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Artigo / Article

Aplasia transitória da série vermelha na anemia falciforme
Transient red cell aplasia in sickle cell disease

Mônica P. A. Veríssimo  A doença falciforme, devido à vida média encurtada das hemácias, pelo quadro de
hemólise crônica, pode apresentar um quadro clínico grave de anemia quando ocorre
supressão da eritropoese devida à infecção pelo Parvovírus humano B19. O quadro
clínico apresenta-se com febre, que pode preceder a anemia grave, fraqueza e mal-
estar, além de sinais laboratoriais como queda da hemoglobina e reticulocitopenia
importante. Diagnóstico laboratorial pode ser por imunofluorescência ou ensaio
enzimático. O tratamento é a transfusão de concentrado de hemácias. Pode haver
complicações associadas a esta infecção, tais como seqüestro esplênico, seqüestro
hepático, síndrome torácica aguda, síndrome nefrótica, meningoencefalite e acidente
vascular cerebral. Estratégias de prevenção poderão mudar a morbi-mortalidade
desta condição no paciente portador de doença falciforme.  Rev. bras. hematol. hemoter.
2007;29(3):268-270.

Palavras-chave: Doença falciforme; Parvovírus humano B19; transfusão de concen-
trado de hemácias.

Introdução

A doença falciforme cursa com encurtamento da vida
média das hemácias devido à desoxigenação da hemoglobina
S que polimeriza a hemácia distorcendo sua forma e perden-
do a flexibilidade, aderindo ao endotélio vascular, promoven-
do assim hemólise crônica e anemia. Quando a eritropoese é
suprimida temporariamente, pode ocorrer anemia grave. A
aplasia transitória de série vermelha pode ocorrer durante ou
após um processo infeccioso febril.

O agente infeccioso que causa mais freqüentemente
este tipo de aplasia é o Parvovírus humano B19, principal-
mente na infância, sendo também conhecido como eritema
infeccioso.1

Fisiopatologia

O Parvovírus humano B19 tem tropismo para as células
progenitoras eritróides, incluindo as unidades formadoras
de colônias eritróides (CFU-E). Este agente infeccioso de-

pende essencialmente de células em divisão ativa para sua
replicação, especialmente nos núcleos dos pronormoblastos.
Durante sua replicação, ele é citotóxico para as células
infectadas. Pode, em algumas situações, atingir outras linha-
gens de precursores.2

Evolução clínica

O quadro clínico se inicia com febre, fraqueza, cefaléia,
mal-estar, sugerindo um quadro viral, cerca de 15 dias antes
da aplasia. Após este período, pode apresentar fadiga,
dispnéia e anemia grave, com diminuição importante dos re-
ticulócitos (<1% ou 10000/ul). Na fase de recuperação, há um
rápido aumento dos reticulócitos, podendo, neste momento,
se pensar, de forma equivocada, em crise hiper-hemolítica.
Cerca de mais da metade dos pacientes pode ter náuseas,
vômitos e dor abdominal. Eritema nestes pacientes é caracte-
risticamente ausente.3,4

Têm sido relatados pacientes com seqüestro esplênico
ou hepático em associação a crise aplástica.5,6
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Recentemente, Smith-Witley e colaboradores determi-
naram a incidência e a prevalência de parvovirose em pacien-
tes pediátricos, portadores de doença falciforme acompanha-
dos em seu serviço. Cerca de 30% destes eram Ig G positivo
para Parvovírus humano B19. A taxa de incidência foi de 11,3%
para 100 pacientes-ano. Interessante mencionar que dor, fe-
bre e seqüestro esplênico agudo foram eventos mais fre-
qüentes naqueles pacientes com infecção aguda pelo parvo-
vírus B19 quando comparados com os pacientes não infec-
tados.7

Diagnóstico laboratorial

• Queda abrupta da hemoglobina;
• Queda de reticulócitos;
• Redução dos precursores eritróides na medula ós-

sea com inclusões nucleares características nos pronormo-
blastos;

• Ensaio de anticorpos Ig M e Ig G (imunofluores-
cência ou ensaio enzimático). Podemos não detectar estes
anticorpos no início da crise aplástica e testes mais sensíveis
para detecção são necessários, tais como testes para detecção
de DNA B19 por hibridização ou PCR.8

Cerca de 20% dos pacientes com evidência sorológica
de infecção pregressa por parvovírus não apresentaram ane-
mia grave aguda. Após a infecção, a concentração de anti-
corpo específico para parvovírus (classe Ig G) aumenta na
maioria dos pacientes, promovendo imunidade pelo resto da
vida.1,4

Embora a maioria dos adultos tenha adquirido imunida-
de ao parvovírus B19, funcionários de área de saúde que
trabalham com pacientes portadores de doença falciforme
devem estar atentos, devido a maior chance de contrair
eritema infeccioso através do contato com estes pacientes
que estejam com aplasia transitória de célula vermelha, cujo
agente etiológico é o parvovírus B19. Infecção durante a
gravidez pode resultar em hidrópsia fetal e natimorto. Se exis-
tir a suspeita na enfermaria é necessário isolar as funcionári-
as gestantes, por prevenção.9

Tratamento

Recomenda-se a transfusão de concentrado de hemá-
cias fenotipado com filtro deleucocitário, quando houver si-
nais de descompensação cardíaca. Se o paciente mostra evi-
dência de produção de eritrócitos, como determinado pela
ascensão da contagem de reticulócitos, ele pode não preci-
sar de transfusão.1,9,10

No  estudo coordenado por Smith -Withley, a transfu-
são foi necessária em 72 % dos pacientes portadores de
doença falciforme, sendo que os portadores SS necessita-
ram mais freqüentemente que os portadores SC.7 Dados
esses similares aos do grupo da Jamaica, publicados anteri-
ormente.11

Quando a transfusão não é possível, pode-se usar
imunoglobulina endovenosa12 (1g/kg ) e eritropoietina13  para
recuperar a eritropoese.

Complicações

O paciente portador de doença falciforme pode ter uma
série de complicações relacionadas a aplasia transitória de
célula vermelha, a saber:

• Seqüestro esplênico e hepático;5,6

• Necrose de medula óssea com pancitopenia;14,15

• Glomerulonefrite;16,17

• Acidente vascular cerebral (AVC);18,19

• Síndrome torácica aguda (STA);20

• Miocardite.21

O tratamento nestes casos deve ser baseado nestas
manifestações.

Conclusão

A infecção por Parvovírus B19 nos pacientes porta-
dores de doença falciforme cursa com características pró-
prias (tempo, sintomas clínicos, resposta imune, etc) e po-
dem evoluir para condições crônicas de morbidade ou mor-
talidade, que devem ser conhecidas e prontamente trata-
das. Esperamos que estratégias de prevenção a infecção,
tais como vacinas, possam se desenvolver para diminuir a
freqüência e as graves complicações que podem ocorrer
concomitantemente  a infecções por Parvovírus B19 nestes
pacientes.

Abstract

Sickle cell disease due to shortened life span of red blood cells by
hemolysis, may present with severe anemia when erythropoietic
suppression occurs due to infection by the Human parvovirus B19.
The clinical presentation presents with fever, which may precede
transient red cell aplasia, as well as laboratorial signs such as a
drop in hemoglobin and significant reticulo cytopenia. Laboratorial
diagnosis may be by immunofluorescence or enzymatic assays.
Treatment is achieved by transfusion of packed red blood cells.
Complications may be associated to this infection, including splenic
and hepatic sequestration, acute chest syndrome, nephrotic
syndrome, meningoencephalitis and strokes. Strategies of prevention
are able to change the morbidity and mortality of this condition in
sickle cell disease patients. Rev. bras. hematol. hemoter. 2007; 29
(3): 268-270.

Key words: Sickle cell disease; human Parvovirus B19; Packed red
cell transfusion.
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