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RESUMO  

 

O estágio curricular obrigatório foi realizado na área de medicina veterinária, subárea patolo-

gia clínica, no Laboratório Clínico Veterinário do Hospital Veterinário da 

FMVZ/Unesp/Botucatu, no período de 6 de março a 19 de maio de 2017, totalizando 436 ho-

ras sob supervisão da Professora Drª Regina Kiomi Takahira. Este estágio teve orientação da 

Professora Drª Nicole R. Capacchi Hlavac, docente do curso de medicina veterinária da Uni-

versidade do Sul de Santa Catarina – Unisul, campus Tubarão.  No estágio foram desenvolvi-

das atividades no laboratório clínico veterinário, onde foram realizadas atividades de rotina 

em hematologia, hemostasia, analise de líquidos cavitários, bioquímica, banco de sangue e 

coleta de amostras biológicas. Além disso, casos clínicos sobre TIM primária, AHIM e TIM 

secundária, foram apresentados mensalmente e ainda; um seminário com o tema: “Fatores de 

exclusão de felinos candidatos a doadores de sangue no Hospital Veterinário da Unisul”, ao 

final do estágio. O relatório descreve de forma detalhada todas as atividades desenvolvidas 

durante o estágio, a descrição do local e três casos clínicos acompanhados no período de rea-

lização do mesmo. Os casos relatados são: AHIM, TIM e Diabetes Melito; e nos relatos foi 

dada ênfase ao diagnostico laboratorial das patologias.  O acompanhamento da rotina no setor 

permite consolidar o conhecimento teórico, aplicando a prática, com isso prepara o acadêmico 

a vida profissional. 

Palavras-chave: Medicina Veterinária. Laboratório. Análises Clínicas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

The obligatory curricular traineeship was carried out in the veterinary medicine area, clinical 

pathology subarea, in the Veterinary Clinical Laboratory of  FMVZ/Unesp/Botucatu Veteri-

nary Hospital, from March 6 to May 19, 2017, totaling 436 hours under the supervision of the 

Professor Dr. Regina Kiomi Takahira. This internship was taught by Professor Nicole R. Ca-

pacchi Hlavac, professor of veterinary medicine at the University of Southern Santa Catarina - 

Unisul, Tubarão campus. At the internship, activities were carried out in the veterinary clini-

cal laboratory, where routine activities were performed in hematology, hemostasis, cavity 

fluid analysis, biochemistry, blood bank and co-collection of biological samples. In addition, 

clinical cases on primary IMT, AHIM and secondary IMT were presented monthly and still; 

A seminar with the theme: "Exclusion factors of felines candidates for blood donors at the 

Veterinary Hospital of Unisul", at the end of the training. The report describes in detail all the 

activities carried out during the internship, the description of the place and three clinical cases 

followed during the internship period. The cases reported are: AHIM, TIM and Diabete Meli-

to; And in the reports emphasis was placed on the laboratory diagnosis of pathologies. The 

follow-up of the routine in the sector allows to consolidate the theoretical knowledge, apply-

ing the practice, and with this, prepares the academic for the professional life. 

 

Keywords: Veterinary Medicine. Laboratory. Clinical analysis. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O presente relatório refere-se às atividades desenvolvidas durante o estágio curri-

cular supervisionado do curso de Medicina Veterinária, no Laboratório Clínico Veterinário do 

Hospital Veterinário da FMVZ/Unesp/Botucatu, que foi realizado no período de 06 de março 

a 19 de maio de 2017, sob supervisão da Professora Drª Regina Kiomi Takahira, totalizando 

436 horas.  

Durante o período de estágio o acadêmico vivenciou e exercitou a rotina na área 

de interesse, unindo o conhecimento da teoria a pratica, além de ter o primeiro contato com a 

vida profissional, tendo um preparo para o mercado de trabalho.  

O Curso de Graduação em Medicina Veterinária da UNESP - Botucatu destacou-

se por ter sido o primeiro curso do país e desde que foi instaurado tem-se destacado como 

referência de ensino, sendo esse o principal motivo para a realização do estágio curricular 

nesta universidade.  

Neste relatório constam a descrição do local de estágio, atividades desenvolvidas, 

casuística do período de estágio, e a descrição de três casos clínicos selecionados durante o 

período que a rotina foi acompanhada, abordando principalmente as alterações hematológicas 

e bioquímicas.  
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2 CARACTERIZAÇÃO DO CAMPO DE ESTÁGIO 

2.1 HOSPITAL VETERINÁRIO DA UNESP – BOTUCATU 

 

O Hospital Veterinário (HV) da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia 

(FMVZ) da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” (UNESP) fica localiza-

do no centro sul do Estado de São Paulo, na cidade de Botucatu, Distrito Rubião Júnior, s/nº. 

A UNESP é composta por laboratórios de análise e pesquisa, os quais possuem modernos 

equipamentos. 

O HV funciona de segunda à sexta, das 8:00 às 18:00h e finais de semana trabalha 

em regime de plantão, com atendimento das 8:00 às 19:00h. É dividido em vários setores, 

sendo eles: clínica e cirurgia de pequenos animais, clínica e cirurgia de grandes animais, di-

agnóstico por imagem, ambulatório de doenças infectocontagiosas, laboratório clínico, labora-

tório de patologia animal, reprodução e obstetrícia animal. 

Dentre as áreas que possuem programa de residência estão: anestesiologia veteri-

nária, clínica de pequenos animais, cirurgia de pequenos animais, clínica de grandes animais, 

cirurgia de grandes animais, diagnóstico por imagem, enfermidades infecciosas, enfermidades 

Parasitárias, fisiopatologia da reprodução e obstetrícia, inspeção sanitária de alimentos, labo-

ratório clínico Veterinário, ornitopatologia, patologia veterinária, planejamento de saúde ani-

mal e saúde pública. Ainda conta com programas de pós-graduação (mestrado e doutorado), 

destinados a profissionais graduados em Medicina Veterinária, diplomados por instituições 

nacionais reconhecidas ou em Instituições estrangeiras consideradas equivalentes. O curso de 

mestrado possui programas nas áreas de cirurgia veterinária, clínica veterinária, reprodução 

animal e vigilância sanitária, e curso de doutorado nas áreas de cirurgia veterinária, clínica 

veterinária, reprodução animal, saúde animal, saúde pública veterinária e segurança alimentar. 

 

2.2 LABORATÓRIO CLÍNICO VETERINÁRIO 

 

O Laboratório Clínico Veterinário (LCV) é composto pelo Laboratório de enfer-

midades parasitárias e o Laboratório de análises clínicas. O setor é dividido em várias salas: 

laboratório de rotina, onde são feitos a maioria dos exames; laboratório didático, destinado às 

aulas práticas da universidade; sala de pesquisa, para os pós-graduandos do setor; sala do ban-

co de sangue, onde são feitas as coletas dos doadores e o processamento das bolsas de sangue; 

sala de centrifugação de amostras; sala de lavagem de materiais; cozinha e biblioteca, onde 

são realizadas reuniões e discussão de casos clínicos.  
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Os serviços prestados no laboratório são destinados às solicitações de residentes 

da instituição, veterinários autônomos e para projetos de pesquisa ligados a universidade. 

Apenas algumas coletas são feitas por residentes do laboratório, sendo a maioria realizada por 

residentes/veterinários de suas respectivas áreas. É de responsabilidade dos residentes do la-

boratório a coleta de medula óssea, líquor, sangue periférico do pavilhão auricular para obser-

vação de hemoparasitas e para análise de tempo de coagulação. Toda amostra enviada ao 

LCV é identificada com o registro geral (RG) e número da requisição do animal. Através do 

sistema são preenchidos os dados dos pacientes, onde constam todas as informações do ani-

mal, histórico, exame clínico, suspeita clínica e exames que devem ser realizados. No sistema 

as solicitações são divididas em hemograma, exames bioquímicos, urinálise, líquido e líquor, 

e exames especiais. 

Os professores responsáveis pelo LCV são a Professora Drª Regina Kiomi Taka-

hira e o Professor Dr. Raimundo de Souza Lopes, a rotina é mantida por seis residentes do 

laboratório clínico e um residente no laboratório de enfermidades parasitárias, uma técnica 

para o processamento dos exames bioquímicos e um técnico para lavagem de materiais. Os 

estagiários do setor são alunos da própria instituição e de outras instituições de ensino superi-

or. Alunos da pós-graduação também utilizam o LCV para processamento de amostras de 

seus projetos, estando alguns alunos envolvidos no processamento das amostras e outros so-

mente enviam amostras, as quais são processadas pelos residentes. 

O LCV trabalha com sistema de rodízio semanal dos residentes e diários dos esta-

giários, visando o aprendizado de todos os setores internos. Os estagiários passam por quatro 

setores: setor de centrifugação de capilares, leitura do volume globular (VG) e proteína plas-

mática total (PPT) e realização do fibrinogênio; setor de preparação de capilares e realização 

de esfregaços; setor onde as diluições de plaquetas, hemoglobina, hemácia e leucócitos; e por 

último o setor responsável pela urina, onde cabe ao estagiário realizar todo processo de rece-

bimento e avaliação da urina e líquor até o momento da leitura, sendo a leitura de responsabi-

lidade do residente responsável pelo setor no dia.  

 Cada estagiário do LCV deve apresentar um caso clínico por mês, um seminá-

rio no final do estágio e fazer no mínimo um plantão por mês. O caso clínico escolhido para 

discussão fica a critério de cada estagiário, porém deve ser de animais com alterações labora-

toriais para discussão de cada alteração. O seminário apresentado também à escolha fica a 

critério do aluno, podendo ser um caso clínico ou algum assunto de interesse do acadêmico. O 

plantão é feito no final de semana, com duração total de 20 horas, onde eram feitas diversas 

tarefas para ajudar o residente do dia.  
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3 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS 

3.1 LABORATÓRIO CLÍNICO VETERINÁRIO 

 

Durante o estágio curricular supervisionado, o estagiário acompanhou a rotina do 

laboratório, onde as tarefas eram divididas em forma de rodízio diário entre os estagiários do 

período e semanal entre os médicos veterinários residentes. Cabia ao estagiário o recebimento 

de amostras, preparação de requisições, preparação de capilares, processamento e coloração 

de esfregaço sanguíneo, leitura do hematócrito e proteínas plasmáticas, leitura do fibrinogê-

nio, preparações inicias da urinálise e derrames cavitários, diluição manual e leitura de hemá-

cias, leucócitos e hemoglobina e diluição de plaquetas.  

A coleta de líquor, medula óssea, sangue periférico do pavilhão auricular, teste de 

coagulação sanguínea, teste de compatibilidade sanguínea, bem como a coleta dos doadores e 

o processamento das bolsas de sangue eram realizados pelos veterinários residentes e os esta-

giários podiam acompanhar as coletar e tirar dúvidas.  

 

3.1.1 Hematologia 

 

As avaliações presentes nas requisições do hemograma são: eritrograma, conta-

gem de plaquetas, contagem de reticulócitos, fibrinogênio, proteína plasmática total e leuco-

grama. Na solicitação do hemograma completo estavam inclusos: hematócrito (HCT), proteí-

na plasmática total (PPT), leucograma e contagem de plaquetas. As amostras são encaminha-

das em tubo com Etileno Diamino Tetra Acetato de Sódio (EDTA) e no caso de coleta em 

répteis utilizava-se o tubo com heparina lítica.  

Primeiramente, são feitos os esfregaços sanguíneos, que são corados com corante 

tipo Romanovsky (Panótipo rápido, LB laborclin), depois a amostra é direcionada ao contador 

hematológico (pOCHVet – 100iV, Sysmex) para a determinação da contagem de eritrócitos, 

hemoglobina, leucócitos, MPV (mean platelet volume), plaquetas de canino, PDW (platele-

distributionwidth) e RDW (red cell distribution width). Em amostras com presença de fibrina 

era solicitada uma nova coleta, caso não fosse possível coletar novamente a contagem de he-

mácia e leucócito era feita manualmente em câmara hematimétrica (Neubauer, Optik Labor) e 

a dosagem de hemoglobina em espectrofotômetro semi-automático (SB-190, Celm). As pla-

quetas de caninos eram determinadas pelo contador hematológico e em seguida conferidas 

através de microscopia. Nas demais espécies o valor era determinado porcentagem manual. 
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Para determinação do hematócrito preenchia-se um capilar de micro-hematócrito 

em caso de hemograma completo e dois capilares quando era solicitado somente VG e PPT 

(proteína plasmática total) ou espécies que o fibrinogênio deveria ser mensurado. Depois de 

preenchidos os capilares eram centrifugados em centrifuga micro-processada (MH, Celm), a 

leitura era feita em tabela específica para micro-hematócrito. A determinação de PPT era feita 

através de refratometria manual. A contagem diferencial de leucócitos, estimativa de plaque-

tas e leucócitos e avaliação morfológica eram realizados através da avaliação microscópica 

pelos veterinários residentes. Quando solicitado, a contagem de reticulócitos era feita por di-

luição do sangue com novo azul de metileno (1:1) e incubado por 15 minutos em banho Ma-

ria, posteriormente eram feitos três esfregaços sanguíneos e contagem do número de reticuló-

citos em microscopia.  

Na tabela 1 segue a relação dos procedimentos realizados no setor de hematologia. 

 

 

Tabela 1: Casuística dos exames hematológicos, de acordo com as espécies, acompanhados no período de 06 de 

março a 19 de maio de 2017 no Laboratório Clínico Veterinária da UNESP, campus Botucatu. 

 

3.1.2 Bioquímico 

 

As fichas do exame bioquímico incluem dosagem de alanino aminotransferase 

(ALT), albumina, amilase, aspartato aminotransferase (AST), bilirrubina direta e indireta, 

bilirrubina total, cálcio, cloreto e colesterol, creatina quinase (CK), creatinina, fosfatase alca-

lina (FA), fósforo, frutosamina, gama glutamiltransferase (GGT), glicose, globulina, lactato 

desidrogenase (LDH), lípase, magnésio, potássio, proteína total, sódio, triglicerídeos, uréia.  

As amostras destinadas para o bioquímico eram coletadas em tubo com ativador 

de coágulo (BD Vacutainer, Tubo Gel), depois levadas para centrifugação por um estagiário, 

que ficava responsável por centrifugar, separar uma alíquota em um microtubo seco, identifi-

car e entregar no LCV, já pronta para ser analisada. As amostras são processadas em aparelho 

automático (Cobas – mira Plus, Horiba), sendo o responsável pelo processamento um técnico. 

Mamífero Ave Total/ exame

M F M F M F M M F M F M F M

Fibrinogênio 0 0 62 18 0 0 0 8 26 1 10 3 9 1 138

HTC e PPT 55 59 3 0 5 1 3 1 5 1 4 0 3 0 140

Hemograma Completo 1032 1109 39 28 228 169 15 7 20 2 10 5 6 7 2677

Leucograma 4 3 1 3 2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 14

Plaquetas 21 18 4 3 6 5 0 0 0 0 0 0 0 0 57

Eritrograma 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3

Reticulócitos 22 53 0 0 5 2 0 0 0 0 0 0 0 0 82

Total/ espécie 1137 1242 109 52 246 178 18 16 51 4 24 8 18 8 3111

HEMATOLOGIA

Canino Equino Felino Bovino Ovino Caprino
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Todos os exames bioquímicos são conferidos e liberados pelos médicos veterinários residen-

tes.  

Os estagiários não acompanhavam a realização dos exames bioquímicos, mas ha-

vendo dúvida sobre o processamento destas amostras, o técnico esta a disposição para escla-

recimentos. Mesmo não acompanhando a rotina das técnicas de bioquímica, os resultados 

destas análises eram discutidos com os residentes e nas reuniões clínicas.  

De acordo com a casuística dos exames, nota-se que a maioria são pacientes cani-

nos, bem como os exames mais solicitados são: Albumina, ALT, Creatinina, FA, GGT, Glo-

bulina, PT sérica e Uréia (Tabela 2) Aos finais de semana, eram realizadas somente dosagens 

de uréia e creatinina, sendo essas realizadas pelos residentes através de espectrofotômetro 

semi-automático (Celm SB-190).  

 

 

Tabela 2: Casuística de exames bioquímicos, de acordo com as espécies, acompanhados no período de 06 de 

março a 19 de maiode2017,no Laboratório Clínico Veterinária da UNESP, campus Botucatu. 

 

3.1.3 Banco de Sangue 

 

O serviço de Hemoterapia da UNESP – Botucatu existe desde 2009, a iniciativa 

veio de residentes, alunos da graduação e pós-graduação. O banco de sangue foi criado devido 

à necessidade cada vez maior de transfusões sanguíneas. 

Outros Total/exame

M F M F M F M F M F M F M/F

Albumina 525 541 104 168 14 13 23 19 0 14 14 17 46 1498

ALT 440 588 182 163 14 0 16 17 0 0 14 14 55 1503

Amilase 2 8 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 10

AST 1 8 10 10 15 12 18 12 5 14 0 13 14 132

Bilirrubina Total 15 24 2 0 0 0 16 12 0 0 0 0 14 83

Bilirrubina direta 20 21 2 0 0 0 16 12 0 0 0 0 12 83

Bilirrubina Indireta 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Cálcio 98 124 18 14 0 0 14 0 0 12 0 12 0 292

CK 28 42 0 0 0 0 18 12 0 14 0 12 20 146

Cloreto 16 8 0 0 0 0 14 0 0 12 0 12 0 62

Colesterol 42 58 0 0 0 0 14 0 0 0 0 0 22 136

Creatinina 548 555 245 198 14 0 28 19 0 15 14 17 85 1738

FA 487 496 193 168 14 12 20 19 0 14 14 17 80 1534

Fósforo 74 71 18 16 0 0 14 0 0 12 0 12 0 217

Frutosamina 16 10 12 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 38

GGT 434 457 68 178 14 12 23 19 0 14 14 17 47 1297

Glicose 8 16 0 0 0 0 16 12 0 18 0 0 22 92

Globulina 468 475 103 168 14 13 21 19 0 14 14 17 46 1372

LDH 4 4 0 0 0 0 12 0 0 0 0 0 16 36

Lipase 4 8 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 12

Magnésio 28 16 0 0 0 0 14 0 0 12 0 12 0 82

Potássio 92 78 24 6 0 0 14 0 0 12 0 12 12 250

PT sérica 468 475 103 168 14 13 21 19 0 15 14 17 52 1379

Sódio 88 78 20 14 0 0 14 0 0 12 0 12 12 250

Triglicerídeos 35 49 0 0 0 0 14 0 0 14 0 0 16 128

Ureia 540 455 241 103 14 0 28 19 0 14 14 17 55 1500

Total/espécie 4481 4665 1345 1374 127 75 388 210 5 232 0 230 626 13870

BIOQUÍMICOS

CaprinoOvinoEquinoBovinoFelinoCanino 
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O serviço conta com um estoque de bolsas, sendo esse fundamental para a viabili-

dade do serviço de Hemoterapia Veterinária e o atendimento à comunidade. As bolsas coleta-

das são centrifugadas em centrífuga de alta performace (Hettich, Rotanta 460RS) durante 14 

minutos, o plasma é extraído e o concentrado de eritrócitos armazenado em um refrigerador 

(Sanyo, MBR-304GR), que tem um controle de temperatura estável e confiável para diferen-

tes cargas. As bolsas tem validade de 30 dias e as coletas são feitas na maioria das vezes mais 

de uma vez na semana.  

Para ser um doador era necessário que os cães tivessem idade entre 1 e 8 anos, pe-

so superior a 25kg, vacinas e vermífugos em dia, que estivessem saudáveis, que não estives-

sem tomando medicações e nunca tenham recebido transfusão antes.  

Para as bolsas serem liberadas para clínica antes deveria ser solicitado o teste de 

compatibilidade sanguínea para o LCV, o qual era feita prova maior e prova menor na lâmina. 

O teste se dava através da lavagem dos eritrócitos do doador e do receptor com solução salina 

0,9%, por três vezes. Depois de lavado tanto o eritrócito do doador quanto do receptor a prova 

maior e menor era feita. A prova maior consiste em colocar 60µL do plasma do receptor e 

20µL do eritrócito do doador em uma lâmina, uma lamínula sobreposta e deixar em repouso 

por 15 minutos, depois avaliar microscopicamente. Já a prova menor o mesmo procedimento 

era feito, porém eram colocados na lâmina o plasma do doador e o eritrócito do receptor.  Em 

casos de incompatibilidade ocorria aglutinação das hemácias. 

 

 

Tabela 3: Casuística de doadores, de acordo com o sexo, cadastrados no banco de sangue do Hospital Veteriná-

rio da UNESP - Botucatu. 

 

3.1.4 Urinálise 

 

As fichas de urinálise são subdivididas em exame físico, o qual avalia volume, co-

loração, aspecto, odor e densidade; exame químico, onde observam-se pH, proteínas, glicose, 

acetona, urobilinogênio, bilirrubina, sangue oculto e sais biliares; e exame de sedimento, onde 

avalia-se presença de células de descamação, hemácias, leucócitos, cilindros, espermatozói-

Total

M F

Doadores 99 83 182

BANCO DE SANGUE

Canino
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des, muco, bactérias e cristais. Para a análise recomendava-se a coleta de no mínimo 5mL de 

urina para fazer a avaliação quantitativa. Quando o volume inferior a este, a análise era quali-

tativa, a amostra deveria esta protegida, devido à luz degradar alguns cristais, principalmente 

a bilirrubina. No exame físico, a densidade era feita com refratômetro manual. No exame 

químico, eram utilizadas fitas colorimétricas de urina (Combur
10 

Test
®
 M, Roche). Para anali-

se do sedimento, a amostra era centrifugada a 1200 rpm em 6 minutos, o qual retirava-se o 

sobrenadante, deixando apenas 0,5 mL (proporção de 1:9), onde homogeneizava-se o mesmo, 

colocando 20µL em lâmina e observado em microscopia. De acordo com a casuística, obser-

vam-se uma predominância de pacientes caninos em relação às outras espécies (Tabela 3). 

 

 

Tabela 4: Casuística de Urinálise, de acordo com as espécies, acompanhados no período de 06 de março a 19 de 

maio de 2017, no Laboratório Clínico Veterinária da UNESP, campus Botucatu. 

 

3.1.5 Líquidos cavitários, líquido sinovial, líquor (Derrames cavitários) 

 

As fichas dos exames de líquido cavitário, líquido sinovial e líquor, possuem 

exame físico, químico e citológico. Para avaliação do líquido cavitário e sinovial, coleta-se 

uma amostra em tubo com EDTA, e outra em tubo seco. Para analise de líquor coletam-se três 

tubos secos não estéreis, somente quando solicitada cultura do líquor eram utilizados micro-

tubos secos estéreis. 

Na analise de derrames cavitários e do lavado traqueobrônquico iniciava-se pelo 

exame físico, onde são observados volume, coloração, aspecto e coagulação. No exame quí-

mico avaliava-se pH, proteínas, glicose, sangue oculto e fibrinogênio, sendo feitos através da 

mesma fita colorimétrica utilizada para urina (Combur
10

 Test
®
 M, Roche). No exame citoló-

gico, avaliavam-se números de hemácias e células nucleadas, através de contagem em câmara 

hematimétrica.  

Para a contagem de células nucleadas eram preparadas lâminas, porém o proces-

samento das amostras para preparação das lâminas era feita de forma diferente dependendo do 

número de células contadas na câmara hematimétrica.  

Total/ exame

M F M F M F M F M F

Cistocentese 82 116 43 14 0 0 0 0 0 0 255

Cateterismo 166 69 11 6 0 1 0 0 0 0 253

Micção Natural 9 15 12 4 0 2 1 3 1 0 47

Total/ espécie 257 200 66 24 0 3 1 3 1 0 550

URINÁLISE

Canino Felino Ovino EquinoBovino
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Para realização da citologia a lâmina era preparada de acordo com o número de 

células, sendo: se contadas menos de 500 células era utilizada a citocentrífuga, quando conta-

das de 500 a 2500 células a amostra era colocada na centrífuga e quando eram contadas mais 

de 3000 células era feito somente o squash direto. Para utilização da citocentrífuga coloca-

vam-se pelo menos 8 gotas da amostra no material plástico que tinha contato com uma lâmina 

(citofunil), o qual o excesso de líquido era absorvido por um filtro, permitindo a concentração 

das células no centro da lâmina. A centrifugação era feita na velocidade de 750 rpm durante 5 

minutos e posteriormente eram coradas com corante tipo Romanovsky.  

Para utilização da centrífuga colocavam-se pelo menos 1 ml da amostra em um 

eppendorf, a qual era centrifugada, permitindo a concentração das células. A centrifugação era 

feita em uma velocidade de 1200rpm por 2 minutos, posteriormente era retirado o sobrena-

dante. O sedimento era homogeneizado, a lâmina preparada através de squash direto e corada 

com corante tipo Romanovsky. 

Assim como nos derrames cavitários, o líquor e líquido sinovial também realiza-

va-se primeiro o exame físico, químico, fibrinogênio e todo processo de centrifugação e con-

tagem de células. A única diferença na análise do líquor e líquido sinovial dos derrames cavi-

tários, são respectivamente: identificação de imunoglobulinas com reativo de Pandy e quali-

dade de precipitação da mucina (TQPM).  

A identificação de imunoglobulinas através da técnica com reativo de Pandy colo-

cava-se uma gota de líquor em 1mL da solução, podendo o líquido permanecer límpido ou 

ficar opaco. De acordo com o grau de opacidade classifica-se em negativo, 1+, 2+ 3+ ou 4+, 

quanto mais opaco o líquor ficasse maior a classificação em cruzes (+).  

Na analise do líquido sinovial realizava-se o TQPM. O mesmo é feito através de 

uma solução a 2,5% de ácido acético, o qual coloca 4mL desta solução em tubo, e posterior-

mente coloca 1 mL de amostra, deixando 1 hora em repouso, depois a análise é feita, podendo 

ser classificada como normal, regular, ruim e péssima. A classificação era feita de acordo com 

o aspecto do coágulo formado, onde se estiver normal, o coágulo se encontrará firme, já em 

uma amostra péssima, o mesmo estará em forma de partículas. 

Na tabela 5 são apresentados os procedimentos realizados neste setor. Dentre as 

análises, o líquido abdominal da espécie canina é o mais requisitado. 
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Tabela 5: Casuística de análises de líquidos e líquor, de acordo com as espécies, acompanhados no período de 

06 de maço a 19 de maio de 2017, no Laboratório Clínico Veterinária da UNESP, campus Botucatu. 
 

3.1.6 Exames especiais 

 

Nas fichas de exames especiais continham tempo de coagulação, aglutinação em 

salina, teste de compatibilidade, mielograma, avaliação de líquido ruminal, pesquisa de hema-

tozoários, pesquisa de mioglobina na urina, pesquisa de tripsina fecal, pesquisa de células de 

Lupus Eritematoso (LE) (Tabela 6).  

Para o teste de coagulação coletam-se três tubos, onde inicia a cronometragem no 

início da coleta de sangue e finaliza no momento que o sangue coagula. Este tem por objetivo 

avaliar a hemostasia secundária do paciente, se estiver hipogoagulando ou hipercoagulando, 

sabendo-se que o valor de referência em caninos é de 3 - 13 minutos, e felinos até 8 minutos. 

O exame de aglutinação salina é feito em pacientes com suspeita de anemia hemo-

lítica imunomediada (AHIM), onde pipeta-se o sangue do animal (10µL) com cloreto de sódio 

0,9% (50µL) previamente aquecida a 37ºC. Quando o teste é positivo ocorre aglutinação entre 

as hemácias, devido ao anticorpo presente.   

Teste de compatibilidade é solicitado nos casos onde é necessária a transfusão 

sanguínea. No exame, geralmente eram testados 3 doadores com o receptor, com intuito de 

garantir uma compatibilidade entre esses três animais. O sangue de ambos era colocado em 

tubos de vidro, passando por três lavagens com cloreto de sódio 0,9% previamente aquecida a 

37ºC, onde as mesmas eram centrifugadas a 2500 rpm por 5 minutos, em seguida era feita 

diluição do concentrado de eritrócitos, utilizando uma gota em 1,5mL de cloreto de sódio 

0,9% (solução de eritrócitos).  Subsequentemente, eram classificados os métodos em prova 

maior e prova menor, ou seja, plasma do receptor com o eritrócito do doador e plasma do do-

ador com eritrócito do receptor, respectivamente. Utilizava-se 60 µL de plasma e 20 µL da 

solução de eritrócitos, o qual era colocado em lâmina com lamínula, esperando 15 minutos 

para depois ser observado em microscopia, onde se avaliava presença ou não de aglutinação 

entre as hemácias. 

Mamífero Total/ exame

M F M F M F M/F M F M F

Líquido Abdominal 12 9 9 4 1 3 0 1 1 0 0 40

Líquido Pleural 4 3 0 0 3 5 0 0 2 0 0 17

Líquido Sinovial 1 11 1 0 0 0 3 0 0 0 1 17

Líquor 3 3 2 8 3 5 0 1 3 0 2 30

Lavado Traqueobronquico 1 0 3 2 0 0 0 0 2 0 0 8

Total/ espécie 21 26 15 14 7 13 3 2 8 0 3 112

DERRAMES CAVITÁRIOS, LÍQUIDO SINOVIAL E LÍQUOR

Canino Equino Felino Bovino Caprino
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Em relação à avaliação do líquido ruminal, o mesmo deve ser coletado em um 

frasco, com pelo menos 500 mL, realizava-se exame físico (volume, coloração, odor, consis-

tência), químico (pH, cloretos e redução do azul de metileno) e a observação microscópica de 

protozoários.  

Para pesquisa de hematozoários era feito um esfregaço sanguíneo através da cole-

ta de ponta de orelha dos pacientes. Geralmente o parasita a ser analisado é a Babesia sp., 

posto que o mesmo parasita hemácias, com isso diminui a flexibilidade da célula no vasos 

menores, assim o princípio da técnica é “capturar” as células parasitadas nos pequenos vasos. 

Para pesquisa de mioglobina na urina são utilizados 5mL de urina que tenham 

apresentado sangue oculto positivo na fita colorimétrica (Combur
10

 Test
®

 M, Roche). Posteri-

ormente é adicionado sulfato de amônia 2,8g. A amostra é homogeneizada fortemente e cen-

trifugada a 2000rpm por 10 minutos. Com o sobrenadante o sangue oculto é repetido, se o 

resultado for positivo considera-se mioglobinúria, se for negativo considera-se hemoglobinú-

ria.  

Na tabela 6 pode-se observar a casuística de exames especiais, onde nota-se uma 

predominância de pacientes caninos em relação às outras espécies. 

 

 

Tabela 6: Casuísta de exames especiais, de acordo com as espécies, acompanhados no período de 06 de março a 

19 de maio de 2017, no Laboratório Clínico Veterinária da UNESP, campus Botucatu. 

 

  

Total/ exame

F M F M F M F M F M

Aglutinação em salina 72 59 0 1 0 0 0 0 0 0 132

Tempo de coagulação 20 15 0 0 0 0 0 0 0 3 38

Teste de compatibilidade 36 28 0 1 0 0 0 0 0 0 65

Líquido ruminal 0 0 0 0 3 2 0 1 0 0 6

Mielograma 2 3 0 0 0 0 0 0 0 0 5

Pesquisa de hematozoários 7 4 0 0 1 1 0 0 0 0 13

Pesquisa de mioglobina 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 2

Total/ espécie 137 110 0 2 5 3 0 1 0 3 261

OUTROS EXAMES 

Canino Felino Ruminante Ovino Equino
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4 ANEMIA HEMOLÍTICA IMUNOMEDIADA 

 
Anemia hemolítica imunomediada (AHIM), é mais comum em cães, porém, 

mesmo sendo rara, pode acometer gatos, equinos e bovinos. A AHIM pode ser classificada 

como primária ou secundária. Na primária, as causas que ocasionam a hemólise autoimune 

não são bem esclarecidas, admite-se que é um processo autoimune. Já a secundária pode estar 

associada a agentes infecciosos, neoplasia, vacinações, outras doenças imunomediadas, picada 

de abelha, intoxicação por zinco e uso de medicações. A destruição das células autoimune é 

resultado de respostas imunes contra autoepítopos de ocorrência natural e quando esses epíto-

pos são de antígenos estranhos ou aloantígenos, as células do próprio corpo são destruídas, 

porém estritamente falando o processo não é de patogenia autoimune (Stockham e Scott, 

2011b; Thrall, 2015). 

Normalmente a AHIM caracteriza-se por uma anemia altamente regenerativa, on-

de é observada reticulocitose. Contudo, alguns casos são classificados como arregenerativa 

podendo estar associado à formação de anticorpos contra os precursores eritróides (Anemia 

Hemolítica imunomediada contra precursores eritróides – PIMA). Também pode cursar com 

icterícia, possivelmente hemoglobinúria, agregação eritrocitária, esferocitose, leucograma 

inflamatório incluindo neutrofilia com desvio a esquerda regenerativo e monocitose. Como 

testes confirmatórios podem ser utilizados o teste de Coombs, métodos de citometria de fluxo 

para detecção de imunoglobulinas presentes na superfície das plaquetas e teste em solução 

salina (Stockham e Scott, 2011b; Baker, 2015). 

 

4.1 IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE 

 

Canino, fêmea, 3 anos e 10 meses, 4,6kg, Lhasa Apso, atendido no setor de diag-

nostico de enfermidades infecciosas do HV da UNESP – Botucatu.  

4.2 ANAMNESE 

 

Segundo a tutora o animal apresentava prostração, anorexia e oligodipsia há 3 dias. 

Presença de ectoparasitas, vacina ética em dia e vermífugo desatualizado. Animal não castra-

do, urina de coloração escura e odor forte. Tutor refere que estava administrando leite na se-

ringa para o animal há 1 dia. Alimentação era composta somente por ração premium, vivia em 

ambiente urbano, possuía carrapatos e tinha 8 contactantes hígidos (5 cães e 3 gatos).  

 



26 

 

4.3 EXAME FÍSICO 

 

O exame clínico foi realizado pelo Médico Veterinário Residente (MVR), constatando 

apatia, linfonodos não reativos, leve desidratação, mucosa oral e ocular hipocoradas, tempo de 

perfusão capilar 2 segundos, temperatura retal 38,8ºC, frequência cardíaca de 140 BPM, fre-

quência respiratória 40 MPM, normoglicemia e campos pulmonares limpos.   

 

4.4 EXAMES COMPLEMENTARES 

4.4.1 Hemograma 

 

No eritrograma evidenciou-se anemia macrocítica hipocrômica, hiperproteinemia, 

contagem de plaquetas normal, aumento de RDW e presença de metarrubrícitos. A amostra 

apresentava-se hemodiluída, o que pode ter mascarado os resultados (Figura 1). A presença de 

intensa anisocitose, moderada policromasia, metarrubricitos e aumento do RDW são indicati-

vos de que havia regeneração, porém a contagem de reticulócitos mostrou uma resposta nula 

(Figura 2).O teste da aglutinação em salina teve resultado positivo comprovando a AHIM 

(Figura 3). A hiperproteinemia pode estar relacionada à desidratação ou hiperglobulinemia, 

confirmado na avaliação bioquímica (Figura 4). No leucograma evidenciou-se leucocitose 

seguida de neutrofilia com desvio a esquerda regenerativo podendo ser classificada como leu-

cocitose reativa.  
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Figura 1: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do primeiro hemograma realizado da paci-

ente. 

 

 
Figura 2: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados da primeira contagem de reticulócitos 

realizada da paciente. 

 

 
Figura 3: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados da primeira aglutinação em salina realiza-

da da paciente. 

 

4.4.2 Bioquímico 

 

No bioquímico observou-se uma diminuição de creatinina, aumento de ALT, hiperpro-

teinemia e hiperglobulinemia. O aumento de ALT está relacionado com lesão ou sobrecarga 

hepática devido à hemólise extravascular. A hiperglobulinemia é esperada nos casos de AH-

IM, pois em casos de doenças inflamatórias, infecciosas e não infecciosas, vai ocorrer estímu-
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lo da síntese de imunoglobulinas pelos linfócitos B e a aumento da liberação de proteínas pe-

los hepatócitos. 

 

 
Figura 4: Canino, fêmea, LhasaApso, 3 anos e 10 meses. Resultados do primeiro bioquímico realizado da paci-

ente. 

 

4.4.3 Teste Molecular 

 

Devido aos resultados dos exames e aos sinais clínicos relatados, o clínico optou 

por fazer PCR (reação em cadeia da polimerase – polymerase chain reaction) para Ehrlichia 

sp. e Babesia canis já que o animal possuía carrapatos (Figura 5). 

 

 

Figura 5: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do PCR de Erlichia sp. e Babesia canis da 

paciente realizado para avaliar a possibilidade de AHIM secundária a Erlichia sp. ou Babesia sp.. 

4.4.4 Diagnóstico Presuntivo 

 

De acordo com os sinais clínicos do paciente, o clínico suspeitou de AHIM se-

cundária a Babesia sp.e Erlichia sp., que foi descartado pela negatividade no teste molecular. 

Desta forma o diagnostico e tratamento, foram direcionados a AHIM primária ou autoimune. 
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4.4.5 Tratamento 

 

Logo após a consulta o paciente foi medicado com prednilosona
1
, com intuito de su-

primir a resposta imune e recebeu alta. Para casa o clínico prescreveu prednisolona
2
 e silima-

rina, sendo a segunda medicação para proteção hepática devido ao aumento da enzima ALT.  

 

4.5 EVOLUÇÃO 

 

a) 2º dia de evolução 

 

O paciente retornou no dia seguinte para acompanhamento e o clínico solicitou hema-

tócrito e proteína plasmática total. O hematócrito indicava uma intensa anemia e hiperproteí-

nemia (Figura 6).  

 

 

Figura 6: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do hematócrito e proteína plasmática rea-

lizados para acompanhamento dos níveis hematimétricos da paciente. 

 
b) 5º dia de evolução 

 

Retornou para realização do hemograma e avaliar evolução do quadro. Na anamnese o 

tutor relatou normoquezia, normorexia, polifagia, poliúria e polidipsia. No exame clínico foi 

observado: mucosas pálidas, hidratação normal, tempo de perfusão capilar 2 segundos, fre-

quência cardíaca 90 batimentos por minuto, frequência respiratória em taquipneia, temperatu-

ra retal 38,4ºC, abdômen tenso e abaulado, campos pulmonares limpos. Hemograma mostrou 

uma anemia macrocítica hipocrômica, porém a anemia estava menos intensa e mostrou pre-

sença de metarrubrícitos, RDW alto, moderada anisocitose e discreta policromasia que são 

                                                 
1
Prednisolona 2mg/kg, BID. 

2
Prednisolona 2mg/kg, BID. 



30 

 

indicativos de regeneração. O leucograma estava com todos os valores dentro do intervalo de 

referência (Figura 7).  

 

Figura 7: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do segundo hemograma realizado da paci-

ente. 

 

c) 21º dia de evolução 

 

Tutor relatou que animal estava muito melhor, relatou normoquezia, polifagia, poliúria 

e polidipsia. No exame físico não foram observadas alterações, somente abdômen tenso e 

abaulado, relatado pelo clínico seria ocasionado pela medicação. No hemograma, observou-se 

uma leve diminuição de hemácias, leve macrocitose e hipocromasia, aumento de RDW e 

trombocitose (Figura 8). Foi realizada uma contagem de reticulócitos que indicou resposta 

nula (arregenerativa) (Figura 9) e aglutinação em salina para avaliar se ainda havia aglutina-

ção das células, e o resultado foi negativo (Imagem 1) (Figura 10). O tratamento foi mantido, 

porém reduzindo a dose da prednisolona
3
 e adicionando a Vitamina E

4
. 

 

                                                 
3
Prednisolona 1,5mg/kg, BID. 

4
 Dose e frequência não relatados. 
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Figura 8: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do terceiro hemograma realizado do paci-

ente. 

 
 

 

Figura 9: Canino, fêmea, LhasaApso, 3 anos e 10 meses. Resultados do segundo reticulócito realizado da paci-

ente, que mostrou uma resposta nula, ou seja, arregenerativa. 

 

 

Figura 10: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados da segunda aglutinação em salina reali-

zada da paciente, que não exclui que o animal ainda tenha AHIM. O resultado positivo confirma doença, porém 

o resultado negativo não a exclui. 

 

 

Imagem 1: Aglutinação em salina positiva, em cão, fêmea, raça Lhasa Apso, 3 anos, confirmando a AHIM.  

A 
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d) 31º dia de evolução 

 

Animal retornou para acompanhamento, foi realizado hemograma que mostrou uma 

leve diminuição das hemácias, macrocitose e uma discreta anisocitose e aumento de RDW 

que indicam regeneração. No leucograma pode-se ver uma eosinopenia, essa não tendo signi-

ficado clinico (Figura 11). Foi realizada também dosagem das enzimas ALT, FA e GGT, que 

tiveram seus resultados normais (Figura 12). Para não fazer uma retirada abrupta do corticoi-

de, a dose da prednisolona
5
 foi reduzida novamente. 

 

 

Figura 11: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do quarto hemograma realizado da paci-

ente, que indica grande melhora no quadro. 

 

 

Figura 12: Canino, fêmea, Lhasa Apso, 3 anos e 10 meses. Resultados do segundo bioquímico realizado da 

paciente, que mostra normalização de todos os parâmetros. 

4.6 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA E DISCUSSÃO 

 

                                                 
5
Prednisolona 1,0mg/kg, BID. 
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A AHIM é frequente em animais de companhia, sendo caracterizada pela destrui-

ção direta ou fagocitose de hemácias por imunoglobulinas IgG ou IgM, sendo caracterizada 

pela diminuição do VG de forma acentuada. Os anticorpos podem atacar as hemácias normais 

(AHIM primária ou idiopática) ou as hemácias antigenicamente alteradas pela ação de drogas, 

neoplasias ou doenças infecciosas, sendo esta classificada como AHIM secundária (Melzer et 

al., 2003; Stockham e Scott, 2011b; Moraes e Takahira, 2013; F. Moraes et al., 2016).  

Vistos os sinais clínicos e exame físico, logo o clínico suspeitou de AHIM, visto 

que o animal possuía carrapatos e estava com as mucosas hipocoradas. Após o resultado da 

aglutinação em salina, confirmou-se a suspeita, porém ainda seria investigada uma possível 

causa primária. 

As causas específicas de AHIM não são conhecidas, a doença pode acometer 

qualquer raça, sexo e idade, porém alguns estudos apontam que sexo e raça podem ser fatores 

predisponentes. A doença acomete mais animais do sexo feminino e raças como Cocker Spa-

niel, Poodle e Old English Sheep Dog. Fatores estimuladores, como vacina, estresse ou mi-

cro-organismos, podem desencadear AHIM em pacientes que tenham predisposição genética. 

A idade média da manifestação clínica é em torno de 6 anos (Giger et al., 1995; Birchard e 

Sherding, 2008; Leite et al., 2011; Moraes e Takahira, 2013). Neste caso a paciente estava 

dentro do perfil de predisposição somente em relação ao sexo. 

Quando ocorre uma ruptura dos eritrócitos dentro dos vasos sanguíneos, denomi-

na-se hemólise intravascular, em contrapartida quando ocorre à retirada exagerada dos eritró-

citos pelo sistema fagocítico mononuclear, classifica-se como hemólise extravascular 

(Brandão et al., 2004; Fighera, 2007). Tendo em vista as classificações, entende-se que a he-

mólise extravascular será o principal mecanismo patogênico do desenvolvimento da AHIM 

em cães e gatos. É considerada normal à ruptura de até 3% dos eritrócitos na circulação e 

quando a destruição é exacerbada, terá uma grande quantidade de hemoglobina livre no plas-

ma, ocorrendo deposição de hemoglobina nos tecidos, particularmente nos rins (Fighera, 

2007). 

Tanto a hemólise intravascular, quanto a extravascular, podem causar um aumento 

da degradação de hemoglobina, ocasionando um aumento na formação de bilirrubina e icterí-

cia. O desenvolvimento da icterícia pode ocorrer em animais com hemólise extra e intravascu-

lar. No caso em discussão acredita-se que a hemólise foi extravascular (Stockham e Scott, 

2011b). 

Os sinais clínicos compreendem por fraqueza, colapso, mucosas pálidas, altera-

ções de cor da urina, anorexia, apatia, vômito e diarreia, além de poliúria e polidipsia. O exa-
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me físico pode revelar febre, mucosas pálidas ou ictéricas, sopro cardíaco sistólico, hepatoes-

plenomegalia (sítios de fagocitose de eritrócitos), hipertermia, hemoglobinúria, bilirrubinúria, 

taquicardia e/ou taquipnéia (Day, 1998; Birchard e Sherding, 2008; Andrade et al., 2010; 

Leite et al., 2011; Piek, 2011; Thrall, 2015). Neste caso o animal apresentou anorexia, altera-

ções na cor da urina, mucosas pálidas, apatia, poliúria, polidipsia e taquipneia; entretanto, 

apesar desses sinais poderem ocorrer em casos de AHIM, não são patognomônicos. 

Após o início do tratamento o paciente passou a apresentar poliúria, polidipsia e 

polifagia, que são efeitos colaterais comuns dos glicocorticoides quando usados em dose imu-

nossupressora, entretanto somente em casos de complicações mais sérias o tratamento deve 

ser revisto (Leite et al., 2011). 

Diferenciar AHIM primária e secundária é extremamente importante para estabe-

lecer a terapia correta, visto que quando secundária é necessário tratar a causa primária que 

desencadeou a doença. Sabe-se que a causa mais comum é a primária/idiopática, entretanto 

deve-se fazer um bom exame clínico para diferenciar a forma patogênica (Birchard e 

Sherding, 2008; Davidow, 2013; Thrall, 2015).  Neste relato, de acordo com a evolução do 

caso, foi diagnosticada como AHIM idiopática, apesar de o clínico suspeitar de hemoparasito-

se, o qual foi descartado após realização do PCR e a resposta positiva ao tratamento. 

Em relação aos exames complementares, exames indicados pela literatura a serem 

realizados em animais com suspeita de AHIM são: hemograma completo, contagem de reti-

culócitos, perfil bioquímico, urinálise, radiografias do tórax e abdômen, perfil de coagulação, 

teste de Coombs ou aglutinação em salina e ultrassonografia abdominal. Em áreas endêmicas 

de Babesia sp. é indicado o PCR (Birchard e Sherding, 2008; Baker, 2015). Achados típicos 

que são indicativos de AHIM incluem: anemia severa, auto-aglutinação, hemoglobinúria e/ou 

bilirrubinúria, geralmente intensa reticulocitose, leucocitose com desvio a esquerda, teste de 

aglutinação em salina ou teste de Coombs positivo e presença de esferócitos (Day, 1998; Piek, 

2011; Stockham e Scott, 2011b). Neste caso não foi observada esferocitose e de acordo com 

Stockham e Scott (2011), isso pode acontecer em casos onde os esferócitos não se acumulam 

no sangue, por que a velocidade de destruição é menor que a de produção. 

O teste de Coombs é utilizado para determinar se há presença de anticorpos na su-

perfície dos eritrócitos ou complemento de eritrócitos de um paciente e auxilia no diagnóstico 

da AHIM. Em alguns casos pode haver resultado falso negativo, porém não falso positivo 

(Stockham e Scott, 2011b). O teste de Coombs não é realizado no Brasil, pois o custo dele se 

torna alto e como a doença é aguda, o diagnóstico acaba sendo feito através dos sinais clínicos 
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e laboratoriais. No LCV optam pela realização da aglutinação em salina, mesmo ele sendo 

menos específico, é muito mais rápido e barato. 

De acordo com Birchard e Sherding (2008) a ultrassonografia é um método diag-

nóstico importante da AHIM, pois além da hepatoesplenomegalia que pode ocorrer devido à 

hiperatividade do sistema fagocítico nuclear, a doença pode ser secundária a neoplasias e até 

torção esplênica.  

Resultados nos exames realizados neste caso: anemia severa (VG: 13%), auto-

aglutinação, indicativos de regeneração, leucocitose com desvio a esquerda e teste de agluti-

nação em salina positivo são sinais característicos de AHIM, como relatam Callan et al. 

(1995) e Birchard e Sherding (2008).  

O leucograma, a leucocitose geralmente é classificada como reativa, seguida neu-

trofilia, podendo apresentar desvio a esquerda e monocitose. A resposta no aumento dos leu-

cócitos totais também pode estar relacionada com o uso de corticoides exógenos (Fighera, 

2007; Callan et al., 2009; Davidow, 2013). Hemólise pode causar grave resposta granulocítica 

e esta não deve ser confundida com infecção (Stockham e Scott, 2011b). 

Durante a evolução do quadro o paciente passou a apresentar trombocitose, que 

pode ocorrer devido à administração de glicocorticoides (Gopegui e Feldman, 2008; Stockam 

e Scott, 2011). 

 No hemograma, no primeiro exame evidenciou-se o macrocitose e hipocromia, 

isso pode estar relacionado com a dificuldade na contagem de eritrócitos devido à auto-

aglutinação e/ou pela hemodiluição, pois de acordo com Stockam e Scott (2011) amostras 

hemodiluídas terão excesso de EDTA, sendo essa uma solução hipertônica em relação ao san-

gue, então a célula nesse meio hipertônico vai perder água e a hemácia vai diminuir seu tama-

nho. Nos hemogramas realizados também havia presença de metarrubrícitos, policromasia e 

anisocitose, que são indicativos de regeneração. 

Nesse caso, mesmo o paciente apresentando vários sinais de regeneração, a conta-

gem de reticulócitos deu nula, neste caso pode-se considerar que a doença estava em uma fase 

aguda, não havendo tempo suficiente para que ocorresse uma resposta adequada, em um pri-

meiro momento, porém em alguns casos, a AHIM pode resultar em alterações no microambi-

ente medular e prejudicar a eritropoiese, levando realmente a uma anemia arregenerativa 

(Moraes e Takahira, 2013). 

Pode haver auto-aglutinação espontânea de eritrócitos quando o sangue é deposi-

tado na lâmina, esses agregados tendem a se desfazer quando uma gota de sangue com antico-

agulante é diluída em três/quatro gotas de solução salina; caso a auto aglutinação seja media-
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da por anticorpos, o agregado permanece. Na maior parte dos casos de AHIM há presença de 

esferócitos, o que sustenta fortemente o diagnostico de AHIM (Callan et al., 1995; Birchard e 

Sherding, 2008). 

O perfil bioquímico pode revelar maior atividade de enzimas hepática devido à 

gravidade da lesão tecidual causada pela hipóxia ou pela deposição de imuno-complexos. A 

hipóxia e a nefrotoxicidade causadas pela hemoglobinemia reflete no aumento das enzimas 

hepáticas e azotemia, respectivamente (Piek, 2011; Moraes e Takahira, 2013). Também pode 

haver aumento das enzimas hepáticas e colestáticas ALT, FA e GGT relacionada à terapia 

com anti-inflamatório esteroidal (AIE); alguns autores citam também hiperalbuminemia 

(Fighera, 2007; Andrade et al., 2010; Piek, 2011; Stockham e Scott, 2011b). Em relação à 

avaliação na função renal, Thrall (2015) refere que pode haver aumento de uréia e creatinina, 

que podem estar relacionados com azotemia pré-renal, ou azotemia renal nos casos de hemó-

lise intravascular, devido à deposição de hemoglobina livre nos rins, causando sobrecarga.  

Acredita-se que a hipóxia é o fator relacionado ao aumento de ALT (Moraes e Takahira, 

2013). 

Nesse caso o animal apresentava hiperproteínemia e hiperglobulinemia, sendo es-

sas podendo ser esperadas em casos de AHIM, pois em casos de doenças inflamatórias, infec-

ciosas e não infecciosas, vai ocorrer estímulo da síntese de imunoglobulinas pelos linfócitos B 

e a aumento da liberação de proteínas pelos hepatócitos. Nesses casos a hiperproteínemia é 

devido à hiperglobulinemia (Stockham e Scott, 2011f). 

Em casos de AHIM primária (idiopática) a terapia de eleição compreende por me-

dicamentos imunossupressores e quando a forma é secundária, trata-se a causa primária 

(Andrade et al., 2010; Leite et al., 2011; Piek, 2011). Segundo a literatura, recomenda-se o 

uso de prednisona em dose imunossupressora (2,0mg/kg) em pequenos animais, que possui 

uma resposta melhor na redução de anticorpos, a atividade das células T e ação dos macrófa-

gos (Thrall, 2015). 

A transfusão sanguínea é recomendada somente em casos com sinais clínicos que 

indiquem severa hipóxia tecidual (Leite et al., 2011; Piek, 2011; Davidow, 2013).Porém de-

vido à auto aglutinação, comum em pacientes com AHIM, se torna difícil diferenciar auto 

aglutinação de reação cruzada positiva, colocando em risco o paciente à reação hemolítica 

aguda (Leite et al., 2011). Nesse caso, o paciente não apresentava sinais clínicos indicativos 

de hipóxia severa, então a transfusão não foi realizada. 

Neste relato, o tratamento foi realizado adequadamente desde o início, sendo as-

sim o animal teve uma resposta rápida e efetiva.  O protocolo utilizado para o animal foi efe-
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tivo e o paciente respondeu muito bem a medicação, apesar de Birchard e Sherding (2008) 

relatarem que a prednisolona pode causar efeitos colaterais, por isso é menos utilizada. No 

primeiro dia também se iniciou a administração de siliminarina, que atua como hepatoprote-

tor, devido ao aumento da ALT. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 TROMBOCITOPENIA IMUNOMEDIADA  

 

Segundo Stockham e Scott (2011), a trombocitopenia imunomediada (TIM) na 

maioria das vezes ocorre quando o sistema imune do animal produz anticorpos que se ligam 
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diretamente ou indiretamente a suas próprias plaquetas, resultando na destruição acelerada das 

plaquetas pelo sistema fagocítico mononuclear. O processo de destruição pode iniciar devido 

a um defeito do sistema imune, a plaquetas defeituosas ou a antígenos absorvidos provenien-

tes de drogas, agentes infecciosos ou neoplasias.  No ponto de vista clínico, a classificação da 

trombocitopenia em imunomediada é feita com base nos achados clínicos e na resposta a tera-

pia imunossupressora. A TIM pode ser classificada como primária (idiopática) ou secundária. 

Quando não há associação com alguma outra doença ou condição detectada, denomina-se 

TIM primária, podendo ser observado trombocitopenia intensa, anemia (em cerca de 50% dos 

casos) e hiperplasia megacariocítica (pode ocorrer também hipoplasia megacariocítica). A 

TIM secundária ocorre quando há indução por outros fatores conhecidos, como: drogas, do-

enças infecciosas, neoplasias, trombocitopenia aloimune neonatal, neoplasia ou púrpura pós-

transfusional. As causas da TIM são inúmeras e sua causa geral é desconhecida. 

 

5.1 IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE 

 

Canino, fêmea, 4 anos e 10 meses, 8,3kg, sem raça definida (SRD), atendido no 

setor de diagnostico de enfermidades infecciosas do Hospital Veterinário da UNESP – Botu-

catu.  

 

5.2 ANAMNESE 

 

Tutor refere hematêmese há dois dias e hematoquezia persistente há três dias, 

chegou a ficar internado no HV e as medicações controlaram os sinais. Foi realizado hemo-

grama e o clínico constatou trombocitopenia severa (4.000 plaquetas/µL), PCR negativo para 

Erlichia canis. Apresentava petéquias no local onde foi coletado o sangue e teve três episó-

dios de convulsão no dia anterior a consulta. Paciente apresentava secreção ocular amarela, 

secreção nasal serosa, cianose, cansaço fácil, tosse após exercício e/ou excitação, espirrava 

frequentemente, anorexia no dia da consulta e oligodipsia. Animal castrado, com normoúria, 

alimentado com ração premium e comida caseira (arroz, carne e legumes).Vacinação atrasada, 

vermífugo em dia, vive em ambiente urbano e tem acesso à rua, possui pulgas e carrapatos e 

anteriormente teve rejeição ao fio utilizado na sutura da castração e alergia a picada de inse-

tos. 
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5.3 EXAME FÍSICO 

 

O exame clínico foi realizado pelo MVR, constatando atitude normal, linfonodos 

poplíteo e mandibular aumentados, hidratação normal, mucosas oral e ocular hipocoradas, 

tempo de perfusão capilar 2 segundos, temperatura retal 38,5ºC, frequência cardíaca a 120 

BPM, ruídos pulmonares aumentados, animal ofegante. 

 

5.4 EXAMES COMPLEMENTARES 

5.4.1 Hemograma 

 

No eritrograma evidenciou-se uma anemia normocítica normocrômica, com mo-

derada anisocitose e policromasia que são indicativos de regeneração, hipoproteinemia, trom-

bocitopenia e presença de metarrubrícitos. De acordo com o quadro pode-se supor que a ane-

mia e hipoproteinemia estejam associadas à perda de sangue ativa, e a trombocitopenia à des-

truição. A presença de anisocitose, policromasia, metarrubricitos e aumento de RDW sugerem 

regeneração, entretanto não foi realizada contagem de reticulócitos. No leucograma pode-se 

observar uma leucocitose seguida de neutrofilia e monocitose (Figura 13), possivelmente leu-

cocitose reativa Tendo em vista o resultado dos exames e sinais clínicos, o clínico solicitou 

uma aglutinação em salina, que teve resultado negativo (Figura 14).  
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Figura 13: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do primeiro hemograma realizado da paciente 

canino, fêmea. 

 

 
Figura 14: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados da primeira aglutinação em salina realizado da 

paciente. 

 

5.4.2 Bioquímico 

 

Foram solicitados os exames de rotina uréia, creatinina, ALT, FA, GGT, proteína 

total, albumina e globulina. Observou-se diminuição da uréia, hipoproteinemia e hipoglobuli-

nemia (Figura 15). A diminuição de uréia, hipoproteinemia e hipoglobulinemia podem estar 

relacionadas à dieta hipoproteica. 

 

Figura 15: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do primeiro bioquímico realizado da paciente. 

 

5.4.3 Mielograma 

  

Devido aos sinais clínicos, resultados laboratoriais, testes moleculares negativos 

para Erlichia canis (laudo não disponível) e solução em salina negativa, o clínico fez solicita-

ção de mielograma. O animal foi sedado para realização do exame e a coleta foi feita no úme-

ro. O resultado apontou uma hiperplasia megacariocítica e eritróide (Figura 16). 
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Figura 16: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do mielograma realizado da paciente. 

 

5.4.4 Diagnóstico Presuntivo 

 

De acordo com os sinais clínicos do paciente, o clínico suspeitou de TIM e AHIM 

(Síndrome de Evans), entretanto após ter feito todos os exames foi confirmada TIM. Mesmo 

com a confirmação da TIM o clínico fez aplicação de diaceturato de deminazeno
6
 devido à 

anemia e a presença de carrapatos. Como o animal tinha indícios de cardiopatia, o atendente 

deixou agendada consulta com o setor de cardiologia e deixou agendada também a segunda 

dose do diaceturato de deminazeno. 

 

5.4.5 Tratamento 

 

O tratamento prescrito foi: fenobarbital
7
, prednisolona

8
, ciproeptadina

9
, ceftriaxo-

na
10

, dropropizina
11

 e ômega 3
12

. O fenobarbital foi prescrito para controle da epilepsia, devi-

do às crises que animal teve no dia anterior a consulta. A prednisolona, que é um anti-

inflamatório esteroide, com intuito de suprimir a resposta imune. O ciproeptadina, para ampli-

ficar a fome, pois o animal estava sem se alimentar no dia da consulta. A ceftriaxona, devido 

ao leucograma inflamatório que o animal apresentava e o dropropizina devido à tosse que o 

tutor relatou. 

                                                 
6
Diaceturato de Deminazeno1ml a cada 20kg, SC 

7
Fenobarbital 40mg/ml, BID  

8
Prednisolona2,0mg/kg, BID 

9
Ciproeptadina 4mg/animal, BID 

10
Ceftriaxona40mg/kg, BID 

11
Dropropizina 1gota/kg, BID 

12
Ômega 3 1000mg, SID 
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5.5 EVOLUÇÃO 

 

a) 5º dia de evolução 

 

Animal retornou para reavaliação, tutor relatou secreção nasal transparente há um 

dia e polidipsia. No exame físico o animal apresentava linfonodos poplíteos e submandibular 

direito aumentados, mucosas róseas, tempo de perfusão capilar 1 segundo, frequência cardía-

ca 100 BPM, frequência respiratória ofegante, temperatura 38,3ºC e palpação abdominal e 

auscultação cardiopulmonar sem alterações. O tratamento foi mantido, porém devido aos si-

nais clínicos de cardiopatia, o clínico optou por iniciar anlodipino
13

, até que o animal passasse 

por avaliação cardíaca. Para monitoração dos níveis hematimétricos foi realizado um hemo-

grama completo. No eritrograma pode-se ver uma anemia macrocítica normocrômica e no 

leucograma uma neutrofilia, linfopenia, eosinopenia e monocitose. Este padrão leucocitário 

pode estar associado à administração de corticóide, classificado como leucograma de estresse. 

A amostra estava hemodiluída, o que pode causar interferência nos resultados e o plasma es-

tava discretamente hemolisado. Havia presença de discreta anisocitose e aumento de RDW, 

que são indicativos de regeneração, entretanto não foi realizada contagem de reticulócitos 

(Figura 17). Nesta avaliação observa-se que o paciente já não apresentava mais a trombocito-

penia. 

                                                 
13

Anlodipino 0,1mg/kg, SID 
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Figura 17: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do segundo hemograma realizado da paciente. 

 

b) 13º dia de evolução 

 

Tutor relatou melhora parcial no quadro. O animal apresentava sonolência e can-

saço fácil, as fezes estavam pastosas, porém tutor informou que havia mudado a ração recen-

temente. Exame físico sem alterações. Foi realizado hemograma e bioquímicos para acompa-

nhamento do caso e o animal foi encaminhado para avaliação cardiológica. Foi finalizado o 

tratamento com diaceturato de deminazeno, ciproeptadina, ceftriaxona, dropropizina e ômega 

3. O eritrograma apresentou uma diminuição das hemácias, que pode estar relacionada a he-

modiluição da amostra e uma trombocitose, podendo estar associada ao efeito rebote da pred-

nisolona, em decorrência dessa trombocitose o clinico prescreveu bisulfato de clopidogrel
14

 

que age como antiplaquetário. O leucograma mostrou uma leucocitose seguida de neutrofilia e 

linfopenia (Figura 18), provavelmente associado ao uso de corticóide. Nos exames bioquími-

cos ALT, FA e GGT apresentaram valores aumentados, indicando uma alteração hepática que 

pode ter sido ocasionada pelas medicações administradas unidas à hipóxia (Figura 19). Vista 

                                                 
14

Clopidogrel 3mg/kg, SID 
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essa alteração hepática o clínico iniciou tratamento com silimarina
15

, que atua como protetor 

hepático e fez a redução da dose da prednisolona
16

. 

 

Figura 18: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do terceiro hemograma realizado da paciente. 

 

 

Figura 19: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do segundo bioquímico realizado da paciente. 

 

 

 

 

c) 23º dia de evolução 

 

                                                 
15

Silimarina 50mg/kg 
16

Prednisolona 1,5mg/kg, BID 
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Animal retornou para atendimento pelo cardiologista. No atendimento foi relatado 

pelo tutor melhora total do quadro. No exame físico todos os parâmetros apresentavam-se 

normais, somente na palpação abdominal foi constatada organomegalia. A avaliação cardíaca 

mostrou um sopro em foco mitral I e pulmonar, então o animal foi encaminhado pelo clínico 

para realização de radiografia torácica, que não teve resultados muito conclusivos. Na radio-

grafia foi indicada realização do ecocardiograma, sendo esse conclusivo para o diagnóstico, 

dado como insuficiência de valva mitral, pulmonar e tricúspide discretas. O clínico que reali-

zou o atendimento no dia diminuiu a dose de prednisolona
17

 sob orientação do responsável 

pelo caso no setor de enfermidades infecciosas. Além dos exames de imagem, o clínico solici-

tou hemograma completo e função hepática para avaliação do quadro. O eritrograma mostrou 

que a leve diminuição de hemácias e a trombocitose mantiveram-se. O leucograma indicou 

uma leucocitose seguida de neutrofilia e presença de monócitos ativados (Figura 20). Os ní-

veis séricos das enzimas hepáticas mantiveram-se aumentadas (Figura 21).  

 

 

Figura 20: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do quarto hemograma realizado da paciente. 

 

                                                 
17

Prednisolona 1,0mg/kg, BID 
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Figura 21: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do terceiro bioquímico realizado da paciente. 

 

d) 33º dia de evolução 

 

Animal retornou para aferir a pressão arterial sistólica, que teve valor de 

170mmHg, que é considerada discretamente elevada, sendo que o valor normal varia de 110 à 

120mmHg. Levando em conta o resultado, foi prescrito benazepril
18

. 

 

e) 35º dia de evolução 

 

Retorno para acompanhamento, medicações mantidas. Tutor relatou cansaço fácil, 

porém melhorou, episódios de cianose e de vocalização há 15 dias, poliúria, O exame físico 

foi realizado e todos os parâmetros estavam dentro dos valores normais. A dose de predniso-

lona
19

 foi novamente reduzida e exames laboratoriais foram realizados para avaliação dos 

níveis hematimétricos e das enzimas hepáticas. O eritrograma manteve apontando uma trom-

bocitose, com demais parâmetros normais e o leucograma uma leucocitose seguida de neutro-

filia, linfopenia e eosinopenia (Figura 22). Os níveis séricos das enzimas ALT e FA mantive-

ram-se aumentadas e a GGT normalizou (Figura 23). 

 

                                                 
18

 Benazepril 0,5mg/kg, SID  
19

Prednisolona0,5mg/kg, SID 
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Figura 22: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do quinto hemograma realizado da paciente. 

 

 

Figura 23: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do quarto bioquímico realizado da paciente. 

 

f) 48º dia de evolução 

 

Animal retornou para diminuição da dose de prednisolona
20

 e repetição dos exa-

mes de sangue. Tutor relatou melhora em relação ao cansaço fácil e presença de fezes amole-

cidas, porém a ração havia sido trocada recentemente. No eritrograma ainda havia tromboci-

tose e no leucograma somente linfopenia (Figura 24). No bioquímico as enzimas uréia, creati-

nina, ALT, FA, GGT, PT, globulina e albumina foram mensuradas, sendo que uréia e creati-

nina estavam baixas e FA e albumina altas (Figura 25). A diminuição da uréia pode estar rela-

                                                 
20

Prednisolona 0,5mg/kg, em dias alternados 
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cionada à deficiência proteica e o aumento de FA e a hiperalbuminemia devido à indução pela 

terapia com glicocorticoides.  

 

 

Figura 24: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do sexto hemograma realizado da paciente. 

 

 

Figura 25: Canino, fêmea, SRD, 4 anos e 10 meses. Resultados do quinto bioquímico realizado da paciente. 

 

5.6 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA E DISCUSSÃO 

 

Entre as causas de trombocitopenia estão: consumo de plaquetas, coagulação in-

travascular disseminada (CID), síndromes paraneoplasicas (hemangiossarcoma) vasculite e/ou 

outro tipo de lesão vascular (Birchard e Sherding, 2008; Baker, 2015). A trombocitopenia é 
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diagnosticada como imunomediada levando em consideração os achados clínicos e a resposta 

à terapia imunossupressora. A TIM é uma das causas mais comuns de trombocitopenia em 

cães, podendo essa não ter uma causa determinada (primária ou idiopática) ou ser induzida 

por um fator específico, sendo classificada como secundária. Geralmente a TIM está relacio-

nada ao processo onde o sistema imune do animal produz anticorpos que se ligam diretamente 

ou indiretamente as suas próprias plaquetas (PSAIg), que vai resultar em destruição acelerada 

de plaquetas pelo sistema fagocítico mononuclear. O processo pode ser desencadeado por um 

sistema imune defeituoso, por plaquetas defeituosas ou por antígenos provenientes de drogas, 

agentes infecciosos ou neoplasias (Wikerson et al., 2001; Stockam e Scott, 2011; 

Baker, 2015). 

A TIM idiopática/primária é relativamente comum em cães e seres humanos, po-

rém pode ocorrer em outras espécies com menos frequência. Em cães, alguns estudos apon-

tam que pode ocorrer predisposição racial, acometendo mais cães das raças Cocker, OldEn-

glishSheepdog, Pastor Alemão e Poodle. A fisiopatogenia está associada com a presença de 

anticorpos anti-plaquetários (Birchard e Sherding, 2008; Leonel et al., 2008; Scott e 

Jutkowitz, 2010; Stockham e Scott, 2011d). O animal do caso é uma fêmea de 4 anos, se en-

caixando no sexo e idade que são considerados mais predisponentes. Não há comprovação de 

que exista idade ou sexo predisponente, porém algumas literaturas apontam que a doença tem 

acometido animais com idade entre 3 meses e 17 anos, com média de 4 a 8 anos. Na maioria 

dos estudos, as fêmeas superaram em números os machos, sendo 2:1 a 3:1. Aqueles pacientes 

assintomáticos e com trombocitopenia grave, possivelmente a causa seja imunomediada e não 

por infecção secundária (Ferreira Neto et al., 1981; Birchard e Sherding, 2008; Scott e 

Jutkowitz, 2010; Stockam e Scott, 2011). 

Ainda, a TIM também pode ser secundária a uma doença sistêmica, por exemplo, 

lúpus eritematoso multissistêmico, endotoxemia ou sepse (Jo'neill et al., 2010; Stockam e 

Scott, 2011). A patogenia das trombocitopenias associadas à infecção são quase sempre multi-

fatoriais ou desconhecidas, sendo que podem ser causadas por reação cruzada de anticorpos, 

produção de autoanticorpos induzida por bactérias, exposição de antígenos ocultos na mem-

brana plaquetária pelo organismo e ligação de anticorpos antimicro-organismo ao agente in-

feccioso ligado à membrana plaquetária (Jo'neill et al., 2010; Stockam e Scott, 2011; 

Schwartz et al., 2014).  

Vale lembrar que algumas medicações também pode induzir a TIM, onde a expo-

sição a essas drogas vai resultar em aumento das imunoglobulinas associadas à superfície das 

plaquetas (PSAIg), ocasionando uma destruição acelerada de plaquetas em virtude da produ-
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ção de anticorpos dependentes ou não de drogas. Suspeita-se de TIM induzida por drogas 

quando o desenvolvimento ocorre poucos dias após exposição à droga e se resolve rapidamen-

te após a sua retirada (Stockam e Scott, 2011). Acredita-se que as drogas que podem causar 

TIM em cães sejam: sais de ouro (auranofina, tiomalato sódico de ouro e possivelmente auro-

tioglicose) e sulfonamidas (Stockam e Scott, 2011). 

Em cães, na maioria das vezes trombocitopenia infecciosa esta relacionada à erli-

quiose, acredita-se que Erlichia Canis cause inicialmente uma destruição de plaquetas por 

mecanismos imunomediados e no final da infecção ocorra aplasia de medula óssea e como 

consequência diminuição na produção das plaquetas. Apesar de ser bem menos comum a 

trombocitopenia também pode ter associação com Anaplasma Platys (Stockam e Scott, 2011) 

agora explica o que ele faz. Nesse caso, o teste molecular foi negativo para Erlichia sp., mas 

não foi realizado teste para Anaplasma Platys. 

Segundo Birchard e Sherding (2008), os sinais clínicos mais comuns de TIM são: 

epistaxe, hemorragia de cavidade bucal, petéquias ou equimoses cutâneas e hematoquezia 

e/ou melena. Palidez de gengiva, esplenomegalia, hemorragia cutânea de mucosa ou ocular e, 

ocasionalmente, hipertermia, podem ser encontradas no exame físico do animal. A presença 

de esplenomegalia sugere a existência de um processo secundário, já a anemia sugere a pre-

sença de outra doença como causa primária (Rebar e Macwilliams, 2003; Stockham e Scott, 

2011d). 

O animal foi levado ao HV da UNESP/Botucatu com petéquias em local de coleta 

de sangue, mucosas hipocoradas e teve episódios de convulsão. Também apresentava sinais 

inespecíficos como secreção ocular amarela, secreção nasal serosa, cianose de língua, cansaço 

fácil, tosse após exercício e/ou excitação, espirrando frequentemente, anorexia e oligodipsia.  

Foi relatado também que o animal teve convulsão, e de acordo com Scott e Jut-

kowitz (2010) a Babesia canis pode causar trombos, podendo ter como consequência convul-

são. Neste caso não foi realizada sorologia ou teste molecular para Babesia Canis, não sendo 

descartada a TIM secundária. Como foi feita aplicação de Diaceturato de Diminazene Fena-

zona preventiva e logo após iniciado protocolo para TIM com glicocorticoide, dificulta a clas-

sificação de primária ou secundária. 

Em casos de babesiose canina a detecção de anemia macrocitoca hipocromica re-

generativa e hiperbilirrubinemia podem ser achados laboratoriais, que vai ocorrer pela des-

truição de eritrócitos maduros e impedindo a eritropoiese (Dias e Ferreira, 2016), essa destrui-

ção será a causa da anemia, podendo evoluir para AHIM (Stockham e Scott, 2011b). A trom-

bocitopenia na babesiose normalmente é secundária a perda de sangue, vasculite e raramente 
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é imunomediada (Stockam e Scott, 2011).  A trombocitopenia também pode estar associada à 

Rangelia Vitalli, pois ela vai causar intensa vasculite, ocorrendo migração de plaquetas e se-

questro em baço e fígado. A trombocitopenia nesses casos pode ou não ser acompanhada de 

anemia por hemólise e hemorragia (Silva et al., 2015).  

Neste caso as diversas causas de TIM secundárias não foram investigadas a fundo, 

descartou-se somente Erlichia Canis através do teste molecular, sendo assim não se descarta 

TIM secundária. Acredita-se que seja TIM secundária a Babesia Canis ou idiopática, já que o 

tratamento realizado foi com diaceturato de diazoamino dibenzamidina e glicocorticoide em 

dose imunossupressora e o paciente teve uma resposta rápida e eficaz ao tratamento.  

Em casos de trombocipenia intensa (<25000/µL) pode acontecer hemorragia agida 

e hipoproteinemia, sendo que o valor da proteína deve voltar ao normal em até uma semana, a 

menos que a hemorragia não tenha sido cessada. Essa perda aguda de sangue pode originar 

uma anemia, sempre devendo levar em consideração o grau de sangramento e a intensidade da 

anemia (Thrall, 2007). Neste caso deve-se levar em consideração também a hemodiluição da 

amostra, que pode mascarar os resultados. 

Outro ponto a se ressaltar sobre trombocitopenia é que algumas raças como 

Greyhound, Akita e Shiba podem ter trombocitopenia fisiológica ou pseudotrombocitopenia. 

Algumas das causas trombocitopenia são: sequestro, produção diminuída, sobrevida diminuí-

da, hemodiluição e mecanismo idiopático (Leonel et al., 2008; Stockham e Scott, 2011d). 

Deve-se descartar também a pseudotrombocitopenia e trombocitopenia transitória, a primeira 

sendo decorrente da agregação plaquetária, que produz uma falsa trombocitopenia, e a segun-

da que será causada pelo sequestro de plaquetas pelo baço (Baltazar  et al., 2015). O baço é 

um órgão que pode armazenar cerca de 75% das plaquetas circulantes, sendo assim em condi-

ções de esplenomegalia e em casos de estresse, pode ocorrer trombocitopenia. Sempre devem 

ser associados os sintomas clínicos, o momento e condições da coleta do sangue e demais 

fatores envolvidos (Stockham e Scott, 2011d). 

Para o diagnóstico indica-se a realização de hemograma completo, coagulograma, 

perfil bioquímico, urinálise, radiografias do tórax e ultrassonografia do abdômen. Normal-

mente o perfil bioquímico e o coagulograma são normais, embora os níveis de produtos da 

degradação da fibrina e de dímeros D possam estar discretamente aumentados decorrente da 

hemorragia. A ultrassonografia pode mostrar uma discreta hepatoesplenomegalia e o mielo-

grama pode revelar aumento ou diminuição de megacariócitos e discreta plasmocitose, entre-

tanto não é necessária coleta de medula na rotina (Scott e Jutkowitz, 2010; Stockam e Scott, 

2011). Os bioquímicos de acompanhamento mostraram um aumento das enzimas hepáticas, 
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podendo estar relacionado à hepatomegalia, menos comum, ou a hipóxia tecidual que é muito 

comum em casos de doenças imunomediadas. Não há comprovação da causa exata do aumen-

to das enzimas hepáticas, já que a ultrassonografia não foi realizada. 

Existem testes plaquetários que podem ser utilizados para o diagnóstico de TIM 

em cães, como: exames plaquetários diretos para detectar os anticorpos presentes na superfí-

cie das plaquetas, exames indiretos para testar anticorpos presentes no plasma ou soro e teste 

de imunofluorescência direta para megacariocitos; porém mesmo com a existência desses 

testes, o diagnóstico continua sendo principalmente o de exclusão (Rebar e Macwilliams, 

2003; Stockam e Scott, 2011). 

Dentre as alterações laboratoriais de animais com TIM, as mais comuns são: 

trombocitopenia intensa; volume plaquetário médio aumentado, diminuído ou normal; anemia 

(em cerca de 50% dos casos); e hiperplasia megacariocitica (hipoplasia megacariocitica pode 

ocorrer) (Scott e Jutkowitz, 2010). Nesse caso o animal possuía uma trombocitopenia intensa, 

anemia discreta com moderada regeneração e mielograma indicando uma hiperplasia megaca-

riocítica.  

A trombocitopenia imunomediada estará associada a anticorpos, sendo que a clas-

se mais comumente evolvida é a IgG. Cães com TIM podem ter números normais a aumenta-

dos de megacariócitos na medula óssea – hiperplasia megacariocítica, dado observado no caso 

em questão. Já, se o paciente apresentasse hipoplasia megacariocítica poderia indicar que há 

anticorpos ligados aos megacariócitos, que estão contribuindo para a trombopoiese ineficaz. 

Dentre as causas da diminuição da produção de plaquetas estão: irradiação corporal total, me-

dicamentos, toxinas, microrganismos infecciosos, neoplasias e doenças imunomediadas. Em 

cadelas, também pode haver intoxicação por estrógeno. (Wikerson et al., 2001; Jo'neill et al., 

2010; Huang et al., 2012). Por este motivo, a coleta de medula óssea pode ser uma aliada im-

portante no diagnostico diferencial.  

As alterações iniciais do leucograma não estão associadas à TIM. Após o trata-

mento com antibiótico houve uma melhora no leucograma, porém ainda apresentava leves 

alterações, sendo essas devido a um leucograma de estresse, devido à administração do corti-

coide. Ainda, durante a evolução do caso, pode-se perceber que o animal passou de uma 

trombocitopenia para uma intensa trombocitose, ocorrido pelo efeito rebote do corticoide, 

casos assim acontecem com frequência devido à imunossupressão, como relata Stockham e 

Scott (2011). 

A terapia de TIM é feita basicamente com medicações imunossupressoras, indica-

se normalmente o uso exclusivo de prednisona ou associação de prednisona e azatioprina. A 
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literatura aponta que a vincristina também pode ser utilizada mesmo não sendo considerada 

imunossupressora, porém ela pode ter como efeito colateral o aumento da contagem de pla-

quetas (Baltazar  et al., 2015).  A terapia deve ser aplicada na dose total até que a contagem 

de plaquetas normalize e depois deve ser feita a redução gradativa da medicação, a retirada 

abrupta nunca deve ser feita. A duração mínima do tratamento é de seis meses e durante esse 

período a contagem de plaquetas deve ser monitorada com frequência até que seus níveis este-

jam normalizados (Scott e Jutkowitz, 2010; Stockham e Scott, 2011c). Alguns autores suge-

rem que para ajudar na terapia, podem-se utilizar componentes sanguíneos para reposição, 

como a transfusão de plaquetas nem sempre é possível, pode ser administrado sangue total 

fresco (fornecendo pelo menos algumas plaquetas) ou concentrado de eritrócitos, quando ne-

cessário (Birchard e Sherding, 2008), entretanto outros autores citam o risco de destruição das 

plaquetas infundidas à sensibilização do paciente (Gibson e Abrams-Ogg, 2012).  

No caso em questão, o clínico optou pela utilização da prednisona. Incialmente foi 

utilizado fenobarbital para controle das convulsões, ciproeptadina para tentar fazer que o ani-

mal se alimentasse espontaneamente, ceftriaxona devido à leucocitose e dropropizina devido à 

tosse. O paciente teve uma boa melhora do quadro clínico com o tratamento escolhido. 

O diagnóstico é reservado até que contagem de plaquetas comece a subir e com o 

aumento da contagem de plaquetas, normalmente o prognostico é bom. Vários pacientes são 

capazes de ficar sem medicação, porém há recidivas imprevisíveis, por esse motivo exames de 

controle devem ser realizados de 3 a 4 vezes por tempo indeterminado (Scott e Jutkowitz, 

2010). 
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6 DIABETES MELITO 

 

Segundo Cunningham e Klein (2008), a ausência ou deficiência de insulina causa 

a denominada diabetes melito, que pode ser do tipo I ou II. O tipo I é o mais comum em cães 

e é causada pela destruição autoimune das células β presentes no pâncreas, levando a uma 

deficiência de insulina e a tendência ao desenvolvimento de cetoacidose. A cetoacidose diabé-

tica ocorrerá quando a diabetes descompensa, resultando na formação exacerbada de corpos 

cetônicos no fígado, acidose metabólica, desidratação grave, choque e possível óbito. A dia-

betes melito tipo II é mais comum em gatos. Dentre os sinais clínicos da diabetes melito es-

tão: letargia, depressão, desidratação, perda muscular, desidratação, fraqueza, vômito, hálito 

cetônico, poliúria, polidipsia, entre outros. Níveis exacerbados de glicose no sangue e na urina 

são características laboratoriais de um animal diabético, sendo esses fatores utilizados para 

diagnóstico. 

 

6.1 IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE 

 

O paciente é da espécie canina, macho, 12 anos, poodle, 12,3kg, atendido no setor 

de clínica médica de pequenos animais do Hospital Veterinário da UNESP – Botucatu.  

 

6.2 ANAMNESE 

 

Tutor refere poliúria, polidipsia, polifagia e emagrecimento progressivo há cerca 

de 7 dias. Relata histórico de colapso de traqueia e cardiopatia. Na triagem evidenciou-se hi-

perglicemia (586mg/dL). Paciente não estava em jejum e fazia tratamento com enalapril
21

 há 

2 anos. Castrado há 4 anos e relatado que urina está com odor forte, coloração amarelo forte. 

A dieta composta por ração premium e comida caseira, vacinação desatualizada, sem infor-

mações em relação a vermífugo, vive em ambiente urbano e apresentava carrapato. Históricos 

anteriores de erliquiose e dermatite. 

 

6.3 EXAME FÍSICO 

 

O exame clínico foi realizado pelo MVR, constatando atitude normal, linfonodos 

submandibulares reativos, hidratação normal, mucosas oral e ocular normocoradas, tempo de 

                                                 
21

Enalapril 0,5UI/kg - 6mg BID 
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perfusão capilar não realizado, temperatura retal 39,8ºC, frequência cardíaca 100 BPM e ta-

quipnéia. 

 

6.4 EXAMES COMPLEMENTARES 

6.4.1 Hemograma 

 

No eritrograma evidenciou-se “hipercromia” provavelmente associado à lipemia, 

hiperproteinemia e trombocitose. O leucograma estava com parâmetros normais (Figura 26).  

 

 

Figura 26: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do primeiro hemograma realizado do paciente. 

 

6.4.2 Bioquímico 

 

Foram solicitados os exames de rotina uréia, creatinina, ALT, FA, GGT, proteína 

total, albumina, globulina e frutosamina. Observou-se aumento dos níveis séricos de uréia e 

FA, hipoalbuminemia e redução dos níveis séricos de GGT (Figura 27).  
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Figura 27: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do primeiro bioquímico realizado do paciente. 

 

6.4.3 Urinálise 

 

Devido a suspeita de diabetes melito, o clínico solicitou urinálise, que teve como 

alterações a presença de proteinúria e glicosúria. A glicosúria se relaciona diretamente ao 

quadro de DM, onde os túbulos renais não conseguem reabsorver completamente a quantida-

de de glicose filtrada nos néfrons e acaba eliminando uma parte na urina. No exame químico 

havia presença de raras células da pelve, vesicais e uretrais, leucocitúria, hematúria e bacteriú-

ria discretas. A presença de células associada a leucócitos e hemácias, pode sugerir um quadro 

inflamatório (possível cistite) e também pode estar relacionado ao método de coleta. Devido à 

presença de sedimento urinário pressupõe-se que a proteinúria seja de origem pós-renal. 
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Figura 28: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da primeira urinálise realizada do paciente. 

 

6.4.4 Diagnóstico Presuntivo 

 

De acordo com os sinais clínicos do paciente, o resultado da urinálise e a glice-

mia, o clínico suspeitou DM. 

 

6.4.5 Tratamento 

 

O clínico prescreveu insulina NPH
22

 sempre depois da refeição. Tutora foi acon-

selhada a trocar a ração por ração específica para diabético e retornar em uma semana para 

avaliar o controle da glicemia. Foi agendada ultrassonografia abdominal para avaliação das 

adrenais, pois o clínico estava suspeitando de hiperadrenocorticismo.   

 

6.5 EVOLUÇÃO 

 

a) 1º dia de evolução 

 

Clínico marcou o retorno para aferir a glicose e passar informações ao tutor em re-

lação à manipulação da insulina. De acordo com o tutor o animal já apresentava uma melhora 

                                                 
22

 NPH aplicar 3 unidades BID 
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no quadro de poliúria e polidipsia de 70%, porém o animal estava com apetite seletivo. Reali-

zado exame físico e não havia alterações, mas o paciente apresentou hiperglicemia 

(492mg/dL). 

 

b) 23° dia de evolução 

 

Retornou para realização de ultrassonografia para verificar as adrenais e agendar 

curva glicêmica. Tutor relatou que animal se alimenta bem e não apresenta mais poliúria e 

polidipsia. Animal sem alterações no exame físico e glicemia em 70mg/dL. Também foi reali-

zado hemograma e bioquímico para acompanhamento. O hemograma mostrou uma hiperpro-

teinemia, linfopenia e eosinofilia (Figura 29). A linfopenia pode estar associada ao estresse 

sistêmico, que ocorre devido ao corticoide endógeno, comum em doenças crônicas e hormo-

nais. Já no bioquímico os níveis séricos de GGT e albumina normalizaram seus valores, mas 

uréia e FA mantiveram-se altas, também foi observado hipertrigliceridemia e hipercolestero-

lemia (Figura 30). Estas alterações bioquímicas podem estar relacionadas ao estado catabóli-

co, pois a glicemia ainda não foi controlada. A ultrassonografia indicou hepatomegalia, alte-

ração na próstata sugestiva de cisto, abcesso ou neoformação; além de lama biliar, sedimentos 

urinários e rins senis. 

 

 

Figura 29: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do segundo hemograma realizado do paciente. 
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Figura 30: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do segundo bioquímico realizado do paciente. 

 

 

Figura 31: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da primeira ultrassonografia realizada do paciente. 

 

c) 24º dia de evolução 

 

Retorno apenas para mensurara glicemia e comparar com aparelho comprado pelo 

tutor. Relatado que no dia anterior animal ficou o dia inteiro com hipoglicemia, então no pre-

sente dia tutor administrou metade da dose prescrita. Foi recomendado que o animal retornas-

se para realização da curva glicêmica. 

 

d) 73° dia de evolução 

 

Desde o dia anterior animal vinha apresentando polidipsia, na primeira hora da 

manhã apresentou hiperglicemia (318mg/dL). Animal foi alimentado, insulina foi aplicada e a 

glicemia foi para 189mg/dL, sendo isso próximo ao meio dia. Animal sem alterações no exa-

me físico e hiperglicemia (167mg/dL). Hemograma, bioquímico e urinálise realizados para 

controle. O hemograma mostrou uma hiperproteinemia e trombocitose (Figura 32). No bio-

químico os níveis séricos de uréia e FA mantiveram-se aumentados, também observou-se hi-

perproteinemia, hiperalbuminemia e hiperglobulinemia (Figura 33). Na urinálise o exame 

químico apontou uma proteinúria, hematúria, leucocitúria, bacteriúria e presença de raras cé-
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lulas vesicais (Figura 34). As alterações permaneceram semelhantes àquelas relatadas no 

exame anterior, entretanto observa-se ausência de glicosúria. O resultado da urinálise pressu-

põe a presença de inflamação/infecção no trato urinário inferior; e a proteinúria pode ser pós-

renal.  

 

 

Figura 32: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do terceiro hemograma realizado do paciente. 

 

 

Figura 33: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do terceiro bioquímico realizado do paciente. 
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Figura 34: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da segunda urinálise realizada do paciente. 

 

e) 102° dia de evolução 

 

Retornou para realização da curva glicêmica e hemograma, bioquímico e urinálise 

de controle. O hemograma não teve alterações (Figura 35). No bioquímico os níveis séricos 

de uréia, FA estavam aumentados e também pode-se observar hipercolesterolemia e hipertri-

gliceridemia (Figura 36). Na urinálise o exame químico indicou uma proteinúria e glicosúria; 

no exame de sedimento havia presença de células da pelve e uretrais raras, hematúria, bacteri-

úria e leucocitúria (Figura 37). 
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Figura 35: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do quarto hemograma realizado do paciente. 

 

 

Figura 36: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do quarto bioquímico realizado do paciente. 
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Figura 37: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da terceira urinálise realizada do paciente. 

 

f) 106° dia de evolução 

 

Tutor refere um episódio de êmese, hiporexia e apatia no dia anterior, porém já 

havia voltado ao normal. Sem alterações no exame físico e hiperglicemia (316mg/dL). Agen-

dado retorno para realização de ultrassonografia e realização de nova curva glicêmica para 

ajuste da dose de insulina. Realizado hemograma, bioquímico, urinálise e hemogasometria 

para acompanhamento. O hemograma mostrou uma hiperproteinemia, trombocitose e leuco-

penia seguida de linfopenia (Figura 38). No bioquímico havia azotemia, aumento de FA, GGT 

e hiperalbuminemia (Figura 39). A urinálise teve como alterações no exame químico: protei-

núria, glicosúria, bilirrubinúria e; e no exame de sedimento: presença de células da pelve, ve-

sicais, uretrais, (Figura 40). Também foi realizada hemogasometria que mostrou hiponatremia 

e hipocalemia (Figura 41).  
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Figura 38: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do quinto hemograma realizado do paciente. 

 

 

Figura 39: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do quinto bioquímico realizada do paciente. 
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Figura 40: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da quarta urinálise realizada do paciente. 

 

 

Figura 41: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da primeira hemogasometria realizada do paciente. 

 

g) 132° dia de evolução 

  

Retornou para realização da ultrassonografia, que mostrou hepatomegalia, lama 

biliar, alteração nos rins com presença de cistos no rim esquerdo, cistite e pancreatopatia crô-

nica (Figura 42). Neste atendimento foi realizada mudança da dose de insulina
23

. 

 

 

                                                 
23

Insulina NPH 5UI BID 
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Figura 42: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da segunda ultrassonografia realizada do paciente. 

 

h) 412° dia de evolução 

 

Tutor relata que desde o dia anterior apresenta anorexia, apatia, poliúria, poli-

dipsia, êmese e aquesia. Refere que tentou aplicar a insulina, porém não foi para o subcutâ-

neo. Foi realizada glicemia na triagem e aparelho não conseguiu leitura. Vacinas e vermífugo 

desatualizados na presente data. Animal vem perdendo peso há duas semanas, teve episódios 

de regurgitação, inicio de cegueira, tosse esporádica e cansaço fácil. Está sendo administrada 

silimarina
24

, vitamina E
25

 e o tratamento com enalapril
26

 foi mantido. Na consulta foi consta-

tado que não foi feita a troca da ração, animal continuava sendo alimentado com ração pre-

mium e comida caseira (arroz e legumes). No exame físico constatou-se aumento do linfonodo 

submandibular esquerdo, abdominalgia e presença de nódulo em base de orelha esquerda e no 

tórax (lado esquerdo), demais parâmetros estavam normais. O clínico responsável suspeitou 

de cetoacidose diabética então iniciou tratamento ambulatorial com infusão continua de insu-

lina, ranitidina
27

, ondansetrona
28

 e fluidoterapia NaCl 0,9%
29

. Além da suspeita de cetoacido-

se diabética o clínico também suspeitou de hiperadrenocorticismo, então optou pela realização 

do teste de estímulo com ACTH, com a finalidade de identificar se a diabetes era secundária a 

hiperadrenocorticismo. Durante a internação foi realizado hemograma, bioquímico e urinálise 

para acompanhamento e hemogasometrias até a melhora do quadro. O hemograma mostrou 

uma “hipercromia”, hiperproteinemia e trombocitose e no leucograma uma leucocitose segui-

da de neutrofilia, linfopenia e eosinopenia (Figura 43), possível leucograma de estresse. No 

bioquímico observou-se uremia, aumento dos níveis séricos de ALT, FA, GGT, além de hi-

                                                 
24

Silimarina BID 
25

Vitamina E SID 
26

Enalapril 6mg BID 
27

Ranitidina 3,5mg/kg SID 
28

Ondansetrona 1mg/kg BID 
29

NACL 0,9% 8ml/kg/hora 
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percolesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperfosfatemia, ehiponatremia (Figura 44). Na uri-

nálise proteinúria, glicosúria, cetonúria, leucocitúria, bacteriúria e aglomerados de células da 

pelve (Figura 55). As três hemogasometrias realizadas revelaram: acidose metabólica com 

possível alcalose compensatória, diminuição de PO2, hipocloremia, hipercalemia e hipona-

tremia (Figura 46); acidose metabólica, hipocloremia e hiponatremia (Figura 47); acidose 

metabólica e hipocloremia (Figura 48). 

 

 

Figura 43: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do sexto hemograma realizado do paciente. 
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Figura 44: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados do sexto bioquímico realizado do paciente. 

 

 

Figura 45: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da quarta urinálise realizada do paciente. 
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Figura 46: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da segunda hemogasometria realizada do paciente. 

 

 

Figura 47: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da terceira hemogasometria realizada do paciente. 

 

 

Figura 48: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da quarta hemogasometria realizada do paciente. 

 

 

i) 413° dia de evolução 

 

Animal teve êmese no dia anterior, se alimentou pouco de comida caseira e foi 

aplicada 3UI de insulina subcutâneo, apresentou disquesia no período da noite. Pela manhã se 

alimentou pouco novamente e foi aplicada insulina na mesma dose que anteriormente. Na 

consulta a glicemia foi aferida, porém o aparelho não conseguiu leitura, animal com abdomi-

nalgia difusa, sem demais alterações no exame físico. Durante o dia a glicose foi aferida mais 

duas vezes revelando hiperglicemia (1ª dosagem: 396mg/dL; 2ª dosagem: 312mg/dL). Levan-

do em consideração os exames anteriores e resultados, o clínico chegou ao diagnóstico defini-

tivo de cetoacidose diabética e mucocele de vesícula biliar. Durante o internamento foram 

utilizadas as medicações: insulina
30

, fluimucil em soro, ranitidina
31

 e ondansetrona
32

. Como o 

animal possuiu um problema hepático há algum tempo e foi diagnosticado com mucocele de 

vesícula biliar, foi prescrito para casa ursacol
33

 que age como hepatoprotetor, anticolestático, 
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hidrossolubiliza a bile, elimina cálculos e protege os hepatócitos. Também foi prescrita acetil-

cisteína
34

 que age como mucolítico, foi reduzida a dose de insulina
35

 e orientado trocar enala-

pril por benazepril
36

. 

 

j) 414° dia de evolução 

 

Tutor refere que animal teve melhora do quadro, aceitou alimentação caseira, be-

beu bastante água e não apresentou mais vômito. A insulina foi aplicada na dose recomendada 

após o animal alimentar-se. Glicemia aferida no consultório com leitura de 500mg/dL, demais 

parâmetros normais. Animal foi para casa e foi marcado um retorno para reavaliação, reco-

mendado que caso o animal apresentasse êmese ou anorexia, deveria retornar antes do retorno 

agendado. Hemogasometria realizada observou-se: diminuição de PO2 e aumento do HCO3 

(Figura 49). 

 

 

Figura 49: Canino, macho, poodle, 12 anos. Resultados da quinta hemogasometria realizada do paciente. 

 

k) 417° dia de evolução 

 

Animal retornou e tutor informou bom estado geral. Urina e fezes sem alterações, 

animal ganhou peso e esta se alimentando bem (comida caseira).  

 

6.6 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA E DISCUSSÃO 

 

Existem três tipos de diabetes, sendo elas: diabete melito tipo 1 ou insulino de-

pendente, tipo 2 ou não dependente de insulina e tipo 3 ou secundária (Catchpole et al., 2005; 

Silva e González, 2006; Catchpole et al., 2008; Greco, 2008; Greco e Stabenfeldt, 2008; 

Nelson, 2015).O paciente do caso em questão chegou para o atendimento com poliúria, poli-

dipsia, polifagia e emagrecimento progressivo, que são sinais característicos de diabetes. O 
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clínico realizou a glicemia já na consulta, constatando hiperglicemia. Com os sinais clínicos e 

o aumento da glicose, a suspeita clínica foi prontamente a DM. 

Alguns autores citam que além do fator genético que pode estar envolvido da pre-

disposição da doença, fatores como idade, sexo e raças podem ser mais acometidos. Cães com 

idade entre 4 e 14 anos são mais acometidos e fêmeas são duas vezes mais acometidas que 

machos (Catchpole et al., 2005; Nelson, 2015). As raças com risco aumentado de ter a doença 

são: Schnauzer Miniatura, Bichon Frise, Mini-Poodle, Samoyed e Cairn Terrier como tendo 

um risco aumentado da doença. Em contrapartida raças como Boxer, German Shepherd Dog e 

Golden Retriever, podem ter um risco menor de ter a doença (Catchpole et al., 2005). Consi-

derando os fatores de risco, o paciente se enquadrava na idade e raça, além disso, o animal 

também era obeso, que também é um fator predisponente. 

Na diabete insulino dependente (DMID), a insulina do paciente não será suficiente 

para que não ocorra a produção de cetonas e isso pode ocorrer devido à secreção diminuída ou 

ausente. Nesses casos a administração de insulina exógena corrige o estado diabético (Silva e 

González, 2006; Greco, 2008; Greco e Stabenfeldt, 2008). Já, na diabete não dependente de 

insulina (DMNDI), a secreção de insulina é suficiente para não ocorrer cetose, porém não 

para impedir hiperglicemia. Neste caso a liberação insulina pode ser alta, baixa ou normal e a 

obesidade pode ser um fator de risco, pois causa resistência à insulina (Silva e González, 

2006; Greco, 2008).  

A diabete secundária ocorre devido à resistência à insulina, que pode ser causada 

por alguma doença primária (hiperadrenocorticismo, hiperparatireoidismo, acromegalia), te-

rapia medicamentosa (fármacos progestágenos) ou destruição do tecido pancreático (pancrea-

tite)(Silva e González, 2006; Greco, 2008).  

A maior parte dos cães diabéticos são portadores da DMID, sendo essa caracteri-

zada por não aumento na concentração sérica da insulina após a administração de glicose ou 

glucagon. Outro fator é que o controle glicêmico do paciente não responde a dieta ou ao tra-

tamento com hipoglicemiantes orais, sendo assim tem-se a necessidade da insulina exógena 

para manter o controle glicêmico (Greco e Stabenfeldt, 2008; Nelson, 2015). A doença será 

causada pela perda de células beta, hiposinsulinemia, transporte prejudicado de glicose para 

as células e acelerada gliconeogênese e glicogenólise hepática (Greco, 2008; Greco e 

Stabenfeldt, 2008; Stockham e Scott, 2011g; Nelson, 2015). 

Neste caso, como o animal apresentava resposta à administração de insulina e ní-

veis de glicose sérica muito elevados, a diabete foi classifica como DMID, porém como nem 
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todas as orientações veterinárias foram seguidas, não houve controle ideal da glicose ate a 

ultima data de acompanhamento. 

A diabetes cursa com sinais clínicos como: poliúria, polidipsia compensatória, de-

sidratação progressiva, polifagia, início agudo de cegueira; e sinais gastrointestinais crônicos 

como diarreia, vômitos e anorexia, que podem ser causados por pancreatite concomitante ou 

neuropatia autonômica (Catchpole et al., 2005; Catchpole et al., 2008; Greco, 2008; Greco e 

Stabenfeldt, 2008; Nelson, 2015).  

A polifagia e a perda de peso serão ocasionadas em decorrência do prejuízo à uti-

lização da dextrose no centro da saciedade do hipotálamo juntamente com a perda calórica na 

forma de glicosúria resultam. A deficiência da insulina vai ocasionar catabolismo proteico vai 

favorecer a perda de peso e a atrofia muscular e os aminoácidos serão utilizados pelo fígado 

para promover gliconeogênese, fator esse contribuinte para hiperglicemia. Com a deficiência 

de insulina, o sistema lipase sensível a hormônio, normalmente suprimido pela insulina, tor-

na-se ativo (Silva e González, 2006; Greco, 2008).   

Somente quando a hiperglicemia resulta em glicosúria que vai haver desenvolvi-

mento de poliúria e polifagia. A grande quantidade de glicose filtrada pelos néfrons não serão 

completamente reabsorvidas pelos túbulos renais, sendo eliminada na urina. Esta glicosúria 

excede uma ação osmótica, fazendo com que tenha retenção de água nos túbulos renais, cau-

sando poliúria e desidratação, e consequentemente, polidipsia (Silva e González, 2006). 

Existe a possibilidade de, em determinados casos, o animal não apresentar sinais 

clínicos, e o tutor não notar alterações. Em tais situações, a catarata também pode não se de-

senvolver. Haja vista o fato de, passar despercebido as mudanças do animal, se tem um au-

mento exponencial de cetonemia progressiva e acidose metabólica (Catchpole et al., 2008; 

Crivelenti et al., 2009; Nelson, 2015). Neste caso o animal apresentou os sinais clássicos da 

DM e após mais de um ano de acompanhamento começou a apresentar início de catarata.  

É comum cães diabéticos obesos, mesmo que em boas condições físicas, cães com 

diabetes prolongada e não tratada podem até ter perda de peso, porém raramente serão ma-

gros, a não ser que tenha alguma doença coexistente (por exemplo: insuficiência pancreática 

exócrina). É mais raro, mas outros sinais como pelagem escassa; pelos ressecados, quebradi-

ços, sem brilho e descamação em consequência de hiperqueratose, podem estar presentes. 

Hepatomegalia também pode ser vista em animais diabéticos, ocasionada pela lipidose hepá-

tica (Silva e González, 2006; Greco e Stabenfeldt, 2008; Nelson, 2015). 
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Neste caso o paciente estava acima do peso; não apresentava lesões de pele, ape-

sar de em um momento ter apresentado eosinofilia, acredita-se que ligada a ectopasitas ou 

endoparasitas; e no exame ultrassonográfico mostrou hepatomegalia. 

O diagnostico de diabetes melito é baseado em três achados: sinais clínicos apro-

priados, hiperglicemia persistente após jejum e glicosúria (Greco, 2008). Deve se determinar 

também se existe alguma doença primária e os exames básicos realizados incluem: hemogra-

ma completo, painel de bioquímica sérica, mensuração da imunorreatividade da lipase pan-

creática sérica e urinálise com cultura bacteriana (Nelson, 2015). As alterações no primeiro 

hemograma não eram relevantes, a “hipercromia” normalmente está relacionada à interferên-

cia na dosagem de hemoglobina, neste caso podendo ser justificada pela presença de lipemia 

(Stockham e Scott, 2011e). Havia também hiperproteínemia e hiperalbuminemia, que são 

explicadas quando leva-se em consideração o catabolismo proteico. A insulina tem como uma 

das suas funções facilitar a entrada da glicose nas células, para ser utilizada como fonte de 

energia após passar por vários processos na rota metabólica. A deficiência da insulina vai fa-

zer com que o organismo acredite que o animal não tem energia para sua manutenção e come-

ça a fazer mobilização de gordura periférica. Ácidos graxos são liberados na circulação, po-

rém como os ácidos graxos não são precursores diretos para gliconeogenese são utilizadas 

proteínas de reserva (muscular), ou seja, vai ocorrer catabolismo de gordura e catabolismo 

proteico. A mobilização das proteínas musculares, juntamente com a desidratação causada 

pela poliúria e polidipsia vai fazer com que ocorra aumento de proteínas na corrente sanguí-

nea (Silva e González, 2006).   

Uma opção bem relevante para o acompanhamento dos pacientes com DM é a 

mensuração de frutosamina. É uma proteína glicosilada que resultam de uma ligação indepen-

dente de insulina a glicose e a uma proteína sérica. A glicosilação de proteínas séricas esta 

relacionada com a concentração de glicose no sangue, e quanto maior for à glicemia média 

durante as últimas 2 a 3 semanas, maior será a concentração de frutosamina no soro. Visto 

isso, entende-se que os níveis de frutosamina sérica não sofrem interferência de aumentos 

agudos como ocorre na hiperglicemia induzida por agitação ou estresse, mas pode ser afetada 

quando há hipoalbuminemia, hipertrigliceridemia, hipertireoidismo, hipotireoidismo, armaze-

namento prolongado à temperatura ambiente e interferência da hemoglobina livre (Greco, 

2008; Nelson, 2015). Neste caso a frutosamina foi dosada uma única vez e estava com valores 

normais, podendo considerar-se que o animal chegou a ter níveis normais de glicose por um 

período. 
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A urinálise confirmou o diagnóstico, indicando uma intensa glucosúria. As demais 

alterações estão mascaradas, isso devido à urina muito diluída por causa da quantidade de 

liquido que esta saindo da musculatura (diurese osmótica). A glicosúria está associada à diu-

rese osmótica, sendo então eliminados na urina sódio e potássio justificando a presença de 

hiponatremia e hipocalemia, reforçando o estado de hipovolemia e desidratação (Nelson, 

2015).  

No primeiro bioquímico evidenciou-se um aumento das enzimas, ALT, FA e di-

minuição do GGT, esses estando envolvidos com a proteólise muscular e ao acúmulo de cor-

pos cetônicos devido à alta lipomobilização (Silva e González, 2006). O soro do paciente es-

tava lipêmico e de acordo com Nelson (2015), a hepatomegalia também pode ser vista em 

animais diabéticos, ocasionada pela lipólise e degradação de gordura em glicerol e ácidos 

graxos, levando à lipidose hepática (Stockham e Scott, 2011a), o que levou hipertrigliciceri-

demia e hipercolesterolemia no paciente deste caso, corroborando com os achados na ultras-

sonografia para observou-se alteração hepática, presença de alteração na próstata, lama biliar, 

sedimentos urinários e rins senis. A única alteração que pode estar relacionada à patogenia de 

base do animal é a alteração hepática associada à infiltração gordurosa hepática/lipidose 

(Greco, 2008).  

Reforçando os achado da ultrassonografia urinálise mantinha-se alterada, a pre-

sença de leucocitúria, hematúria, proteinúria e bacteriúria podem indicar um inicio de cistite, 

comum em casos de diabete descompensada e hiperadrenocorticismo, pois vai ocorrer uma 

predisposição a contaminação por agentes infecciosos (Silva e González, 2006).  

Em relação ao tratamento dos pacientes com DM, a insulina de ser iniciada o 

quanto antes; e a escolha do tipo de insulina administrada é muito importante. A insulina pode 

ser de ação curta (insulina regular), ação intermediária (lenta, NPH) e longa (ultralenta, insu-

lina protamina-zinco) (Greco, 2008; Nelson, 2015). 

Para a administração da dose adequada de insulina e controle ideal da glicose a 

curva glicêmica deve ser realizada uma vez por semana durante o primeiro mês e, em seguida, 

quando necessário (Silva e González, 2006; Nelson, 2015).  

A dieta é fundamental para o controle da diabete, sendo o objetivo principal dis-

ponibilizar calorias suficientes ao animal para manter o peso corporal ideal e corrigir o peso, 

minimizar a hiperglicemia pós-prandial e facilitar a absorção ideal de dextrose. Em cães, o 

aumento fibra na dieta melhora o controle da glicemia ao reduzir a absorção de dextrose no 

trato gastrointestinal, minimizar a hiperglicemia pós-prandial e controlar a obesidade. Rações 

específicas para diabéticos terão baixo teor de gordura e carboidratos e alto teor de fibras e 
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proteínas (Silva e González, 2006; Greco, 2008; Crivelenti et al., 2009; Nelson, 2015). No 

caso em questão, o tutor foi orientado sobre a mudança da ração, porém não fez a mudança, 

além disso, ainda começou a fornecer comida caseira sempre que animal recusava ração, po-

dendo esse ser um fator contribuinte para o difícil controle da diabete. 

A administração de insulina deve ser sempre feita com cuidado, para evitar sobre-

dose, que pode culminar com hipoglicemia (Greco e Stabenfeldt, 2008). Os sinais serão: ner-

vosismo, ansiedade, vocalização, tremores musculares, ataxia e dilatação de pupilas. Em ca-

sos mais graves o animal pode se apresentar em decúbito ou em coma ou manifestar convul-

sões (Greco, 2008; Crivelenti et al., 2009). 

A prática de exercícios físicos em animais obesos vai reduzir a resistência à insu-

lina e facilita o controle da glicemia, porém deve-se tomar cuidado com exercícios árduos, a 

atividade física deve ser constante (Greco, 2008; Nelson, 2015).   

Dentre as complicações resultantes da diabete, está incluso: cegueira e uveíte an-

terior (devido à catarata), hipoglicemia, pancreatite crônica, infecções recorrentes, falta do 

controle glicêmico e cetoacidose diabética (CAD) (Silva e González, 2006; Catchpole et al., 

2008; Greco, 2008; Nelson, 2015).  

A catarata diabética pode estar relacionada com a alteração nas relações osmóti-

cas, que são resultado da redução de glicose e galactose pela enzima aldose redutase na lente, 

sendo elas potentes agentes hidrófilos e causam migração da água, resultando em inchaço e 

ruptura de fibras da lente e desenvolvimento de cataratas (Silva e González, 2006; Nelson, 

2015; Ljubimov, 2017).  

A CAD vai resultar na formação descontrolada de corpos cetônicos no fígado, 

acidose metabólica, desidratação grave, choque, podendo levar até ao óbito. Nesses casos a 

ausência ou diminuição de insulina vai alterar o metabolismo hepático de lipídios, de modo 

que ácidos graxos não-esterificados são transformados em Acetil-CoA, não sendo incorpora-

dos aos triglicerídeos. Vai ocorrer então acúmulo de Acetil-CoA no fígado, onde será conver-

tida em ácido acetoacético, b-hdroxibutirato e acetona. A deficiência de insulina vai então 

resultar no acúmulo de cetonas e de ácido lático no sangue e a perda de eletrólitos e água na 

urina. A desidratação e o choque resultam em azotemia pré-renal e diminuição da taxa de fil-

tração glomerular, culminando em maior acúmulo de dextrose e cetonas no sangue. Por fim, a 

desidratação grave pode resultar em hiperviscosidade, tromboembolia, acidose metabólica 

grave, disfunção renal e óbito (Silva e González, 2006; Greco, 2008; Crivelenti et al., 2009; 

Nelson, 2015). Neste caso, o paciente entrou em CAD, que cursou com acidose metabólica, 
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desidratação e presença de acetona na urina; a não realização da dieta adequada e a não reali-

zação da curva glicêmica de forma adequada podem ter contribuído para a CAD. 

Em casos de cetoacidose pode ocorrer hiponatremia, que é causada por aumento 

da excreção renal de sódio e diluição plasmática e em alguns casos pode ocorrer hipercalemia 

e hipocalemia (Fettman, 2007; Stockham e Scott, 2011g). A correção da acidose metabólica 

tende a deslocar o potássio para o meio intracelular, na troca por ions hidrogênio e a hipoca-

lemia refrataria pode ser complicada por hipermagnesemia. O fornecimento de magnésio, 

juntamente com potássio, pode ser indicado a animais com hipocalemia não responsiva à ad-

ministração de cloreto de potássio. Em pacientes com CAD pode ser necessária terapia com 

bicarbonato em casos de acidose grave (ph sanguíneo < 7,1) ou quando a concentração sérica 

de bicarbonato seja inferior a 12mEq/L (Silva e González, 2006; Fettman, 2007; Crivelenti et 

al., 2009; Nelson, 2015). A hiponatremia do animal foi ocasionada pelo aumento da excreção 

renal de Sódio e diluição plasmática. A hiperfosfatemia ocorreu devido à diminuição da taxa 

de filtração glomerular, assim como explica Stockham e Scott (2011). 

Os sinais clínicos comuns na CAD são: depressão, vômito, taquipnéia, desidrata-

ção, anorexia, hálito com odor de cetona, fraqueza e muitas vezes o animal apresenta-se em 

choque (Silva e González, 2006; Greco, 2008; Greco e Stabenfeldt, 2008; Crivelenti et al., 

2009; Nelson, 2015). A respiração lenta e profunda pode ser observada em animais com grave 

acidose metabólica (Nelson, 2015). Neste caso o paciente apresentou anorexia, apatia, êmese 

e perda de peso progressiva. 

Em casos de CAD com sintomas leves, pode-se administrar insulina de ação rápi-

da, por via subcutânea, três vezes por dia, ate a estabilização do quadro, a insulina deve ser 

ajustada em função da glicemia. A fluidoterapia e os cuidados intensivos geralmente não são 

necessários. Para que não ocorra hipoglicemia, deve ser fornecido alimentado, no momento de 

aplicação de cada dose de insulina. A glicemia, a presença de corpos cetonicos e os sintomas 

clínicos devem ser monitorados. Com o acompanhamento tratamento adequado, a cetose ten-

de a normalizar em 48 a 96 horas. A cetonúria não responsiva ao tratamento é sugestiva de 

uma doença concomitante significativa ou de concentrações de insulina no sangue insuficien-

tes para suprimir a lipólise e a cetogênese (Silva e González, 2006; Crivelenti et al., 2009; 

Nelson, 2015). 

Durante o internamento foram realizadas hemogasometrias, assim que os valores 

normalizaram o paciente recebeu alta e o tutor foi aconselhado a retornar para controle da 

patologia e ajuste da dose de insulina.  
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Outra complicação frequente em paciente com DM é a nefropatia diabética. Have-

rá uma doença microvascular envolvendo o capilar e arteríolas pré-capilares e se manifesta, 

principalmente, pelo espessamento da membrana basal capilar. Os sinais clínicos dependem 

da gravidade da glomeruloesclerose e da capacidade funcional do rim em excretar resíduos 

metabólicos, podendo haver proteinúria, sendo a albuminúria a principal. Com a progressão 

do quadro, a filtração glomerular torna-se prejudicada, podendo resultar em azotemia e, rara-

mente, uremia. Com a intensa fibrose dos glomérulos, o quadro de insuficiência renal, oligúria 

e anúria são estabelecidos. Não há tratamento específico, o indicado é realizar controle meta-

bólico do estado diabético, administração de enzima conversora de angiotensina (ECA) para 

minimizar a proteinúria e controle da hipertensão arterial sistêmica (Greco e Stabenfeldt, 

2008; Nelson, 2015). No decorrer dos atendimentos, o animal passou a ter também azotemia, 

indicando comprometimento renal devido à contínua sobrecarga, o que explicaria também a 

proteinúria, neste caso a dosagem da proteína:creatinina urinária poderia contribuir para a 

avaliação da origem da proteína. 

O prognostico vai depender da presença das doenças concomitantes e a reversão 

das mesmas. O tempo médio de sobrevida em cães diabéticos é de aproximadamente 3 anos a 

partir do momento do diagnostico (Nelson, 2015).  
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7 CONCLUSÃO 

 

O melhor caminho para preparar o aluno para o exercício da profissão sem dúvida 

é o Estágio Curricular Supervisionado, pois este possibilita o aprendizado do trabalho em 

equipe e a capacidade de adaptação em outro local, totalmente diferente ao que se está adap-

tado. O relatório de estágio final é de suma importância, pois permite não só o conhecimento 

da rotina prática, bem como na discussão de casos interessantes, que nos leva ao pensamento 

crítico perante os assuntos relacionados à área de interesse. Isso faz com que os alunos te-

nham uma maior capacitação para o mercado de trabalho, além de poder conhecer a rotina e 

peculiaridades de outro estado. O contato com outros profissionais ajuda também a aprender 

de formas diferentes, ampliando ainda mais o conhecimento.  
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