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1. INTRODUCAO

A doenca renal crénica (DRC) € uma sindrome clinica secundaria a
alteracéo definitiva da fungéo e/ou estrutura do rim, irreversivel e de evolucgéo lenta e
progressiva. E uma doenca altamente prevalente atinge de 10-13% da populagéo
mundial, seu diagndstico é feito quando um individuo apresenta uma taxa de filtracéao
glomerular (TFG) menor que 60 ml/min/1,73 m2, ou TFG superior a 60 ml/min/1,73
m2 por um periodo igual ou superior a trés meses, além de possuir de lesdo da
estrutura renal evidente. Algumas principais causas de DRC incluem diabetes,
hipertenséo, glomerulonefrite croénica, uso crénico de medicamentos anti-inflamatérios
e doenca renal aguda prolongada.(1)

Os pacientes com DRC em sua maioria sdo assintométicos, com as
complicagBes tipicas da disfuncdo renal. Seu tratamento pode ser conservador,
pacientes sem indicacdo de dialise, geralmente aqueles com taxa de filtracédo
glomerular acima de 15 ml/minuto, ou com terapia de reposi¢do (hemodialise, didlise
peritoneal e transplante renal). No tratamento conservador o objetivo é retardar a
progressao da disfuncao renal, tratar complicacdes como anemia, doencas 6sseas,
doencas cardiovasculares, vacinagdo para hepatite B e preparo para terapia de
substituicdo renal. (1)

A anemia € uma complicacdo comum da DRC, e pode ser definida segundo a
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) entende-se por anemia nivel sérico de
hemoglobina inferior a 13 g/dL em homens e mulheres na pés-menopausa, e inferior
a 12 g/dL em mulheres pré-menopausa. Em geral € assintomética, pois sua instalacao
se da de forma lenta, possibilitando assim a adaptacdo do organismo a esta condicao.
(2)E uma importante complicagdo que afeta a maioria dos individuos com DRC,
principalmente nos estagios avancados.(3) Sendo assim, faz-se necessario no
tratamento da DRC investigar e acompanhar a presenca de anemia. (1)

No entanto, sdo diversas as consequéncias que a anemia pode ocasionar ao
paciente como fadiga, dispneia, astenia, letargia, anorexia, distarbios do sono,
diminuicdo da libido, reducdo na capacidade cognitiva e mental, progressao da
doenca renal e aumento da sobrecarga cardiaca, levando & miocardiopatia e a



hipertrofia ventricular esquerda. Todas essas repercussoes influenciam de maneira
negativa na qualidade de vida dos pacientes sendo necessario tratamento
adequado.(4-6)

Para ser feito o diagnéstico de anemia a avaliacdo laboratorial deve incluir
hemograma completo, dosagem de ferritina e indice saturacdo da transferrina (IST).
Caso seja necessario, de acordo com a avaliacao clinica de cada paciente, outros
exames também podem ser solicitados como dosagens de vitaminas B12 e &cido
félico, causas também importantes de anemia na DRC.(3)

No hemograma encontra-se uma anemia em geral normocitica e
normocrdomica. Ocasionalmente pode se apresentar também discretamente
microcitica/hipocrémica com contagem baixa ou normal de reticulécitos. O ferro sérico
pode estar normal ou reduzido e ferritina elevada, com reserva adequada de ferro da
medula éssea.(7,8)

Apesar de a deficiéncia relativa da producgéo de eritropoietina ser fator primordial
da anemia na DRC, a deficiéncia de ferro se destaca entre os multiplos mecanismos
gue contribuem para essa eritropoiese prejudicada. Essa deficiéncia de ferro pode
ocorrer devido a uma verdadeira escassez de estoque absoluto de ferro ou a uma
deficiéncia funcional que impede o uso dos estoques de ferro disponiveis. Com isso,
muitos fatores podem contribuir para essa deficiéncia de ferro na DRC, como méa
absorcao de ferro, inflamacao crénica e perdas de sangue.(3)

E, em pacientes com DRC estagio 3, sdo aqueles que desenvolvem anemia e
possuem uma progressdo mais rapida para DRC estagio 4 e 5. (9) Além disso,
apresentam uma perda de sangue significativa associada a hemodidlise e as
complicacbes da anemia grave. (10,11)Com isso, no tratamento dos pacientes que
ndo estdo em hemodialise a escolha entre a reposi¢do de ferro oral ou parenteral
depende de fatores como da gravidade, da deficiéncia de ferro, da resposta prévia,
dos efeitos colaterais e da disponibilidade de acesso venoso. Entretanto, a maioria
dos pacientes em hemodialise necessitara de ferro intravenoso. (12)

Essa deficiéncia de ferro é tratavel, entretanto, o manejo ideal é incerto.
Uma vez que para trata-la ha o risco de sobrecarga de ferro no organismo que esta
relacionada com o estresse oxidativo que as reacgdes de ferro livre podem causar. E,
essa sobrecarga de ferro nos tecidos pode impactar nos tecidos hepatico, 6sseo e
miocardio, provocar o aumento do risco de infeccado, e porfiria cutanea tarda, além de

outros danos. Dessa forma, as diretrizes do grupo de trabalho Kidney Disease:



Improving Global Outcomes (KDIGO) (2012) recomenda, para pacientes adultos com
DRC e anemia, uma tentativa de reposi¢cdo de ferro se o indice de Saturacdo da
Transferrina (TSAT) for <30% e a ferritina sérica for <500 ng/ml. (13)

Para o tratamento da anemia da DRC pode ser necessario uso do hormonio
eritropoetina e suplementacdo de ferro se necessario, sendo que para 0s pacientes
que se encontram em hemodidlise, é necessario que esta reposicao seja feita por via
endovenosa, pois sdo pacientes que possuem perda crénica de sangue e niveis
aumentados de hepcidina, que dificulta a absorcdo do ferro. Os pacientes em
tratamento conservador e/ou dialise peritoneal podem receber reposicdo por via oral
e caso sejam refratarios ao tratamento devem iniciar a reposi¢do endovenosa. (2)

O tratamento objetiva manter niveis de hemoglobina entre 10 e 12 g/dL. Caso
o IST seja superior a 30% e a concentracéo de ferritina sérica superior a 500 ng/mL,
o tratamento com ferro deve ser interrompido.(14)

A porfiria cutanea tarda (PCT) é doenca rara, com 1:10000 casos sintométicos,
herdada ou adquirida. Tem incidéncia igual entre os sexos e € mais frequente em
individuos de meia-idade, se iniciando em torno dos 40 anos. E causada pela
deficiéncia da atividade enzimética do uroporfirinogenio-decarboxilase (Urod). Ha
consequente acumulo de uroporfirina (URO) e 7-carboxil porfirinogénio principalmente
no figado.(15)

As porfirinas sédo tetrapirrolesciclicos ligados por pontes de metano. Ocorrem
em pequenas quantidades sob a forma livre. S8o compostos planos estaveis que
absorvem luz, fluorescentes e emitem intensa luz vermelha. Em contraposicao, os
porfirinogénios (hexahidro ou porfirinas reduzidas), sdo os intermediarios para a
maioria das fases na formag&o do grupo heme. Este se diferencia da protoporfirina
apenas pela ligacdo do atomo de ferro.(15)

A biossintese do grupo heme ocorre em todas as células nucleadas que
possuem mitocondrias, com predominancia da linhagem eritropoiética e em células
hepaticas. Individuos com PCT séo predispostos hereditariamente  a
desenvolver deficiéncia de Urod como resposta a leséo hepatica. (16)

Existem trés fatores principais que interferem no mecanismo de inativagéo do
Urod acelerando sua inativacdo: sobrecarga de ferro, inducdo do citocromo P450 e o
aumento do suplemento de acido delta- aminolevulinico (ALA). Nosso caso refere-se

ao ferro, o qual age estimulando a formacéo de fatores reatores de oxigénio (FRO),



0s quais agem oxidando o Urogen, gerando URO e produtos oxidados nao porfirinicos
gue levam a inibicdo do Urod.(16)

As consequéncias da PCT sao hipersensibilidade solar, lesbes de pele com
infecdes secundarias, hiperpigmentacdo, deformidades, lesdo hepatica com maior
risco de hepatocarcinoma e diabetes melitus (DM).(13,17)

As manifestacdes clinicas cutédneas geralmente sdo bolhas e vesiculas
seguidas de erosdes e crostas nas areas que sao expostas ao sol. As bolhas sdo
tensas e seu conteudo normalmente é claro, porém pode ser hemorragico. As
cicatrizes podem ser hipo ou hiperpigmentadas. Pode ocorrer também
hiperpigmentacéo difusa da face e de areas expostas ao sol. (17-19)

Hipertricose pode ser um dos primeiros sinais na mulher. Geralmente os pelos
sao do tipo lanugem e acometem as regifes fronto-temporal e malar superior.(17,19)
Outras alteragbes cutaneas séo alopecia cicatricial e envelhecimento precoce.
Algumas alteracdes ndo cutdneas sdo neuropatia periférica, fibromatose, surdez e
insénia dentre outras.(13,17)

A importancia desse estudo de caso baseia-se na necessidade de atualizacéo
sobre o tema, haja vista que a anemia é uma complicacdo comum na DRC e seu

manejo deve ser realizado de maneira cuidadosa e eficiente.

2. JUSTIFICATIVA
A anemia é uma complicagdo frequente que aumenta a morbimortalidade nos
pacientes com DRC e necessita de tratamento adequado. A reposicao de ferro &
frequentemente utilizada no tratamento e deve ser feita de forma criteriosa. Com isso,
a necessidade de vigilancia e atualizagdo para evitar essa iatrogenia torna-se
fundamental.
O estudo do caso clinico possibilita estudar uma complicacdo rara e grave do

tratamento inadequado da anemia na DRC e 0 seu manegjo.

3. OBJETIVOS
3.1. OBJETIVO GERAL



o Relatar um caso de porfiria cutéanea tarda em paciente renal cronico

com uso de ferro endovenoso.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Estudar as consequéncias da porfiria cutanea tarda.

e Entender o manejo da porfiria cutanea tarda.

4. METODOLOGIA
4.1TIPO DE ESTUDO
Trata-se de um estudo observacional descritivo. Sera relatado um caso de um
paciente portador de DRC com porfiria cutanea tarda apds uso de ferro endovenoso,

com complicagdes graves da doenga.

4.2 AMOSTRA
Composta por uma paciente, sexo feminino, 49 anos, natural de Campestre de
Goias- GO, procedente de Goiania — GO, portadora de DRC em hemodialise e em

uso de ferro endovenoso.

4.3INSTRUMENTOS
Serd utilizado o relato da paciente com dados de exames laboratoriais e de

imagem.

4.4PROCEDIMENTOS
Serdo utilizados como base teorica diretrizes, consensos e artigos relacionados

a temaética.

4 5ASPECTOS ETICOS
O estudo de caso seréa realizado ap6s a aprovagdo pelo Comité de Etica em
Pesquisa (CEP) da Pontificia Universidade Catdlica de Goias (PUC-Go) através da
Plataforma Brasil seguindo as normas éticas para publicacdo de casos clinicos de
acordo com a Declaracdo de Helsinki, com anuéncia da paciente e termo de

consentimento livre e esclarecido (TCLE) assinado.



Todas as informacdes coletadas permanecerdo em sigilo sob responsabilidade
dos pesquisadores. Os dados coletados serdo registrados de modo que a participante
ndo sera identificada.

Nao ha conflitos de interesse.

4.6. DESTINO DOS DADOS DA PESQUISA
Ap6és finalizagdo da pesquisa os dados coletados seréo registrados de modo
que a participante nao seja identificada. Os resultados ser&o divulgados e utilizados

para publicacéo cientificas e apresentacdo em eventos.

5. RELEVANCIA /RESULTADOS ESPERADOS

Trata-se de doenca rara decorrente de um tratamento realizado com frequéncia
nos pacientes com DRC. A compreensao desta colabora para sua prevencdo e
manejo adequados evitando-se os desfechos negativos gerados aos pacientes.

6. VIABILIDADE

Serdo utilizados livros, artigos, pesquisa em banco de dados para revisdo
bibliografica. O estudo do caso podera ser realizado em tempo concordante ao
cronograma apresentado e recursos financeiros sdo baixos e viaveis, custeados pelos

pesquisadores.

7. ORCAMENTO

DISCRIMINACAO UNIDADES QUANTIDADES CUSTO
UNITARIO
PAPEL A4 RESMA 01 RS 20,00 RS 20,00
CARTUCHO DE TINTA PECA 01 R$ 60,00 RS 60,00

PRETA



FICHAS PARA CENTO 01 RS 15,00 RS 15,00

FICHAMENTO
ENCADERNAMENTO === 05 RS 4,00 RS 20,00
TOTAL DE MATERIAIS RS 115,00

8. CRONOGRAMA

AGO SET OUT NOV DEZ FEV MAR ABR MAI JUN JUL AGO  SET OuUT  NOV

Escolha do tema X

Pré-projeto X X X X

Apresentagdo do pré-projeto X

Entrega do pré-projeto X

Submissdo ao CEP X X X

Revisdo de literatura X X X X X X X X X X X X X X
Estudo de caso X X X X X X X
Confecgdo do artigo X X X X X X X X X X X

Apresentagdo do artigo

xX X X X X

Publicagdo do artigo

Caso

Paciente, 49 anos, sexo feminino, hipertensa ha 30 anos, diabética tipo 2 ha 20
anos, com insuficiéncia arterial periférica e obesidade. Portadora de doenca renal
cronica (DRC) em hemodialise (HD) desde agosto de 2004, apresentando sintomas

dermatolégicos e constitucionais desde agosto de 2013.

Evoluiu com queda do estado geral, astenia, hiporexia, lesdes bolhosas e
dolorosas, bem como hiperpigmentacdo principalmente em &reas expostas como
face, regido cervical anterior, colo, antebracos e pernas. Apresentava hirsutismo
predominantemente em face, antebracos e pernas, assim como perda de elasticidade

da pele em quirodactilos da méo esquerda semelhante a achados de esclerodermia.



Desenvolveu quadros infecciosos secundarios recorrentes resultando em
deformidades. Ao exame fisico apresentava bolhas flacidas no dorso dos pés,
exulceragbes em membros superiores, pés e pernas, maculas hipercromicas em
membros superiores, dorso superior, colo e pernas, hipercromia acentuada na face e
papulas hipercrémicas cicatrizadas no dorso das maos. Havia, ainda, hiperceratose
subungueal com crostas hematicas e anoniquia de terceiro e quarto quirodactilos da
mao direita. Fazia uso crénico de ferro endovenoso desde o inicio do tratamento

dialitico e sem histérico prévio de transfusdo sanguinea.

Na investigacao laboratorial a pesquisa de uroporfirina e coproporfirina na urina
foram positivas e a pesquisa de coproporfirina nas fezes foi negativa. Evolucédo dos
exames laboratoriais na tabela 1.

Em exames de imagem (ultrassom e tomografia) de abdome visto fibrose
hepatica, circulacao colateral porto-sistémica (esofagica, epigastrica e periesplenica),
veia porta e esplénica de calibres aumentados e esplenomegalia moderada.

Foi realizado o exame anatomopatoldgico de areas afetadas que evidenciaram
na primeira lesdo epiderme com leve acantose, ortoqueratose sobre derme com
discreto infiltrado inflamatério superficial perivascular, com presenca leve de
proliferacdo de capilares em derme néo papilar e em segunda lesdo epiderme com
leve acantose, leve ortoqueratose, além de granulosa preservada, com derme
exibindo discreto infiltrado inflamatorio mononuclear, superficial, perivascular, com
presenca de areas de proliferacéo vascular e leve elastose solar associada. Nao foram
observadas formacgfes bolhosas, fendas, infiltrado de eosindfilos, espessamento de
membrana basal e depdsitos perivasculares de material eosinofilico homogéneo. A
pesquisa de fungos e Baar resultou negativa. Ndo foram evidenciados sinais de

malignidade, nos cortes avaliados.



Foi iniciado hidroxicloroquina em dose 200 mg, 2 vezes por semana, vitamina
C 20% em locao, tretinoina 0.1% em creme. Orientado fotoprotecao rigorosa com fator
de protecdo solar e mecanica e iniciado Deferosirox. Paciente evoluiu com melhora

significativa das lesdes de pele e laboratorial.

Discussao

A porfiria cutanea tarda € uma doenca rara e € o tipo mais comum de porfiria
em todo o mundo. Ocorre mais comumente em adultos de meia-idade. Essa porfiria
geralmente afeta homens e mulheres igualmente, entretanto os fatores de
suscetibilidade podem prevalecer em um sexo em detrimento do outro. Essa porfiria
é resultado de uma deficiéncia da enzima uroporfirinogénio descarboxilase (Urod). A

caracteristica que define esse disturbio € a fotosensibilidade.(10,20-22)

Os principais fatores que interferem no mecanismo de inativacdo do Urod
acelerando sua inativacdo sdo sobrecarga de ferro, ativacdo do citocromo P450 e o
aumento do suplemento de &cido delta- aminolevulinico (ALA). Nosso caso refere-se
ao acumulo de ferro, o qual age estimulando a formacdo de fatores reatores de
oxigénio (FRO), os quais oxidam o Urogen, gerando URO e produtos oxidados n&o

porfirinicos que levam a inibicdo da enzima Urod.(23)

Em condi¢cdes naturais, praticamente todo o Urogen Il € convertido em
Coprogen lll. Na presenca de ferro a proporcéo oxidada de URO e de produtos de
oxidacdo nado porfirinicos € aumentada. O ferro age controlando a geracdo de
inibidores da Urod, iniciando um ciclo vicioso de sua inativagao; sua remogao permite

a restauracao da atividade da Urod.(15)



Sao varios os genes que estédo associados a PCT: mutagdes no locus da Urod
e outros loci possiveis seriam 0s genes envolvidos no metabolismo do ferro, na
producdo da heme hepéatica (formacédo do ALA) e na inducéo do citocromo P450. O
ferro pode estar aumentado por ingestdo alimentar, pela alta suplementacdo como
ocorrido no caso relatado, pelo aumento da absorcao intestinal ou doencas crénicas

levarem a liberar o ferro ligado a ferritina. (24)

Classificacao da porfiria tarda cutanea possui 3 tipos. A do tipo | € esporadica
e a forma mais comum 80% dos casos, 0s niveis da (Urod) serdo normais, mas
com atividade diminuida isolada ao figado provavelmente causada por um inibidor
dessa enzima e pelos fatores de suscetibilidade. A do tipo Il € familiar, que é herdado
de forma autossémica dominante. Constitui cerca de 20% de todos os casos, neste
tipo ocorre a reducdo da atividade enzimatica em todas as células e a maioria dos
portadores de genes € assintomatica. E o tipo Il é raro e muito semelhante ao tipo |
por causa dos genes da (Urod) normais. Entretanto, esse tipo é observado em mais

de um membro da familia sugerindo a presenca de um mecanismo genético. (25)(26)

A porfiria cutanea tarda causada por uma atividade enzimética reduzida ou
ausente da (Urod), uma enzima fundamental na biossintese do grupo heme, o que
leva a um acumulo de porfirinogénios altamente carboxilados, como o
uroporfirinogénio. O acumulo desses subprodutos em diversos 6rgaos,
principalmente figado e pele, uma vez que sao fotossensiveis como o
uroporfirinogénio, leva as manifestacdes clinicas como a fragilidade e formacéo de
bolhas por exposi¢éo ao sol. E importante ressaltar que a atividade enzimatica deve
cair abaixo mais de 20% antes que as manifestacdes clinicas possam aparecer.

(27)(28)



A porfiria cutanea tardia afeta o figado e a pele pela diminuicéo e ou inibicao
da (Urod) nos eritrécitos. As porfirinas circulantes excessivas reagem com a luz do
sol, gerando uma reacado cutanea tardia, e manifestam como bolhas, hipertricose,
hiperpigmentacéo e alteracdes semelhantes a esclerodermia em superficies expostas
ao sol, as vezes, lesbes que cicatrizam deixando uma cicatriz ou queratose. Ja o dano
hepatico pode ter de varias manifestacdes, como anormalidades nos testes de funcéo
hepatica até carcinoma hepatocelular, por acusa do efeito toxico do ferro desempenha

um papel na patogénese do dano hepatico. (27)(28)

As manifestacbes clinicas cutaneas geralmente sao bolhas e vesiculas
seguidas de erosdes e crostas nas areas que sao expostas ao sol. As bolhas sdo
tensas e seu conteudo normalmente é claro, porém pode ser hemorragico. As
cicatrizes podem ser hipo ou hiperpigmentadas. Pode ocorrer também

hiperpigmentacéo difusa da face e de areas expostas ao sol.(13,17)

Hipertricose pode ser um dos primeiros sinais na mulher. Geralmente os pelos
sdao do tipo lanugem e acometem as regides fronto-temporal e malar
superior.(17,19)Outras alteracdes cutaneas séo alopecia cicatricial e envelhecimento
precoce. Algumas alteracdes ndo cutaneas sao neuropatia periférica, fiboromatose,

surdez e insOnia dentre outras.(19)

No tratamento da porfiria cutédnea tarda o fator principal € evitar fatores
precipitantes e de suscetibilidade evitar incluem alcool, tabagismo e terapia com
estrogénio, além de limitar qualquer ingestao excessiva de ferro, e evitar a luz solar
até que os niveis de porfirina se normalizem. Além disso, as areas afetadas da pele
devem ser mantidas limpas para evitar o desenvolvimento de infec¢des cutaneas, e

controlar a dor com analgésicos orais. (27)(29)



As terapias basicas sao flebotomia € uma indicacdo clara para qualquer
condicdo que leve a sobrecarga de ferro no paciente e, nesses casos, a flebotomia é
preferivel a hidroxicloroquina e a terapia de quelacdo, € uma alternativa, mas nao é

tao eficiente nos pacientes de porfiria cutanea tarda com sobrecarga de ferro.(27)

No diagnostico de porfiria cutanea tarda niveis urinarios ou plasmaticos de
porfirinas totais sdo elevados na porfiria cutanea tarda. A urina, o sangue e as fezes
de um paciente podem ser testados para niveis aumentados de porfirina. O padréao de
acumulo normalmente de porfirina especifico na urina a auroporfirina e a heptacarboxil
porfirina geralmente estdo elevadas na urina, nas fezes estardo elevados a
uroporfirina, a isocoproporfirina e a protoporfirina, os glébulos vermelhos vao estar
normais para a uroporfirina, a oproporfirina e a porfobilinogénio e no plasma a

uroporfirina estara aumentada.

Os niveis de porfirina nas fezes ndo sdo necessarios para o diagnoéstico, mas
pode ser util em pacientes que estdo em hemodialise. Além do nivel de porfirinas
elevado e outros testes sdo necessarios na identificacéo da porfiria. Nao € necessaria
a biopsia de pele para o diagnostico, mas pode auxiliar a excluir algumas outras

condicOes da pele. (27)(29)

No presente caso clinico o diagnostico foi feito a partir da historia clinica,
confirmado pelos exames laboratoriais e anatomopatologico. Nesta paciente as
alteracdes nos exames complementares foram compativeis com hipotese de uso
inadequado de ferro, haja vista que a paciente tinha histérico de suplementacéo

inadequada e nenhuma transfuséo sanguinea.

A suplementacédo de ferro no paciente DRC é dificultada pela baixa utilidade

diagnostica dos testes sericos de ferritina e do indice de saturacdo de transferrina



(IST) para estimar precisamente reservas de ferro no corpo.(30) O tratamento da

anemia na DRC objetiva manter niveis de hemoglobina entre 10 e 12 g/dL.

Hoje, admite-se que caso o IST seja superior a 30% e a concentracdo de
ferritina sérica superior a 500 ng/mL, o tratamento com ferro deve ser
interrompido.(2,14) Dessa forma a monitorizacdo da suplementacdo de ferro em
pacientes com DRC e anemia deve ser criteriosa a fim de se evitar tais complicacfes
como PCT. Podemos notar entdo que, nesse ponto, houve uma falha na conducéo do
caso, haja vista que a paciente fazia uso cronico de ferro endovenoso sem a avaliacao
correta dos critérios para interrupcdo de uso, o que fez sua ferritina atingir o elevado

valor de 1.766,0 ug/Ml (tabela 1).

O tratamento do renal crénico com PTC é mais complicado, jA que esses
pacientes possuem uma baixa tolerancia a flebotomia devido a anemia que possuem.
Além disso, devem ser medicados com doses inferiores de hidroxicloroquina ou
cloroquina devido a seguranca renal. (31)A Deferoxamina é um quelante de ferro e
pode ser utilizada em substituicdo a flebotomias, no entanto, possuem uma resposta

mais lenta e eficécia significativamente reduzida.(32) (15,18)

Essa foi a terapia medicamentosa instituida para a paciente e mostrando
resultado satisfatorio e melhora laboratorial. Aléem disso, como medidas gerais, todo
paciente com PCT deve evitar exposicdo solar e utilizar constantemente protetores

solares e tecidos que protejam.

Tabela 1- Exames laboratoriais
DATA HEMOGLOBINA(g/dL) TGP (UI/L) FERRITINA

(ng/mL)

FEVEREIRO/2013 11,3 15 1073,0




FEVEREIRO/2014 11,8 14 1766,0

JUNHO/2014 14,1 20 893
AGOSTO/2014 12,3 12 487,3
FEVEREIRO/2015 10,4 8 247,2

9. CONCLUSOES FINAIS

A PCT é rara e grave complicacdo decorrente do manejo inadequado da
anemia nos pacientes com DRC. Seu entendimento é importante na medida em que
aumenta o conhecimento sobre sua fisiopatologia, manifestacbes e tratamento,
evitando consequéncias que pioram clinicamente os pacientes com prejuizo fisico e

para sua qualidade de vida.
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11.ANEXOS

1.1.1 termo de esclarecimento livre e esclarecido



