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Anemia Hemolitica Inunomediada Nao Regenerativa em Cao — Relato de Caso
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Introducao

A anemia hemoliticaimunomediada (AHIM) € uma anemia comum em animais de companhia,
sendo mais prevalente em fémeas de caes. Promove a destruicdo dos eritrocitos com acao de
anticorpos ou de complexos imunes que agem sobre eles (THRALL, 2007). A AHIM tem alto grau
de regeneragado porém, em alguns casos, pode ser ndo regenerativa devido a produgao eritrdide
insuficiente associada a doengas medulares idiopaticas, hipoplasia ou aplasia (ROGERS, 2000). As
principais manifestacdes clinicas sao letargia, esplenomegalia, febre, ictericia, dispneia, perda de
peso e mucosas palidas ou ictéricas (THRALL, 2007). A AHIM é reconhecida como causa frequente
do desenvolvimento de quadros anémicos agudos em cées, podendo ter diferentes apresentacdes
clinicas, responsivas ou ndo a terapia imunossupressiva unica com corticoides, algumas vezes
evoluindo desfavoravelmente, podendo levar ao 6bito (MILLER,1997; HARKIN et al.,1998). O objetivo
do presente estudo é relatar um caso de anemia hemolitica imunomediada e trombocitopenia em
um céo e a importancia dos exames laboratoriais para diagnostico de anemia arregenerativa.

Relato de Caso

Foi atendido no Hospital Veterinario da Universidade Tuiuti do Parana um céao, fémea,
raca Welsh Corgi de 4 anos. O tutor relatou que o animal havia sido atendido em outro
estabelecimento veterinario e apresentava inapeténcia, anorexia e epistaxe. Na ocasiao realizou-
se hemograma, testes bioquimicos e ultrassonografia abdominal. Nos resultados foi observado
anemia nao regenerativa (hematocrito 7%), leucopenia (3.600/ul), sendo 3.168/pl neutréfilos
segmentados, 228/ul linfocitos, 144/ul mondcitos e sem contagem de plaquetas, sendo relatado
plasma moderadamente ictérico. Os exames bioquimicos demonstraram lesdo hepatica (ALT 97
UI/L), colestase (FA 97 UI/L) e azotemia pré-renal (creatinina 1,2 mg/dL e uréia 110 mg/dL). No
exame ultrassonografico observou-se nefropatia, pélipo em vesicula urinaria, sem descartar processo
neoplasico. Também foram observados hepatomegalia, ovarios policisticos e efusdo peritoneal.
Foi realizada transfusdo sanguinea pois suspeitava-se de pancitopenia ou hemoparasitas. Com
esse histoérico, a paciente foi atendida na Universidade e optou-se por realizar puncdo de medula
Ossea e repetir todos os exames de sangue previamente realizados. No resultado do hemograma
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observou-se anemia (hematdcrito 20%), leucdcitos totais dentro da normalidade (10.600/pl) e
nenhuma plaqueta. Os exames bioquimicos apresentaram colestase (FA 492 Ul/L) e azotemia pré-
renal (creatinina 0,6 mg/dL e uréia 152 mg/dL). A avaliagdo de medula éssea demonstrou moderada
hipoplasia eritréide e presenca de precursores mieldides e plaquetarios dentro da normalidade
para a espécie e idade do animal. Frente esses resultados, foi instituido tratamento de doses
imunossupressivas de corticosteroide, iniciando com dexametasona 0,2 mg/kg a cada 12 horas por
trés dias por via oral. Em seguida deu-se continuidade com prednilsolona 2 mg/kg a cada 24 horas
até novas recomendacgdes, apresentando leve melhora no quadro clinico, evoluindo ao ébito duas
semanas apos o inicio do tratamento.

Discussao

As anemias arregenerativas podem ser decorrentes de hipoplasia ou aplasia medular
causadas por exposi¢cao a micotoxinas, a medicamentos mielotdxicos (cloranfenicol, sulfas, entre
outros) (ROGERS, 2000). A aplasia medular é rara em animais de companhia e caracteriza-se
por pancitopenia em sangue periférico e hipoplasia de trés tipos celulares (eritréide, mieldide e
megacariocitica) na medula 6ssea, resultando na substituicdo do tecido hematopoiético por
tecido adiposo. Quando a causa ndo é bem estabelecida, a aplasia € definida como idiopatica por
exclusdo. Para tal diagnéstico € necessaria a exclusado de outras causas de pancitopenias, como
leucemias e mielofibrose, sindrome mielodisplasica, mielonecrose, aplasia pura da série vermelha
e sindrome hemofagocitica (FELDMAN et al., 2000; WEISS, 2007). A puncédo de medula éssea foi
realizada para confirmagao da diminuigcdo dos precursores eritroides, indicando hipoplasia desta
linhagem. Também, o mielograma foi eficaz para excluir causas de anemia nao regenerativa por
problemas intrinsecos a medula, como processos neoplasicos, degenerativos, entre outros. A taxa
de mortalidade aproxima-se de 50%. O tratamento com combinacao de corticosterdides e outros
medicamentos imunossupressores pode aumentar a oportunidade de recuperacgao dos pacientes, e
ainda, prolongar o tempo de sobrevivéncia (REIMER et al., 1999; MACKIN, 2000). Além de terapias
especificas relacionadas a causa primaria, o tratamento para aplasia medular é limitado e com
prognostico geralmente desfavoravel.

Conclusao

Conclui-se que a anemia hemolitica imunomediada pode ser nao regenerativa, principalmente
quando ha alteracdes medulares, necessitando do mielograma para chegar ao diagnéstico, confirmar
ou excluir causa de base e instituir o tratamento mais adequado.
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