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LABORATORIO

1. Introdugao

A hematologia é o estudo dos elementos celulares do sangue e dos fatores de coagulagdo
associados e pode ser estendida para incluir a citologia de liquidos n&o sanguineos (KERR, 2003).

O hemograma € constituido pelas informagdes quantitativas (nimero total de células,
contagem diferencial, indices hematimétricos) e qualitativas (morfologia do esfregago sanguineo). Uma
interpretacdo adequada depende de ambos (REBAR, 2003). O exame é realizado com o sangue periférico
colhido com anticoagulante, com o objetivo de obterem-se informagdes a cerca do que esta se passando no
organismo do animal nho momento da colheita. E composto de duas partes: o Eritrograma e o Leucograma
(LOPES & CUNHA, 2002).

As amostras de sangue devem ser analisdas tao logo seja possivel sua coleta, pois ocorrem
alteragdes morfoldgicas nos leucécitos dentro de horas. Caso antecipemos o retardo na analise da amostra
de sangue, deveremos confeccionar esfregagos fixados ao ar, ao ser coletada a amostra. O sangue
restante (ndo os esfregacos) deve ser refrigerado, e permitira leucometria aceitavel por até vinte e quatro
horas (LATIMER & MEYER, 1992).

Compreendem-se no eritrograma o numero total de hemacias, a concentracdo de
hemoglobina, volume globular e proteinas plasmaticas (LOPES &CUNHA, 2002). Compreende-se no
leucograma a contagem total de leucécitos e contagem diferencial de leucécitos (KERR, 2003).

O leucograma raramente é patognomdnico em determinada moléstia, entretanto as
informacdes obtidas podem ser Uteis na elaboragéo de diagndstico diferencial, na avaliagdo da gravidade da
doenca e o fornecimento do progndstico (LATIMER & MEYER, 1992).

Os exames de laboratorio na clinica veterinaria sdo mais utilizados como auxilio diagnéstico
subsidiario. Pode fornecer muitas informacdes uteis, mas, como todo exame diagndstico, a avaliacdo
inteligente dos resultados ¢ vital (KERR, 2003).

Na retroalimentagao celular o nimero e a morfologia dos leucécitos sanguineos permanecem
relativamente constantes. Na enfermidade, entretanto, tanto o nimero quanto a morfologia dos leucécitos
podem alterar dramaticamente (LATIMER & MEYER, 1992).

Este trabalho tem por objetivo, apresentar as principais alteragdes quantitativas
leucocitérias no hemograma completo de caes, relacionando-as com as principais enfermidades
encontradas na clinica médica. As alteragdes morfologicas devem ser trabalhadas, porém, ndo fazem parte

do objetivo do trabalho.

2. Série Branca

O conhecimento da produgéo, distribuicdo e fisiopatologia leucocitaria sdo essenciais para a
interpretagéo do significado do leucograma (LATIMER & MEYER, 1992).

Os leucdcitos, as células brancas do sangue, sdo bem menos numerosos que os eritrécitos
circulantes. Eles realizam suas fungbes, predominantemente, nos tecidos (DUKES, 1996). O numero
circulante, portanto, reflete o equilibrio entre o fornecimento e a demanda, variando entre as espécies
(KERR, 2003). Apesar da discreta variagdo com a idade, a contagem total de leucécitos mantém-se dentro
da faixa de normalidade. Nos caes jovens, os valores crescem de acordo com o aumento da atividade, isto
€, durante o dia (BUSH, 2004).
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NN T Y Nafmedula ossea, sob estimulos apropriados, uma célula pluripotencial origina células

progenitoras confinadas que produzem os varios granulécitos. Esta célula com potencial de producéo de
neutrofilos e mondcitos é conhecida como Unidade Formadora de Coldnia Granulocitica - Monocitica (UFC -
GM), pois em seu estagio inicial & bipotencial. Em seguida, sob estimulo apropriado, a UFC - GM
diferencia-se em células unipotenciais, UFC — G e UFG — M. Similarmente ha também a existéncia de
progenitores celulares distintos para eosinéfilos (UFC — Eos) e baséfilos (UFC — Bas) (LOPES &CUNHA,
2002).

A contagem diferencial de leucécitos pode ser apresentada em numeros relativos
(porcentagens) ou absolutos (nimero por microlitro). A interpretagao do leucograma deve sempre se basear
mais nos numeros absolutos de leucécitos do que nas porcentagens, particularmente se a contagem de
leucdcitos estiver muito alta ou muito baixa (NELSON & COUTO, 0000).

Os valores normais de leucécitos totais e dos leucécitos diferenciados estdo explicitos na
tabela 1 e 2.

Tabela 1- Valores Normais de Referéncia de Leucdcitos Totais.

Leucdcitos Totais uL

6.000 a 17.000

Fonte: Adaptado por Bush, (2004); Santos (1999).

Tabela 2- Valores Normais de Referéncia dos Leucdcitos.

Leucdcitos % Valor absoluto (x 10”/L)

Neutréfilos

Bastonetes 0a3 0a0,3

Segmentados 60a77 3al11,5
Eosinofilos 2a10 0,1a1,35
Basofilos Raros Raros
Linfécitos 12 a 30 1a4,8
Mondcitos 3a10 0,15a 1,35

Fonte: Adaptado Bush, (2004).

Os granuldcitos e os mondcitos desenvolvem-se exclusivamente na medula 6ssea, ja os
linfocitos desenvolvem-se principalmente nos linfonodos e no bago. Os estagios de desenvolvimento estéo
ilustrados na figura 1 (KERR, 2003).

2.1 Fungao
Segundo Latimer & Meyer (1992), os leucécitos participam na defesa do hospedeiro contra os
patégenos e na vigilancia e remogao dos antigenos nao-préprios.
Sao formados em parte, na medula dssea (os granulécitos, mondcitos e alguns linfocitos) e, no
tecido linféide. Apds sua formacgéo, séo transportados pelo sangue para diferentes partes do corpo onde

serdo utilizados (cap 33, pag 389)
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[N YNeutréfilos maduros estdo presentes no organismo em trés compartimentos. Compartimento

circulante, compartimento marginal (incluindo os neutréfilos sequestrados dos leitos capilares inativos), e o

compartimento da medula 6ssea (KERR, 2003).

2.2 Classificagédo dos Leucdcitos

Sao classificados como polimorfonucleares e mononucleares. Os leucdcitos
polimorfonucleares tém nucleo condensado e segmentado, sdo também chamados de granuldcitos porque
contém grande numero de granulos citoplasmaticos, os lisossomas, que contém enzimas hidroliticas,
agentes antibacterianos e outros compostos. Trés tipos de granuldcitos (neutrofilos, eosindfilos e basdfilos)
sdo identificados pelas caracteristicas de coloragédo de seus granulos (LOPES & CUNHA, 2002).

Os leucécitos mononucleares, também conhecidos como agranulécitos, no sangue sao
classificados como linfocitos e mondcitos. Estas células ndo sédo destituidas de granulos, mas certamente

tém menor numero de granulos citoplasmaticos que os granulécitos (LOPES & CUNHA, 2002).

2.2.1 Neutrdfilos

A fungdo primaria dos neutréfilos é a fagocitose e a morte de microorganismos (LOPES &
CUNHA, 2002).

Convencionalmente os neutrdfilos séo divididos em:

e Neutrofilos adultos (maduros, segmentados), que normalmente compreendem a vasta
maioria e, freqlientemente, todos (BUSH, 2004). O aparecimento de uma reentrancia no nucleo é suficiente
para classificar a célula como adulta, mas o nucleo continua a se tornar mais e mais lobulado com o
envelhecimento da célula e nucleos altamente lobulados sdo caracteristicos de células muito maduras
(KERR, 2003).

e Neutrdéfilos bastonetes (imaturos, ndo segmentados), normalmente presentes em pequena
quantidade (BUSH, 2004).

Esses representam uma das principais linhas de defesa do hospedeiro contra os patdégenos
invasores, especialmente bactérias (LATIMER, 1992).

A média de vida dos granuldcitos, € de aproximadamente nove dias. Quando entram na
corrente sanguinea, tém aproximadamente seis dias de vida, e permanecem na circulagdo de seis a vinte
horas. Estao constantemente deixando a corrente circulatéria por diapedese e indo para os tecidos, onde
vivem por dois a trés dias. Eles também abandonam o leito vascular por via gastrintestinal, urinaria, trato
reprodutivo e outras areas (DUKES, 1996).

Os neutrdfilos s&o completamente diferenciados e incapazes de dividir-se. Sao
particularmente atraidos até os focos de infecgdo, chegando rapidamente nessas areas (RINGLER, 1997).
Quando ha uma subita demanda de neutréfilos, ocorre a mobilizagdo do compartimento da medula dssea,
que pode corrigir a neutropenia em algumas horas, enquanto necessidades em longo prazo estimulam
maior diferenciagdo das células precursoras em neutréfilos. Estas células levam de quatro a seis dias para
maturar e ndo ha como acelerar o processo (KERR, 2003).

Mediadores celulares ou moleculares da inflamagao produzem substancias quimiotaticas que
estimulam a liberagdo de neutréfilos da medula éssea e promovem a marginalizacdo e ades&o destes ao
endotélio vascular, nos locais adjacentes ao sitio da inflamagdo. Os neutréfilos deixam a corrente

circulatéria e adentram os tecidos por transmigragéo entre as células endoteliais (REBAR et al, 2003).
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N212.2 Einfocitosiie)

Os linfécitos ocupam o segundo lugar em numero de leucécitos no sangue de caes sadios.
(Sao essenciais na defesa do hospedeiro, sendo componentes fundamentais do sistema imune). Séo
singulares, porque recirculam e preservam a capacidade mitética, permitindo o recrutamento de linfécitos
pelos tecidos (LATIMER, 1992).

De acordo com ABBAS (0000), os linfocitos sao constituidos por subpopulagdes bem distintas
quanto as suas funcdes, ainda que todos parecam morfologicamente semelhantes. Uma classe constitui os
linfocitos B, que sdo as Unicas células capazes de produzir anticorpos. A segunda classe principal é
formada pelos linfécitos T, suas principais fungdes sao regular as respostas imunes aos antigenos protéicos
e servir como células efetoras para a eliminagao dos microorganismos intracelulares.

A sobrevivéncia dos linfécitos B é muito curta, em média de trés a quatro dias com alguns
vivendo apenas poucas horas, outros que migram para os tecidos linfoéides periféricos, podem viver de uma
semana a um més. Os linfocitos T podem viver de um a trés anos nos tecidos e recirculam varias vezes.
Nao se podem diferenciar os dois tipos de linfécitos em um esfregaco de sangue. Procedimentos especiais
de coloragéo ajudam a identificar tais células (DUKES, 1996; KERR, 2003).

Existe uma terceira populagéo de linfécitos que nao expressam receptores de antigenos em
suas membranas, as células exterminadoras naturais (Natural Killer), sdo derivadas da medula 6ssea e sdo
funcionalmente distintas das células T e B pela sua habilidade de lisar certas linhagens de células tumorais
sem prévia sensibilizacdo. Do ponto vista morfoldgico estas células sdo linfocitos grandes granulares
(LOPES &CUNHA, 2002).

2.2.3 Eosindfilos

Os eosindfilos constituem normalmente 2% de todos os leucdcitos, sdo freqlientemente
produzidos em grandes quantidades nas pessoas com infecgdes parasitarias, migrando para os tecidos
infectados pelos parasitas, liberando substancias que eliminam muitos deles (cap.33).

O maior sitio de producdo de eosindfilos é a medulas 6ssea, embora também ocorra em
menor grau em outros tecidos como o baco, timo e linfonodos cervicais (LOPES & CUNHA, 2002). O
numero de eosindfilos € apenas uma pequena fragdo do numero total do organismo. O compartimento de
estoque da medula dssea é cerca de trezentas vezes o numero circulante e, em relagdo a quantidade em
tecidos, cerca de cem a trezentas vezes, principalmente na pele, trato intestinal e pulmées (KERR, 2003).
Em geral sdo produzidos em torno de dois a seis dias e adentram no sangue periférico aproximadamente
dois dias apds. Sua meia-vida intravascular é de menos de uma hora nos cées, em seguida entram no
tecido e normalmente ndo retornam para a circulagdo sanguinea. Possuem participacdo na regulagéo
alérgica e resposta aguda inflamatéria (LOPES & CUNHA, 2002).

Atualmente acredita-se que os eosindfilos sejam responsaveis por uma significativa lesdo
tecidual e, portanto, desempenham importante papel na ampliagdo da resposta inflamatéria, particularmente
em reagOes de hipersensibilidade. Os efeitos deletérios estdo amplamente relacionados aos efeitos tdxicos,
a capacidade de produzir produtos proé-inflamatérios, a produgédo de radicais livres de oxigénio. Ao serem
atraidos até o foco inflamatério, os eosinéfilos congregam-se na area e aumentam a intensidade da reagao
inflamatéria (RINGLER, 1997).
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Desempenham um importante papel na defesa contra microorganismos intracelulares (fungos,
virus e certas bactérias) e no processamento de antigenos para apresentacdo aos linfécitos. Sao
importantes também na inflamagéo porque contém ou secretam diversas substancias biologicamente ativas
e s&o responsaveis pela remocao e processamento das células senescentes e debris, e pela filtragcdo de
bactérias e toxinas do sangue portal (MEYER et al, 1995).

Segundo DUKES (1996), os mondcitos entram na circulagdo e permanecem circulantes
apenas vinte quatro horas ou menos. Apos esse tempo entram nos tecidos onde se tornam macrofagos.
Como macréfagos eles podem viver por muitos meses ou podem morrer precocemente como resultado de
um combate a infecgéo.

Os mondcitos sanguineos podem ser visualizados como membros adolescentes do sistema de
mondcitos-macréfagos, que proporciona grupamento de reposi¢cao para os diversos macroéfagos teciduais
fixos e de vida livre (LATIMER, 1992).

2.2.5 Basdfilos
Os basdfilos no sangue sdo semelhantes aos grandes mastécitos situados nas proximidades
da maioria dos capilares do corpo. Os mastocitos e basofilos liberam heparina no sangue, uma substancia
que impede a coagulagdo sanguinea assim como acelera a remocao de particulas de gordura do sangue
apos uma refeigdo gordurosa (cap 33).
Sao os leucécitos menos numerosos no sangue de cdes sadios. Também nado séo
freqUentemente observados nos esfregagos sanguineos de cées, representando menos de 2% da

leucometria diferencial quando presentes (LATIMER, 1992).

3. Alteragbes leucocitarias

3.1 Leucocitose:
E o termo usado quando a contagem de leucécitos exceder o limite superior do normal para a
espécie (NELSON & COUTO, 0000).

1- Fisioldgica: Leucocitose fisiologica esta relacionada a um aumento do nimero de neutréfilos
maduros (neutrofilia fisiolégica) e, em menor grau, linfécitos maduros (linfocitose
fisiologica). A neutrofilia € induzida pela epinefrina que é temporaria, durando algumas
horas. A causa de linfocitose é especulada como sendo resultado de uma alteragdo na
cinética de recirculagéo, retornando ao normal em algumas horas. Ansiedade e esforgo
fisico, que podem ocorrer no momento da contencao, sdo responsaveis pela liberagdo de
epinefrina e aumento do fluxo sanguineo. Nenhum neutrdfilo imaturo surge no sangue por
efeito da epinefrina (MEYER et al, 1995).

2- Reativa: Ocorre em resposta as doengas (neutrofilia infecciosa). Certas doengas podem
induzir uma resposta especifica, mas usualmente um padrdo geral de resposta dos
leucdcitos é evidente, indiferente da doenga. Uma resposta induzida por corticosteroide
ou por adrenalina pode ocorrer simultaneamente com uma leucocitose reativa. A
leucocitose é considerada reativa quando se tem desvio a esquerda, hiperfibrinogenemia,
auséncia de linfopenia ou eosinopenia (LOPES & CUNHA, 2002).
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[N I32 1 Proliferativa: Resulta de uma alteragdo neoplasica da célula pluripotencial. As formas mais

comuns de leucemias s&o: linfociticas, mielégenas, mielomonocitica e monocitica. As
leucemias eosinofilicas e basofilicas s&o raras. E importante observar que muitas vezes o
cancer das células sanguineas ndo manifesta uma leucocitose, a contagem de leucécitos
pode estar normal ou mesmo diminuida e a populacdo de células na medula dssea pode
estar alterada com pequena ou nenhuma evidéncia no sangue periférico (LOPES &
CUNHA, 2002).

Um relato de caso de uma neutropenia, por infeccao crbnica, esta relatada no anexo um.

Algumas causas de leucocitose estao listadas abaixo:

Tabela 3- Algumas Causas de Leucocitose.

Causas de Leucocitose Autores

Infecgao Lopes & Cunha, (2002); Latimer & Meyer, (1992
Bush, (2004).

Efeito de Esterdides Lopes & Cunha, (2002); Latimer & Meyer, (1992
Bush, (2004).

Desordens Mieloproliferativas Bush, (2004); Lopes & Cunha (2002).

Necrose Tecidual e Severa Bush, (2004); Lopes & Cunha (2002); Latimer «
Inflamagéao Meyer, (1992)

Gestagao e parigédo nas Bush, (2004); Lopes & Cunha (2002).

cadelas

Desordens Linfoproliferativas Bush, (2004); Lopes & Cunha (2002).

(linfossarcoma e leucemia)

Administracdo de Medicamentos Latimer & Meyer, (1992).

3.2 Leucopenia:
A leucopenia ou agranulocitose é quando a medula 6ssea para a producdo de glébulos
brancos, deixando o corpo desprotegido contra as bactérias e outros agentes que podem invadir os tecidos
(cap 33 pag 403).
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fabela4=:Causas delliéucopenia serdo citadas abaixo:

Causas de Leucopenia Autores
Doengas Virais Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004); Latimer
Meyer, (1992).
Infecgédo Bacteriana Macica Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004).
Anafilaxia Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004);
Drogas Toxicas e Substancias Quimicas Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004);
Neoplasia de Medula Ossea Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004);
Toxemia Enddgena (uremia) Lopes & Cunha, (2002); Bush, (2004);

3.3 Alteragdes dos Neutrdfilos:
Os neutrofilos representam uma das primeiras linhas de defesa do hospedeiro contra os
patégenos invasores, especialmente bactérias (LATIMER & MEYER, 1992).
3.3.1 Neutrofilia:
A neutrofilia é definida como o aumento absoluto do nimero de neutrdfilos e constitui a causa
mais comum de leucocitose em caes (NELSON & COUTO, 0000).

1- Fisiologica: A liberagdo de adrenalina como resultado de estresse, medo ou exercicio
muscular esforgado causa desmarginacao dos leucécitos, produzindo elevagéo rapida dos
neutrofilos e dos linfécitos. Dentro de 20 minutos, as contagens celulares retornam ao
normal. O efeito € mais comum e maior nos gatos do que nos cides (RASKIN, 1998).
Também é conhecida como pseudo-neutrofilia ja que o compartimento de neutréfilos
circulantes totais, na verdade, mantém-se inalterado (KERR, 2003).

2- Associada a corticosterdide: A liberagdo enddgena de cortisol pelo cortex adrenal ou a
administragcdo exdgena de corticosteréide ou ACTH, pode causar neutrofilia (LATIMER &
MEYER, 1992).

3- Inflamatéria: Assim que a inflamacéo ou infecgdo esteja estabelecida, ocorrera neutrofilia
continuada se a velocidade de liberagao dos neutréfilos pela medula 6ssea vier a exceder
a velocidade de emigragao dos neutrdfilos para o tecido (LATIMER & MEYER, 1992).

4- Granulocitose mascarada: Refere-se a infec¢gdes brandas nas quais, embora os nimeros
de neutrdfilos circulantes estejam aumentados, o tamanho do compartimento marginal esta
maior do que o normal. A vantagem € que mais neutrdfilos estdo disponiveis para entrar
nos tecidos na resposta inflamatdria inicial (KERR, 2003).

5- Neoplasica: Pode ser dificil diferenciar a leucemia mieldide/ granulocitica de uma
neutrofilia marcante — as vezes, as células sdo todas normais e maduras ou o quadro pode
ser semelhante a um desvio a esquerda marcante. Se ha suspeita de leucemia, uma
bidpsia de medula 6ssea é essencial.

Causas de Neutrofilia estao citadas abaixo:
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fabela b= CausasideNeutrofilia.

Causas de Neutrofilia Autores

Fisioldgica (medo / excitagao / esforco Nelson & Couto, (0000); Kerr, (2003); Bush, (2004

extremo / corticosteroide). Latimer & Meyer, (1992); Lopes & Cunha, (2002
Rebar, (2003).

Reativa (Infec¢édo estabelecida local Nelson & Couto, (0000); Kerr, (2003); Bush, (2004

ou sistémica / doengas imuno-mediadas Latimer & Meyer, (1992); Lopes & Cunha, (2002

/ tumores). Rebar, (2003).

Granulocitose Mascarada Kerr, (2003).

Moléstia Neoplasica Kerr, (2003); Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004

3.3.2 Neutropenia:

E definida como a diminuigéo absoluta do nimero de neutrdfilos circulantes (NELSON &

COUTO, 0000).

=

Infecciosa: O consumo de neutrdfilos durante uma inflamagdo sistémica severa
freqlientemente produz neutropenia com aumento das formas imaturas. Uma reducdo da
granulopoiese pode se associar a virus. A neutropenia sem desvio a esquerda acentuado
pode indicar consumo superagudo sem tempo adequado para uma resposta de medula 6ssea.
A auséncia de um desvio a esquerda sugere a redugdo absoluta dos precursores neutrofilicos
ou a hipoplasia mieldide da medula éssea (RASKIN, 1998).

Imunomediada: Resulta em sobrevivéncia reduzida, mas ndo tem sido bem documentada. Nao
ha desvio a esquerda e o reservatoério de estoque da medula éssea parece normal ao exame
direto. Sdo necessarios testes para determinar anticorpos anti-neutréfilos para confirmar esse
diagndstico (MEYER et al, 1995; BUSH, 2004).

Ingestdo de toxinas: Ocorre 0 aumento do movimento de neutrofilos para o compartimento
marginal. Freqlentemente encontra-se neutropenia em casos de intoxicagdo alimentar em
caes. A toxina geralmente é proveniente de esporo de bactérias ou fungos (KERR, 2003).

Algumas neutropenias estéo citadas abaixo:
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labela6r CausasdeiNe utropenia.

Causas de Neutropenia

Autores

Infecgdo Bacteriana Macica e ou Crdnica
endotoxemia). Infecgao Viral e

Protozoaria.

(septicemia

Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes «
Cunha (2002); Kerr, (2003); ; Meyer et al, (1995).

Doengas auto-imunes

Bush, (2004); Kerr, (2003).

Choque anafilatico

Bush, (2004); Meyer et al, (1995);

Drogas Toxicas e Substancias Quimicas

Bush, (2004); Latimer & Meyer, (1992);
Lopes & Cunha (2002).

Hematopoiese Ciclica (Dos Collies
Cinzentos — congénita) Administragdo de

Medicamentos (ciclofosfamida).

Bush, (2004); Latimer & Meyer, (1992); Lopes «
Cunha (2002); Nelson & Couto, (0000).

Neoplasias e ou Necrose de Medula

Ossea

Bush, (2004); Nelson & Couto, (0000); Latimer «
Meyer, (1992).

3.4 Alteracgdes dos linfocitos:
3.4.1 Linfopenia

Linfopenia é definida como a diminuigao absoluta na contagem de linfécitos.

Efeitos de esterdides: Constitui uma das anormalidades hematolégicas mais comuns em

cées doentes ou hospitalizados, nos quais se atribuem os efeitos dos corticosterdides
enddgenos, exemplo de leucograma de estresse (NELSON &COUTO, 0000).

Esta linfopenia produzida por corticosteréide é transitéria, a medida que a contagem

celular retorna ao normal dentro de um a trés dias. Também pode ser relacionada a

redistribuicdo dos linfécitos a outros tecidos. A linfopenia freqlientemente acompanha o

estresse de muitas doengas agudas (PAGE, 1998).

3.4.2 Linfocitose

Significa 0 aumento do numero de linfécitos circulantes.

1- Com a excecgao de quadros neoplasicos, um achado clinico de linfocitose é incomum e ndo ha

interpretacdo especifica. A linfocitose geralmente ndo € uma caracteristica de infecgdes virais, esta € uma

impressdo errdbnea adquirida na tentativa de interpretar os valores relativos ao invés de trabalhar com

valores absolutos (KERR, 2003).

3.5 Alteragdes dos eosinofilos:
3.5.1 Eosinofilia:

A eosinofilia € um aumento no ndmero de eosindfilos circulantes (BUSH, 2204). Ha uma

variagdo diurna no numero de eosindfilos e contagens mais altas podem ser separadas em amostras

colhidas a noite (KERR, 2003).
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NN V= Redagoes Alérgicas/ de hipersensibilidade: Causa mais comum de eosinofilia vista na clinica

de pequenos animais. Alergia a pulgas é extremamente comum, seguida provavelmente das alergias
alimentares (KERR, 2003).

2- Parasitismo: A eosinofilia ocorre devido a uma sensibilidade a uma proteina estranha do
parasita, que pode ser parte de um fendmeno imunolégico. Portanto é provavel observarmos eosinofilia
quando os parasitas estdo migrando através dos tecidos, mas ela ndo é esperada quando eles estéo, por
exemplo, em vida livre no intestino. Nem todos os animais parasitados irdo demonstrar eosinofilia (KERR,
2003).

3- Lesdo Tecidual: O dano dos tecidos que contém grandes numeros de mastdcitos
(principalmente pele, pulmdes, trato gastrintestinal e Utero) resulta na liberagdo de histamina do mastécito e
em outros fatores, atraindo mais eosindéfilos que o usual na area afetada (BUSH, 2004). Portanto, a
eosinofilia ndo é diagnodstico de uma Unica doengca, mas é vista em varias situagdes em que ocorre
degranulagao cronica de mastécitos (KERR, 2003).

4- Neoplasias: A eosinofilia é observada mais freqiientemente em casos de neoplasia dos
mastdcitos e linfossarcoma (LATIMER & MEYER, 1992).

5- Predisposigcédo racial: Algumas ragas grandes, especialmente Pastor Alem&o, mostram
evidéncias de eosinofilia. Este achado é tdo comum que ha uma tendéncia de considera-la caracteristica
racial normal. Entretanto, a incidéncia relativamente grande de enterite eosinofilica, miosite eosinofilica e
panosteite nesta raga sugere predisposigao racial aos disturbios hipereosinofilicos, e o achado da eosinofilia
em individuos aparentemente normais podem denotar doenga subclinica (BUSH, 2004; KERR, 2003).

6- Estro: Algumas cadelas desenvolvem eosinofilia apenas durante o estro, aparentemente
como uma resposta a liberacdo de histamina pelos mastécitos na parede uterina sob a influéncia de
estrégenos (BUSH, 2004; KERR, 2003).

7- Gestagao/ parto recente: A placenta canina contém grande quantidade de eosindfilos e, as
vezes, observa-se eosinofilia na circulagédo associada com a presencga de placentas in Gtero (KERR, 2003).

Algumas causas de eosinofilia estéo listadas na tabela abaixo:
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e N N rabelai7eiCausas de eosinofilia:

Causas de Eosindfilia Autores
Hipersensibilidade e/ ou lesdes Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes
Inflamatorias (granulomas, piometra, miosite, Cunha (2002); Kerr, (2003); ; Meyer et al, (1995
infiltrados pulmonares, atopias, Rebar, (2003)
dermatites).
Parasitismo (nematodeos, trematddeos, insetos, Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes
protozoarios). Cunha (2002); Kerr, (2003); ; Meyer et al, (1995

Rebar, (2003)

Neoplasias (carcinoma, mastocitoma, linfossarcoma, | Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes «

hipoadrenocorticismo). Cunha (2002); Kerr, (2003); ; Meyer et al, (1995
Rebar, (2003)

Predisposicao Racial Bush, (2004); Kerr, (2003); Lopes & Cunha (2002).

Estro em cadelas Bush, (2004); Kerr, (2003); Lopes & Cunha (2002).

3.5.2 Eosinopenia:

Eosinopenia define a diminuigdo absoluta nos nimeros de eosindfilos circulantes (NELSON &

COUTO, 000).

=

latrogénica: Os pacientes em tratamento com corticosterdides irdo
naturalmente, apresentar uma eosinopenia. Ao solicitar um hemograma, € importante informar
que o animal esta recebendo este tipo de tratamento, para que o laboratério saiba como
interpretar os resultados (KERR, 2003).

Estresse agudo: A liberagdo de adrenalina (epinefrina) por medo e excitagéo
(por exemplo, estresse emocional decorrente de contengdo ou viagem) ou atividade muscular
violenta (incluindo convulsGes) causa, primeiramente, leve eosinofilia, seguida de um pico
moderado de eosinopenia depois de aproximadamente quatro horas (BUSH, 2004).

Estresse Crbnico: Isto provoca a liberagdo de glicocorticéide enddgenos,
principalmente cortisol, que causa eosinopenia com neutrofilia, linfopenia e monocitose.
Glicocorticoides causam eosinopenia por varios mecanismos: Neutralizando a histamina nos
tecidos, o que provoca liberacdo de eosindfilos da medula dssea; Aumentando fagocitose de
eosindfilos pelos macrofagos; Estimulando migragdo de eosindfilos em intestino delgado e
tecido linféide; Reduzindo a producao de eosindfilos da medula dssea (BUSH, 2004).

Sindrome de Cushing (hiperadrenocorticismo): A eosinopenia (mais
neutrofilia, linfopenia e monocitose) segue a produgdo excessiva e a liberagdo de cortisol por
neoplasia adrenal (BUSH, 2004).

Infeccdo e Inflamag&o Agudas: A opinido atual sobre estes casos é que ha a
probabilidade de um outro mecanismo responsavel pela eosinopenia — um mecanismo que
seja independente da liberagéo de adrenalina e glicocorticéides por estresse (BUSH, 2004).

Em muitos laboratérios, o limite inferior para os valores absolutos de eosindfilos é zero ou um

nimero muito pequeno. Dessa forma, a eosinopenia é detectada mais eficientemente em hemogramas
seriados (REBAR et al, 2003).

Algumas causas de eosinopenia estao citadas na tabela abaixo:



ante

[abela g Catsasidelédsinopenia.
Causas de Eosinopenia Autores

Estresse agudo (adrenalina) Bush, (2004); Kerr, (2003).

Estresse cronico (glicocorticéides endégenos Nelson & Couto, (0000); Bush, (2004); Kerr, (2003
Lopes & Cunha (2002).

Sindrome de Cushing (hiperadrenocorticismo) Meyer et al, (1995); Lopes & Cunha (2002); Bush,
(2004); Kerr, (2003); Latimer & Meyer, (1992).

Inflamagoes/ Infecgdes agudas Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes :
Cunha (2002); Kerr, (2003).

3.6 Alteracdes dos Mondcitos
3.6.1 Monocitose

Significa o aumento de mondcitos circulantes. Os mecanismos responsaveis por este controle
nao estdo bem esclarecidos, mas, esta tradicionalmente associada com a doenga crénica, particularmente a
doencas inflamatérias cronicas. Uma monocitose transitéria também pode ser vista poucos dias antes do
inicio do quadro inflamatério agudo (KERR, 2003).

1- Efeitos de esteroides (hiperadrenocorticismo; Administragédo de esteroides; Estresse grave).
A monocitose esteroidal ocorre em céo e, as vezes, em gato. Ela aparece porque os mondcitos saem do
compartimento marginal (e no cdo, provavelmente, também do compartimento da medula éssea) para a
circulagdo. A monocitose por administragdo de uma simples dose de esteréide ou episddio Unico de
estresse, aparece dentro de poucas horas e dura menos de um dia (BUSH, 2004).

2- Infecgdes/ inflamagdes agudas e cronicas: Os nimeros de mondcitos aumentam sempre
que a fagocitose é requerida (nos tecidos se transformam em macréfagos) e a monocitose freqiientemente
acompanha ou segue a neutrofilia, embora o aumento no nimero de mondcitos ndo seja tdo rapido ou
pronunciado como o dos neutrdfilos.

3- Disturbios imunomediados: O dano elevado aos tecidos e 6rgéos pelas reagdes imunes
leva a uma necessidade aumentada de fagocitose conseqlentemente, a monocitose (por exemplo, &
marcante na anemia hemolitica auto-imune) (BUSH, 2004).

4- Idade Avangada: Em caes idosos ha uma tendéncia para o desenvolvimento de monocitose
absoluta, linfopenia e eosinopenia. Nao esta claro se isso tem relacdo com estresse (BUSH, 2004).

5- Neoplasia: As leucemias monocitica ou mielomonocitica sdo caracterizadas por monocitose
€ numeros pronunciados de precursores da medula 6ssea.

Algumas causas de monocitose estdo listadas na tabela abaixo:
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[abela®=:Causas de'VMonocitose.

Causas de Monocitose Autores

Efeitos de esterdides (estresse grave, Bush, (2004); Kerr, (2003); Lopes & Cunha (2002);

hiperadrenocorticismo, administragédo de esteréides [ Nelson & Couto, (0000); Meyer et al, (1995).

Infecgbes/ Inflamagdes agudas e cronicas Bush, (2004); Kerr, (2003); Lopes & Cunha (2002);
Meyer et al, (1995); Nelson & Couto, (0000).

Disturbios imunomediados Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); ; Lopes
Cunha (2002); Kerr, (2003).

Idade Avancgada Lopes & Cunha (2002); Bush, (2004)

Molestias Neoplasicas Meyer et al, (1995); Lopes & Cunha (2002); Bush,

(2004); Nelson & Couto, (0000).

3.6.2 Monocitopenia:
Os valores normais dos mondcitos s&o tdo baixos que é dificil reconhecer monocitopenia
(BUSH, 2004). Esta possibilidade ndo é tdo importante na interpretacdo dos resultados de hemogramas
(KERR, 2003).

3.7 Alteracbes dos Basofilos:
3.7.1 Basofilia:

A basofilia em céo significa, essencialmente, a presenga de qualquer basdfilo, o que é uma
ocorréncia rara (BUSH, 2004)..

1- Disturbios alérgicos: Quando aparece, com freqiiéncia acompanha eosinofilia, incluindo
aqueles que afetam o pulm&o ou a pele e, também, tratos gastrintestinal e reprodutivo (BUSH, 2004).

2- Caes Baseniji jovens: Com cerca de dois meses de idade, pequeno numero de basdfilos é
comum, embora geralmente aos quatro meses de sejam raros (BUSH, 2004).

3- Leucemia basofilica: Ocorre muito raramente e caracteriza alta proporgdo de estagios de
desenvolvimento dos basdfilos (BUSH, 2004).

Algumas causas de basofilia estéo listadas na tabela abaixo:

Tabela 10- Causas de Basdfilia.

Causas de Basofilia Autores
Quadros alérgicos Bush, (2004); Kerr, (2003); Lopes & Cunha (2002);
Rebar, (2003); Latimer & Meyer, (1992).
Céaes Basenji jovens Bush, (2004).
Neoplasias (leucemia basofilica, neoplasia Latimer & Meyer, (1992); Bush, (2004); Meyer et al,
mastocitaria, etc.). (1995); Rebar, (2003); Nelson & Couto, (0000).

Administracao de medicamentos (heparina, penicilina| Latimer & Meyer, (1992).

Hiperlipoproteinemia Rebar, (2003); Bush, (2004); Nelson & Couto, (0000)

3.7.2 Basopenia:
E normal ndo encontrarmos baséfilos no esfregago sanguineo. Por isso, hipdteses sobre

basopenia ndo tém validade em casos clinicos (KERR, 2003).
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NN N Glicocorticoides enddgenos ou exdgenos (administragdo) podem causar uma diminuigdo no

numero de basdfilos circulantes (REBAR et al, 2003).
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