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ANEMIA FERROPRIVA, EM PACIENTES COM SINDROME

DA IMUNODEFICIENCIA ADQUIRIRA. (HIV)-SIDA/AIDS
I — RESUMO

Realizamos o estudo de pesquisa da anemia ferropriva em
i8  pacientes com a sindrome da imunodeficiéncia adquirida,
{AIDS/HIV) assistides no Hospital SXZo José de Doencas Iinfecto-
contagiosas, Fortaleza—Cearéd, no periodo de Outubro de 1992 a Fe—
vereiro de 1893,

0O nosso estudo foi baseado no sangue periférico: nas
avaliag®es do hemograma completo, contagem de plagustas, contagem
de reticulécitos 2 velocidade de hemossedimentagio, Na medula b6z-
sea, estudamos o mielograma & o ferro medular. Realizamos &ainda
as dosagens de ferro sérico e de sua capacidade latente de liga-
c3o.

Os parametros hematolédgicos encontrados foram compara-
dos com os normais e com os dados da literatura. As alteragles
ma&s significativas do sangue periférico foram: leucopenia 72.2%,
eritrocitopenia B3.3%, velocidade de hemossedimentagfo acelerada
em 100% dos casos. Na medula éssea, as alterageWes mais relsvantes
foram: hipocelularidade da mesma 72.2%, hipoplasia eritroéide
77.7%, depésito de ferro diminuido em 31.2%, e a presenca de si-
deroblasto em anel 62.5% e mielodisplasia. O ferro sérico dimi-
nuido em 44.4% dos pacientes, o mesmo ocorrendo com a sua capaci-
dade latente de ligag¢3o 72.2%,

Pelos resul tados encontrados podemos dizer que a anemisa
apresentada pelos pacientes examinados, n3o se deve a auséncia de
tferro, talvez provenha de infece¢btes oportunisticas ou terapias a

base de drogas.
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1} ~ INTRODUCEOD

A anemia por deficiéncia de ferro representa o grauw
mais avangado da hipossiderose. Caracteriza—se por exaust3lo dos
depésitos de ferro, ferro sérico em nivel baixo, transferrina em
nivel elevado, com baixa de hemoglobina e do hematécrito que se
reflete na citomorfologia eritrocitaria, gus exibe microcitose e
hipocromia.‘'22?

Na anemia ferropriva had um balange negativo de ferro,
isto €, a ingest3io deste elemento & menor gus 3 necessidads do
organismo. O ferro & armazemanado no organismo na forma «de ferri-
tina e hemossiderina, localizando-se no figado, bago, madula &6s5—

sea e musculatura.®!?’

Nos homens existem 600-1200 mg de ferro estoéado, en-
guanto que nas mulheres esta reserva & inferior, de 100-400 mg
(341.

No hemem adulto o conteudo total de ferro no corpo esta
am‘torno de 4 a Gg das gquais 2/3 circulam no interior dos eritré-
citos'17?. Este dado & muito importante pois nos orienta no estu-
do e diferenciag¥o de varias patologias afetadas pelo sistema
eritropoético.*?3?

A vida media dos eritrécitos & de 120 dias. Portanto, a
cada dia as c&luias reticulo—endoteliais de um adulto com um vo-
lume sanguineo de 5.000 ml removem OS eritrécitos de 42 ml de
sangus (1/120 de 5.000m! = 42ml), Sabendo-se que 2ml de sangue
contém 1mg de ferro, 21 mg de ferro s3o transferidos diariaments
dos eritrécitos para as celulas reticulo-endoteliais. **?

Na deficiéncia de. ferro o nivel de transferrina do

plasma aumenta, engquanto o nivel de ferro plasmdtico comega a di-
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A anemia por deficiéncia de ferro representa o grau
mais avangado da hipossiderose. Caracteriza—-se por exaustZo dos
depésitos de ferro, ferro sérico em nivel baixo, transferrina em
nivel elevado, com baixa de hemoglobina e do hematoécrito gque =8
reflete na citomopfolugia eritrocitaria, gue exibe microcitose =&
hipocromia,*22?

Na anemia ferropriva hd um balanco negativo de ferro,
isto &, a ingest¥doc deste slemento & menor gque a necessidade do
organismo. 0O ferro & armazemanado no organismo na forma «de ferri-—
tina ® hemossiderina, localizando-se no figado, bago, medula O6s&-—
sea e musculatura.¢®'?’

Nos homens existem 600-1200 mg de ferro estocado, en-

guanto gue nas mulheres esta reserva & inferior, de 100-400 mg

{34
.

No homem adulto o contetdo total de ferro no corpo esta
em.tnrno de 4 a 6g das quais 2/3 circulam no interior dos eritré-
citos'1?’, Este dado & muito importante pois nos orienta no estu-—
do e diferenciac¥o de varias patologias afotadas pelo sistema
eritropoético.t23?

A vida media dos eritrécitos & de 120 dias. Portanto, a
cada dia as cdlulas reticulo—endoteliais de um adulto com um voO-—
lums sanguineo de 5.000 ml removem oS eritrécitos de 42 ml de
sangue (1/120 de 5.000ml = 4Zml). Sabendo-se qua 2ml des sanguse
contém img de ferro, 21! mg de ferro s3o transferidos diariamente
dos eritrécitos para as células reticul o-sndoteliais.'**?

Na deficiéncia de. ferro © nivel de transferrina do

plasma aumenta, enquanto o nivel de ferro plasmitico comeca a di-
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minuir ® o percentual de saturac#o da transferrina cai abaixo de

cerca de 15%. Numa infecgi@o, o nivel de ambas cai; conseqiente—’

mente, um nivel de satura¢fo de transferrina abaixo de 15% & in-
frequente embora seja encontrado ocasionalmente.‘**’

Em esfregaco de medula éssea normal corado para ferro,
encontrar—-se—4a ferro em dois tipos de células: células reticulo-
endoteliais (macréfagos) e eritroblastos. O ferro nas células re-
ticulo-endoteliais & o ferro do depésito. Uma diminuig3o de ferro
nas células reticulo—endoteliais da medula representa a primeira
indicagf%o clinica de gue uma deficiéncia de ferro esta se desen-—
volvendo.t**?

0O ferrc aumentado na medula é6ssea, define n3o - ser re-
sultante de uma anemia por deficiéncia de ferro, e confirma que
geu nivel de ferro plasmatico, se baixo, € secundarioc a4 uma in-—
flamag¢Zo ou a uma infecelio crdnica. Na wverdade, nas inflama¢bes
ocorre um bloqueio na liberag¢3o do ferro proveniente da destrui-
c%o normal dos eritrécitos por parte dos macréfagos que estfo lo-
calizados na medula 6ssea ou em cutros tecidos ricos em tais cé—
luias.‘s"

Mesmo reconhecendo que, as alteragles hematol 6gicas ndo

s¥0 as causas dos maiores problemas em pacientes com SIDA/ARC,

elas ocorrem com muita frequéncia no decorrer da doenga reduzindo

assim a qualidade de vida.‘2?7?

A patogenia dessas alteractes n3oc possus mecanismo mul-
to claro, porém presumi-se que varios fatores possam estar enval—J

vidos nessa desordem hematolégica tais como (8,46,49,50,56)

(1) o efeito direto do HIV sobre as células progenitoras;
(2} outros agentes infecciosos capazes de agir sobre a medula

tais como Mycobactérias ou fungos;

10
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- {3) hematopowse deficients;
{4) reagliss a drogas;
(5) desnutrigdo das células sanguineas;

{6) mecanismos imunes.

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS/SIDA) &,
na verdade, o estagio final de uma doenga complexa e freqlente-
mente prolongada, na qual o sistema imunolégico natural & pro-

gressivamente destruido f2:18} .,
Através do CDC (Centers for Disease Controcl) em 1881,
foram divulgados os primeiros relatos oficiais dando conta de

que, apesar desta doenga ser de reconhecimento recente, - ja alcan—

cou distribuigdo em todo o mundo.f17:21,48081

Em 1983 t2.18) descobriu—-se gque o -‘processo da doenca
parecia comegar com uma infecgdo viral, o Virus da Imunpdeficién-
c¢ia Humana (HIV), que pode ser transmitido de pessoa para pessoa
por meio de sangue & de seus derivados, relacgBes sexuais ou de
m3¥e para filho durante a gravidez.

: V Os dois sub—~tipos principais do HIV, o HIV-1 & o HIv-2
foram isolados a partir de pacientes com AIDS. O HIV-2 foi iden—
tificado em 1986, nos pacientes da Africa Ocidental‘!®! e parece
ser a principal causa da AIDS por la. 0 H1V-1 parece ser o mais
provavel responsavel pela maioria dos casos no resto do mundo.

Em 1983, o atual HIV-1 {antes conhecido como HTLV-111}
foi descoberto pelo Dr. Montagnier e sua equipe do Instituto Pas-
teur, o em 1984, foi confirmado como responsavel pela SIDA, pelo

pesquisador Robert Gallo e sua egquipe,f13.27)

A SIDA tem como causa um grupo de retrovirus, os virus
da imunodeficiéncia humana.(HIV) que atacam os linfécitos T, tipo

CDs (helper) prejudicando acentuadamente o sistema imunolégico,

i1



PR@AS )

)

)

X\ D) D))

)

)

B AR B )

rd

considerado a porta de entrada para a doenga
(2.15|'1‘|24,27.!2.42l.

0 sistema imuns, t¥o incossantemente estudado @ explo-
rado, & composto pela imunidade humoral na qual a resposta se faz
por meio de anticorpos sintetizados pelos linfdcitos B (plasméci-
tos) e pela imunidade celular, onde a resposta e medida pelos
(linfécitos—T-ativadosi.'38?

Ds linfécitos representam duas sub—populagtecs:
linfécitos-T-auxiliares/ helper (CD.) T. ® linfécitos-T-supresso-
res/citotbxicos (ChDg)Tgt2or=8),

A medida em gue os linfécitos CDh. — Ts + &30 destrui-
dos, ocorre, numa proporg3o direta, a deficiéncia do sigtema imu-

nolégico, uma vez que esses linfécitos s3o os prinecipais rsspon-

saveis na resposta imune,f2%.36?

As manifestagBos cutdneas s%o muito freqientes, com
gvolugtes profusas, entre os pacientes conm SIDA. Nestas pessoas,
h&a o aparecimento de sinais cutaneos, como: {histoplasmose, Cryp—
tococcose, herpes simples); as neoplasias (Kaposi, linfomas) re-
veaam—se em formas de pequenas papulas, as vezes de aparéncia be-

nigna.'*®?

{ As complica¢Bes nesurolégicas, em pess03s soropositivos,
s%o fregiientes. Elas respondem a mecanismos diversos gue ndo s30
t¥o perfeitamente elucidados & compromstiem tanto o sistema nervo—
so central como o sistema nervoso periférico.¢®3!

As anormal idades hematolégicas encontradas ne HIV s&o
numerocsas e diversas. Suas Iinterpretactes fisiopatogénicas de
considerar os fatos intercorrentes, caréncias de folatos e vita-
mina Byz contribuindo para a desnutrigHo,infeccles oportunistas,

iinfomas, moléstia de Kaposi 2 seus tratamentos, consideram o HIV

como agente responsavel por uma "hemopatia". Esta, faz parte da

12
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sindrome HIV com a mesma intensidade qus o deficit imunitario..
(83

. Contudo n3o est& demonstrado que o HIV infscte os pre—
cursores hematopoéticos ou que as anomalias hematolégicas s3o
conseqiéncia de uma alteraco do "nicroenvoilvimento® medular.

A existéneia de uma hemopatia HIV estd sugerida pela
presenga de anomalias sanguineas o medulares em decorréncia de um
déficit imunit&rio como demonstra (SIDA).

Estas anomalias procedem de dois mecanismos gerais: com
menor freqiencia de citopenias periféricas de mecanismo imunolé-—
gico, & com maior freqiencia as citopenias centrais.

0 estudo desse mecanismo apresenta um interesse funda-
mental j& gque o agente etioclégico & conhecido, como também um in—
teresse pratico pois as citopenias constituem-um maior obstaculo
aos tratamentos anti—-infecciosos e antitumorais.

As anomalias do hemograma: nestes as citopenias s3o0

gquase constantes dentro da SIDA‘3®+4%,3%2,56)  Uma anemia {(hematé-

crito<40 por cento), uma neutropenia {N€1.500/,,%) ou uma trobo-—
pegia {plaquetas<150.000/..%) s3o observados em respecitivamente
70,580,400 por cento dos caso0s.

N%o h& diferenga significativa de freqiencia uma vezZ
que a SIDA & definida por uma infecgdo oportunista ou uma doenca
de Kaposi. A infecg¢3o &/pu um processo tumoral compromentende a
medula bssea s3o atuantes tanto gquanto fatores citopeniantes. A

freqiencia de citopenias medicamentosas & uma caracteristica do

doentes HIV positivo.‘®s?

As ancmalias medulares: a observagZo das citopenias
dentro do contexto do HIV, conduz ao estudo mielograma = da biop-
sia medular. O mielograma &. frequentemente interpretadc com um

quadro de mielofibrose ou de uma medula hipocelular.

13
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Um excesso de células mieioidss & uma desordom de matu—
rag#o ﬁodam sor encontrados, provocando por certo uma real mielo—
displasia.t2s?

Baseados nas informa¢Bes da literatura ora descrita, e
tendo conhecimento de gque os pacientes HIV positives, assistidos
no Hospital S%o José de Dosngas Infectocontagiosas, s3o acometi-
dos por uma gama de infecgdes, causando alem dos disturbios pro-
vocandos no sistema imunclégico e em multiplos orgios, grandss
anormal idades hematolégicas, resolvemos explorar o parametro ane-
mia dos referidos pacientes, procurando nos mesmos sinais de ane-

mia ferropriva.

14
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111 - MATERIAL E MeETODOS

Foram colhidas 18 amostras de pacientes com sindrome da
imunodefici@éncia adquirida (AIDS), todos internados no Hospital
S%o0 José de Doencas Infecciosas do Cearid, no periodo de outubro/
92 a fevereiro/83.

Todos os enfermos acima citados pertenciam, de acordo
com a classificag8o da infecglSo pele HIV apresentada pelos "Con-—
ters for Disease Control (CDC)" dos E.U.A, ac grupo 1V, sem dis-—
criminagio dos sub-grupos.'7?:3°%!?

Selecionamos os casos por pacientes nunca politransfun-—
didos e com idade variando entre 10 e 50 anos. .

As amostiras colhidas por pung3o venosa, em tubos este-
reis Vacutainer contendo 0,05ml, 15% da solug®oc de EDTA (acido
gtilenodiaminotetracético), foram submetidas a realizac3o de he-
mograma completo, contagem de plaquetas, contagem de reticuléci-
tos e velocidade de hemossedimentacZo. A bioguimica, também de
sangue periférico, foi colhida em tubo estéril vacutainer (inte-
riér siliconizado), restringiu-se apenas na avaliag3o do ferro
sérico 8 sua capacidade latente de ligac¢do.

Usamos, para as referidas provas, os reagentes da Lab-
test Sistemas para Diagnéstico com a metodologia: Goodwin modifi-
cado. O principio da reac¢3o do ferro & que este, <¢omo ligado 3
transferrina, em meio acido se. dissocia em ion férrico gque & re-
duzido a forma de ion ferroso por ac¢¥o da hidroxilamina.

Apés a adieXo do ferrozine (um sensivel indicador de
ferro) forma—se um complexo magenta brilhante cuja absorbancia,
medida a 560nm, & proporcional & guantidade de ferro na amostra

na.,t'#?e? m

J&, a capacidade latente de ligag¢%o do ferro, tem como

15
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principio da reag3o um padr3do de ferro conhecida (500 wug/dl) &

incubédo com o soro em um tamp%c pH B,5. Ocorre a saturag%o dos’
sitios disponiveis para o ferro na proteina transportadora

{transferrinal). 0 excesso de ferro nZo ligado forma enifoc um com-—

plexo magenta brilhante apés adicZo de ferrozine, permitindo a

determinac¢%o da capacidade latente de ligagSo do ferro.

Somando-se o resultado do ferro sérico com a sua capaci-
dade latente de ligacg3o, obtivemos a capacidads total de ligag¢do
do mesmo.'2°?

A bioguimica acima mencionada foi dosada em aparelho

eletrénico sptectronic 20 Baush 2 Lomb.

Obs.: Com excessfo do mislograma s do ferro medular, tivemos o
devido cuidado para que junto aos exames de- cada 3. pacientes,
fossem realizados os mesmos em sangue obtido de uma pessoa volun-

taria e supostamente normal. Num total de ssis voluntarios para

dozoito dosntes, {conforme anexos do 1 a B).

Este critério, n%o s6 nos deu seguranga para o fator
qualidade dos reagentes e outros materiais utilizados nas opera-
¢Bos, como também constatarmos a precisfo de nossos aparelhos.

Avaliamos os resultados dos zxames destas seis pessoas
voluntirias como estando dentro dos padrBes de normalidade, com-
parados aos valores normais de referéncia,.(Anexos de 1 a 61).

Os aspirados de medula 46ssea para as avaliagBhes do mie-

lograma & do ferro medular, foram obtidos do externo ou da crista

iliaca posterior.

As contagens do hemacias, lsucéeitos & concentragfes das

hemoglobinas, foram realizadas em aparelho sletrénico (CELM).

Os hematécritos foram determinados pelo microhematécri—

ig
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tof®?, fizemos a contagem especifica dos leucécitos, observagdo
das séfies vermelha, branca e paquetinea em esfregagos corados
pelo método de May-Grunwald-Giemsa, coloragZo usada também nos
esfregacos de medula 6ssea para as avaliagles dos mislogramas;
para a hemossedimentagldo usamos aparelho de Westergen: suporte
e pipetas-(ﬂ.21.43,5§l.

Para a contagem de plaguetas usamos citrato de sédio a
3,8% 2 fizemos a determinag¢do dos seus valores em cdmara de Neu-
bauer; para os reticulécitos usamos esfregagos preparados com
azul de cresil bilhante a 1%t8},

Para avaliacfo do ferro medular, foi feita colorag8o pe-—
lo azul da prussia (Perls) e fixag3o de acordo com & té&cnica ds
Kaplan modificada‘3’. A hemossiderina foi estudada de acordo com

o método de Beutler e col, em 195Bf%? que distribuem os granulos

de ferro de Q0 a ++++, como descritc abaixo.

<
|

gstogque de ferro ausente;
+ = presente porém diminuido;
++= normal;

+++= moderadamente aumentado}

++++=marcadamente aumentado.

Na pesguisa ds sideroblastos foram contados 100 eritro-
blastos @ a intonsidade da reagfo deo Perls foi avaliada pelo mé-

todo de "Score" proposto por Baumgartner—-Staubli-Beck em 1977

t4) gue & transcrito abaixo.

¢ = nenhum gr8nulo de ferro;
1 = um vnice fino granulo de ferroj
2?2 = dois ou mais griAnulos finos;

17



3 = um ou mais (£5) grénulos grosseiros;

4 = numercsos (>5) granulos grosseiros.

A andlise estatistica dos dados procedeu—-se de Tforma
descritiva, constando de tabelas, graficos e medidas.

Foi utilizado o teste estatistice "T-Student®"*37! para
verificar se havia diferenga significativa entre as medidas dos

parametros hematolégicos estudados e os normais.
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iV — RESULTADOS

Foram analisadas amostras de sangue de 18 pacientes HIV
positivo, grupo 1V, segundo a classificagido CDC, assistidos no
Hospital 5%c José& de Dooncas Infectocontagiosas, sem subgrupo os-—
pecifico, com idades variando de 19 a 47 anos. (Tabelas I, 11 e
figuras 1 e 2).

Com relagio aos dados do hemograma, 05 valores obtidos
para hemécias, hematécrito, hemoglobina, VCM,HbCM,CHbCM e reticu-
lécitos encontram—se na tabela [1]. Para os lesucocitos e plague-
tas, os valores encontrados acham—ses na tabela IV,

Os resultados hematolégicos dos pacientes apresentavam—
se com niveis de hemoglobina inferiores a 11,6 g/dl, <correspon-
dendo a 83,3% e valores de hematécrito inferiores a 37% represen—
tando 88,8% do total de amostras examinadas; eritrocitopenia
B83,3%; leucopenia 72,2%. Foi também observada wososinofilia em
44 ,4% dos casos. Quanto s velocidade @ hemossedimentaglo, a mesma
apresentou—-se acelerada em 100% das amostras.{(Tabela V).

: 0 ferro sérico diminuido em 44,4% dos pacientes, com sua
capacidade latente de ligac3o também diminuida em 72,2%;(Tabsla

VI},

i

Ao exame de medula 6ssea, observamos: L

i.Celularidade: Medula hipocelular ocorreu em 83,3% dos
casos, normocelular em 11,2% & hipercelular em 5,5%;

(figura 3).

2.88rie Eritréide: Mostrou-se hipocelular em 77,7%, nor-
mocelular em 16,6%, hipercelular em 5,7%; (Tabela

VIil);
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3.Série Mieléide: Mostrou—se hipocelular em 44,4% dos

casos, normocelular em 50,1%, hipercelular em 5,5%; °

{Tabela VII).

4,Relac8o Mieldide/eritréide apresentou valores acima do

normal em 72,3% dos casos, normal em 16,6% e abaixo do

normal em percentual igual a 11,1%; (tabela IXi.

5.5érie megacariocitica: observamos auséncia de msgaca«

ridcitos em 16,6% dos casos, diminuida 50,Z%, normal
em 16,6%, ®» aumentada em 16,8%, vale ressalfar que

33,2% dos megacaridécitos encontrados apresentavam pla-

guetas evidentes. (Tabela X}.

/ 6.Série Linfocitaria: houve normal idade em B89,0% dos ca-

sos, linfopenia em 5,5%.(Tabela VIi).

7.Série plasmocitaria: a guantidade de plasmécitos foi

normal em 66,72%, havendo hipercelularidade em 33,3%

dos casos; {tabela VIII).

B.Ferro Medular:14% dos pacientes HIV positivos grupo 1V

{CDC) apresentaram um "Score” de Tferro para sidero—
blastos dentro dos padr¥es de ~normalidade; (Tabelas:
XI,XIl @ XIII). A avaliacdo da hemosiderina auszante oem
dois casos (12,5%),presente porem diminuida tré&s casos
{18,7%}, normal seis casos {37,6%), moderadamente au-

mentada cinco casos (31,2%;{Tabela XII).

Com os resultado a acima obtidos, chegamos a conclus&o
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de que & anemia apresentada nos pacientes estudados, embora

casos tenham dados caracteristico de deple¢Zfo de ferro ,

dois

(-

ndo o

conseqiéncia primordial da sindrome da imunodeficiéncia adguiri-

da.
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vV ~ DISCUSSRO

0 maior grau de hiposiderose & encontrado na anemia por
deficiéncia de ferro ‘22?7,

A exaust¥o dos depbésitos de ferro medular, o baixo nivel
de ferro sérico com elevado indice de satura¢®o da transferrina,
baixas da hemoglobina e do hematécriteo s3c roflstidos na
citomorfologia eritrocitaria, que exibe microcitose e
hipocromia®z2?!,

Na anemia ferropriva, ha um balango negativo de “fero,
isto & a ingestioc deste elsmento & menor gque a3 necoassidade do
organismo ‘3*', O ferroc & armazenado na Tforma de ferritina e
hemossiderina no figado, bago, medula éssea e musculatura f3:!7°?,
Nos homens, existem 600-1200 mg de ferro estocado, enquanto gque
nas mulheres esta reserva & inferior, de 100-400 mg '3*?,

No homem adulto, o conteddo total de ferro no corpo asta
em torno de 4 a 6gr. dos quais 2/3 circulam no interior dos
eritrécitos ''?’, Este dado & muito importante pois nos orienta
no‘estudo @ diferenciaclioc de variss patologias afetadas pelo
sistema eritropoéticotz3?,

Nz deficiéncia de ferro, o nivel de transferrina do
plasma aumenta, enquanto o nivel de ferro plasmatico comega a
diminuir e o percentual de saturag¢dc da transferrina cai abzixo
de cerca de 15%¢44%7 .,

Em infocgXo, o nivel de ambos cai, consequentensnte un
nivel de saturagido da transferrina abaixo de 15% © infrequente
embora seja encontrado ocasionalmente'**’.

A anemia presentie nas inflamagdes agudas & crénicas tem
muita somelhanca com anemia, por deficiéncia de ferro.

Na wverdade, nas inflamagtes, pcorrs um blogueio na
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liberagdo do ferro proveniente da destruicio normal dos
eritrbécitos por parte dos macré6fagos que estido localizados &
namedula ésse2a, ou em outros tecidos ricos em tais_células TROB

Como destaque citamos a SIDA, cuja as anormalidades
hematolégicas e imunclégicas encontradas s30 nUmNSrosas B8
diversas.

A sindrome da imunodeficiéncia imunolégica & causada por
um grupo de retrovirus, os virus do HIV que atacam os linfécitos
T, tipo CDa. {helper} prejudicando acentuadamente o sistema
imunolégico ¢13,14,23,27,41,453

Suas interpretacles fisiopatogénicas de considerar os
fatos intercorrentes, caréncias de fosfatos e vitaminas B;:
contribuindo para 2 desnutricdo, infecgtes oportunistas,
linfomas, moléstias de Kaposi e sesus tratamentos, responsabilizam
o HIV como agente causal de disturbios hematolégicos'®2+.2%67

Como ficou demonstrade na nossa pesquisa, que alteragBes
sangiineas e anormal idades medulares s3o freglientes em pacientes
infectados pelo HIV.

. A gualidade de vida dosses pacientes torna—-se reduzida
em virtude d? al teragtes do sistema imune, infeccles
oportunisticas (tabela XIV), ieslo dirgeta pelo virus sobre as
células progenitoras da hematopoese, além da terapédutica a base
de drogas (anexadas & tabela) administradas a estes pacientes a
propor¢io em que as infecgfes vi3o sendo detectadas.

Testes cutanesos: candidina, estreptoguinass, PFD,
tricofitina, s%o também realizados em nossos doentes.

A anemia em doenga avancada relacionada ao HIV g, na
maioria das vezes, normocitica e normocrénica. Microciose n3o &
um achado comum *‘7'.Anisocitose e poiquilocitose tem sido

observadas por varios autorss '46.022)
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Em nosso estudo observamos anisocitose, de leve a
mnderaﬁa. em 100% dos pacientes ® poiquilocitoss em 5,5%.

Os niveis médios de hemoglobina relatados, ficaram em
térno de 9,7 a 11,7 g/dl ¢37.343

Encontramos nivel médio de hemoglobina de 10,1 g/di, com
eritrocitopenia B83,3%.

Castella & Treacy '"+%2' {ém mencionado o empilhamento
das hemacias em esfregagos periféricoes, que provavelmente resulta
da hipergamaglobulinemia o gque n8o foi enconirado em nosso
estudo,

A leucopenia & uma anormalidade hematolégica fregiente
em pacientes infectados pelo HIV, com uma incidéncia de :-57% a 76%
(7,183

Em nossa pesguisa encontramos leucopenia em 72,2% dos

nossos pacientes.

0 ferro sérico ‘2°:44) pos mostra valores normais entre
50-150 mg/dl com sua capacidade latente variando entre 140 e 280
mg/dl.
- Encontramos resul tados de ferro sérico abaixo do normal
em 44,4% dos individuos examinados, com capacidade latente de
ligac¥o diminuida em 72,2% nos mesmos.

A velocidade de sedimentag3c foi considerada anormal em

100% aidéticos.

No estudo da celularidade, encontramos uma medula 6ssea
variando entre: acentuadamente hipocelular, hipocelular,
discretamente hipocelular, normocelular o hipercelular 22,2%;
22,2%; 27,7%; 22,2% @ 5,56% respectivamente © que n3c vail de
encontro com a literatura.

Observamos hipoplasia eritréide em 77,7%.

Esta alteracio & comparivel a de outos trabalhos o
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segundo os autores ‘*°? isto se explica pela influéncia das
células T supressoras sobre a eritropoese, a exemplo do que
ocorre na anemia aplastica pura, leucemia Jlinféide crénica e
aplasia pura da série vermelha. 0O aumento das ce&lulas T
supreésoras em detrimento das T Thelper" exerceria efeito
negativo na intergZo celular, inibindo a eritroposse ‘*°7,.

A ocorréncia de sidercoblasto, em esfregago wmedular de
individuos sadios, indica & presencga de ferro n&o
hemoglobinizade, coravel nos normoblasios.

A presenca desses sideroblastos indica reserva de ferro,
sendo portanto um achado normal.

Este ferro, & visto e analisado pela disposicdo e
guantidade de seus gr3os nos sritroblastos & também fora destes
(34)'

Enquante que o sideroblasto em anel, & soments observado
em condicbes patoldgicas.®!

No nosso caso, sncontramos ferro medular em 14 pacientes
dos 18 examinados.

: 0 "Score" zero foi obtido em dois pacientes. Mais dois,
os quais n%o foi possivel avaliar por esse & todo devido a pouca

guantidade de eritroblastos.

informamos que foram encontrados sideroblastos em anel
na proporg3o de 78,57% das medulas oxaminadas, aschados ©5525,

necessArios de serem explorados clinicamente.

Observagdes:

1. Nz snilise estatistica dos dados utilizsmos a média, valor
minimo, valor m&ximo & desvio padr3o. Foi wutilizado o teste

estatistico "T-Student™ ¢2®' para verificar se havia diferenca
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significativa entre as médias dos parametros hematol égicos

estudados @ os normais.

A anidlise ostatistica dos dados da s&rie vermelha mostra uma
téndéncia & diminuic3o da média dos parametros hematoldgicos
dos individuos aidéticos, em relag3o sos normais, com sxcegso

dos "reticulécitos".

Utilizando o teste de hipdtese para a diferenca de meédias
concluimos que, exceto para VCM e reticulécitos existe uma
diferenga significativa entre as medias dos paramstros
hematolégicos normais e dos aidéticos. No que se refers as
hem&cias, hemoglobina e hematéecrito, esta diferengca & mais

acentuada.

DISTRIBUICACD DOS INDIVIDUDOS COM HIV POSITIVD, GRUPO 1V (CDC)

SEGUNDO A INCIDENCIA DAS INFECGUOES OPORTUNISTICAS, ASSISTIDOS NO

HOSPITAL SAD JOSE

No DE CASOS INFECCOES DPORTUN1STAS %
3 TUBERCULOSE PULMONAR 16,6
1 cMV 5,6
1 PNEUMONIA BAGTERIANA 5,8
a TOXOPLASMOSE CEREBRAL 22,1
z MONILIASE ORAL 11,1
1 DIARREIA CRONICA 5,6
1 SINUSITE AGUDA 5,5
2 HERPES SIMPLES 11,1
2 PNEUMONIA P/P.CARINII 11,1
1 TOXOPLASMOSE 5,5

Tabsla X1V
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¥ Drogas indicadas no tratamento dos pacientes acima.

1-AZT

2-Acido Folinice
3-Bactrim
A-Buscopan

5-Clindamicina

€-Citovens

-1

B-imosec

9-1soniazida

10-Levcovorin

11-ticostantin
12-Habendazole
13-Yetronidazole
i4-Nizoral

15-Pentanidina

27

16-Pirisotamina
17-Pirazinaaida
18-Plasil
19-Retrovir

20-Ri fampicina

21-Rocetin
2Z2-Rifocina
23-Sul fadiazina
24-Tiabendazole

25-Zovirax
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Vi — CONCLUSDES

Sabendo—se que alguns exames hematolégicos podem ou n¥o
detectar alterac¢los compativeis com anemia ferropriva, detalha-
mo—-nos em examinar o comportamento das séries: branca,vermelha e
Plaquetinea de 18 aidéticos, grupo IV (CDC) ora em discussfo,
além de dosagens sorolégicas referentes ao comportamento do fer-
Iro.

1~Na serie branca observamos uma leucopenia estimada em
72,2% dos pacientes.

2—A série vermelha composta de hemécias, hematécrito,
hemoglobina, velocidade de sedimenta¢3oc e reticuldci-
tos, verificamos uma eritropenia observada em B83,3%
das amostras, baixa do hematécrito, na ordem de 88,8%,
de hemoglobina com déficit de 83,3%, VHS 100% acima da
normalidade e a porcentagem de reticulécitos dentro
dos parametros normais.

3-A série plaquetinea apresentou-se normal em 66,7% das
amostras.

4—A medula éssea, foi limitada quase que totalmente por
uma hipocelularidade, provavelmente devido & hipopla-
sia medular, bem como uma mielofibrose.

5-0 ferro medular esteve presente em 14% dos pacientes,
nas la&minas examinadas, com variagfo em seus depbési-
tos.

6-0 ferro sérico baixo em 44,4%, com sua capacidade la—
tente de ligac3o também em baixa, na ordem de 72,2%,
apresentando, no entanto, indice de saturagio da
transferina dentro de uma faixa de normalidade igual a

B83,3%.
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7-Fica ent¥o concluido, que a anemia que acompanha os 18

pacientes HIV positivos grupo IV (CDC) de nosso traba-’

lho n3o corresponde a caréncia de ferro.

Pretendemos dar continuidade a nossa pesquisa, ampliando
o ndmero de doentes, o gue n3o foi conseguido nessa amostragem.

Ressal te-se que os pacientes sem indicag¢do <¢linica de
mielograma, itemem submeterem—se voluntariamente a esse tipo de
exame. '

Cremos, que com um maior numero de amostras, obteremos

resultados mais convincentes.
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VII — SUMMARY

— Bur search had the finallity to explore about the
anaemia, that occurs in high percentage of patients carrier of

positive HIV, and whether this anaemia was due the lack -of iron.

— We chose 18 sick people, that were positive HIV,
group 1V (CDC), and were being followsd by the clinical body of

the Hosp. S.José, Fort.-CE.

J ~ Several examinations were achieved by us, searching
abhormalities in the peripherical blood, as well as cetlular
behavior of the bone marrow and the gquantity of iron present in
it.

— Although we had found two cases of anaemia due the
lack of iron in the bone marrow, our statistic showed us that it

wasn't necessarily present and also it wasn't a sequel of this

syndrome.
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- DISTRIBUICED DA FREQUENC[A, SEGUNDO 0 SEX0O, DE PACIENTES HIV
POSITIVO, GRUPO IV (CDC), DO HOSPITAL SAD JOSE

" SEX0 NUMERDO DE PACIENTES PERGENTUAL
ﬁ
MASCUL IND i4 77,7
® FEMININO : 4 22,3
-
" TOTAL: 18 100,0
= Tabela 1
& GRAFICO DE BARRAS VERTICAIS DE PACIENTES HIV FOSITIVO, GRUPD 1V

-~ (CDC), SEGUNDD 0O SEXO
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DISTRIBUICAKD DA FREQUENCIA,SEGUNDD A IDADE, DE PACIENTES COM HIV
POSITIVD, DD GRUPD 1V (CDC) DO HOSPITAL S&0 JOSz

)

)

LR R IR L)

J

)

JRC R % JRC R L R R L N )

) O L)

)

IDADE (ANOS} NUMERO DE PACIENTES
10 {—— 20 1
20 i-- 30 7
30 i——- 40 3
40 1-- 50 7
TOTAL 18

g3 2 T 7
e B
e N

2 i //% /i

I Figura 2

GRAFICO DE BARRAS VERTICAIS DE PACIENTES HIV POSITIVO, GRUPO IV

{CDC)

DO HOSPITAL SAD JOSE SEGUNDO A 1DADE
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RESULTADOS ESTATISTICOS DA SERIE VERMELHA E CONTAGEM DE

RETICUL6CITOS DE 18 PACIENTES DO GRUPO IV (CDC) DO HOSP1TAL SRO
JOS& DE DDENCAS INFECCIOSAS COMPARADOS A NIVEIS NORMAIS

Yy ) J )

)

)

R R N R I AN R IR )

J .J

J

SERIE VERMELHA ARPLITUDE MEDIA DESVID PADRED TESTE
RETICULACITES KORAAL AIDETICO NORMAL | AIDETICO | NORMAL | AIDETICD T-STUDENT
HEMACIAS
{x 10° /an®) 4,0 :58 | 2,7;49% ) 51 35 4,38 0,50 i4,842¢°"
HEMDGLOB INA
{G %} 11,8 ;16,0 |7,5 ;14,4 14,4 10,2 0,95 1,67 12,7584*%!
HEMATOCRITO
%) 31 355 23; 4% 55,4 31,6 3,00 5,23 14,788'*"?
YCH {f1) B3 ; 97 85,1;107,0 | 89,5 83,8 3,54 4,24 -0, 102¢*!
HbCipg} 25 1 31 21,5; 35,0 | 28,2 28,9 1,14 1,89 -2,102t4 4}
CHbCM (gldi} | 27 ; 35 [30,6; 36,1 | 31,4 32.2 1,30 1,20 -Z,335¢* %2
RETICULECITOS
{p/es®) 45003117600 |10800;74000| 22.500 | 27.961 | 20.070 16,324 1,051¢%?
Tabela 11!}

¥ NXo significincia
¥ significancia
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)
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181010 010 6

}

SIS ) )

J

VALORES HEMATOLBGICOS DA SERIE BRANCA E CONTAGEM DE PLAQUETAS DE
18 PACIENTES HIV POSITIVO DO GRUPO IV (CDC) DO HOSPITAL SAO JOSE

SERIE BRANCA

DESVIO

PLAQUETAS AMPL I TUDE MEDIA PADRAOQ — S
LEUCOCITOS

{p/mm*® ) {2.000;8100} 4.211 1.806,48
MIELOCITOS - - =
METAMIELBCITOS - - -
BASTONETES {£2:13) 5,2 3,18
SEGMENTADDS (36;82) 63,3 14,57
EOSINOF 1LOS (0;8) z2,8 2,64
BASOF1LOS - - 5
LINFOCITOS {83:57) 25,7 13,29
MONOCITOS (1;19) 3,0 4,18
PLAQUETAS

(p/mm3 ) (65000;246000) 151.885 44,230,331
Tabela 1V
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1

)]

COMPORTAMENTO DA VELOCIDADE DE HEMOSSEDIMENTACAD EM PACIENTES COM HIV POSITIVD DO GRUPO IV, SEGUNDD D SEXO

PARAMETROS HEMATOLBGICOS

Abaixzo do Normal

Noraal Aciza do Hormal

Total

I Homez HMulher

| Hogew Hu!hsrl Honmse FHulhsr

|H0mel Hulher

Volovidade de Hemossedizentagdo = o

- - 14 04

A

Tabela V

COMPORTAMENTO DE PARAMETROS HEMATOLOGICOS ASSOCIADOS COM FERRO EM

PACIENTES HIV POSITIVO DO GRUPO

Iv (CDC) DO HOSPITAL SAQ JOSE

PARAMETROS HEFMATOLOGICOS

NUMERO DE PACIENTES

Abaixo do Normal | Normal | Acima do Norzal | Total

Farro Sérico (50 a 150 mg/di) 08 10 = 18
Capacidade Total de Ligacdo

do Ferro (250 a 410} 14 04 z= 10
Capacidade Latente de Ligacdo

do Farro {140 a 280) 13 05 = 18
Indice de Saturac¥o da Trans-

ferrina (20 & 50%) 03 15 = 10

Tabela VI

DISTRIBUICAD DA FREQUENCIA A CELULARIDADE MEDULAR, DOS PACIENTES
HIV POSITIVO GRUPO 1V (CDC)

SEGUNDC 0 NUMERO DE CASOS ESTUDADOS

CELULARIDADE MEDULAR NUMERO DE PACIENTES PERCENTUAL
HIPOCELULAR i5 83,33
NORMOCELULAR 2 11,22
HIPERCELULAR 1 5,55
TOTAL: 18 100,0

Tabela VII
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CASOS

MUMERD DE

DISTRIBUICKO DA FREQUENCIA DA CELULARIDADE MEDULAR, DOS PACIENTES

Figura 3
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HIV POSITIVDO, SEGUNDO NUMERD DE CASDS ESTUDADODS
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DISTRIBUIGAC DA CELULARIDADE MEDULAR EM PACIENTES HIV POSITIVO,

SEGUNDO ©C GRUPC IV (CDC),

DO HOSPITAL SKO JOSE

SERIE HIPOCELULAR %| NORMOCELULAR %| HIPERCELULAR %| TOTAL
ERITRQIDE i4 (77.7) 03 (16,6) 01 {5,5) 18
MIELDIDE 08 (44,4) 09 (50,1) o1 (5,51 i8
LINFOIDE 01 {(5,58) 16 (88,0) 01 (5,5} 18
PLASMOCITOS| - 12 (66,7) 06 (33,3) i8

Tabela VIII

COMPORTAMENTO DA S#RIE MIELOIDE/ERITROIDE EM PACIENTES HIV

POSITIVO, SEGUNDO O GRUPO IV (CDC), DD HOSPITAL SARC JOSE

SERIE ABAIX0O DD NORMAL NORMAL ACIMA DO NDRMAL TOTAL
MIELOIDE/
ERITROIDE 02 — (11,1%) 03 — (16,6%} 13 - (72,3%) iB
Tabela IX

DISTRIBUIGCADO DD NUMERO DE MEGACARIOCITOS EM PACIENTES HIV

POSITIVO, SEGUNDC A CLASSIFICACHKD

CASOS/PORCENTAGENS

(CDC), NUMERD DE

MEGACARIOCITOS NUMERO DE PACIENTES PODRCENTAGENS

AUSENTE 3 18,6
DIMINUIDO 9 50,2
MOEMAL 3 16,6
AUMENTADD 3 16,6
TOTAL: i8 100,0

Tabela X
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VALORES ESTATISTICOS DO "SCORE® DE FERRO/PODRCENTAGENS EM
PACIENTES HIV POSITIVO, SEGUNDO A CLASSIFICACAD CDC

L3

VALORES ESTATISTICDS "SCORE" DE FERRD
AMPLITUDE iD,OO: 0,611
MEDIA 0,20
DESVIO PADRAD 0,15

Tabela ¥XI
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PES RP LD RS R

DADOS REFERENTES A 18 CASOS ESTUDADOS EM PACIENTES HIV POSITIVO,

GRUPO IV (CDC), COM 0OS SCODRES DO FERRO
CASD Ne| © 1 2 3 SCORES| Sideroblasto em
angl
1 100 - - - 0,00 -
2 83 7 6 - 0,35 3
3 B7 5 4 2 0,27 |
4 82 4 — 4 0,16 -
5 81 2 i 7 0,61 5
6 94 3 - 1 0,14 2
7 91 3 4 1 0,18 1
8 88 5 3 Z 0,25 2
9 8% 3 1 2 0,31 4
10 - - - = - -
11 83 3 z 1 0,14 1
12 91 5 2 2 0,15 -
13 - - ~ - - -
14 100 - - —~ 0,00 -
15 56 ~ - - 0,04 -
16 87 7 3 1 0,24 2
17 94 4 - = 0,12 2
18 87 7 2 3 0,24 -
Tabela XII
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DISTRIBUICAD DA HEMOSIDERINA NA MEDULA OSS5EA DE INDIVIDUDS HIV
POSITIVD, PROPOSTO POR BAUMGARNER — STAUBLI - BECK

DISTRIBUICAD DO "SCORE® NUMERD DE FPACIENTES %
O 2 12,5
+ 3 ig,7
++ | 5] : 37,6
+4++ 5 31,2
++++ - -
TOTAL: 16 100,0
Tabela X111
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