Correlagao entre citopénias periféricas e alteragoes citogenéticas
na medula dssea numa popula¢do em idade pediatrica.
Experiéncia de 20 anos.
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Introdugdo

v'0 hemograma é o estudo mais solicitado e uma ferramenta essencial no diagndstico das diferentes patologias em idade pediétrica,
nomeadamente nas doengas hematoldgicas.

v'As citopénias periféricas s3o o primeiro achado laboratorial sugestivo de uma doenca hematoldgica, das quais é exemplo o sindrome
mielodisplasico, purpuras trombocitopénicas idiopaticas, entre outras. A confirmacdo destas patologias deverd passar pelo estudo da
medula éssea, com andlise desta por diferentes metodologias, entre as quais a andlise do cariotipo por citogenética convencional.

Objectivo

v'Pretende-se estabelecer uma correlac3o entre os resultados obtidos por citogenética convencional em amostras de medula dssea e a
observacao de citopénias periféricas numa populagao pediatrica, ao longo de 20 anos.

Métodos

v'Foi realizada a analise de uma série retrospetiva de 20 anos (1995-2015) de 144 amostras de medula éssea de uma populacio
pediatrica, que ao diagndstico inicial apresentavam citopénia/(s) periférica/(s).

v'As amostras foram processadas segundo o protocolo estabelecido para a andlise cromossémica na medula dssea, incluindo cultura
celular, para cada produto bioldgico, seguido de estudo citogenético para a identificagdo do cariotipo.

Resultados

v'Nas 144 citopénias analisadas verificou-se (Fig. 1 e Fig.
2):
+*a idade média ao diagndstico = 7 anos e 7 meses
+53% do sexo F e 47% do sexo M
++30 bicitopénias (21%),
++30 pancitopénias (21%),
++20 neutropénias (14%),
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’: Lo anemlas_wﬁ), e_ - ) - Fig. 1: Distribuicdo das amostras de Fig. 2: Distribuicdo das amostras de acordo
“*54 trombocitopénias (37%) (21 de origem idiopatica). acordo com o sexo. com as diferentes citopénias diagnosticadas.

v'Nas 144 amostras analisadas com citopénias
periféricas, foram identificados 13 amostras com
cariotipo anormal (Fig. 3 e Tab. 1).

v'/A maioria das amostras com cariotipos anormais
apresentavam uma pancitopénia ou uma bicitopénia (Fig.
3eTab.1).

30

(21%)

 Bicitopénias
W Pancitopénia
l

u Trombocitopénia

m Sexo Feminino

mSexo Masculino  Neutropénia

= Anemia

7(5%)

13(9%)

mBicitopénias
m Pancitopénia

W Cariotipo Anormal

Tab. 1: Cariotipos anormais obtidos a partir das 144 amostras de medula e P
dssea analisadas. mInsucesso Trombocitopénia

Citopénia Cariotipos Anormais HipStese de
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Fig. 3: Nimero de cariotipos anormais obtidos das 144 amostras de medula éssea
analisadas vs citopénias periféricas.
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