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RESUMO 
 

A AHAI é uma das patologias que ocorrem com maior incidência nos pacientes de 
sexo masculino, entretanto podem ocorrer em crianças e adolescentes sendo raras. 
A incidência exata é desconhecida, mas estima-se que seja de 0,2 por 1.000.000 
indivíduos menores de 20 anos. O pico de incidência ocorre entre os pré-escolares. É 
mais comum no sexo masculino, porém, é mais frequente no sexo feminino entre os 
adolescentes. O presente trabalho apresentou como objetivo geral: Realizar um 
estudo acerca da patologia anemia hemolítica autoimune, e expor suas principais 
características e exames laboratoriais realizados. E como objetivos específicos: 
conceituar a patologia anemia autoimune, identificar como essa patologia se 
apresenta no organismo de cada indivíduo, avaliar as principais formas de tratamento 
da patologia. A presente pesquisa trata-se de um estudo de revisão de literatura sendo 
ele de natureza descritiva, pois visa à identificação e análise criteriosa da fonte literária 
referente à temática pertinente, uma vez que, o estudo descritivo é definido como 
aquele que aborda quatro aspectos: a investigação, o registro, a análise e a 
interpretação de fenômenos atuais, objetivando o seu funcionamento no presente. 
Sendo ainda desenvolvida com base em material já elaborado, constituído 
principalmente de livros e artigos científicos. Não se recomenda trabalhos oriundos da 
internet. Sabe-se que a anemia hemolítica auto-imune é uma patologia que se torna 
cada vez mais prevalente nos dias atuais. No que diz respeito a sua fisiologia a mesma 
vendo sendo esclarecida a cada dia, bem como, novas técnicas de diagnóstico estão 
sendo testadas. Diante de toda dificuldade no tocante a encontrar informações 
precisas a respeito da patologia, os métodos diagnósticos, vêm evoluindo 
principalmente na parte imunológica e molecular.  

 

Palavras- chave:  Patologia. Diagnóstico. Exames laboratoriais 
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ABSTRACT 
 

The AHAI is one of the pathologies that occurs with greater incidence in the male 
patients, however they can occur in children and adolescents being rare. The exact 
incidence is unknown, but it is estimated to be 0.2 per 1,000,000 individuals younger 
than 20 years. The peak incidence occurs among preschoolers. It is more common in 
males, however, it is more frequent among females among adolescents. The present 
work presented as general objective: Carry out a study about the autoimmune 
hemolytic anemia pathology, and expose its main characteristics and laboratory tests 
performed. And as specific objectives: to conceptualize the autoimmune anemia 
pathology, to identify how this pathology presents itself in the body of each individual, 
to evaluate the main forms of treatment of the pathology. The present research is a 
review of literature and it is descriptive in nature, since it aims at the identification and 
careful analysis of the literary source referring to the relevant topic, since the 
descriptive study is defined as the one that deals with four aspects: The investigation, 
the recording, the analysis and the interpretation of current phenomena, aiming their 
operation in the present. It is further developed on the basis of already elaborated 
material, consisting mainly of books and scientific articles. We do not recommend work 
from the internet. It is known that autoimmune hemolytic anemia is a pathology that 
becomes increasingly prevalent these days. With regard to their physiology the same 
seeing as they are enlightened every day as well as, new diagnostic techniques are 
being tested. In the face of all difficulties in finding precise information about the 
pathology, the diagnostic methods have been evolving mainly in the immunological 
and molecular part. 

 

Keywords: Pathology. Diagnosis. Laboratory tests 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 A AHAI é uma das patologias que ocorrem com maior incidência nos pacientes 

de sexo masculino, entretanto podem ocorrer em crianças e adolescentes sendo 

raras. A incidência exata é desconhecida, mas estima-se que seja de 0,2 por 

1.000.000 indivíduos menores de 20 anos. O pico de incidência ocorre entre os pré-

escolares. É mais comum no sexo masculino, porém, é mais frequente no sexo 

feminino entre os adolescentes (OLIVEIRA; et al, 2011). 

 A Anemia Hemolítica Autoimune (AHAI) corresponde à um tipo de anemia 

hemolítica, cujo encurtamento da sobrevida dos eritrócitos, é causado por auto 

anticorpos circulantes dirigidos contra antígenos de glóbulos vermelhos, ocasionando 

sua destruição via sistema complemento ou sistema reticulo endotelial (OLIVEIRA,et 

al,2011). 

 A anemia hemolítica auto-imune (AHAI) é uma patologia pode ser caracterizada 

pela presença de auto-anticorpos, que se ligam aos eritrócitos e como consequência 

diminuem o tempo de sobrevida dessas células, por meio de sua remoção da 

circulação pelos macrófagos do sistema retículo-endotelial. Atualmente estudos 

recentes de base populacional calcularam a incidência de AHAI em 0.8/100, 000/ano, 

e sua prevalência em 17/100,000 na população Dinamarquesa (BORDIN,2012). 

 A AHAI ainda pode ser classificada de acordo com a temperatura em que os 

auto-anticorpos reagem com as células vermelhas do sangue. A anemia hemolítica 

auto-imune a quente ocorre predominantemente em crianças de 2-12 anos. Os 

anticorpos pertencem à classe IgG, reagem a temperaturas maiores ou iguais a 37ºC, 

não ativam o sistema complemento e não aglutinam in vitro. Nesta patologia pode-se 

observar uma menor incidência em crianças. Os anticorpos são da classe IgM, reagem 

a temperaturas menores que 37ºC, requerem a atividade do sistema complemento e 

produzem aglutinação espontânea in vitro ( BRAGA,1998).  

 Vale ressaltar que uma outra forma de classificação da anemia hemolítica auto-

imune, é baseada em sua etiologia. Sendo subdivididas em  primária, onde existe a 

destruição dos glóbulos vermelhos que é o único achado clínico e não se identifica 

doença de base para explicar a presença de auto anticorpos. A AHAI secundária 



14 
 

ocorre no contexto de uma doença sistêmica, apresentando então a anemia 

hemolítica como manifestação da patologia (BORDIN,2012).  

 Observa-se uma maior frequência em pacientes com doença auto-imune, como 

os lúpus eritematosos sistêmicos (LES) ou outras doenças inflamatórias de caráter 

auto-imune. Podendo ser encontradas também naqueles pacientes que recebem 

diagnóstico de algum tipo de neoplasia, infecção por vírus/bactérias ou uso de drogas. 

O diagnóstico é baseado na detecção do teste de Coombs direto positivo na presença 

de hemólise. Porém, este teste de Coombs direto pode ser negativo em 2 a 4% dos 

casos, e falso positivo em 8% (BRAGA,2008). 

 Além deste teste outros também podem ser realizados para que haja a 

confirmação do diagnóstico dentre eles pode-se citar hemograma com contagem de 

plaquetas, contagem de reticulócitos, dosagem de desidrogenase lática (LDH), 

identificação do anticorpo ligado à superfície das hemácias (IgG ou IgM) e pesquisa 

de autocrioaglutininas (BRAGA,et al,2008). 

 Vale ressaltar que esta patologia denominada de Anemia Hemolítica compõem 

um grupo de doenças com maior frequência congênitas, ou adquiridas, e clinicamente 

variadas. Dessa forma pode-se afirmar que a principal característica dessa afecção  

consiste numa redução do tempo de sobrevida das hemácias (CANÇADO,2015).   

  No que diz respeito a fisiopatologia da doença a anemia se desenvolve quando 

a produção das hemácias pela medula não pode ser compensada pelo aumento de 

destruição devido à hemólise. Em relação ao seu quadro clínico o paciente irá 

presentar além da palidez cutânea-mucosa, fraqueza, icterícia, taquicardia, hepato-

esplenomegalia e retardo de crescimento (COTIAS, 2010).  
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1.1 JUSTIFICATIVA 

 

 Sabe-se que anemia hemolítica auto-imune é uma patologia considerada 

bastante complexa tendo em vista as suas inúmeras apresentações no organismo, 

tornando dessa forma, mais difícil seu diagnóstico este estudo é relevante quando se 

leva em consideração toda essa dificuldade em relação a patologia e o estudo vem 

abordar sobre conceito, principais exames utilizados para sua detecção, tratamento e 

diagnostico, buscando contribuir para uma melhor qualidade de vida do paciente.  

 Nessa perspectiva, buscou-se com esse estudo possibilitar uma maior 

ênfase no que diz respeito ao conhecimento dos profissionais de saúde  em relação a 

esta patologia, bem como, seu interesse em se capacitar acerca da patologia e sua 

forma de tratamento e diagnóstico, contribuindo com dados que auxiliem na gestão e 

estratégias em saúde, bem como servir de base para novas pesquisas. 
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1.1 OBJETIVOS: 

1.1.1 Objetivo Geral: Realizar um estudo acerca da patologia anemia hemolítica 

autoimune, e expor suas principais características e exames laboratoriais 

realizados. 

1.2.1 Objetivos Específicos: 

 Conceituar a patologia anemia autoimune 

 Identificar como essa patologia se apresenta no organismo de cada individuo 

 Avaliar as principais formas de tratamento da patologia.  
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2 METODOLOGIA 

 

A presente pesquisa trata-se de um estudo de revisão de literatura sendo ele 

de natureza descritiva, pois visa à identificação e análise criteriosa da fonte literária 

referente à temática pertinente, uma vez que, o estudo descritivo é definido como 

aquele que aborda quatro aspectos: a investigação, o registro, a análise e a 

interpretação de fenômenos atuais, objetivando o seu funcionamento no presente. 

Sendo ainda desenvolvida com base em material já elaborado, constituído 

principalmente de livros e artigos científicos. Não recomenda-se trabalhos oriundos 

da internet. 

 A pesquisa bibliográfica abrange a leitura, análise e interpretação de livros, 

periódicos, textos legais, documentos mimeografados ou xerocopiados, mapas, fotos, 

etc. Trata-se de uma leitura atenta e sistemática que se faz acompanhar de anotações 

e fichamentos que, eventualmente, poderão servir à fundamentação teórica do estudo. 

A pesquisa bibliográfica tem por objetivo conhecer as diferentes contribuições 

científicas disponíveis sobre determinado tema. Ela dá suporte a todas as fases de 

qualquer tipo de pesquisa. 

 Quanto ao caráter qualitativo, Figueiredo (2007), afirma que esta é 

desenvolvida diante da impossibilidade de investigar e compreender os fenômenos 

voltados para a percepção, intuição e subjetividade, por meio de métodos estatísticos 

A pesquisa qualitativa responde a questões muito particulares. Ela se preocupa 

com um nível de realidade que não pode ser quantificado. A principal característica 

das pesquisas qualitativas é o fato de que estas seguem a tradição ‘compreensiva’ ou 

‘interpretativa (MINAYO, 1994)’. Os dados foram obtidos da leitura de livros e 

impressos, bem como, a partir de sites científicos. Realizado e investigação no mês 

de marco de 2017. 

Foram Analisados e selecionados apenas os estudos cujo resumo ou corpo do 

texto tivesse relação com o objetivo do presente estudo, para que se conseguisse um 

trabalho de qualidade e fácil entendimento aos leitores. 
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

3.1 Conceito, causas e classificação 

 

 
 A anemia hemolítica auto-imune (AHAI) pode ser caracterizada como sendo 

um grupo de doenças cuja característica comum é a presença de auto-anticorpos, que 

se ligam aos eritrócitos e diminuem o tempo de sobrevida dessas células, removendo 

sua remoção da circulação pelos macrófagos do sistema retículo-endotelial sendo 

ainda um dos eventos auto-imunes mais comuns no homem (LANDEIRO,2007).  

 

Figura 1: caracterização da anemia Imuno - hemolítica  

 
Fonte: Rev. Ass. Med. Bras.(2011).   

 

 Afirma-se ainda que estas patologias constituem um grupo de doenças com 

maior frequência congênitas, ou adquiridas, e clinicamente variadas. Apresentando 

como principal característica a redução do tempo de sobrevida das hemácias. No que 

diz respeito aos aspectos clínicos, pode-se observar o aumento da destruição dos 

eritrócitos e alguns outros processos desencadeados em resposta a essa alteração. 

 Essa anemia ocorre ainda quando a medula óssea não consegue acompanhar 

o mesmo rítmo acelerado dessa destruição. Alguns sinais clínicos podem ser 

evidenciados dentre eles: Palidez cutânea-mucosa, fraqueza, icterícia, taquicardia, 

hepato-esplenomegalia e retardo de crescimento. Entretanto na sua fase crônica, a 

evolução clínica costuma ser caracterizada por períodos de relativo bem-estar. 
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 Estudos apontam que a ocorrência de AHAI em crianças e adolescentes é rara. 

Entretanto a incidência exata é desconhecida, mas afirma-se que seja de 0,2 por 

1.000.000 Anemia hemolítica auto-imune. Ocorrendo o pico de incidência entre as 

crianças no seu período pré-escolar. Sendo mais frequente ocorrer no sexo 

masculino, e no período da adolescência ocorre com maior incidência no sexo 

feminino (CANÇADO,2015).  

 Pode-se afirmar que as causas de AHAI permanecem desconhecidas. Sendo 

algumas hipóteses como: a depressão do sistema imune através de ação viral; 

alteração do equilíbrio entre as células T facilitadoras e supressoras; alteração dos 

antígenos de superfície dos eritrócitos por vírus ou drogas e; possível reação cruzada 

dos anticorpos induzidos por agentes infecciosos contra antígenos de superfície dos 

eritrócitos (COTIAS,2010). 

 A anemia hemolítica auto-imune AHAI é um quadro clinico que associa várias 

patologias, dentre as quais se sobressai a anemia hemolítica. As AHAI podem ser 

classificadas em dois grupos: primária e secundária. Na AHAI primária, o único 

achado clínico encontrado é a anemia hemolítica e não encontra doença sistêmica de 

base para explicar a presença de auto-anticorpos (CARVALHO et al,2012).  

 A AHAI secundária diferente da primária aparece associado a uma doença 

sistêmica, sendo a anemia hemolítica somente uma manifestação dessa doença. 

Geralmente ocorre em pacientes que apresenta doença auto-imune, como o lúpus 

eritematosos sistêmicos (LES) ou outras doenças inflamatórias de caráter auto-imune, 

como a colite ulcerativa ( LOTÉRIO, 2011).  

 É observada também em pacientes com neoplasias, como o linfoma de 

Hodgkin e não-Hodgkin, leucemia linfocítica crônica, síndromes mielodisplásicas, 

imunodeficiência, infecção por Mycoplasma, vírus EpsteinBarr, citomegalovírus ou 

uso de drogas intercalados por episódios de crises. Estes surtos, na maioria das 

vezes, são desencadeados por infecção, principalmente das vias respiratórias ( 

GOLIN; et al,2007).  

 Dentre as inúmeras anemias falciformes vale destacar as doenças falciformes, 

síndrome talassêmica, esferocitose e outros defeitos de membrana, 

eritroenzimopatias e anemias imuno hemolíticas. Observa-se que os pacientes com 

anemia hemolítica apresentam uma capacidade muito grande de acumular ferro em 

grande excesso devido aos inúmeros fatores que dentre eles estão: destruição das 

hemácias com liberação de ferro e transfusões sanguíneas.  
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 Vale ressaltar que o uso de alimentos ricos em ferro ou fórmulas enriquecidas 

com ferro contribui para o seu excesso no organismo. Pois, no caso de pacientes que 

possuem AHAI o excesso de ferro no organismo acaba lesando órgãos e tecidos, em 

especial: miocárdio, hepatócito e glândulas endócrinas. Este processo, conhecido por 

hemossiderose, é uma das grandes causas de morbi-mortalidade em pacientes com 

anemias hemolíticas. (LOTÉRIO,2011).  

 É bastante frequente nas anemias hemolíticas existir uma necessidade 

aumentada de folatos devido à hiperatividade medular, devendo-se ser utilizado dessa 

forma como tratamento o ácido fólico durante a alimentação. No entanto é comum que 

crianças com anemia hemolítica apresentem um comprometimento pondo-estatural 

que pode estar relacionado a uma deficiência energética, ou a má absorção de 

nutrientes, ou a deficiência de zinco e de outros micronutrientes (OLIVEIRA; et 

al,2006).  

 Pode-se afirmar que os principais fatores que contribuem para a deficiência dos 

macro e micronutrientes são a baixa ingestão alimentar devido a própria doença, a 

hospitalização frequente e o nível socioeconômico. No entanto se pode citar que 

também pode contribuir para essa deficiência estado emocional do responsável e/ou 

da família para uma ingestão alimentar inadequada, por priorizar ou restringir 

alimentos e preparações, ou pela falta de disciplina alimentar ao oferecer alimentos e 

guloseimas nos intervalos das refeições (COTIAS,2010).  

 Vale ressaltar que a condição sócio-cultural familiar ou até mesmo o 

desconhecimento sobre a alimentação adequada podem levar a monotonia alimentar 

devido à falta de disponibilidade, ou ainda sobrecarga de algumas enzimas, proteínas 

ou acúmulo de ferro levando em consideração que para os pacientes toda e qualquer 

anemia é sinônimo de carência de ferro. (COTIAS,2010).  

 Sabe-se que a anemia hemolítica auto-imune (AHAI) pode ser caracterizada 

pela destruição precoce das hemácias devido à fixação de imunoglobulinas e/ou 

complemento na superfície da membrana eritrocitária. Nesse sentido O teste mais 

utilizado para diagnosticar este tipo e anemia é o Coombs direto (TCD), pois, 

apresenta sensibilidade limitada, sendo positivo apenas quando o número de 

moléculas de IgG por glóbulo vermelho (IgG/GV) é superior a 2001 

(LANDEIRO,2007). 
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 Vale ressaltar que existem ainda dois tipos muito frequentes de anemia 

hemolítica hereditária são a falciforme e as talassemias: No que diz respeito a anemia 

falciforme, a mesma pode causar problemas mínimos quando a pessoa herda um 

gene anormal de um dos pais (traço falcêmico), mas causa problemas clínicos graves 

quando dois genes são herdados, um de cada um dos pais. As hemácias têm forma 

anormal, são frágeis (o que causa hemólise) e podem bloquear pequenos vasos 

sanguíneos, resultando em dor e anemia (LOTÉRIO,2011).  

 É comum a triagem em recém-nascidos, especialmente descendentes de 

africanos. Algumas vezes, a triagem é feita antes do nascimento com uma amostra 

de líquido amniótico. A confirmação do diagnóstico pode ser feita com a pesquisa 

de variantes de hemoglobina. O tratamento se baseia no tipo, na frequência e na 

gravidade dos sintomas (OLIVEIRA,2007). 

 A Talassemia é uma anormalidade hereditária da produção de hemoglobina, 

que resulta na formação de hemácias pequenas, como as que são vistas na carência 

de ferro. Nas formas mais graves, as hemácias podem ter uma sobrevida diminuída. 

Nas formas mais brandas, a anemia é discreta ou ausente, e a doença pode ser 

descoberta pelo achado de hemácias pequenas em um hemograma. de rotina. Essa 

doença é observada, com frequência, em pessoas de origem mediterrânea, africana 

e asiática. O defeito de produção envolve um de dois componentes da hemoglobina, 

chamados cadeias alfa e cadeias beta. A doença é chamada talassemia alfa ou 

talassemia beta de acordo com a cadeia envolvida (OLIVEIRA,2006). 

 A talassemia beta minor ocorre quando a pessoa herda um gene talassêmico 

beta de um dos pais e um gene normal do outro. Causa anemia discreta e 

assintomática. A talassemia beta major, também chamada anemia de Cooley, ocorre 

quando a pessoa herda dois genes talassêmicos beta, um de cada um dos pais. É 

mais grave e pode causar problemas de crescimento e icterícia (CANÇADO,2015). 

 É imprescindível lembrar que existem outros tipos menos comuns de anemias 

hemolíticas hereditárias dentre elas se pode citar: Esferocitose hereditária – Produção 

de hemácias de forma anormal, observadas em um esfregaço de sangue. Eliptocitose 

hereditária – Outra causa de hemácias com forma anormal, vistas no esfregaço de 

sangue. Deficiência de glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) (CARVALHO,2012).  
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 É uma enzima necessária para a sobrevivência da hemácia. Sua deficiência 

pode ser diagnosticada com um exame que mede a atividade da enzima. Deficiência 

de piruvato quinase. É outra enzima importante para a sobrevivência da hemácia, e 

sua deficiência também pode ser diagnosticada pela medida de sua atividade 

(COTIAS,2010). 

Figura 2 – Mecanismo de lesão e proteção eritrocitária na sobrecarga de ferro. 

 

 

Fonte: Rev. Assoc. Med. Bras. (2017)22. 

 

3.2 Diagnóstico e exames laboratoriais 

 

 Sabe-se que é imprescindível que haja um diagnóstico preciso de anemia 

hemolítica auto-imune, pois as condições requerem estratégias diferentes de terapia 

e acompanhamento. É necessário que seja realizado conscientizações da demografia, 

apresentação clínica e exames laboratoriais de AHAIs. Entretanto é bastante comum 

haver uma doença sistêmica de base como causa do quadro hemolítico podendo ser 

encontrada em 5 a 43% dos casos. Podem decorrer anos entre o desenvolvimento do 

processo hemolítico e o aparecimento dos sinais e sintomas de uma doença de base 

(CARVALHO 2012). 

 É de suma importância que haja uma investigação Laboratorial e uma avaliação 

cuidadosa da história clínica, pois, como se sabe os exames laboratoriais 

desempenham um papel central no diagnóstico da AHAI. Geralmente se confirma o 
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diagnóstico de AHAI com base nos seguintes resultados laboratoriais: anemia 

normocítica ou macrocítica, reticulocitose, baixos níveis de haptoglobina, nível de 

lactato desidrogenase elevado (LDH), aumento do nível de bilirrubina indireta e teste 

direto de antiglobulina positivo com um largo espectro de anticorpos contra a 

imunoglobulina e complemento ( SOUZA,2003).  

 Entretanto é bastante complicado chegar uma conclusão em relação ao 

diagnóstico preciso levando em consideração os casos secundários, uma vez que 

nem sempre os resultados laboratoriais presentes são típicos da AHAI.  Para que 

facilite a decisão em relação ao tratamento duas informações são de extrema 

importância, 1 - Que tipo de anticorpo está envolvido? 2 - A AHAI é primária ou 

secundária? O tipo de anticorpo pode ser identificado com a utilização de anticorpos 

monoespecíficos para imunoglobulina G (IgG) e C3d (SOUZA,2003). 

 Dessa maneira, quando os glóbulos vermelhos são revestidos com IgG ou IgG 

e C3d, o anticorpo é geralmente um anticorpo quente.Quando os glóbulos vermelhos 

são revestidos apenas com C3d, o anticorpo é muitas vezes, mas nem sempre, um 

anticorpo frio. Para seja feito o diagnóstico definitivo de uma AHAI de anticorpos frios, 

o título de aglutininas frias deve ser marcadamente elevado (VALLE et al ,2006) 

 Em alguns casos (Coombs negativo, anticorpos IgM quentes, anticorpos frios 

com títulos baixos, ou anticorpos bifásicos, como o de DonathLandsteiner), o 

diagnóstico pode ser bastante complicado, e os conhecimentos de um laboratório 

imuno-hematológico são necessários, a detecção de anticorpos de Donath-

Landsteiner é bastante complicada (VIEIRA,2009).  

 Sabe-se que que na maioria das vezes a aglutinação direta normalmente está 

presente, mas muitas vezes em títulos relativamente baixos (inferior a 1:64). Em 

relação ao teste de Coombs direto com anti-IgG sempre será resultado negativo, já 

que o anticorpo é eluído das células durante a sua preparação. Sabe-se que a melhor 

técnica é a utilização de anti-IgG radioativamente marcados, o qual está afixado a 

4°C, mas removido através do aumento da temperatura para 37°C (VIEIRA,2009). 

 Na ausência de doença concomitante da medula óssea, uma reticulocitose 

acelerada deve ser observada no prazo de três a cinco dias depois de uma diminuição 

da hemoglobina. Numa minoria de pacientes, a medula óssea é capaz de compensar 

cronicamente, conduzindo a uma concentração de hemoglobina normal e estável a 
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anemia de hemólise geralmente é normocítica, embora uma reticulocitose significativa 

possa conduzir a um elevado volume corpuscular médio (VCM) (OLIVEIRA,2011).  

 Sabe-se que a revisão do esfregaço de sangue periférico é considerada um 

passo crítico na avaliação de qualquer anemia. Associado a avaliação de morfologias 

patognomônicas de glóbulos vermelhos, como esferócitos ou esquizócitos, o exame 

de leucócitos e plaquetas quando coexistem doenças hematológicas ou desordens 

malignas, é considerada essencial (OLIVEIRA,2014).  

 O teste de Coombs direto (TCD), método habitualmente utilizado no diagnóstico 

da AHAI, permite a identificação da presença de anticorpos fixados sobre as 

hemácias. Tecnicamente, baseia-se no fato de que os anticorpos que recobrem as 

hemácias podem ser identificados pela adição de anticorpos antigamaglobulina 

humana. Quando positivo, ou seja, indicando a presença de anticorpos aderidos às 

hemácias, formam-se pontes entre elas, levando à aglutinação (LANDEIRO,2007). 

 Nesse caso se o TCD for positivo utilizando um reagente de globulina anti-

humano poliespecífico, é necessário outro teste com um reagente monoespecífico, a 

fim de detectar qual o isotipo de imunoglobulina está revestindo as RBC. Vale ressaltar 

que os auto-anticorpos são muito difíceis de serem detectados devido ao seu tamanho 

reduzido além de serem removidos durante os processos de lavagem.  

 Sabe-se que é imprescindível que haja uma temperatura ideal tanto para a 

ligação de IgM como também para o teste de Coombs. Pois, se houver aglutinação 

espontânea após a incubação de soro de um paciente com as hemácias teste a 16°C, 

auto-anticorpos IgM a frio devem ser suspeitas. Um anticorpo a frio clinicamente 

relevante deve ser considerado se ocorrer aglutinação, a 30°C (LANDEIRO,2007).  

 Há alguns anos atrás acreditava-se que caso o TCD fosse negativo não haveria 

IgG na superfície da hemácia; porém, notou-se que aproximadamente 5-10% dos 

pacientes com diagnóstico clínico de AHAI apresentaram TCD negativo, chegando 

então a conclusão que o TCD possui sensibilidade limitada (GOLIM,2007).  

 No que diz respeito a citometria de fluxo a mesma também pode ser empregada 

na análise de anticorpos eritrocitários, permitindo a quantificação de IgG/GV por meio 

da medida de fluorescência/GV 4,16,6,10,8. Em geral, as técnicas desenvolvidas para 

avaliar pacientes com AHAI com TCD negativo apresentam resultados eficazes, os 

bioquímicos optam pelo teste de citometria pelo fato do mesmo apresentar melhor 
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reprodutibilidade de resultados, facilidade de realização, menor toxicidade 

(CARVALHO,2012).  

 Ainda em relação a citometria de Fluxo pode-se afirmar que a mesma foi 

utilizada para detectar imunoglobulinas ligadas às RBC devido à sua elevada 

precisão, reprodutibilidade e comparabilidade de outros ensaios sensíveis. Além 

disso, pode também ser utilizado para a quantificação de 10 moléculas de 

imunoglobulinas expressas na superfície das células, o que aumentará a sua 

importância no caso de Coombs negativo na AHAI (CANÇADO,2015).  

 É de suma importância que seja realizado através da medição e comparação 

da intensidade de fluorescência (expressos como a área média geométrica) de 

antígeno expressas na superfície celular utilizando um padrão externo, tal como são 

quantificadas células granulares. Diante disso, percebe-se que a destruição das 

células vermelhas do sangue é caracterizada pelo aumento da bilirrubina não 

conjugada, caracterizando em aumento da desidrogenase lática, e diminuição dos 

níveis de haptoglobina Desidrogenase lática e hemoglobina são liberadas na 

circulação quando as hemácias são destruídas (CARVALHO,2012).  

 Dessa maneira a hemoglobina é convertida em bilirrubina não conjugada no 

baço ou pode ser ligada no plasma por uma haptoglobina. Nesse sentido o complexo 

de haptoglobina-hemoglobina é eliminado rapidamente pelo fígado, levando a níveis 

baixos ou indetectáveis de haptoglobina.   
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3.3 Sintomas e tratamento 

 

 Afirma-se que pode ser possível que uma pessoa não apresente sintomas se a 

anemia hemolítica for branda. Dessa maneira se o problema se desenvolver 

lentamente, os primeiros sintomas podem ser: Mau humor, fraqueza ou cansaço mais 

frequente que o normal, dor de cabeça, problemas de concentração ou raciocínio. 

Porém se a anemia chegar a piorar outros sintomas podem apresentar como: 

coloração azul no branco dos olhos, unhas frágeis, tontura leve ao levantar-se, 

Palidez da pele, falta de ar, língua dolorida (LANDEIRO,2007). 

 Vale ressaltar que os pacientes apresentam, na maioria dos casos, reações 

sorológicas positivas (teste de coombs positivo), entretanto isto não acarreta em 

nenhuma repercussão clínica de AHAI. Isto ocorre devido ao aumento da eritropoese 

capaz de compensar a menor sobrevida das hemácias.  

 O paciente apresenta ainda na maioria dos casos sinais clínicos e laboratoriais 

de hemólise (icterícia, esplenomegalia, reticulocitose, esferócitos, policromasia), sem 

desenvolver anemia. Nesses casos, denominado hemólise compensada, recomenda-

se aos pacientes reposição de ácido fólico (5mg/dia) e acompanhamento clínico e 

laboratorial sem necessidade de tratamento clínico específico (BRAGA,2008). 

 Na maioria dos casos quando é necessário o tratamento da AHAI tem como 

objetivos: reduzir a produção de anticorpos, diminuir a quantidade de anticorpos 

viáveis e diminuir ou cessar a hemólise mediada por auto-anticorpos ou complemento. 

Para que o tratamento seja eficaz vai depender, basicamente, do tipo de auto-

anticorpo (IgG, IgM, IgG e IgM, IgA) e da causa (primária/idiopática ou secundária). 

Pois, na maioria das vezes, as AHAI por Ig M e de causa secundária demoram mais 

para ter resposta positiva ao tratamento quando comparado às AHAI por IgG e de 

causa primária (OLIVEIRA,2007).  
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 No que diz respeito ao ponto de vista clínico, a história e o exame físico podem 

auxiliar no diagnóstico diferencial entre AHAI primária e secundária. Vale ressaltar que 

frequentemente, o quadro laboratorial de AHAI pode preceder semanas ou meses o 

diagnóstico de uma outra doença associada. Dessa maneira, o indivíduo com 

diagnóstico de AHAI idiopática deve ser reavaliado frequentemente com o intuito de 

detectar possível doença subjacente (COTIAS,2010). 

 Para que haja indicação de tratamento específico para a patologia, é 

necessário que se observe com cautela o caso de cada paciente, sendo indicado de 

acordo com o caso suplementação de ácido fólico, o tratamento inicial consiste do uso 

de corticosteróides, preferencialmente prednisona, com o objetivo de suprimir a 

produção de auto-anticorpos IgG.  

 A prednisona parece ter efeito específico nos linfócitos T, diminuindo sua ação 

sobre os linfócitos B e estimulando a apoptose. Outro mecanismo de ação dos 

glicocorticóides é alterar a membrana do macrófago diminuindo sua atividade 

fagocítica. Outras drogas quimioterápicas citotóxicas, como ciclofosfamida e 

azatioprina, bem como ciclosporina A, também atuam regulando a expressão das 

células T, e promovendo a diminuição da produção dos auto-anticorpos (COTIAS, 

2010).  

 Sabe-se que a dose de prednisona preconizada é de 1 mg/Kg/ dia, com a qual 

geralmente se observa uma eficácia no tratamento seja completa ou parcial em cerca 

de 60% a 70% dos casos. Na maioria dos casos, os pacientes apresentam alguma 

melhora na primeira semana, e cerca de 70% a 80% melhoram em 3 semanas.  

 Essa dose deve ser mantida por pelo menos 2 a 4 semanas, período suficiente 

para se observar redução da hemólise, normalização da hemoglobina e negativação 

do teste de coombs direto. Nesse momento, recomenda-se iniciar a redução do 

corticosteróide, que deverá ser feita gradualmente num período de 30 a 90 dias até a 

suspensão completa da droga (CANÇADO,2015).  
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 Na maioria das vezes uma pequena quantidade de pacientes cerca de 15% a 

20% apresentam resposta completa e duradoura após a retirada do corticosteróide. 

Quando existe uma possível volta dos sintomas da patologia, pode-se empregar o 

mesmo esquema de tratamento anterior e procurar ajustar a dose do medicamento a 

fim de manter valores de hemoglobina acima de 10 g/dl (COTIAS,2010).   

 Nos casos de resposta insatisfatória, com recaída precoce ou dependente de 

doses elevadas de corticóide (superior a 40 ou 60 mg/dia) por tempo prolongado, e 

nos casos em que houver contra-indicação ao corticosteróide (Cushing iatrogênico, 

psicose, úlcera péptica, hipertensão arterial de difícil controle, diabetes e glaucoma), 

indica-se esplenectomia ou administração de drogas citotóxicas (LANDEIRO,2007).  

 Geralmente a Esplenectomia é o segundo passo mais utilizado ao que diz 

respeito ao tratamento dos pacientes que não respondem ao corticosteróide. A 

destruição eritrocitária é mediada por células do sistema mononuclear fagocitário, 

particularmente monócitos e macrófagos esplênicos que possuem receptores para a 

fração Fc das imunoglobulinas. Desta forma, a retirada do baço promove a remoção 

do principal sítio primário de hemólise extravascular, além de diminuir a produção de 

anticorpos (LOTÉRIO,2011).  

 Devido ao maior risco de infecção por bactérias encapsuladas, os pacientes 

esplenectomizados devem ser vacinados contra o pneumococo e o meningococo, 

preferencialmente antes da esplenectomia, não é possível precisar antecipadamente 

quais são os pacientes que terão melhor resposta à remoção do baço. Os pacientes 

com captação esplênica aumentada de hemácias marcadas com radioisótopos, 

provavelmente são aqueles que responderão melhor à esplenectomia 

(OLIVEIRA,2007).  

 É de suma importância lembrar que cerca de 60% a 70% dos pacientes obtém 

resposta completa ou parcial à esplenectomia, embora elevada porcentagem 

necessitam de tratamento de manutenção, geralmente com doses baixas de 

corticosteróide.  
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 Entretanto vale salientar, que alguns pacientes recaem meses ou anos após a 

esplenectomia, quando se compara com a resposta de pacientes que realizaram à 

esplenectomia com AHAI primária e secundária, onde fica notório uma melhor 

resposta quando se trata de pacientes com AHAI primária pois, nestes casos obtém-

se resposta de quase 100%, enquanto que nos pacientes com AHAI secundária essa 

resposta é de apenas 50% a 55% (OLIVEIRA,2007).  

 Não obstante os pacientes que não possuem condições clínicas para 

realizarem a esplenectomia, utiliza-se o uso de drogas imunossupressoras como: 

ciclofosfamida (60 mg/m2 /dia) ou azatioprina (80 mg/m2 /dia) por, pelo menos, três a 

seis meses. Associando a prednisona até a obtenção da redução da hemólise, para 

então proceder sua retirada e estabelecer a dose mínima necessária da droga 

citotóxica (SOUZA,2003).  

 Vale ressaltar que alguns estudos mostram que a taxa de resposta desse grupo 

de pacientes é de aproximadamente 40% a 60%,geralmente os pacientes com AHAI 

a frio não apresentam resposta satisfatória ao tratamento com corticosteróides e à 

esplenectomia, levando em consideração que a hemólise ocorre predominantemente 

no fígado, é importante lembrar que são resistentes também à drogas 

imunossupressoras e ao uso de imunoglobulina endovenosa, porém pode acontecer 

de essas opções venham a prevenir a diminuição da hemoglobina a valores que 

coloquem em risco a vida do paciente ( VALLE,2006).  

 Nesse sentido quando hemólise se relaciona diretamente a infecção viral pleo 

mycoplasma, pode se observar na maioria das vezes um quadro espontâneo de 

hemólise ocorrendo melhora da infecção e, geralmente não há necessidade de 

tratamento. Porém, de forma frequente, a AHAI a frio é devido à proliferação clonal de 

linfócitos secundária à presença de doença neoplásica ou como manifestação ou 

fenômeno paraneoplásico.  

 Nesses casos, o diagnóstico e o tratamento quimioterápico da doença de base 

são fundamentais para a resolução do quadro hemolítico, que se torna um parâmetro 

laboratorial importante do controle e, principalmente, da recidiva da doença de base.  
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 Uma vez que os auto-anticorpos da classe Ig M se distribuem 

predominantemente no espaço intravascular, os pacientes com AHAI a frio são 

candidatos potenciais ao tratamento com plasmaférese (VIEIRA, 2009). 

 Mesmo sabendo que o benefício da esplenectomia não seja muito duradouro, 

é de suma importância o preparo pré-operatório adequado dos pacientes que se 

apresentem clinicamente estáveis nos casos de hemólise grave, imunossupressão 

com clorambucil ou ciclofosfamida pode ser de grande benefício, assim como a 

administração de interferon alfa, que, em alguns casos, tem se mostrado muito eficaz 

em reduzir o grau de hemólise (OLIVEIRA,2014).  

 No que diz respeito aos casos de AHAI a frio secundária à doença 

linfoproliferativa, tratamento com agentes quimioterápicos e, mais recentemente, com 

anticorpo monoclonal anti-CD20, o resultado tem sido bastante satisfatório. Nos casos 

considerados mais complicados pode ser necessário transfusão de hemácias, que 

sempre deve vir associado a administração de corticosteróides, tendo preferência por  

pulsoterapia com metilprednisolona, e/ou da infusão de imunoglobulina endovenosa ( 

SOUZA,2003).  

 Sabe-se que os auto-anticorpos IgM são dirigidos contra o antígeno I presente 

nas hemácias e, com frequência esses pacientes precisam receber transfusão de 

hemácias. A tipagem ABO e as provas pré-transfusionais são alteradas pela pan-

reatividade dos auto-anticorpos, e os hemocomponentes devem ser aquecidos antes 

do início das transfusões. É imprescindível que sejam aquecidas as extremidades dos 

pacientes para que seja reduzido de forma significativa o risco de hemólise durante 

as transfusões (OLIVEIRA,2014). 

 É imprescindível saber que quando há indicação de transfusão é necessário 

que se transfunda hemácias “menos incompatíveis” possível in vitro; empregue-se 

hemácias lavadas, para remoção de proteínas séricas e complemento; transfunda de 

forma lenta e em pequenas quantidades (100 ml) em intervalos curtos; acompanhe 

atentamente o paciente durante o ato transfusional devido ao risco de agravamento 

da hemólise e do aparecimento de sinais compatíveis com coagulação intravascular 

disseminada. Essas medidas possuem como principal intuito minimizar os riscos de 

reações agudas e de aloimunização eritrocitária secundária (OLIVEIRA, 2014). 
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 Vale ressaltar que o tratamento depende do tipo e da causa da anemia 

hemolítica. Em casos de emergência, pode ser necessária transfusão sanguínea para 

anemia hemolítica causada por doença autoimune, podem ser utilizadas drogas que 

reprimem o sistema imunológico. Quando os glóbulos vermelhos estão sendo 

destruídos em ritmo acelerado, o organismo pode precisar de ácido fólico extra e 

suplementos de ferro para repor o que está sendo perdido (CANÇADO,2015). 

 Dentre os medicamentos mais utilizados para este tipo de anemia estão: 

Acetato de dexametasona, afopic, androcortil, Azatioprina, Betametasona, Celestone 

Decadron, Prednisolona, Predsim. De acordo com o diagnóstico preciso depois de 

realizado os exames laboratoriais necessários, o médico indicara o fármaco mais 

adequado para o tratamento bem como a duração eficaz do tratamento 

(OLIVEIRA,2014).   
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4 CONCLUSÃO 

 

 Sabe-se que a anemia hemolítica auto-imune é uma patologia que se torna 

cada vez mais prevalente nos dias atuais. No que diz respeito a sua fisiologia a mesma 

vendo sendo esclarecida a cada dia, bem como, novas técnicas de diagnóstico estão 

sendo testadas. 

 Nesse sentido é de suma importância que o laboratório de análises clínicas 

realize um diagnóstico correto e identifique a classe de anticorpo envolvido, para que 

a partir disso possa facilitar o tratamento do paciente. Em relação ao teste de Coombs 

entende-se que é o mais antigo e mais rotineiro método de detecção da doença, 

entretanto já existem testes mais atuais, como a citometria de fluxo, que vem 

apresentando resultados satisfatórios.   

 Vale ressaltar que dentre os testes existentes a citometria de fluxo é o que é 

considerado mais sensível, pois, o mesmo serve para quantificar imunoglobulinas nas 

superfícies das hemácias, ao mesmo tempo que mede a fluorescência dos antígenos 

presentes, através de um padrão.   

 Uma outra técnica bastante utilizada é a ELISA, onde o antígeno é preso a uma 

superfície através de um anticorpo. Existindo uma ligação, este complexo pode ser 

reconhecido por um outro anticorpo, que produz um composto facilmente detectável. 

No entanto anticorpos contra antígenos solúveis podem ser detectados, também, por 

radioimunoensaio, que usa o antígeno marcado radioativamente e anticorpos para 

determinar a concentração desses antígenos com uma precisão elevada.   

 Diante de toda dificuldade no tocante a encontrar informações precisas a 

respeito da patologia, os métodos diagnósticos, vêm evoluindo principalmente na 

parte imunológica e molecular.  
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