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Resumo

A medicina transfusional veterindria é uma especialidade em crescente
desenvolvimento nas Ultimas décadas. No estagio realizado além de uma casuistica
extremamente diversificada foi possivel um contato proximo com as diferentes etapas
envolvidas na pratica de hemoterapia veterinaria. Desde 0s pré-requisitos necessarios
para a instituicdo de um banco de sangue passando pela selecdo de doadores, colheita
sanguinea, processamento do sangue obtido, hemocomponentes dele derivados e suas
indicacdes até a administracdo destes e monitorizacdo dos pacientes transfundidos.

A primeira parte deste relatério visa demonstrar a casuistica observada nas duas
instituicdes onde o estagio decorreu e salienta as principais diferencas observadas entre
as mesmas. Dentro da monografia esta desenvolvida a reviséo bibliogréafica relacionada
a préatica de medicina transfusional. Ai, sdo descritas as principais etapas envolvidas no
processo de processamento sanguineo. A terceira parte deste relatorio consiste na
descricdo de um caso clinico relativo a medicina transfusional acompanhado no

decorrer do estagio.

Palavras-chave: Relatorio de estagio; Medicina transfusional; Processamento
sanguineo.



Abstract

Transfusional medicine: blood processing techniques and their
applications in medical routine of small animals

Veterinary transfusion medicine is a specialty in increasing development, in
recent decades. In the internships that were fulfilled, in addition to an extremely diverse
casuistry, a close contact was gained with the different steps involved in the experience
of veterinary hemotherapy,since the pre-requisites required for the imposition of a blood
bank, passing by the selection of donors, blood collection, processing of blood obtained,
hemocomponents derived therefrom and their indications, until the administration and
monitoring of the transfused patients.

The first part of this report aims to demonstrate the casuistry observed in the two
institutions where the internships took place and highlights the main differences
observed between these. Within the monograph is developed the literature review
related to the practice of transfusion medicine and the main steps involved in the
process of blood processing are described. The third part of this report is contained in
the description of a clinical case relating to transfusion medicine, accompanied
throughout the internships.

Keywords: Report of internship; transfusion medicine; blood processing.
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1. Introducéao

O presente relatério, relativo ao dominio principal de estagio, tem como objetivo
demonstrar a casuistica observada nas duas instituicbes em que o mesmo decorreu. Os
trés primeiros meses de estagio tiveram lugar no Setor de clinica médica de pequenos
animais (SCMPA) do Hovet, hospital veterinario escola pertencente a Faculdade de
medicina veterinaria e zootecnia (FMVZ) da Universidade de Sdo Paulo (USP). Este,
decorreu entre 1 de Setembro e 30 de Novembro, sob co-orientagdo da Professora
Doutora Marcia Mery Kogika.

A casuistica ai observada demonstrou ser extremamente elevada e diversificada,
sendo esta exclusivamente da area de clinica médica de pequenos animais. A segunda
parte do estdgio, realizado entre 1 e 31 de Janeiro, ocorreu no VetSupport-UTI
veterinaria sob co-orientacdo da Dr® Andreza Conti Patara. Este € um hospital de
referéncia da cidade de S&o Paulo, dedicado a especialidade de emergéncias clinicas e
cirargicas.

Este relatorio visa, primeiramente, demonstrar a casuistica observada nos dois
locais onde o estagio decorreu e tracar uma relacdo entre as diferencas encontradas
nesta. Posteriormente esta apresentada a monografia cujo tema é subordinado a area de
medicina transfusional. Nela esta desenvolvida esta tematica, acompanhada de um

relato de caso clinico acompanhado durante o estagio.



2. Casuistica

2.1. Casuistica Hovet — FMVZ - USP

A casuistica apresentada e analisada neste ponto refere-se ao estagio ocorrido
entre 1 de Setembro a 30 de Novembro no SCMPA do Hovet, hospital escola da
FMVZ-USP. Nesta instituicdo os atendimentos realizados tém como objetivo a
abordagem de casos de interesse didatico e cientifico. Além desta vertente pedagdgica,
devido aos baixos precos ai praticados o Hovet presta também um servigo de cariz
social ja que a maioria dos proprietarios que a ele se dirigem ndo possuem meios
financeiros suficientes para procurarem centros de atendimento noutros hospitais
particulares. Ao chegarem ao hospital os pacientes passam por uma consulta de triagem.
A partir desta e consoante a natureza e/ou gravidade do caso 0s pacientes sdo
encaminhados para um dos diferentes servigos do departamento de clinica médica de

pequenos animais. Este departamento esta organizado nos seguintes setores:

e Anestesia

e Cirurgia

e Dermatologia

e Cardiologia

e Oftalmologia

e Ginecologia, andrologia e obstetricia
e Laboratorio clinico

e Diagndstico por imagem

e Pronto atendimento médico

e Clinica de pequenos animais

O SCMPA funciona como uma plataforma de integracdo da maioria dos casos
de triagem no Hovet. Assim, ainda que o caso seja de carater estritamente cirdrgico o
paciente é examinado inicialmente neste servico, de forma a ser avaliado o seu estado
geral de saude e verificada a eventual presenca de outras alteracGes. Apds a realizagdo
de procedimentos nos diferentes setores do hospital o paciente continua sendo
acompanhado também no SCMPA. Desta forma, apesar do estagio ter ocorrido neste



setor em particular foi possivel o acompanhamento de uma casuistica extremamente
diversificada e oriunda de diferentes especialidades médicas.

Devido ao elevado numero de atendimentos realizados os estagiarios sdo um
forte componente da rotina. Apos um periodo de treino e adaptacdo inicial cada um dos
estagiarios fica responsavel pela realizagdo das anamneses e exames clinicos dos
pacientes em atendimento. Todos esses procedimentos eram devidamente registrados na
ficha clinica do animal e eram realizados os diagndsticos diferenciais para 0 caso em
questdo. ApOs esse contato inicial o caso era apresentado pelo estagiario a um dos
médicos veterinarios de servico (médicos veterinarios contratados, pés-graduandos,
doutorandos ou residentes) e o caso era discutido conjuntamente de forma a decidir-se o
plano diagndstico e terapéutico adequado.

Durante todos os procedimentos realizados os estagiarios estavam ativamente
envolvidos sendo estes responsadveis pela realizacdo de todos os procedimentos
considerados pertinentes. No caso dos mesmos ndo possuirem experiéncia em
determinado procedimento, estes eram explanados e supervisionados pelo médico
veterinario responsavel.

Como jé foi referido, os atendimentos realizados nos diferentes setores do Hovet
tém como objetivo casos de interesse didatico e cientifico. Assim, por op¢do do mesmo
ndo sdo realizadas consultas de rotina nem relacionadas com medicina preventiva.
Existe um namero limite de atendimentos diarios para cada um dos setores existentes,
sendo a selecdo dos casos realizada de acordo com ordem de chegada ao hospital. Uma
vez que ndo sdo realizadas consultas de rotina ou relacionadas exclusivamente a
medicina preventiva, os animais atendidos tém na maioria das vezes alguma patologia
instalada ou em desenvolvimento. A partir dai sdo desenvolvidos os procedimentos
diagnosticos e terapéuticos considerados necessarios e posterior acompanhamento dos
casos. Uma vez que este setor do Hovet tem como objetivo o atendimento de casos de
clinica médica, os casos comindicacgéo cirurgica ndo foram desenvolvidos. No entanto,
casos cujo atendimento tiveram inicio neste setor sendo posteriormente encaminhados
para o setor de cirurgia estdo inclusos na casuistica relatada.

A organizacéo da casuistica observada esta aqui apresentada consoante a area da

patologia médica envolvida. Os dados, para cada uma das areas tidas como critério,



foram distribuidos segundo frequéncias absoluta (Fi) e relativa (Fr) e de acordo com a
espécie atendida.

A Fi foi calculada através do somatdrio parcial dos casos. A Fr foi obtida
através da divisdo do numero parcial de casos pelo numero total de casos, para
determinada &rea tomada como critério. Nas situacdes consideradas pertinentes estdo
descriminadas as ragas dos animais e a sua distribuicdo em termos relativos apresentada

sob forma grafica.

2.1.1. Casuistica geral

Observando o grafico 1 pode observar-se que as areas com maior nimero de
casos atendidos foram a uro/nefrologia (20,9%) seguindo-se da gastroenterologia
(14,6%) e das patologias do sistema respiratorio (14,3%). As restantes areas tiveram
uma distribuicdo relativamente homogénea de casos observados, a excecdo da area de
estomatologia. O reduzido nimero de atendimentos nesta area (2,2% dos casos) podera
ter origem no facto do hospital contar com um setor especifico de estomatologia e
odontologia. Assim, a triagem animais cuja sintomatologia estivesse diretamente

associada a esta area eram diretamente encaminhados para o setor referido.
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Gréfico 1 — Distribuigdo casuistica SCMPA segundo area de patologia médica (n= 364)

Relativamente a espécie atendida verificou-se que o numero de atendimentos a
pacientes felinos (117) foi substancialmente menor relativamente a pacientes caninos
(247). Assim e segundo o gréafico 2, os pacientes caninos constituiram 67,9% dos casos
atendidos enguanto os pacientes felinos apenas 32,1%. Durante a triagem inicial a
espécie animal ndo foi considerada um critério de selecdo pelo que esta diferenca de
valores observada ndo estd de alguma forma relacionada com este processo. Esta
diferenga poderd estar associada ao fato dos pacientes felinos serem atendidos
preferencialmente por residentes e pds-graduandos especialistas na area de medicina

felina.
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Grafico 2 — Distribuicdo casuistica SCMPA segundo espécie atendida (n= 354)

2.1.2. Cardiologia

Os pacientes aqui considerados ao passarem pela triagem foram na maioria das
vezes encaminhados diretamente para o setor de cardiologia do hospital. No entanto
alguns deles passaram pelo SCMPA de forma a serem avaliados quanto ao seu estado
geral ou por possuirem outra afecdo concomitante.

Como demonstrado pela tabela 1, a Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) foi a

alteracdo cardioldgica mais observada contemplando 45,5% dos casos.

Tabela 1- Distribuicdo dos casos de cardiologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr

(Fr=6% n=22)

Cardiologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Insuficiéncia cardiaca congestiva 8 2 10 45,5%
Efusdo pericardica 1 0 1 4,5%
Cardiomiopatia hipertréfica 0 3 3 13,6%
Cardiomiopatia dilatada 3 3 6 27,3%
Tromboembolismo arterial 0 2 2 9,1%

Total 12 10 22 100,0%

Importa frisar que a ICC ndo é uma patologia especifica mas sim uma sindrome

potencialmente desencadeada por variadas alteracdes, de origem cardiaca ou ndo. Como



consequéncia destas, resulta uma incapacidade miocardica de manutencdo de um débito
cardiaco adequado a correta perfusdo sanguinea tecidual (CAMACHO, 2001). Pacientes
caninos, de pequeno e médio porte tém uma maior tendéncia a desenvolver doencas
valvares e endocardicas que podem estar na origem deste mecanismo compensatorio
(MUCHA, 2001).

A preponderancia desta afecgdo cardiaca podera estar relacionada com a elevada
proporcdo de pacientes caninos, de pequeno e medio porte atendidos. O hospital
localiza-se na cidade de Sdo Paulo, pelo que a maioria dos proprietarios opta por
adquirir animais de menores dimensdes dadas as limitagdes de espaco e maior facilidade
de maneio dos mesmos.

Nestes casos 0s pacientes foram encaminhados para o setor de cardiologia onde
através de exames complementares procurou-se determinar a etiologia da condigédo
apresentada, de forma a ser possivel o estabelecimento de um protocolo terapéutico
adequado.

Segundo Bowles (2011) e Fox (2012) uma das principais causas que predispde
ao desenvolvimento de ICC sdo as alteraces valvares. Como ja foi referido o Hovet
possui um setor de cardiologia, onde todos 0s pacientes cujos casos envolvam alteragoes
cardiacas sdao acompanhados. Assim, 0s casos aqui reportados ndo sao representativos
das proporc¢des esperadas para a etiologia de ICC uma vez que os casos de alteragdes
valvares podem, ap0s diagnosticados serem acompanhados por médicos veterinarios

especialistas nestas alterac@es, ndo sendo portanto encaminhados ao SCMPA.

O diagnostico de afecdes cardiacas baseia-se nos achados de anamnese e exame
fisico. Durante a anamnese pretende-se entre outros, determinar o inicio dos sintomas
descritos, frequéncia dos mesmos, sua severidade e eventuais associacGes de
causa/efeito. E importante, dada a relacdo eventualmente existente, considerar a idade,
raca e género do paciente. Os sintomas mais frequentemente descritos incluem cianose
de mucosas, sincope, tosse e dispneia (STRICKLAND, 2008).

Durante o0 exame fisico deverd dar-se especial atencdo a auscultacdo
cardiopulmonar e evidéncias sonoras de possiveis alteracdes. A inspecdo e palpagéo
podera ser evidenciada a presenca de ascite, atrofia muscular (caquéxia cardiaca) e

edema dos membros (MORAIS, 2004). Como exames complementares podera estar



indicada a realizacdo, quando indicado, de eletrocardiografia (ECG) (momentanea ou
por Holter), radiografia (RX) tordcica e ecocardiografia e suas variantes (eco
bidimensional, modo M, Doppler) (OHARA, 2001).

2.1.3. Patologias do sistema respiratorio

Conforme evidenciado pelo grafico 1, os casos relacionados a patologias do
sistema respiratorio constituem 14,7% da totalidade de casos observados. Neles estdo
englobados tanto afecdes do trato respiratorio superior (cavidade nasal, faringe e
laringe) como do trato respiratorio inferior (traquéia, brénquios, bronquiolos, alvéolos e
intersticio pulmonar). Como evidenciado pela tabela 2, a asma felina foi a alteracdo
respiratéria mais observada (23%), seguindo-se o colapso de traqueia (15%) e a
bronquite crénica canina (13%).

Tabela 2 - Distribuicdo de patologias do sistema respiratério para caninos e felinos e
respetivas Fi e Fr

(Fr= 14,3% n=52)

Patologias do sistema Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
respiratorio

Espirro reverso 1 0 1 2%
Pélipos nasofaringeos 0 2 2 4%
Paralisia de laringe 3 0 3 6%
Sindrome braquiocefalico 2 0 2 4%
Colapso de traqueia 8 0 8 15%
Asma felina 0 12 12 23%
Bronquite cronica canina 7 0 7 13%
Pneumonia bacteriana 3 2 5 10%
Neoplasia pulmonar 1 1 2 4%
Edema pulmonar 2 2 4 8%
Piotorax 0 1 1 2%
Quilotorax 3 0 3 6%
Pneumotorax 2 0 2 4%
Total 32 20 52 100%

O colapso de traqueia € uma condicdo que afeta predominantemente caninos de
pequeno porte (FUENTES 1998; JOHNSON & MASON, 2004). Como ja foi referido

anteriormente, a maioria dos pacientes caninos atendidos neste setor eram de ragas de



pequeno e médio porte, 0 que pode explicar em parte a elevada proporgdo de casos de
colapso de traqueia observados.

A bronquite felina, também denominada asma felina é uma condicdo
potencialmente desencadeada entre outros, pela inalacdo de irritantes aerégenos como o
fumo ou a poluicdo atmosférica (JOHNSON & BAY, 2004). Tal como esta, também a
bronquite crénica canina poderd ter os referidos fatores como causas predisponentes.
Além disso é uma condicdo que afeta preponderantemente animais de ragas pequenas
(KUEHN, 2004).

A maior incidéncia destas afecdes é expectavel uma vez que o Hovet, além de
registar um maior nimero de atendimentos a pacientes caninos de ragas pequenas,
localiza-se na cidade de S&o Paulo. Estudos epidemioldgicos realizados em pacientes
humanos salientam a forte relacdo existente entre poluicdo e o desenvolvimento de
patologias do aparelho respiratério, entre as quais se inclui a bronquite (KELLY &
FUSSEL, 2001). Segundo Medeiros e Gouveia (2005), os niveis de poluicdo registados
na cidade de S@o Paulo sdo suficientes para causar agravos a salde e desencadear

alteracdes do sistema respiratorio.

2.1.4. Estomatologia

Os casos relacionados com estomatologia foram encaminhados durante a
triagem para o setor de estomatologia e odontologia do Hovet. Os casos abaixo descritos
foram achados durante a consulta no SCMPA.

Segundo a tabela 3 os casos relacionados a gengivite e periodontite mostraram
ser a principal causa de atendimento dentre as patologias relacionadas a estomatologia

contemplando 2,3% dos casos.

Tabela 3 - Distribuicdo dos casos de estomatologia para caninos e felinos e respetivas Fi
e Fr

(Fr=2,2% n=8)

Estomatologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Gengivite/periodontite 0 5 5 62,5%
Disfagia faringea 1 0 1 12,5%
Esofagite 2 0 2 25,0%
Total 3 5 8 100,0%




A maior incidéncia de situacOes de gengivite e periodontite observadas em
felinos foi juntamente com os achados de anamnese e exame fisico relacionada com a
possibilidade de infecdo pelo virus da imunodeficiéncia felina (FIV) ou pelo virus da
leucemia felina (FeLV). Existe maior probabilidade de felinoss portadores de FIV e
FeLV desencadearem estas inflamagfes orais crénicas (GORREL, 2008). Assim, é
recomendado testar animais nestas condi¢cOes para estas duas infegOes virais
(DEBOWES, 2005).

Uma vez que a etiologia dos casos acima citados foi identificada como de
origem infecciosa 0s animais em questdo ndo foram encaminhados para o setor de
estomatologia e odontologia e o0s seus tratamentos foram continuados no SCMPA. No
entanto, dado que a queixa principal relatada pelos proprietarios esteve relacionada a

alteracdes da cavidade oral, os presentes casos foram aqui considerados.

2.1.1. Gastroenterologia

As patologias do sistema gastrointestinal representaram 14,6% dos casos
observados, conforme demonstrado pelo gréfico 1.

Alguns dos casos aqui apresentados apds diagnosticados tiveram indicacdo
cirurgica, sendo assim encaminhados para o setor de cirurgia. Os restantes casos, cuja
abordagem foi estritamente médica foram integralmente acompanhados no SCMPA.

A pancreatite foi a patologia relacionada ao sistema gastrointestinal mais
evidenciada, constituindo 24,5% dos casos como presente na tabela 4. O elevado
nimero de casos de pancreatite atendidos podera estar relacionado com o fato da
intensidade dos sintomas apresentados impelir os proprietarios a procurarem auxilio
médico-veterinario mais precocemente. Esta associacdo sendo verdadeira podera estar
associada a um melhor prognostico para os pacientes em causa uma vez que segundo
Ruaux e Atwell (1998) o diagnoéstico realizado precocemente diminui a mortalidade

associada ao agravamento da pancreatite.

10



Tabela 4- Distribuicdo dos casos de gastroenterologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr

(Fr= 14,6% n= 53)

Gastroenterologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Gastrite 2 1 3 5,7%
Gastroenterite hemorragica 3 0 3 5,7%
Corpo estranho gastrico 1 0 1 1,9%
Enterite aguda 6 0 6 11,3%
Obstrucéo intestinal 1 0 1 1,9%
Enterite linfocitica-plasmocitica 0 1 1 1,9%
Colite linfocitica-plasmocitica 1 0 1 1,9%
Enteropatia responsiva a antibidticos 3 0 3 5,7%
Intussuscepcao 5 0 5 9,4%
Sindrome intestino irritavel 1 0 1 1,9%
Megacélon 1 0 1 1,9%
Colite linfocitica-plasmocitica 2 0 2 3,8%
Peritonite 2 3 5 9,4%
Lipidose hepética 0 4 4 7,5%
Colangio-hepatite 0 1 1 1,9%
Insuficiéncia pancreética exocrina 2 0 2 3,8%
Pancreatite 10 3 13 24,5%
Total 40 13 53 100,0%

A pancreatite é a afecdo pancreatica mais comum tanto em felinos como em
caninos seguindo-se a insuficiéncia pancreatica exocrina (STEINER, 2003). Modelos
experimentais sugerem que a patogenia da pancreatite envolva a ativagédo
intrapancreética da tripsina. A inflamacdo decorrente nestes quadros tem origem tanto
na acdo da tripsina como da fosfolipase A, elastase e lipase. Estas tém acdo inflamatoria
e necrosante no parénquima pancreatico (BUNCH, 2003; WATSON, 2004).

Na maioria dos casos de pancreatite a etiologia ndo € clara. A associacdo a
administracdo de determinados farmacos (como furosemina, azatioprina, sulfonamidas
ou tetraciclinas) demonstra também aumentar as chances de desenvolvimento desta
patologia (HESS et al., 1999). A utilizacdo de corticosterdides foi durante bastante
tempo apontada como uma das potenciais causas de pancreatite (FITTSCHEN &
BELLAMY, 1984) no entanto esta associacdo € atualmente rejeitada (MANSFIELD,
2012) sendo inclusivamente prevista a sua utilizagdo como medida terapéutica (ZHANG
et al., 2004; SUN et al., 2007).
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Segundo Yago et al., (1997) o fornecimento de dietas com baixo teor proteico
associado a elevados teores de lipidos esta associado ao desenvolvimento de pancreatite.
No entanto segundo Lem et al., (2008) esta associacdo ndo € comprovada, sendo
rejeitada. Apesar deste autor recusar esta associacdo, admite a existéncia de uma relacao
entre o desenvolvimento de pancreatite e a condicdo de excesso de peso ou
fornecimentos de dietas inadequadas (independentemente dos teores de proteina ou
lipidos destas). Alteragdes como diabetes mellitus (DM), hipotiroidismo ou
hiperdrenocorticismo sdo também previstas como potenciais causas associadas a
pancreatite. Segundo Hess et al., (1999) e Lem et al., (2008), a concomitancia destas
alteracOes esta relacionada a presenca frequente de hiperlipidemia nestas condicdes.
Assim a hiperlipidemia ndo pode ser descartada como um fator de risco para o
desenvolvimento de alteracBes pancreaticas. Relativamente as racas de animais
afetados uma alteracdo do gene SPINK em Schnauzers miniatura parece estar
relacionada com maiores probabilidades de desenvolvimento desta patologia no entanto
esta associacdo é ainda colocada em causa (BISHOP et al., 2004). Qutras possiveis
etiologias preveem a presenca de obstrucdo do ducto pancreatico, refluxo duodenal,
trauma e/ou cirurgia abdominal assim como condi¢des que impliquem isquémia
pancredtica e doencas sistémicas graves (CHARLES, 2007). Todas estas situacdes
referidas podem estar na origem da ativacdo prematura de enzimas digestivas
intrapancreéaticas. A inflamacdo tende a ser autolimitante no entanto situacdes de
inflamacdo continuada conduzem a reducdo do fluxo sanguineo e migracdo de
leucdcitos e plaquetas para a regido desencadeando necrose pancredtica. O parénquima
pancreatico em situacfes de inflamag@o e necrose demonstra ser um meio de cultura
adequado ao desenvolvimento microbiano o que poderd estar na origem do
desenvolvimento de infecdo bacteriana secundéaria. Além disto foi sugerido a ocorréncia
de translocacdo bacteriana através da barreira intestinal. A liberacdo de mediadores
inflamatorios (como o fator de necrose tumoral alfa, a interleucina 1 ou o fator ativador
de plaquetas fosfolipidico) amplia a gravidade da inflamag&o e pode estar na origem de
complicagdes sistemicas podendo inclusivamente conduzir a sindrome de resposta
inflamatdria sistémica (SIRS) (SIMPSON, 2005).

A pancreatite pode ser classificada como aguda ou crénica, tendo em conta as

caracteristicas histoldgicas do pancreas e ainda como leve ou grave de acordo com as
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manifestagdes clinicas do paciente (CHARLES, 2007). Em termos histoldgicos as
pancreatites agudas sdo caracterizadas pela presenca de edema pacreatico, necrose,
infiltrados de células mononucleares e polimorfonucleares e alteragdes locais como
necrose da gordura peripancreatica. Em casos de pancreatite crénica os achados
histologicos incluem a presenca de fibrose e inflamagcdo mononuclear discreta
(SIMPSON, 2005; NEWMAN & STEINER, 2006).

Em caninos, os sintomas mais comuns incluem dor abdominal e abdémen agudo
(AA), émese, depressdo e desidratacdo (STROMBECK, 1996). No caso dos felinos a
identificacdo dos sintomas poderd ser mais dificil uma vez que estes sdo menos
especificos. Além disso a manifestacdo de dor nos felinos podera néo ser tdo facilmente
interpretada pelos proprietarios. Nestes pacientes ha evidéncias da relacdo de
pancreatite a alteracGes hepaticas concomitantes, como é o caso de colangiohepatite
(WILLIAMS & STEINER, 2005). Nesta espécie os sintomas gastrointestinais ndo séo
tdo evidentes, com frequéncia de émese e manifestacdo de dor menos frequentes do que
nos caninos (HESS et al., 1998; HESS et al., 1999). Os sintomas mas observados em
felinos incluem desidratacdo, hipotermia e anorexia (FERRERI et al., 2003).

O diagnoéstico de pancreatite deverd basear-se na combinacdo de achados
clinicos, laboratoriais e imagem (SIMPSON, 2005). Estima-se que existam muitos
casos subdiagnosticados devido ao dificil diagnostico resultante da inespecificidade de
alteracdes laboratoriais e sintomas clinicos assim como a inexisténcia até ha
relativamente pouco tempo de marcadores com sensibilidade e especificidade
adequadas (GERHARDT et al., 2001).

O perfil hematologico podera revelar a presenca de neutrofilia com desvio a
esquerda, anemia e trombocitopenia, podendo haver evidéncia de desidratacdo. As
alteracOes bioquimicas poderdo incluir aumento das transaminases hepéticas, amilase e
lipase assim como alteracOes eletroliticas, azotemia, hipoalbuminemia e hipocalcemia
(WATSON, 2004; HERMAN et al., 2005). Ateé ha relativamente pouco tempo a amilase
e lipase eram utilizadas como os principais indicadores de inflamacdo pancreatica. No
entanto a especificidade pancreatica destas enzimas € reduzida, pelo que estes
parametros ndo sdo utilizados atualmente como preditivos de inflamacao pancreatica
(BATT, 1993; WILLIAMS, 1996; MANSFIELD & JONES, 2000). Esta limitacéo

conduziu & pesquisa de métodos laboratoriais mais sensiveis e especificos como o
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trypsin-like immunoreactivity (TLI) e o pancreatic-lipase immunoreactivity (PLI). O
TLI é considerado um indicador de massa pancreética funcional. No entanto ndo é téo
especifica para pancreatite, sendo mais adequada a diferenciacdo entre insuficiéncia
pancreatica exdcrina e doengas intestinais (MANSFIELD & JONES, 2000). A PLI mede
a concentracdo de lipase pancreatica, demonstrando ser atualmente o método
laboratorial mais especifico e sensivel para o diagndstico de pancreatite (STEINER &
WILLIAMS, 2002; STEINER et al., 2003). Atualmente existem disponiveis
comercialmente kits rapidos para realizacdo da PLI, Uteis para a rotina de clinicas
veterinarias. S&o dele exemplo o Spec cPL® (IDEXX Laboratories).

O tratamento para pancreatite ndo é especifico sendo direcionado aos sintomas
apresentados. A fluidoterapia é fundamental tanto para assegurar a hidratacdo do
paciente como para aumentar a excre¢do renal das enzimas circulantes. A administracao
de antibidticos podera ser indicada uma vez que apesar do processo ser inicialmente
estéril, evolui frequentemente para infecdo bacteriana secundaria. S&o indicados
antibidticos de largo-espectro como é o caso da cefotaxima. A dose indicada é de 50
mg/Kg a cada oito horas, por via intramuscular (IM) (WILLIAMS & STEINER, 2005).
E importante assegurar a perfusio sanguinea pancredtica, pelo que podera ser
administrado dopamina (5 ug/Kg/min.) com monitorizagdo concomitante da pressédo
arterial (BORODIN, 2006). Apesar de geralmente ser indicado, a administragdo de
plasma fresco congelado (PFC) é atualmente controversa uma vez gque segundo Snow et
al., (2010) ndo existem evidéncias de beneficios aos animais submetido a esta terapia.

A analgesia em situacdes de pancreatite € muito importante. Caso o paciente ndo
apresente émese, poderdo ser indicados opidides, como a buprenorfina (0,005 a 0,01
mg/Kg, por via sub-cutanea (SC) trés vezes ao dia (TID) ou morfina (0,11 a 0,22 mg/Kg
em felinos ou 0,44 a 1,1 mg/Kg em caninos a cada 6 horas SC) (JAKOBS et al., 2000).
Na situacdo de émese poderdo ser administrados anti-eméticos, como € o caso da
clorpromazina (0,2 a 0,4 mg/Kg SC ou IM, a cada oito horas) ou ondasentrona (0,1 a 1
mg/Kg) (ELWOOD et al., 2010). As complicagbes eventualmente decorrentes de
pancreatite, como peritonite, coagulacdo intravascular disseminada (CID), insuficiéncia
renal ou arritmias cardiacas, deverdo ser tratadas a medida que ocorram e nédo de forma
profilatica (BARTON, 2005; SINGH et al., 2009).
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Tradicionalmente, a suspensdo alimentar tem sido preconizada de forma a
diminuir a estimulacdo e secrecdo pancredtica. No entanto, segundo Hofbauer et al.,
(1998), esta estimulacdo através da alimentacdo poderad ser benéfica na resolucdo do
quadro de pancreatite. Esta situacdo € particularmente evidente em felinos, nos quais o
jejum pode estar associado a amplificacdo da condicdo de perda de peso, conduzindo a
complicagdes. Caso 0 paciente apresente émese ndo controlada com anti-eméticos
podera ser indicada a colocacdo de sonda esofagica ou gastrica (STEINER, 2005)

O prognéstico para os casos de pancreatite esta relacionado coma gravidade do
quadro apresentado e as taxas de mortalidade para esta afegdo variam entre 0s 27 e 0s
58% (COOK et al., 1993; RUAUX & ATWELL, 1998; CHARLES, 2007)

2.1.2. Urologia e nefrologia

Os casos relacionados a urologia e nefrologia demonstraram ser uma dos
principais motivos de atendimento no setor de clinica médica. Como evidenciado pelo
gréfico 1, esta area de patologia médica constituiu 20,9% dos atendimentos realizados.
Dentre estes, as infecdes bacterianas do trato urinario foram os casos mais observados
(42,1%) conforme presente na tabela 5.

Tabela 5- Distribui¢do dos casos de uro/nefrologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr
(Fr=20,9% n = 6)

Urologia e Nefrologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Obtrucéo uretral 1 5 6 7,9%
Incontinéncia de origem 3 1 4 5,3%

desconhecida

Glomerulonefrite 2 0 2 2,6%
IRA 1 5 6 7,9%
IRC 7 12 19 25,0%
Infec¢Oes bacterianas do sistema 27 5 32 42,1%
urinério

Urolitiase 3 4 7 9,2%
Total 44 32 76 100,0%

Os casos de obstrucdo uretral (OU) observados apesar de contemplarem uma
pequena proporcdo da casuistiCa observada (7,9%) demonstraram as diferentes

caracteristicas desta condicdo relativamente a espécie em questao.
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Esta condicdo € uma situacdo potencialmente fatal devido as implicacOes
sistémicas envolvidas. Nos casos observados em caninos este quadro teve como
etiologia a urolitiase. Segundo Fischer (2006) ¢ esta a etiologia mais comum de OU em
caninos. Nesta espécie 0s machos sdo mais afetados do que as fémeas devido a
conformacdo mais longa e estreita da uretra. Nos felinos os casos de OU observados
tiveram como origem a ocorréncia de sindrome urolégica felina (FUS). Esta sindrome
envolve alteracdes funcionais e inflamatdrias da uretra sendo uma importante patologia
nesta espécie. Cerca de 50% dos casos de FUS tém origem na presenca de tampdes
uretrais associados a presenca de inflamagao uretral. A matriz do tamp&o urinario nesta
espécie é diferente dos urolitos geralmente presentes em caninos. Estes sdo compostos
por células epiteliais, hemacias, leucocitos, debris celulares, fibrina e eventualmente
bactérias. Os felinos machos castrados séo os mais afetados. Tanto em felinos como em
caninos 0 prognostico de OU estd associado a extensdo e periodo de obstrucdo,
associado eventualmente ao desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda (IRA).
(FISCHER, 2006).

A patologia relacionada a uro/nefrologia mais observada foi a infeccdo do
sistema urinario (ISU). Estas infecBes sdo mais frequentemente observadas em caninos
do que em felinos (CHEW et al, 2012). Este facto podera explicar o maior nimero de
casos observados em caninos (27 casos) do que em felinos (5 casos).

Apesar destas afecdes poderem ter como causa subjacente infecdes por fungos e
virus, a etiologia bacteriana é a mais frequentemente observada (BARTGES, 2006).

No Hovet o método diagnostico utilizado nesta condicdo € a urocultura,
utilizando-se preferencialmente urina obtida por cistocentese. Caso haja crescimento
bacteriano € realizado o antibiograma e a antibioterapia é selecionada através dos
resultados obtidos neste. Juntamente com o pedido de urocultura é solicitado realizagdo
de analise de urina tipo |.

A cultura de urina é considerada o meio diagnostico padrao para estas condi¢es.
No entanto nem todas as espécies bacterianas sdo patogénicas, o que devera ser levado
em consideracdo de forma a evitarem-se sobrediagndsticos e a utilizacdo desnecessaria
de antibioticos (BARTGES, 2006).

As ISU podem ser classificadas como quadros ndo complicados ou complicados.

Os quadros ndo complicados sdo aqueles nos quais 0os animais ndo possuem condigoes
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de imunossupressdo associados, ndo apresentam alteracbes do sistema urinario
concomitantes e quando no seu historico possuem no maximo dois episodios anuais de
infecdes bacterianas. Pacientes que apresentem mecanismos de defesa afetados, defeitos
funcionais do trato urinario, sujeitos a corticoterepia ou com alteracbes quantita-
/qualitativas urinérias sdo classificados apresentando quadros complicados de infecdo
do trato urinario (CHEW et al., 2012).

Na pratica esta classificacdo é util uma vez que esta diretamente relacionada
com o prognostico desta condicdo (BARTGES, 2006). A maioria dos casos observados
incluia-se na categoria de infegdes complicadas. Apés a instituicdo de antibioterapia
esta sO era descontinuada ap6s obtencdo de duas uroculturas com resultado negativo.
Tal é de extrema importancia no sucesso da terapia uma vez que segundo Chew et al.,
(2012), a resolucdo dos sinais clinicos e laboratoriais pode ndo estar associada a
eliminacdo bacteriana. Segundo este mesmo autor é recomendada a realizacdo de duas
uroculturas: uma semana e trés meses ap6s o inicio da antibioterapia. Ambas deverdo

apresentar resultado negativo.

2.1.3. Endocrinologia

As patologias endocrinas representam um desafio tanto em termos diagnostico
como em termos de estabilizacdo do quadro clinico. A inespecificidade dos sintomas
apresentados nem sempre chama a atencdo dos proprietarios, o que dificulta um
diagndstico precoce e a possibilidade de evitar um agravamento das condi¢des do
paciente.

N&o raras vezes apo0s instituida a terapia e estabilizacdo do animal, o proprietario
descura o tratamento devido a inexisténcia de sintomalogia. A quantidade de
tratamentos descontinuados nos casos de endocrinologia observados evidenciou esta
realidade. Desta forma o médico veterinario tem a responsabilidade de elucidar o
proprietario sobre a evolucdo esperada do quadro clinico, salientando a flutuabilidade

caracteristica das doencas cronicas endocrinas.
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Tabela 6 - Distribuicdo dos casos de endocrinologia para caninos e felinos respetivas Fi e

Fr
(Fr=13,7% n = 50)

Endocrinologia Caninos Felinos F.Absoluta F.Relativa
Diabetes mellitus 13 6 19 38,0%
Cetoacidose diabética 5 3 8 16,0%
Hipotiroidismo 7 0 7 14,0%
Hipertiroidismo 0 2 2 4,0%
Hiperadrenocorticismo 12 0 12 24,0%
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 4,0%
Total de casos 39 11 50 100,0%

2.1.4. Ginecologia e andrologia

Segundo a tabela 1 esta area de patologia médica representa apenas 3,4% do

total de casos atendidos.

Tabela 7 - Distribuigdo dos casos de ginecologia e andrologia para caninos e felinos e respetivas

FieFr

(Fr= 3,3% n= 12)

Ginecologia e andrologia Caninos  Felinos

F. Absoluta F. Relativa

Piometra 2 1
Vaginite 3 1
Préstata- HPB 3 0
Prostatite bacteriana 2 0
Total 10 2

3
4
3
2
12

25,0%
33,3%
25,0%
16,7%
100,0%

O atendimento de casos relacionados a afe¢des gineco-/andrologicas ocorrem no

setor de ginecologia, andrologia e obstetricia do Hovet. Os pacientes cujos sintomas

indiguem durante a triagem um quadro relacionado a esta area sdo diretamente

encaminhados para o setor referido. Os casos aqui apresentados referem-se a achados

durante a consulta no SCMPA ja que a sintomatologia sugerida pelo proprietario na

consulta de triagem era inespecifica ou inicialmente referente a outras patologias

concomitantes. Este fato salienta a importancia da anamnese e do exame fisico na

elaboracdo dos possiveis diagndsticos diferenciais, chegando-se assim a um diagnostico

correto e definitivo.
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Devido ao reduzido numero de casos ndo é possivel inferir sobre a real
representatividade estatistica destes.

Os casos cujo tratamento foram estritamente medicamentosos continuaram a ser
seguidos pelo setor de atendimento enquanto os casos com indicacdo cirdrgica foram

encaminhados para o servico de ginecologia, andrologia e obstetricia.

2.1.5. Neurologia

Considerando os dados apresentados na tabela 8 pode-se constatar que as
patologias neuroldgicas mais observadas foram as discopatias intervertebrais,

contemplando 31,4% dos casos.

Tabela 8- Distribuicéo dos casos de neurologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr (n= 35)

(Fr=9,6% n= 35)

Neurologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Convulsdes de origem 3 0 3 8,6%
desconhecida

Ataxia de origem 2 1 3 8,6%
desconhecida

Epilepsia idiopética 4 0 4 11,4%
Sindrome vestibular periférica 2 1 3 8,6%
Sindrome vestibular central 2 0 2 5,7%
Trauma craniano 1 1 2 5,7%
Trauma medular 2 3 5 14,3%
Sindrome de Horner 0 1 1 2,9%
Hidrocefalia 1 0 1 2,9%
Discoespondilite 1 0 1 2,9%
Discopatia intervertebral 11 0 11 31,4%
Total de casos 29 6 35 100,0%

O disco intervertebral é constituido internamente pelo nicleo pulposo e
externamente pelo anulo fibroso. Alteracdes fisiologicas decorrentes do processo de
envelhecimento ou desencadeadas por outros fatores predisponentes podem conduzir a
modificagdes morfoldgicas e estruturais, culminando em progressiva compressao
medular (ULRICH, 2010).

De acordo com 0 mecanismo de processo degenerativo associado, as doencas de
disco poderdo ser classificadas como pertencentes aos tipos um ou dois, também
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designadas como Hansen | e II, respetivamente. Esta Gltima designacao para as doencas
de disco intervertebral foi proposta por Hansen em 1952 (GOSH et al., 1976). As
discopatias do tipo um resultam da degeneracdo condrdide do disco intervertebral. E
uma alteracdo comum em caninos e rara em felinos. Neste tipo de degeneracdo ocorre
uma diminuicdo da capacidade de retencdo de agua por parte no nucleo pulposo. Como
consequéncia ocorre degradacdo dos componentes glicosicanos e o disco torna-se
progressivamente calcificado. Com o enfraquecimento da estrutura dorsal do anulo
fibroso o ndcleo pulposo pode extrudir através deste, comprimindo ventralmente a
medula. A por¢éo ventral do anulo fibroso é até trés vezes mais espessa do a que dorsal
pelo que as protusdes dorsais em direcdo ao canal vertebral sdo mais provaveis. O anel
fibroso possui fibras sensitivas, as quais poderdo estar associadas a transmissdo das
informacdes nocicetivas (GARIBALDI, 2003).

A discopatia do tipo um é mais comum em ragas pequenas, particularmente em
racas condrodistroficas. Entre as racas com estas caracteristicas incluem-se o
Dachshund, Beagle, Basset hound, Shih tzu e Lhasa apso. (GARIBALDI, 2003,
DEWEY, 2008).

A discopatia intervertebral do tipo dois resulta da degeneracdo fibréide do disco
intervertebral e estd geralmente associada ao processo de envelhecimento. A reacdo
fibrética resulta num aumento de volume do anulo fibroso que pode levar a protrusdo do
disco em direcdo ao canal vertebral e a compressao progressiva da medula espinal. Esta
discopatia € também designada como discopatia Hansen 1l. Ocorre predominantemente
em caninos de racas grandes e sem caracteristicas condrodistroficas (WHEELER &
SHARP, 1995).

Os sintomas apresentados e severidade dos mesmos variam consoante o
mecanismo degenerativo subjacente assim como com a localizagdo e grau de
compressdo da discopatia (ULRICH, 2010). Enquanto as discopatias do tipo um
envolvem um desenvolvimento rapido de sintomas, as discopatias do tipo dois tém uma
evolucdo insidiosa, com desenvolvimento ocorrendo entre meses a anos. Quanto a
localizagdo, as discopatias cervicais, coincidentemente aquelas que afetam
maioritariamente racas condrodistroficas, estdo geralmente associadas a manifestacao
de dor cervical, vocalizagéo e alteracdes de locomocédo. As discopatias de localizacdo

toracolombar estdo associadas a manifestacfes de dor desta mesma regido, com
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arqueamento lombar e paresia ou paralisia de membros pélvicos (WHEELER &
SHARP, 1995).

Até este momento na descri¢do da casuistica observada ndo foram descriminadas
as racas dos animais. Devido a forte relagdo observada entre determinados tipos de racas
e esta alteracéo foi considerado pertinente a descriminacdo das mesmas.

Como pode ser constatado pelo grafico 3 a incidéncia de discopatias foi

substancialmente maior em ragas com caracteristicas condrodistréficas.

Discopatia intervertebral

m Dachshund 45,5%
Teckel 18,2%

m Beagle 18,2%

m | abrador 9,1%

= Outras ragas 9,1%

Grafico 3 - Casos de discopatia intervertebral consoante racas afetadas (n=11)

Nem todos os casos de discopatia observados e aqui descritos apresentavam
herniacdo de disco evidente. O método diagnostico utilizado foi o RX, cervical ou
toracolombar, consoante a sintomatologia apresentada. A principal evidéncia observada
ao RX foi a diminuicdo dos espagos intervertebrais e ndo a herniacao de disco. Devido a
impossibilidade na maioria dos casos de realizacdo de RX contrastado ou ressonancia
magnética (RM) n&o foi possivel a determinacgdo exata do grau de invaséo e compressao
medular. Assim de forma a ndo sobrediagnosticar casos de herniagdo optou-se pela
designacdo de discopatia intervertebral baseada nos achados de RX simples e de
sintomatologia clinica. No entanto a forte relacdo existente entre as racas diagnosticadas
(maioritariamente condrodistroficas) e o tipo de processo fisiopatologico comumente
observado nestas (extrusdo de disco) permite que se afirme que a maioria dos casos

observados tratavam-se de herniac¢Ges de disco do tipo um.
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A maioria dos pacientes acompanhados apresentavam manifestacGes de dor.
Estes pacientes, aléem do acompanhamento na clinica médica de pequenos animais,
foram também encaminhados quando considerado pertinente para o0 Ambulatério de Dor
e Cuidados Paliativos do Hovet. Este, pertence ao setor de anestesiologia do Hovet e
dedica-se exclusivamente ao acompanhamento e monitorizacdo de pacientes que
apresentem manifestacdes cronicas de dor. Além do recurso aos farmacos e abordagems
alopaticas sdo ai aplicados ou indicados métodos alternativos de controlo de dor, com
eficacia comprovada, como é o caso da acunpuntura.

Para todos os casos atendidos a abordagem terapéutica foi unicamente

medicamentosa e nenhum dos pacientes foi sujeito a cirurgia.

2.1.6. Oncologia

O tipo de tumor mais observado dentrodas patologias oncoldgicas foi o

mastocitoma, como demonstrado pela tabela 9.

Tabela 9 - Distribuicao dos casos de neurologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr
(Fr=5,5% n=20)

Hemangiossarcoma esplénico 2 0 2 10,0%
Osteossarcoma 1 0 1 5,0%
Mastocitoma pele 5 1 6 30,0%
Melanoma orofaringeo 0 1 1 5,0%
Fibrossarcoma orofaringeo 0 1 1 5,0%
Adenoma células hepatdides 3 0 3 15,0%
Linfoma Alimentar 2 2 4 20,0%
Carcinoma células escamosas em bexiga 1 0 1 5,0%
Carcinoma pulmonar 1 0 1 5,0%
Total 15 5 20 100,0%

Segundo Vail e Withrow (2007) séo os tumores de pele e do tecido subcutaneo
aqueles que mais afetam caninos. Ja para felinos os tumores mais frequentes tém origem
em tecidos linfoides independentemente da localizagdo dos mesmos. A etiologia das
patologias oncologicas ¢ multifatorial e complexa, podendo estar relacionado a
influéncias genéticas e hereditarias, imunoldgicas, assim como a influéncia de radiacao,

injuria térmica, vacinagdo, virus e acdo hormonal.
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O mastocitoma € o tipo de tumor dérmico mais comum no cdo e a segunda maior
causa de tumores dérmicos para felinos (THAMM & VAIL, 2007). Este facto justifica a
maior prevaléncia de casos de mastocitoma observados na espécie canina do que na
especie felina.

Segundo Takahashi et al., (2000) os mastocitomas representam entre 7 a 21%
dos tumores cutaneos para caninos e 8 a 15% para felinos. A sua etiologia é
desconhecida no entanto existem evidéncias que associam 0 seu desenvolvimento a
inflamacéo cronica da pele. Ao diagnostico, a idade média é de 8 anos para caninos e
dentro destes as racas Boxer, Boston terrier, Beagle, Bulldog, Golden retriever e
Labrador apresentam maiores probabilidades de desenvolverem este tumor (O"KEEFE,
1990). Para felinos a idade média é ligeiramente superior, situando-se entre 0s 9 e 11
anos e nao havendo evidéncias sobre a relagdo com determinadas racas (THAMM &
VAIL, 2007). Segundo Mullins et al., (2006), ndo existe relagdo quanto ao género.

O comportamento e formas de apresentacdo dos mastocitomas em caninos e
felinos diferem significativamente (THAMM & VAIL, 2007).

Em caninos os mastocitomas estdo associados a diversas manifestacoes clinicas
e tém uma ampla gama de aparéncias (THAMM & VAIL, 2007). Uma vez que
mimetizam diversos tipos de lesdes cutaneas tornam-se um desafio diagnostico
(JOHNSON et al., 2002). Por este motivo 0 mastocitoma devera ser incluido em todos
os diagndsticos diferenciais de lesdes dermatoldgicas. Podem apresentar-se como lesdes
individuais mas também multiplas, apresentando areas alopécicas, eritematosas e
edemaciadas e podendo afetar tanto os tecido dérmicos como subcutaneos. Afetam a
regido do tronco, entre 50 a 60% dos casos, as extremidades entre 25 a 40% e a regido
do pescogo e cabeca em 10% dos casos (MULLINS et al., 2006). Apresentam
caracteristicas infiltrativas em varios niveis e 30% deles sdo agressivos, apresentando
metastizacdo local, linfatica ou hematogénea (TAKAHASHI et al., 2000).

Os felinos evidenciam duas formas anatdmicas principais de apresentacao:
cuténea ou visceral. A forma cuténea afeta sobretudo as regides da cabeca, pescoco,
membros e cauda. Nos felinos a forma cutdnea poderad apresentar-se sob a forma de
lesGes solitarias ou maultiplas. Nodulos alopecios firmes sdo as manifestacbes mais

comuns (MULLINS et al., 2006). Na forma de apresentacdo visceral, a localizacdo
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intestinal e esplénica, sejam solitarias ou difusas, € a mais comun (TAKAHASHI et al.,
2000).

Os mastocitos possuem granulos intracitoplasmaticos quem contém moléculas
biologicamente ativas como proteases, citoquinas, heparina e histamina. A sua
desgranulagcdo seja esta espontdnea ou traumatica desencadeia a liberacdo destas
moléculas. Sobretudo devido a acdo da histamina sdo deseandeadas reacGes
paraneoplasicas sistémicas que conduzem, entre outras alteragdes, a ulceracao
gastrointestinal (MULLINS et al., 2006). Este tipo de lesdo é encontrado entre 35 a 83%
dos caninos com mastocitomas (SFILIGOI et al., 2005). Localmente a liberagéo de
histamina esté associada ao desenvolvimento de edema e eritema dérmico e subcutaneo
(MULLINS et al., 2006).

Os mastocitomas sdo facilmente diagnosticados por citologia. Surgem como
células redondas com nucleo redondo ou ovéide contendo granulos intracitoplasmaticos
(DORSEY et al, 2001). No entanto a citologia ndo permite determinar o estadiamento
tumoral, pelo que a realizacdo posterior de histopatologia torna-se importante
(NEWMAN et al., 2007). A determinacdo do estadio de desenvolvimento tumoral é
fundamental na elaboracdo do prognostico do quadro (NORTH & BANKS, 2009). A
excisdo cirargica é o tratamento de escolha com realizacdo concomitante de
quimioterapia (MICHELS et al., 2002). Os quimioterapicos utilizados em casos de
mastocitoma incluem varios protocolos, nos quais sdo contemplados a utilizacdo de
vinblastina, prednisolona e lomustina (THAM et al., 2006). A utilizacdo de radioterapia

como terapia coadjuvante € também considerada (GOVIER, 2003).

2.1.7. Doencas infeciosas e parasitarias

Devido a especificidade muitas vezes existente das doencas de caracter
infeccioso e parasitario relativamente a espécie animal em causa, a casuistica desta area

de patologia médica esta organizada segundo esse critério.
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2.1.8. Caninos

Através da tabela 10 pode verificar-se que para 0s caninos, a patologia de
carécter infecioso e parasitario mais observado foram as diarreias de origem parasitéria
(43,5%).

Tabela 10 -Distribui¢do dos casos de origem infeciosa e/ou parasitéria para caninos e
respetivas Fi e Fr

(Fr= 6,3% n=23)

Infecciosas e Parasitarias F. Absoluta F. Relativa
Traqueobronguite Infecciosa Canina 2 8,7%
Parvovirose 2 8,7%
Esgana 2 8,7%
Leptospirose 1 4,3%
Erliquiose 6 26,1%
Diarreia de origem parasitaria 10 43,5%
Total 23 100,0%

O diagnédstico destas afecbes foi determinado através de coprologia e
identificacdo parasitaria. A maior ocorréncia deste tipo de patologia poderd estar
relacionada com uma profilaxia ineficiente ou até inexistente. Nestes casos além da
instituicdo da terapia de forma a eliminarem os parasitas, os proprietarios foram
recomendados a realizarem terapia profilatica nos seus animais.

O principio farmacolégico, dose e frequéncia do antiparasitario sdo indicados
consoante as caracteristicas e condi¢des de habitacdo do animal em questéo.

A abordagem diagnostica utilizada nos casos apresentados na tabela 10 baseou-
se num primeiro momento no diagnostico clinico. A partir do momento que as
respetivas etiologias foram incluidas nos possiveis diagnosticos diferenciais, procedeu-
se, quando possivel, a realizacdo de exames laboratoriais especificos para cada uma das
patologias citadas.

Poderdo aqui estar omissos casos que devido a amenidade dos sintomas
apresentados foram sujeitos a tratamento ambulatorial sintoméatico e sua etiologia

especifica ndo averiguada.
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2.1.9. Felinos

Relativamente aos felinos foi o FIV o0 agente etiologico responsavel pela maioria

dos casos observados (38,5%).

Tabela 11 - Distribuicdo dos casos de origem infeciosa e/ou parasitaria para felinos e respetivas
FieFr

Fr=3,5% n= 13
(

Infecciosas e Parasitarias F. Absoluta F. Relativa
Enterite felina por coronavitus 2 15,4%
Infecdo pelo virus da imunodeficiéncia felina 5 38,5%
Complexo respiratério felino 2 15,4%
Infecdo pelo virus da leucemia felina 3 23,1%
Peritonite infecciosa felina 1 7,7%

Total 13 100,0%

Importa realcar que a infecdo pelo FIV ndo implica necessariamente a
manifestacdo de sintomas clinicos.

O desenvolvimento de patologias relacionadas com a imunossupressdo esta
dependente de fatores como a resposta imunologica e idade do hospedeiro assim como
da via de infecdo e quantidade de virus inoculado (SELLON & HARTMANN, 2006).

Nos casos observados foi a manifestacdo de sintomas associados a
imunodeficiéncia e histdria clinica do paciente que conduziu a pesquisa do agente
etioldgico.

O FeLV é um retrovirus pertencente ao género (VAN REGENNMORTEL et al.,
2000). E um virus pancitotrépico que pode estar na origem de alteracdes proliferativas e
degenerativas (HARDY et al., 1976). Os felinos susceptiveis infectam-se através do
contacto com saliva ou secrecdes oculares e/ou nasais de felinos com infecdes ativas e
persistentes. Estd associado ao héabito de lambedura ou utilizagdo conjuta de
comedouros ou bebedouros (HARDY 1977). A transmissdo pode também ocorrer
através de amamentacdo ou via uterina (PACITTI 1986). Ao contrario do que acontece
pela infecdo por FIV, os felinos mais susceptiveis sdo aqueles que habitam no interior
de habitacdes, sem acesso ao exterior (PEDERSON & BARLOUGH, 1991). O tipo de

infecdo que se desenvolve depende de diversos fatores incluindo a cepa viral, dose
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infetante, estado imunitario, idade e condi¢Ges ambientais. Todas estas situagbes podem
influenciar a replicacdo viral e resposta imunitaria do hospedeiro (JARRET, 1991;
MULLINS, 1991; ROJKO & KOCIBA 1991). O desenvolvimento de doencas
associadas pode demorar meses ou anos e estas podem ser tanto neoplasicas como nédo
neoplasicas (BARR & BOWMAN, 2010). A sintomatologia apresentada pode incluir
diarreias e émese (geralmente associados a salmonelose, giardiose, cripstosporidiose
secundarias) (LAPPIN, 1995). Uma vez que a FeLV frequentemente compromete todas
as linhagens de celulas hematopoieticas pode induzir a varios tipos de alteracGes
hematoldgicas (BEEBE et al., 1992; ENGLISH et al., 1994; HOFMANN-LEHMANN
et al., 1997). As principais manifestacbes hematoldgicas incluem anemia, desordens
mieloproliferativas, mielofibroses, neoplasias linfoides, neutropenias e alteracbes
plaquetarias (SHELTON & LINENBERGER, 1995). A infecdo por FeLV pode ainda
estar na origem de conjuntivite, gengitvite, estomatite e periodontite (BARR &
BOWMAN, 2010). Caso o paciente apresente infecdo concomitante por FIV o0s
sintomas desenvolvidos sdo mais severos e 0 prognostico é reservado (PEDERSON &
BARLOUGH, 1991).

Uma vez que felinos infetados por FeLV ndo produzem titulos altos de
anticorpos (HARDY & ZUCKERMAN, 1991) o diagnostico laboratorial baseia-se na
detecdo de antigénios especificos. O teste de imunofluorescéncia para FeLV é
considerado o teste de referéncia no entanto a metodologia enzimatica (como é exemplo
do ELISA) é a mais utilizada na rotina clinica (SELLON & HARTMANN, 2006).

N&o existe um tratamento especifico para a eliminacdo do virus e a terapia é
realizada de acordo com a sintomalogia das doencas desenvolvidas. A utilizacdo do
retroviral zidovudine (5 a 15 mg/Kg PO, TID) podera reduzir a replicagdo viral. No
entanto este farmaco esta associado a supressdo medular. Assim felinos sujeitos a esta
terapia deverdo ser monitorizados relativamente as condi¢des hematologicas
eventualmente desenvolvidas (MANSELL & REES, 2006; BARR & BOWMAN,
2010). A utilizacdo de utilizacdo de imunomoduladores (como o interferdo humano) é
também uma hipétese, embora a sua disponibilidade seja limitada. A administragdo de
acemanana (100 mg/gato PO, SID por 28 dias) ¢ documentada assim como a
administracdo de proteina A proveniente de staphylococcus spp. (0,01 mg/Kg, IP, duas
vezes por semana) (MANSELL & REES, 2006).
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2.2. Casuistica VetSupport - UTI

O periodo de estagio realizado no Vetsupport-UTI veterinaria, hospital
especializado em atendimento de casos emergenciais, ocorreu durante 0 més de Janeiro
de 2013. O atendimento neste hospital difere da maioria dos hospitais onde tinha tido
oportunidade de estagiar anteriormente pois 0s pacientes sdo exclusivamente
referenciados, ndo havendo atendimento direto ao publico. A referéncia deve-se a
necessidade de suporte intensivo ou semi-intensivo para casos graves, sendo que estes
apos estabilizacdo e recuperacdo apropriadas sdo reencaminhados para 0o médico
veterinario de origem. Este tem pleno acesso aos casos encaminhados e sdo colocados a
par da situacdo do paciente e procedimentos realizados.

Na maioria dos casos existe ja um diagnostico prévio realizado pelo médico
veterinario que acompanhava o animal. Ainda assim séo realizadas a chegada, caso a
gravidade do quadro em questdo permita, anamnese e exame fisico de forma a avaliar a
condicdo presente do paciente. Sdo atendidos casos de emergéncias clinicas e cirdrgicas
procedendo-se ao internamento dos mesmos até estabilizacdo do quadro apresentado
mas também de animais referenciados para realizacdo exclusiva de determinados
procedimentos inexistentes na clinica veterinaria de origem.

Devido ao caracter emergencial dos casos atendidos, cuja gravidade exige
intervencdo agressiva e imediata, serdo aqui consideradas condicdes ndo definidas como
patologias independentes mas que por serem o motivo primordial de atendimento sdo
referidas com as denominagBes sintomaticas. E o caso por exemplo da situacdo de
pneumotdrax ou edema pulmonar. Nestes casos serdo consideradas e referidas as

possiveis etiologias e quadros associados a estas condic¢des.

2.2.1. Casuistica Geral

Como pode ser observado através do grafico 4 foi na area de gastroenterologia
que se verificou a maior proporcao de atendimentos (19,8%). Seguindo-se a esta foram
as areas de patologias do sistema respiratorio (18,2%) e de uro- nefrologia (17,1%)

aquelas com maiores nimeros de casos observados.

28



19.8%
18.2%
’ 17.1%
13.4%
10.7%
8.6%
7.0%
i I l
> > > & &
\060\ \ \QQO \Q@ \ng \*\o \Q% \0@
&&o § \Q}o ééo & %%@ N \*Qo
o & \&0 & <L S %e)o*” 0;@
S & N o
. ‘%\0 0 \QQO
=X O
\&
N
o
&

Gréfico 4- Distribuicdo casuistica VetSupport-UTI segundo area de patologia médica (n = 187)

2.2.2. Emergéncias Cardioldgicas

A alteracdo relacionada com sistema cardiaco mais evidenciada durante este

estagio foi a paragem cardiorespiratoria (PCR), como pode ser verificado pela tabela 12.

Tabela 12 - Distribuicdo dos casos de emergéncia cardioldgica para caninos e respetivas Fi e Fr

(Fr=10,7%n= 20)

Cardiologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Paragem cardiorespiratoria 10 3 13 65,0%
Edema pulmonar cardiogénico 2 3 5 25,0%
Tromboembolismo arterial felino 0 2 2 10,0%
Total 12 8 20 100,0%
Apesar desta situacdo envolver diretamente o0 miocdrdio, ndo esta

necessariamente associada a cardiopatias. No entanto por uma questdo de organizagéo

da casuistica observada foi considerada neste momento.

A PCR inicia-se com a ocorréncia de apneia, desencadeando paragem

respiratéria. Caso o quadro de hipoventilagdo ndo seja revertido rapidamente, ha

desenvolvimento de alteracBes de ritmo e frequéncia miocardica culminando em PCR
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(WARE, 2010). Assim a manutencdo da ventilacdo respiratoria torna-se a prioridade
durante a manobra de ressuscitacdo cardiorespiratéria (RCR) (PEREIRA &
YAMAMOTO, 2008).

A PCR podera ter origem em diversas causas. Esta geralmente associada a
presenca de disritmias cardiacas resultantes de doengas cardiacas primarias ou a outras
doencas sistémicas. Entre estas incluem-se causas que conduzam a hipoxia celular,
estimulacdo vagal, alteracdes acido basicas e eletroliticas e ainda a acdo de agentes
anestésicos, traumas e doencas metabdlicas (WINGFIELD, 2004).

A abordagem realizada nos pacientes observados incluiu a estabilizacéo inicial e
posteriormente procurou determinar-se a causa etioldgica de forma a poder elaborar-se

o0 plano terapéutico adequado para 0s pacientes em questdo.

2.2.3. Emergéncias relacionadas a patologias do sistema respiratorio

Tabela 13 - Distribui¢do dos casos de emergéncia cardioldgica para caninos e respetivas Fi e Fr
(Fr=18,2% n= 34)

F. F.
Pneumonologia Caninos Felinos Absoluta Relativa
Asma felina 0 4 4 11,8%
Pneumonia bacteriana 2 3 5 14, 7%
Sindrome angustia respiratéria aguda 3 2 5 14,7%
Pneumotdrax 7 4 11 32,4%
Piotdrax 1 2 3 8,8%
Quilotorax 3 2 5 14,7%
Fratura costelas 1 0 1 2,9%
Total 17 17 34 100,0%

A sindrome de angustia respiratoria aguda (ARDS) tal como a lesdo pulmonar
aguda (LPA) é considerada um diagnéstico clinico (PAIXAO, 2005). A ARDS é uma
complicacdo grave de lesdo pulmonar sendo considerada a forma mais severa de leséo
pulmonar aguda (ROZANSKI & CHAN, 2009). Esta associada a condigéo de SIRS e é
considerada a por¢do pulmonar desta tltima (PLUNKETT, 2006; LIMA et al., 2008). A
principal caracteristica desta sindrome é a hipoxemia refrataria & suplementacdo de
oxigénio. E mais frequente em caninos do que em felinos e ndo aparenta estar

relacionada a raca ou genero (LIMA et al., 2008). A etiologia pode estar relacionada
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com lesdes pulmonares diretas como ocorre em situacGes de pneumonia, aspiracdo de
contetdo gastricos (pneumonia por aspiragdo), afogamento, inalacdo vapores toxicos,
edema de re-expansdo pulmonar, toxicidade por oxigénio e ainda a causas
extrapulmonares, como situacGes de sepsis, choque, trauma sistémico, pancreatite e
enterites graves (PAIXAO, 2005). Animais que se apresentem em stress fisioldgico
intenso como ocorre em situagcBes recuperacdo poés-cirdrgica ou sob risco de
desenvolvimento de hipotensdo, hipotermia, insuficiéncia respiratdria e dor intensa séo
também mais susceptiveis a desencadearem esta sindrome (LAVANS, 2008). Comum a
todas estas situaces ocorre a libertacdo de mediadores inflamatérios e atragcdo de
leuccitos, que medeiam a inflamacdo da membrana alvéolocapilar, lesando-a
(WINGFIELD 2001). Estes danos causam um aumento da permeabilidade capilar
pulmonar, com formacdo secundaria de edema pulmonar ndo cardiogénico (LIMA et
al., 2008). A lesdo alveolar difusa com ruptura da arquitetura alveolar é a principal
caracteristica desta situacao.

Segundo PAIXAO (2005) a patofisiologia poderd ser classifica em trés
momentos distintos. A fase inicial é caracterizada pela infiltracdo e ativacdo de células
inflamatorias, o que conduz a lesdo endotelial, formacdo de trombos por agregados
plaquetérios e deposicdo de fibrina. Concomitantemente ocorre destruicdo das células
pulmonares do tipo I, o que por diminuir a quantidade de surfactante presente leva a
microatelectasia e hipoxemia grave. Na segunda fase deste processo, designada também
como proliferativa, ocorre infiltracdo de fibroblastos e proliferacdo de células
pulmonares do tipo Il. A ultima fase, fibrética, coincide com consolidacéo e fibrose
pulmonar.

Os principais sinais desta condigao incluem dispneia respiratoria com hipoxémia
refrataria & suplentacdo de oxigénio. O nivel de pressdo de oxigénio arterial (PaO2)
situa-se geralmente abaixo dos 65 mmHg. A respiracdo apresenta-se taqui- e polipneica,
com manifestacdo de roncos e sibilos. E comum a evidéncia de cianose, mucosas secas
e letargia pelos pacientes acometidos (LAVANS, 2008).

Ao RX toracico evidencia-se a presenca de infiltrados bilaterais difusos com
broncogramas aéereos. A distribuicdo é generalizada em todos os campos pulmonares
mas pode evidenciar-se mais nas areas caudo-dorsais (LIMA et al., 2008). No

hemograma poderd encontrar-se presenca de leucopenia com neutropenia,
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hipoalbuminemia e trombocitopenia. O lavado broncoalveolar poderd revelar um
elevado namero de neutréfilos e niveis altos de albumina. A hipoxemia podera ser
confirmada através da realizacdo de gasimetria sanguinea que revela ainda presenca de
acidose metabolica e alcalose respiratoria (PLUNKETT, 2006).

O tratamento desta condicdo pressupde a estabilizacdo inicial do quadro, com
manutencdo da funcdo cardiorespiratoria. Para tal podera recorrer-se & administracdo de
oxigénio. A sedacdo com morfina (0,5 mg/Kg IV ou IM, a cada duas horas se
necessario), ou acepromazina (0,001 a 0,002 mg/Kg IV lento ou alternativamente 0,01 a
0,05 mg/Kg IM ou SC) pode ser necessaria de forma a evitar o agravamento da angustia
respiratoria (RAMSEY, 2010). E imprescindivel o tratamento concomitante da etiologia
subjacente a esta condicdo de forma a trata-la de forma agressiva. Devido a
possibilidade de edema pulmonar a taxa e velocidade da fluidoterapia deverdo ser
cuidadosamente monitorizadas. A utilizacdo de broncodilatadores como a teofilina,
terbutalina e albuterol é também recomendada (LAGUTCHIK, 2001). A dose de
teofilina recomendada € de 15 a 20 mg/Kg (PO, BID ou SID). A terbulatina em caninos
deve ser administrada na dose de 0,01 mg/cdo (IM ou SC, a cada quatro horas, se
necessario). Em felinos a dose varia de 0,312 a 1,25 mg/Kg/gato (IM ou SC, a cada
quatro horas se neecessario) (RAMSEY, 2010).

A administracdo de diuréticos estd recomendada assim que comprovada a
presenca de edema pulmonar. Os corticosterdides sdo controversos dada a evidéncia de
aumentar a mortalidade neste quadro (LAGUTCHIK, 2001).
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2.2.4. Emergéncias Gastroenteroldgicas

Tabela 14 - Distribui¢do dos casos de emergéncia gastroenteroldgica para caninos e respetivas

FieFr

(Fr=19,8% n= 37)
Gastroenterologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Corpo estranho esofagico 1 0 1 2,7%
Corpo estranho gastrico 2 0 2 5,4%
Sindrome dilatacdo torcdo gastrica 3 0 3 8,1%
Corpo estranho intestinal 3 2 5 13,5%
Intussuscepcao intestinal 1 1 2 5,4%
Abddmen agudo 6 0 6 16,2%
Peritonite 2 2 4 10,8%
Pancreatite 12 2 14 37,8%
Total 30 7 37 100,0%

O AA é a designacdo utilizada para descrever quadros de dor abdominal aguda
(DROBATZ, 2009). A sintomatologia observada é extretamamente diversificada e
poderd estar associada a €mese, distensdo abdominal, alteracdes de locomocdo e
postura, anorexia, letargia, vocalizacdo. As causas de AA sdo extensas e podem estar
associadas a desordens gastrointestinais, hepaticas, neurolégicas e urogenitais (LIMA &
RABELO, 2005).

A historia e anamnese poderao revelar informac6es importantes na elaboragéo
do diagndstico. Entre estas incluem-se a possibilidade de ingestdo de corpos estranhos
ou agentes quimicos e irritantes, histéria de doencas anteriores ou tratamento
medicamentosos realizados (LIMA & RABELO, 2005). Ao exame fisico, a inspecdo
podera revelar a presenca de distencdo ou alteragdes abdominais. A palpacdo, que
devera contemplar os quatro quadrantes abdominais, podera ser evidenciada a presenca
de massas, estruturas estranhas e aderidas e/ou liquido livre. Podera ainda ser
identificado o foco principal de dor e esta classificada como focal, regional ou difusa. A
auscultacdo podera ser evidenciado o aumento ou diminui¢do de borborigmos intestinais
sendo que estas situagOes poderdo ser indicativas das patologias possivelmente
subjacentes ao quadro de AA (MURPHY & WARMAN, 2007).

O diagndstico devera contemplar uma anamese e exame fisico minuciosos.
Poderdo ser Uteis os resultados de exames laboratoriais como hemograma completo e

perfis bioquimicos renal e hepatico. O RX e US abdominais sdo ferramentas
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diagndsticas Uteis. A realizacdo de abdominocentese e posterior analise do liquido
colhido é muitas vezes esclarecedora. As concentragcdes de creatinina e/ou potassio do
liquido abdominal, quando comparadas com aquelas presentes no soro podem ser Uteis
para o diagnostico de rutura de bexiga como causa de AA. As concentracdes de glucose
e lactato deste liquido deverdo também ser determinadas, podendo estar associadas a
situacOes de peritonite. A aparéncia e densidade do liquido abdominal auxiliam a sua
cara caracterizacdo como transudado, transudado modificado ou exsudado. A analise e
caracterizacdo deste fluido é atil uma vez que os resultados obtidos direcionam o
diagndstico. A laparotomia exploratéria é indicada em alguns casos mais graves. No
entanto devido & multiplicidade de diagnosticos diferenciais associados as técnicas
diagnosticas deverdo ser utilizadas de acordo com as suspeitas considerados mais
provaveis (DROBATZ, 2009).

Segundo Lima & Rabelo (2005), os casos de AA poderdo ser classificados como
1) Néo Cirdrgicos; 2) Cirargicos Urgentes 3) Cirurgicos Criticos. Esta classificacdo tem
como critérios a gravidade dos quadros e a abordagem terapéutica indicada.

Uma das principais causas de AA observada foi a pancreatite e a obstrucéo
intestinal por corpos estranhos. Como demonstrado, devido ao elevado nimero de
etiologias eventualmente associadas ao AA, esta € uma situacdo que constitui um

desafio diagnostico.

2.2.5. Emergéncias Uroldgicas e Nefroldgicas

Conforme a tabela 15, a insuficiéncia renal cronica foi o motivo de atendimento
mais comum dentre as patologias associadas aos casos de uro- /nefrologia, constituindo

25% dos casos.
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Tabela 15 - Distribuicdo dos casos de emergéncia uro/nefrolégicas para caninos e respetivas Fi e Fr
(Fr=17,1%n= 32)

Urologia e Nefrologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Insuficiéncia Renal Aguda 2 4 6 18,8%
Insuficiéncia Renal Cronica 3 5 8 25,0%
Célculos vesicais 2 1 3 9,4%
Obstrucéo ureter 0 1 1 3,1%
Célculos renais 2 1 3 9,4%
Glomerulonefrite 3 1 4 12,5%
Incontinéncia funcional 1 0 1 3,1%
Uroperitoneu 1 0 1 3,1%
Obstrucéo uretral 1 4 5 15,6%
Total 15 17 32 100,0%

Apesar de cronicos, os pacientes atendidos apresentavam na sua maioria a uma
agudizacdo do quadro de insuficiéncia renal. Assim, estes casos demonstram a
importancia da monitorizacdo controlada dos pacientes renais cronicos de forma a evitar

uma progressdo mais acelerada como acontece caso haja agudizacao deste quadro.

2.2.6. Emergéncias Neuroldgicas

Como pode ser verificado através da tabela 16, os casos de convulsbes de
etiologia (inicialmente) desconhecida, foram o principal motivo de atendimento na area
de neurologia (52%).

Tabela 16 - Distribui¢do dos casos de emergéncia neuroldgica para caninos e respetivas Fi e Fr

(Fr= 13,3% n= 25)

Neurologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Convulsbes de etiologia desconhecida 10 3 13 52,0%
Traumatismo espinal agudo 2 3 5 20,0%
Trauma cranio- encefalico 5 2 7 28,0%
Total 17 8 25 100,0%

O atendimento nestas situacOes visou a resolucdo do quadro emergencial e
interrupcdo do episddio convulsivo. SO posteriormente procurou-se estabelecer-se o
diagnostico de forma a poder realizar-se um plano terapéutico dirigido.
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O quadro de convulsdo podera estar associado a variadas etiologias. Estas
podem ter origem em alteragcfes estruturais, nas quais se incluem traumas, inflamacéo,
tumores ou ainda em alteracBes congénitas, alteracdes secundarias a desordens

metabolicas, toxicas ou nutricionais (OSAKO et al., 2008).

2.2.7. Emergéncias ginecoldgicas, obstétricas e androlégicas

A eclampsia foi o quadro mais observado (30%) dentro dos atendimentos
emergenciais relacionados a ginecologia, andrologia e obstetricia. Tal pode ser

verificado através da tabela 17, abaixo.

Tabela 17 - Distribuicdo dos casos de emergéncia gineco/obstetro/androlégicas para caninos e
respetivas Fi e Fr
(Fr=5,3% n =10)

Ginecologia, Andrologia e Caninos Felinos F.Absoluta F. Relativa
Obstetricia

Distocia 2 0 2 20,0%
Eclampsia 3 0 3 30,0%
Piometra 1 1 2 20,0%
Torcdo uterina 0 1 1 10,0%
Prolapso uterino 1 0 1 10,0%
Parafimose 1 0 1 10,0%
Total 8 2 10 100,0%

Apesar desta ser uma alteracdo metabdlica, esta intimamente ligada a condigdo
de gestacdo. Devido a isto e por uma questdo de organizacdo da casuistica observada,
foi aqui considerada.

A eclampsia pode ser também denominada por tetania puerperal, tetania de
lactacdo ou hipocalcemia periparturiente (DYE, 2001). Esta € uma condicdo resultante
de hipocalcemia que ocorre no pre-, intra- ou pés-parto. Os niveis de célcio sérico
encontram-se geralmente inferiores a 8 mg/dL de sangue. (SORRIBAS, 2007). E uma
alteracdo rara em gatas sendo mais comum em cadelas, sobretudo de ragas pequenas
(ENGLAND, 2006).

Os sinais incluem nervosismo intenso, convulsdes, tremores musculares,

hipertermia, sialorreia, taquipneia e taquicardia. Entre os factores que podem estar na
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origem desta poderdo estar uma nutricdo desiquilibrada, baixos niveis de albumina,
alteracOes das glandulas paratiredides, producéo lactea excessiva, ninhadas numerosas e
ainda factores hereditarios (DYE, 2001). A administracdo de calcio durante a gestacéo
podera também estar na origem desta alteracdo metabdlica (SORRIBAS, 2007). Uma
suplementacdo excessiva de célcio pode conduzir a alteracbes na hemostasia do
metabolismo do célcio, com consequente atrofia secundéria da glandula paratiredide, o
que poderé estar na origem da hipocalcemia (SILVA, 2008).

O tratamento contempla a administracdo de gluconato de calcio a 10% (IV). A
monitorizacdo cardiaca é importante tendo em conta a possibilidade de desencadear-se
bradicardia secundaria ao gluconato de calcio. A reposi¢cdo de dextrose a 5% €é também
importante, devido ao défice energético decorrente das convulsbes e tremores
musculares assim como a administracdo de sedativos e miorelaxantes quando
considerado necessario. Banhos frios podem ser Gteis no caso de hipertermia
(ENGLAND, 2006).

2.2.8. Emergéncias Neonatoldgicas e Pediatricas

Tabela 18 - Distribui¢do dos casos de emergéncia neonato/pediatricas para caninos e
respetivas Fi e Fr

(Fr= 8,6% n= 16)

Neonatologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Sindrome do neonato 5 5 10 62,5%
Sepsis/Choque 1 5 6 37,5%
Total 6 10 16 100,0%

O periodo neonatal é aquele decorrente desde o nascimento até a segunda
semana de vida no caso dos caninos e até ao décimo dia no caso dos felinos
(FITZGERALD & NEWQUIST, 2011). Devido a imaturidade da maioria dos sistemas
organicos nestes pacientes, estes estdo mais susceptiveis as condi¢Ges externas (PRATS,
2005).

A sindrome do neonato, também desingnada por sindrome de definhamento dos
neonatos (fading puppy syndrome) inclui a manifestagéo de trés principais sintomas,
sendo eles a hipotermia, desidratacdo e hipoglicemia. Uma vez que a progresséo de

complicacdes associadas a esta sindrome € rapida, a instituicdo de terapia devera ser
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répida e agressiva, ndo possibilitando muitas vezes um diagnostico exato do quadro em
questdo (PETERSON 2005).

A sintomatologia apresentada nesta situacdo inclui fraqueza, desidratacéo,
diarreia, vocalizacdo, cianose e hipotermia (FITZGERALD & NEWQUIST, 2011).

O tratamento realizado nestes pacientes foi sintomatico, baseando-se na correcéo
do quadro de desidratacdo, hipotermia e hipoglicemia. Nos casos considerados em risco
de desenvovimento ou presenca de septicéemia foram administrados antibidticos da
classe das cefaloporinas. O aquecimento foi realizado de forma progressiva de forma a
evitar-se vasodilatacdo periférica secundaria.

A totalidade dos pacientes atendidos foi encontrada em situacfes de abandono,
em mas condicdes de higiéne e sem a presenca da mae no local de resgate. A ingestdo
de colostro por parte destes pacientes ndo era conhecida pelo que ndo foi possivel inferir

sobre as condi¢des imunoldgica dos mesmos.

2.2.9. Emergéncias Oftalmoldgicas

Tabela 19- Distribuicdo dos casos de emergéncia oftalmolégica para caninos e
respetivas Fi e Fr

(Fr="7% n=13)

Oftamologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa
Proptose traumatica 3 0 3 23,1%
Glaucoma agudo 3 0 3 23,1%
Laceracdes de cornea 2 2 4 30,8%
Luxacdo anterior de cristalino 1 0 1 7,7%
Descolamento de retina 2 0 2 15,4%
Total 11 2 13 100,0%

A proptose de origem traumatica constitui 23,1% dos atendimentos da area de
oftalmologia, como demonstrado pela tabela 19. Esta lesdo consiste no deslocamento
rostral do globo ocular com encarceramento desta estrutura anteriormente as margens
palpebrais (OLIVERO, 2005). E uma lesdo ocular aguda, condicdo geralmente
associada a incidentes traumaticos, como brigas ou atropelamentos (POWELL, 2004).
Ocorre com mais frequéncia em caninos de ragas naturalmente exoftdlmicas como é o
caso dos animais com caracteristicas braquicefalicas (TURNER, 2008; MOULD, 2008).
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N&o existem evidéncias de predisposi¢cdo quanto ao genero ou idade dos pacientes
(TURNER, 2008).

Devido ao encerramento palpebral ao redor do tecido retrobulbar a irrigacéo
arterial e drenagem venosa fica comprometida, o que conduz a edema e vermelhidéo da
regido (TURNER, 2008). Este € um dos factores associado a um pior prognostico da
manutenc¢do da funcdo visual, motivo pelo qual o tratamento deve, quando possivel, ser
realizado antes de se iniciar este processo (MOULD, 2008).

Como a proptose esta muitas vezes associada a causas traumaticas, sobretudo se
estas incluirem as regidos da cabeca e pescoco, existe a possibilidade de existirem
outras lesdes mais graves concomitantes (POWELL, 2004).

Assim a abordagem a estes pacientes devera incluir primeiramente um exame
fisico completo de forma a excluir-se a possibilidade de lesdes sistémicas
potencialmente fatais para o paciente (POWELL, 2004; TURNER, 2008). No caso desta
situagdo se verificar e o tratamento ter de ser adiado momentaneamente, as regides
oculares deverdo ser mantidas protegidas e lubrificadas (POWELL, 2004).

O diagnostico é evidente a partir do exame clinico e pode ser facilmente
diferenciado de exoftalmia. Enquanto na proptose as palpebras permancem fechadas
atras do bulbo ocular protruido na exoftalmia as margens mantém a sua posi¢&o correta.
(MILLER et al., 2006).

A recolocacdo manual do bulbo € uma opcéo caso as estruturas se apresentem
integras e tenha decorrido pouco tempo desde o inicio do quadro. Caso contrario e seja
considerada a perda de funcdo visual ou as estruturas se apresentem demasiado
edemaciadas e laceradas, ha necessidade de enuclecdo bulbar. O tratamento poés
cirargico inclui a administracdo de antibioticos sistémicos e anti-inflamatorios néo
esterdides (TURNER, 2008).

A integridade da fungéo visual esta diretamente relacionada a integridade das
respostas ao reflexo de ameca e reflexo a luz assim como ao periodo de tempo decorrido
desde inicio do quadro até ao tratamento. Pupilas mioticas e manutencdo da funcéo
muscular periorbital estdo associadas a um melhor prognéstico (POWELL, 2004). Caso
haja comprometimento do nervo 6tico, de multiplos musculos extra-oculares, presenca
de hifema ou ruptura de cdérnea ou esclera, o prognostico € considerado mau e ha
indicacdo para enucleacdo (POWELL, 2004; TURNER, 2008). O progndstico desta
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situacdo para caninos com caracteristicas dolicocefalicas ou felinos € pior uma vez que

o0 trauma associado devera ser de intensidade substancialmente maior (TURNER, 2008).

2.3. Conclusoes referentes a casuistica

Como pode ser demonstrado pela casuistica descrita até este momento, o nimero
de casos atendidos e conduzidos no SCMPA da Hovet-FMVZ (354 casos) é
substancialmente maior do que aqueles observados na VetSupport-UTI (180 casos).
Esta diferenca esta relacionada a duracdo de cada um dos estagios uma vez que no
Hovet-FMVZ este teve a duracdo de trés meses e no VetSupport-UTI apenas um.

As principais diferencas observadas entre estes dois locais prendem-se a dois
fatores:

1. Tipo de patologias mais frequentes
2. Meios disponiveis relacionados a capacidade financeira do publico-alvo

Uma vez que a area de concentracdo do VetSupport-UTI é a medicina
emergencial é expectavel que a casuistica nele observada incida exclusivamente em
casos de emergéncia médica. Enquanto no Hovet-FMVZ a abordagem diagnostica
émais tradicional, com realizacdo de anamnese e exame fisicos detalhados, a abordagem
no VetSupport-UTI revelou-se bastante mais célere e agressiva dada o potencial risco de
vida aos pacientes atendidos. Assim creio que a experiéncia de estadgio no setor de
clinica médica me permitiu adquirir experiéncia na formulacdo de estratégias de
diagnostico e terapia, para o qual foi imprescindivel o trabalho em equipa com os
restantes estagiarios, residentes e médicos veterinarios ai presentes, com 0s quais 0S
casos eram discutidos e decididos os procedimentos a realizar. No VetSuport-UTI por
seu lado tive oportunidade de observar e realizar procedimentos de carater intensivista,
0 que me permitiu adquirir conhecimentos e experiéncia nesta especialidade médica.

O segundo aspecto que diferencia os atendimentos e procedimentos realizados
nestas duas instituicbes € o poder aquisitivo dos proprietarios que a eles se dirigem. O
Hovet-USP € na sua maioria, procurado por um publico com um menor poder aquisitivo
devido aos precos nele praticado serem substancialmente menores do que aqueles
encontrados na maioria dos hospitais veterinarios da cidade de Sdo Paulo. Este facto ndo

invalida a qualidade dos servigos por ele prestados sendo na verdade um hospital de
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referéncia nesta cidade. No entanto o critério financeiro torna-se muito mais evidente na
tomada de decisdes relativamente ao plano diagndstico e terapéutico. No VetSupport-
UTI ndo observei tanto esta condicdo, devido a maioria dos proprietarios possuirem
condi¢des econdmicas mais favoraveis, o que por sua vez ndo cria tantas limitacfes a
abordagem diagnostica e terapéutica considerada necessaria. Considero que estas
diferengas relativas a condicdo econdmica dos proprietarios enriqueceram 0S
conhecimentos que adquiri uma vez que me deparei com as diferentes realidades

encontradas na pratica médica veterinaria.
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3. Medicina transfusional: técnicas de processamento sanguineo e suas
aplicagdes

3.1. Histoéria da medicina transfusional

Tal como em diversas outras areas, a histéria da medicina transfusional esta
diretamente relacionada & historia da medicina humana.

A primeira transfusao descrita na historia da medicina ocidental reporta a 1665,
sob responsabilidade do médico inglés, Richard Lower. Neste episddio, Richard Lower
conseguiu com sucesso realizar uma transfusdo entre dois caninos. A prética
transfusional em humanos comecgou a ser observada com maior frequéncia mas devido
ao desconhecimento sobre os mecanismos subjacentes as reacdes transfusionais e as
diversas ocorréncias iatrogénicas dai resultantes, observou-se um interregno nas
pesquisas desenvolvidas nesta area (FASTAG et al., 2013). A figura 1 demonstra uma
transfusdo sanguinea direta realizada entre uma ovelha e um paciente humano e
representa uma transfusdo potencialmente responsavel pela ocorréncia de complicacGes

secundarias.

ae . ?‘rﬁn.%.n

Figura 1 — “Zeitgendssische Darstellung einer Bluttransfusion”
Disponivel em: http://ihm.nIm.nih.gov/luna/servlet/view/search?q=A022670
National Library of Medicine
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Foi s6 a partir de 1900, com a descoberta do sistema ABO humano por
Landsteiner que a medicina transfusional recomecou a ser alvo de novas pesquisas. A
partir dai observou-se um crescente desenvolvimento nesta area, com descoberta e
desenvolvimento de técnicas que permitiram a pratica da medicina transfusional de
forma cada vez mais eficaz e segura (DIAMOND, 1983; BUCHELER & COTTER,
1992). Estes avancos foram particularmente evidentes com a ocorréncia da segunda
guerra mundial, com o0 surgimento dos primeiros bancos de sangue oficiais
(LANEVSCHI &WARDROP, 2001).

A existéncia de grupos sanguineos em caninos e felinos foi descrita pela
primeira vez na década de 50, através de pesquisas desenvolvidas por Swisher & Young
e Eyguem. Neste momento ndo existia ainda disponibilidade de reagentes para a rotina
de tipificacdo sanguinea (BUCHELER & COTTER, 1992; HALE, 1995). A
implantacdo do primeiro banco de sangue canino comercial ocorreu em Chicago
(Estado Unidos da Ameérica), no inicio dos anos 80. A partir dai observou-se um
crescente desenvolvimento deste tipo de instituicdes, permitindo assim a prética de
medicina transfusional veterinaria de uma forma mais frequente (KAUFMAN, 1992).
No entanto foi s6 com a instituicdo da tipificacdo sanguinea de uma forma regular que
esta pratica se tornou mais difundida, minimizando assim a ocorréncia de reacdes
transfusionais muitas vezes fatais para os pacientes em questdo (BUCHELER et al.,
1992; CALLAN, 1996).

3.2. Recrutamento de doadores

Um dos meios de recrutamento de doadores sanguineos geralmente utilizado
pelos medicos veterindrios contempla a abordagem direta dos proprietarios dos
pacientes recetores. Estes sdo encaminhados no sentido de procurarem, dentro do seu
circulo de conhecimentos, um animal cujas caracteristicas sejam compativeis com 0s
pré-requisitos de doador sanguineo para a espécie em questdo (ABRAMS-OGG, 2012).
Trata-se portanto de uma doacdo especifica, o que segundo Almeida et al., (2012),
consiste na doacdo de uma unidade de sangue ou seus componentes de um doador para
um recetor especifico. Em alternativa algumas clinicas e hospitais veterinarios possuem

0s seus proprios dadores que permanecem na instituicdo. Nestes casos, as colheitas de
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sangue ocorrem imediatamente antes da transfuséo ou, no caso da instituicdo possuir
meios para realizar o0 processamento e armazenamento adequados dos
hemocomponentes, estas colheitas sdo realizadas como rotina e 0s hemocomponentes
obtidos utilizados consoante a necessidade (HOHENHAUS, 2006). O fato dos dadores
se encontrarem no préprio local torna mais acessivel a monitorizacdo do estado de
salde destes. No entanto, os custos associados com alimentagdo, cuidadores, alojamento
ou cuidados de saude envolvidos, assim como problemas de ordem ética implicados
devem ser levados em consideracdo (ABRAMS-OGG, 2012). No caso dos caninos, 0s
dodores selecionados deverdo ser, preferencialmente negativos para DEA (abreviagéo
do inglés dog erythrocyte antigen)1.1 e 1.2. Para felinos, uma vez que as transfusdes
deverdo ser estritamente isosanguineas, devera existir um doador de cada grupo
sanguineo.

O recrutamento de animais em abrigos ou utilizacdo de animais errantes como
doadores sanguineos ndo é indicada devido a inacessibilidade a histéria do animal e a
maior possibilidade de existéncia de doencas infeciosas e/ou metabdlicas. Além disso,
questdes de ordem ética tornam esta opcdo questionavel (ABRAMS-0OGG, 2012).
Segundo Hohenhaus (20012), a fonte mais segura e eficaz para a obtencdo de
hemoderivados sdo os bancos de sangue veterinarios. Estes, para poderem garantir um
fornecimento adequado e suficiente de hemoderivados solicitados, necessitam de
possuir um sistema de recrutamento de doadores. O objetivo deste sistema é garantir um
numero adequado de dadores sanguineos.

Em medicina humana é préatica comum e vulgarmente observado a existéncia de
programas de doacdo voluntaria de sangue (DELUCA et al., 2006). Este tipo de
programas, quando aplicado a préatica veterinaria, demonstra resultados positivos. Além
de permitir a manutengdo das quantidades de hemoderivados necessarias, demonstra
assegurar um alto padrdo de qualidade relativamente ao tratamento e aspetos éticos
relacionados com os dadores e seus proprietarios (DELUCA et al., 2006). Este tipo de
programas baseia-se na adesdo voluntaria dos proprietarios. Assim, para que 0 mesmo
seja bem sucedido é imprescindivel uma boa comunicagdo entre os profissionais
veterinarios e proprietarios. Segundo ALMEIDA et al (2012), uma doa¢édo espontanea é
aquela realizada sem qualquer beneficio para o doador. Um dos objetivos deste

programa € difundir, pelas comunidades onde se inserem, a existéncia das doacGes
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sanguineas animais e a importancia das mesmas. Tal podera representar uma maior
adesdo voluntaria por parte dos proprietarios de forma a que estes facam da pratica de
doacdo uma rotina, tornando os seus animais doadores frequentes (DELUCA et al.,
2006).

O processo de doagdo esta associado a consequéncias minimas para os dadores.
Estas podem incluir a formacdo de hematoma na regido de puncdo, irritagdo cuténea
devido a tricotomia ou sangramento por compressdo inadequada do local de puncéo.
(DELUCA et al., 2006). As reacdes adversas estdo, na maioria dos casos, associados a
estados de ansiedade e excitacdo, o que pode conduzir a taquipneia e hiperventilacdo
(ALMEIDA et al., 2012). Devido a serem situagOes que ocorrem muito raramente,
observam-se altas taxas de retorno e futuro consentimento dos proprietarios, estimando-
se que 35% dos primeiros doadores tornem-se doadores frequentes (DELUCA et al.,
2006).

Apesar das doagBes sanguineas ndo serem remuneradas poderdo ser utilizados
incentivos, como é o caso de descontos nos custos associados a vacinacao, doagdo de
alimentos ou outros servicos médico-veterinarios (FELDMAN & SINK, 2006).
Adicionalmente, os resultados dos exames laboratoriais de rastreio realizados
anteriormente a primeira doacdo sanguinea poderdo ser comunicados aos proprietarios,
0 que constitui uma vantagem para os mesmos (DELUCA et al.,2006).

O programa de doacdo sanguinea poderd ocorrer no interior da instituicdo ou,
por questdes logisticas, no domicilio do proprietario. Esta ultima opcdo toma especial
importancia caso sejam doagOes coletivas, como acontece no caso de canis e gatis
particulares. Esta opcdo requer o deslocamento de uma equipa apropriada ao local da
colheita e maior tempo despendido em deslocamento. No entanto, permite a obtengéo de
maiores quantidades de sangue doado, 0 que se torna uma vantagem (FELDMAN &
SINK, 2006).

3.2.1. Doadores caninos

Os doadores caninos deverdo pesar no minimo 22 Kg e ndo apresentarem
excesso de peso (LUCAS et al., 2004). Apesar de ser possivel a realizacdo de sedagéo e/

ou anestesia deverdo possuir temperamento docil e ndo apresentarem resisténcia a
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contencdo. S&o incluidos como doadores animais entre um e oito anos de idade
(ABRAMS-0OGG, 2012).

Dé-se preferéncia a animais com veias jugulares acessiveis, sem demasiada pele
na regido cervical ou cuja pele seja excessivamente dura (FELDMAN & SINK, 2006).
A desparasitacdo e vacinagOes devem estar atualizadas, tendo em conta a localizagio
geogréfica. No entanto, vacinagfes ndo deverdo ser realizadas por até 14 dias antes da
data de doacdo devido a existéncia de evidéncias que associam determinadas vacinas
vivas atenuadas com alteracdes de numero e funcdo plaquetaria (ABRAM-0GG, 2012).

Relativamente ao género, sdo incluidos no programa de doagdo caninos machos
ou fémeas nuliparas e castradas. Fémeas com histérico de gestacdo ou quaisquer
caninos que tenham sido sujeitos a transfusdo sanguinea sdo excluidos do programa de
doacdo. Tal prende-se com a possibilidade de formacdo de anticorpos que irdo interferir
com proteinas de membrana eritrocitaria dos possiveis recetores, podendo isto estar na
origem de reacBes transfusionais (ABRAMS-OGG, 2012). Esta informagdo é
controversa e segundo Blais et al. (2009), a sensibilizacdo durante a gestacdo ndo é
observada, ao contrario do que acontece em humanos ou equinos.

Os doadores ndo deverdo estar sujeitos a terapias medicamentosas devido a
possibilidade de interferéncia com a qualidade do sangue obtido. As excecOes
contemplam a utilizacdo de farmacos para controle de pulgas e carracas. Sdo excluidos
do programa de doacdo pacientes com desordens imunomediadas, tumores e outras
patologias diagnosticadas (ABRAMS-0GG, 2012).

Ao exame fisico, que devera ser realizado previamente a doagdo, o animal
devera apresentar-se higido. Animais com historia de sopro cardiaco ou de convulsdes
ndo deverdo ser utilizados como doadores (LUCAS et al., 2004). A doagdo sanguinea
devera ser cancelada caso o animal apresente evidéncias de alteragdes orgénicas ou
possibilidade de infe¢fes, como no caso de apresentar émese, diarreia ou feridas
tegumentares (ABRAMS-0GG, 2012).

Antes de serem incluidos num programa de doagdo os potenciais doadores
deverdo ser sujeitos a um rastreio laboratorial. Este contempla a realizagdo de
hemograma completo, perfil bioquimico (hepatico e renal), assim como a realizagdo de
perfil de coagulagdo completo e exame parasitoldgico (coprologia) (DELUCA et al.,
2006).
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Figura 2 - Esfregacos realizados para visualizagdo microscopica

Uma vez que a préatica transfusional pode estar associada a transmissdo de
agentes infeciosos todos os potenciais dadores deverdo ser sujeitos a realizacdo
deexames laboratoriais que descartem esta possibilidade, de forma a minimizar os riscos
de transmissdo. A selegdo das doengas infeciosas a serem testadas estd condicionada a
espécie animal assim como a regido geografica e historico epidemioldgico (WARDROP
et al., 2005). Geralmente sdo utilizados inicialmente testes de elevada sensibilidade e na
eventualidade de um resultado positivo sdo confirmados através de um método de
elevada especificidade.

Estd demonstrado que a incidéncia de determinadas doencas infeciosas varia
significativamente consoante a regido geografica em questdo. Por este motivo este
critério deverd ser considerado na selecdo dos agentes infeciosos selecionados a serem
pesquisados. Os custos associados a estes testes sdo consideraveis pelo que a relacéo
custo/beneficio devera ser levada em conta (REINE, 2004).

A realizacdo da pesquisa para Anaplasma spp., Bartonella vinsonii, Borrelia
burgoferi e para Rickettsia rickettsii ndo sdo indicados, pela Consensus Statements of
the American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM). Esta decisdo foi
baseada no binémio custo/beneficio, tendo sido considerada desnecessaria a realizacdo
das pesquisas acima descritas. No entanto a decisdo sobre a pesquisa de agentes
infeciosos deverd ser analisada pelo médico veterinario em questdo sendo ainda
necessario levar em consideracdo as condigdes particulares dos animais (WARDROP et
al., 2005).

A realizacdo dos testes descritos no quadro 1 devera ocorrer tanto antes da

selecdo dos doadores como posteriormente, com a finalidade de monitorizacdo dos
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doadores (REINE, 2004). Idealmente este painel deve ser realizado a cada uma das

doagdes no entanto os custos associados tornam esta opcao invidvel (IRWIN, 2010).

Quadro 1 - Recomendacdes para pesquisa de agentes infeciosos. Adaptado de Reine (2004)

Agente Infecioso

Realizagéo de Pesquisa

Condicionantes

Babesia canis Recomendada | memeemememememeeee
Babesia gibsonii Recomendada Verificar incidéncia geografica
Leishmania spp. Recomendada Verificar incidéncia geografica
Ehrlichia spp. Recomendada | —mmeemmmemmeeeee-
Brucella canis Recomendada | memememceecemeeeeo
Trypanosoma cruzi | Recomendada Verificar incidéncia geografica
Anaplasma spp. Considerar | mmmmemmemmeemeeeees
Bartonella vinsonii | Considerar | cemmmmmmmme -
Borrelia burdorferi | Considerar | memememmmeeeees
Rickettsia rickettsii | Considerar | mememmmmmmmeeees

O intervalo entre testes ndo esta absolutamente definido e estd dependente do

tipo de doador em questdo. Como ja referido a localizacdo geogréfica influenciara esta

situacdo. Segundo Reine (2004), a realizacdo de testes de trés em trés meses revela ser

adequado. Os proprietarios dos doadores selecionados deverdo ser orientados no sentido

de realizarem profilaxia para ectoparasitas de forma a minimizar a exposi¢do dos seus

animais aos vetores envolvidos no ciclo biolégico dos agentes infeciosos acima

referidos.
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Figura 3 — Teste para detecdo de antigénio de Dirofilaria immitis, anticorpos de Anaplasma
phagocytophilum, Borrelia burgdoferi e Erlichia canis. Canine SNAP® 4 DX
Idexx® (Legenda: CP controlo positivo; AP Anaplasma phagocytophilum; BB Borrelia
burdoferi; EC Erlichia cani; DI Dirofilaria immitis)

3.2.2. Doadores felinos

Os doadores felinos deverdo possuir no minimo 4,6 Kg e condicdo corporal
normal. Os machos por se engquadrarem mais frequentemente nestas condicdes sdo
preferiveis (ABRAMS-OGG, 2012). O volume de sangue doado é de até no maximo 15
mL/Kg, a cada quatro semanas. Deverdo ter entre um a sete anos de idade e possuirem
veias jugulares facilmente palpaveis (FELDMAN & SINK, 2006). Mesmo quando
doceis, a maioria dos felinos requer sedacdo e/ou anestesia para o processo de colheita.
Assim, felinos com alteracGes que tornem a sedacdo um risco deverdo ser excluidos
como doadores (LUCAS et al., 2004). Nao deverdo ser selecionadas como doadoras
fémeas gestantes, pelo mesmo motivo enunciado para os caninos. No entanto poderdo
ser utilizadas fémeas multiparas (ABRAMS-OGGS, 2012).

Devido a possibilidade de um maior controlo relativamente a doencas de
caracter infecioso opta-se pela selecdo de felinos que habitem exclusivamente no
interior das suas habitacfes, sem acesso a rua e sem contacto com outros animais.
(LUCAS et al., 2004; FELDMAN & SINK, 2006; ABRAMS-OGGS, 2012). E
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recomendada a selecdo de doadores cujos planos de vacinagdo incluam profilaxia anti-
rabica, complexo respiratorio felino e clamidiose (LUCAS et al., 2004). A avaliacéo
clinica utilizada como critério no caso dos felinos é semelhante ao utilizado para
caninos, acima descrito. Tal como para estes deverd contemplar a recolha de
informagdes da historia e anamnese do animal assim como um exame fisico detalhado
(ABRAMS-0OGG, 2012).

Os exames laboratoriais preconizados para os doadores felinos contemplam a
realizacdo de hemograma completo e perfil bioguimico (incluindo perfil renal) assim
como a titulacdo de tiroxina sérica (LUCAS et al., 2004). Deverdo ser realizadas
pesquisas laboratoriais de FeLV e FIV, tal como para Dirofilaria spp. e Mycoplasma
haemofelis (FELDMAN & SINK, 2006). A necessidade de pesquisa para peritonite
infeciosa felina (PIF) é controversa. Além da transcriptase reversa poder revelar reacoes
cruzadas com a infecdo por coronavirus entérico, ndo existem evidéncias de transmissdo
de PIF através de transfusdo sanguinea. Desta forma, na rotina esta pesquisa ndo é
realizada (REINE, 2004). A pesquisa de infe¢des por Cytauzoon felis, Babesia spp. ou
Ehrlichia spp. para felinos é prescindivel e devera ser deixado ao critério do clinico
veterinario (WARDROP et al., 2005).

3.3. Grupos sanguineos
3.3.1. Grupos sanguineos em caninos

Os diferentes grupos sanguineos existentes sdo definidos com base nos
determinantes antigénicos, onde se incluem glicoproteinas e glicolipidos naturalmente
presentes na superficie da membrana dos eritrocitos (HALE, 1995; LAVEVSCHI &
WARDROP, 2001). Apesar de ter sido sugerida a ocorréncia de mais de 20 diferentes
grupos sanguineos atualmente estabeleceu-se oficialmente a presenca de apenas 7. Estes
encontram-se sistematizados segundo os antigénios eritrocitarios neles encontrados e
designam-se como DEA. Nele sdo contemplados os grupos DEA 1 (1.1e 1.2), 3,4, 5, 6,
7, e 8 (HALE, 1995; HOHENAHUS, 2004), sendo que mais de um grupo sanguineo
podera estar presente no mesmo canino (FELDMAN & SINK, 2006). Todos estes

grupos possuem caracteristicas antigénicas capazes de induzir a formacdo de
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aloanticorpos especificos, no entanto o grupo 1.1 demonstrou ser 0 mais imunogénico
(YOUNG et al., 1949; HOHENHAUS, 2004; NOTTIDGE et al., 2006).

A presenca de aloanticorpos naturais sem sensibilizacdo prévia ndo parece
ocorrer para o grupo 1.1 e 1.2, pelo que o desenvolvimento de reagfes numa primeira
transfusdo sanguinea dificilmente se verifica (GIGER et al., 1995; HALDANE et al.,
2004; HOHENHAUS, 2004). No entanto caso o animal tenha contactado previamente
com antigénios eritrocitarios e tenha sido induzida a formacao de anticopos especificos
para estes antigénios poderdo observar-se reacdes transfusionais severas (BELL, 1983).
Isto ocorre quando por exemplo um animal negativo para DEA 1.1 é exposto, ap0s
sensibilizagdo anterior ao antigénio 1.1 positivo ou quando um animal animal 1.1
positivo é exposto, apds sensibilizacdo anterior a sangue de um doador 1.2 positivo
(HALE, 1995). A severidade de uma possivel reacdo hemolitica depende de diferentes
fatores. Entre eles incluem-se a concentracdo do titulo de aloanticorpos (quanto maior,
mais severa a reacao) e o tipo de imunoglobulina (1g) presente. Quando mediadas por Ig
M tendem a ser mais severas do que quando mediadas por Ig G, devido as Ig M fixarem
mais intensamente o sistema complemento (ABRAMS-0GG, 2012).

A formacgdo de aloanticorpos durante gestacdo ndo é consensual. Segundo
Haldane et al., (2004) a ocorréncia de gestacOes prévias induz a producdo de
aloanticorpos em 25% das cadelas. J& segundo Blais et al., (2005) esta evidéncia ndo se
observa.

O riscos associados a reacOes transfusionais para outros antigénios que ndo o 1.1
ndo se encontram tdo bem definidos mas evidéncias demonstram que também ocorram
(CALLAN et al., 1995; BLAIS et al., 2007; KESSLEER et al., 2010). Por este motivo é
recomendada a realizagdo, sempre que possivel da tipificacdo sanguinea previamente a
qualquer transfusdo sanguinea. Kits de tipificacdo rapidos para utilizagdo na rotina de
medicina transfusional estdo condicionados a disponibilidade comercial destes, pelo que
a tipificagdo, apesar de altamente recomendada nem sempre é possivel. Na maioria das
situacdes a tipificacdo soO é realizada em laboratorios de referéncia com o objetivo de
selecdo de doadores, ndo sendo comum a sua utilizagdo para avaliagdo de
compatibilidade entre doadores e recetores no momento prévio a transfusdo (GIGER et
al., 1995).
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Os testes comercialmente disponiveis para caninos permitem determinar se estes
séo positivos ou negativos para 0 DEA 1.1. Tal pode revelar-se importante na perspetiva
de uma transfusdo sanguinea uma vez que este € o grupo DEA considerado mais
imunogenico (SYMONS & BELL, 1991). Para caninos estdo disponiveis
comercialmente dois testes rapidos, com diferentes metodologias:

O RapidVet® DEA 1.1 Blood Typing Agglutination Test (DMS Laboratories
Inc.) (figura 4) baseia-se na reacdo de aglutinacdo que ocorre quando eritrocitos que
possuam antigénios 1.1 na sua membrana contatam com anticorpos monoclonais
especificos para 1.1. O cartdo possui estes anticorpos na sua constituicdo sob forma
liozifilada. Quando uma amostra de sangue DEA 1.1 € adicionada ocorre aglutinacéo, a

qual é visualmente verificada sendo o paciente classificado como DEA 1.1 positivo.

Figura 4 - RapidVet® DEA 1.1 Blood Typing Agglutination Test. DMS Laboratories Inc.
Disponivel em: http://www.rapidvet.com/canine_info.html
Acessado em Junho de 2013
DMS Laboratories, Inc.

O RapidVet ®-H IC Canine Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories
Inc.) ilustrado na figura 5 baseia-se na técnica de imunocromatografia e o resultado é
apresentado automaticamente no mostrador do teste. Permite a identificagdo de animais

positivos ou negativos para o antigénio eritrocitario DEA 1.1.
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Figura 5 - RapidVet ®-H IC Canine Immuno-Chromatographic Test. DMS Laboratories Inc.

Disponivel em: http://www.rapidvet.com/canine_info.html
Acessado em Junho de 2013

DMS Laboratories, Inc.

O QuickTest DEA 1.1 (Laboratorio Alvedia) (figura 6) baseia-se na migracdo
diferencial que ocorre na membrana, a qual estd impregnada com anticorpos
monoclonais anti-DEA 1.1. O resultado é verificado através da coloracdo resultante na

membrana do teste.

Figura 6 - QuickTest DEA 1.1 (Laboratério Alvedia)

Disponivel em: http://www.alvedia.com/
Acessado em Junho de 2013

Laboratorio Alvedia
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3.3.1.1.  Frequéncia dos grupos sanguineos em caninos

A frequéncia dos diferentes grupos sanguineos caninos varia consoante a regido
geogréfica e a raca canina em questdo (FELDMAN & SINK, 2006; DAVIDOW, 2013)

Devido a uma maior ocorréncia de reacOes transfusionais severas associado ao
DEA 1.1 este é o0 antigénio eritrocitario canino mais estudado (SYMONS & BELL,
1991). Como pode ser observado pela imagem abaixo e tendo como base diversos
estudos realizados, a frequéncia e distribuicdo do DEA 1.1 varia entre 23% (SYMONS
& BELL, 1991) na Austrélia e 72,7% (EJIMA et al., 1982) no Japéo.

Figura 7 - Distribuicdo DEA 1.1 segundo localizagéo geogréafica

A distribuicdo dos restantes grupos DEA € bastante heterogénea consoante a
regido geografica analisada. Para o grupo 1.2 do DEA 1 as frequéncias observadas
variam entre 6,2% na Australia (SYMONS & BELL, 1991) e 42% em Séo Paulo
(NOVAIS et al., 2002). Segundo Giger et al., (1995) na Holanda a frequéncia do grupo
DEA 3 é de 5% enquanto que no Japdo este grupo observa cerca de 24% de ocorréncia
(EJIMA et al., 1986). Para o grupo DEA 4 as frequéncias relativas situam-se entre 0s
56% na Holanda (GIGER et al., 1995) e os 93% em Sédo Paulo (NOVAIS et al., 2002).

Nesta mesma cidade e segundo 0 mesmo autor, a frequéncia de caninos pertencentes ao
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grupo DEA 5 é de 8%, enquanto em Nova York a frequéncia observada é de 22,3%
(SWISHER & YOUNG, 1961). O grupo DEA 6 conta com 60% de frequéncia no Japao
(EJIMA et al., 1986) e 99,4% em Nova York (SWISHER & YOUNG, 1961). Segundo
Novais et al., (2002) a frequéncia de DEA 7 em Sdo Paulo é de 11% enquanto na
California alcanga 0s 82% (SUZUKI et al., 1975).

Podem observar-se diferencas significativas entre as frequéncias de grupo
sanguineos consoante a raga canina em questao.

Segundo Novais et al., (1999) para o grupo DEA 1.1 as frequéncias observadas
para as racas Pastor alemdo, Cocker spaniel, Dogue alemdo e Rottweiler foram de
36,8%, 71,4%, 83,3% e 42,8%, respetivamente. Relativamente aos caninos sem raca
definida foi observada a ocorréncia de 46,5% para o grupo DEA 1.1. Segundo este
mesmo autor a distribuicdo do grupo DEA 1.2 para as racas Pastor alemdo, Cocker
spaniel, Rottweiler e Dogue alemdo foram de 63,1%, 21,4%, 42,8% e 16,7%
respetivamente, ao passo que 0s caninos sem raca definida apresentaram 42,5% deste
grupo DEA. Outro estudo de Novais (2002) demonstra a prevaléncia de grupos
sanguineos em caninos no qual um mesmo grupo de caninos (da raca Pastor Alemdo),
demonstra apresentar para os grupos DEA 1.1, 1.2, 3, 4, 5 e 7 os valores de 64%, 36%,
8%, 14% e 8% respetivamente. O somatorio destes valores € diferente de 100% uma vez
que a espécie canina por apresentar mais do que um tipo sanguineo do sistema DEA
simultaneamente (desde que nao sejam pertencentes ao DEA 1).

Um estudo realizado por Van der Merve et al., (2002) na Africa do Sul,
demonstra que a diferenca entre a frequéncia do grupo DEA 1.1 varia
consideravelmente consoante as ragas testadas. Segundo este autor a frequéncia deste
grupo para racgas Pastor alemdo ou Boxer situam-se entre os 20% em oposi¢do ao que
acontece com o Rottweiler, Sdo bernardo e Dalmata. Estes Ultimos apresentam
frequéncias de grupo DEA 1.1 de aproximadamente 75%.

Como pode ser constatado existem diferencas significativas nas frequéncias dos
grupos sanguineos de acordo com a raga e localizacdo geografica. Este fato salienta a
importancia da tipificacdo sanguinea tanto com objetivo de selecionar doadores para
programas de doacdo como para evitar a ocorréncia de reacOes transfusionais associadas
a medicina transfusional (HALE, 1995).
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3.3.2. Grupos sanguineos em felinos

Para os felinos esta descrita a existéncia de trés grupos sanguineos: A, B e AB.
Esta tipificacdo baseia-se na presenca de diferentes residuos de acido neuraminico
localizado na superficie dos eritrocitos. Felinos pertencentes ao grupo A, possuem uma
menor quantidade de acido N-acetilneuraminico sendo maior a proporcao de moléculas
de N-glicolilneuraminico. No grupo B s se observa a presenca deste ultimo e no grupo
AB a presenca das duas na mesma proporcdo (ANDREWS et al., 1992; GRIOT et al.,
1996). Os grupos sanguineos nesta espécie para 0s grupos A e B sdo determinados por
hereditariedade simples dominante em que o alelo A domina sobre o grupo B. Assim
genotipicamente um gato do grupo A podera ser homozigoto ou heterozigoto enquanto
felinos com grupo B serdo obrigatoriamente homozigotos para esse alelo. Ja o grupo AB
é determinado por um outro alelo sendo este recessivo para o alelo A mas dominante em
relacdo ao alelo B, o que conduz a expressao fenotipica dos antigénios A e B nas suas
membranas eritrocitarias (GIBSON, 2007). Os felinos ao contrario dos caninos possuem
naturalmente aloanticorpos contra antigénios presentes em qualquer outro grupo
sanguineo que ndo o seu. N&o necessitam assim de sensibilizacdo prévia atraves de
transfusdes ou gestacdo para desencadearem potenciais reacdes transfusionais (INGE-
BRINGSTEN, 1912; AUER & BELL, 1982; GIGER et al., 1989; WILKERSON,
1991). Para esta espécie sdo indicadas apenas transfusdes isosanguineas, nao existindo
neste caso doadores universais pelo que a tipificagdo entre doadores e recetores se torna
imprescindivel (BUCHELER & GIGER, 2003; GIGER, 2009).

Animais pertencentes ao grupo A possuem baixos de aloanticorpos anti-B
diferentemente dos animais do grupo B, cujos titulos de aloanticorpos anti-A sdo
extremamente altos. Assim enquanto a administracdo de sangue do grupo B a um
recetor do grupo A conduz a diminuigdo da vitalidade e tempo de sobrevivéncia das
células transfundidas a administracdo, mesmo que de volumes diminutos de sangue do
grupo A a um recetor B podera desencadear reagdes hemoliticas graves, frequentemente
culminando na morte do animal. (KNOTTENBELT & MACKIN, 1998). Esta situacdo
tem origem no facto da gravidade da reacdo transfusional desencadeada ser
proporcional ao titulo de anticorpos presentes.

Os recetores AB ndo possuem aloanticorpos anti-A ou anti-B no entanto sé

deverdo ser transfundidos com sangue do grupo A ou AB. A administracdo de sangue
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do grupo B estd desaconselhada devido ao elevado titulo de aloanticorpos anti-A
presentes neste (TOCCI, 2010). A figura 8 demonstra as possibilidades de transfusdo

sanguineas entre os diferentes grupos sanguineos felinos.

Transfusao isosanguinea

—————— Transfusao alosanguinea

Figura 8- Possibilidades transfusdes sanguineas em felinos

Recentemente identificou-se um outro tipo de antigénio presente no sangue de
felinos: o antigénio Mik, presente na maioria dos felinos. Felinos Mik positivos e que
portanto ndo possuem aloanticorpos anti-Mik circulantes podem, mesmo sem
necessidade de sensibilizacdo prévia apresentar reacfes transfusionais hemoliticas
graves quando sujeitos a transfuséo de sangue que possua aloanticorpos anti-Mik (ou
seja, sangue proveniente de felinos Mik-negativos). Por este motivo mesmo apos
tipificacdo sanguinea e comprovacdo de doador e recetor possuirem 0 mesmo grupo
sanguineo é altamente recomendada a realizacdo de testes de compatibilidade sanguinea
maior e menor (WEINSTEIN et al., 2007).

Dentre os testes rapidos comercialmente disponiveis incluem-se:

O RapidVet® - H Feline Blood Typing Agglutination Test Cards ilustrado
através da figura 9 baseia-se na reacdo de aglutinacdo que eventualmente ocorre. Possui
a mesma metodologia que o teste de cartdo disponivel para caninos, anteriormente

descrito.
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Figura 9 - RapidVet® - H Feline Blood Typing Agglutination Test
Cards (DMS Laboratories Inc.)

Disponivel em: http://www.rapidvet.com/feline_info.html
Acessado em Junho de 2013
DMS Laboratories, Inc.

O RapidVet ®-H IC Feline Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories

Inc.) (Figura 10) baseia-se na metodologia de imunocromatografia e permite a
identificacdo do grupo sanguineo felino testado.

Figura 10 - RapidVet ®-H IC Feline Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories Inc.)

Disponivel em: http://www.rapidvet.com/feline_IC_info.html
Acessado em Junho de 2013
DMS Laboratories, Inc.

A membrana capilar do Quick-Test AB (Laboratdrio Alvedia) (figura 11) possui
nela impregnada anticorpos monoclonais anti-A e anti-B reagindo potencialmente com
sangue felino A e B respetivamente. A leitura do teste é realizada de acordo com a

coloracdo que permanece na membrana apos a reacao referida.
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Figura 11- Quick-Test AB (Laboratério Alvedia)
Disponivel em: http://www.alvedia.com/

Acessado em Junho de 2013
Laboratério Alvedia

3.3.2.1.  Frequéncia dos grupos sanguineos em felinos

A frequéncia de distribuicdo dos diferentes grupos sanguineos em felinos, tal
como ocorre com 0s caninos esta relacionado com a regido geogréafica assim como a
raca em questdo (FELDMAN & SINK, 2006; DAVIDOW, 2013).

Relativamente a distribuicdo geogréfica, estudos oriundos de diferentes
continentes demonstram que a maioria dos felinos pertencem ao grupo A. A média para
este grupo sanguineo é de cerca de 95%. Os animais pertencentes aos grupos B ou AB
variam entre 0,3 a 5% (LANEVSCHI & WARDROP, 2001). Excecdo a esta
homogeneidade geogréfica ocorre na Australia, onde segundo ARIKAN et al., (2006),
cerca 24% da populagdo felina pertence ao grupo B. A distribuicdo segundo o critério
da localizacao geografica, estdo demonstradas na através da figura 12.
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Figura 12 - Distribui¢éo dos grupos sanguineos A,B e AB segundo a localizagdo geografica.

Determinadas racas demonstraram estar associadas a uma maior incidéncia de
determinados grupos sanguineos. Ragas exoticas, onde se incluem o Devon rex (31%),
British shorthair (36%), Cornish rex (31%), Exotic shorthair ou Scottish fold
apresentam incidéncias maiores de grupo B sanguineo. As frequéncias para estas racas
sdo 31%, 36%, 31%, 27% e 19%, respetivamente (GIGER et al., 1989). A raca Van
Turcos e Angora, ambos oriundos da Turquia apresentam também maiores incidéncias
de grupo B sanguineo, com 60 % e 46,4%, respetivamente (ARIKAN et al., 2003).

Segundo Proverbio et al., (2013), a raga Ragdoll demonstra ser uma candidata a
inclusdo em programas de doagdo, uma vez que apresentam a ocorréncia dos trés grupos
sanguineos e as transfusdes entre felinos deverdo ser isosanguineas. As frequéncias
observadas para esta raca séo de 77,1% para o grupo A, 4,9% para o grupo B e 18%

para o grupo AB.
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3.4. Testes de compatibilidade sanguinea

A realizacdo dos testes de compatibilidade sanguinea tem como objetivo a
pesquisa de anticorpos anti-eritrocitarios eventualmente existentes entre o sangue do
doador e recetor. Esta pesquisa é evidenciada através da verificacdo de hemdlise e
aglutinacdo eventualmente resultantes.

A tipificacdo sanguinea prévia e resultados compativeis ndo descartam a
necessidade de realizagdo deste procedimento seja em caninos ou felinos. Nestes
ultimos a realizacdo do teste de compatibilidade assume especial importancia sobretudo
apos a descoberta da existéncia do antigénio Mik (ABRAMS-OGG, 2012). A
inexisténcia de tipificacdo sanguinea para este antigénio assim como o fato dos Mik
negativos possuirem naturalmente anticorpos anti-Mik poderd estar na origem de
reages transfusionais hemoliticas severas. Assim torna-se evidente a necessidade de
realizacdo de provas de compatibilidade (WEINSTEIN et al., 2007). O teste de
compatibilidade maior permite a pesquisa anticorpos do recetor contra eritrocitos do
doador ao passo que o teste de compatibilidade menor permite detetar anticorpos do
doador contra eritrocitos do recetor (ABRAMS-0OGG, 2012).

Existem diversos protocolos para a realizacdo dos testes de compatibilidade
maior € menor como é o exemplo do protocolo em anexo (anexo I). A figura 13
representa as amostras de ST provenientes do saco de colheita que sdo separadas no
momento do processamento. Estas sdo utilizadas aquando da realizacdo dos testes de
compatibilidade.
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Figura 13 — Amostras de ST proveniente do saco de colheita utilizadas para realizagéo
dos testesde compatibilidade

Atualmente existem também testes rapidos, como é o exemplo dos presentes na

imagem abaixo, comercializados pela DMS Laboratories, Inc.®.

Figura 14-A) Companion Animal Major Crossmatch (DMS Laboratories Inc.) B)
Companion Animal Minor Crossmatch (DMS Laboratories Inc.)

Disponivel em: http://www.rapidvet.com/xmatch_info.html
Acessado em Junho 2013
DMS Laboratories Inc.

3.5. Sistemas de colheita sanguinea

Consoante o tipo de dispositivo de colheita utilizado estes poderdo ser
classificados como abertos e fechados. Nos sistemas abertos existe contacto entre o
sangue colhido e o ambiente externo (FELDMAN & SINK, 2006). As colheitas

ocorridas desta forma tém maiores probabilidades de contaminagdo por microrganismos

62


http://www.rapidvet.com/xmatch_info.html

(ABRAMS-OGGS, 2012). Nestas condi¢Bes o sangue colhido devera ser transfundido
até quatro horas ap6s a colheita caso este permaneca a temperatura ambiente ou até 24
horas, caso armazenado entre 1 e 6 ° C.

Os sistemas fechados incluem a agulha e sacos satélites incorporados tal como a
presenca do anticoagulante (FELDMAN & SINK, 2006). O sistema ideal é o fechado
sobretudo se hemocomponentes se destinarem a processamento e posterior
armazenamento uma vez que os derivados sanguineos sao bons meios de cultura para
bactérias e microrganismos potencialmente patogénicos. Ainda assim o sistema ndo
pode ser considerado estéril uma vez que durante a venopuncao cutanea podera ocorrer
contaminagdo por microrganismos ai presentes mesmo sob técnica asséptica
(ABRAMS-OGGS, 2012).

O método fechado mais correntemente utilizado é saco destinado a colheita
humana. Estes sacos possuem uma capacidade de aproximadamente 450 mL
adequando-se a colheitas de caninos uma vez que o volume de colheita para esta espécie
podera situar-se até os 16 a 18 mL/Kg (ABRAMS-OGGS, 2012). N&o sdo no entanto
apropriados para colheitas em felinos ja que o volume possivel de coletar nesta espécie
¢ substancialmente menor que o volume destes. Existem diferentes marcas que
comercializam estes sacos com diferentes anticoagulantes e tipologias. O nimero de
sacos satélite associados varia consoante os hemoderivados que se pretendam processar.
E importante respeitar a capacidade do saco. Colheitas de volumes sanguineos menores
do que aqueles recomendados implicam um excesso proporcional de anticoagulante.
Dependendo da natureza deste poderdo desencadear diferentes sintomatologias de
toxicidade (LUCAS et al., 2004).

Estes sacos possuem uma agulha de 16 G diretamente acoplada ao sistema assim
como sacos satélites interconetados destinados & separacdo dos diferentes
hemocomponentes obtidos no processamento (ABRAMS-OGGS, 2012).

As garrafas de vacuo sdo recipientes geralmente de vidro, no qual é adicionado
manualmente o anticoagulante. Neste tipo de colheita o sistema utilizado é o aberto.
Além de ndo permitir realizacdo de processamento e armazenamento este método
implica a inativacdo de plaquetas e fatores VIII e XIlII. Este método foi utilizado durante
muito tempo em medicina veterinaria mas devido as opcGes mais simples e seguras
disponiveis atualmente tem caido em desuso (ABRAMS-OGGS, 2012).
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Existem diferentes tipos de solugBes anticoagulantes disponiveis no
mercado. Estas tém como funcdo ndo s6 impedir a coagulacdo dos componentes
sanguineos como também assegurar a manuten¢ao da sua funcdo durante o periodo
de armazenamento dos hemocomponentes (HOHENHAUS, 2012). Por este motivo
a maioria das substancias preservativas atualmente disponiveis possuem além do
anticoagulante,solucdes aditivas que asseguram a qualidade dos constituintes
sanguineos e aumentam o periodo de validade destes (FELDMAN & SINK, 2006).

O tipo de solucdo anticoagulante utilizada ira afetar a validade do
hemocomponente produzido pelo que alguns exigem transfusdo imediata apds a
colheita enquanto outros permitem um armazenamento cujo periodo € varidvel
(LUCAS et al.,, 2004). Devido a estas diferencas a selecdo do anticoagulante
devera ter em conta o tipo de hemoderivado que se pretende, se estes serdo
utilizados imediatamente ou armazenados e a que tipo de processamento serdo
sujeitos (FELDMAN & SINK, 2006).

CPDA-1, deriva do inglés citrate phosphate dextrose adenine e é o
anticoagulante  mais utilizado para sangue canino. A  proporc¢ao
anticoagulante/sangue total deverd ser de 1 para 7 mL. Para armazenamento entre O
a 6°C prevé-se um periodo de validade de aproximadamente 20 dias. Para felinos
depreende-se que este periodo € maior (35 dias). O anticoagulante ACD (do inglés,
acid citrate dextrose) podera ser utilizado para preservagdo de sangue de caninos e
felinos. A proporcdo anticoagulante/sangue total € de aproximadamente 1 para 7 a
9 mL. O periodo de armazenamento recomendado é de 21 dias para caninos e 30
para felinos (HOHENHAUS, 2012). A utilizacdo de heparina como anticoagulante
estd indicada unicamente caso a transfusdo seja realizada imediatamente apos
colheita (ABRAMS-OGGS, 2012) ou no maximo ap6s 24 horas da mesma
(FELDMAN & SINK, 20086).

E importante salientar que a presenca destas substancias ndo inibe o
crescimento bacteriano pelo que é imprescindivel que o processamento e
armazenamento ocorram segundos as regras estipuladas para estes (FELDMAN &
SINK, 2006).
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3.5.1. Colheita sanguinea em caninos

O processo de doacdo deve ter lugar num ambiente calmo, sem presenca de
estimulos sonoros ou visuais desnecessarios. Devem estar presentes 0 nimero minimo
de pessoas consideradas necessarias durante processo de colheita sanguinea. Esta ndo
devera ser interrompida pelo que telefones devem ser silenciados e acessos a sala de
colheita devem ser evitados (LUCAS et al., 2004). Como ja foi referido, previamente a
cada colheita devera ser revista a atual condi¢do de salde do doador. Para tal devera
questionar-se o proprietario sobre possiveis sinais ou manifestagdes clinicas
apresentadas desde a ultima doacdo sanguinea. Posteriormente devera ser realizado um
exame fisico como ja referido (GIBSON, 2007).

Figura 15 — Material acondicionado para realizacdo de colheitas externas

O animal devera ser colocado em cima da marquesa delicadamente de forma a
evitars stress do mesmo. Poderé utilizar-se um tapete suave e limpo de forma a tornar o
processo mais confortavel para o doador (GIBSON, 2007). A colheita podera ser
realizada na posi¢do sentada, em decubito esternal ou lateral, no entanto esta Gltima € a
mais comumente utilizada uma vez que permite uma melhor contencdo e acesso a veia
jugular (ABRAMS-OGG 2012; HOHENHAUS, 2012). A venopuncdo deverd ser
realizada preferencialmente na veia jugular devido ao seu maior calibre e acessibilidade
(GIBSON, 2007). No entanto podera recorrer-se a venopunc¢do das veias cefalica ou
femoral quando o porte do animal e calibre destas veias forem adequados (ABRAMS
OGG, 2012). Devera realizar-se a tricotomia da regido selecionada para venopungao e
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posterior preparacdo asseptica da mesma. Sugere-se uma primeira limpeza da regido
com sabdes a base de clorexidina e posteriormente a desinfecdo com solugfes a base de
alcool a 70° e solucdo iodada a 2%. E aconselhada a utilizagdo de luvas estéreis pelo
flebotomista (HOHENHAUS, 2012). A venopuncéo devera ser Unica de forma a evitar a
ativacdo excessiva da coagulacdo, o que poderia conduzir & formacdo de coagulos.
Além disso minimiza o trauma ao doador (GIBSON, 2007). Previamente & exposi¢do da
agulha ao meio externo o tubo do saco devera ser pingcado distalmente a agulha e soO
apos este procedimento a agulha podera ser exposta e realizada a venopunc¢do. Apos a
introducdo da agulha no tecido subcutaneo a pinca colocada no tubo do saco pode ser
retirada. Este procedimento minimiza a entrada de ar e possiveis contaminantes no
interior do saco (LUCAS et al., 2004).

Apesar de existirem diferentes tipos de anticoagulantes disponiveis para a
colheita de sangue total em caninos séo utilizadas preferencialmente sacos contendo
CPDA-1. O fluxo do sangue para o interior do saco pode ocorrer por gravidade ou
através de vacuo. Existem atualmente cdmaras de vacuo que possibilitam que o sangue
seja colhido mais rapidamente (GIBSON, 2007). Este processo ndo afeta a taxa de
hemolise do sangue colhido pelo que quando disponivel poderd ser vantajosa
(HOHENHAUS, 2012). Quando o sangue for colhido por gravidade o saco devera
permanecer num plano mais baixo de forma a permitir uma colheita mais rapida e evitar
o refluxo de sangue. Durante todo o processo o saco devera ser monitorizado de forma a
verificar uma possivel interrupcdo do fluxo sanguineo. Deverd ainda ser agitado
cuidadosamente periodicamente de forma a permitir a homogeneizagdo do sangue com
0 anticoagulante nele presente (GIBSON, 2007). O limite de volume sanguineo
possivelmente obtido numa colheita é de 18 mL/Kg. Assim um animal de 25 kg podera
doar de forma segura 450 mL, sendo que este é o volume de colheita indicado para 0s
sacos de sangue disponiveis comercialmente. E importante que o volume de sangue seja
o indicado de forma a respeitar a proporcao sangue/anticoagulante. Caso esta proporgéo
ndo seja respeitada e o volume de sangue colhido for inferior ao indicado, poderdo
originar-se situagdes de excesso de anticoagulante (HOHENAHUS, 2012). Esta
situacdo podera estar na origem de reacdes transfusionais como descrito posteriormente.
O volume do saco podera ser verificado atraves de pesagem da mesma. Um mililitro de

sangue canino corresponde a aproximadamente 1,053 gramas pelo que a colheita podera
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ser interrompida quando a saco atingir entre 426 a 521 gramas (GIBSON, 2007). O
tempo méximo de colheita devera situar-se entre os 5 e 10 minutos (GOMES, 2008).
Apbs conclusdo da colheita sanguinea, o tubo do saco devera ser novamente pincada
distalmente a agulha. Tal tem como objetivo minimizar o contacto entre o0 sangue do
interior do saco e o ambiente externo (LUCAS et al., 2004).

Durante todo o procedimento de colheita sanguinea o doador deve ser
monitorizado. Deve ser verificada a coloracdo das mucosas, frequéncia e tipo de pulso e
frequéncias cardiaca e respiratoria. Qualquer alteracdo mais significativa no estado do

doador deve ser motivo para a interrupcao da colheita (GIBSON, 2007).

3.5.2. Colheita sanguinea em felinos

O processo de doacdo sanguinea em felinos difere em alguns aspetos daquelas
em caninos.

Nesta espécie e ao contrario do que acontece nos caninos, por mais doceis e
domesticados que sejam geralmente € necessario a utilizacdo de tranquilizantes e/ou
anestesia geral (GOMES, 2008; HOHENHAUS, 2012). De forma a garantir a
estabilidade durante a colheita, evitar danos vasculares, dor desnecessaria ou
desperdicio do sangue até entdo obtido os felinos sdo rotineiramente sedados e/ou
anestesiados (GIGER, 1995). Existem diversos protocolos anestésicos sugeridos. A
modalidade de neuroleptoanalgesia incluindo diferentes conjugacgdes de oximorfina,
acepromazina, butorfanol e diazepam é vulgarmente proposta (KRISTENSEN &
FELDMAN, 1995; ABRAMS-0OGG, 2012).

Para felinos o limite de sangue para uma colheita situa-se entre 10 a 12 mL/Kg.
Assim, para um gato de 4,6 Kg o volume possivel de ser obtido é de aproximadamente
50 mL. Uma vez que os sacos utilizados em pacientes caninos tém volume de 450 mL
estes ndo podem ser usadas em pacientes felinos. Mesmo o0s sacos pediatricos
disponiveis comercialmente ndo sdo indicados, uma vez que a capacidade minima
destas é de 75 mL.

Sacos para colheita de sangue felino dificilmente s@o encontrados
comercialmente. A sua disponibilidade é mais acessivel em alguns bancos de sangue
americanos como o Animal Blood Resources International (ABRI) e o banco de sangue

veterinario da Universidade da Pensilvania (Penn Animal Blood Bank — PABB) que
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confecionam 0s seus proprios sacos, apropriados para esta espécie (KRISTENSEN &
FELDMAN, 1995). Por este motivo a colheita em felinos sob sistema fechado esta
bastante condicionada. O método de colheita mais comumente utilizado em felinos é o
aberto. Recorre-se a utilizacdo de uma seringa com capacidade para 60 mL a qual foi
adicionado a solugéo anticoagulante, preferencialmente CPDA-1 na proporgao de 1 mL
para cada 7 mL de sangue (GIBSON, 2007; GOMES, 2008). A seringa é acoplada
previamente a um cateter de 19 G.

Uma vez que a maioria dos felinos requer sedacdo para a doacdo sanguinea
devera ser colocado um acesso venoso. Tal é util caso se verifique alguma complicacao
associada a tranquilizacdo/sedacdo como também para a reposi¢do da volémia apos a
realizacéo da colheita (GIBSON, 2007).

Os procedimentos associados ao exame fisico que antecedem a colheita tal como
cuidados de antissépsia, venopuncdo e colheita sdo semelhantes aqueles j& descritos

para a colheita sanguinea em caninos.

3.6. Hemocomponentes

O desenvolvimento observado nas técnicas de fracionamento sanguineo trouxe
novas perspetivas relativamente as possibilidades terapéuticas dos hemocomponentes. O
fracionamento do sangue com consequente obtencdo de diferentes hemocomponentes
aumentou as indicagdes terapéuticas a que estes se destinam, de acordo com as
necessidades especificas dos pacientes (ULATA, 2005). Esta maior especificidade entre
produtos e indicagcBes diminuiu substancialmente as reacOes adversas secundarias
associadas a transfusfes. Tal prende-se com o fato de ser possivel o paciente receber
apenas os constituintes celulares de que necessita e evitar a administracdo desnecessaria
dos outros constituintes sanguineos (LOGGAN et al., 2001). Além disso o
processamento permitiu uma maximizagdo e maior rentabilidade do sangue total colhido
uma vez que uma unidade de ST (sangue total) permite potencialmente o tratamento de
mais de um paciente (WARDROP, 1997) Atualmente opta-se por sO se realizar
processamento e posterior armazenamento de sangue gue tenha sido colhido sob sistema
fechado de forma a minimizar o risco de crescimento bacteriano. Os principais
hemocomponentes utilizados em medicina veterinaria sdo sangue total (ST),

concentrado de hemaécias (CH), concentrado de plaquetas (CP), plasma fresco
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congelado (PFC) e crioprecipitado (CPT) (ABRAMS-OGG, 2012). A figura 15
demonstra o processo de obtencdo dos diferentes hemocomponentes a partir do ST. A
selecdo de cada um destes diferentes hemocomponentes devera ser realizada de forma
criteriosa e especifica tendo em conta o constituinte sanguineo em défice no paciente.
Caso tal ndo se verifique os possiveis efeitos adversos associados as transfusdes
sanguineas poderdo sobrepor-se aos beneficios dela retirados (CALLAN, 2000;
ABRAMS-0GG, 2012).

Figura 16 — Possibilidades de hemocomponentes obtidos através de
processamento com diferentes forces de centrifugacéo.

Legenda: ST Sangue total; CH Concentrado de hemécias; PFC plasma fresco congelado; CPT
Crioprecipitado; CSB Criosobrenadante; PRP Plasma rico em plaquetas; PC Pasma Congelado

3.6.1. Sangue total

O ST é o produto sanguineo basico, a partir do qual e sob diferentes
processamentos se obtém os diferentes hemocomponentes utilizados em medicina
transfusional. (GIGER, 1991; KNOTTENBELT, 2002). Foi durante muito tempo o
produto sanguineo mais comumente utilizado na pratica médica veterinaria. O

desenvolvimento de técnicas de processamento e armazenamento assim como a
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implementacdo de bancos de sangue veterindrios tornou a utilizacdo de
hemocomponentes processados uma realidade mais frequente, permitindo uma
utilizacdo mais especifica destes (LOGAN et al.,, 2001; TSUCHIYA, 2003). O
processamento permite ainda uma maior rentabilidade dos produtos obtidos ja que os
periodos de armazenamento dos hemocomponentes diferem (KERL & HOHENHAUS,
1993; WARDROP, 1995). Em felinos devido a frequente indisponibilidade de sistema
de colheita fechados que permitam posterior processamento sem necessidade de
transferéncia o ST é ainda o produto hemoterapico mais utilizado na rotina clinica
(GIGER, 1991). Para caninos e felinos os volumes considerados como uma unidade de
ST séo 450 e 50 mL respetivamente (ABRAMS-0GG, 2012).

Figura 17 — Sacos de STF previamente ao processamento

Por Sangue Total Fresco (STF), entende-se o ST colhido através de técnica
assética ja descrita, mantido sob temperatura ambiente (entre 20 a 24° C) e utilizado em
até 6 horas apds a sua colheita (HOHENHAUS, 2012). Apds este periodo e sob
armazenamento refrigerado este sangue passa a denominar-se sangue total armazenado
(STA), sendo que a principal diferenca entre estes reside nas alteracbes das suas
propriedades hemostaticas (GIBSON, 2007; ABRAMS-OGG, 2012; HOHENHAUS,
2012).
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A utilizagcdo de STF tem dois objetivos principais: a expansdo de volume e a
reoxigenacdo dos tecidos periféricos atraves da reposicdo de eritrocitos (MURPHY &
GARDNER, 1969; NOLTE & MISCHKE, 1995). A sua indicacdo € prevista em
pacientes com perda hemorragica aguda com volumes superiors a 50% do volume
sanguineo total. O objetivo é repor a capacidade de oxigenagdo e concomitantemente a
capacidade oncotica intravascular (KIRBY, 1995). Uma vez que o STF contém fatores
de coagulacéo, tanto termolabeis como termoestaveis assim como atividade plaquetaria,
na auséncia de hemocompoentes mais especificos podera ser utilizado em situacGes de
hemorragia secundérias a alteragbes hemostaticas primarias (por exemplo
trombocitopenia) e secundarias como a hemofilia A ou B, insuficiéncia hepética ou
coagulacdo intravascular disseminada (KIRBY, 1995). Possui adicionalmente elevada
concentracdo de proteinas plasmaticas, albumina e antitrombina Il (WARDROP,
1997). Em situagdes de hemorragias com deplecéo inferior a 50% do volume sanguineo
nos quais a expansdo da volémia possa ser alcancada através de fluidoterapia é
preferencialmente utilizado o CH em detrimento do STF ou STA. A vantagem desta
opcao é minimizar a ocorréncia de hipervolémia (MILAM et al., 1980).

Como foi referido apds 6 horas do seu processamento o STF, caso refrigerado
entre 1 a 6°C, passa a denominar-se por STA. Uma vez que as plaquetas ndo resistem a
refrigeracdo este produto ndo apresenta funcdo plaquetaria (SPINELLA et al., 2008;
ABRAMS-OGG, 2012). Por este motivo ndo esta indicado em situacbes de
trombocitopenia (WARDROP, 1997). Assiste-se também a uma diminuicdo gradual das
concentracfes dos fatores de coagulacdo termolébeis (V e VIII) (NILSSON et al.,
1983), pelo que a sua utilizagdo nédo € util para tratamento de doenca de VVon Willebrand
(VWD) ou hemofilia A (WARDROP, 1997). A viabilidade do ST estende-se por 28
dias no caso do anticoagulante presente ser CPDA-1 ou por 30 dias caso este seja ACD
(GIBSON, 2007; HOHENHAUS, 2012; DAVIDOW, 2013).

O volume de STF ou ST a transfundir estd associado as necessidades de
reposi¢do do paciente. Geralmente a dose utilizada nestes pacientes varia entre 10 a 22

mL/Kg (HOHENHAUS, 2012). Um método mais exato baseia-se na seguinte equacao:

Volume sanguineo transfundido

Ht desejado — Ht receptor

=P K 90 a
eso (Kg) x 90 x (caes) X Tt doador
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A velocidade recomendada é de 0,25 mL/Kg na primeira meia hora de
administracdo. Posteriormente é aumentada para 10 a 20 mL/Kg/h. Para pacientes
nefro/cardiopatas ou nos quais a hipervolemia represente um risco acrescido a
administracdo devera ocorrer a 2 a 4 mL/Kg ndo devendo ser excedida esta velocidade
(GREEN, 1982). Independentemente da velocidade de administracdo realizada a
transfusdo deverd ser interrompida ap6s no maximo quatro horas de administragdo uma
vez que apos esse periodo a probabilidade de crescimento bacteriano e potenciais efeitos
adversos daqui resultantes sdo substancialmente maiores (HOHENHAUS & RENTKO,
2000). Nao é recomendada a administragdo de medicamentos através da mesma via de
acesso venosa durante a transfusdo devido a possibilidade de eventuais interacfes com
efeitos tanto no sangue administrado como no principio ativo administrado
(PATTERSON et al., 2011).

Uma vez que 0s sacos permanecem sob refrigeracdo o aquecimento destes, tal
como acontece para outros hemoderivado, poderé ser indicado. Tal verifica-se quando
sdo administrados grandes volumes ou quando administrados a pacientes neonatos ou
hipotérmicos. O aquecimento deverd ocorrer a temperatura ambiente (IERSON &
HUESTIS, 1991). No entanto este processo devera ser monitorizado ja que o
aquecimento excessivo destes componentes podera conduzir a lesbes de membrana
eritrocitaria com possivel hemdlise e/ou aumento do risco de contaminacdo das
unidades sanguineas (PRITTIE, 2003). Devido a possibilidade de efeitos adversos
associados a administracdo de sangue armazenado é fundamental que as condicdes de
armazenamento sejam rigorosamente avaliadas e controladas (BASRAN et al., 2006;
PURDY et al., 1997). Por alteracdes de armazenamento compreendem-se o conjunto de
alteracbes bioquimicas ocorridas nos eritrocitos durante o seu armazenamento
(KEIDAN et al., 2004). As principais alteracGes de armazenamento eritrocitérias estao
relacionadas a alteracbes da sua forma, diminuicdo da capacidade de deformacéo,
alteracdo da relacdo superficie/volume, fragilidade osmotica e aumento da agregacgéo
promovendo aumento da viscosidade (HESS & GREENWALT, 2002). A perda de
capacidade de deformacdo dos eritrocitos implica uma menor capacidade destes
migrarem através dos capilares sanguineos e desta forma promoverem a oxigenagao
periférica pretendida (PRITTIE, 2003). Evidéncias demonstram a associacdo entre

periodos de armazenamento maiores a maior probabilidade de efeitos adversos causados
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(KOCH & SESSLER, 2008; WEINBERG et al., 2008). Estes podem estar associados a
acumulacdo de microparticulas celulares resultantes das alteragdes de armazenamento
(TINMOUTH et al., 2006). Estas microparticulas podem ser oriundas da fragmentacéo
progressiva de eritrocitos mas também de plaquetas, células endoteliais e leucocitos
(TINMOUTH et al., 2006). Segundo HERRING et al., a acumulagdo destas particulas
evidencia-se a partir da segunda semana de armazenamento de ST ou CH.

As alteracGes aqui descritas podem ter origem além do armazenamento em
praticas de colheita ou transfusdo inadequadas. Entre estas inclui-se a utilizacdo de
agulhas com calibre demasiado fino durante colheita, transfusdo através de cateteres
com calibre demasiado pequeno ou utilizacdo de filtros com diametro inferior ao
indicado. Estas situacfes acarretam uma maior pressdo do sangue transfundido,
podendo estar associados a alteracbes da morfologia eritrocitaria (SOWEMIMO-
COKER, 2002; PRITTIE, 2003). Eritrécitos nestas condi¢Ges apresentam um tempo
médio de vida diminuido, sendo sequestrados e posteriormente degradados pelo sistema
reticuloendotelial no baco e figado (PEROTTA & SNYDER, 2001; HENDRICKSON
& HILLYER, 2009). E recomendado que o filtro utilizado durante a transfusdo de
componentes eritrocitarios seja com calibre de 170 um (OTTO et al., 1989).

A leucorreducdo, processo de filtragem do ST, permite a remocao de leucdcitos
mas também de microparticulas pelo que poderd ser uma medida a aplicar visando a
diminuicdo das quantidades destas microparticulas transferidas ao recetor no processo
de transfusdo (MCMICHAEL et al., 2006). Estes filtros como é o caso do ilustrado pela
imagem 18 conseguem eliminar até 99% dos leucocitos presentes inicialmente no ST
sem alterar as caracteristicas dos eritrocitos (BROWNLEE et al., 2007). A presenca de
leucocitos nos derivados sanguineos foi associada a ocorréncia de determinadas reacdes
transfusionais descritas adiante pelo que a utilizacdo destes filtros podera ser bastante
util (BIFFL et al., 2001; BARON et al., 2002; DUMONT et al., 2002).

73



Figura 18-A) Sistema de colheita com sacos satélite e filtro redutor B) Detalhe
filtro leucoredutor

3.6.2. Concentrado de hemécias

O CH é o0 hemocomponente obtido através da separagdo das células eritrocitarias
do plasma. O CH além de elevada proporgéo de eritrocitos possui também um pequeno
volume de plasma e respetivo anticoagulante na sua constituicdo. Por uma unidade de
CH entende-se a quantidade deste obtido através de uma unidade de ST inicial
(KRISTENSEN, 1995; HOHENHAUS & RENTKO, 1997; HOHENHAUS, 2012;
SCHNEIDER, 1999).

Figura 19 — Pesagem de saco de ST durante processamento
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A separacdo deste hemocomponente da porcdo plasmatica sanguinea pode ser
realizada através de centrifugacdo ou sedimentacdo sendo que a centrifugacdo é
preferencialmente utilizada. Existem diferentes protocolos de centrifugacdo dependendo
da conjugacdo da forca gravitacional e tempos utilizados. Duas opc¢des comumente
utilizadas utilizam forcas gravitacionais de 41000 e 5000 rota¢es por minuto (RPM)
durante 10 e 5 minutos, respetivamente (WARDROP, 1997; ABRAMS-OGG, 2012).
Dada a dificil disponibilidade de sacos para felinos as colheitas nesta espécie sao
geralmente realizadas através de seringas contendo a propor¢do adequada de
anticoagulante. Dada a impossibilidade de centrifugagdo do sangue contido nas seringas
a sedimentacdo podera ser uma alternativa para a obtencdo de CH. Além disto para
sangue felino, cujos volumes de colheita sdo significativamente inferiores aos dos

caninos, a sedimentacdo ocorre de forma mais célere (ABRAMS-0GG, 2012).

|

Figura 20 — Centrifugacdo dos sacos de ST durante processamento

Para processamento de sacos de ST através de centrifugacdo estes devem ser
pesados previamente ao processo de separacdo. A centrifugadora deve ser calibrada e os
sacos cuidadosamente colocados no seu interior. Apos a centrifugacdo devera ser nitida
a linha de separagdo entre plasma sobrenadante e eritrocitos sedimentados. Caso isto
ndo seja nitido o saco devera ser novamente centrifugado (LUCAS et al., 2004). O saco
deve ser removido sem agitacdo de forma as hemacias ndo serem ressuspendidas. Este é
posteriormente colocado num extrator de plasma atraves do qual se separam estes dois
hemocomponentes (FELDMAND & SINK, 2006).
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Figura 21 — Saco ap0s centrifugagao

Apb6s rompimento do lacre, o plasma é direcionado para o saco satélite
apropriado. O fluxo deve ser interrompido através de selagem com pingas hemostéaticas
quando no saco inicial permanecerem ainda 2 cm de plasma. Apds remogéo do extrator
de plasma o saco de CH é selado termicamente e separado dos sacos satélite destinados

a transferéncia de plasma e plaquetas (LUCAS et al., 2004).

Figura 22—Selagem térmica com aparelho TermoClamp®

E importante que todas as etapas do processamento ocorram de forma asséptica
(GIBSON, 2007). Todos os sacos deverdo ser devidamente identificados. A
identificacdo devera contemplar o nome do doador, data de colheita, prazo de validade,
assim como os volumes de todos os hemocomponentes obtidos através do sangue total
inicial. Os volumes sdo obtidos através da pesagem de cada um dos hemocomponentes
tendo em conta o peso do saco, do anticoagulante com posterior utilizacdo do o fator de
correcdo baseado na densidade especifica dos diferentes hemocomponentes (LUCAS et
al., 2004; ABRAMS-OGG, 2012). O CH obtido é classificado como uma unidade de
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CH. O hematdcrito deste hemocomponente € varidvel e esta dependente do hematdcrito
inicial do doador mas também pelas condi¢es de processamento. Geralmente situa-se
entre 70 a 80%. (HOHENHAUS & RENTKO, 1997; SCHNEIDER, 1999; GIBSON,
2007). O periodo de armazenamento do CH é de 21 dias caso o anticoagulante utilizado
seja CPDA-1 (GIBSON, 2007; ABRAMS-0OGG, 2012).

Figura 23 — Concentrado de hemécias (a esquerda) e
plasma fresco (a direita) obtido durante
processamento

O CH ¢ indicado em situacdes de necessidade de reposicdo de eritrocitos, de
forma a aumentar a capacidade de transporte de oxigénio associado a condicdo de
normovolémia. Esta condicdo é geralmente encontrada em situacGes de anemia causada
por diminuicdo de eritropoiese (como sdo exemplo diminuicdo de produgdo de
eritropoietina ou anemia aplastica) ou processos de destrui¢do eritrocitaria (como é o
caso de hemolise) (LANEVSCHI & WARDROP, 2001). A administracdo de CH esta
ainda indicada em situacGes de anemia por perda sanguinea mas em que haja risco
acrescido de sobrecarga circulatoria. A administracdo de CH é responsavel pelo
aumento da capacidade de transporte de oxigénio através do aumento do ndmero de
eritrécitos. A utilizacdo de CH em detrimento da utilizacdo de ST permite que o
paciente ndo seja exposto a substancias sanguineas das quais ndo necessite,
minimizando assim 0s riscos de potenciais reagdes transfusionais (WARDROP, 1997).
A remocdo do componente plasmatico do CH diminui significativamente a forga
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coléido-oncotica deste hemocomponente e assim demonstra ser mais seguro para
pacientes cujo aumento da volémia represente um risco, como sdo disto exemplo 0s
cardio e nefropatas (WARDROP, 1997).

O volume total a administrar varia entre 6 a 10 mL/Kg (KRISTENSEN, 1995;
HOHENHAUS & RENTKO, 1997; SCHNEIDER, 1999; HOHENHAUS, 2012). A taxa
de administracdo, para pacientes normovolémicos deverd ser de 0,25 mL/Kg/hora nos
primeiros 30 minutos de administragdo. Apos esse periodo e caso ndo haja manifestacdo
de sintomatologia potencialmente associada a reacfes transfusionais a velocidade
podera ser aumentada para 5 a 10 mL/Kg/hora (TURNWALD & PICHLER, 1985).

No momento da transfusdo é necessario a administracdo concomitante de
solucdo fisioldgica (NaCl 0,9%). Tal diminui a viscosidade do sangue e promove 0
fluxo sanguineo. A razdo solucdo fisioldégica/CH devera ser de 1/3 a 1/4 (PRITTIE,
2003; CHIARAMONTE, 2004). A administracdo de solucdes que contenham célcio na
sua composicdo, como é o caso do Lactato de Ringer é geralmente evitada, devido ao
calcio presente poder estar associado a coagulacdo do sangue transfundido. No entanto
estudos realizados demonstram que a taxa de coagulacdo verificada nestas condicdes
ndo é significativa (CULL et al., 1994; LORENZO et al., 1998). A administracdo
devera ocorrer com sistema de filtro incluido com calibre de 170 um. O objetivo é
evitar a administracdo de microparticulas presentes no saco de recolha (OTTO et al.,
1989). Tal como o ST, os sacos de CH poderdo ser aquecidas previamente a
administracdo. No entanto deverdo seguir as mesmas condi¢des ja citadas (IERSON &
HUESTIS, 1991). Previamente a administracdo sanguinea os sacos contendo CH devem
ser inspecionados. As alteragcdes macroscopicas mais frequentemente detetadas incluem
a presenca de coagulos e alteragdo da coloracdo normal. Além dos prazos de validade,
que devem ser sempre verificados, devera inspecionar-se também a possivel existéncia
de coagulos ou coloragdo anormal. Sacos cujo sangue aparente coloracdo acastanhada
devem ser completamente descartados uma vez que esta coloracdo € sugestiva de
contaminacéo bacteriana (HOHENHAUS, 1997).

3.6.3. Concentrado de Plaquetas

A centrifugacgdo acima descrita resulta na separacdo dos eritrocitos sedimentados

e do plasma, sobrenadante. Caso a centrifugacdo utilizada utilize forca gravitacional
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leve (2500 RPM por 4 minutos) as plaquetas permanecerdo no plasma. Através do
extrator de plasma o saco de CH € separado do conjunto de sacos satélite através de
selagem térmica assética. O saco de PFC e saco satélite associado é novamente sujeito a
centrifugacdo, sendo que esta devera ocorrer com 3000 RPM e por 12 minutos. Este tipo
de centrifugacdo é designado como centrifugacdo pesada (GONCALVES, 2006;
GOMES, 2008). Através desta promove-se a sedimentacdo das plaquetas e aderéncia
macroscopica destas na superficie interna do saco (ULATA, 2005). Deste processo ird
obter-se a separacdo do plasma fresco das plaquetas. A transferéncia do plasma fresco
para o saco satélite é iniciada através da remocdo do lacre de protecdo (LUCAS et al.,
2004, ABRAMS-OGG, 2012). Os sacos de CP devem conter entre 50 a 70 mL de
plasma pelo que a transferéncia devera ser realizada lentamente de forma a evitar um
efluxo excessivo de plasma (KAHN et al., 1976; ALLYSON et al., 1997; BRECHER,
2002).

O CP obtido devera permanecer sob repouso horizontal durante uma hora, de
forma as plaquetas aderidas na superficie interna do saco se desagregarem e ficarem
suspensas no volume de plasma ai presente. Apds esse periodo o saco deve ser mantido
sob agitacdo continua, sob temperatura entre 20 a 24 °C, tendo validade de até 5 dias
(ULATA, 2005).

A técnica de plaquetoferese consiste num processo de centrifugacdo
automatizado apds a qual as plaquetas sdo removidas e 0s restantes hemocomponentes
retornam ao doador (BRECHER, 2002). Apesar de descrita em pacientes caninos esta
técnica ndo esté difundida na medicina veterinaria sendo mais comumente utilizada em
medicina humana (ABRAMS-OGG et al., 1993).

As indicacbes para transfusdes com CP podem ser tanto terapéuticas como
profilaticas. A indicacdo profilatica € recomendada sobretudo em situagdes que
antecedem procedimentos cirurgicos (REBULLA, 2000; ABRAMS-0OGG, 2003). A
indicacdo terapéutica é proposta em situacfes de trombocitopenia associada a
manifestacbes de sangramento (ABRAMS-OGG, 2003). Como manifestacbes de
sangramento deverdo ser consideradas ndo s situacGes de hemorragia ativa como
também manifestacbes de petéquias, equimose, epistaxis, hemoptise, melena e
hematuria, ou seja, sinais que indiquem alteragdes hemostaticas (PATTERN, 1992). A

utilizagdo de CP permite uma reposicdo de grandes quantidades destes fragmentos
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celulares sem que no entanto sejam transfundidos simultaneamente eritrocitos ou
plasma quando estes ultimos ndo sdo necessarios (ABRAMS-OGG, 2003).

Estas situagbes podem originar-se devido a uma producdo diminuida de
plaquetas, aumento do seu consumo, aumento da sua destruicdo ou ainda ao sequestro
das mesmas (GONCALVES). Em caninos a causa mais comum para trombocitopenia
estd associada a situagfes que envolvam o aumento da destruicdo ou do consumo
plaquetario (COUTO, 2010). Em felinos a trombocitopenia estad mais frequentemente
associada a situacdes que envolvam diminuicdo da producdo plaquetaria. E importante
salientar que apesar de alguns autores sugerirem uma correlacdo entre a gravidade da
trombocitopenia e a possivel etiologia desta, o valor absoluto de contagem de plaquetas
ndo devera ser considerado um indicador de diagnostico so por si, dada as frequentes
excecdes encontradas neste tipo de associacdo (LEWIS, 2000).

A administracdo deve ser realizada com sistemas com filtros de 170 um e um
saco deve ser administrado no periodo de uma hora, sob velocidade de 10 mL/Kg/h
(ABRAMS-OGG, 2003). Uma vez que as plaquetas sdo armazenadas a temperatura
ambiente ndo é necessario o seu aquecimento antes da transfusdo. Além disso o
aquecimento seria responsavel por destruicdo plaquetaria e perda da sua funcionalidade
(ULATA, 2005).

Estudos realizados em medicina humana indicam que ndo existe
incompatibilidade associada ao sistema ABO e transfuses de CP (MAIR & BENSON,
1998). No entanto em medicina veterinaria existem relatos de reacfes transfusionais
associadas a administracdo de CP provenientes de caninos DEA 1.1 positivos em
animais DEA 1.1 negativos. Assim recomenda-se a realizagdo de testes de
compatibilidade sanguinea previamente a transfusdo deste hemocomponente
(ABRAMS-OGG, 2012). A sintomatologia associada as reagdes transfusionais mais
frequentemente observada com transfusdes de CP é compativel com a reacéo
transfusional ndo hemolitica febril (BORDIN et al., 1994; HEDDLE et al., 1993). Este
tipo de reagdo sera abordado posteriormente.

O sucesso terapéutico da transfusdo de CP esta relacionado com a melhoria
clinica do animal, conjuntamente com o incremento plaquetario verificado. O
incremento plaquetario corresponde a diferenca entre a contagem de plaquetas antes e

ap6s uma hora da transfusdo. Este valor esta dependente do nimero de plaquetas
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existentes no concentrado transfundido assim como a condigdes pré-existentes no
recetor que determinem aumento do consumo ou destruigdo plaquetaria (ABRAMS-
OGG, 2003).

Os sacos de CP obtidos devem ser cuidadosamente avaliados e desprezados caso
se verifique algum incumprimento dos critérios de qualidade considerados para este
hemocomponente. Um dos critérios de controlo de qualidade aplicaveis aos CP € o teste
de swirling. Este baseia-se num método visual simples, rapido e que devido ao custo
nulo associado é amplamente utilizado nos bancos de sangue (GOLLEHON et al., 1998;
ABREU & MOREIRA, 2003). O saco devera ser observado a contraluz tanto vertical
como  horizontalmente.  Pretende-se  determinar  as  caracteristicas  de
homogeneidade/heterogeneidade e dispersdo das plaquetas suspensas no volume de
plasma presente no saco. A validade deste teste estd relacionada com a associacao
tracada entre a capacidade das plaquetas manterem um formato discoide, o que traduz a
sua viabilidade funcional (REBULLA, 1998). A classificacdo deste teste é dada entre
zero a trés, em que trés corresponde a um aspeto muito heterogéneo e com contraste
nitido e zero corresponde a aspeto muito homogéneo, sem contraste das particulas
plaquetérias. Sacos de CP classificados como zero na escala do teste de swirling sdo
descartados (ULATA, 2005).

3.6.4. Derivados de plasma
3.6.4.1. Plasma fresco e plasma fresco congelado

O plasma fresco é obtido através do processamento do ST, com separacdo da
porc¢éo eritrocitaria e plasma sobrenadante. Caso esta separagdo ocorra em até 6 horas
apos colheita e com congelamento a temperatura a pelo menos -18°C este processo
origina 0 PFC. Esta separagdo pode ser realizada através de centrifugacdo ou
sedimentacgdo, no entanto este Gltimo processo é menos aconselhavel devido ao tempo
dispendido neste processo ser geralmente superior a 6 horas. (WARDROP, &
BROOKS, 2001; ABRAMS-OGG, 2012).
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Figura 24 — Plasma considerado apto (a esquerda), plasma sanguinolento (ao centro), plasma
lipémico (a direita)

O PFC contém albumina, globulinas, fatores de coagulacdo e anticoagulantes
(LOGAN et al., 2001; SHORT et al., 2012). Os fatores de coagulacdo sdo classificados
como termolabeis e termoestaveis, de acordo com a sua atividade durante
armazenamento. Os fatores termolabeis incluem V e VIII enquanto os termoestaveis
incluem os dependentes de vitamina K, como o II, VII, IX e X. (DAY & BARBARA,
2012). Durante um ano, que corresponde a sua validade, o PFC contém em
concentracdes terapéuticas estes dois tipos de fatores de coagulacdo (DAVIDOW,
2013). Apds este periodo o PFC passa a denominar-se plasma congelado (PC). A
diferenca entre hemocomponentes reside no facto deste Gltimo ndo possuir atividade de
fatores de coagulagdo termolabeis (V e VIII). Este facto influencia as diferentes
indicacdes para estes hemocomponentes. A classificacdo de PC € utilizada como ja
referido para PFC ap6s 0 um ano de armazenamento mas também caso o processamento
do ST que lhe deu origem e posterior congelamento do plasma tenha ocorrido apos 6
horas da colheita. O PC tem a validade de quatro anos sob congelacdo a pelo menos —
18°C (GOPEGUI & FELDMAN, 1995; LOGAN & CALLAN, 2001; ABRAMS-0OGG,
2012; DAVIDOW, 2013).

O PFC é comumente utilizado para suplementacéo de fatores de coagulacdo em
coagulopatias adquiridas ou hereditarias (GOPEGUI & FELDMAN, 1995; LOGAN &
CALLAN, 2001; LOGAN et al., 2001; HELLSTERN et al., 2002; MUELLER et al.,
2002; YOUSSEF et al., 2003). Entre as coagulopatias adquiridas, verificam-se, mais
frequentemente, as seguintes etiologias: insuficiéncia hepatica, intoxicacdo por

inibidores da ativacdo da vitamina K (geralmente associada a rodenticidas) e CID. Entre
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as coagulopatias hereditéarias e/ ou congénitas, incluem-se hemofilia B (deficiéncia de
fator 1X), hemofilia A (deficiéncia de fator VIII) e VWD, sendo esta ultima a
coagulopatia hereditaria mais comum em caninos. A sua fisiopatologia pode ser
classificada em trés diferentes situacOes, baseadas na deficiéncia do VWF verificada
(BROOKS, 2000). A vantagem da utilizacdo de PFC em detrimento de STF, que
também possui estas caracteristicas hemostaticas, prende-se com facto de minimizar as
possiveis reacdes transfusionais associadas a administracdo de componentes
eritrocitarios sem necessidade e também por minimizar os riscos de sobrecarga
circulatéria uma vez que o seu volume é proporcionalmente menor (WARDROP, 1997).
O PC ao contréario do PFC e como ja foi referido, ndo apresenta atividade de fatores de
coagulacao V e VIII e desta forma a utilizacdo de PC € util para reposicao dos fatores de
coagulacdo dependentes de vitamina K (lI, VII, IX e X), situacgdo comum em
intoxicagOes por inibidores da ativacdo da vitamina K (CHIRAMONTE et al., 2004).

Como ja foi referido tanto o PFC como o PC mantém durante o seu
armazenamento concentracfes consideraveis de albumina. Esta molécula plasmatica é
responsavel por cerca de 70 a 80% da pressdo coldido-osmotica intravascular, além de
desempenhar funcGes de transporte proteico e de manutencdo da integridade
microvascular ao reduzir a agregacao plaquetaria (MAZZAFERO et al., 2012). Assim
apesar de teoricamente evidenciar capacidade para correcdo de situaces de
hipoalbuminemia, estudos demostram que a utilizacdo destes hemocomponentes com
esta finalidade estdo associados a um aumento das taxas de mortalidade dos pacientes.
Por este motivo a indicacdo de PFC e PC para correcdo de hipoalbuminemia é
controversa sendo atualmente aconselhada a administracdo de derivados de albumina
concentrados ou coloides sintéticos (DROBATZ & MACINTIRE, 1996; MAZZAFERO
etal., 2012)

Outro motivo que torna esta pratica desaconselhada é o facto da reposicéo de
albumina poder exacerbar o edema periférico em determinadas situacfes. Situacdes que
envolvam lesdo endotelial devido a acdo de substancias vasoativas com consequente
migracdo das moléculas de albumina para o espaco intersticial podem estar associadas a
um agravamento do quadro do animal j& que estas moléculas podem estar associadas a
um desequilibrio das forcas coldido-osmdtica entre 0s espacos intra e extravascular
(ABRAMS-OGG, 2012). Devido a elevada concentracdo de a-macroglobulinas
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presentes tanto no PFC como no PC estes derivados plasméaticos tém sido
frequentemente indicados como terapéutica em situa¢Oes de pancreatite. Nesta patologia
a diminuicdo das concentracdes destas substancias tem sido associada a maiores
probabilidades de complicacdes. Assim o objetivo desta terapia seria normalizar a
concentracdo destas. No entanto atualmente esta opgdo é controversa uma vez que
estudos recentes ndo apontam se verifiquem beneficios para estes pacientes. Assim nao
apresentando beneficios para os pacientes, a administracdo destas substancias podera
estar associada apenas aos possiveis efeitos adversos destas (MCMAHON et al., 1984;
LEESE et al, 1988; LEESE et al, 1991; RUAUX & ATWELL, 1999;
WEATHERTON & STREETER, 2009)

O volume total de PFC e PC varia entre 10 a 30 mL/Kg, consoante a condi¢édo
do paciente. Coagulopatias associadas a intoxicacdo por inibidores da ativacdo da
vitamina K requerem geralmente doses entre 10 a 20 mL/Kg. Doses maiores, entre 15 a
30 mL/Kg sdo geralmente recomendadas em situacdes de VWD ou hemofilia A
(SPINELLA et al., 2008; BROOKS & WARDROP, 2001). A velocidade de transfusao
é a mesma indicada para ST ou CH e, tal como para estes, independentemente da dose
necessaria a transfusdo devera ser interrompida apds quatro horas do seu inicio, de
forma a minimizar a possibilidade de contaminacdo dos sacos associada a temperatura
ambiente (ABRAMS-0OGG, 2012). Uma vez que estes hemoderivados se encontram
congelados devem permanecer a temperatura ambiente ou sob dgua morna, de forma a
promover 0 descongelamento. Os sacos devem ser protegidos de forma a
impermeabilizé-los e impedir o contacto direto entre a &gua morna e 0 saco. Apos 0O
descongelamento os sacos devem ser cuidadosamente agitados de forma a promover a
homogeneizacdo do seu conteddo (HURST et al., 1987).

As condigbes de armazenamento destes hemocomponentes devem ser
criteriosamente controladas. A temperatura dos congeladores utilizados deverd ser
frequentemente aferida de forma a garantir que esta permanece entre os valores
considerados adequados. Caso se verifiquem temperaturas superiores as recomendadas
0s sacos devem ser descartados por ndo estarem de acordo com as condicdes de
seguranca (ABRAMS-OGG, 2012).
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3.6.4.2.  Crioprecipitado e criosobrenadante

O CPT é constituido pela porcdo precipitada obtida através da centrifugacdo do
PFC, previamente descongelado. O CPT canino é obtido através do descongelamento
controlado & temperatura de 4°C de uma unidade de PFC. Este processo geralmente
demora cerca de 3 a 4 horas. Posteriormente o saco € centrifugado sob temperatura de
4°C e o sobrenadante obtido é separado através do extrator de plasma para um saco
satélite. Este sobrenadante € classificado como criosobrenadante (CSB), abordado
adiante. Tal como para os derivados de plasma ja referidos existem diferentes
protocolos de centrifugacdo possiveis. Segundo Schneider (1995), uma das opcdes
implica forca gravitacional de 5000 RPM por 5 minutos. Outra opc¢éo referida por Ching
et al., (1994) propGe a forca gravitacional de 3500 RPM durante 15 minutos. Apés a
centrifugacgdo e posterior transferéncia do sobrenadante o CPT presente no saco inicial
pode ser armazenado sob temperatura de pelo menos -18°C até um ano, que é
considerado o seu periodo de armazenamento maximo (DODDS, 1978; AUTHEMENT
etal., 1987; GOPEGUI & FELDMAN, 1995; ABRAMS-0OGG, 2012).

O CPT é rico em fator VIII e VWI, pelo que ¢ indicado para a reposicdo destes
fatores em situacdes de coagulopatias associadas a hemofilia A e VWD, respetivamente.
Estima-se que uma unidade de CPT contenha entre 40 a 60% dos fatores de coagulacao
presentes saco de PFC que lhe deu origem. Além destes fatores contém ainda
concentragcdes aprecidveis de fibrinogénio, fator XIII, XII, fibronectina e a-
macroglobulinas. (MORRISEY, 2000; ABRAMS-OGG, 2012). O CSB cujo
processamento ja foi referido é rico em fatores de coagulacdo dependentes de vitamina
K, assim como por albumina e antitrombina Ill. A sua indicacdo é prevista em situaces
de intoxicacdo por inibidores da ativacdo de vitamina K. A validade deste
hemocomponente sob as condic¢des de congelacdo ja referidas € de até 5 anos apos data
de colheita (ABRAMS-OGG, 2012)

O volume total a administrar para CPT ou CSB é de 12 a 20 mL/Kg, o que
corresponde a aproximadamente uma unidade deste componente para cada 10 Kg de
peso vivo. Um célculo mais exato podera ser realizado caso seja conhecido as
concentragcdes destes fatores no recetor (DODDS, 1978; WARDROP, 1996). A
transfusdo de CPT tal como para todos os restantes hemocomponentes, devera ser
realizada atraves de filtro com calibre de 170um (KRISTENSEN & FELDMAN, 1995).
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A vantagem da selecdo do CPT ou CSB, nas respetivas indicacOes de utilizacdo em
detrimento de ST ou PFC prende-se com o facto de ser possivel a transfusdo de maiores
concentragdes dos componentes requeridos sem que no entanto sejam transfundidos
volumes desnecessarios de hemocomponentes. A especificidade terapéutica devera ser
sempre um critério a respeitar. Sempre que estejam disponiveis hemocomponentes mais
especificos estes devem ser utilizados preferencialmente. Antes da administracéo, o
saco de CPT/ CSB devera ser descongelado de forma semelhante a descrita para PFC.
Deve-se proteger o saco de forma a ndo permitir o contacto direto entre a agua e 0 saco
(ABRAMS-0OGG, 2012).

3.7. Reag0es transfusionais

Mesmo quando sdo realizados os testes de tipificacdo e de compatibilidade
sanguineas, e sendo estes compativeis, existe a possibilidade de desenvolvimento de
reacOes adversas associadas a pratica transfusional. Estas podem ocorrer mediante a
transfusdo de qualquer tipo de hemocomponentes, acarretando um risco potencial para o
recetor, pelo que as suas indicacBes de administracdo devem ter conta o binémio
risco/beneficio a eles associados (TOCCI, 2010). Estima-se que a ocorréncia destas
reacGes em caninos e felinos se situe entre os 8 e 13%, para transfusdes com CH (KERL
& HOHENHAUS, 1993; KLASSER et al., 2005). E de extrema importancia o
conhecimento dos mecanismos de acdo subjacentes a estas reagdes de forma a estas
serem evitadas ou tratadas (CHIARAMONTE, 2004).

As reagdes transfusionais sdo classificadas como imunoldgicas e néo
imunoldgicas, consoante o mecanismo de desenvolvimento destas. Adicionalmente,
cada uma destas classificacdes € subdividida em aguda e tardia, consoante o tempo
decorrido entre a transfusdo e o inicio de sintomatologia reacional (GREEN, 2002). A
partir do quadro 2 podem verificar-se os principais tipos de reacOes transfusionais

observadas.
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Quadro 2 - Principais reages transfusionais (adaptado de ULATA, 2005).

Reac0es transfusionais

Tipo de reacdo | Imunoldgicas N&o imunoldgicas

x . e Contaminacdo bacteriana
Agudas e Reacdo hemolitica aguda

. . e e Sobrecarga circulatéria
e Reacdo de hipersensibilidade

3 _ N e Hemolise pré-
e Reacdo transfusional ndo

hemolitica febril (RTNHF)

transfusional

_ e Hipotermia
e Transfusion-related acute lung

. e Hipercalemia
injury (TRALI)

e Intoxicacdo por citrato

_ e Doencas infeciosas
Tardias

Purpura pos-transfusional

Antes da administracdo de qualquer tipo de hemocomponente as constantes
vitais do animal deverdo ser previamente aferidas e registradas. Tal revela-se muito
importante uma vez que numa perspetiva de reacdo transfusional é mais Util a
verificacdo de eventuais alteracOes nas constantes vitais do que os valores absolutos
destas, de forma isolada (WEINSTEIN, 2010).

3.7.1. Reac6es imunoldgicas
3.7.1.1. Reagdo transfusional hemolitica aguda

Este tipo de reacdo transfusional é considerado uma das mais importantes no
ambito da medicina veterindria de pequenos animais dada a sua severidade
(TURNWALD, 1985). A sua ocorréncia esta relacionada com a presenca de anticorpos
especificos para antigénios eritrocitarios do sangue eventualmente transfundido sendo
portanto considerada uma reacdo de hipersensibilidade do tipo 1l (TURNWALD, 1985;
HARREL & KRISTENSEN, 1995).

Em caninos a ocorréncia de aloanticorpos naturais para os grupos DEA 1.1 OU
1.2 sem estimulacdo imunogénica prévia nao foi demonstrada. No entanto alguns

autores descrevem a ocorréncia desta situacdo, com desenvolvimento de reagOes
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hemoliticas agudas, mesmo numa primeira transfusdo sanguinea (CALLAN & GIGER,
1995; ANDREWS, 2000). Nesta espécie o grupo DEA considerado mais imunogénico é
0 1.1 e devido a isso, mais provavelmente associado a reacdes deste tipo. Assim,
caninos 1.1 negativos ou pacientes cuja tipificacdo sanguinea nao tenha sido realizada
deverdo ser transfundidos com sangue do tipo 1.1 negativo de forma a garantir que ndo
contactem com o antigénio DEA 1.1 positivo (GOMES, 2008). Entre os felinos este tipo
de reacOes é mais comum, provavelmente devido a ocorréncia de aloanticorpos naturais
para determinados antigénios eritrocitarios (AUER & BELL, 1983). Este tipo de reacao
ocorre mais frequentemente e de forma mais severa em animais pertencentes ao grupo
B, que tenham recebido sangue do grupo A. Como jé foi referido estes animais possuem
altos titulos de aloanticorpos anti-antigénios eritrocitarios do grupo A, pelo que a reacédo
tende a ser mais exuberante (KNOTTENBELT et al., 1999). A severidade e duracéo
deste tipo de reacdo esta relacionada com o tipo de anticorpos envolvidos (Ig G ou Ig
M), e do grau de fixacdo do sistema complemento. As reacdes medidas por Ig M
tendem a ser mais severas (TIZARD, 2000). Este facto também pode estar associado a
severidade das reacGes hemoliticas agudas assistidas em felinos ja que nesta espécie este
tipo de reacdo é mediada por Ig M (AUER & BELL, 1986; GRIOT-WENK & GIGER,
1995).

A sintomatologia observada varia consoante a espécie. Nos caninos observa-se
sobretudo a ocorréncia de hipertermia, hipotensdo, taquipneia, taquicardia e émese
(ANDREWS, 2000). Ja& nos felinos observa-se com mais frequéncia vocalizacdo,
miccdo e defecacdo, taquicardia, taquipneia, bradipneia e apneia (HOHENHAUS,
2012). SituagOes mais graves podem ocorrer. Foi sugerido que a hemdlise decorrente
nesta reacdo estimula a liberagdo de interleucinas, sistema complemento, 6xido nitrico e
endotelinas, o que pode conduzir a ocorréncia de CID e choque (CAPON &
GOLDFINDER, 1995).

Uma vez que a severidade das reacOes transfusionais hemoliticas agudas séo
proporcionais ao volume de sangue administrado (HARREL & KRISTESSEN, 1995), o
ideal é iniciar a transfusdo sanguinea a uma taxa menor do que aquela recomendada e
aguardar 15 a 30 minutos. Apds esse periodo e sem manifestacdo de reacdes adversas, a
taxa poderd ser aumentada. Durante a primeira hora de transfusdo as frequéncias

cardiaca e respiratoria assim como a temperatura devem ser aferidas frequentemente.
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AlteracOes significativas nestes parametros sdo sugestivas de ocorréncia de reagéo
transfusional (ABRAMS-OGG, 2012). Nesses casos a transfusdo deverd ser
interrompida imediatamente.

O tratamento deverd ter em conta a sintomatologia observada estando
condicionada a esta. Em todos os casos € recomendada a realizacdo de
fluidoterapia 1V, com solucg@es cristaloides. Devem ser aferidos com frequéncia os
parametros vitais, incluindo PA. Alteracbes consideraveis deste pardmetro podem
estar associadas a liberacdo de citoquinas, podendo ser tratadas com farmacos
vasopressores. Uma das opcdes é a administracdo de dopamina, na dose de 2 a 5
pg/kg/min, por infusdo continua. O débito urinario deverd também ser
monitorizado e situar-se pelo menos entre o 3 mL/Kg/hora. Caso se assista a uma
diminuicdo deste parametro devem ser administrados diuréticos, por exemplo
furosemida (2 a 4 mg/Kg/lV). O objetivo é estimular a diurese no entanto é
necessario ter-se em atencdo o estado de hidratacdo do animal (HARREL &
KRISTENSEN, 1995; HOHENHAUS, 2012). Alguns autores sugerem a
administracdo profilatica de anti-histaminicos e glucocorticoides no entanto a
eficacia destas agdes ndo estd documentada nem em felinos nem em caninos
(ABRAMS-0GG, 2012).

3.7.1.2. Reacdo hemolitica tardia

Neste tipo de reacdo ndo se observam sinais agudos (ABRAMS-OGG,
2003). Tem com origem a opsonizacgdo de eritrocitos considerados non-self por Ig
G, com sequestro e posterior destruicdo no figado e no baco.

O diagndstico é baseado na diminuicdo do hematocrito pos-transfusional,
que ocorre 3 a 5 dias apos a transfusdo, concomitantemente a evidéncia de
bilirrubinemia e bilirrubindria (HARREL & KRISTENSEN, 2000). A duracdo
média dos eritrocitos esperada seria de 21 dias para caninos e de 35 dias para
felinos (ABRAMS-0GG, 2012).

O tratamento especifico raramente é necessario devido a sintomatologia
observada ser suave. As complica¢Ges observadas estdo geralmente associadas a
doenca subjacente (GOMES, 2008).
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3.7.1.3.  Reacdes de hipersensibilidade aguda

As reacOes de hipersensibilidade aguda sdo mediadas por Ig E, sendo
classificadas como reagdes de hipersensibilidade do tipo I. Geralmente tém origem na
acdo imunogénica de proteinas plasméticas, na sua maioria gama-globulinas (
CHIARAMONTE, 2004; ABRAMS-0OO0GS, 2012). Assim a ocorréncia deste tipo de
reacdo esta geralmente associada a transfusdo de produtos plasmaticos
(SCHOROEDER, 2009). Essas substancias plasmaticas imunogénicas ligam-se as
moléculas de Ig E estimuladas presentes na superficie dos mastocitos do recetor, o que
culmina com a liberacdo de histamina e outras substancias vasoativas (TOCCI, 2010).

A sintomatologia associada a estas reacdes inclui a ocorréncia de urticaria,
angioedema, prurido, sialorreia, émese, diarreia, dispneia e broncoconstricdo. Em casos
mais raros pode observar-se anafilaxia, cuja origem esta relacionada a fixacdo do
sistema complemento as moléculas de Ig G do recetor e consequentemente, liberacédo de
anafilotoxinas (TOCCI, 2010; ABRAMS-OGG, 2012).

Estas reacOes ocorrem com mais frequéncia na primeira meia hora de transfuséo
(CHIARAMONTE, 2004). Complicagdes associadas podem ocorrer, ainda que
raramente. Nestes casos podera observar-se hipotensdo severa, pulso fraco e membranas
mucosas palidas.

O tratamento consiste na interrupcdo da transfusdo assim que se observem
eventuais reacBes adversas. E indicada a administracdo de anti-histaminicos ou
corticoides. A difenidramina € um dos anti-histaminicos mais utilizados nestas
situagdes, estanto indicada a dose de 1 mg/kg (IM). A dose de dexametasona é de 0,5 a
1 mg/Kg (IM ou 1V) (CHIARAMONTE, 2004; ABRAMS-OGG, 2012).

3.7.1.4. TRALI

A denominacdo TRALI é uma sigla, do inglés transfusion-related acute lung
injury. E caracterizada por ocorréncia de LPA associada com transfusdo de
hemocomponentes. O tipo de edema pulmonar observado nesta situacdo é classificado
como ndo cardiogénico. Apesar da fisiopatologia subjacente ndo se encontrar
completamente esclarecida suspeita-se que esta decorra da reacdo de anticorpos do
doador com leucécitos do recetor (ABRAMS-0OGG, 2012).
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Em medicina humana a ocorréncia deste tipo de reacdo estd mais frequentemente
associada a administragdo de PFC do que a outros hemocomponentes.

O mecanismo fisiopatoldgico da TRALI ndo esta completamente esclarecido
mas foi sugerido o envolvimento de mecanismos imunolégicos e ndo imunoldgicos
(TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007). O mecanismo imunoldgico esta associado a interacdo
entre anticorpos do doador com leucdcitos do recetor (ABRAMS-OGG, 2012). O
componente ndo imunoldgico sugerido prevé a ocorréncia de danos no endotélio
vascular do pulméo com consequente ativacdo de citoquinas. Isto culmina com adeséo
de neutré6filos no endotélio pulmonar, com aumento da permeabilidade vascular e
consequente ocorréncia de edema pulmonar (TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007).

Os sinais podem incluir taquipneia, hipertermia, taquicardia e hipoxemia. O
diagnostico é realizado com base na exclusdo de outros diagnosticos diferenciais, nos
quais se incluem sobrecarga circulatéria, RTNHF, contaminagdo bacteriana ou reagao
de hipersensibilidade. O tratamento é basicamente de suporte e condicionado as
manifestacdes clinicas apresentadas (TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007).

3.7.1.5. Reac0es transfusionais ndo hemoliticas febris

A RTNHF tem como origem reacdes imunomediadas desencadeadas pela
interacdo de anticorpos do recetor contra derivados de leucdcitos e outras substancias
plasmaéticas do doador (TOCCI, 2000). A RTNHF pode ter como origem a transfusdo de
STF, PRP, CP ou em CH (BORDIN et al., 1994; CHIARAMONTE, 2004). Um estudo
de Gongalves (2006) salienta a relacdo que transfusGes de CP tém com a ocorréncia
destas reacGes. Segundo a autora aproximadamente 35,7% dos pacientes submetidos a
transfusdes com CP apresentaram pelo menos um dos sinais associados a este tipo de
reacdo transfusional. A associagdo da transfusdo de CP a manifestacdo deste tipo de
reacdo transfusional estd relacionada & acumulagdo de citoquinas, com propriedades
pirdgenas e vasoativas que se verifica durante o periodo de armazenamento (BORDIN
etal., 1994; MUYLLE et al., 1994; BUBEL et al., 1996).

O diagnostico baseia-se no aumento da temperatura corporal entre 1 a 2° C sem
existéncia de outras causas para esta ocorréncia no periodo de uma a duas horas ap6s o
inicio da transfusdo (HEDDLE, 1999; TOCCI, 2000; PANDEY, 2012).
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O tratamento contempla a interrupcdo imediata da transfusdo caso esta ainda
esteja a decorrer. Podera proceder-se a administracdo de dexametasona na dose de 0,5 a
1 mg/Kg (IM ou IV). A utilizacdo de anti-histaminicos é contraindicada tanto como
agente profilatico como terapéutico. Apos remissao dos sinais e caso a utilizacdo do
hemocomponente em questdo seja fundamental para o tratamento da afecdo de base, a
administragdo pode ser retomada na menor dose possivel (BRUBAKER, 1990;
ABRAMS-0OGG, 2003).

A ocorréncia de reacdes alérgicas em pacientes com historico de
hipersensibilidade do tipo | pode ser minimizada atraves da lavagem das hemécias, caso
seja essa a indicacdo de transfusdo, com solucéo fisiolégica e posterior centrifugacao da
solucdo (ABRAMS-0OGG, 2003).

Outro método que visa a diminuicdo de constituintes potencialmente antigénicos
administrados durante transfusdes sanguineas é a utilizacdo de filtros de leucdcitos.
Estes sdo utilizados durante o processamento do sangue total obtido durante a colheita
sanguinea e permitem o aprisionamento dos leucdécitos no seu interior (PATTERSON et
al., 2000). Ainda que a leucodeplecdo néo evite totalmente a ocorréncia destas reacoes,
diminui de forma significativa a sua observacdo (MANGANO et al.,, 1991; PATT
ERSON et al., 2000). A figura 25 representa um modelo de saco de colheita com

leucorredutor.

Figura 25 — Saco de colheita com leucorredutor (& esquerda); detalhe de leucorreudutor (a direita)
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3.7.1.6.  Purpura pos-transfusional

Este tipo de reacéo transfusional € relativamente raro em medicina humana. Em
medicina veterinaria conta apenas com a descri¢do de um caso registrado (WARDROP,
1997; SCHROEDER, 1999). A trombocitopenia observada entre uma a duas semanas

apos a transfusao resulta dos anticorpos anti-plaquetarios formados pelo receptor.

3.7.2. Reacg06es ndo imunologicas
3.7.2.1.  Sobrecarga de volume

A sobrecarga circulatéria é uma situacdo resultante da administracdo de um
volume excessivo de hemocomponentes. (GIBSON, 2007). E um dos tipos de reagdo
transfusional mais frequentemente observado em caninos e felinos (NARICK et al.
2012; PANDEY & VYAS, 2012). E mais comum em felinos ou em pacientes com
comprometimento cardiaco ou renal devido a estes serem mais sensiveis a situacdes de
hipervolémia (ABRAMS-OGG, 2012). A maioria dos hemocomponentes para
transfusdo tem um elevado poder oncético. Dentro destes os que tém maior poder
oncotico sdo o ST e O PF e PFC. A administracdo destas substancias em pacientes
normolovémicos pode resultar mais facilmente neste tipo de reacdo, pelo que a selecdo
dos hemocomponentes devera ser realizada criteriosamente (DAVIDOW, 2013).

E importante, antes e durante a transfusdo, monitorizar a PA dos pacientes assim
como a evidéncia de outros sinais associados a sobrecarga circulatoria (NARICK et al.,
2012; PANDEY & VYAS, 2012). Estes podem apresentar dispneia, taquipneia e
polipneia, tal como corrimento nasal e ascite. A monitorizagdo deve incluir ainda a
auscultacdo tordcica (pulmonar) frequente do animal, de forma a verificar o possivel
desenvolvimento de edema pulmonar e efuséo pleural (ABRAMS-OGG, 2012).

O primeiro passo no tratamento desta situacdo deverd ser a interrupcdo da
transfusdo. Assim que a sobrecarga circulatéria seja diagnosticada podem ser
administrados diuréticos, com monitorizacdo frequente da PA. Podem ser administrados
também vasodilatadores. E importante determinar a causa que conduziu & hipervolémia
e verificar se a indicagdo do hemocomponente utilizado foi a ideal. A administracdo de

por exemplo ST numa situacdo cujo objetivo seja a correcdo de anemia, podera estar na
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origem desta sobrecarga circulatoria uma vez que além dos eritrocitos € também

administrado uma quantidade de plasma excessiva (HALDANE et al., 2004).

3.7.2.2.  Intoxicacdo por citrato

A intoxicacdo por citrato € uma situacdo decorrente da administracdo de
volumes excessivos de ST, PFC, PC, ou ainda de CP (TOCCI, 2010). Pode ainda
resultar da administracdo destes hemocomponentes em menores volumes, caso a
proporcéo sangue/anticoagulante ndo seja a adequada. Pacientes com comprometimento
hepatico podem também apresentar este tipo de reacdo, mesmo quando nenhuma das
situacOes anteriores se tenha verificado, uma vez que estes pacientes tém uma maior
dificuldade em transformar o citrato em bicarbonato a nivel hepéatico (GIBSON, 2007,
ABRAMS-0OGG, 2012). O citrato em quantidades excessivas pode ligar-se ao célcio
ionizado sanguineo e quela-lo. Assim a sintomatologia apresentada nestas situacGes esta
associado a ocorréncia de hipocalcemia (TOCCI, 2010). Os sinais apresentados incluem
émese, tremores musculares, tetania e convulsdes. Ao ECG poderdo ser detetadas
arritmias cardiacas (GIBSON, 2007). O diagndstico inclui o histérico, realizacdo de
ECG e a mensuracdo do célcio sérico ionizado (ABRAMS-0GG, 2012). O tratamento
contempla a administracdo de gluconato de calcio a 10% (0,5 a 1,5 mL/Kg, 1V)
(GIBSON, 2007; GOMES, 2008).

3.7.2.3.  Contaminacdo bacteriana

A contaminacédo bacteriana podera ter origem na venopuncao, processamento ou
armazenamento dos hemocomponentes e € uma situacdo que pode conduzir a sepsis
(TOCCI, 2010). Segundo a Food and Drug Administration, este tipo de situacdo esteve
na origem de 16% das reacGes transfusionais humanas entre 1986 e 1991, apresentando
elevada taxas de mortalidade associadas (BRECHER, 2005).

Em medicina veterinaria este tipo de reacdo ocorre mais frequentemente
associada a transfusdo de hemoderivados que foram sujeitos a armazenamento. Apesar
da refrigeracdo inibir o crescimento bacteriano da maioria das bacterias, pode ocorrer
proliferacdo destas (HOHENHAUS et al., 1997). Os microrganismos mais

frequentemente identificados em hemocomponentes refrigerados incluem bactérias
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psicrofilicas gram negativas, como é o caso da Yersinia spp. ou Serratia spp. (TOCCI,
2000). Além do sangue ser um excelente meio de cultura muitas bactérias gram
negativas utilizam o citrato como substrato a sua multiplicacdo, com producdo de
endotoxinas. Estas estdo envolvidas na fisiopatoldgica de sepsis (TURNWALD &
PICHLER, 1985; HARREL et al., 1997; HOHENHAUS et al., 1997). Bactérias gram
positivas sdo mais frequentemente associadas a transfusdo de CP uma vez que s&o
armazenados a temperatura ambiente (entre 20 e 24°C) (TOCCI, 2010).

Os sinais podem incluir a manifestacdo de hipertermia, émese, diarreia ou
dispneia, podendo mimetizar aqueles apresentados numa situacdo de hemdlise aguda
(ABRAMS-0OGG, 2003).

Caso se suspeite duma situacdo de contaminacdo bacteriana devera ser realizado
hemocultura e antibiograma tanto do sangue do paciente como do conteddo do saco do
hemocomponente administrado (GOMES, 2008). Devera realizar-se ainda a avaliagéo
microscopica de esfregaco sanguineo sujeito a coloracdo gram tanto do sangue do
paciente como do conteudo do saco do hemocomponente. Sob a suspeita de
contaminacdo bacteriana o paciente devera ser sujeito a antibioterapia de largo espectro
até a obtencédo dos resultados de hemocultura. O antibidtico devera ser depois ajustado
conforme os resultados do antibiograma (GOMES, 2008).

Este tipo de situacdo realca a importancia do controlo de qualidade e
bioseguranca. Devem ser aplicadas durante a colheita, transporte, processamento
armazenamento e administracdo, todas as medidas higieno-sanitarias consideradas

ideias para a prevencéo deste tipo de situacdo (TOCCI, 2000).

3.7.2.4. Hipotermia

A hipotermia é uma situacdo eventualmente desencadeada pela transfuséo rapida
e de volumes consideraveis de hemocomponentes refrigerados (TOCCI, 2010). E mais
comum em pacientes de pequeno porte ou pediatricos ou ainda em pacientes sujeitos a
anestesia, condi¢do que ja por si predispdes a hipotermia (ABRAMS-0OGG, 2003). Pode
estar associado a ocorréncia de arritmias ventriculares, pelo que, sob esta suspeita, 0
paciente devera ser sujeito a realizacdo de ECG (TOCCI, 2010). Nestas situacdes
recomenda-se 0 aquecimento eficaz mas gradual do paciente assim como dos

hemocomponentes a serem transfundidos (GOMES, 2008)
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3.7.2.5. Hiperamonemia

Segundo Waddel et al., (2001), verifica-se um aumento dos niveis de amonia
tanto em sangue total como em concentrados de hemacias, a partir dos 14 dias de
armazenamento. Segundo estes mesmos autores, devido a esta situagdo, pacientes
hepato e nefroapatas, deverdo ser transfundidos com hemocomponentes armazenados ha
menos de duas semanas, ja que as suas capacidades de metabolizacéo e excrecdo estdo

comprometidas.

3.7.2.6. Hipercalemia

A medida que o ATP eritrocitario diminui durante o armazenamento verifica-se
o envelhecimento e possivel lise das hemacias. Como resultado o potassio intracelular
extravasa e acumula-se no interior do saco de hemocomponente (TURNWALD &
PICHLER, 1985). A ocorréncia de hipercalemia devido a esta situacdo € relativamente

rara sendo mais comum em pacientes com alteracdes renais pré-existentes.

3.7.2.7.  Doencas infeciosas

A transmissdo de doencas infeciosas poderd ser considerada uma reacdo
transfusional tardia no sentido que teve a sua origem numa transfusdo com
hemocomponentes contaminados por algum tipo de microrganismo infecioso. A
manifestacdo da sintomatologia associada sO se evidencia o desenvolvimento
fisiopatoldgico da doenca, dependendo do microrganismo associado (HARREL &
KRISTENSEN, 1995)

Este tipo de situacdo poderd ser minimizado através da aplicacdo das medidas
profilaticas, ja descritas. Salienta ainda a importancia da necessidade de controlo de
qualidade e biosseguranga na préatica transfusional uma vez que esta ndo é isenta de
risco, podendo inclusivamente agravar o quadro dos animais, ja por si muitas vezes
fragilizados. Os pacientes mais frequentemente afetados sdo aqueles que se encontram
imunodeprimidos (FREEMAN et al., 1994).
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4. Caso clinico — Anemia hemolitica imunomediada secundaria a
intoxicacao por etilenoglicol

4.1. Introducéo

Durante o estagio foi possivel contatar com diversos casos associados a pratica
de transfusdo com hemocomponentes. Estes tiveram etiologias diversificadas, de carater
agudo ou cronico, hematoldgico ou ndo. O caso abaixo descrito é um exemplo de uma
situacdo de origem hematoldgica, envolvendo a necessidade de transfusdo sanguinea
com CH. No entanto, foram acompanhados casos cujas necessidades conduziram a
administracdo de ST, PFC, CP e CPT.

4.2. Identificagdo e histérico do paciente

O paciente “’Fofdo’’, canino, 9 anos, macho inteiro, da raca poodle médio foi
atendido no dia 10/09/2012, no SCMPA do Hovet. A proprietaria relatou manifestacdo
de anoréxia e prostracdo, que ja ocorria ha 5 dias.

4.3. Anamnese

Durante a anamnese a proprietaria referiu que o animal ingeriu uma substancia
liquida que drenava da parte inferior de um veiculo automdvel. Apds este episddio o
paciente apresentou émese e respiracdo taquipneica. A proprietaria negou a presenca de
episodios convulsivos, alteragdes de frequéncia ou volume urinarias, alteracbes de

locomocdo, dermatoldgicas ou outras manifestacdes.

4.4. Exame fisico

Ao exame fisico paciente apresentava-se letargico e deprimido. As constantes
vitais béasicas foram aferidas e todos os parametros se encontravam dentro dos
respetivos intervalos de referéncia e normalidade, com excecdo da coloracdo de

mucosas, que se apresentavam bastante anémicas.
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4.5. Avaliacéo laboratorial

Durante a abordagem primaria do paciente foram solicitados hemograma
completo, perfil bioquimico hepético e renal. No quadro 3, estdo presentes os valores
considerados pertinentes, referentes tanto ao dia de atendimento inicial (10/09/2013)

como aos atendimentos de monitorizacdo subsequentes.

Quadro 3 - Evolugéo dos parametros dos hemogramas realizados durante o
acompanhamento do paciente

Dia Dia Dia Dia Dia Dia | Intervalos de
Parametro 10/09 11/09 | 25/09 | 11/10 | 01/11 | 23/11 | Referéncia

Série Vermelha

Hematocrito

(%) 11| 32 49 41 43 42 37-57
Volume
corpuscular
médio (FI) 70 - 74 71 72 70 60 — 77

Série Branca

Leucécitos |34.5007 | - 233007 | 191007 | 172001 | 185001
Totais 5000 — 15000
Neutrofilos |28.98071 | - 193391 | 1528071 | 146201 | 133201
Totais 3000 — 12100
Neutréfilos |28.9801 | - 193391 | 152801 | 146201 | 133201
Segmentados 3000 — 11800
200000 -
Plaguetas 187000 - 395000 | 397000 | 387000 | 381000 600000

O hemograma inicial revelou a presenca de anemia, trombocitopenia discreta e
leucocitose com desvio a esquerda. A avaliagcdo microscépica do esfregaco sanguineo
realizado no dia 10/09 revelou a presenca de anisocitose, macrocitose, policromasia,
microcitose e de esferocitos. Assim, a anemia foi considerada macrocitica, regenerativa.

As avaliages subsequentes ndo evidenciaram a presenca de quaisquer alteragdes
morfoldgicas.
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Quadro 4- Evolucdo dos parametros bioquimicos realizados durante o
acompanhamento do paciente

Dia Dia Intervalos de
Parametro 10/09 | 23/11 Referéncia
Perfil Hepatico
Proteinas
Totais 5,6 6,6 53-7,6
Albumina 2,8 3,6 2,3-3,8
Alanina
transferase 16,5 29,3 10-88
Fosfatase
alcalina 399,11 | 89,7 20 - 150
Bilirrubina
total 1,381 - 0,1-0,6
Bilirrubina
direta 0,84 - 0,7-1,4
Bilirrubina
indireta 0,54 1 - 01-0,3
Perfil Renal
Ureia 51,31 | 28,8 20-40
Creatinina 0,76 0,74 0,7-1,4

4.6. Diagnostico

O valor de hematdcrito (11%) associado a presenca de esferocitos e conduziu ao
diagnostico presuntivo de anemia hemolitica imunomediada (AHIM). Devido ao relato
de ingestdo de substancia estranha, a qual se suspeita ter sido etilenoglicol (EG), o
diagndstico presuntivofoi de AHIM secundaria a intoxicagéo por EG.

4.7. Tratamento

Devido ao valor de hematdcrito observado (11%) associado aos sintomas de

fraqueza e prostracdo foi considerada necesséria a transfusdo sanguinea de forma a
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aumentar a capacidade de oxigenacdo do paciente. Foi administrado um total de 228
mL/de CH, volume que constituia uma unidade de CH. Uma vez que o0 paciente pesava
13 kg, a dose administrada foi de 17,5 mL/Kg. A transfusdo foi realizada através de
filtro com 170 um de didmetro, juntamente com solucéo fisioldgica (0,9%). Durante a
primeira meia hora a administracdo ocorreu a veocidade de 0,25 mL/Kg/hora. Uma vez
que durante este periodo ndo ocorreu manifestacdo de sintomatologia associada a
reacOes transfusionais, aumentou-se a velocidade para 15 mL/Kg/hora. Previamente a
transfusdo foi realizado o teste de compatibilidade maior e menor sanguinea e a
transfusdo s6 foi autorizada ap6s a obtencdo de resultados compativeis. Toda a
transfusdo foi monitorizada a cada 15 minutos, com aferigdo de temperatura, frequéncia
cardiaca e respiratdria, assim como PA e averiguacdo da coloracdo da mucosa oral. Ndo
se verificaram intercorréncias durante toda a transfus&o.

Ainda no primeiro dia de atendimento, apds o diagndstico realizado, foi
instituida terapia imunossupressora, dirigida a AHIM. Foi preconizada a administragdo
de prednisona (2 mg/Kg BID ou PO). Esta dose manteve-se até ao dia 11/10,
aproximadamente um més apds a primeira consulta. Nesta, devido aos bons resultados
alcancados e estabilidade do hematdcrito, reduziu-se a dose de prednisona para 1
mg/Kg. Realizou-se um novo ajuste no dia 01/11, com diminui¢do da dose para 0,5
mg/Kg. Apos este Ultimo ajuste, a terapia foi descontinuada na ultima consulta de

monitorizacao, a 23/11.

4.8. Revisao bibliogréafica

A AHIM é uma alteracdo hematoldgica potencialmente fatal e frequentemente
observada em caninos (BALCH & MACKIN, 2007), ndo sendo tdo comum em felinos
(HACKNER, 1995). Esta condicao ¢ originada por uma resposta de hipersensibilidade
do tipo 11, direcionada aos antigénios enddgenos presentes na superficie eritrocitaria. A
hemolise eritrocitaria consequente, que pode ser intra ou extravascular predispde o
paciente a anemia de intensidade variavel (REIMER et al., 1999; MCCULLOUHG,
2003). Situacdes de hemdlise intravascular estdo associadas a destruigdo eritrocitaria
mediada pelo sistema complemento, enquanto a hemdlise extravascular é geralmente

resultante da ag&o do sistema monocitico fagocitario (MILLER, 2000).
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A AHIM pode ser classificada como primaria ou secundéaria, dependendo da sua
origem. As AHIM de origem priméria, também designadas idiopaticas, ndo apresentam
causa subjacente aparente, sendo consideradas autoimunes. As AHIM secundarias
podem ter origem em diferentes situacdes, como doencas neoplasicas e/ou infecciosas,
tratamentos medicamentosos e intoxicagdes (DAY, 1999; BALCH & MACKIN, 2007).

Dentre as alteragOes laboratoriais, verifica-se a ocorréncia de anemia moderada a
intensa (frequentemente apresentando hematdcrito inferior a 15%). A evidéncia de
macrocitose, policromasia ereticulocitose € considerada sugestiva desta afeccdo
(MILLER, 2000; STOKOL et al., 2000). Apesar desta condigdo ser fortemente
associada a uma resposta medular regenerativa, 0 que pode ser constatado através da
presenca de reticulocitose, uma alta percentagem de caninos e felinos com AHIM nédo
apresentam esta alteracdo no momento do diagnéstico (BURGESS et al., 2000;
STOKOL et al., 2000; KOHN et al., 2006). A verificacdo de um aumento na contagem
de reticuldcitos pode ocorrer 3 a 4 dias ap6s o estimulo (MEYER &HARVEY, 2004).
Em situacBes nas quais mesmo apds 5 dias ndo se verifiqgue aumento do numero de
reticuldcitos a AHIM ndo devera ser excluida como eventual diagnéstico uma vez que
existe a possibilidade da resposta de hipersensibilidade ter causado também aplasia
eritréide. A ocorréncia de anemia hemolitica ndo eritrorregenerativa deve servir tanto
como alerta para a ocorréncia desta condi¢do, como também para a importancia de
utilizacdo do mielograma como meio auxiliar no diagnostico de anemias arregenerativas
(BRANDAO et al., 2004). A avaliacdo do paciente com AH devera incluir sempre a
examinagdo microscopica de um esfregaco sanguineo e o teste de aglutinacdo salina.
Em felinos, a realizacdo de sorologia viral é fundamental. Alteragdes morfologicas sao
altamente sugestivas da etiologia, sendo frequentemente detetadas através da
visualizagdo miscroscépica. Estes incluem esferdcitos, corpos de Heinz, ecentrécitos,
eritroparasitas e esquisocitos. No hemograma podera ainda ser encontrada a evidéncia
de neutrofilia e trombocitopenia. Esta Gltima podera ter origem na destruicdo mediada
por anticorpos ou por consumo.

Uma vez que o diagnostico de AHIM é estabelecido, deverdo procurar-se as
causas para o desenvolvimento do processo imunomediado. Além da realizacdo de
hemograma completo, perfil bioquimico renal e hepatico e urinalise, deverdo tambem

realizar-se exames imagioldgicos e sorologia para parasitas hemtoldgicos e dirofilariose.
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A selecdo das doencas infeciosas testadas devera basear-se na localizacdo geografica e
historia de viagens (HACKNER, 2007).

O diagnédstico de AHIM primaéria requer a eliminacdo de outras causas de
hemolise e demonstracdo de lesdo eritrocitaria imunomediada. Em caninos, a evidéncia
de esferdcitos é o indicador de AHIM mais frequentemente verificado. A auto-
aglutinacéo é também bastante sugestiva de AHIM, no entanto nem sempre se observa.
Um resultado positivo a um teste de Coombs reforca o diagnostico de AHIM, no entanto
um resultado negativo ndo exclui esta possibilidade. Numa situacdo de auséncia ou
duvida relativamente a presenca de esferdcitos associada a um resultado de teste de
Coombs negativo, o teste de fragilidade salina pode ajudar a documentar a presenca de
lesdo eritrocitaria (HACKNER, 2007; BALCH & MACKIN, 2007).

O tratamento de AHIM inclui a eliminacdo de qualquer causa subjacente a esta
situacdo, terapia imunosupressora e terapias de suporte adequadas ao quadro em
questdo. Os glicocorticoides sdo os agentes terapicos de imunossupressao de escolha e
deverdo instituidos sem demora, assim que o diagndstico de AHIM seja assumido. A
terapia poderd comecar com a administracdo de prednisolona (1 a 2 mg/Kg BID PO ou
SC) ou dexametasona (0,1 a 0,3 mg/Kg IV BID). A administracdo de protetores gastro-
intestinais (como antagonistas receptores histamina-2) é recomendada (HACKNER,
2007). A maioria dos pacientes com AHIM regenerativa responde a terapia com
glicocorticdide entre cinco a sete dias. A resposta a terapia € avaliada com base no
hematocrito, o qual depende do balanco entre a destruicdo celular e a regeneracdo da
medula. A necessidade de terapia com imunssupressores mais potentes em situagdes de
quadros agudos continua incerta. Estes farmacos sdo geralmente reservados para
pacientes com destruicdo eritrocitaria intravascular, autoaglutinacgao,
hiperbilirrubinemia severa ou hemolise refrataria. (WITLEY & DAY, 2011). A
ciclosporina (3 a 7 mg/Kg BID em caninos; 4 a 6 mg/Kg PO ou BID em felinos), age
rapidamente e ndo induz mielossupressdo. Uma alternativa mais recente € a
administracdo de micofenolato (10 a 15 mg/Kg BID, PO ou 1V). A ciclofosfamida (200
mg/m? dose total) pode ser utilizada mas esta associada a mielossupressdo. Em caninos
a azatioprina é frequentemente preconizada (2,2 mg/Kg SID para caninos ragas médias
ou 1,5 mg/Kg SID para ragas grandes). A azatioprina pode estar associada a

imunossupressdo medular em alguns pacientes, pelo que a monitorizacdo através de
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hemograma total a cada 2 a 4 semanas é recomendada, sobretudo se o tratamento se
estender por um periodo de tempo maior. Caso o0 hematdcrito diminua com a
diminuicdo da dose de corticos, estes poderdo ser substituidos por outro agente
imunssupressor, como a ciclofosfamida (200 mg/m? dividido por 3 a 4 dias
consequtivos, semanalmente) ou ciclosporina (3 a 7 mg/kg BID PO). A azatioprina néo
deve ser administrada a felinos (PIEK et al., 2011).

As guidelines para transfusdo sanguinea nao diferem daquelas recomendadas
para outros tipos de anemia. Ndo existem bases que tornem a hemoterapia contra-
indicada nestes casos. A fluidoterapia IV é indicada em pacientes fortemente afetados
para prevenir a estase sanguinea, minimizando assim a hipercoagulabilidade sanguinea
e de forma a assegurar a diurese em pacientes com hemolise intravascular.

A taxa de mortalidade varia entre 28 e 70% (SCOTT-MONCRIEFF et al., 2001;
PIEK et al., 2008). Progndsticos piores estdo associados a presenca de ictericia
(HOLAHAN et al., 2010), urémia (PIEK et al., 2008) e a aumentos nos tempos de
protrombina e/ou tromboplastina parcial ativada assim como a diminuicdo da
concentracdo de fibrinogénio (ISHIHARA et al., 2010) e a presenca de trombocitopenia
concomitante (WEINKLE et al., 2005).

O EG é um éalcool presente em diversas substancias, como compostos plasticos,
cosmeéticos, solucdes de revelacdo fotografica e compostos de anticongelamento para
automoveis (HEWLETT 1986; LAKIND, 1999). Sdo os compostos anticongelantes
para automoveis a fonte de intoxicacdo mais comuns para animais (THRALL et al.,
1984), sendo considerada a segunda principal causa de intoxicacdo mortal, segundo a
American Association of poison Control Centers (HORNFELDT & MURPHY, 1998).
Para tal, contribui o fato desta substancia apresentar um sabor adocicado e palatavel
(HORNFELDT & MURPHY, 1998). Além disto, estes compostos apresentam uma
elevada proporcéo (até 95% do total da sua constituicdo) de EG. Foi demonstrado que a
dose letal para caninos é de 4,4 mL/kg e de 1,5 mL/Kg para felinos (DORMAN &
DYE, 2007).

O EG apos ingerido é rapidamente absorvido através do sistema gastrointestinal
(GRAUER et al., 1984). Parte do EG é eliminado através da via urinaria, sem
metabolizacdo. A restante proporcdo desta substancia é metabolizada, sendo que esta
ocorre sobretudo no figado (BLAIR & VALEE, 1966; COEN & WEISS, 1966), onde €
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inicialmente oxidado a glicoaldeido, através da enzima alcool desidrogenase, sendo
posteriormente oxidado a &cido glicdlico e a acido glicoxilico. Este ultimo é convertido
a acido oxalico e noutros compostos como glicina, acido formico e acido benzdico
(CLAY & MURPHY, 1977; CHOW & RICHARDSON, 1978). O conhecimento do
processo de metabolizacdo do EG é fundamental para a compreensdo da fisiopatologia
desta intoxicacdo. O EG por si ndo apresenta elevada toxicidade, no entanto os seus
metabolitos sdo extremamente toxicos, podendo conduzir a quadros graves, como
acidose metabdlica e IRA (GRAUER et al.,, 1984, THRALL et al.,, 1984). A
sintomatologia apresentada além de dose-dependente, pode estar associada a acdo de
EG em si ou aos seus metabolitos toxicos (DEWATER et al., 1996). Cada um dos
metabolitos oriundos do EG é responsavel por diferentes tipos de sintomatologia, sendo
possivel diferenciar trés diferentes fases de intoxicacdo. Dado isto, a intoxicacdo por EG
pode ser definida como uma sindrome trifasica (DORMAN & DYE, 2007).

A fase 1, caracteristica de intoxicacdo por EG, ocorre entre 30 minutos a 12
horas apds a ingestdo deste composto. O inicio da sintomatologia € geralmente agudo e
inclui nausea, émese, depressado, ataxia e convulsdes. Dependendo da quantidade de EG
ingerida, o paciente poderd apresentar-se comatoso. Esta primeira fase esta associada ao
efeito do EG ndo metabolizado, que conduz sobretudo a irritagdo gastrointestinal a a
depressdo SNC. Estas alteraces estdo associadas a manifesacdo de émese, tremores,
diurese osmotica, hipotermia e poliuria/polidipsia. Nesta fase, felinos apresentam
sintomas pronunciados de prostracdo e hipotermia. (DEWATER et al., 1999).

A segunda fase manifesta-se geralmente 12 a 24 horas ap0s a ingestdo do EG e
inclui manifestacdo de taquipenia, taquicardia e alteracdes cardiopulmonares
(DEWATER et al., 1999; DORMAN & DYE, 2007).

A terceira fase ocorre geralmente 24 a 72 horas a ingestdo, sendo caracterizada
pela manifestacdo de IRA oligurica. Os pacientes poderdo apresentar depressdo mental,
émese, diarreia, desidratacdo, azotemia e oliguria. (DEWATER et al., 1999; DORMAN
& DYE, 2007). E comum a manifestacdo de dor lombar devido a renomegalia
(DORMAN & DYE, 2007). Os metabolitos toxicos do EG sao responsaveis, nesta fase,
pela agéo citotoxica ao nivel do epitélio renal e a formacéo de cristais de oxalato de
calcio (DEWATER et al., 1999). A acidose metabolica desenvolvida tem origem na

acumulacdo de acido glicolico (JACOBSEN et al., 1984). Geralmente, pacientes que

104



cheguem a esta fase sem atendimento medico acabam por morrer (DORMAN & DYE,
2007).

Na perspetiva de intoxicacdo por EG e segundo a bibliografia, a abordagem
diagnostica devera ter em consideracdo a caracteristica trifasica desta intoxicacao.
Assim, a abordagem diagnostica difere consoante o tempo decorrido entre 0 momento
da ingestdo de EG e o atendimento médico. O diagndstico pode basear-se na historia do
paciente, exame fisico e nos dados obtidos através de exames laboratoriais
(MEINKOTH et al., 2004). No entanto, por se tratar de um caso geralmente agudo,
perante uma suspeita de intoxicacdo, as medidas de suporte e manutencdo dos
parametros vitais do paciente deverdo ser colocadas em pratica mesmo na auséncia de
resultados laboratorais conclusivos. As alteracdes encontradas no hemograma sdo, na
maioria das vezes, inespecificas. Podera evidenciar-se neutrofilia devido a stress assim
como a presenca de equindcitos (CONNALLY et al., 1996). As alteracBes bioquimicas
mais rapidamente detetadas estdo relacionadas ao desenvolvimento de acidose
metabdlica. E recomendada por isso a realizacdo de hemogasimetria. Podera ser til a
mensuracdo da concentracdo de bicarbonato, que pode apresentar-se diminuida. Além
disso, é comum detetar-se aumento do anion gap e hiperfosfatémia. Na segunda fase de
intoxicagdo poder&o ser evidenciados aumentos das concentragdes de creatinina e ureia.
A hipercalémia ¢ um achado comum em pacientes oligdricos. A medida que se formam
cristais de oxalato de calcio, que ocorre por quelacdo do calcio pelo &cido oxalico é
normal detetar-se hipocalcemia. (CONNALLY et al., 1996). Além disso, podera
verificar-se hiperglicemia, devido & inibigdo do metabolismo da glucose. A urinélise do
tipo 1 poderéa evidenciar presenca de urina hipostendrica, associada a diurese osmotica e
incapacidade de concentracdo urinaria a nivel renal (DIAL & THRALL, 1994). A
visualizagdo de cristais de oxalato de calcio por microscopia € também um achado
comum (DIAL et al., 1994). O pH urinario podera apresentar-se diminuido e podera
evidenciar-se hematdria, proteindria e glicosuria (CONNALLY et al., 1996). Poderédo
ser realizados testes de pesquisa de EG, tanto sanguienos como urinarios. Existem
disponiveis comercialmente testes para pesquisa de EG, no entanto é preciso levar em
consideracdo que este composto tem o seu pico de concentracdo entre 1 a 6 horas apds
ingestdo, sendo a sua detecdo mais dificil apos este periodo (DIAL & THRALL, 1994).

O écido glicdlico é detetavel por um maior periodo de tempo, pelo que pesquisa deste
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metabolito pode revelar-se vantajosa em termos diagnosticos. No entanto, a
disponibilidade comercial de meios de diagndstico para este metabolito € limitada
(FRASER, 1998). A determinacdo da osmolalidade plasmatica € um meio de
diagnostico bastante atil para o diagndstico de intoxicacdo por EG, ndo sendo, no
entanto patognomanica para esta situacdo (DIAL & THRALL, 1994; AMMAR, 1996).
Caracteristicamente, este parametro encontra-se aumentado (DIAL & THRALL, 1994).
A examinacao da cavidade oral e eventuais secrecdes (Emese, diarreia), com lampada de
wood podera ser util. Muitas das substancias anticongelantes possuem na sua
constituicdo particulas de fluoresceina sédica. A constatacdo de fluorescéncia podera ser
um indicativo de ingestdo destes compostos e revelar-se um rapido meio de diagndstico
(WINTER et al., 1990). A US podera ser util na determinacdo da lesdo renal. Devido a
forte atividade citotoxica do EG e seus metabolitos, podera ser evidenciadas alteracbes
de hiperecogenicidade cortical e medular assim como a presenca do sinal de halo
caracteristico, entre a medula e a cortical (ADAMS et al., 1991).

Nas raras situacdes em que o tempo entre ingestdo e atendimento se situa entre
30 minutos, podera ser atil a administracdo de carvdo ativado ou inducdo de émese
(THRALL et al., 1995; THRALL et al., 1998). A inducdo de émese é atualmente
controversa devido a impossibilidade de determinar a natureza do composto ingerido.
Assim, sO esta indicada caso se tenha a garantia que o composto ingerido ndo é
corrosivo ou irritante. Esta ainda contra indicado caso o animal apresente convulsdes ou
caso se pondere a terapia com etanol (PETERSON et al., 1981). A émese pode ser
induzida com recurso a administracdo de morfina (0,1 a 0,3 mg/Kg SC) ou a
administracao de perdxido de hidrogénio a 3% (1 a 2 mL/Kg PO). A fluidoterapia é uma
medida fundamental, sendo que o tipo de fluido devera ser selecionado de acordo com
as caracteristicas eletroliticas e acido béasicas do quadro. A dose e velocidade de
administracdo deverdo ser selecionadas de acordo com as condi¢des de hidratacéo,
assim como condic@es renais do paciente (GRAUER et al., 1984).

A principal medida de tratamento especifico baseia-se na prevencao da oxidagdo
do EG pela enzima alcool desidrogenase evitando consequentemente a formagdo dos
metabolitos toxicos (PARRY & WALLACH, 1974). O 4-metilpirazole (Antizol-Vet®) é
o farmaco de eleicdo, sendo um inibidor da alccol desidrogenase. Para caninos a dose
recomendada é de 20 mg/Kg, IV (GRAUER et al., 1987; CONNALLY et al., 1996;
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THRALL et al.,, 2006). Para felinos a dose recomendada é de 125 mg/Kg, IV
(CONNALLY et al, 2002). Na indisponibilidade deste farmaco, a inibicdo do
metabolismo do EG pode ser conseguido atraveés da adminsitracdo de etanol. Esta
substancia comporta-se como um substrato de competicdo com o EG, ligando-se a
alcool desidrogenase e impedindo assim a sua acdo (BOSTROM & LI, 1980). A dose é
de 5,5 mL de etanol a 20%/Kg (GRAUER et al, 1987). A administracdo de etanol tem
algumas desvantagens, como é o facto desta substancia contribuir para o aumento da

diurese osmotica, desidratacdo e depressao do sistema nervoso central (KRUSE, 1994).

4.9. Discussao do Caso

A presenca de anemia regenerativa associada a presenca de esferdcitos,
hiperbilirrubinemia e leucocitose por netrofilia madura levaram ao diagnostico de
anemia hemolitica imunomediada (AHIM). Segundo Day (2007) e Giger (2007), as
evidéncias do hemograma, acima citadas, sdo fortemente sugestivas de AHIM. O
histérico de ingestdo de substancia liquida, que drenava do interior do automovel
chamou a atengdo no momento da anamnese. Assim, o estabeleceu-se o diagndstico
presuntivo de AHIM secundaria a intoxicacéo por etilenoglicol.

A alteracdo mais marcante do deste quadro esta relacionada a anemia severa
apresentada (HCT 11%), como pode ser verificado pelo quadro 3. Baseando-nos no
valor do volume corpuscular médio pode-se afirmar que a anemia é ndo regenerativa.
No entanto, a avaliacdo qualitativa do hemograma revela a presenca de anisocitose
(macro- e microcitose) assim como de policromasia. Devido a este motivo, abordou-se
esta anemia como regenerativa. Os aparelhos automatizados para realizacdo de
hemogramas apesar de serem cada vez mais sensiveis e exatos ndo devem sobrepor-se
ao valor diagnostico por avaliagdo microscépica de esfregaco sanguineo.

A anemia apresentada justifica a manifestacdo de letargia e presenca de mucosas
anemicas. Devido a magnitude da anemia e as condi¢6es clinicas do paciente, optou-se
pela realizacdo de transfusdo de CH, como medida de suporte. A trombitopenia foi
considerada ligeira e devido a auséncia de alteragbes hemostaticas concomitantes nao
foi preconizada a administragdo de CP. Caso a trombocitopenia fosse considerada grave
e levasse a necessidade de reposicdo tanto de hemécias como de plaquetas ter-se-ia
optado pela tranfusdo de CH e de CP em detrimento da utilizacdo de STF. A
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administracdo de STF ndo seria recomendada neste caso, uma vez que 0 paciente se
encontrava normovolémico. Desta forma, além de aumentar as hipdteses de
desenvolvimentos de reaces transfusionais aos componentes plasmaticos poderia
conduzir o paciente a uma situacdo de hipervolémia. Como ja referido, a selecdo do
hemocomponente deve ser tdo mais especifica quanto possivel, tendo-se sempre em
consideracdo os beneficios obtidos em relacdo aos possiveis efeitos secundarios
desencadeados. Importa também salientar, tal como ¢é referido por Prittie (2003), que
transfusdes sanguineas ndo constituem terapias direcionadas a etiologia. Estas apenas
tém como objetivo estabilizar o paciente, proporcionando ao clinico veterinario tempo
necessario para o estabelecimento de um plano diagnéstico e/ou terapéutico
direcionado.

Relativamente a intoxicacdo por EG, devido ao paciente ter sido atendido 5 dias
apos o incidente referido, seria expetavel que o paciente se encontrasse na terceira fase
de intoxicacdo. No entanto, a manifestacdo de alteragcdes relacionadas a IRA, como
oliguria/anuria ou concentracBes de ureia ou creatinina aumentada, ndo se verificaram.
A concentracdo de ureia encontra-se ligeiramente aumentada, no entanto este valor ndo
é significativo. Além disso, as manifestaces clinicas do animal ndo sdo compativeis
com o quadro de IRA. A inexisténcia destes sintomas caracteristicos podera estar
associada a ingestdo de uma pequena quantidade de EG. Segundo DEWATER et al
(1999), a magnitude dos sintomas desenvolvidos é dose-dependente. Tal pode explicar a
inexisténcia de sintomatologia mais exuberante. Importa referir que apesar desta
patologia ser tipicamente caracterizada pelo desenvolvimento das 3 fases referidas, estas
ndo sdo todas evidenciadas obrigatoriamente. A anorexia e 0s episodios eméticoS
apresentados pelo paciente apés a ingestdo do EG podem estar relacionados a irritacao
gastrointestinal causada pelo GE.

Neste caso em particular foram solicitados hemograma com contagem
diferencial de leucdcitos, perfil renal e hepatico. Devido aos resultados iniciais obtidos
nestes exames assim como a limitacdo financeira dos proprietarios, ndo foram
realizados os procedimentos diagndsticos acima referidos e recomendados pela
bibliografia consultada.

A terapia medicamentosa teoricamente preconizada em situacdes de intoxicagédo

por EG deverd ser instituida antes da obtencdo dos testes especificos, caso estes sejam
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realizados. A terapia inicial é de suporte, tendo como objetivo a manutencdo das
condicBes vitais basicas. Assim, dependendo da sintomatologia apresentada o quadro
podera passar por uma abordagem de atendimento emergencial. O diagndstico
conclusivo e direcionamento especifico da terapia é importante, devido a rapida
metabolizacdo do EG nos seus compostos toxicos. Na maioria das vezes ao
atendimento, o tempo decorrido entre a ingestdo do EG ultrapassa as 6 horas. Assim, a
abordagem terapéutica esta também dependente do tempo decorrido entre a ingestdo e a
fase de intoxicacdo em que o paciente se encontra.

Uma vez que apos a reposicdo de hemacias o paciente se apresentou estavel e
sem manifestacdo de sintomatologia sugestiva de intoxicacdo por EG, ndo foi
preconizada a terapia para inibicao de alcool desidrogenase. Além disso, o fato de terem
decorrido 5 dias entre a ingestdo de EG e o atendimento, tornaria esta terapia
desnecesséria e ineficaz ja que, como foi referido, a metabolizacdo do EG nos seus
metabolitos é rapida, s6 sendo eficaz esta terapia até 6 horas ap6s a intoxicagao.

Foi realizada a administracdo de prednisona (2 mg/Kg BID, até novas
recomendacdes). Segundo Giger (2007) e Day (2007), além desta substancia, podera ser
recomendada a administracdo de azatioprina (2 mg/Kg). Neste caso em particular,
devido aos bons resultados obtidos com prednisona, ndo foi considerada necessaria a
associacdo de outros imunosupressores.

Outra situacdo que pode ter conduzido a perda sanguinea seria a hemorragia
secundaria a erosdo gastrointestinal, resultante da acéo corrosiva e irritante do EG sobre
as mucosas. No entanto esta situacdo € uma suposicdo uma vez que ndo se evidenciaram
sintomas relacionados (como hematemese ou hematoquesia).

Segundo DAY (2007), em situaces de AHIM é fundamental uma monitorizacdo
frequente das condigdes do paciente, devendo ser realizados hemogramas de controlo
assiduos. Estes foram realizados, como demonstrado através dos quadros 3 e 4. Uma
vez que o paciente se apresentou estavel, a dose foi reduzida gradualmente.

No dia 14/09 o proprietario referiu a manifestagdo de poliuria, polidipsia e
polifagia. Estes sintomas foram associados aos possiveis efeitos secundarios dos
corticos. Estes sintomas desapareceram gradualmente a medida que a dose de
prednisona foi diminuida. O tratamento imunossupressor foi descontinuado no dia 23/11

e 0 paciente encontra-se estavel.
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5. Conclusoes
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Durante o periodo de estdgio curricular foi-me permitido contatar com diversas
areas de clinica médica de pequenos animais. A oportunidade de atuar em diferentes
especialidades tornou este periodo um desafio em termos de aplicacdo dos
conhecimentos anteriormente adquiridos.

O caso clinico apresentado salienta a importancia do conhecimento de diversas
areas de patologia médica, associada a pratica de medicina transfusional. Apesar de ser
uma area cada vez mais especializada, o dominio dos conhecimentos de diferentes areas
torna-se fundamental para que esta préatica seja realizada de forma integrada e eficaz. O
veterinrio especialista em medicina transfusional desempenha um papel chave no
sucesso dos casos em questdo, sendo as suas orientacbes acerca da selecdo dos
hemocomponentes a administrar uma das suas funcées. Além disto, este caso demonstra
as inumeras possibilidades de evolucdo para um determinado caso. O diagndstico de
uma patologia e a aplicacdo das condutas diagnosticas e terapéuticas ndo pode sobrepor-
se as evidéncias clinicas manifestadas pelo paciente. Assim para este caso em particular,
apesar do diagnoéstico presuntivo ser intoxicacdo por EG, o diagnéstico e tratamento
selecionado teve sempre em consideracdo a sintomatologia e achados laboratoriais do
paciente. Deve-se ter sempre em mente que 0 objetivo € tratar o paciente e ndo a
doenca.

Além dos conhecimentos especificos, tanto praticos como teoéricos absovidos
neste periodo, foi-me permitido ampliar as minhas perspetivas no que concerne as
possiveis aplicacbes praticas do curso de medicina veterinaria. A complexidade e
diversidade de possibilidades existentes nesta area podem eventualmente tornar-se
motivo de ddvidas no que respeita as opcdes futuras. No entanto, considero que esta
multiplicidade torna desafiante o exercicio das nossas fungdes enquanto profissionais de
salde veterinaria. Assim, sou da opinido que todos os conhecimentos adquiridos ao
longo deste curso e independentemente das diferentes areas a que estes pertencem sao
ferramentas valiosas na perspetiva de formacéao de profissionais mais completos e aptos

ao exercicio das suas fungdes.
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. Anexos

7.1. Anexo I: Protocolo testes de compatibilidade maior e menor
Adaptado de Lanevschi (2001).

1. Colher amostras sanguineas para tudo com 4cido tetracético
etilenodiaminico (EDTA) e tubo seco, tanto do doador como do receptor.
2. Centrifugar e separar o plasma e soro das hemécias. Guardar soro obtido
em tubo separado, devidamente identificado. Descartar o soro dos tubos
de EDTA.
3. Lavar as hemaécias precipitadas dos tubos de EDTA.
a. Transferir heméacias para tubo limpo e preencher com % de
solucéo salina (0,9%)
b. Centrifugar por um minuto, decantar a solugéo salina e repetir este
procedimento trés vezes, removendo sempre o0 sobrenadante.
4. Ressuspender as hemécias, de forma a obter uma solugdo a 4% (0,2 ml
solugdo de hemécias com 4,8 ml solucéo salina (0,9%).
5. Identificar tubos para as seguintes reac6es
a. Compatibilidade Maior: 2 gotas de soro do recetor + 1 gota da
suspencdo de hemécias do doador
b. Compatibilidade Menor: 1 gota suspensdo de hemaécias do
receptor + 2 gotas doro doador
c. Controlo: 1 gota suspensdo hemécias receptor + 1 gota soro
receptor
6. Incubar por entre 15 a 30 minutos a 37°C.
7. Centrifugar por 15 segundos.
8. Interpretacédo dos resultados:
a. Presenca de hemdlise macroscopica ou aglutinagcdo microscopica
— N&o compativel
b. Auséncia de hemolise macroscépica ou aglutinacdo microscopica

— Compativel




7.2. Hemocomponentes e suas principais caracteristicas - Adaptado de DAVIDOW (2013)

HEMOCOMPONENT | DEFINICAO COMPOSICAO | ARMAZENAMENTO | INDICACOES DOSE
E
Sangue Total Fresco | ST colheitado e mantido | Hemécias, Temperatura Expanséo volémica e 10 a 22 mi/kg
(STF) entre 20 a 24° C até no leucocitos, ambiente (20 a aumento capacidade 0,25 mL/Kg/hora
maximo 6 horas até proteinas 24°C) oxigenacéao. d,urante 30 minutos.
transfusdo. Néo sofre plasmaticas, Hemorragia aguda, Posteriormente 10 a
processamento. albumina, com perda superiora | 20 mL/Kg/hora.
a?tltro;nblna i, 50% volume sanguine. | Nefro e cardiopatas
aquetas
paq Hemorragia decorrente | €ntre 2a 4
de coagulopatias, DIC, = ML/Kg/hora
trombocitopenia
severa.
Sangue Total ST refrigerado Hemécias, Refrigeracdo entre 1 | Anemia hipovolémicas | 10 a 22 mL/Kg
Armazenado NAo sofre processamento leucécitos, a6°C sem altgrggoes 0,25 mL/Kg/hora
(STA) protefnas 28 dias (CPDA-1) | hemostaticas durante 30 minutos.
plasmaticas, ou 30 dias (ACD) concomitantes Posteriormente 10 a
albumina, 20 mL/Kg/hora.
antitrombina IlI. Nefro e cardiopatas
Devido & no maximo entre 2 a
refrigeracio 4 mL/Kg/hora
perde atividade
plaquetéria e
diminuicéo
fatores V e VIII
Concentrado de Obtido através da Elevada Refrigeracdo entre 1 | Hemorragias com 6 a 10 mL/Kg
Hemacias separacao das heméacias | concentracdo de | a6°C deplecéo inferior a Velocidade 0.25
(CH) do plasma sanguieneo. hemacias (htc = 28 dias (CPDA-1) 50% volume sanguine mL/Kg/hora r’ws

Através de centrifugacdo

70/ 80%)

(diminuicao




ou sedimentagéo

ou 30 dias (ACD)

eritropoietina, anemia
aplastica, hemolise),
anemias em pacientes
risco hipervolémia

primeiros 30 minutos
posteriormente
aumentada para 5 a
10 mL/Kg/hora

Administrar NaCl
(0,9%) arazdo 3:1 e
com sistema filtro
calibre 170 um

Concentrado de

Obtido através da

Elevada

Até 5 dias, sob

Hemorragia ativa

1 unidade para cada

plaguetas centrifugacdo pesada do | concentragdo de | temperatura secundaria a 10 Kg peso vivo
(CP) plasma (ico em pI?quetas plaguetas e entre | ambiente (_20 a trom_boc_:itopenia, Administragio com
e posterior remocéo do 50a 70 ml de 24°C) e agitagéo p_rofllaNtlcameinte_ em sistemas com filtros
plasma remanescente plasma constante situagdes cirlrgicas de 170um.
para pacientes com . ,
trombocitopatias 1 un_|da_de devera ST
adminsitrado em até
1 hora no maximo,
sob velocidade de 10
mL/Kg/hora
Plasma Fresco Obtido através da Albumina, Congelamento a Coagulopatias Descongelamento
Congelado centrifugacdo do sangue | globulinas, pelo menos -18 °C, | adquiridas através de imersédo
(PFC) total, com posterior fatores de durante 1 ano no (insuficiéncia hepética, | saco
separacdo do plasma coagulacéo maximo intoxicagéo por impermeabilizada em
para uma saco satélite. termoestaveis (I, inibidores da ativacdo | &gua morna e
Este processo devera VII IX, X) e da vitamina K posterior agitacio

ocorrer em até 6 horas
apos colheita.

termolabeis (V e
VIII).

(geralmente associada a
rodenticidas) e CID) ou
hereditarias (hemofilia
B, hemofilia A e
VWD).

Em situacGes de

para
homogeneizacéo.
Administracdo
devera ocorrer em até
4 horas no maximo.

Dose - 10 a 30




hipoalbuminemia ou
pancreatite, indicacdo
ndo é consensual

mL/Kg

0,25 mL/Kg/hora
durante 30 minutos.
Posteriormente 10 a
20 mL/Kg/hora.
Nefro e cardiopatas
no maximo entre 2 a
4 mL/Kg/hora

Plasma Congelado
(PC)

Plasma fresco congelado
apos 1 ano de
armazenamento

Albumina,
globulinas e
fatores de
coagulacéo
termoestaveis

Congelamento a
pelo menos — 18 °C

Durante 4 anos no
maximo apos
alteracéo de
denominacéo

Reposicao dos fatores
de coagulacéo
dependents de
vitamina-K (I, VII, IX,
e X), situagdo comum
em intoxicagOes por
rodenticidas)

Em situacGes de
hipoalbuminemia ou
pancreatite, indicagdo
ndo é consensual

Descongelamento
através de imerséo
saco
impermeabilizada em
agua morna e
posterior agitagdo
para
homogeneizacéo.
Administracao
devera ocorrer em até
4 horas

Dose - 10 a 30
mL/Kg

0,25 mL/Kg/hora
durante 30 minutos.
Posteriormente 10 a
20 mL/Kg/hora.
Nefro e cardiopatas
no maximo entre 2 a
4 mL/Kg/hora




Crioprecipitado
(CPT)

Obtido através da
centrifugacdo de uma
unidade de PFC
parcialmente
descongelado (a4 °C) e
posteriormente
centrifugado a
temperature controlada
(4 °C). Sobrenadante
(criosobrenadante) é
separado e saco de CPT

é novamente congelada.

Rico em fator
VIl e VWF.

Contémainda
concentragoes
apreciaveis de
fibrinogénio,
fator XIII, XII,
fibronectina e a-

macroglobulinas.

Congelamento a
pelo menos - 18 °C e
armazenamento por
até 1 ano, apds data
colheita do sangue
total que o originou

Indicado em situacdes
de hemorragia ativa
devido a hemophilia A
e DVW ou
profilaticamente em
situacOes cirdrgica a
pacientes com
deficiéncias destes
fatores.

12220 mL/Kgou 1
unidade por cada 10
Kg peso vivo

Descongelamento
através de imerséo
saco
impermeabilizada em
agua morna e
posterior agitacao
para
homogeneizacao.
Administracéo
deverd ocorrer em até
4 horas no maximo.

0,25 mL/Kg/hora
durante 30 minutos.
Posteriormente 10 a
20 mL/Kg/hora.
Nefro e cardiopatas
no maximo 2 a 4
mL/Kg/hora




Criosobrenadante
(CSB)

Obtido como produto
secundario no
processamento de CPT.

Rico em fatores
de coagulacéo
dependentes de
vitamina K,
albumina,

antitrombina I11.

Congelamento a
pelo menos - 18 °C e
armazenamento por
até 5 anos, apés data
colheita do sangue
total que o originou.

Intoxicacdo inibidores
ativacdo vitamina K
(rodenticidas)

Descongelamento
através de imersao
saco
impermeabilizada em
agua morna e
posterior agitacdo
para
homogeneizacao.

Administracdo
devera ocorrer em até
4 horas no maximo.

Dose - 10 a 30
mL/Kg

10a 22 mL/Kg
0,25 mL/Kg/h
durante 30 minutos.

Posteriormente 10 a
20 mL/Kg/hora.
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