L ee— s o

l—}" l:f J:JOS XVIIL :m’»wwww;wyyiwibz.u t:-.-‘w-

INIVERSIDADE FEDERAL DE PELOTAS

-

ANEMIA HEMOLITICA DE ORIGEM PARASITARIA EM CAO- RELATO DE
CASO

BRUNA DANIELA DOS SANTOS VALLE®!: LUISA MARIANO CERQUEIRA DA
SILVA2; CAROLINE FONSECA SAPIN®: ANDRESSA DUTRA PIOVESAN*:
GUSTAVO HUGEN?®; FABIANE BORELLI GRECCO®

'Universidade Federal de Pelotas — brunadvalle@yahoo.com.br
Universidade Federal de Pelotas — luisamarianovet@yahoo.com.br
Universidade Federal de Pelotas — carolinasapin@yahoo.com.br
*Universidade Federal de Pelotas — andressa-piovesan@hotmail.com
*Universidade Federal de Pelotas — gutohugen@gmail.com
®Universidade Federal de Pelotas — fabigrecco@ig.com.br

1. INTRODUCAO

A anemia hemolitica ocorre pela diminuicdo da quantidade de eritrécitos. Ha
uma diminuicdo da concentracdo de hemoglobina por uma queda na vida média
do eritréide. Nas anemias hemoliticas a hemolise pode ser intravascular ou
extravascular. Na intravascular as hemacias sdo destruidas dentro dos vasos,
ocorrendo liberacdo de hemoglobina livre no plasma. A hemodlise extravascular é
mais frequente. Geralmente o0s eritrOcitos apresentam anormalidades de
superficie que sdo causadas por parasitas ou por alteracbes de origem
imunolégica e vao ser fagocitados principalmente no baco pelas células do
sistema fagocitario (GARCIA-NAVARRO, 2005).

As anemias hemoliticas sdo refletidas por uma reticulose que varia de
moderada a acentuada, além de parametros eritrocitarios que vao de macrocitico
e normocrémico a macrocitico e hipocrébmico. Para que estes indices se tornem
aparentes a progressao da doenca deve estar em curso ha varios dias (MEYER et
al., 2005).

Segundo GARCIA-NAVARRO (2005), as anemias regenerativas hemoliticas
podem ser classificadas conforme a sua causa: anemias de origem toxica,
anemias por disturbios imunoldgicos e anemias de origem parasitaria.

A anemia hemolitica causada por ingestao de substancias oxidantes como
cebola, ou a acdo de drogas oxidantes como a acetaminofen leva a oxidacdo de
hemoglobina causando precipitacdo e formacdo de corpusculos de Heinz. Os
corpusculos de Heinz séo inclus@es eritréides causados pelo aumento nos niveis
de metemoglobina, causando desnaturacdo da molécula proteica (FIGHERA,
2001; REBAR et. al., 2003).

Nas anemias causadas por distarbios imunologicos estdo a anemia
hemolitica imunomediada (AHIM) e anemia hemolitica autoimune. A AHIM é
consequencia do aumento da destruicdo de hemacias, como resultado da acéo de
anticorpos contra estas ou da adesao de complexos imunes a ela. Outra forma de
anemia hemolitica imunomediada que acomete animais recém-nascidos € a
isoeritrOse neonatal.

A anemia hemolitica autoimune é considerada uma das causas mais
frequente de doenca hemolitica em cées e resultam do aumento da destruicdo de
hemacias, como resultado da acéo de anticorpos contra estas ou da adesao de
complexos imunes a ela. O termo primario ou idiopéatico se refere quando o
distarbio ocorre sem nenhuma doenca subjacente ou precipitante, enquanto na
hemolise imune secundaria esta ligada ao uso de farmacos, ao contato com
substancias quimicas e a infeccdo por alguns microorganismos. Os farmacos
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mais incriminados sdo o levamizol em cées e o propiltiouracil em gatos. (THRALL,
2007; FIGHERA, 2007).

Dentre os distarbios hemoliticos induzidos por agentes infecciosos que
causam a anemia hemolitica de origem parasitaria temos principalmente:
babesiose, rangeliose, tripanossomiase e dirofilariose (principalmente em cées),
citauxzoonose, hemobartonelose e anemia hemolitica associada a infec¢do pelo
virus da leucemia felina (FeLV) em gatos.

O objetivo deste trabalho é relatar o diagndstico de anemia hemolitica
causada por hemoparasita em um canino na regido de Pelotas/RS, através de
achados de necropsia e histopatologia do Laboratorio regional de diagnéstico da
Faculdade de Veterinaria (FV) da Universidade Federal de Pelotas-RS.

2. METODOLOGIA

Foi encaminhado ao Laboratoério regional de diagnéstico da FV da UFPel,
um cadaver canino, Pitbull, fémea castrada, dez anos. No historico as
informacgdes relataram que o cdo néo se alimentava, era incapaz de se locomover
e possuia tumores de mama que sangravam. O médico veterinario do caso
suspeitou de babesiose. Nos exames complementares foi constatada uma anemia
(1,49 de heméacias) e trombocitopenia. O animal recebeu duas transfusdes,
contudo, veio a Obito trés dias apods a internagéo.

Nos achados macroscépicos do exame anatomo-patologico foram
observadas mucosas pdlidas, ndédulos maméarios e cutaneos hemorragicos,
liquido avermelhado na cavidade abdominal e toracica. Também havia liquido de
cor avermelhada no saco pericardico. Foram ainda oservados pulmé&o com edema
e baco diminuido. Microscopicamente observou-se um tumor soélido de mama
caracterizado por proliferacdo de células epiteliais mamarias dispostas como
tapete.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

O diagndstico foi de anemia hemolitica de origem parasitaria. As alteracfes
esplénica e hepatica eram compativeis com quadro de anemia hemolitica
provocada por hemoparasita. Havia ainda carcinoma mamario com padrao tabulo-
papilar, por vezes sdlido.

Alguns autores relatam que em alguns casos pode ocorrer trombocitose em
pacientes que estdo desenvolvendo processo hemolitico, o que difere no presente
caso, onde foi encontrado trombocitopenia. Os mesmos autores relatam ainda,
gue no geral, ocorre aumento da alanina aminotransferase (ALT) e da aspartato
amonotransferase (AST) pela necrose hepatica secundaria a hipdxia centrolobular
decorrente da anemia grave e leve aumento da uréia e creatinina devido a ma
perfusdo renal, o que ndo ocorreu nesse caso (FELDMAN et. al., 2000).

Segundo JAIN (1993), cdes que morrem em decorréncia de crise hemolitica
apresentam na necropsia mucosas ictéricas, ja no presente relato foram
observadas mucosas palidas. O achado referente ao baco diminuido difere de
outras citacbes de autores em trabalhos, que relatam que o baco é
acentuadamente aumentado de volume e ao corte, tem aparéncia carnosa
(FELMAN et. al., 2000).

Dentre os achados histolégicos em quadro hemolitico podemos observar
necrose tubular aguda, necrose hepatica centro-lobular e infartos focais, além de
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focos de eritropoiese extramedular com grande frequéncia no baco e no figado o
gue néo foi observado nesse caso (JAIN, 1993).

O edema pulmonar e o hidropericardio encontrados no presente relato,
corrobam com os descritos por KRAUSPENHAR (2003), que relata no seu
trabalho essas alteracdes, embora com menor frequéncia do que outros achados.

4. CONCLUSOES

Com o presente relato podemos concluir que o diagndstico definitivo da
anemia hemolitica de origem parasitaria sera obtido somente com uma boa
associacdo de exames laboratoriais e anamnese, através do empenho conjunto
entre clinicos, patologistas clinicos e patologistas.
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