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Rezumat

S-a descris cazul clinic al unei paciente de 74 de ani cu pancitopenie severd, apdrutd dupad o infectie suportatd cu SARS-CoV2.
Cazul dat prezintd interes prin dificultatea stabilirii diagnosticului si severitatea evolutiei bolii. Pancitopenia a apdrut in timpul
suportarii de COVID-19 si a progresat in perioada postCOVID-19 pe parcursul a circa 3 luni, cu agravarea stdrii generale
a pacientei, dezvoltarea candidemiei generalizate si deces, in pofida tratamentului administrat. Prezintd interes dificultatea
stabilirii diagnosticului in perioada postCOVID-19. Candidoza, o infectie fungicd oportunistd, a devenit mai rdspdnditd pe
mdsurd ce lumea continud sd lupte impotriva COVID-19. Este crucial sd intelegem patogeneza si mecanismul virulentei pentru
a face lumind asupra progresiei bolii, in special in cazul co-infectiilor. diferitii factori, care predispun pacientii cu COVID-19 la
candidozd, interactiunile lor si efectele individuale trebuie bine intelesi pentru a preveni dezvoltarea co-infectiilor oportuniste,
care scad drastic sansele de supravietuire ale pacientilor.

Cuvinte cheie: COVID-19, candidozd

Summary
Generalized candidemia in a patient post COVID- 19 - the differential diagnosis

The clinical case of a 74-year-old patient with severe pancytopenia, which appeared after infection with SARS-CoV2, was
described. The given case is of interest due to the difficulty of establishing the diagnosis and the severity of the evolution of the
disease. Pancytopenia appeared during the course of suffering from COVID-19 and progressed in the post-COVID-19 period
during about 3 months, with the worsening of the patient’s general condition, the development of generalized candidemia, and
death, despite the treatment administered. The difficulty of establishing the diagnosis in the post-COVIDI9 period is of interest.
Candidiasis, an opportunistic fungal infection, has become more prevalent as the world continues to battle COVID-19. It is cru-
cial to understand the pathogenesis and mechanism of virulence to shed light on disease progression, especially in co-infections.
The different factors that predispose patients with COVID-19 to candidiasis, their interactions, and individual effects must be
well understood to prevent the development of opportunistic co-infections that drastically decrease patients’ chances of survival.

Keywords: COVID-19, candidemia

Pe3stome
Tenepanuzosannviii kanouoos y navyuenma nocne COVID-19 - oudgpepenyuanvhviii ouaznos

Onucan KnuHuveckuti cny4ail nayuenmsuy 74 nem ¢ evipaxceHHoll nanyumoneruet, 603Hukuieil nocne sapaxcenus SARS-
CoV2. [lannuiil cyuati npedcmasisem unmepec 6 653U ¢ MpyoHOCHbIO YCMAHOBTIEHUS OUAZHO3A U MAHECINDI0 MedeHUs
3abonesarus. [lanyumonenus nossundace Ha gore neperecernozo COVID-19 u npoepeccuposana 6 nocm-COVID-19 nepuooe
8 meueHue 0KOI0 3 MeCAUes, ¢ yxyOuieHuem 00U eeo COCMOAHUT O0IbHO20, PA3BUIMUEM 2eHEPATUZ06AHHOT KAHOUOeMUU U
TIETNATILHBIM UCX000M, HECMOMPSA HA NPposodumoe neverue. IIpedcmaesngem unmepec cnoIHOCMs NOCMAHOBKY 0UALHO3A
6 nocm-COVID19 nepuod. Kanoudos, onnopmyHucmuueckas pubkosas ungdexyuss, cman 6onee pacnpocmpaHeHHvim,
nockonvky mup npodonxaem dopomvcs ¢ COVID-19. Kpatite 8axHO NOHAMb namozeHe3 U MeXAHUIM 8UPYIEHINHOCMU,
4mo6bL NPONUMD C6etn HA NPo2PeccUposanie 3a6071e6aHUs, 0CO0eHHO NPU KOUHPEKUUIX. HEOOX00UMO XOPOULO NOHUMAMD
pasnuunvle paxmopst, Komopuvie npedpacnonazarm navuenmos ¢ COVID-19 k kanouoosy, ux esaumoodeiicmeue u
UHOUBUOYanvHble IPPeKmnbl, 4moOvl nPedomMepamums paseumue ONNOPMYHUCUHECKUX KOUHPEKUUTI, KOMOpble Pe3ko
CHUNCATOM UAHCHL NAUUEHINOE HA 6bIKUBAHUE.

Kniouesvie cnosa: COVID-19, karouoos

CAZ CLINIC. Pacienta F. A. a.n. 1948 (74 ani),
domiciliata in or. Chisinau, a fost spitalizata in mod
planic pe 06.05.2022 in sectia Gastroenterologie
a SCM ,,Sfantul Arhanghel Mihail’, cu diagnosticul
de trimitere ,,Anemie Fe deficitara”. La internare
se stabileste diagnosticul de ,Neo cu focar primar
neidentificat”.

Acuzele la internare: Astenie generala marca-
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ta, dispnee mixta in repaos, dureri surde sacaitoare in
epigastru, greatd, lipsa poftei de mancare, xerosto-
mie marcata, febra 37,4-39.0°C periodic, pe perioada
martie - aprilie - mai scaun alternant, ultima luna
semioformat, de 2 saptamani constipatii, culoare
intunecata a maselor fecale (!!! pacienta primeste
preparate de Fe), a pierdut in greutate > de 6 kg pe
parcursul ultimelor 3 luni.




Istoricul bolii - in luna februarie a suportat
Infectia COVID-19, forma medie. Tratament in
stationar 10 zile. Externata pe 28.02.22. Dupa 7-10
zile apare subfebrilitate periodica 37.5-38.0°C, pe fon
de antipiretice, AINS febra cedeaza. In luna aprilie,
cand febra a urcat la 39.0°C, pacienta se adreseaza
la medicul de familie, fiind internata ulterior la IMSP
SCM ,,Gh. Paladi” pe perioada 26.04.22-05.05.22.
Externata cu Diagnosticul ,,Sindrom mielodisplazic.
Agranulocitoza febrilaX. Diagnosticul a fost stabilit
conform consultatiei hematologului. Ambulator
pacienta este consultata repetat de catre medicul
hematolog, efectuat repetat punctatul medular. Din
cauza persistentei sindromului astenic marcat, sin-
dromului dispeptic pronuntat manifestat prin greata,
lipsa poftei de mancare, pacienta se interneaza pe
data de 06.05.2022 in SCM ,,Sf. Arhanghel Mihail’,
sectia Gastroenterologie.

Istoricul vietii — pensionard, casatorita, are 1
copil. Bolile suportate - Histerectomie totala 2002,
Cardiopatie (CP) mixta ischemica, hipertensiva, HTA
gr.ll; HBcor pozitiv.

Examen obiectiv - tegumentele pal-brune,
aterom in regiunea posterioara a cutiei toracice,
pastozitatea tesuturilor, g/limfatic cervical anterior
pe stanga d1,5x1,5 cm, dur, indolor. Sistemul respi-
rator-murmur vezicular bilateral bazal diminuat, FR
-19,SP02 -97%. Sistemul cardiovascular-zgomotele
cardiace aritmice, extrasistole unice, suflu sistolic in
toate punctele de auscultatie. Ps- 100 b/min, FCC 100
b/min. TA 110/70mm Hg. Sistemul digestiv - limba
uscata, depuneri albicioase, in placi, multiple afte pe
palatul moale, partile laterale ale limbii. Abdomenul
de forma obisnuita, sensibil la palpare in epigastru,
ficatul +4 cm de la rebordul costal, marginea rotun-
da, consistenta moale, suprafata neteda, sensibil.
Splina +3 cm, dur- elastica. Scaun cu constipatie,
de culoare intunecata (pe fon de administrare de
preparate de Fe).

Dianosticul preventiv: Neo cu focar primar ne-
identificat, posibil Limfom. Anemie Fe deficitara gr.ll.
Agranulocitoza febrila. Candidoza cavitatii bucale.
Stare septica. Gastrita cronica acutizare. Pancreatita
cronica recidivanta cu insuficienta functiei exocrine
in acutizare. CP mixta (hipertensiva, ischemica).
Angor pectoral de efort CF Il. HTA gr. Il, risc aditional
inalt, evolutie in salturi. ICII NIHA.

Investigatiile paraclinice pe perioada inter-
nariiin sectia gastroenterologie: 07.05-16.05 2022:

Hemoleucograma: Hb- 92-87 g/|, Er.-3.77-3.45
x10°, Hct-0.282-23.8, MCV-75-68.9, Tromboci-
te-236-48 x10°, Leucocite-0,6-0,5 x 10°, Neutro-
file-86,9-89,3%, Limfocite-86,9-89,3%, Monoci-
te-1,3-1,2 %, Eozinofile-5,7-3,8 %, VSH-16-20 mm/
ora.

DISCIPLINI TERAPEUTICE

157

Analiza biochimicd a sangelui: proteina tota-
13-41-38,0 g/, albumina- 21,8-19,3 g/l, urea-5,4-14,6
mmol/I, creatinina-42,0-54,8 mcmol/l, bilirubina
totala-15.7-59,5 mcmol/l, bilirubina libera-4,5-8,1
mcmol/l, bilirubina conjugata-11,2-51,4 mcmol/l,
glucoza-8,05-9,75 mmol/l, AsAt-10,0-6,0 U/L, AlAt-
12,0-7,0 U/L, a-amilaza-13,0-22,0 U/L, Fe seric-1,5
mcmol/I.

Markerii virali hepatici - Anti HBs pozitiv, anti
HBcor pozitiv

Analiza generala a urinei / (din cateter urinar)
Ph 6-5, Densitatea relativa-1010-1015, Glucoza-N,
proteina-0.3 g/I, bilirubina-35 mmol/l, leucocite-6-7
/v, eritrocite-12-20 ¢/v, mucus +++, urati+.

Proteina nictemirald—0,81 g/ 24 ore; Urocultura
- Negativ; Hemocultura - E. Coli; Insdmantarea din
faringe - St. aureus - llI; Cl .Difficile — Toxina A si Tox.
B-negative in masele fecale.

FEGDS: Multiple ulceratii acute gastrice. Esofagi-
ta de reflux gr.lll (S-M). Insuficienta cardiei. Examenul
histopatologic al bioptatului stomacal: Fragment
bioptic de mucoasa gastrica din marginea ulceratiei
cu edem si infiltratie inflamatorie discreta in lamina
propria. Semne de leziune tumorala nu sunt.

Examenul USG abdominal: Hepatomegalie.
Hemangiomi hepatici. Staza biliara. Splenomegalie
(sugestiv pentru limfom). Hidrotorace bilateral.

Eco Cord: Induratia peretilor Ao asc, VAo, VM. Di-
latarea usoard a AS, AD. Fara semne certe de hipertro-
fie a miocardului VS. Insuficienta VM llI, insuficienta
VAo gr.l-ll, insuficienta VTr. lll, insuficienta VPI. Functia
de contractie a miocardului VS este suficienta. FE
65%. Foitele pericardului sunt ingrosate, lichid in ca-
vitatea pericarduluiin cantitate moderat-pronuntata
cu semne incipiente de tamponada.

TC abdomen: Sectiunile tomografice efectu-
ate in regim abdominal si osos, MPR, MIP, pun in
evidenta: hernie hiatald esofagiana 21*23 mm,
fngrosarea neuniforma a peretilor gastrici la nivelul
regiunii antrale,acumulare moderata postcontrast si
prezenta g/limfatici loco-regionali pana la 7 mm pe
ax scurt- necesita efectuarea FEGDS pentru evaluarea
diagnosticului; FICAT normal dimensionat, lob drept
14,9 cm, lob stang 5,2 cm, contur regulat, bine delimi-
tat, parenchimul neomogen, din contul calcinatului
din S7- 2 mm. Leziune chistica in S5 (11*11mm),
relativ bine delimitate, fara priza de contrast, fara cal-
cificari si fara capsula clar definite. Leziuni nodulare
S3, S5, S6, dimensiuni pana la 24 mm, izodensive in
faza nativa, acumulare neuniforma postcontrast -
suspectie de afectari secundare, necesita efectuarea
IRM cu contrast pentru evaluarea diagnosticului.
Densitatea nativa medie a parenchimului hepatic +
49UH. Ducturile biliare intra si extrahepatice nedi-
latate. Coledoc nedilatat, fara formatiuni in lumen.
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COLECIST bine conturat, peretii neingrosati, contine o
leziune nodulara de 8 mm, izodensiva in faza nativa
densitate medie + 34UH, postcontrast acumulare
pana la +80UH- posibil polip. PANCREAS - normal
dimensionat, contur bine delimitat, parenchimul cu
modificari involutive, moderate, fara formatiuni de
volum. SPLINA - este usor maritd in dimensiuni, index
lineal 505, contur bine delimitat, structura omogena,
intensificata tipic postcontrast, densitate nativa me-
die + 53 UH. Lobul lineal accesoriu 8 mm, v. porta
1,2 cm, v.lienala 0,9 cm. Noduli limfatici - paraaortali
si interaortocavi pana la 5 mm, mezenteriali pana la
6 mm, paraesofagieni pana la 5 mm. Lichid liber in
cantitate moderata, n/limf. intraabdominali localizati
perihepatic, perilienal, pe ambele flancuri si in etajul
inferior intraabdominal, densitate medie+7UH. Seg-
mentele pulmonare bazale - modificari fibroatelecta-
tice in S5 bilateral. Lichid liber in cavitatea pleurala
bilateral, pe dreapta cu grosimea stratului pana la 24
mm si pe stanga pana la 44 mm, densitate medie +5
UH. Lichid liber in cavitatea pericardului panala 10
mm, densitate +10UH.

Concluzie: ingrosarea neuniforma a peretilor
gastrici la nivelul regiunii antrale, acumulare mode-
rata postcontrast si prezenta g/limf. loco-regionali
panala0,7 cm pe ax scurt — necesita efectuarea FGDS
pentru evaluarea diagnosticului. Splenomegalie
usoara. Ascita moderata. Leziune chistica a ficatului
in S8, relativ bine delimitata, fara prize de contrast,
fara calcificari si fara capsula clar definitd, necesita
monitorizarea imagistica in dinamica. Leziuni no-
dulare ale ficatului S, S5, S6, dimensiuni pana la 24
mm, izodense infaza nativd, acumulare neuniforma
postcontrast - suspect de afectdri secundare. Leziuni
nodulare ale colecistului izodense in faza nativa,
postcontrast acumulare moderata- posibil polip.
Modificari fibroatelectatice in S5 la ambii plamani.
Revarsat pleural minimal pe dreapta si moderat pe
stanga. Hidropericard minimal. Hernie hiatala.

Pacienta a fost examinata de catre medical
hematolog si medicul onco-gastrolog. Consultatia
onco-gastrologului: Concluzie — Ca gastric forma
difuz infiltrativa. Limfoadenopatie perigastrica.
MTS ficat. Ascita maligna. Pleurezie. Se recomanda
- Tratament simptomatic. Tratamentul administrat:
Sol. Albumina, PPC, IPP, Antacide, Spasmolitice,
Reologice, Antibioticoterapie (Amoxicilina cu acid
clavuranic 1,0 gr.x 2 ori 8 zile, succedat de Prepenem
500 mg x 2 ori/zi), Solutii polarizante, Corticosteroizi
(Prednisolon 90 mg 3 zile cu scaderea ultrioara a do-
zelor), Coleretice, Hepatoprotectoare, Antimicotice
(Nistatina 1000000 U x 4 ori/zi).

Diagnosticul clinic: Ca gastric primar depistat
forma difuzinfiltrativa. Mt ficat. Canceromatoza. Asci-
ta paraneoplazica. Hidrotorace bilateral. Insuficienta
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cardiovasculara acuta. Sindrom MODS. Sepsis. Can-
didoza. Ulceratii acute gastrice. BRGE. Esofagita de
reflux gr.lll (S-M). Hernie hiatala. CP mixta (ischemica,
hipertensiva, dismetabolica). Angor pectoral de efort
CF I, HTA gr.lirisc aditional inalt evolutie in salturi. IC
Il NIHA. Colecistita cronica alitiazica remisie incom-
pleta. Pancreatita cronicd recidivanta cu insuficienta
functiei exo- si endocrine, acutizare.

in pofida tratamentului administrat, starea
pacientei s-a agravat, pe 18.05.2022 a survenit de-
cesul.

Diagnosticul anatomopatologic:

Boala principald: Infectie candidozica cu afec-
tarea tractului digestiv. Esofagita candidozica eroziv-
fibrinoasa, gastro-enterocolita ulcerativ-fibrinoasa
candidozica. Maladie de fond : COVID -19 suportatin
luna februarie 2022. Complicatiile principale: Ascita
- peritonita sero-fibrinoasa difuza 2100 ml. Pleurita
serofibrinoasa bilaterald 1300 ml. Necroza tubulara
renala acuta. Sindromul MODS. Concomitente: Cl,
HTA, Pielonefrita cronica, Pancreatita cronica. Cole-
cistita cronica. Hemangiom cavernos hepatic. Chist
seros hepatic.

Figura1. Esofagul: mucoasa eritematoasd, cu depozit
pseudomembranos bronz-galben
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Figura 2. Stomacul: mucoasa cu multiple defecte
ulceroase si erozive de formd neregulatd, cu margi-
nile usor indurate, fundul murdar-neregulat, peretele
edematiat, pe seroasd depuneri cenusii detasabile ver-
zui. Regiunea antro-piloricd cu peretele ingrosat pand
la 1,5 cm, dens, alburiu, mucoasa ulceratd, edematiatd,

lumenul ingustat, dar permeabil
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Figurile 3, 4, 5. Intestinul subtire si gros cu multiple defecte ulceroase profunde, de formd si dimensiuni variate,
neregulate, cu marginile usor indurate, fundul murdar-neregulat, peretele edematiat, unele cu orificii perforative
punctiforme, pe seroasd depuneri fibrinoase abundente verzui

e

Figura 6. Esofag - defecte erozive cu fundul necrotizat  Figura 7. Stomac—defecte ulceroase cufundulnecrotizatin
in care se determind hife de candida, marginile cu  care se determind hife de candida, marginile cu inflamatie
inflamatie mixta nespecifica mixtd nespecificd, fibroza usoarad a peretelui gastric

Figura 8. Intestin subtire - defecte ulceroase profunde  Figura 9. Intestinul gros - defecte ulceroase profunde
cu fundul necrotizat in care se determind hife de can- ¢y fundul necrotizat in care se determind hife de can-

dida, marginile cu inflamatie mixtd nespecificd dida, marginile cu inflamatie mixtd nespecificd
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Discutii. Noi am descris cazul clinic al unei
paciente de 74 de ani cu pancitopenie severa, care
a aparut dupa o infectie suportata cu SARS-CoV2.
Cazul dat prezinta interes prin dificultatea stabilirii
diagnosticului si severitatea evolutiei bolii, care s-a
dezvoltat la o pacienta in varsta. Pana la suportarea
infectiei severe SARS-CoV2 pacienta a avut unele
patologii (hipertensiune arteriald, dislipidemie, cardi-
opatie ischemica, dismetabolica, pancreatita cronica
cu dereglarea functiei exocrine, colecistita cronica
acalculoasd, gastrita cronica, dar farda modificari in
hemoleucograma). Modificarile respective, cu dezvol-
tarea pancitopeniei, au aparut in timpul suportarii de
COVID-19 si au progresat in perioada postCOVID-19
pe parcursul a circa 3 luni, cu agravarea starii generale
a pacientei, dezvoltarea candidemiei generalizate si
deces, in pofida tratamentului administrat. Prezinta
interes dificultatea stabilirii diagnosticului in perioada
postCOVID19 (Sindrom mielodisplazic. Agranulo-
citoza febrilda. = Anemie fierodeficitara —Ca gastric
primar depistat forma difuz infiltrativa. Mt in ficat.
Canceromatoza —Infectie candidozica cu afectarea
tractului digestiv.

Conform datelor din literatura, pentru infectia
SARS-CoV2 cel mai des intalnite sunt simptomele
respiratorii superioare si inferioare, dar virusul poate
afecta si alte organe cu manifestari extrapulmonare-
gastrointestinale, nervoase, cardiovasculare si throm-
boembolic. La majoritatea pacientilor cu COVID-19,
in special la cei cu manifestari clinice severe se atesta
limfocitopenia, dar virusul poate induce, uneori, si
pancitopenia, mecanismul careia este mai complex
si mai putin studiat [1].

Gestionarea pacientilor cu pancitopenie indusa
de SARS-CoV-2 poate fi complexa si dificila, iar con-
statarile clinice si paraclinice pot fi vagi, mimand alte
boli, fapt demonstrat si la pacienta pusa in discutie.
Infectiile fungice reprezinta o problema majora de
sanatate globala care afecteaza peste un miliard de
oameni si ucid peste 1,5 milioane anual [2]. Conform
datelor unor autori, incidenta candidemiei la pacientii
cu COVID-19 sever variaza intre 0,8 si 14% [3, 4]. Se
atesta o crestere de doua pana la zece ori a candide-
miei la pacientii cu COVID-19 sever in comparatie cu
pacientii non-COVID-19[5, 6, 7]. Desi mai putin frec-
venta decat candidoza superficial, infectia sistemica
poate atinge o ratd a mortalitatii de pana la 80% [8],
chiar si cu terapia antifungica de prima linie.

Pacientii care dezvolta forme severe deinfectiecu
SARS-CoV-2 sunt, in linii generale,imunocompetenti,
cu afectiuni cronice subiacente, cum ar fi hipertensi-
unea arteriald, obezitatea, dislipidemia, diabetul sau
boala pulmonara obstructiva cronica (BPOC). Nici
una dintre aceste afectiuni nu constituie in sine un
factor de risc evident pentru dezvoltarea infectiilor
invazive cu candida. Cu toate acestea, legdtura din-
tre COVID-19 sever si aparitia candidozei invazive ar
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putea fi rezultatul unuia sau suprapunerii mai multor
factori neinruditi. Pacienta din cazul prezentat avea
hipertensiune arteriala, dislipidemie.

Exista ipoteza, ca SARS-CoV-2, care infecteaza un
numar mare de tipuri de celule si organe, poate duce
in sine la o susceptibilitate mai mare la suprainfectii
cu micoze prin efectul sdu asupra tractului digestiv,
care gazduieste comensala florei Candida spp. [9].
In plus, deficientele in raspunsul interferonului (fie
mostenite, fie legate de prezenta autoanticorpilor
anti-interferon) reprezinta un risc foarte important
de a dezvolta forme severe de COVID-19 [10].

Salgado, RC si al. au efectuat un studiul in sco-
pul abordarii integrative pentru a dezvalui peisajul
raspunsurilor imune umane la Candida spp. prin
meta-analiza datelor de secventiere a ARN-ului cu
microarray, in vrac si unicelulare (scRNA-seq) pentru
transcriptomul sanguin. Au identificat o interactiune
consecventa in reteaua interconectata a moleculelor
de semnalizare implicate atat in cascadele de semna-
lizare ale receptorului Toll-like (TLR) cat si ale interfe-
ronului (IFN), care este activata ca raspuns la diferite
specii de Candida (C. albicans, C. auris, C. glabrata, C.
parapsilosis si C. tropicalis). Printre aceste molecule
se numadra mai multe IFN de tip I, ceea ce indica o
suprapunere cu raspunsurile imune antivirale. Date-
le scRNA-seq au confirmat ca genele identificate in
mod obisnuit prin cele trei metode transcriptomice
arata modele de expresie specifice tipului de celule
in diferite celule imune innascute si adaptive. Aceste
descopeririarunca o lumina noud asupra raspunsului
imun anti-Candida, oferind cai moleculare presupuse
pentru interventia terapeutica [2].

Este posibila dezvoltarea mecanismelor
potentiale ale aplaziei induse de maduva osoasa
dupad infectia cu SARS CoV-2, care are efecte diferite
asupra raspunsurilor imune ale gazdei. Se observa
grade variate de scadere a numarului absolut de
limfocite T (celule CD3+T, CD4+T sau CD8+T) in fe-
notipurile COVID-19 usoare pana la moderate, darin
cazurile mai severe, scaderea numarului de limfocite
T este semnificativ. Numarul scazut de celule CD8+T
si B siraportul crescut CD4/CD8 au fost identificati ca
predictori ai raspunsului slab la tratament. Productia
de interferon-gamma (IFN-y) de catre celulele T
CD4+a fost, de asemenea, mai mica in fenotipurile
de boli severe [11, 12].

Sindromul inflamator multisistemic (MIS) este
una dintre celelalte complicatii rare ale SARS-CoV-2
la copii si adulti, legate de tulburari inndscute si
raspunsuri imune adaptative, caracterizate printr-o
furtuna de citokine.

In pofida consecintelor binecunoscute ale
infectiei cu SARS-CoV-2 asupra raspunsurilor imune
ale gazdei, aplazia indusa de maduva osoasa (BM)
este mai putin cunoscuta. Multe infectii virale pot
afecta hematopoieza influentand direct functia




celulelor stem si progenitoare hematopoietice (HSPC)
sau indirect prin inducerea diferitelor modele de
citokine si chemokine.In anemia aplastica dobandita,
se presupune, ca celulele T oligoclonale CD8 + ar
putea afecta tesutul hematopoietic si insuficienta
maduvei osoase prin IFNy si factorul de necroza
tumorald a (TNFa) care duce la moartea celulelor
hematopoietice [15].

Brisse E. si al. au depistat ca IFNy si TNFa au
crescutin timpul furtunilor de citokine la pacientii cu
limfohistiocitoza hemofagocitara (HLH) [16].

Desi, teoretic, aplasia medulara indusa de SARS-
CoV-2 ar putea avea loc prin impactul asupra proce-
sului hematopoietic al virusului SARSCoV-2 mai este
nevoie de studii suplimentare. Exista putine studii,
care sa descrie caracteristicile clinice ale infectiei cu
SARS-CoV-2 in cazurile de aplazie medulara cunos-
cutd anterior si cele cu aplazie medulara idiopatica
diagnosticatd dupa infectia cu SARS-CoV-2 docu-
mentata.

in literatura exista date referitor la aparitia ane-
miei aplastice si pancitopeniei si in alte infectii virale
cu virusul varicelo-zosterian, CMV, parvovirusul B19,
EBV, HIV, HVC s.a

Concluzii. Pe baza rapoartelor de caz disponibi-
le din literatura si cazul dat prezentat putem conclu-
ziona cd infectia cu SARS-CoV-2 poate conduce la o
scadere severa a indicilor sanguini, care necesita un
tratament prompt. Indiferent de fenotipul bolii (chiar
siin cazurile asimptomatice), infectia cu SARS-CoV-2
ar putea fi asociata cu anomalii hematologice severe
care pot necesita spitalizare si o potentiala crestere a
mortalitatii. Aplazia medulara indusa de SARS-CoV-2
poate fi asociata cu infectii bacteriene si fungice se-
cundare, asa cum s-a raportat in cazul nostru. Starea
pacientului se deterioreaza brusc si sever; focalizarea
infectiei este dificil de identificat, deoarece reactia
inflamatorie este foarte slaba. Imunitatea este pur
si simplu incapabila sa o induca si starea devine
fatala pentru pacient. Candidoza, o infectie fungica
oportunista, a devenit mai raspandita pe masura ce
lumea continua sa lupte impotriva COVID-19. Este
crucial sa intelegem patogeneza si mecanismul
virulentei pentru a face lumina asupra progresiei
bolii, in special in cazul co-infectiilor. Candida spp.
a tranzitat de la agent comensal la patogen, avand
capacitatea de a-si modifica morfologia si forma,
progresand spre infectie, iar factorii sai de virulenta
nu sunt incd pe deplin elucidati. In plus, diferitii
factori, care predispun pacientii cu COVID-19 la
candidoza, interactiunile lor si efectele individuale
trebuie bine intelesi pentru a preveni dezvoltarea
co-infectiilor oportuniste care scad drastic sansele
de supravietuire ale pacientilor.
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