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RESUMO

Monografia de Residéncia Médico-Veterinaria
Programa de P6s-Graduagdo em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

AVALIACAO DA TROMBOCITOPENIA EM CAES ATENDIDOS NO

HOSPITAL VETERINARIO DA UFSM
AUTORA: CAMILA LOPES DE SOUZA
ORIENTADORA: CINTHIA MELAZZO DE ANDRADE MAZZANTI
Santa Maria, 26 de agosto de 2013.

Trombocitopenia € uma importante alteragdo na rotina laboratorial, sendo
considerada uma desordem hemostatica comum na clinica de pequenos animais. E
relatado neste trabalho a importancia das plaquetas, sua estrutura, formacao,
avaliacdo quantitativa laboratorial e principais causas da trombocitopenia. Com o
objetivo da ampliar o conhecimento sobre a epidemiologia e alteragdes laboratoriais
da trombocitopenia, foi realizado um estudo retrospectivo de 269 caes atendidos no
Hospital Veterinario Universitario da Universidade Federal de Santa Maria (HVU-
UFSM), no periodo de outubro de 2012 a fevereiro de 2013. Os caes foram
classificados de acordo com a etiologia da trombocitopenia em: grupo misto (GM),
grupo infeccioso (Gl), grupo imunomediado (GIM) e grupo neoplasico (GN), que
revelaram os seguintes indices proporcionais: 0,75% com causas imunomediadas,
20,07% associada a neoplasias, 17,10% com causas infecciosas e 62,08% de
origem mista. Caes com trombocitopenia imunomediada obtiveram contagem
plaquetéaria intensamente baixa (média de 45.000/puL) em comparacdo com oS outros
grupos. Os caes sem raca definida (SRD) e com até um ano de idade foram os que
mais apresentaram trombocitopenia no periodo do levantamento. Entre as
alteracdes laboratoriais, verificou-se diferenca estatistica em relagdo a presenca de
anemia e de leucocitose, mas ndo houve diferenca entre os indices plaquetarios
como o volume plaquetario médio (VPM), grau de distribuicdo plaquetario (PDW) e
plaquetécrito (PCT) entre os grupos avaliados. Com este estudo, conclui-se que a
trombocitopenia € um achado diagndstico potencialmente importante em varios
grupos de doencas em cées.

Palavras-chave: Epidemiologia. Plaguetas. Caninos.



ABSTRACT

Monograph Veterinary Medical Residency
Postgraduate Program in Veterinary Medicine
Federal University of Santa Maria

ASSESSMENT IN CANINE THROMBOCYTOPENIA SERVED IN
VETERINARY HOSPITAL UFSM OF THE PERIOD OF OCTOBER 2012

TO FEBRUARY 2013
AUTHOR: CAMILA LOPES DE SOUZA
GUIDANCE: CINTHIA MELAZZO DE ANDRADE MAZZANTI
Santa Maria, August 26, 2013.

Thrombocytopenia is a major change in the routine laboratory, being
considered a hemostatic disorder common in clinical small animal. It is reported in
this paper the importance of platelets, its structure, formation, quantitative evaluation
laboratory and main causes of thrombocytopenia. With the aim of increasing
knowledge about the epidemiology and laboratory findings of thrombocytopenia, we
performed a retrospective study of 269 dogs examined at the Veterinary Hospital of
the Federal University of Santa Maria (HVU-UFSM), from October 2012 to February
in 2013. The dogs were classified according to the etiology of thrombocytopenia in:
mixed group (GM), infectious group (GI), immune-mediated group (GIM) and
malignant group (GN), which revealed the following proportional rates: 0.75% causes
immune-mediated, 20.07% associated with malignancies, with 17.10% and 62.08%
infectious causes of mixed origin. Dogs with ITP platelets obtained intensely low
(average 45.000/uL) compared to the other groups. The mongrel dogs (SRD) and up
to one year old were those who had more thrombocytopenia in the survey period.
Among the laboratory findings, there was no statistical difference regarding the
presence of anemia and leukocytosis, but no difference between platelet indices
such as mean platelet volume (MPV), platelet distribution level (PDW) and
plaquetécrito (PCT) between both groups. With this study it is concluded that
thrombocytopenia is a potentially important diagnostic finding in several groups of
diseases in dogs.

Keywords: Epidemiology. Platelets. Canines.
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INTRODUCAO

As plaquetas, quando ndo ativadas, apresentam forma discoide, superficie
lisa e contorno ligeiramente biconvexo, porém algumas podem ter superficie
endentada e granular quando observadas em microscopia eletronica (JAIN, 1993).
Apesar de sua aparéncia simples no esfregaco de sangue periférico, onde aparecem
como fragmentos citoplasmaticos de aspecto granular, as plaquetas possuem uma
estrutura discoide complexa. Sua estrutura interna € dividida em quatro zonas:
periférica, sol-gel, organelas e sistema de membranas (figural) (Castro et al., 2006).

A zona periférica inclui as membranas externa e interna e estruturas
estreitamente associadas, como sistema canicular aberto (SCA) (figura 1),
responsavel pela troca de moléculas com o meio externo apds a ativagdo das
plaguetas. A liberacdo do contetdo dos granulos ocorre sem lise celular e com
manutencao da integridade da membrana. Na zona periférica também se encontram
os fosfolipidios de membrana, importantes para a coagulacdo, e que servem como
substrato para producdo de acido araquiddnico e consequentemente de tromboxano
A, (TXA;), potente agonista da agregacdo plaquetaria e da vasoconstricdo
(MICHELSON, 2007).

A bicamada lipidica da zona periférica na qual repousa o glicocalice, tem um
papel extremamente importante na aceleracdo da coagulacdo. Esta bicamada é
incompressivel, portanto qualquer contribuicdo para o aumento da &rea de superficie
das plaquetas deve-se pela propagacdo de pequenas dobras na superficie exposta
e internalizacdo da membrana fornecido pelo SCA (MICHELSON, 2007).

A zona sol-gel encontra-se abaixo da zona periférica e € composta pelo
citoesqueleto, que fornece a sustentacdo para a forma da plaqueta, o sistema
contratil que, sob ativacdo, permite a mudanca da forma, prolongamento de
pseuddpodos, contracdo interna e a liberagdo dos constituintes granulares. De forma
interessante, o citoesqueleto parece orientar a centralizacdo dos granulos para a
liberacéo do conteudo através do SCA, esse evento difere da exocitose realizado
por células nucleadas (CASTRO et al., 2006).

A zona das organelas contém os granulos alfa que possuem proteinas, como
o fator plaquetario quatro (PF4), B-tromboglobulina (B-TG), fator de crescimento
derivado de plaquetas (PDGF), fibrinogénio, trombospondina, inibidor da ativacao do
plasminogénio I, fator de von Willebrand (FvW), P-selectina e glicoproteina (GP)
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lIbllla e os granulos densos que séo ricos em serotonina, adenosina difosfato (ADP),
adenosina trifosfato (ATP), calcio, pirofosfato e histamina e as organelas mitocondria
e lisossomos (SALLES et al., 2008).

SCA~

Lis

GA MF

Figura 1 - Os componentes das quatro zonas internas da plaqueta. SCA: sistema canicular aberto;
GP: glicoproteina; GA: gréanulo alfa; GD: granulo denso; Gli: glicocdlice; Lis: lisossoma; M:
mitocéndria; MF: microfilamentos; MT: microtdbulos; ME: membrana externa; Per: peroxissoma; STD:
sistema tubular denso. Fonte: MESA (2000).

A zona interna da plaqueta é constituida pelo sistema de membrana que inclui
o0 sistema tubular denso, em que se encontra concentrado o célcio, importante para
desencadear 0s eventos contrateis e 0s sistemas enzimaticos que estdo envolvidos
na sintese de prostaglandinas (CASTRO et al., 2006). Este sistema tem a aparéncia
e funcbes semelhantes as do reticulo endoplasmatico liso de outras células. Regula
a ativacdo das plaquetas através do sequestro e liberagdo de célcio, semelhante ao
que ocorre no musculo esquelético (MESA, 2000).

A producéo das plaquetas é denominada de trombopoiese, e a trombopoietina
(Tpo) € o hormdnio regulador desse mecanismo. Este horménio é produzido
principalmente no figado em uma taxa relativamente constante. Receptores

presentes na membrana plaguetaria se ligam a Tpo no plasma, quando ha um
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decréscimo na massa de plaquetas, menos Tpo € ligada aos receptores plaquetéarios
e, consequentemente, a Tpo livre no plasma estimula a trombopoiese (McGAVIN,
2007).

A trombopoiese difere fundamentalmente das outras formas de
hematopoiese, porque n&o sao formadas de divisdo maturacional, e sim, de
fragmentos citoplasmaticos de precursores chamados megacariocitos. Os
megacariocitos sdo células multinucleadas que surgem a partir de uma célula
progenitora que passa por um processo de duplicagcdo cromossémica dentro da
membrana nuclear intacta, chamado de endomitose (McGAVIN, 2007).

A producdo de megacariécitos se origina de duas unidades: o “burst” de
unidade formadora de megacariocitos (BFU-MK), considerado um progenitor
primitivo que produz colénias complexas contendo centenas de megacariocitos e a
unidade formadora de colénia megacariocitica (CFU-MK), sendo este o progenitor
mais maduro que se divide em colonias contendo de trés a 50 megacariocitos
(LATIMER, 2005).

De acordo com Latimer (2005), os megacariocitos maduros ndao possuem
mais divisdo celular, mas o acido desoxirribonucleico (DNA) continua a replicar via
endomitose até a ploidia de 8N a 64N e a maturagdo nuclear e citoplasmatica sédo
independentes.

Varios esquemas de classificacdo com base em caracteristicas morfoldgicas,
coloracdo histoquimica e marcadores bioquimicos foram utilizados para categorizar
as diferentes fases do desenvolvimento dos megacariécitos. Segundo Michelson
(2007), h& trés estagios de megacariocitos que podem ser identificadas na medula
0ssea e que se diferenciam também de acordo com seu estagio de maturacgao.

No primeiro estagio os megacariocitos possuem de 15 a 50um de diametro,
5um de aro citoplasmatico, citoplasma intensamente basofilico e nucleo que varia de
oval a redondo. No segundo estagio, os megacariocitos possuem até 75um de
diametro e apresentam um incremento na lobulacdo nuclear, citoplasma basofilico e
pouco granulos azurofilos (LATIMER, 2005). Este estagio também é reconhecido
como promegacariocito (MICHELSON, 2007). E por fim, o terceiro estagio,
apresentam até 150um de didmetro e tém nucleos lobulados, variavel quantidade de
citoplasma basofilico, numerosos granulos azurofilos e a partir deste estagio séo
capazes de formar as plaquetas. O tempo de maturacdo dos megacariocitos dura

aproximadamente de quatro a cinco dias (LATIMER, 2005).
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A interleucina trés (IL-3) € responsavel, por si sO, pela maturacdo dos
megacariécitos na fase inicial até a etapa de promegacarioblasto, e as interleucinas
seis e 11 (IL-6 e IL-11) também estimulam a maturacdo, mas sO sao funcionais
quando atuam em conjunto com a Tpo ou a IL-3 (MICHELSON, 2007).

Segundo Kroll (2012), as plaquetas podem ainda ser liberadas para a
circulacdo a partir de um compartimento pulmonar de megacariocitos, visto que a
producdo de plaquetas no pulmdo é importante na manutencdo da hemostasia
dentro da vasta microvasculatura pulmonar. E valido lembrar que uma hemorragia
pulmonar & uma manifestacéo frequente de distarbios extremos de hemostasia, tais
como a trombocitopenia grave ou hemofilia. Outro 6rgdo importante na liberacdo e
sequestro das plaquetas € o baco, que fisiologicamente contém 30% a 40% da
massa de plaquetas circulantes. A epinefrina induz contracdo esplénica, portanto a
excitacdo, febre, dor e o exercicio podem causar um incremento na contagem
plaquetaria. Por outro lado, a congestdo esplénica ou hiperesplenismo podem
sequestrar plaquetas da circulacéo e causar trombocitopenia (LATIMER, 2005).

A vida média das plaquetas varia entre cinco a dez dias em individuos sadios
e os fatores que influenciam a vida média das plaquetas ndo sédo ainda bem
conhecidos. Sabe-se que em caes pode influenciar a sobrevida das plaguetas. Scott
(2011), observou-se que cées as plaguetas de cées esplenectomizados tiveram
sobrevida maior que a observada em caes nao esplenectomizados.

Como funcdo principal das plaquetas, destaca-se a hemostasia que € um
processo fisioldgico normal que mantém o sangue em um estado liquido e livre de
coagulos nos vasos sanguineos intactos, enquanto induz um tampao hemostatico
rapido e localizado nos locais de lesdo vascular. JA a trombose é um estado
patoldgico representada pela ativacao inapropriada dos processos hemostaticos nos
vasos nao lesionados, podendo ocasionar a oclusdo de um vaso apos lesédo
relativamente pequena (MITCHEL et al., 2006).

As plaquetas desempenham um papel central na hemostasia e na trombose.
Apos lesdo vascular, as plaquetas interagem com o0s constituintes da matriz
extracelular (MEC) subendotelial exposta (colageno, proteoglicanos, fibronectina e
outras glicoproteinas adesivas) e sofrem ativacdo. As plaquetas, uma vez ativadas,
desenvolve funcdes de adesao e mudanca na forma, secrecéo (reacao de liberacao)
e agregacdo (MITCHEL et al., 2006). Além de atuarem no tamp&do hemostatico

primério, as plaquetas participam da hemostasia secundaria (fibrina) por meio da
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geracdo de trombina, pois muitos dos fatores de coagulacdo do plasma sé&o
encontrados em associacdo com estas plaquetas. Vérias proteinas e lipoproteinas
das plaquetas desempenham um papel significante na coagulacdo sanguinea, o
mais conhecido é fator plaquetéario trés (PF3), que atua como um acelerador do
processo de coagulacao (LATIMER, 2005).

Na resposta inflamatéria, as plaquetas estdo envolvidas em varios processos,
como a liberacdo de substancias vasoativas e outras substancias (prostaglandinas,
proteinas catibnicas, colagenases, elastases, histamina e serotonina) que podem
inicialmente contribuir na persisténcia da resposta inflamatéria ou influenciar na
reparacao tecidual e por meio de neutréfilos e macrofagos no sitio inflamatoério que
promovem a reacao de liberacdo das plaquetas (JAIN, 1993).

Em animais com suspeita de anormalidades hemostaticas recomenda-se a
realizacdo da contagem de plaquetas. Porém as plaguetas podem ser facilmente
ativadas durante a colheita de sangue e a sua ativagdo causa agregacéo. Esta
agregacdo também pode ocorrer em razao da demora ou de técnica incorreta de
venopuncdo e também por causa da homogenizacdo tardia do sangue com
anticoagulante (SCOTT, 2011).

O anticoagulante de eleicdo para coleta de sangue, quando se visa uma
contagem plaquetaria precisa € o acido etileno diamino tetraacido (EDTA). Em um
estudo realizado em caes, verificou-se menor acuracia na contagem plaquetaria com
0 uso do citrato como anticoagulante, além de resultados imprecisos para volume
plaguetario médio (VPM). Isso se deve por provavel ativacdo plaquetéria. Assim,
recomenda-se que ndo se utilize o citrato para contagem de plaquetas em caes
(STOKOL, 2007). Ja em amostras de sangue contendo EDTA a 25°C por quatro
horas, observa-se uma maior viabilidade e acuracia nos resultados (HLAVAC, 2012).

O método pela diluico do sangue total e lise dos eritrocitos em
hemocitbmetro (cAmara de Neubauer) é considerado o método oficial de referéncia
para a contagem plaquetaria pelo Comité Internacional para Padronizacdo em
Hematologia (ICSH) (SILVA et al., 2007). Neste método para contagem se utiliza a
diluicdo da amostra de sangue com solucdo de oxalato de amonia, todos os
eritrécitos sdo lisados restando somente as plaguetas. A precisdao é de razoavel a
pobre, com coeficiente de variacdo de 20% a 25%, e a agregacao plaquetaria

interfere na acuracia, ndo sendo entdo contadas (LATIMER, 2005). As amostras
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contadas pelo método manual estéo sujeitas a varidveis, como a ma distribuicdo das
plaquetas nos campos focalizados (LEITE, 2007).

Em contadores automatizados as plaguetas sdo mensuradas, em geral, da
mesma maneira que 0s parametros eritrocitarios. Este método consiste na contagem
de particulas que estdo dentro de um intervalo definido de volume (2 a 30fL) com
base em sua impedéancia elétrica. Em algums casos estes aparelhos sdo incapazes
de diferenciar eritrocitos de plaquetas como nas anemias por deficiéncia de ferro, em
gue as hemacias apresentam-se microciticas e em certas racas de caes, como 0
Cavalier King Charles Spaniel, que possuem macroplaguetas fisiologicamente
(SCOTT, 2011).

Citbmetros de fluxo Opticos ou a laser permitem melhor diferenciacdo entre
plaquetas e eritrocitos do que o emprego de impedancia elétrica. Entretanto, outras
particulas, como goticulas de gordura, podem dispersar a luz de forma semelhante e
serem contadas como plaquetas (SCOTT, 2011).

A estimativa do numero de plaquetas a partir do esfregaco de sangue € um
meio rapido, barato e eficaz de contagem. Apds o preparo e coloracdo de um
esfregaco sanguineo, deve-se determinar o nimero médio de plaguetas em cinco a
dez campos do microscopio usando a objetiva de 100x para estimar o numero de
plaquetas. Essa estimativa deve ser o suficiente para classificar a contagem como
muito baixa, baixa, normal ou alta. Tem que se considerar que uma plaqueta por
campo de grande aumento equivale a aproximadamente 15.000 plaquetas/uL. Os
cées tém normalmente 8 a 29 plaquetas por campo, se a trombocitopenia é grave o
suficiente para causar hemorragia, entdo observam-se apenas 0 a 3 plaquetas por
campo, de modo que a diferenca é facil de ser detectada. A estimativa das plaquetas
deve ser realizada em uma éarea fina do esfregaco, pois ndo ocorre sobreposicao de
células. Se aglomerados plaquetéarios estiverem presentes, a contagem de plaquetas
e a estimativa ndo séo confiaveis (WILLARD, 2007).

Recomenda-se que a contagem automatizada de plaquetas e a contagem de
plaquetas por microscopia sejam utilizadas conjuntamente, sobretudo por
acrescentar mais qualidade e confiabilidade nas contagens. Embora a estimativa
plaguetaria ndo seja tdo precisa como as contagens automatizadas, ela tem se
mostrado clinicamente util (COMAR, 2009).

No exame do esfregaco sanguineo as plaquetas apresentam-se

morfologicamente como fragmentos celulares anucleares, pequenos e de formato
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redondo a oval. O citoplasma das plaquetas aparece discretamente azul, com varios
pequenos granulos roxo-avermelhados visualizados quando se utilizam corantes de
rotina (HARVEY, 2012). No entanto, algumas variacbes morfologicas podem ser
visualizadas, como as plaquetas alongadas, que provavelmente representam
segmentos de pseuddpodes de megacariécitos ndo divididos (pré-plaquetas), podem
ser visualizadas em condi¢cdes de estimulagdo da trombopoiese. As plaquetas
parcialmente ativadas sdo discoides e tém um fino processo citoplasmatico
estendendo-se do corpo esférico (SCOTT, 2011). As plaquetas quando estéo
totalmente ativadas, os granulos sdo centralizados e podem apresentar
pseuddpodes periféricos (figura 2A) (HARVEY, 2012).

Plaquetas com tamanho igual ou maior que os eritrocitos sdo chamados de
macrotrombocitos ou macroplaquetas (figura 2B). A presenca de macroplaquetas
durante processo de trombocitopenia sugere trombopoiese presente, porém também
estdo presentes em animais trombocitopénicos com neoplasias mieloides e em
animais nao trombocitopénicos que recentemente recuperaram-se de uma
trombocitopenia (HARVEY, 2012).

Plaquetas hipogranulares (figura 2C) podem resultar da ativacado e secrecao
plaquetéaria e tém sido observadas em animais com neoplasia mieloide. Elas devem
ser diferenciadas de fragmentos celulares de outras células, como 0s que ocorrem
em linfomas leucémicos (HARVEY, 2012).

O hemoparasita especifico das plaquetas de cdes é o Anaplasma platys
(antigamente denominado de Ehrlichia platys). Estes hemoparasitas possuem
coloragdo basofilica em esfregacos corados pelo Giemsa, medindo de 0,4 a 1,2um,
podendo ser arredondados, ovais ou achatados e rodeados por uma membrana
dupla (figura 2D). Existem dificuldades no diagndstico de A. platys devido ao carater
ciclico da trombocitopenia causada por este hemoparasita (ALMOSNY, 2012).

Ha algum tempo, os estudos plaquetarios limitavam-se, principalmente, a
contagem de plaquetas, mas com o surgimento dos analisadores hematologicos de
segunda geracao, na década de 1980, tornou-se possivel a medicdo automatica de
outros parametros. Entre estes parametros, merece destaque o volume plaquetario
médio (VPM), por se tratar de uma variavel biologica que determina a funcéo e
atividade plaquetéaria (FARIAS, 2010).
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Figura 2 - AlteragGes morfologicas das plaquetas: (A) plaqueta ativada emitindo pseudopodes e com
granulos centrais; (B) macroplaqueta; (C) plaqueta hipogranular e (D) A. platys em duas plaquetas.
Fonte: figuras (C e D) HARVEY (2012).

O VPM é medido em fentolitros (fL) e é determinado por muitos analisadores
de impedancia e opticos, ele reflete o tamanho médio das plaguetas na circulacéo,
sendo inversamente proporcional ao nimero de plaquetas (LATIMER, 2005). Na
mensuragcdo do VPM recomenda-se que as amostras de sangue sejam
armazenadas em tubos com citrato. Pois plaquetas expostas ao EDTA em
temperatura de 4°C apresentam um aumento artificial do VPM (HANDAGAMA et al.
(1986).

Em pesquisa realizada por Varol (2011), pacientes com hipertensao arterial
pulmonar que tiveram maior VPM, tinham um maior risco de tromboembolismo
sistémico devido ao aumento da ativacdo plaquetaria. Porém estudos realizados
com cées ainda nao foram relatados. O VPM em cées varia entre 7,5fL a 10fL. Um
aumento do VPM (macrotrombocitose) sugere trombopoiese ativa em resposta a
trombocitopenia, devido a destruicdo plaquetaria acelerada ou utilizag&o.
Macrotrombocitose esta associada com a diminuicdo das contagens plaquetérias,
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com excecdo de cdes da raga Cavalier King Charles Spaniel, que apresentam
macroplaquetas fisiologicamente (DAY, 2001).

Muitos laboratorios ignoram a informacao do VPM, pois o método é de dificil
padronizacdo e € afetado por numerosas variaveis como 0 tipo de tecnologia,
populacdes de pacientes e coleta (complexidade dos efeitos dos anticoagulantes e
variaveis pré-analiticas, como temperatura e tempo de estocagem do material). Em
virtude desses problemas e da dificuldade de interpretacdo da heterogeneidade do
tamanho plaquetario sob condicbes normais e anormais, este parametro é
interpretado com extrema cautela, sendo aconselhdvel que cada laboratério
estabeleca seu préprio valor de referéncia (FARIAS, 2010).

A amplitude de distribuicdo de plaquetas (PDW) é outro indice plaquetario,
representa a heterogeneidade do tamanho das plaquetas, € rotineiramente
disponivel em analisadores hematoldgicos modernos (BOMMER et al., 2008). As
plaquetas de diferentes tamanhos e com pseud6podes afetam o PDW. Assim, o
VPM e o PDW sdao indices de plaquetas, que aumentam durante a ativacao
plaquetéaria, pois quando ativadas sua superficie aumenta mudando a forma de
esférica para discoide (VAGDATLI et al., 2010).

O aumento temporario do VPM durante o armazenamento de amostras de
sangue € geralmente atribuido a ativacdo das plaquetas, j& o PDW é atribuido a
anisocitose das plaquetas. O tamanho varidvel das plaquetas também pode ser
observado em hemorragias e doencas reumaticas sem ativacdo simultanea da
coagulacao e também em individuos sadios (VAGDATLI et al., 2010).

O PDW parece ser um indicador mais especifico da ativacdo das plaquetas
do que o VPM, uma vez que, o PDW néo fica elevado durante o armazenamento
com anticoagulante, causando distensao das plaquetas. O uso combinado de VPM e
PDW pode prever a ativagdo da coagulacdo de forma mais eficiente (VAGDATLI et
al., 2010).

Outro indice plaquetario € o plaquetécrito (PCT), denominado como a massa
total de plaquetas. E determinado multiplicando-se a contagem de plaquetas pelo
volume meédio destas (WEISS, 2010). Somente dois estudos observaram a
diminuicdo do PCT em doencas especificas na area veterinaria. No estudo de Zvorc
et al. (2010) com babesiose canina, antes e ap0s o tratamento, e de Yilmaz (2008)
em que caes que apresentavam endotoxemia tiveram decréscimo do PCT

correlacionado positivamente com a baixa contagem de plaquetas.
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O decréscimo de plaquetas na circulagdo € a causa mais comum, em
medicina veterinéria, de desordem hemostatica adquirida. Algumas racas de cées
higidos, como Greyhound e Shiba inus, possuem concentracbes menores de
plaquetas (GORALY et al., 2009).

Sinais clinicos como petéquias e equimoses sao caracteristicas de
trombocitopenia intensa, o aparecimento espontaneo destas, pode ser observado
em contagens plaquetéarias abaixo de 20.000/uL (LATIMER, 2005). Sangramento em
mucosas (epistaxe, hematoquezia ou melena), hematuria, hifema e hemorragia
prolongada apds traumatismo acidental ou intencional (venopun¢édo) também sao
comuns em quadros de trombocitopenia (SCOTT, 2011). Quando a hemorragia é
grave o suficiente para causar anemia, outros sinais podem ser evidenciados, tais
como, palidez, intolerancia ao exercicio, taquicardia, sopro de ejecao sistolica e
choque podem ser observados (WEISS, 2010). No estudo de Goraly et al. (2009)
lesbes oculares estavam associadas significativamente com trombocitopenia
independentemente da doenca primaria.

Os mecanismos patofisiolégicos que levam a trombocitopenia incluem a
diminuicdo da producdo, a destruicdo ou o0 consumo acelerado, a distribuicdo
anormal e o excesso de perda das plaguetas pelo corpo. Os dois primeiros sdo mais
comuns e ocasionalmente mais de um mecanismo pode estar envolvido na
trombocitopenia (WEISS, 2010).

A trombocitopenia grave (valores menores que 50.000/uL) é causada por uma
diminuicdo da producdo, destruicio ou consumo aumentado. E raro ver uma
contagem de plaquetas inferior que 100.000/uL em casos de hemorragia ou
sequestro. Portanto, uma grave trombocitopenia é geralmente a causa, em vez de
uma consequéncia da hemorragia. Aléem disso, sequestro no figado, no baco ou
circulacdo pulmonar é a causa menos provavel de trombocitopenia (VILLIERS,
2007).

De acordo com Latimer (2011) o decréscimo na producédo de plaguetas ou
falha na producdo plaquetaria, podem ser atribuidas a diversas causas como a
hipoplasia megacariocitica pura que € uma forma rara de trombocitopenia
imunomediada com autoanticorpos anti-megacariocitos. Esta desordem responde
pobremente ao tratamento e também pode estar associada com anemia hemolitica
imunomediada. Outra causa de diminuicdo na producao é a pancitopenia ou anemia

aplasica que pode ocorrer por varios fatores. A aplasia comec¢a geralmente com
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leucopenia por neutropenia porque o0s neutrdfilos tem meia-vida curta
(aproximadamente 10 horas na circulacdo), a trombocitopenia s6 € aparente apos
varios dias, pois as plaquetas tem meia-vida longo (trés a 10 dias). As causas de
aplasia de medula incluem: drogas (agentes quimioterapicos, cloranfenicol, sulfas e
estrogenos), produtos quimicos (tricloroetileno e benzenos), micotoxinas (aflatoxina
B), plantas toxicas (samambaia) e radiacdo ionizante. A infeccdo por parvovirus
pode causar pancitopenia por meio da destruicdo das células hematopoiéticas. Além
disso o virus da cinomose pode reduzir a megacariopoiese e consequentemente a
trombopoiese (SCOTT, 2011).

A mieloftise, como nas condicbes neoplésicas, proliferacdo estromal e
inflamacéo disseminada, também é uma das causas de diminuicdo da producao de
plaguetas. Agentes infecciosos como o0s varios estagios da erliquiose e outras
doencas causadas por riquétsias sdo frequentemente associadas a persistente
trombocitopenia (SCOTT, 2011).

O consumo de plaguetas, em geral, se refere a sua utilizacdo durante o
desempenho de func¢des hemostaticas, tanto fisiologicas quanto patoldgicas, e a
destruicdo geralmente se refere & morte das plaquetas por outros meios,
principalmente imunomediada. Se o aumento na producdo de plaquetas nao
compensar a destruicdo ou o0 consumo acelerado, trombocitopenia ird ocorrer
(SCOTT, 2011).

A destruicdo imunomediada se da pela presenca de abundantes
imunoglobulinas na superficie plaguetaria que incrementam sua fagocitose e
resultam em trombocitopenia. A trombocitopenia imunomediada (TIM), pode ser
primaria ou secundaria. Os autoanticorpos sao dirigidos contra epitopos plaquetarios
na trombocitopenia imunomediada primaria. Ja na trombocitopenia secundaria se
relaciona com antigenos externos como drogas ou com complexos antigenos-
anticorpos, adsorvidos na superficie plaquetéaria (MEYER, 2004).

A TIM primaria ndo tem causa definida e € mais observada em fémeas
caninas de meia-idade a idosas. A predisposicdo racial pode ser verificada em caes
das racas Cocker Spaniel, Pastor aleméo, Poodle (“toy”, miniatura e padréo) e Old
English Sheepdog (FORD, 2000).

Os achados laboratoriais comuns na TIM sdo: trombocitopenia (geralmente
menos que 50.000/uL e frequentemente menor que 10.000/uL), VPM aumentado,

diminuido ou normal, anemia em cerca de 50% dos casos e hiperplasia
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megacariocitica (hipoplasia megacariocitica pode ocorrer também) (SCOTT, 2011).
Na historia e exame fisico a maioria dos cées apresentam hemorragia envolvendo a
pele e as mucosas. A hemorragia pode ocorrer espontaneamente ou pode ser um
prolongamento patolégico do sangramento ap0s o estro, parto, cirurgia, higiene
odontoldgica e puncdo venosa. Outros sinais ndo especificos incluem letargia,
anorexia, rigidez, colapso ou fragueza. Trombocitopenia também pode ser
descoberta por acaso durante exames de saude, testes de rotina pré-operatorios, ou
avaliacdo médica de problemas néo relacionados. Caes, mesmo com concentracoes
inferiores a 10.000/uL de plaquetas, podem nao apresentar sinais clinicos (WEISS,
2010).

Em um estudo retrospectivo de Putsche (2008), foi avaliada trombocitopenia
imunomedia primaria em 30 caes, a idade de maior prevaléncia de trés meses a 10
anos (média de quatro anos), 73% dos casos eram representados por fémeas. O
exame clinico mostrou hemorragias em 70% dos cdes. A contagem das plaquetas
variou de 5.000 a 111.000/uL (mediana 8.000/uL), 77% dos cées tinham contagens
de plaquetas menores que 30.000/uL e 17% dos caes estavam anémicos
(hematocrito de 9% a 36%, média 31%).

Suspeita-se de trombocitopenia imunomediada secundaria induzida por
drogas, em geral intensa, se desenvolve poucos dias apds a exposicdo a droga e se
resolve rapidamente ap0s a sua retirada. Sais de ouro (auranofina, tiomalato sodico
de ouro e auriotioglicose) e sulfonamidas (com ou sem trimetoprim) foram implicados
como causa de trombocitopenia imunomediada secundaria em cdes (SCOTT, 2011).
Em um estudo utilizando anestésicos em cées, concluiu-se que o momento ideal
para a coleta de sangue, visando a realizacdo da contagem de plaquetas, seria
antes de anestesiar 0 paciente, pois a contagem plaquetaria apés administracéo de
farmacos anestésicos geralmente é inferior em relagdo ao exame realizado antes de
qualquer intervencao anestésica (ALEIXO et al., 2009).

A TIM secundaria € comumente associada com infec¢des causadas por virus,
bactérias (especialmente rickettsias), protozoarios, fungos e nematoides (WEISS,
2010). A trombocitopenia se denvolve entre 10 e 20 dias pos-infec¢do na erliquiose
e h4 um aumento no nimero de plaguetas imaturas na circulacdo, que persiste por
toda a doenca na maioria dos animais. Esta trombocitopenia deve-se a diminuicédo
da meia-vida das plaquetas, resultante de sua destruicdo, da estimulacéo do sistema

imune, da cascata de coagulacdo e, em parte, devido a resposta inflamatoria
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(ANDEREG, 1999). Outro doenca envolvida em trombocitopenia grave € a
rangeliose, esta reducdo ocorre provavelmente devido ao sequestro esplénico e/ou
trombocitopenia imunomediada (PAIM et al., 2012).

A ocorréncia de trombocitopenia em caes com leishmaniose visceral (LV) é
decorrente da vasculite devido aos imunocomplexos circulantes, além de distaurbios
de trombocitopoiese e aumento na destruicdo plaguetaria. Outros mecanismos que
diminuem o numero de plaquetas na LV podem estar associados a presenca de
imunoglobulinas antiplaguetarias, descrita em 63,3% dos cdes naturalmente
infectados por Leishmania infantum (CIARAMELLA et al., 2005).

Outras causas que levam ao decréscimo do numero de plaquetas sao as
doencas sistémicas imunomediadas como lUpus eritematoso sistémico (LES) que
apresenta uma ativacao dos linfécitos B e producdo de autoanticorpos dirigidos
contra alvos multiplos, um dos quais pode ser as plaquetas (SCOTT, 2011). A
trombocitopenia também é evidenciada na anemia hemolitica imunomediada
associada a destruicdo imunomediada concomitante (sindrome de Evans) ou
coagulacéo intravascular disseminada (CID) secundaria (THRALL, 2007).

Trombocitopenias associadas as neoplasias, quando presentes, geralmente
apresentam-se com valores inferiores & 70.000 plaquetas/uL. E associada com
neoplasias linfoproliferativas, e hemangiossarcomas. As possiveis causas sdo: a
menor producdo plaquetaria por liberacdo de citocinas inibidoras de unidades
formadoras de colonia, maior destruicdo e/ou utilizacdo plaquetaria por
microangiopatia, formando-se agregados plaquetarios no endotélio alterado da
microcirculacdo da neoplasia (hemangiossarcoma), e por reagdo imunomediada,
como no linfoma e carcinoma inflamatério agudo de mama (DALECK, 2008).

Qualquer disturbio associado ao aumento na ativacdo plaquetaria pode
acelerar o consumo das plaquetas e resultar em trombocitopenia como na
coagulacéo intravascular localizada (hemangiossarcoma, trombose e hemorragia),
CID e cées intoxicados por rodenticidas (SCOTT, 2011).

Cerca de um terco das plaquetas circulantes sdo sequestradas no baco
(JAIN, 1993). A trombocitopenia devido a esplenomegalia (distribuicdo anormal) em
cdes geralmente € discreta (n&o inferior a 100.000/uL) e de nenhuma importancia
clinica, sua presenca em trombocitopenia grave deve induzir a busca de outras

causas. O sequestro de plaguetas dentro da vasculatura pulmonar também pode
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contribuir para a trombocitopenia em pacientes septicémicos e na vasculatura
hepética € relatada em caes com hipotermia (DAY, 2001).

Um estudo epidemiologico de trombocitopenia, com 987 cées, revelou a
prevaléncia desta nos seguintes grupos: imunomediada em 5%, associada a
neoplasia em 13%, inflamatorio-infecciosa em 23% e mistas 59% dos casos. Cées
com trombocitopenia imunomediada apresentaram uma contagem plaquetaria
significativamente baixa (média de 36.760 a 50.288/uL) comparada aos outros
grupos. E a raca Dobermann foi a mais prevalente em todos os grupos, exceto no
grupo da trombocitopenia imunomediada (GRINDEM et al., 1991). Outro estudo
retrospectivo obteve as seguintes porcentagens de trombocitopenia em relagédo aos
grupos: imunomediada 5,6%, CID 6,0%, transtornos diversos 25,5%, associada a
neoplasia 28%, e inflamatério-infecciosa em 34,9% dos casos. Os cdes com
trombocitopenia imunomediada e com CID apresentaram uma contagem plaquetéaria
baixa (média de 32.000 a 55.000/uL respectivamente) comparado as outras trés
categorias (BOTSCH et al., 2009).

Baseando-se na importancia das plaquetas relatada anteriormente, este
trabalho tem como objetivo investigar a trombocitopenia em cées, dando énfase a
epidemiologia e a caracterizagdo das principais doengas que resultam neste achado

laboratorial frequente e importante na medicina veterinéria de pequenos animais.

MANUSCRITO
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Os resultados desta monografia sdo descritos na forma de artigo cientifico e
formatado de acordo com a revista que sera submetida: as normas da Ciéncia Rural
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RESUMO

Este estudo teve como objetivo demonstrar as catlg@sas relacionadas com
trombocitopenia observadas no Hospital Veterindnoversitario da Universidade Federal de
Santa Maria (HVU-UFSM). Foi realizado um estudoragpectivo das dados clinicos e
exames laboratoriais de 269 cées durante o pededmtibro de 2012 a fevereiro de 2013.
Os dados coletados foram idade, sexo, raca, diagmddefinitivo, contagem plaquetéria,
indices plaquetarios, presenca ou ndo de anemdageditose nos pacientes. Os caninos
trombocitopénicos foram divididos em quatro grupgsipo misto (GM), imunomediado
(GIM), infeccioso (GI) e neoplasico (GN). O GM fmque obteve maior nimero de casos e, 0
grupo imunomediado (GIM) correspondeu ao menor mande casos. A menor contagem
plaquetéria foi no GIM e houve diferenca estatistjoanto a contagem plaquetaria entre os
grupos infeccioso (Gl) com o GM e GI com o grupopiasico (GN) (P<0,05). Os animais
mais prevalentes no estudo eram da raca sem ragalaeAs fémeas foram mais prevalentes
estatisticamente no GN e GIM e os machos nos gr@hse GI. A maioria dos casos de
trombocitopenia foram de cédes de até um ano desidd@lo houve diferenca estatistica em
relacdo aos indices plaquetarios como no volumguptario médio (VPM), amplitude da
distribuicdo das plaquetas (PDW) e plaquetécri@ TR A presenca de pacientes anémicos
foi maior no Gl e GIM e a leucocitose esteve presem 100% dos casos no Gl. Com este
trabalho pode-se avaliar com maior precisdo os dashale trombocitopenia na rotina
hospitalar, sobre sua epidemiologia, doencas comaotes e achados laboratoriais frequentes
em cada grupo.

Palavras-chave:epidemiologia, plaguetas, etiologia, achados ktooiais.

YUniversidade Federal de Santa Maria, Santa Marid, Brasil. Autor para correspondéncia. E-mail:
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ABSTRACT

This study aimed to show the reality and cliniedddratory of the Veterinary Hospital
of the Federal University of Santa Maria (HVU-UFSK)garding canine thrombocytopenia
seen at this hospital. We conducted a retrospestiwty of clinical and laboratory records of
269 dogs treated at the hospital during the out®t2 to February 2013. Data collected
included age, gender, race and definitive diagnésig between the laboratory findings were
observed platelet count, platelet indices, thegres or absence of anemia and leukocytosis
patient. The thrombocytopenic dogs were divided igtoups. The group termed as mixed
origin (GM) was the one that obtained the largeshber of animals and immune-mediated
group (GIM) corresponded to fewer cases. The matelunt was lower in GIM and there was
a statistical difference in platelet count betwées groups infectious (Gl) Gl with the GM
and the malignant group (GN) (P<0.05). The breedenmevalent in the study was the
mongrel. Females were statistically more prevalei@N and GIM and males in groups GM
and Gl. The age group with the largest number sésaf thrombocytopenic dogs was even a
year old. There was no statistical difference iatren to platelet indices as in mean platelet
volume (MPV), platelet distribution width (PDW) ampdaquetdcrito (PCT). The presence of
anemic patients was higher in Gl and GIM and leylagis were present in 100% of cases in
Gl. With this work, we can more accurately asséws findings of thrombocytopenia in
hospital routine, giving greater insight into thpidemiology, concomitant diseases and
frequent laboratory findings in each group.

Keywords: epidemiology, canines, thrombocytopenia, etioldglgoratory findings.

INTRODUCAO

As plaguetas sdo componentes importantes na cgagukanguinea elas cessam a
hemorragia de um vaso lesionado, ndo s na fornagdampdo hemostatico primario, mas
também na producdo da hemostasia secundaria &jbpior meio da geracdo de trombina,
sendo que quase todos os fatores de coagulacaasiogpsao encontrados em associacdo
com as plaguetas. Além de sua importancia na hesiastlestaca-se também em processos
inflamatdrios e neoplasicos (JAIN, 1993).

A trombocitopenia é definida como o decréscimo ineuacdo de plaquetas, sendo
esta a desordem hemostatica mais comum na mediebesinaria. E resultante de uma
combinacdo de varios mecanismos, como o decrésminaefeito na producdo plaquetaria,
perda ou consumo aumentado, aumento da destruig§aeparia ou distribuicdo anormal

(WEISS, 2010).
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Em animais com suspeita de anormalidade hemostatiexame de contagem
plaguetaria. Os métodos manuais de contagem p&etomo o hemocitbmetro e a
estimativa em esfregaco sanguineo, tem papel iagert nos laboratorios clinicos
veterinarios que utilizam analisadores hematol@awancados, ja que a contagem realizada
pelos métodos automaticos se mostra inexata erargasitrombocitopénicos (SILVA, 2007).

Ha muitos estudos sobre a fisiopatologia, o diaggwse o tratamento das
trombocitopenias, contudo estudos sobre a epidegi@éba trombocitopenia sdo escassos no
territorio brasileiro. Neste contexto o objetivastéetrabalho foi relatar a prevaléncia de caes
trombocitopénicos atendidos no Hospital Veterindtimversitario da Universidade Federal
de Santa Maria (HVU-UFSM), Santa Maria, Rio GraddeSul, Brasil, durante o periodo de
cinco meses. Para isso, 0os animais foram categoszem grupos de acordo com a doenca
concomitante e assim, pode-se avaliar os princidagos epidemiologicas e alteracdes

clinicas e laboratoriais nestes pacientes.

MATERIAL E METODOS
A populacao usada para este estudo foram canieodidos na rotina do HVU-UFSM

no periodo de outubro do ano de 2012 a fevereirandode 2013, totalizando cinco meses de
levantamento. Apds analise das amostras de saogli@o Laboratorio de Andlises Clinicas
Veterinaria da UFSM (LACVET), os animais foram gedecionados.

O critério para diagnostico de trombocitopeniadaiontagem plaquetaria inferior a
200.000/pL. Para esta avaliacédo, foi utilizado elparhematoldgico veterinario modelo BC-
2800VET que realiza as contagens celulares pelodoée impedancia elétrica. Nos casos
em que 0s cdes que apresentavam contagem infed®).800 plaguetas/pL realizou-se
também a estimativa de contagem no esfregaco sewyuipara confirmacdo da
trombocitopenia. Os amostras que possuiam agregdgdoetaria, fibrina e coagulos foram

excluidas deste estudo. Para avaliacdo dos inglegsetarios, como volume plaquetério
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meédio (VPM), amplitude da distribuicdo das plagsetBDW) e plaquetdcrito (PCT) foi
utilizado o contador hematoldgico, descrito antenente.

ApoOs a selecédo dos animais trombocitopénicos, faaidas as informacdes de sexo,
idade, raca e diagnostico. Os animais foram endééegorizados de acordo com a doenca
concomitante em: grupo misto (GM), grupo neoplag@hl), grupo infeccioso (Gl) e grupo
imunomediado (GIM).

No GM, foram incluidos animais com diversas dosmgamo, por exemplo: fratura,
piometra, atropelamento, insuficiéncia renal, deeaentre outras. No GN foram incluidos
0s cades com histérico de neoplasmas tanto extequasito internos. No Gl foram
selecionados cdes com agente etiologico conhecidas( protozoarios, bactérias). No GIM
foram incluidos caes que possuiam diagndsticoitieéirde lapus eritematoso (LE) ou 0s que
respondiam a terapia imunossupressora.

Os grupos foram avaliados quanto ao estado angmérnatécrito estava menor que
37%) e a presenca de leucocitose (valores acinfey @90/uL), estes dados foram obtidos
pelo aparelho de impedancia. A anemia foi confiranaelo método do micro hematdcrito.

Os resultados obtidos foram submetidos a analtsgigiga descritiva, com analise de
variancia (ANOVA) de uma via para contagem plaquietd&PM, PDW e PCT. O método do
qui-quadrado foi empregado nas variaveis de sesasepca de leucocitose e anemia dos

grupos avaliados. Valores de P<0,05 foram congidsrastatisticamente significativo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Estudos sobre as causas da trombocitopenia, jénfagalizados nos Estados Unidos
(GRINDEM et al.,1991) e na Alemanha (BOTSCH et &009), porém estudos
epidemioldgicos da trombocitopenia em cées no Bnasi foram relatados. Durante os cinco
meses de pesquisa, 269 cées trombocitopénicosseapmgam critérios de inclusdo para

participar deste estudo.
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Dos 269 cées avaliados com trombocitopenia, 0,783269) tinham trombocitopenia
imunomediada, 17,10% (46/269) trombocitopenia aadaca infeccdo, 20,07% (54/269)
trombocitopenia associada a neoplasia e 62,08%488)'trombocitopenia de origem mista.

O grupo de origem mista foi subclassificado, obteasl seguintes proporcdes: 1,79%
causado por intoxicacdes, 1,8% doencas do sistewhdceno, 2,99% doencas do sistema
cardiovascular, 4,19% doencas do sistema respoa&® doencas do sistema renal, 6,58%
doencas do sistema dermatologico, 7,18% doencasstdona nervoso, 7,78% em processos
inflamatorios; 13,17% doencas do sistema reprodutit5% doencas do sistema
gastrointestinal, 16,76% doencas do sistema Ostemutar e 16,76% nao determinadas.

O percentual de animais trombocitopénicos com agial imunomediada de 0,75%
neste estudo foi menor que os achados de Grindeah €1991) com 5%, e Botsch et al.
(2009) com 5,6%, que é provavelmente justificadogp@mes laboratoriais mais especificos
para este grupo de doenca nos paises citadosoamtenie.

A trombocitopenia de maior intensidade (contageagypttaria de 3.000/uL) foi de
um canino da raga Cocker, fémea, 11 anos de idadeagresentava trombocitopenia
imunomediada. A trombocitopenia imunomediada é&adiaem cédes com idade aproximada
de seis anos, e tem prevaléncia nas racas CodstgriAlemao, Poodles e Sheepdog Inglés,
incluido cruzamentos dessas racas e as fémeasaé@mdispostas a desenvolver esse tipo
de trombocitopenia (LEWIS et al., 1995). Sendomssiesse trabalho a raca e o sexo estavam
de acordo com os relatos na literatura, no entanttade ndo estava na média relatada por
outros autores.

Ettinger (1992) relata que a trombocitopenia imuadiada é a causa mais frequente
de trombocitopenia grave no cdo. O seu diagnostioo geral baseia-se na exclusao, com
base no achado de trombocitopenia grave inexpliGagala microtrombocitose determinada

pelo VPM, pelo menos no estagio agudo. Quando &éagem plaquetaria é muito baixa,
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como neste caso, o aparelho de impedancia ndaaealtontagem dos indices plaquetarios,
sendo assim, nao foi possivel a avaliacéo do VPM.

Desordens infecciosas sao frequentemente asso@adasmbocitopenias, encontrada
em 17,10% dos cades neste estudo. A associacaotremigocitopenia e infeccao justifica a
busca de um processo infeccioso, quando se enaonaaeducédo inesperada ou inexplicavel
na contagem de plaquetas (TEO, 1989).

As plaguetas sanguineas sao ativadas na defesaicaoltiana e na inducdo da
inflamacédo, a megacariopoiese € inibida apds agafiecom virus ou bactérias diminuindo o
namero de plaquetas, diferente do que ocorre mamatao crénica, que é frequentemente
associada com trombocitose reativa. As plaquetaerpdigar e internalizar patdégenos e
liberar proteinas microbicidas que matam certagbas e fungos (KLINGER, 2004).

O grupo de etiologia neoplasica esteve associadosrdocitopenia, ocorrendo em
20,07% de céaes neste estudo. A patogénese da tiogemia em pacientes com neoplasias
pode incluir a diminui¢cdo na producdo de plaquseéasindaria a mielofitise ou associada com
tumores que secretam estrogeno (tumor de célul&@edsli e ovarianos). Por outro lado, o
aumento na destruicdo das plaquetas de naturezeomediada ocorre com frequéncia em
linfoma, mieloma mdltiplo e sarcoma histiociticdém disso, o aumento do consumo ou a
utilizagdo das plaquetas € o mecanismo mais imgerteelacionado com estes pacientes,
ocorre quando ha hemorragia crénica, hemorragegegre agudas, como no tumor de bago
rompido. Na maioria dos casos o aumento do congudayido a hipercoagulabilidade, que é
extremamente comum em pacientes com neoplasiasEDK|_2008).

Por fim, o aumento do sequestro de plaquetas é earecteristica comum das
neoplasias esplénicas e hepdaticas, particularmenigelas caracterizadas por difusa

organomegalia (linfoma multicéntrico) e em tumaatamente vascularizados (hemangioma
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e hemangiossarcoma). Logo, neoplasias ocultas desesno diagndstico diferencial de
trombocitopenia, principalmente em cées idosos (DIRESS, 2012).

O maior numero de caes com trombocitopenia foimpade origem mista (62,08%).
Frequentemente a causa da trombocitopenia nesp® grdio foi identificada, pois incluia
varias doencas associadas. Muitos desses caegrdpr@sn uma trombocitopenia discreta,
devido a perda de sangue apos trauma, comprovédalfzeprevaléncia (16,76%) do sistema
Osteo- muscular afetado.

Entre as racas caninas, as que predominaram retgtio doram: sem raca definida
(SRD), Poodle, Dachshund, Labrador, Pastor Aler@@aker e Pinscher. O que difere das
racas encontradas em outros estudos, como o dde@ript al. (1991) em que a raca mais
prevalente foi o Doberman pinscher. A faixa etatea maior nimero de casos de céaes
trombocitopénicos foi de até um ano de idade.

Foi observado neste estudo uma diferenca estatigin relacdo a contagem
plaquetaria nos grupos GIM com GM (P<0,05), sende q GIM teve uma contagem
plaquetaria baixa intensa como mencionado anteeioten Também foi notada diferenca
estatistica do GI com o GN e GM (P<0,05) (figuraNdjio ha relatos na literatura sobre a
diferenca da contagem plaquetaria nestes grupogrge foi confirmado neste estudo a baixa
contagem plaquetaria do GIM, o que € confirmado arnros estudos. Os grupos séo
heterogéneos em relacdo aos numeros de casosp paisiero de casos sao advindos da
rotina clinica hospitalar.

N&o houve diferenca estatistica em relacdo aosesglaquetéarios (VPM, PDW e
PCT) entre os grupos, como é demonstrado na figuiastes indices sdo frequentemente
utilizados em doencas humanas, porém ndo ha retltosua importancia em doencgas

especificas de cées.
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No total de caes trombocitopénicos, a porcentagem f@meas (52,8%) foi
discretamente maior que a dos machos (47,2%).re estdiferentes grupos, a prevaléncia de
fémeas foi maior no GN e GIM. J& os machos, preeaten nos Gl e GM (figura 3A).

A presenca de leucocitose foi de 100% no GIM e o@wrendo nos demais grupos
(figura 3B) e a presenca da anemia foi estatiseceenmaior GIM e Gl (figura 3C). Scott
(2011), ja tinha relatado da alta prevaléncia daraa nas doencas imunomedias com 50% de
presenca neste grupo. E em relacdo a leucocittiameamte prevalente no GIM, nédo foi

encontrados dados na literatura sobre esta alteraca

CONCLUSAO

Pode-se concluir com este trabalho que a tromlmariia € uma alteracdo comum na

rotina do Hospital Veterinario Universitario da UAS

A trombocitopenia foi encontrada em véarias doengasndo mais prevalente nas
desordens mistas. Quando ha uma trombocitopengmsat deve-se suspeitar de causas
imunomediadas. Em caninos trombocitopénicos e am@nideve-se investigar possiveis
causas imunes ou infecciosas. E, para aquelespyjaseatam leucocitose a investigacédo de

uma etiologia imunomediada deve ser reforcada.

Os caninos sem raca definida, fémeas e com aténondearidade foram os que mais
apresentaram trombocitopenia no periodo avaliadend® que fémeas foram
significativamente prevalentes no grupo imune elésico. Os machos foram prevalentes no

grupo infeccioso e misto.

Os indices plaquetarios (VPM, PDW e PCT) nao fosagnificativos para diferenciar
a etiologia da trombocitopenia. Logo, estudos admis com estes indices, nas variadas

doencas, devem ser pesquisados na medicina veigrina
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Figura 1 - Contagem plaquetaria nos grupos imun@aded(GIM), neoplasico (GN),
infeccioso (Gl) e misto (GM). Letras diferentes resgentam diferenca estatistica (P<0.05)
entre 0s grupos.
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Figura 2 - Distribuicdo dos indices plaquetarios gaipos imunomediado (GIM), neopléasico
(GN), infeccioso (GIl) e misto (GM). O gréfico (Ajrerelacdo ao VPM, (B) em relagcédo ao
PDW e (C) em relagdo ao PCT. Letras iguais indicam ndo houve diferenca estatistica
(P<0.05) entre os grupos.
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(GN), infeccioso (GI) e misto (GM), de acordo cormexo (A), presenca de leucocitose (B) e
presenca de anemia (C).



37

CONCLUSAO

7

Conclui-se que a trombocitopenia € uma importante desordem clinica e
laboratorial na rotina do Hospital Veterinario Universitario da Universidade Federal
de Santa Maria (HVU-UFSM).

Além disso, acrescentrou informacdes importantes sobre as plaquetas, as
quais podem dar embasamento teorico para futuras pesquisas. Notou-se também
grande escassez de estudos que relacionam os indices plaquetarios com as
doencas especificas de caninos.

Por fim, a avaliacdo epidemioldgica, deste estudo, demonstrou importantes
alteracbes em diversos grupos etioldgicos, ajudando o clinico nos diagnésticos
diferenciais quando ocorre trombocitopenia e fornecendo dados mais relevantes da

situacao atual desta, no meio pratico laboratorial e clinico.
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