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Resumo

Os autores apresentam um caso de aplasia da série
vermelba associado a infec¢do pelo parvovirus B19
num adulto jovem, no qual ndo se identificou
nenbuma patologia predisponente. Discutem-se as
etiologias da “aplasia da série vermelba”, as doengas
subjacentes a crises apldsticas provocadas pelo
parvovirus B19, sua abordagem diagndstica e
terapéutica.
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Abstract

The authors present a case of parvovirus B19
associated pure red cell aplasia in a young adult, in
which no predisposing disease was identified. The
etiology of pure red cell aplasia, parvovirus B19
aplastic crisis and related diseases are discussed,
as well as their diagnostic and therapeutic
approaches.
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Introducao

O parvovirus B19 é o principal agente etiolégico infeccioso
de crises aplasticas transitorias, e pode ainda originar anemia
cronica em doentes imunodeficientes devido a depressio
medular cronica'?.

Neste artigo descrevemos um doente com “aplasia da
série vermelha” associada a infec¢@o pelo parvovirus B19,
sem outra patologia associada.
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Caso clinico

Doente do sexo masculino, de 41 anos de idade, com um
quadro com 2 semanas de evolucdo de palidez e fadiga
progressivas. Ndo havia histéria prévia de anemia hemolitica,
doenca auto-imune, utilizagcdo de drogas intravenosas,
ingestdo alcodlica ou de farmacos, ou ainda de exposi¢do
a toxicos. A historia familiar era negativa para doengas
hematolégicas. O doente apresentava analises laboratoriais
de rotina (hemograma e bioquimica) de hd um ano, sem
alteracdes.

O exame fisico mostrava apenas palidez e temperaturas
sub-febris, que se mantiveram durante as primeiras trés
semanas de internamento, sem hepato-esplenomegalia,
adenopatias, dores 0sseas ou petéquias.

Os exames laboratoriais iniciais revelaram uma hemoglobina
de 86 g L' e um hematdcrito de 25%, com volume globular
médio normal. Trés dias mais tarde a hemoglobina baixou
para 47 g L1, Os leucdcitos totais eram de 2.1310° L1 (
neutréfilos 33%, linfécitos 53%, mondcitos 12%). As
plaquetas eram de 26610° L. O esfregaco do sangue
periférico mostrou eritrécitos normocrémicos e normociticos
e uma contagem de reticulécitos de 0.0%. Os resultados
laboratoriais bioquimicos estavam dentro dos limites normais,
exceptuando um aumento persistente da desidrogenase
lactica (LDH) de 8.02-9.09 Kat L! [normal (N): 2.67 a 5.33
KatL1].

A bilirrubina total e conjugada, a haptoglobina, o ferro
sérico, a transferrina, a ferritina, o acido fdlico e a vitamina
B 12 apresentavam valores normais. A pesquisa de sangue
oculto nas fezes foi negativa.

A bidpsia 6ssea mostrou uma medula com aumento da
celularidade, hipoplasia eritréide muito marcada,
diseritropoiese € megaloblastos. A leucopoiese ¢ a
trombocitopoiese estavam ambas aumentadas. Havia ainda
dismegacariopoiese, com aumento dos megacarioblastos,
e infiltragdo linfocitdria com predominio de células T. Os
depésitos de ferro estavam aumentados.

A eritropoietina sérica apresentava um valor elevado de
405.0 mIU mL7' (N:3.0a 15.5 mIU mL™). O teste de Coombs
directo foi negativo e o teste de Coombs indirecto foi positivo
apenas para alo-anticorpos anti-E. A electroferese das
hemoglobinas era normal. A tomografia axial computorizada
tordcica ndo identificou alteracdes, nomeadamente evidéncia
de timoma. Os autoanticorpos ANA, anti-DNA, C-ANCA
e P-ANCA eram negativos. A cultura de medula 6ssea
revelou auséncia total de progenitores eritroblasticos (CFU-
E), com a série mieldide normal.

O doente necessitou de suporte transfusional, recebendo
um total de 12 unidades de concentrado eritrocitario durante
um periodo de 5 semanas (Fig. 1).

A serologia da hepatite B, HIV-1 e HIV-2 foi negativa.
No entanto, os resultados foram positivos para a IgG anti-
EBV e para a IgM anti-Mycoplasma pneumonia. IgM e
IgG anti-parvovirus B19 foram detectados por ELISA,
comuma subida posterior do titulo de IgG e desaparecimento
da IgM. Iniciou-se prednisolona na dose de 60 mg por dia.
Uma semana mais tarde a hemoglobina comegou a aumentar
progressivamente, atingindo um valor normal ao fim de um
més. Procedeu-se a desmame lento da prednisona, sem
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Figura 1
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evidéncia de recidiva. Um ano mais tarde o doente estd
assintomdtico, com uma hemoglobina de 151 gL', e sem
evidéncia de outra patologia.

Discussao

A aplasia da célula vermelha € caracterizada por uma
anemia normocitica e normocrémica grave associada a
reticulocitopenia e auséncia de eritroblastos na medula
Gssea’. Pode ser congénita ou adquirida. A forma
adquirida pode-se apresentar como uma mielopatia
autoimune primdria%, ou, mais frequentemente, como
complicagio de diversas doengas. A forma de aplasia
de célula vermelha secundaria mais reconhecida € a que
estd associada a timoma (10-15% dos doentes). A aplasia
da célula vermelha também foi descrita numa variedade
de outras neoplasias, incluindo as hematoldgicas,
especialmente a leucemia linfocitica crénica, e varios
tumores sé6lidos®. Vidrios farmacos, deficiéncias

nutricionais e doencas autoimunes, particularmente o
lupus eritematoso sistémico e a artrite reumatdide, t€m
sido associados a aplasia de célula vermelha. Diversas
infec¢des bacterianas e virais também tém sido implicadas
em formas agudas e auto limitadas de aplasia de célula
vermelha*®. Entre estas, a infec¢do pelo parvovirus B19
¢ a mais frequentemente reconhecida, especialmente em
doentes com anemia hemolitica subjacente (anemia de
células falciformes, hemoglobinopatia SC, esferocitose
hereditdria, talassemias, defici€éncias enzimaticas
eritrocitarias e anemia hemolitica autoimune), eritropoiese
ineficaz, perdas hemadticas agudas ou crénicas e
deficiéncia de ferro?. Recentemente o parvovirus B19
foi identificado como causa de aplasia de célula vermelha
em doentes sem anemia hemolitica, presumivelmente
devido a infec¢do e lise de progenitores da série vermelha
nos estadios de diferenciagdo “erythrocyte burst-forming
unit/colony-forming unit”?%’, Igualmente no individuo
imunodeprimido, o virus pode persistir na medula 6ssea,
por incapacidade de producdo de anticorpos
neutralizantes, originando uma anemia crénica por
depressdo medular8®,

Os doentes com crises apldsticas transitérias
frequentemente ndo apresentam outra sintomatologia
de infecg¢do viral. No entanto é possivel a existéncia de
febre em combinagdo com sintomas de infecc¢io das vias
aéreas superiores, gastrenterite, cefaleias, ou o quadro
clinico tipico da 5% doenca?®. O nosso doente ndo
apresentou nenhuma destas manifestagdes, nem
sintomas gerais de infec¢do viral, a excepgdo de
temperaturas sub-febris.

O diagndstico de infec¢do aguda pode ser feito pela
deteccdo de anticorpos IgM anti-parvovirus B19,
identificagdo do virus, ou alteragdes histoldgicas tipicas
nos precursores eritrocitarios; a demonstracio de infec¢io
recente implica identificar anticorpos IgM ou uma elevagao
do titulo de IgG dirigidos contra o virus.

A terapéutica inicial da aplasia da célula vermelha deve
feita com corticéides, particularmente no individuo jovem®.
Outros imunossupressores frequentemente utilizados sdo
a ciclosporina A, a ciclofosfamida, a azatioprina e
imunoglobulinas anti-linfociticas, nos doentes que ndo
respondem & corticoterapia®.

Nos doentes com aplasia de célula vermelha persistente
e parvoviremia tem sido utilizada imunoglobulina humana
em altas doses*7#210,
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