenia gravis associado a aplasia.

ACHADOS LABORATORIAIS

HEMOGLOBINA <6g/dL
MORFOLOGIA ERITROCITARIA Normocitica/normocrémica
RETICULOCITOS Muito diminuidos <10.000/mm3

Normocelularidade global da medula ¢ssea e auséncia virtual

MIELOGRAMA de precursores eritroides
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ANEMIA APLASICA et SRR )
(PRINCIPAL) Diminuicao dos precursores de todas as linhagens celulares
ANEMIA HEMOLITICA Reticulocitose, bilirrubina indireta e desidrogenase lactica
AUTOIMUNE aumentadas e teste de antiglobulina direto positivo
SINDROMES Morfologia displasica na medula 6ssea caracteristica
MIELODISPLASICAS

TRATAMENTO

O tratamento da patologia de base é fundamental;

Se houver suspeita de agédo de drogas, deve-se suspender o
uso;

FORMAS ADQUIRIDAS Timoma: exérese do tumor;

Idiopatica: imunossupressor — corticoide, globulina
antitimocitica, ciclosporina, azatioprina;

Se infecgao por parvovirus: imunoglobulina intravenosa.

60 a 70% de resposta ao uso de corticoterapia;

FORMAS CONGENITAS
(ANEMIA DE DIAMOND- Transplante alogénico de células-tronco hematopoéticas,

BLACKFAN) para que o paciente ndo seja dependente de transfusdes de
concentrado de hemacias por toda a vida.

A série Residéncia Médica é uma obra de ficgdo coletiva baseada Destacamos, ainda, que diversas cenas objetivam demonstrar
no dueto entre a criagdo artistica e o rigor técnico que se espera casos reais em linha com protocolos e outras, propositalmente, -

de um contelido educacional. estdo em dissonancia. Na visdo da Medcel, os estudantes o
O contetdo deve ser considerado em sua totalidade, a partir do de medicina quando da sua atuagdo em hospitais e demais |
que consta em cada episédio, nas pilulas em video gravadas ambientes de saude, devem sempre estar acompanhados de i

pelos professores e nos materiais complementares em PDF. meédicos formados. -



