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Resumo. Decorrente da diminuicdo de quantidade de hemacias, pelo préprio sistema imune, a anemia hemolitica
imunomediada (AHIM) é a causa mais comum dentre as anemias hemoliticas e ocorre com maior frequéncia em cées
(NELSON; COUTO, 2010), sendo as ragas mais acometidas o Cocker Spaniel, Poodle, Doberman e Collie (ETTINGER;
FELDMAN 2004; THRALL et al. 2007). Ndo ha sinal patognomdnico para o diagnostico de anemia hemolitica
imunomediada, embora nos achados laboratoriais estejam presentes anemia regenerativa, esferocitose, teste de
Coombs positivo e raramente nota-se mondcitos com hemossiderina ou com hemacias fagocitadas, entretanto mesmo
com estes achados ndo se pode diferenciar a AHIM primaria da secundaria. A diferenciacdo s6 pode ser alcancada
guando ha uma profunda investigagdo por busca da causa da anemia. O tratamento da AHIM é iniciado pelo tratamento
suporte seguido pela terapia imunossupressora. As taxas de mortalidade variam de 25% a 50% (THRALL, 2007), ou
acima de 70% (CARR; PANCIERA; KIDD, 2002).

Palavras-chave: AHIM, sistema imune, cées.

Abstract. Due to the reduction in the number of red blood cells, caused by the immune system, the immune-mediated
hemolytic anemia (IMHA) is the most common disease among the hemolytic anemias and occurs more frequently in
dogs (Nelson & Couto, 2010), wherein the most affected breeds are Cocker Spaniel, Poodle, Doberman and Collie
(ETTINGER; FELDMAN 2004; THRALL et al 2007.). There is no pathognomonic sign for the diagnosis of the immune-
mediated hemolytic anemia; however, laboratory findings show regenerative anemia, spherocytosis, positive results in
Coombs' test and rarely, monocytes with hemosiderin or erythrocytes phagocytosis, but even with these findings, the
primary and secondary IMHA can not be differentiate from each other. Differentiation can only be achieved when there is
a deep investigation into the cause of the anemia. The IMHA therapeutics starts with the support treatment and follows
with an immunosuppressive therapy. In relation to IMHA Mortality rates, the numbers range from 25% to 50% (Thrall,
2007), or above 70% (CARR; Panciera; Kidd, 2002).

Keywords: IMHA, immune suystem, dogs.

Introdugéo Em caso de anemia, ocorre a diminui¢do da
As hemacias tém como principal funcdo quantidade de hemécias, resultando em menor
conduzir hemoglobina, que é responsavel pelo oxigenacdo dos tecidos e assim, podendo causar a
transporte de oxigénio dos pulmdes aos tecidos, morte do animal. A massa de hemécias é
onde sua membrana permeavel e flexivel é determinada pela medi¢céo do volume globular, teor
composta por lipideos, proteinas e carboidratos. As de hemoglobina no sangue ou da contagem de
moléculas de superficie da membrana celular das heméacias (ETTINGER; FELDMAN, 2004; THRALL
hemacias que em sua maioria sdo de glicoproteinas et al., 2007).
ou glicolipideos, formam o citoesqueleto da mesma, O quadro anémico pode ser decorrente de
mantendo a forma e a integridade celular e podem causas circulatérias como hemorragia ou hemdlise,
agir como antigenos (THRALL et al., 2007; TIZARD, e também decorrente de alteragbes na producao
2002). das hemécias como na aplasia medular. Na anemia
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hemolitica a etiologia pode ser multifatorial, causada

por doencas infecciosas, agentes oxidantes,
anemias hemoliticas microangiopaticas, defeitos
metabdlicos hereditarios e de causas

imunomediadas (FIGHERA, 2007).

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM),
€ a causa mais comum dentre as anemias
hemoliticas e ocorre com maior frequéncia em cées
(NELSON; COUTO, 2010), sendo as racas mais
acometidas o Cocker Spaniel, Poodle, Doberman e
Collie (ETTINGER; FELDMAN 2004; THRALL et al.
2007).

A AHIM pode ser caracterizada pela
destruicdo direta ou pela fagocitose de hemacias
opsonizadas por imunoglobulinas (lg) das classes
IgG ou IgM, ou ainda secundaria a ativacao do
sistema complemento. Geralmente a AHIM exibe
regeneragdo marcante com alto grau de
policromasia (reticulocitose), mas em alguns casos
a anemia € arregenerativa devido a formacédo de
anticorpos contra precursores das hemacias
(THRALL et al., 2007).

A AHIM pode ser classificada como priméria
(idiopatica), onde anticorpos sdo direcionados a
hemécias normais, ou secundaria quando ocorre
uma alteragdo antigénica nas hemacias, visto que
pode estar relacionada a outras enfermidades ou
outros eventos e a varios medicamentos (THRALL,
2007; TIZARD, 2002).

O presente estudo tem como objetivo
revisar a anemia hemolitica imunomediada em
cdes, dando énfase aos aspectos etioldgicos,
manifestagbes clinicas, métodos de diagnostico,
achados laboratoriais e tratamento, de acordo com
a literatura consultada.

Etiopatogenia

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM),
ocorre devido ao aumento da destruicdo de
hemacias pelo préprio sistema imune em
decorréncia da acdo de anticorpos ou da adeséo de
complexos imunes a elas (ETTINGER; FELDMAN,
2004; FIGHERA, 2007; THRALL et al., 2007). Tal

processo advém de uma  reacao de
hipersensibilidade do tipo Il (citotoxicidade
dependente de anticorpos), (CORATO, 1997;

MILLER, 2000 apud BRANDAO; HAGIWARA;
FRANCHINI, 2003).

Os mecanismos de hemdlise podem ser
extravascular ou intravascular, sendo a principal
forma a extravascular, onde as heméacias serao
lisadas pelo baco e figado (FIGHERA, 2007;
SANCHEZ; FERRARIAS; MOREIRA, 2009).

A hemolise extravascular é mediada pela
imunoglobulina G (IgG), denominado anticorpo
incompleto, pois ndo ocasiona  hemodlise
intravascular. A IgG primeiro se adere aos eritrocitos
e em seguida ao receptor Fc dos macréfagos e
mondécitos resultando na fagocitose das hemécias,
sendo removidas pelos macr6fagos em Vvarios
orgéos, inclusive baco, medula 6ssea e figado. Os
macrofagos realizam uma eritrofagocitose parcial
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nas hemacias, resultando na formagdo de
esferdcitos, que possuem uma aparéncia menor,
sem a palidez central caracteristica das heméacias,
parecendo mais densos e tendo sua meia vida
menor do que a meia vida eritrocitaria (GOOD,
2002; THRALL et al., 2007).

A hemodlise intravascular  tem o]
envolvimento da imunoglobulina M (IgM), onde a
ativacdo do complemento leva a formacdo do
Complexo de Atague a Membrana (MAC) resultando
em lise da hemacia. (GOOD, 2002; THRALL et al.,
2007).

No entanto essa caracterizacdo da doenca
(intra ou extravascular) é de pouca utilidade uma
vez que os processos hemoliticos, em sua grande
maioria, S80 mistos e nao apresentam sitio
preferencial para ocorréncia da hemdlise (DAY,
1999).

Segundo Duval, Elliot e Lee et al.,(1996,
1997, 2000 apud BRANDAO; HAGIWARA;
FRANCHINI , 2003), dentre 0s mecanismos
envolvidos na génese do processo hemolitico, pode-
se destacar: a anemia hemolitica imunomediada

primaria  (idiopatica) e anemia  hemolitica
imunomediada secundaria.
Na anemia hemolitica imunomediada

primaria (idiopatica) ou anemia hemolitica auto-
imune, ocorre a ligagdo de auto-anticorpos a
componentes estruturais da membrana eritrocitaria
com auséncia de doencas primérias (DUVAL, 1996;
ELLIOT, 1997; LEE, 2000 apud BRANDAO;
HAGIWARA; FRANCHINI , 2003). Cerca de um
terco dos casos de AHIM primaria estdo associados
a outras altera¢des imunologicas (TIZARD, 2002).

A AHIM priméria (idiopatica) € um classico
exemplo de desordem auto-imune sem a
identificacdo de uma causa subjacente, sendo uma
predominante forma de AHIM. Auto-anticorpos sdo
produzidos contra antigenos de membrana dos
eritrécitos dos proprios animais, sendo a glicoforina,
uma glicoproteina que atravessa a membrana
plasmatica, um dos mais comuns antigenos de
membrana dos eritrécitos alvos de anticorpos.
Normalmente os auto-anticorpos sdo impedidos de
reagir com os tecidos do hospedeiro por células T
supressoras, acredita-se que os animais afetados
por AHIM priméria apresentam um deficiéncia na
regulacdo das células T supressoras ou super
estimulacdo do sistema imune que permite que
auto-anticorpos se liguem a células normais
ocasionando a destruicao dos eritrocitos (BARKER,
1995; COTTER, 2001; JAIN, 1986; STEWAT, 1995
apud BALCH; MACKIN, 2007).

A anemia hemolitica imunomediada primaria
também pode estar associada com o ldpus
eritematoso sistémico, entretanto, a patogenia do
lipus eritematoso sistémico ainda é desconhecida,
embora existam algumas teorias, como a
hiperatividade do sistema imune dos linfécitos B
resultando em uma anormalidade dos linfocitos T
reguladores, na diminuicdo da atividade dos
linfocitos T supressores, na alteragdo no sistema



complemento, entre outras, ocasionando uma
presenca excessiva de anticorpos dirigidos para
auto-antigenos (BARENT; CERUNDOLO, 2005). O
comprometimento  hematolégico pode  estar
associado com a producdo de auto-anticorpos
(anticorpos anti-hemacias, antiplaquetas e
antifosfolipideos), (CAMPOS, 2003; MIYAKIS, 2006;
STICHWEH, 2004 apud KIM, 2007).

Na maioria das vezes, classifica-se
precipitadamente a anemia hemolitica como sendo
auto-imune (priméario), onde tal definicdo deve ser
utilizada com cautela, pois ha uma série de fatores
que podem levar a um quadro hemolitico
imunomediado secundéario decorrente de outros
fatores (BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI,
2003).

Na anemia hemolitica imunomediada
secundéria ocorre uma ligacao de anticorpos contra
componentes da membrana eritrocitaria, decorrente
de neoplasias, agentes infecciosos, modificacbes
antigénicas induzidas por medicamentos,
transfusbes sanguineas e isoeritrélise neonatal
(DUVAL, 1996; ELLIOT, 1997; LEE, 2000 apud
BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003).

Nas neoplasias, 0 mecanismo de agdo
ainda é pouco conhecido. A associacdo de
neoplasias com AHIM pode ser uma simples e
infeliz coincidéncia (THOMAS, 1999). Outra teoria é
gue o antigeno tumoral estimula a producdo de um
auto-anticorpo que reagem de forma cruzada com
os eritrécitos (GORDON et al., 1996).

Dentre as anemias hemoliticas de origem
infecciosa podemos citar a babesiose, leptospirose
e erliquiose (BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI,
2003).

Na babesiose, os mecanismos imunes dos
hospedeiros sé@o direcionados contra os eritrocitos
infectados com Babesia spp. A degeneragcdo dos
parasitas parece ser causada mais pela resposta
imune celular do que pela imune humoral, sendo
descrita como imunomediada secundaria devido a
acdo de anticorpos IgG e/ou IgM que se ligam a
membrana dos eritrécitos ativando o sistema
complemento (LOBETTI, 2004 apud SAFAR; AZAB,
2008).

Em quadros de leptospirose, a hemdlise
intravascular ocorre devido a injlirias nas hemécias
ocasionadas pela fosfolipase produzida pelo agente
(MULLER et al., 2006).

A AHIM em caes também pode ser
secundaria a uma erliquiose, a etiologia da anemia
neste caso ainda nao esta bem esclarecida, no
entanto acredita- se que ocorre devido a destruicéo
das heméacias pelo sistema monocitico fagocitario
e/ou lise destas células por acdo de complemento e
uma reacdo de hipersensibilidade do tipo II, ou
ainda pela supressédo da eritropoiese (MENDONCA,
et al., 2005; SANCHES, 2008).

O quadro hemolitico dessa anemia pode
ainda ser relacionado a toxinas ou ao uso de
medicamentos (WRIGHT, 1999).
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Medicamentos antiinflamatérios néao
esteroidais, como 0 naproxeno, alteram o antigeno
de membrana das hemécias e estimulam a
produgdo de imunoglobulinas, principalmente IgG,
gue realiza reacdo cruzada com o antigeno
(WRIGHT, 1999). Quinidinas e fenacetinas unem-se
a anticorpos formando imunocomplexos que podem
se aderir a membrana das hemécias causando sua
hemdlise intravascular (GARRATY, 1975 apud
PETROIANU, 2011).

Com o uso de penicilinas e cefalosporinas,
pode ocorrer a unido desses antibiéticos com a
membrana eritrocitaria consequentemente gerando
uma resposta imune, com a formacdo de IgG e
anticorpos contra as hemécias (WRIGHT, 1999;
ARNDT; GARRATTY,2005).

A miletidina € um composto do veneno da
abelha que penetra dentro das duas camadas de
fosfolipideos constituintes da membrana celular,
causando alteracdes nos eritrécitos que irdo ser
atacados pelo sistema imune, também resultando
em hemolise (NOBLE; ARMSTRONG, 1999).

Também acredita-se que a vacina¢do pode
ser um gatilho ndo especifico que ativa macroéfagos,
induz resposta inflamatéria ou desregula o equilibrio
do sistema imune possivelmente resultando em
qguadro hemolitico (BALCH; MACKIN, 2007).

A ligacdo de aloanticorpos de um grupo
sanguineo apds a transfusdo de sangue nao
compativel caracteriza a reacdo transfusional, e a
transferéncia  colostral de aloanticorpos a
isoeritrélise neonatal, que também podem ser
causas de AHIM secundarias (BRANDAO;
HAGIWARA; FRANCHINI, 2003)

Na hemodlise aguda transfusional ocorre a
formagdo de complexo antigeno-anticorpo entre as
hemécias transfundidas e os anticorpos do receptor,
estimulando varios sistemas. Além do sistema
complemento, o antigeno-anticorpo ativa o fator XIlI,
gue ativa o sistema de coagulagdo intrinseco,
contribuindo para que substancias tromboticas
sejam liberadas de leucécitos plaguetas
(BRECHER; TASWELL, 1991).

A reacdo de hemodlise tardia ocorre devido a
opsonizacdo das hemacias transfundidas por
anticorpos IgG presentes no doador, ocasionando a
destruicdo eritrocitaria pelo sistema monocitico
fagocitario no figado e baco (GOMES, 2008).

A isoeritrélise neonatal ocorre devido a
sensibilizacdo das fémeas prenhes aos antigenos
presentes na membrana eritrocitaria dos filhotes,
guando possuem grupos sanguineos incompativeis
com as mées. As fémeas desenvolvem anticorpos
contra 0s antigenos eritrocitarios do grupo
sanguineo dos filhotes. Desta forma, uma segunda
geracdo nascidos com 0 mesmo grupo sanguineo
dos filhotes do nascimento anterior, poderéo adquirir
anticorpos contra esse grupo sanguineo devido a
ingestdo do colostro. Estes anticorpos podem
causar hemdlise severa nos filhotes (HARREL;
KRISTENSEN, 1995).
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Segundo Tizard (2002), a anemia hemolitica
imunomediada também pode ser classificada de
acordo com a classe de imunoglobulinas envolvidas,
a temperatura ideal na qual as mesmas reagem, e a
natureza do processo hemolitico, subdivididas em
classes I, I, lll, IV e V.

A classe | é causada por auto-anticorpos
gue aglutinam os eritrocitos a temperatura corpérea.
As classes IgM e a IgG estdo envolvidas nesta
forma da doenca, e os eritrécitos sdo destruidos
principalmente pela fagocitose no bago (TIZARD,
2002).

Quadros de hemoglobinemia,
hemoglobindria, ictericia e anemia grave podem ser
observados quando os anticorpos da classe IgM
ativam o sistema complemento e destroem os
eritrécitos por hemdlise intravascular em anemias
da classe Il (TIZARD, 2002).

A maioria dos casos de anemia hemolitica
imunomediada em cées, séo classe lll, sendo assim
mediada por anticorpos das subclasses IgGl e
IgG4, que se ligam aos eritrocitos a 37°C. Porém
sem ativar o sistema complemento ou aglutinar as
células. Nesses casos o0s anticorpos IgG podem
formar apenas pontes curtas entre os eritrgcitos, em
decorréncia desta ligacdo fragil os anticorpos néo
causam a aglutinacdo direta. Os eritrécitos
acometidos sdo opsonizados e removidos pelos
macréfagos esplénicos, sendo assim a
esplenomegalia € um achado comum na anemia
hemolitica da classe Il (TIZARD, 2002).

A maioria dos anticorpos nas anemias
hemoliticas classe IV, ndo conseguem aglutinar os
eritrécitos na temperatura corpérea. No entanto,
gquando o sangue é resfriado, pode ocorrer a
aglutinacé@o, sendo esses anticorpos denominados
de aglutininas frias. Estas aglutininas podem ser
detectadas somente pelo resfriamento do sangue
entre 10°C e 4°C, sendo esse fenbmeno de
aglutinagcdo revertido pelo aguecimento. O sangue
gue circula pelas extremidades do organismo dos
animais acometidos pode ficar frio a ponto de
permitir a ocorréncia de hemaglutinagdo nos
capilares, podendo levar a estase vascular, a
isquemia tecidual e, em seguida necrose. A anemia
pode ndo ser um achado significativo e esta forma
de anemia hemolitica é mais grave no periodo do
inverno (TIZARD, 2002).

A classe V é mediada por anticorpos IgM,
gue se ligam aos eritrécitos quando sao

resfriados a 4°C, mas néo induzem
aglutinagdo, sendo que somente no teste de
antiglobulina realizado em baixa temperatura esses
anticorpos poderdo ser identificados. Tais
imunoglobulinas ndo induzem necrose nas
extremidades, mas podem ativar o sistema
complemento e, assim, causar hemdlise
intravascular (TIZARD, 2002).
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Diagnosticos e Sinais clinicos

Clinicamente o0s sinais da anemia sé&o
apatia, anorexia, letargia, vomito, diarréia, ictericia
(figura 5), esplenomegalia e hepatomegalia (devido
a ativacdo do sistema monocitico fagocitario
decorrente da destruicdo das hemacias), palidez
das membranas mucosas, alteracdes na coloracao
da urina, febre, sopro cardiaco sistélico,
taquicardias e/ou taquipneia (ANDRADE et al.,
2010; LEITE; CARVALHO; PEREIRA, 2011).
Petéquias, equimoses e melena podem estar
presentes caso 0 animal apresente uma grave
trombocitopenia associada a AHIM (BALCH,;
MACKIN, 2007).

Os animais com anemia aguda podem
apresentar colapso, e animais com quadros
anémicos de inicio mais gradativo podem se
adaptar a anemia, manifestando sinais clinicos
menos graves (THRALL, 2007).

O histérico e exame fisico podem fornecer
indicios importantes sobre a presenga de hemdlise
e sua causa base, mas a anemia é descoberta
frequentemente apoés testes laboratoriais
(DHALIWAL; CORNETT; TIERNEY, 2004).

Infelizmente nao ha um sinal
patognoménico para o diagnéstico de anemia
hemolitica imunomediada, mas os achados
laboratoriais que podem nos direcionar sdo: anemia
regenerativa, evidéncia de hemodlise caracterizada
por hemoglobinemia ou hemoglobindria; evidéncia
de anticorpos direcionados contra eritrocitos, com
autoaglutinacdo (figura 6), esferocitose (figura 7),
teste de Coombs positivo e raramente podemos
notar mondécitos com hemossiderina ou com
hemécias fagocitadas (figura 8), entretanto mesmo
com estes achados ndo se pode diferenciar a AHIM
primaria da secundaria (DUVAL; GIGER, 1996;
BALCH; MACKIN, 2007).

A exclusdo de uma doenca que
desencadeia a AHIM secundaria s6 pode ser
alcancada quando ha uma profunda investigagao
por busca da causa da anemia, este tipo de
investigacao é recomendada em pacientes que néo
respondem a terapia imunossupressora ou que 0S
sinais ndo condizem com alguma doenca
subjacente a anemia (DUVAL; GIGER, 1996;
BALCH; MACKIN, 2007).

Figura 5. Mucosa oral pélida e ictérica de uma cadela
Cocker Spaniel Americana com AHIM. Fonte: (LEITE;
CARVALHO; PEREIRA, 2011).
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Figura 6. Sangue de cdao com AHIM com intensa
aglutinacao (setas). Fonte: (THRALL et al., 2007).
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Figura 7. Esfregago sanguineo de cdo com AHIM. As
hemaécias policromatofilicas (cabeca da seta), ha varios
esferdcitos (setas) como na aglutinacéo. Fonte: (THRALL
et a., 2007).
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Figura 8. Esfregaco sanguineo de cdo com AHIM. H&
varios esferdcitos (seta menor). Mondcitos com
hemossiderina (seta maior) ou com heméacias fagocitadas
(no destaque, cabecga de seta). Fonte: (THRALL et a.,
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Achados Laboratoriais

O diagnoéstico da anemia hemolitica
imunomediada sera dado pela realizagdo de
exames hematolégicos, contudo devido as diversas
etiologias dessa afeccdo poderemos observar
alteracbes nos demais exames complementares,
como 0s exames bioquimicos, urindlise, teste de
coombs direto, entre outros que auxiliem na
elucidacdo da etiologia da afeccdo em questédo
(ANDRADE et al., 2010; LEITE; CARVALHO;
PEREIRA, 2011; THRALL, 2007).

No hemograma os achados s&o variaveis
porém incluem diminuicdo do volume globular, da
contagem de hemacias e da concentracdo de
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hemoglobina (ANDRADE et al, 2010; LEITE;
CARVALHO; PEREIRA, 2011; THRALL, 2007).

Quando a hemolise é intravascular pode
haver hemoglobinemia e hiperbilirrubinemia.

Com isso, o teor de hemoglobina pode estar
falsamente aumentado em relacdo ao volume
globular, com falso aumento do CHCM. Podemos
encontrar intensa anemia regenerativa, macrocitica,
hipocrédmica, presenca de esferécitos, reticulocitose
(figura 9), volume globular inferior a 15%
(ANDRADE et al, 2010; LEITE; CARVALHO;
PEREIRA, 2011; THRALL, 2007).

Na hemdlise intravascular que ocorre devido
a fixacdo do complemento, resultando em danos a
membrana eritrocitaria pelos complexos formados,
podendo ser observado no esfregaco sanguineo a
presenca de heméacias “fantasmas” (figura 10) que
sdo formadas apés a hemolise intravascular
(THRALL et al., 2007).

Figura 9. Presenca de reticulécitos (R), que séo eritrécitos
jovens que, ao serem corados pelo azul de metileno,
mostram um reticulo azul escuro em sua superficie. A foto
também mostra varios eritrocitos normais (E). Fonte:
(NAVARRO, 2005).
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A AHIM néo regenerativa tem sido descrita
em cées, onde 0 mecanismo parece ser decorrente
da destruicdo de precursores eritrdides na medula
6ssea por imunoglobulinas (BRANDAO et al., 2004).

Figura 10. Esfregago sanguineo de cdo com AHIM. Ha
varios esferdcitos (cabeca de seta) e hemacias fantasmas
lisadas (setas). Fonte: (THRALL et al., 2007).
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Quadros hemoliticos arregenerativos foram
observados em caes com crise aguda devido ao
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tempo insuficiente para a liberagdo de hemacias
jovens na circulagdo, pois este processo pode levar
até 3 dias. Estes casos podem ser observados na
doenca medular primaria e em deficiéncias
nutricionais que devem ser consideradas no
diagnostico diferencial, onde se observa o
comprometimento medular utilizando a puncgéo
aspirativa ou bidpsia medular (STOKOL; BLUE;
FRENCH, 2000; WEISS, 2008).

Na AHIM aregenerativa, com o resultado do
eritrograma, a anemia pode ser classificada como
normocitica normocrémica, com contagem de
reticulécitos baixa e presenga ou auséncia de
esferocitose como observado por Branddo et al.,
(2004).

No leucograma, o cdo pode apresentar
desde uma leucopenia a uma intensa leucocitose
(BRANDAO et al., 2004). A leucocitose pode ser
decorrente da combinacdo de outros mecanismos
imunes. Nos casos de anemias hemoliticas, ocorre
devido a liberacdo de citocinas que estimulam a
hiperplasia mieldide, somada a maior liberagéo
medular, demarginacdo de neutréfilos e diminuicéo
da migracdo destas células inflamatorias para
tecidos com baixa perfusdo e com lesdes necroticas
(MCMANUS; CRAIG, 2001), enquanto a leucopenia
€ encontrada devido a processos imunomediados
direcionados contra leucécitos, depressdo medular
ou septicemia (BRANDAO et al., 2003).

Em alguns casos, outro achado associado a
AHIM canina é a trombocitopenia imunomediada,
conhecido também como Sindrome de Evans, mas
essa reducdo pode ser potencializada devido a uma
vasculite, neoplasia e coagulagdo intravascular
disseminada (GIGER, 2006).

Cerca de 40% a 89% dos animais com
AHIM apresentam autoaglutinacdo que pode ser
observada nos tubos de coleta (figura 11) ou na
lamina de vidro (BALCH; MACKIN, 2007,
MCMANUS; CRAIG, 2001).

Figura 11. Presenca de auto-aglutinacdo em tubo de
coleta sanguinea. Observa-se também o plasma
intensamente amarelado indicando bilirrubinemia. Fonte:
(LEITE; CARVALHO; PEREIRA, 2011).

A aglutinagdo das heméacias e o rouleaux
(empilhamento  espontaneo  das hemacias,
assemelhando-se a uma pilha de moedas) podem
ser idénticos quando observados no microscopio,
portanto deve-se diferenciar esses dois casos. O
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rouleaux pode aparecer em casos de desidratacéo e
hiperproteinemia, entdo para ter certeza que a
aglutinacdo é verdadeira, coloca-se uma gota de
sangue coletado em tubo com EDTA em uma
lamina e em seguida uma gota de solucédo salina
(NaCl 0,9%) na mesma, e observa com o auxilio de
um microscopio. Apds a adicdo da solucao salina,
se a aglutinacdo persistir pode ser indicativo de
AHIM (figura 12) associada a altas taxas de
mortalidade (BENNETT; FINNETT; NASH, 1981;
BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003;
THRALL et al., 2007).

Sendo assim o teste em solugdo salina
positiva é altamente sugestivo de AHIM na forma
aguda da doenca. A aglutinacdo negativa, somente
€ capaz de afirmar que o animal ndo possui
anticorpos aglutinantes, ndo podendo descartar o
diagnostico de anemia hemolitica imunomediada.
Geralmente a auto-aglutinagdo esta relacionada a
presenca de IgM ou grandes quantidades de IgG
(STEWART; FELDMAN, 1993; KLAG; GIGER;
SHOFER, 1993).

Figura 12. Sangue de cdo com AHIM. (A) Aglutinacédo
persiste (setas). (B) A aglutinacéo é tao intensa que pode
ser visualizada macroscopicamente na parede do tubo de
coleta de sangue que contém EDTA. Fonte: (THRALL et
al., 2007).
B 2 it M
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Nos exames bioquimicos, ndo ha alteragfes
especificas que auxiliem no diagnéstico da AHIM,
tais alteracbes ocorrem devido aos danos
promovidos pela hemdlise, desidratacdo e hipoxia
dos érgaos ou pela deposi¢cdo de imuno-complexos,
e além desses fatores, a hipdxia e a nefrotoxicidade
causada pela hemoglobinemia acarretam em
aumento das enzimas hepéticas e azotemia, sendo
assim, os exames bioquimicos de grande auxilio na
estimativa da gravidade da lesdo tecidual
(BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003;
MCCULLOUGH, 2003; PEREIRA, 2006;).

As alteracdes bioquimicas mais comuns séo
a hiperbilirrubinemia e os niveis elevados das
enzimas hepaticas, principalmente  alanina
aminotransferase (ALT) (ANDRADE et al., 2010).
Em pacientes com AHIM os niveis de bilirrubina
elevados sdo comuns e podem ser resultante tanto
de uma causa hemolitica como de uma causa
hepatobiliar. Uma hemdlise aguda pode levar a uma
hiperbilirrubinemia pré-hepatica, que devido a
grande taxa de hemolise pode resultar na producao
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de uma maior quantidade de bilirrubina n&o-
conjugada, que irA exceder a capacidade de
metabolizagcdo dos hepatdcitos aumentando a
concentracdo seérica de bilirrubina. Em casos
cronicos de AHIM a hiperbilirrubinemia pode néo
estar presente caso a bilirrubina resultante da

hemoélise ndo superar a capacidade de
metabolizacéo pelos hepatécitos. Dano
hepatocelular secundario a hipoxia,

tromboembolismo e isquemia em pacientes com
AHIM  também podem contribuir para a
hiperbilirrubinemia e uma elevacdo de leve a
acentuada da ALT (BRANDAO; HAGIWARA;
FRANCHINI, 2003; MONCRIEFF, 2001 apud
BALCH; MACKIN, 2007; THRALL et al, 2007).

Outro achado é a hiperglobulinemia e a
hipoalbuminemia, onde a primeira ocorre devido a
resposta inflamatoria e consequente producdo de
imunoglobulinas, e a segunda devido as lesbes
hepéticas das reacdes de fase aguda (BRANDAO;
HAGIWARA; FRANCHINI, 2003; CARR;
PANCIERA,; KIDD, 2002).

Pode haver azotemia pré-renal, caso tenha
hemdlise intravascular grave a azotemia é renal. A
insuficiéncia renal aguda ocorre devido a deposi¢cédo
de complexos antigeno-anticorpo na membrana
eritrocitaria  ou pelo efeito toxico direto da
hemoglobina livre nas células dos tabulos renais
(THRALL et al., 2007).

Em um caso de AHIM, quando ha hemdlise
intravascular, pode-se encontrar, hemoglobindria e
bilirrubindria (THRALL et al., 2007). O mecanismo
auto- imune resulta em depédsito de imuno-
complexos nos glomérulos, gerando uma
glomerulonefrite, podendo causar sinais como
proteindria (CAMACHO et al., 2005).

O teste da antiglobulina direta (Teste de
Coombs Direto) auxilia no diagnéstico da anemia
hemolitica imunomediada, apresentando uma
sensibilidade de aproximadamente 60% e detecta
imunoglobulinas e/ou complemento ligados a
superficie das hemacias (JONES et al., 1990;
OVERMANN et al., 2007). A especificidade desse
exame € considerada alta, em torno de 100%
guando se observa macroscopicamente a
aglutinacdo e a interagdo entre o anti-soro e a
imunoglobulina ligada a hemacias (QUIGLEY et al.,
2001).

Todavia o teste de Coombs apresenta
varias desvantagens como alta ocorréncia de falsos
negativos, alto custo devido a grande quantidade de

anti-soro requerido e a subjetividade na
interpretacdo dos resultados (QUIGLAY et al.,
2001).

Resultados negativos ndo descartam a
doenca, pois pode ocorrer falso negativo em mais
de um terco dos cdes com AHIM, devido a uma
guantidade de imunoglobulinas ou moléculas de
complemento ligadas & membrana eritrocitaria que
induz a fagocitose pelo Sistema Monocitico
Fagocitario, mas que ndo sao suficientes para
resultar em teste de Coombs positivo. Animais
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previamente tratados com drogas
imunossupressoras e preparo inadequado da
técnica sdo algumas causas de falso negativo
(BALCH; MACKIN, 2007; BRANDAO; HAGIWARA;
FRANCHINI, 2003; COUTO; NELSON, 2005).

Isoladamente o resultado positivo néo
confirma o resultado da doenca, sendo necessario
avalia-lo criteriosamente em conjunto  com
alteracdes clinica e laboratoriais, porém falso-
positivos sdo menos frequéntes porque se faz o
teste apenas quando ha suspeita da doenca
(BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003;
THRALL et al., 2007).

Outro exame utlizado é a deteccdo de
imunoglobulinas e complemento na superficie
eritrocitaria por citometria de fluxo que apesar do
alto custo e da necessidade de técnicos
especializados, é muito eficiente por permitir uma
analise rapida, eficiente e quantitativa de células em

suspensdo, podendo estimar seu tamanho,
complexidade interna e a quantidade de
fluorescéncia. Neste método, imunoglobulinas

ligadas a membrana sdo marcadas com anti-soro
conjugado a fluoresceina (QUIGLEY et al., 2001;
NAKAGE, 2005).

Realiza-se o tratamento das células com
marcadores fluorescentes, onde as hemacias com
0os marcadores s@o colocadas em uma camara de
fluxo continuo onde fluem em meio liquido,
alinhadas em fila Unica por corrente de pressao
passando uma a uma por uma fonte de excitagéo
luminosa. Os raios de luz sdo emitidos pelos
marcadores presentes nas hemacias em todas as

diregoes, sendo cada célula  analisada
individualmente e as medidas da luz fluorescente
emitidas pelos marcadores permitem a
guantificacdo de caracteristicas  antigénicas,

bioquimicas e biofisicas (LORENZI, 2003 apud
MARTINS; GAGLIANI, 2008; TIZARD, 2002).

Pequenas quantidades de anticorpos nas
hemacias de cées sadios resultam em teste da
antiglobulina direta negativo, mas € na citometria de
fluxo que eles séo identificados, mostrando a maior
eficacia desse teste (QUIGLEY et al. 2001).

O mielograma € um teste fundamental para
avaliar as alteragBes medulares, sendo a bidpsia
medular uma forma mais acurada para avaliacdo da
celularidade, contudo a puncdo aspirativa de
medula éssea é realizada com maior frequéncia
(MORAES; TAKAHIRA, 2010).

O mielograma € uatl no momento do
diagnéstico de AHIM, pois mostrard se had uma
regeneracdo medular ou se a anemia & pouco
regenerativa ou arregenerativa. A eritropoiese
insuficiente ocorre devido a uma destruicdo das
hemécias em decorréncia de um processo
imunomediado ainda dentro da medula 6éssea,
impedindo a liberacdo de eritrécitos para a
circulagdo. Em casos de AHIM arregenerativa
podemos observar no mielograma a presenca de
hiperplasia da série eritréide e figuras de



eritrofagocitose intramedular BLUE;
FRENCH, 2000).

Hiperplasia da série eritrGide é tipico em
cdes com AHIM, contudo, o mielograma de um
animal em que a resposta imune afeta diretamente
a série eritréide na medula 6ssea pode revelar
eritropoiese diminuida ou bloqueio da maturagéo
eritréide. A AHIM crbénica progride para leséo
medular e mielofibrose secundaria (WEISS; AIRD,
2001; WEISS; SMITH, 2002).

A ocorréncia de casos de anemia hemolitica
arregenerativa deve servir de alerta tanto para a
ocorréncia desta condigdo, quanto para a

importancia da utilizagdo do mielograma como meio

(STOKOL;

de auxilio no diagndstico de anemias
arregenerativas (BRANDAO et al., 2004).
Muitas doencas precursoras ou que

mimetizam a AHIM podem ser diagnosticadas pelos
exames radiograficos e ultrassonograficos. Dentre
elas podemos citar como exemplo as radiografias
abdominais, onde em casos de intoxicacdo por
zinco, o objeto metalico pode ser observado no trato
gastrointestinal, resultando em hepatomegalia e
esplenomegalia, ou exames ultrassonograficos em
animais idosos que desenvolvem processos
neoplasicos como linfomas e mielomas (BALCH;
MACKIN, 2007).

Devido a diversidade de doencas
causadoras de quadros de anemia hemolitica
imunomediada, e partindo do principio que o
tratamento serd direcionado em combate a doenca
base causadora do quadro hemolitico, fez-se
necessario realizar exames laboratoriais
complementares (BALCH; MACKIN, 2007).

Podem, portanto, serem requisitados testes
sorolégicos e moleculares para identificar agentes
infecciosos como Erlichia, Bartonella, Babesia,
Leptospira, Mycoplasma haemocanis e Anaplasma
phagocytophilum (BALCH; MACKIN, 2007).

Os animais com AHIM estéo predispostos a
hipercoagulacdo e desenvolvimento de coagulagéo
intravascular disseminada (CID) podendo
apresentar complicacbes como tromboembolismo
pulmonar. O diagnéstico da CID baseia-se em
alteracdes hematologicas e hemostaticas como a
diminuicdo do numero de plaquetas, aumento do
tempo de protrombina e tromboplastina parcial
ativada, diminuicdo da concentragdo de fibrinogénio
e aumento do numero de esquizécitos (CARR;
PANCIERA; KIDD, 2002; FELDMAN; MADEWELL;
O'NEILL, 1999). Sendo assim, o tempo de
coagulacdo deve ser avaliado em todos os animais
com AHIM (MONCRIEFF; TREADWELL;
MCCULLOUGH, 2001).

Como diagnéstico diferencial, Nem todas as
causa das anemias hemoliticas sédo
imunomediadas, por isso deve-se diferenciar a
imunomediada da n&o imunomediada. Causas
relativamente comuns de anemia hemolitica que
ndo sdo imunomediadas incluem defeitos
hereditarios, que podem ser observados em animais
jovens. Entre esses podemos citar a deficiéncia de
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piruvato quinase, deficiéncias de fosfofrutoquinase,
fragilidade osmatica eritrocitaria hereditaria (BALCH,;
MACKIN, 2007).

Outras causas comuns de anemias s&o
exposicdo a agentes oxidantes (zinco, cebola e
alho) (THRALL et al., 2007), que ocorrem devido a
guebra do metabolismo antioxidativo do eritrGcito
alterando sua morfologia e levando a formacéo de
corpusculo de Heinz (FIGHERA, 2007).

Anemia hemolitica microangiopatica €
decorrente da destruicdo dos eritrécitos devido a
alteracbes da microvasculatura levando a formacao
de microtrombos no interior dos vasos que fazem
com que as células se rompam no momento da
aderéncia aos filamentos de fibrina (FIGHERA,
2007).

Também ha relato de hemdlise intravascular
em pequenos animais devido a hipofosfatemia
relacionada a diabetes e alimentacdo enteral
(THRALL, 2007). Nesses casos a hemolise ocorre
devido a inibicdo da (glicilise eritrocitaria
provocando uma diminuicdo na concentracdo de
ATP nas hemécias (THRALL, 2007).

Tratamento

O tratamento da AHIM inicia-se pelo
tratamento  suporte  seguido pela terapia
imunossupressora, que impede a destruicdo dos
eritrécitos impedindo a progressao do quadro
anémico, porém é importante a identificacdo e o
tratamento da doenca desencadeante dos distirbios
hemoliticos (BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI,
2003).

E preconizada como uma das primeiras
opcbes no tratamento de AHIM o0 uso de
glicocorticéides como agentes imunossupressores,
podendo ser administrados sozinhos ou associados
a outros medicamentos com a mesma finalidade
(MILLER, 1997). O efeito principal do glicocorticéide
para o tratamento da AHIM é suprimir o
complemento e a fagocitose de hemacias
opsonizadas com imunoglobulinas por interferir na
funcdo dos macréfagos reduzindo receptores dos
anticorpos ligados aos eritrocitos para a porgao Fc
dos macrofagos, suprimindo a atividade fagocitaria
do baco evitando a hemdlise extravascular (RUIZ et
al., 1991; MILLER, 1997; MILLER, 2000).

Para a terapia da AHIM os farmacos
imunossupressores  mais  utilizados sdo a
prednisona e a dexametazona, podendo ser
associada ou ndo a outros imunossupressores
como a azatioprina, ciclofosfamida e ciclosporina
(MASON et al., 2003; PIEK et al., 2008; MURRAY;
GASSER; HESS, 2009). A prednisona &
administrada por via oral nas doses de 1 a 2 mg/Kg
a cada 12 horas. Em animais que ndo podem
receber a medicacao por via oral, a dexametazona
pode ser utilizada. A dexametazona é de sete a oito
vezes mais potente que a prednisona, por isso deve
ser administrada em doses equipotentes (PLUMB,
2002 apud LEITE; CARVALHO; PEREIRA, 2011).



Glicocorticéides em doses
imunossupressoras podem apresentar efeitos
colaterais que podem limitar seu uso, dentre eles
podemos citar a polidria, polidipsia, polifagia e
incontinéncia urindria. Tais efeitos sdo observados
com maior freqiéncia em caes de grande porte,
porém caso ocorram complicacdes mais sérias,
podem ser observados infeccdes secundarias,
miopatia esteroidal e ulceracdo gastrica (PLUMB,
2002 apud LEITE; CARVALHO; PEREIRA, 2011).

Recomenda-se que a dose de
glicocorticdide ndo deve ser reduzida até que o
hematécrito do animal esteja acima de 35% ou
proximo da normalidade, sugere-se que a dose s6
deve ser reduzida nos casos onde os efeitos
colaterais sejam graves (MCCULLOUGH, 2003).

Quando houver uma remissao dos sinais da
AHIM a dose ainda deve ser mantida por uma ou
duas semanas e entdo reduzida de 25% a 50% a
cada duas a quatro semanas, nos casos onde o
farmaco utilizado é a prednisona, quando a dose for
reduzida para 0,25 a 0,5 mg/Kg a cada 48 horas, 0
tratamento podera ser interrompido
(MCCULLOUGH, 2003).

Uma outra situacéo que deve ser levada em
conta sdo 0s casos de animais que apresentam
efeitos colaterais devido aos glicocorticéides e que
ndo respondem adequadamente a uma terapia
Unica, nesses casos associa-se 0 uso de drogas
citotéxicas juntamente com a terapia
imunossupressora (BRANDAO; HAGIWARA,;
FRANCHINI, 2003).

Drogas citotdxicas sdo aquelas que tém a
capacidade de causar a morte de células auto-
replicante (MILLER,1997b), as mais utilizadas na
associacdo com a terapia imunossupressora Sao
azatioprina, ciclofosfamida e ciclosporina (MASON
et al., 2003; PIEK et al.,, 2008; MURRAY at al.,
2009).

A azatioprina causa uma linfopenia de
Células T e células B, e pode inibir tanto a
imunidade celular quanto a humoral, também
parece bloquear as respostas imunolégicas
primarias com maior eficacia do que as resposta
secundérias (MILLER, 2000). Porém pode melhorar
0 progndstico do animal e apresentar um excelente
resultado no tratamento da AHIM (KLAG; GIGER;
SHOFER, 1993).

No inicio do tratamento, a azatioprina nédo
deve ser utilizada isoladamente, devido ao seu inicio
de tempo de acdo ser lento (sete a quatorze dias).
Efeitos colaterais apesar de ndo frequentes podem
ser encontrados, nesse caso sdo anorexia, vomitos,

diarreia, mielossupressao, hepatopatias e
pancreatite, (MCCULLOUGH, 2003).
Leite; Carvalho e Pereira, (2011)

recomendam essa utilizacdo associado a um
glicocorticéide em cées com auto-aglutinacdo, falha
no tratamento imunossupressor isoladamente com
glicocorticide e animais que necessitam de
multiplas transfusées.
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A ciclofosfamida é um agente alcal6ide com
um potente efeito mielossupressor, mas ao contrario
da azatioprina, a ciclofosfamida ndo tem mostrado
melhoras clinicas quando usada em pacientes com
AHIM (MASON et al., 2003), devido aos seus efeitos
colaterais como anorexia, vOmito, diarreia,
mielossupressdo e cistite hemorragica, e por
existirem outros farmacos de melhores resultados, a
ciclofosfamida ndo é mais recomendada para o
tratamento da AHIM (ADAMO; O’ BRIEN, 2004).

Inicialmente utilizada para diminuir o risco
de rejeicbes em transplantes, a ciclosporina € um
imunomodulador que agora tem sido usada como
agente imunossupressor para uma variedade de
condi¢des, mas sua eficacia em pequenos animais
ainda ndo é bem esclarecida (ADAMO; O’ BRIEN,
2004; O'NEILL, 2004).

Outra alternativa seria o uso do danazol,
gue é um composto andrégeno sintético utilizado na
medicina humana, esse atua reduzindo a adeséo de
auto-anticorpos e complemento as plaquetas e
eritrocitos, aumentando suas resisténcias osmaéticas
(BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003).

Recomenda-se o} tratamento com
imunoglobulina humana em caso de disturbios
imunomediados contra plaquetas e hemécias e tem
como objetivo saturar os receptores Fc dos
macrofagos (MONCRIEFF, 1997; DAY; MACKIN,
2008). Nao é frequente animais apresentarem
efeitos colaterais, mas ha a possibilidade de

desenvolvimento de quadro tromboembodlico
(MILLER, 2000).
Apesar da descricdo da literatura

recomendando o uso de imunoglobulina humana, os
estudos obtidos por Whelan et al, (2012),
mostraram que para O tratamento de cdes com
AHIM associando imunoglobulina humana com
glicocorticéides, ndo melhorou a resposta ou a taxa
de sobrevivéncia e nem diminuiu o periodo de
hospitalizacdo ou a necessidade de transfusédo
sanguinea dos animais.

Outra possibilidade de tratamento é a
plasmaferese que possibilita o tratamento para
animais com distdrbios imunomediados e consiste
na remocdo do plasma do animal doente e
reposicdo com plasma de animais sadios onde o
objetivo € a remocado de auto-anticorpos circulantes,
gue é benéfico quando utilizado isoladamente, pois
sdo os auto-anticorpos ligados as heméacias que
causam a hemolise (BRANDAO; HAGIWARA;
FRANCHINI, 2003; DAY; MACKIN, 2008).

Ha relatos da realizacdo da esplenectomia
como tratamento, pois o animal perderia a
capacidade de remocao das hemacias e de produzir
auto-anticorpos (DAY; MACKIN, 2008). Horgan;
Roberts e Schermerhorn, (2009), demonstraram que
a esplenectomia ndo tem um efeito prejudicial na
sobrevivéncia dos animais, e seus resultados
sugerem que a esplenectomia pode reduzir o
ndmero e transfusBes sanguineas, sem aumentar o
risco de vida dos animais, desde que realizado no
inicio da doenca. Sendo assim, a esplenectomia



pode ser Util em casos de animais que mostram
pouca resposta ao tratamento e tém a necessidade
de multiplas transfusdes.

Assim como tratamento suporte, que € de

fundamental importancia para pacientes que
apresentam quadros de anemia hemolitica
(BRANDAO; HAGIWARA; FRANCHINI, 2003;

BURGESS et al., 2000).

De acordo com a necessidade deve-se
realizar transfusdo sanguinea, fluidoterapia,
antibioticoterapia e uso de drogas
imunossupressoras (PIEK et al., 2008).

Deve-se ter cuidado em manter a diurese
adequada (1 a 3 ml de urina/Kg de peso vivo/hora),
para  prevenir lesBes renais devido a
hemoglobindria, e cautelosa administracdo de
fluidoterapia por via subcutanea em pacientes com
trombocitopenia para evitar sangramentos (MILLER,
2000).

Outra via que deve ser utilizada com
cuidado é a intravenosa, e a cateterizagdo da veia
jugular, pois estas tém sido relacionadas com risco
de tromboembolismo pulmonar, ha ainda a
possibilidade desses pacientes desenvolverem
coagulopatias hemorrdgicas ou relacionadas a
hipercoagulabilidade (MONCRIEFF, 2001).

O catéter deve ser colocado apds uma
limpeza com solu¢bes antisépticas e com 0 uso de
luvas estéreis para diminuir o risco de infec¢bes
secundarias em animais que recebem o tratamento
imunossupressor (BRANDAO; HAGIWARA,;
FRANCHINI, 2003).

A transfusdo sanguinea é indicada quando
o0 animal apresenta sinais como: taquipnéia,
dispnéia e taquicardia intensos. Cerca de 70 a 90%
dos animais com AHIM necessitam de transfusdo
sanguinea (BURGESS et al., 2000).

Animais com o hematdcrito acima de 15%
ndo necessitam de transfusdo, mas devem ser
monitorados até chegar a 25% (STONE, 2008 apud
ANDRADE, 2010).

Concentrados de células vermelhas podem
ser administrados em pacientes com AHIM, uma
vez que ndo precisam dos componentes protéicos
do plasma (SELLON, 2008).

Deve ser realizado o teste da reacgédo
cruzada em animais que irdo receber a transfusao
para analisar a compatibilidade sanguinea, porém
esse teste pode ser prejudicado devido a auto-
coagulagdo dos animais com AHIM podendo
dificultar ou impossibilitar a realizacdo desse exame
devido a dificuldade de diferenciar auto-aglutinacéo
de reacdo cruzada positiva (MELZER; WARDROP;
HALE, 2003).

A transfusdo sanguinea aumenta o risco de
tromboembolismo pulmonar, mas sua realizagédo é
um procedimento seguro se o animal estiver sendo
submetido a terapia imunossupressora (MILLER,
2000).

Para prevenir a CID e o tromboembolismo
pulmonar recomenda-se 0 uso de heparina néo
fracionada, heparina de baixo peso molecular ou
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doses baixas de aspirina. A heparina néo fracionada
pode ser administrada na dose de 250 U/Kg
intravenoso ou subcutédneo a cada 6 horas, com a
monitoragdo do tempo da tromboplastina parcial
(THOMPSON, 2004).

Prognéstico

As taxas de mortalidade variam de 25% a
50% (THRALL, 2007), ou acima de 70% (CARR;
PANCIERA; KIDD, 2002). Casos associados a
tromboembolismo, como anemia intensa, auséncia
de regeneracdo, auto-aglutinacéo, trombocitopenia
intensa, ictericia, hiperbilirrubinemia,
hipoalbuminemia, leucocitose intensa, alteragfes
hemostaticas e hemdalise intravascular tém na
maioria dos casos o prognéstico reservado (CARR,;
PANCIERA; KIDD, 2002; PIEK et al., 2008).

A resposta completa ao tratamento pode
levar de semana a meses, sendo que alguns
animais necessitam de tratamento pelo resto da
vida (LEITE, 2011). Por outro lado, animais que
respondem rapidamente ao tratamento com
glicocorticéides, e apresentam um hematdcrito entre
25 e 30% podem ter o prognostico favoravel
(NELSON; COUTO, 2010).

Consideragdes Finais

A anemia hemolitica imunomediada tem
grande importancia na medicina veterinaria devido a
sua alta taxa de mortalidade e deve ser considerada
no diagnoéstico diferencial em animais que
apresentam quadros anémicos graves, com ou sem
sinais de regeneracao.

A associac@o de sinais clinicos e achados
laboratoriais auxiliam no diagndstico da doenga,
porém, é necessério realizar uma investigagdo mais
aprofundada na procura do agente desencadeador
da anemia hemolitica imunomediada.

Deve ser considerada uma emergéncia
médica, onde o diagndstico precoce e a intervengéo
terapéutica imediata sdo de extrema importancia
para um bom prognéstico.

Para 0 sucesso do tratamento
imunossupressor, deve-se tratar a doenga primaria
desencadeante do processo hemolitico
imunomediado.
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