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RESUMO

Este trabalho apresenta o estudo de caso de uenpapediatrico, sexo masculino, portador de anéafgdorme, que
apresentou reacao leucemoéide frente a contaminam@citomegalovirus, cujo acompanhamento médicodalizado
em um hospital-escola privado do interior do EstddoParana. A reagdo leucemoide é uma leucocigesgonal
exacerbada, acima de 50.000mm3, com presencauwasc#haturas no sangue periférico, sendo rar@apatecimento
frente a um quadro de citomegalia. A crianca featla a ajuda médica apds o desenvolvimento de feltosse
produtiva, sendo evidenciado pico de leucocitosd2#230 mm? no periodo de internacdo. A invesfigapostrou
contaminacdo recente pelo virus citomegaloviruavasr dos anticorpos IgM. O paciente fez uso de gaedes
sintoméaticas. Houve remissdo dos sintomas e naatdlo do hemograma em poucos dias.
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ABSTRACT

This paper presents the case study of a pediatiers, male with sickle cell anemia who presemgetkemoid reaction
to infection with cytomegalovirus, whose medical mtoring was conducted in a private teaching haspgit the
interior of de State of Parana. Leukemoid reacosin exaggerated reactional leukocytosis abov@0B8hm? with the
presence of immature cells in the peripheral bl@od, its rare this appearance in a cytomegalogiass. The child was
taken to medical help after developing fever armbpctive cough, being evidenced peak leukocytosi?d.230mmg?
during hospitalization. The research has shownntecentamination by the cytomegalovirus though ightibodies.
The patient made use of symptomatic medicationgrd lwas remission of symptoms and normalizatiorblobd
counts in a few days.

KEYWORDS: Sickle cell anemia, Cytomegalovirus, Leukemoigcten.

1. INTRODUCAO

Estima-se que imfeccdo por CMV é detectada em 100% da populagéalial. A sua clinica
€ caracterizada por diversidade de manifestac@ataRse desde casos subclinicos até pneumonite,
hepatomegalia, hepatite e exantemas petequiaisriamc&s pequenas. Ja nos adolescentes ou
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adultos, é semelhante a manifestagcdo da mononaci8aa infec¢do recorrente é assintomatica no
paciente com imunidade preservada (STAGNO, 2002).

De acordo com Stagno (2002), em paises em deséneoiio ou baixa condicao
socioecondémica o0 contato infeccioso com o virus rieaior prevaléncia e aumenta com a idade. A
propagacédo do virus acontece através do contato pndiximo ou contato interpessoal direto pelas
secrecdes corporais como saliva, leite maternogg@es cervicais, vaginais, urina, sémen, fezes e
sangue.

O feto pode ser contaminado em consequéncia deca@dematerna primaria ou recorrente,
desenvolvendo a forma congénita do CMV, com matifd® da doenca de inclusdes
citomegdlicas. A transmissdo perinatal € comumirgg@t10-60% aos 6 meses do bebé. Apds o
primeiro ano de vida, a contaminacédo depende dasodial da crian¢ca em grupos, como creches,
chegando a taxas de 50-80% durante a infancia. agpmslo pico ocorre na adolescéncia devido a
atividade sexual. Os pacientes imunossuprimidos riéop aumentado de adquirirem o virus e
orgaos transplantados também podem transmitir o C8MAGNO, 2002).

O prognostico dos pacientes com mononucleose p&ly @ bom, sendo que alguns
apresentam sintomatologia prolongada. Algumas restaif6es como pneumonite pode acometer o
imunocomprometidos. Nas criangas com a doenca ogagénais de 90% demonstram déficit do
sistema nervoso central e audicdo nos anos subbdequéa nos lactentes com a infec¢ao subclinica
a perspectiva é melhor (STAGNO, 2002).

Um dos sinais apresentados ao exame laboratoaatedde uma infeccdo € a leucocitose. A
leucocitose decorre de reacdo a varias infeccOescegsos inflamatérios e, em certas
circunstancias, a processos fisioldgicos como &s#reA leucocitose constitui na resposta de fase
aguda do organismo a muitas doencas, incluindofeegbes: bactérias, virus, fungos protozoarios
e espirogquetas. Ja a reacao leucemoide, é o aumemiamero de leucdcitos sanguineos, acima de
50.000/mm3. Devido a esse valor elevado, pode aeiuedida com leucemia, sendo rara seu
aparecimento associado com a infec¢céo por CMV (HBBFND; MOSS; PETTIT, 2008).

A condicdo denominada anemia falciforme, € um digtida hemoglobina classificado como
anemia hemolitica. A anemia falciforme é uma doeqnga pode ser homozigota ou heterozigota,
gue resulta da anormalidade de genes que acabasulpstituir o acido glutamico pela valina na
cadeia beta da hemoglobina. Em ambas as condicbesnaglobina falcémica (Hb S) tem sua
conformacado alterada em estados desoxigenadosetacalo na formacdo de polimeros que se
alongam, formando filamentos que entdo se agregamastonetes semelhantes a cristais/foices. A
forma homozigota, diferentemente da heterozigotaai& preocupante e apresenta-se com sintomas

em situacdes de hipoxia e desoxigenacao (HONIG2)200
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Este artigo tem como objetivos descrever os deadudmtos clinicos de um caso infantil de
citomegalovirus com a anemia falciforme como doateg®ase, assim como descrever achados da
anamnese e exame fisico relacionados ao prontmaédico do paciente, discriminar dados
relevantes coletados no prontuéario que contribupara o diagnostico e decisdo de conduta frente
ao paciente pediatrico, apontar resultados de examdinentes ao caso, demonstrar conduta
médica realizada e relatar desfecho clinico dagéfe.

2. METODOLOGIA

Tratou-se de uma pesquisa fenomenoldgica e desgribiom abordagem qualitativa e
longitudinal, realizada por meio da andlise docualeda evolugcdo do quadro clinico de um
paciente pediatrico. Construiu-se um estudo de baseado na analise do prontuario do paciente
do sexo masculino, 2 anos de idade, homozigoto pasmia falciforme e infectado pelo
citomegalovirus, tendo estado internado e sob doglantra-hospitalares.

O estudo de caso tem valor crucial para abarcamplexidade de compreender a evolucéo
clinica e a subjetividade de descrever achadosndan@ese e exame fisico relacionados ao
prontuario médico do paciente.

A coleta de dados foi realizada utilizando o prantuclinico do paciente, através do qual
foram subtraidas informacdes acerca do sexo demtaciidade, datas relativas a inicio de sintomas
e sinais clinicos, anamnese e exame fisico reakzaexames complementares ao diagndstico
clinico, conduta médica tomada para o caso e edolatg o desfecho.

Ressalta-se que a pesquisa foi submetida e aprqeldacomité de ética da Faculdade
responsavel pelo estudo, tendo sido observadoseggifws e procedimentos éticos previstos na
Resolucdo n° 466/12 do Conselho Nacional de SaBB8A$IL,2012). Teve-se o cuidado de

proteger o participante e evitar qualquer risco@estudo pudesse causar.
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3. REFERENCIAL TEORICO

3.1 ANEMIA FALCIFORME

A hemoglobina (Hb) é um componente da hemacia prese sangue. E formada por uma
molécula tetramérica contendo grupos heme com &epares de subunidades de globinas alfa ou
beta que sdo codificados no cromossomo 16 e lgeagamente. As hemoglobinas pos-natais
normais sdo Hb A, Hb F e Hb A2 (HONIG, 2002). Aeirgtcdo entre o grupo heme e a proteina
globina confere a molécula de hemoglobina a capdeideversivel de transporte de oxigénio para
os tecidos do corpo humano sem quaisquer gastasetgia metabdlica (OHLS e CHRISTENSEN,
2002). O resultado das anormalidades dos genesapicam a hemoglobina causa diversos
distarbios clinicos (HONIG, 2002).

A hemoglobinopatia falciforme, com formacgéo da Hig 8ma doenca que pode se manifestar
de forma homozigota ou heterozigota, que resultart@malidade de genes que acabam por
substituir o acido glutamico pela valina na cadseta da hemoglobina. De acordo com Honig
(2002), tal hemoglobina funciona normalmente emdag@ies em que Se encontra oxigenada.
Porém, na desoxigenacgdo tem sua conformacao atexrearretando na formacgéo de polimeros que
se alongam, formando filamentos que entdo se agregabastonetes semelhantes a cristais/foices.
As sindromes falcémicas sdo um grupo de doencaguerha gene da beta globina S (de sickle =
foicinha), sendo que a forma em homozigose, formanHb SS é a mais comum (HOFFBRAND;
MOSS; PETTIT, 2008).

A forma homozigota (Hb SS), diferentemente da betgota (Hb AS), € mais preocupante e
apresenta-se com sintomas em situacfes de hipédaoxigenacéo. Este disturbio é caracterizado
como anemia hemolitica grave e crbnica, devido siruiedo prematura das hemacias que sao
pouco deformaveis dentro dos vasos devido a forondgé bastonetes rigidos (HONIG, 2002). O
processo de falcizacdo causa desequilibrio da badttia-potassio da hemécia, perda do controle
do célcio e ATPase, alterando a permeabilidade dmbrana e acarretando em um formato
andémalo irreversivel. Isso ocorre pelo fato daessivas mudancas de formato, de discoide para
falcizada (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009).

Criancas recém-nascidas raramente manifestam siaisintomas da doenca devido a
guantidades de hemoglobina fetal ainda presentesangue. O desenvolvimento da anemia
falciforme tem inicio gradual por volta dos 2-4 eeesde vida, devido a substituicdo da

hemoglobina fetal pela Hb S. A sindrome mé&o-pé essnpre é a primeira manifestacdo da
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doenca em lactentes, apresentando-se como dadsildéorme aguda, tumefacdo dolorosa e
simétrica de mao e pés. Tal condicao acredita-eesgja causada por baixo suprimento sanguineo
causando necrose isquémica dos pequenos 0ssos @2002).

De acordo com 0 mesmo autor, as dores agudas seoedente aparente sdo a manifestacéo
mais frequente e proeminente da anemia falciformes chegam a exigir hospitalizagédo e
analgésicos parenterais, em média, uma vez aomamoigcas homozigotas (Hb SS). Em criancas
pequenas, as dores apresentam-se nos membroscdaregas e pacientes maiores, ocorre cefaléia,
dor toracica, dor abdominal e em dorso. As doemges cursam com febre, hipdxia e acidose
podem precipitar as dores da anemia falcémica.

A vasoclusdo mais extensa nesses pacientes posar dasao isquémica, progredindo para
infarto da medula 0ssea ou do o0sso, infartos espknpulmonares, cerebrais, miocardico,
hepatico, renal e priapismo com suas consequérsagzes, catastroficas. Criancas pequenas com
Hb SS podem apresentar esplenomegalia acompanbduanblise, progredindo para a sindrome
de hiperesplenismo, anemia crescente e tromboaitbpeEventualmente, também podem
desenvolver o sequestro esplénico agudo, muitass\egzos uma doenca febril aguda. Nesse caso,
sangue acumula-se no baco de forma aguda, aumendanditamanho e acarretando em colapso
circulatorio (HONIG, 2002).

A alteracdo da funcdo esplénica nas criancas merman@ a doenca falciforme deve ser
considerada significativa, pois resulta em aumedatsuscetibilidade a meningite, sepse e infec¢cdes
graves, isso devido ao fato de que o baco tem gédfyrentre outras, de remocéo bacteriana do
sangue (HONIG, 2002). Corroborando com o fato de ba acentuada reducdo de funcbes
fagocitéria e reticuloendoteliais em criancas camenaa falciforme homozigota em razdo do
aumento frequente do 6rgado. Outra caracteristicécal de acordo com Hoffbrand; Moss; Pettit
(2008), é a ulcera de extremidade causada poreesigsular e isquemia local, principalmente nas
pernas.

Considerados fatores de risco adicionais a criaoga essa enfermidade, mostrou-se que
apresentam niveis séricos deficientes de opsoniftascomplemento contra pneumococos,
aumentada possibilidade de osteomielite Salmonella e alto risco da diminuicdo rapida e,
potencialmente fatal, da hemoglobina em associag@m parvovirus B19, tal diminuicéo
caracteriza a anemia aplastica (HONIG, 2002).

Laboratorialmente, na anemia falciforme forma HB &Sconcentracdes de hemoglobina se
situam na faixa de 5-9 g/dl. No esfregaco do samgpréérico encontram-se células em alvo,
poiquilécitos e células afoicadas/drepandcitosrdéaitos nucleados e corpusculos de Howell-Jolly

podem estar presentes. Reticulécitos podem vagidi-th%. Quanto a série branca sanguinea, os
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leucdcitos estdo aumentados entre 12-20.000/mms, predominio de neutrdéfilos. O nimero de
plaguetas ao exame costuma estar aumentado e MHiBudio. A medula 6ssea encontra-se
hiperplasica, com predominio eritréide (HONIG, 2DORurante a fase oclusiva, o numero de
leucdcitos e neutrofilos pode aumentar bastanteigémcia de um processo infeccioso, fazendo um
desvio a esquerda (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009).

O diagndstico, segundo Honig (2002), faz-se pomesada hemoglobina. O exame de
eletroforese em pH alcalino, mostra-se intermedliénitre as formas Hb A e Hb A2, necessitando
gue seja confirmado pelo exame em pH acido. Ndsssoudistingue-se o afoicamento quando as
células estao desoxigenadas. Outro teste, maismenia usado como triagem € o da solubilidade
da hemoglobina, formando um precipitado turvo qoama mais de 15% de Hb S. Além dos testes,
a identificacdo da Hb S em cada um dos pais dagari@ uma evidéncia adicional.

Prevenir as complicacdes da anemia falciforme érmd mais importante de tratamento.
Primeiramente, manter a situacdo vacinal completa administracdo da vacina pneumocécica
polivalente pode ser benéfico, porém néo tem dedade boa imunogenicidade nas criangas que
tém Hb SS e menores de 5 anos de idade. Existditapias estabelecidas com penicilina contra
infeccbes pneumocécicas. Ja a imunizacdo coHtrainfluenza e hepatite B séo validas.
Posteriormente, os pais devem ser orientados aais sie gravidade e urgéncia médica a buscarem
auxilio especializado em quaisquer situacdes ardeegmda vida (HONIG, 2002).

A mesma opinido é constatada por Hoffbrand; MostitA(2008), quando recomendam
evitar fatores que séo precipitantes de crise decdmo a desidratacdo, andxia, infec¢des, estase
de circulacdo e resfriamento da pele. Ainda, as lsoadicdes de higiene, vacinacdo e penicilina
regular por via oral diminuem a infeccéo por pat@gecomdiaemophilus e meningococo.

As crises de dor podem ser tratadas com acetamimeia oral, associado ou ndo a codeina
e, em casos mais graves, anti-inflamatérios e tiaosdparenterais. Nas criancas com acidente
vascular cerebral, miocardiopatia e outras compliea graves a transfusdo sanguinea crbnica é a
base do tratamento. O uso do concentrado de hanésia indicado para o sequestro esplénico
agudo e aplasia. A esplenectomia pode ser condal@m casos repetitivos de sequestro esplénico
(HONIG, 2002).

Quando houver boa indicacdo, em pacientes selelbsna sem lesdo cronica, ha
possibilidade de indicacao de transplante de methdea de um doador normal. Cita-se sucesso em
criangas pequenas europeias. J& nos Estados Unid@sisplante alogénico de medula 6ssea foi
usado para pacientes com complicacbes graves aaisam@ciforme, tendo sido bem-sucedido.
Uma das formas de tratamento em expansao, estaaeusdroxiuréias e butirato, quimoterapicos

gue estimulam a sintese de Hb F (fetal) em criaogasanemia falciforme (HONIG, 2002).
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3.2 CITOMEGALOVIRUS

A infeccao pelo citomegalovirus humano (CMV), pecente a familia Herpesviridae, causa
a doenca citomegalia. A intensidade da enfermidadsada por esse virus varia de leve a fatal. E
potencialmente perigosa em individuos imunossudomi As vias de transmissdo incluem
secrecdes corporais como saliva, leite maternogs@es cervicais e vaginais, urina, sémen, fezes e
sangue. O CMV pode permanecer em estado laterderaeativado, especialmente quando houver
diminuicdo da imunidade do hospedeiro (STAGNO, 20@&sta forma, uma vez infectado, o
individuo seré& portador do virus por toda vida {&A. HASHIMOTTO; ALVES, 2009).

O feto pode ser contaminado em consequéncia dec@dematerna primaria ou recorrente.
Na forma recorrente, a contaminacéo € perto derh%aenparacdo com os 40% da contaminacao
primaria. A transmissao perinatal € comum e atiti@}®0% aos 6 meses do bebé. Apos o primeiro
ano de vida, a contaminagao depende da vida stiaianca. Na adolescéncia, a atividade sexual
proporciona um segundo pico de contaminacao. Imepradidos e transplantados também podem
adquirir o CMV (STAGNO, 2002).

Quanto a manifestacéo clinica, para Stagno (20®2)iversa de acordo com a idade do
paciente, via de transmissdo e imunidade préviandividuo. Quando produz uma infec¢éo
congénita, muito comum, pode produzir a sindromeimbdusdes citomegalicas, que inclui
hepatoesplenomegalia, ictericia, petéquias, puunarocefalia.

Em vigéncia da infeccdo perinatal, que pode ocalteante o parto ou em razéo do leite
materno, a maioria dos lactentes permanece assititmre sem sequelas. Em alguns casos pode
estar associada a pneumonite. Quando simultanesnefuridade e/ou imunossupressao, o retardo
psicomotor e as sequelas neuroldgicas sao umresat¢STAGNO, 2002).

Em adultos, pode apresentar-se semelhante a mdeosecinfecciosa, com sintomas
inespecificos e linfocitose atipica com melhora 218 semanas. Felizmente, na maioria dos
pacientes a infeccdo pelo CMV é subclinica (STAGR@)2).Segundo Silva; Hashimoto; Alves
(2009), os sinais clinicos dessa sindrome séo fabaee prolongada, calafrios, fadiga, mal-estar,
mialgias, dor de cabeca e esplenomegalia. Destgoana linfadenopatia, ictericia e faringite sao
raras.

Laboratorialmente, h& leucocitose a custa de litdee com mais de 20% de linfécitos
atipicos, trombocitopenia e anemia de causa imgieadSILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009).

Quanto ao diagnostico dessa condicao, a infec¢géa @tdemonstrada por isolamento viral
nas secrecdes (urina, saliva, lavados broncoalesolaite materno, secrecdes cervicais) e tecidos

adquiridos pela biépsia. A identificacao rapideede antigenos do CMV através de anticorpos. Os
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anticorpos IgG permanecem durante toda a vidalgsao demonstraveis por 4-16 semanas na
fase aguda sintomética ou ndo em adultos. Paragnastico da infecgcdo por CMV congénita usa-
se PCR, sendo a urina e a saliva as melhores aw@stra cultura, de acordo com o mesmo autor.
Isso porque, os anticorpos IgG refletem anticorp@dernos e os anticorpos IgM carecem de
sensibilidade e especificidade (STAGNO, 2002).

O tratamento especifico para imunocomprometidos dielm o ganciclovir combinado com
imunoglobulina para situacées que pdem em riscla ¥ ganciclovir isoladamente € usado em
lactentes, sugerindo eficacia (STAGNO, 2002).

Para o0 mesmo autor, o paciente que adquire moremsglpor CMV costuma ter boa
evolucdo e recupera-se totalmente, apesar sintopwderem ser prolongados. J& os
imunocomprometidos podem apresentar pneumonitee ggavipoxemia. O prognoéstico da doenca
de inclusdes citomegalicas é reservado, podenddéfanits no sistema nervoso central e audicao.

Quando ha apenas a infec¢ao subclinica, a perspéctnelhor.

3.3 REACAO LEUCEMOIDE

O termo reacgdo leucemoéide foi utilizado, pela piiengez, no ano de 1926 por Krumbahaar
ao descrever condi¢cdes ndo malignas de elevaci@octiitos. O diagndstico diferencial principal,
gue dificulta o diagnostico de tal condicdo de ezt é a leucemia mieldide cronica (LMC)
(KANEGAE, 2006). Sob esse aspecto, Bain (2004)esscique o diagnoéstico diferencial entre
LMC e reacdo leucemoide é fundamental para estimate prognostico e implementacdo de
terapia especializada.

Conceitualmente, a reacao leucemédide é uma leoseciteacional exacerbada, acima de
50.000mms3, com presenca de células imaturas nousamgriférico (como mieloblastos,
promielocitos e mielécitos). Eventualmente, podepresentar-se como reacgdes linfociticas. Em
associacdo estdo as infeccdes graves, hemdlisasante cancer metastatico. As reacdes
leucemoides costumam ser intensas na populacaatpeali (HOFFBRAND; MOSS; PETTIT,
2008). Sob outro prisma, na reacao leucemoide ofdiga, as contagens absolutas de leucdcitos
atingem, de acordo com Bain (2004), entre 30.0@@&O000 neutrdfilos por microlitro (uL) de
sangue, acompanhado do surgimento do desvio ardaque

Ainda, corroborando com Dale (2001), essa reacdte mer desencadeada pelo curso de
doencas inflamatorias ou necrose tecidual, ne@dasi infecgcbes graves. Como exemplo, o autor

cita condicdes como queimaduras extensas, traufaafa, gota, vasculite, complexos antigeno-
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anticorpo, ativacdo do complemento, infeccbes aguukcterianas localizadas ou sistémicas,
micéticas e algumas infec¢des virais. Destacaestamto, o quadro relatado neste estudo de caso.

Quanto ao papel desenvolvido pelos neutrofiloggsessnstituem a primeira linha de defesa
do organismo contra agentes invasores. Tal destage®ido a sua funcéo fagocitica e destruicao
das particulas fagocitadas por mecanismos oxidgtiesando a producdo de espécies reativas de
oxigénio e a acao de enzimas e peptideos locabzamicseus granulos (BAINTON, 2001).

4. ANALISES E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

4.1 RELATO DE CASO

Paciente de 2 anos de idade, branco, sexo mascudisidente na regido oeste do Parana,
chegou ao servico de pronto atendimento acompanti@dode, no dia 23/09/2015, apresentando
guadro de febre ha 6 horas, com pico de 39,1°Gnpanhado de tosse produtiva com secrecao
catarral. Ao exame fisico evidenciou-se bom estgtal, febril, hidratado e com leve taquipnéia.
Inspecao da orofaringe e otoscopia sem alteraégeselho respiratorio, cardioldgico e abdominal
sem particularidades. A origem da febre foi pesgilasatravés de hemograma, PCR e exame
parcial de urina. A conduta inicial do profissioma¢dico pediatra, no momento, foi o controle da
febre com administracédo de dipirona.

No dia seguinte, 24/09/2015, o paciente retornassewico mantendo episédio de febre,
acompanhada de tosse seca e esporadica, estaag@®ote gemente. Acompanhante nega uso de
medicacfes de uso continuo em domicilio, assim calergia medicamentosa. Ultimo antibiético
utilizado dia 14/09. Como historia pregressa refgue a crianca possui diagnéstico de anemia
falciforme. Ao exame fisico: Temperatura axilar387°C. Peso: 13kg. Bom estado geral, ativo,
reativo, hidratado, corado, acianético, eupneigoaiS vitais estaveis. Oroscopia: hiperemia com
hipertrofia e placas na orofaringe. Otoscopia samiqularidades. Auséncia de petéquias e sinais
meningeos. Aparelho respiratorio: murmarios vesiad presentes, simeétricos, com roncos mas
auséncia de sinais de esforco respiratorio. Aparetfardiovascular: bulhas ritmicas,
normofonéticas, dois tempos e sem sopros. Abdooimgb, flacido, ruidos hidroaéreos presentes,
indolor a palpacdo, sem visceromegalias, descosf@webrusca abdominal negativa e teste de
Giordano negativo. Extremidades com pulsos pecid€ripalpaveis, com boa perfuséo periférica,

enchimento capilar menor que 2 segundos e sem edema
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Na analise dos exames laboratoriais evidenciava-se:
* Hemacias: 2.6 milh6es/mm3
* Hemoglobina: 10,3 g/dL
* Hematocrito: 23,2%
« VCM: 89,2 fL
« HCM: 39,6 pg
* RDW: 25,5%
* Leucocitos: 15.730 mm3
» Auséncia de blastos
» Bastdes: 629 mm? - 4%
» Segmentados: 14.157 mms3 - 90%
* Linfocitos tipicos: 787 mms3 - 5%
 Linfdcitos atipicos: 0 mms3 - 0%
* Mondcitos: 157 mm?2 - 1%
* Plaquetas: 436.900 mm?3
« PCR: 0,469

» Auséncia de bactérias no exame parcial de urina

No momento do atendimento, a hipdtese diagnéstcarhigdalite. O raio X solicitado
mostrou infiltrado, sendo prescrito amoxicilina +awlanato, dipirona, acetaminofeno e
dexclorfeniramina + betametasona. O retorno dacaidoi orientado para acompanhamento com
hematopediatra.

Na data de 01/10/2015, a crianca vem ao atendinmeétbco apresentando queda do estado
geral, palidez, desénimo e irritabilidade desdd @9Acompanhante nega novos picos febris apos
inicio do antibidtico e reforgca condicdo de aneraziforme. Ao exame fisico: Peso: 13kg,
temperatura: 37,1°C. Regular estado geral, irritdddratado, hipocorado 3+/4+, FC: 134bpm.
Oroscopia e otoscopia sem particularidades. Aparelbspiratorio: murmdarios vesiculares
presentes, simétricos, sem ruidos adventicios. eMfpar cardiovascular: bulhas ritmicas,
normofonéticas, dois tempos, sem sopros. Abdonabogb, flacido, ruidos hidroaéreos presentes,
indolor a palpacao, sem visceromegalias, descosgwdsrusca abdominal negativa. Auséncia de
petéquias e sinais de irritacdo meningea. Extrateslacom pulsos periféricos palpaveis, boa

perfusado periférica e sem edema. O hemogramaadalizo dia 29/10 apresentou:
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* Hemoglobina: 3,3 g/dL
* Hematacrito: 8,6%

* VCM: 82fL

» Leucdcitos: 77.050 mm?
» Auséncia de blastos

» Bastoes: 6%

» Segmentados: 36%

* Linfocitos: 42%

* Plaquetas: 738.000 mm3

A conduta frente ao caso foi internamento do paeipara observacéo, repeticdo dos exames
laboratoriais, transfuséo de concentrado de hesma€mlL/Kg, ceftriaxona 100mg/kg, dipirona IV
e dimenidrato IV. Os exames evidenciaram compatddle com o desenvolvimento de reacao
leucemoide, sendo aguardado sorologias para etd@@diagnodstica.

* Hemaécias: 1,2 milhdes/mm3

* Hemoglobina: 3,9 g/dL

* Hematocrito: 11,1%

* VCM:925fL

* HCM: 32,5 pg

* RDW: 26,9%

» Leucdcitos: 122.230 mm3

» Auséncia de blastos

+ Bastdes: 11.001 mm? - 9%

» Segmentados: 42.781 mm3 - 35%
* Metamielocitos: 7.334 mm?2 - 6%
* Miel6citos: 4.889 mm3 - 4%
 Linfocitos tipicos: 42.781 mms3 - 35%
 Linfocitos atipicos: 0 mms3 - 0%

* Mondocitos: 9.778 mm? - 8%

» Eosinofilos: 2.445 mm? - 2%

» Plaquetas: 627.800 mm?3

« PCR: 0,159

166 Revista Théma et Scientia — Vol. 71y jan/jun 2017



Reacéo Leucemoide por Citomegalovirus em paciem@iditrico com Anemia Falciforme: relato de caso

* Reticulécitos: 4.564 mm3 - 0,37%

* Hemocultura — aerébios: amostra negativa
 Bilirrubina total: 0,94 mg/dL

 Bilirrubina direta: 0,19 mg/dL

* Billirrubina indireta: 0,75 mg/dL

* TGO: 46,5 U/L

« TGP: 12,6 U/L

» Anticorpos IgG Epstein Barr: reagente

» Anticorpos IgM Epstein Barr: ndo reagente
* Anticorpos IgG Herpes 1 e 2: 6,5 Ul/mL

» Anticorpos IgM Herpes 1 e 2: ndo reagente
* Anti- HVA IgG: reagente

* Anti — HVA IgM: ndo reagente

* Anti — HCV: ndo reagente

* Anti HBs: ndo reagente

* Anti HBc: ndo reagente

* HBsAQ: ndo reagente

* HIV 1 e 2 - anticorpos: ndo reagente

» Anticorpos IgG Parvovirus B19: ndo reagente

» Anticorpos IgM Parvovirus B19: ndo reagente

Primeiro dia de internamento, 02/10/2015, paciemebom estado geral, descorado 2+/4+,
anictérico, acianético, eupneico, afebril, ativaeativo. Oroscopia e otoscopia sem alteracdes.
Auséncia de rigidez de nuca e petéquias. Apar@bpinatorio: murmurios vesiculares, sem ruidos
adventicios. Aparelho cardiovascular: ruido caalieegular, dois tempos, com sopro sistolico
+/4+. Abdome flacido, indolor, ruidos hidroaéreagsentes, baco palpavel em rebordo costal
esquerdo e figado palpavel ha 2cm do rebordo cdstito. Extremidades: sem particularidades.
Exame laboratorial coletado dia 02/10/2015 mostn@lhora dos valores da hemoglobina e queda
no valor dos leucacitos:

* Hemécias: 2,0 milhdes/mm3
* Hemoglobina: 6,2 g/dL

* Hematdcrito: 19,9%

e VCM: 97,3 1L
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« HCM: 30,1pg

* RDW: 21,4%

» Leucocitos: 51.299 mms3

» Auséncia de blastos

» Bastbes: 9.234 mm?3 - 18%

* Segmentados: 16.415 mm? - 32%
» Metamieldcitos: 3.078 mm? - 6%
* Mielocitos: 513 mms3 - 1%
 Linfdcitos tipicos: 15.903 mm3 - 31%
 Linfdcitos atipicos: 0 mm3 - 0%

* Monacitos: 4.104 mm? - 8%

» Eosinofilos: 1.539 mm? - 3%

* Plaquetas: 710.200 mms3

* Reticulocitos: 12.459 mm3

» LDH: 858,3 U/L

Frente a melhora do quadro de reacdo leucemoidemémtida a conduta quanto ao
antibidtico ceftriaxona e medicagfes sintomaticas.

Crianca passou o segundo dia de internacdo (08/B)Zapresentando-se em bom estado
geral, descorado 1+/4+, anictérico, acianéticoneigo, afebril, ativo e reativo. Exame fisico nao
revelou modificagcbes do quadro anterior do pacjesgguindo a conduta meédica anteriormente
prescrita.

No dia 04/10/2015, foi alterada a medicacao IVcé@eo dia de ceftriaxona) por medicagao
intra-muscular e solicitado novos exames para aaaimgmento. A crianca mantinha-se afebril e
sem modificacbes quanto ao estado geral. Em usaefteiaxona e sintomaticos. Exames
laboratoriais:

* Hemacias: 3,4 milhdes/mm3
* Hemoglobina: 10,6 g/dL

» Hematdcrito: 33,2%

« VCM: 97,6 fL

« HCM: 31,2 pg

« RDW: 18,4%

* Leucoécitos: 14.390 mm?3
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» Auséncia de blastos

» Bastdes: 1.007 mm? - 7%

» Segmentados: 2.878 mm? - 20%

* Metamielocitos: 576 mm?3 - 4%

* Mieldcitos: 0 mm? - 0%

 Linfécitos tipicos: 8.778 mm3 - 61%
 Linfécitos atipicos: 0 mm3 - 0%

* Mondcitos: 720 mm? - 5%

» Eosindfilos: 432 mm3 - 3%

» Plaquetas: 380.200 mm3

* PCR: 0,251 mg/dL

» Parcial de urina: auséncia de bactérias
» Reticuldcitos: 379.780 mm? - 11,17%

e Cultura com contagem de colbnias: auséncia deigoladas e colonias

No dia 05/10/2015 obteve-se resultado para citoloemas IgM reagente, coletado no dia
01/10/2015.
* Anticorpos IgG Citomegalovirus: 192,9 Ul/mL

* Anticorpos IgM Citomegalovirus: reagente

Nos trés dias seguintes (05, 06 e 07/10/2015),sapteu-se em bom estado geral, afebril,
corado, anictérico, acianotico, ativo e reativan sateracdes significativas ao exame fisico sob
administracdo de medicacdo por via intra-musciiae uso, ao total, de 7 dias de ceftriaxona,
completando o esquema dia 08/10/2015. Exame fmites da alta hospitalar: crianca em bom
estado geral, corado, hidratado, anictérico, atieméupneico, afebril, ativo e reativo. Oroscopia
otoscopia sem alteracOes. Aparelho respiratoriornmitios vesiculares presentes, sem ruidos
adventicios. Aparelho circulatorio: ruido cardiaegular, dois tempos, com sopro sistolico +/4+.
Abdome flacido, indolor a palpacéo, ruidos hidreaérpresentes, com ponta de baco palpavel em
rebordo costal esquerdo e figado palpavel a 1 cmebordo costal direito. Extremidades sem

edema, tempo de enchimento capilar de 2 segundos.

Revidtaéma et Scientia — Vol. 7,°4, jan/jun 2017 169



Anna Paula Semeniuk — Joyci Mara Malizan — Urielljaina da Silva Lima — Paula Fantinatti Guimaraes 8a —
Patricia Stadler Rosa Lucca

4.2 DISCUSSAO

Este estudo visou a descricdo de um caso pediatn@o reacdo leucemoide frente a uma
infeccdo por citomegalovirus, com desfecho positiemm um paciente portador de anemia
falciforme.

Verificou-se que o paciente, em poucos dias, aptese pico de 122.230 mm3 leucdcitos e
desvio a esquerda frente a uma sorologia posigjvapara citomegalovirus, tendo manifestado-a
sintomaticamente atraves de febre, tosse produsearecdo catarral, taquipnéia, placas de
orofaringe, palidez e irritabilidade. Além dissoltemcbes laboratoriais como queda da
hemoglobina, queda de hematdécrito, aumento do RBUWhento de bastbes e segmentados,
reticulocitose, aumento do LDH e aumento de TGO.

A reacao leucemoide pode ser desencadeada petodridoencas inflamatdrias ou necrose
tecidual, neoplasias ou infec¢Oes graves. Neste dastaca-se a infec¢ao viral como causadora da
condigao laboratorial, mas assim como ela, condicoeno queimaduras extensas, trauma, infarto,
gota, vasculite, complexos antigeno-anticorpo, age do complemento, infeccbes agudas
bacterianas localizadas ou sistémicas, micoticdenmm provoca-la.

Laboratorialmente, devido ao virus em contato oosistema imune, espera-se leucocitose a
custa de linfocitose com mais de 20% de linfécdtipicos, trombocitopenia e anemia de causa
imunoldgica (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009), poréndle acordo com o relatado, o paciente
nao desenvolveu linfocitose, nem ao menos presdachnfécitos atipicos e trombocitopenia,
demonstrando um quadro diferenciado do citado &matura comumente.

Ainda, devido a demora do acesso as sorologiasjadrqg foi tratado, a principio, como
bacteriano, justificando o uso do antibidtico aténaelhora do quadro, resolucdo laboratorial e
esclarecimento diagnadstico.

As doencas que cursam com febre, hipoxia e acidodem precipitar as dores da anemia
falcémica em pacientes com Hb SS, como o caso dermnta pediatrico, o que, felizmente, nao
ocorreu.

A doenca de base anemia falciforme (Hb SS), podstrarese, em criangas menores, com
esplenomegalia acompanhada de hemodlise, progregiadm a sindrome de hiperesplenismo,
anemia crescente e trombocitopenia. Eventualmdatebém podem desenvolver o sequestro
esplénico agudo, muitas vezes ap6s uma doencd &hrda. No entanto, o exame fisico e

laboratorial ndo evidenciou tais manifestacdesdran quadro infeccioso.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

A infeccéo por citomegalovirus € muito comum naypagdo mundial, evidenciada em paises
em desenvolvimento ou baixa condicdo socioecondn$ce propagacdo acontece através do
contato muito proximo ou contato interpessoal diggtlas secre¢cdes corporais como saliva, leite
materno, secrecdes cervicais, vaginais, urina, seéfeees e sangue, sendo na maioria das vezes
assintomatica. O progndéstico € bom e com resolagéapleta do quadro, apesar da sorologia se
manter positivada para o resto da vida.

A anemia falciforme é uma condig&o crénica delicata que hé riscos de crise de falcizacdo
em condi¢cdes de desoxigenacdo, como por exemglxcies. Tal caracteristica desta doenca
hematoldgica, torna delicada a abordagem de pasiezim infeccbes agudas, principalmente
pacientes pediatricos. No entanto, felizmente, redguacientes ndo sofrem com a exacerbacéo da
doenca e com suas crises. Ambas as condi¢Oes cipmlem estar associadas em um mesmo
paciente, o que demanda maior atengdo no manejocctealizado pelo médico.

Ja a reacao leucemoide, exacerbacéo de leucéeitasamente associada a contaminacao por
esse tipo de virus. Por meio deste caso, obser/gues o diagnéstico correto e o estabelecimento
de um plano de tratamento podem estabelecer oot®mmdos sintomas e evitar complicagbes
clinicas, principalmente frente a doencas de basglexas como a anemia falciforme. Deve-se
considerar o estado de saude geral do pacientasmectos locais, 0s riscos e 0s beneficios
previamente a realizacdo da conduta terapéuticéan Alisso, é fundamental o preparo da equipe
pediatrica, além de o ambiente e 0s recursos mestrae condizentes com as necessidades e bem

estar do paciente.
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