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INTRODUCAO: A Sindrome de Evans é caracterizada como uma condi¢do autoimune incomum,
manifestando-se pela ocorréncia simultanea de duas ou mais citopenias, predominantemente anemia
hemolitica autoimune e trombocitopenia autoimune, ocasionalmente acompanhadas por neutropenia
autoimune (BOGANTES, 2024). A anemia hemolitica imunomediada (AHIM), uma das principais
manifestagdes da doenca, ¢ uma condicdo imunomediada definida pela destruicdo acelerada de
glébulos vermelhos devido a agdo de autoanticorpos contra antigenos eritrocitarios. Essa destrui¢ao
pode ocorrer de forma extravascular, no figado ou no bago, ou intravascular, diretamente no fluxo
sanguineo. Clinicamente, manifesta-se por sinais de hipoperfusao, como palidez, ictericia e letargia,
frequentemente acompanhados por hiperbilirrubinemia e hemoglobinuria. A AHIM pode ser
primaria (idiopatica) ou secunddria, associada a infec¢des, neoplasias ou reagdes adversas a
medicamentos (BENITEZ, 2024). A trombocitopenia imunomediada (TIM), por sua vez, é
caracterizada pela reducdo significativa do niumero de plaquetas circulantes devido a destruicdao
mediada por anticorpos. A TIM pode resultar em manifestagdes hemorragicas, que variam de
petéquias e equimoses a sangramentos graves. Assim como a AHIM, a TIM pode ser primaria ou
secundaria a condigdes subjacentes, como doengas infecciosas, neoplasias ou reagdes imunologicas
poOs-vacinagdo. A presenca concomitante de trombocitopenia e anemia, como na Sindrome de Evans,
agrava os desafios diagndsticos e terapéuticos, aumentando o risco de complicagdes clinicas. Ja a
neutropenia autoimune (NA), observada ocasionalmente na Sindrome de Evans, ¢ definida pela
destruicdo imunomediada de neutroéfilos, levando a reducdo de sua contagem no sangue periférico.
Embora muitas vezes assintomatica, a neutropenia pode predispor a infecgdes graves, especialmente

quando associada a outras citopenias. Sua ocorréncia requer avaliagdo detalhada para diferenciar
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causas autoimunes de infec¢des ou doencas hematoldgicas, permitindo um manejo clinico mais
eficaz (CHABANNE, 2006). Variagdes genéticas em genes relacionados a resposta imune podem
aumentar a suscetibilidade ao desenvolvimento da doenca. No entanto, a expressdo fenotipica da
Sindrome de Evans ¢ influenciada por uma série de fatores ndo genéticos, como hormonal, idade e
exposi¢ao a agentes ambientais. (CHABANNE, 2006). A diferenciagdo entre causas primarias e
secundarias, como infec¢des, neoplasias ou reagdes vacinais, desempenha um papel crucial no
manejo clinico e progndstico da Sindrome de Evans. A identificagdo da causa subjacente € crucial,
uma vez que, em diversas situagdes, a eliminacao ou o tratamento eficaz dessa condi¢ao pode nao
apenas interromper ou atenuar a destruicdo eritrocitdria imunomediada, mas também reduzir as
complicagdes associadas ao tratamento medicamentoso, como o uso prolongado de
imunossupressores, mielossupressdo, hepatotoxicidade e a maior susceptibilidade a infecg¢des
secundarias. Em casos de anemia hemolitica imunomediada secundaria, condigdes como babesiose,
leishmaniose, neoplasias ou reagdes adversas a firmacos devem ser investigadas minuciosamente por
meio de exames laboratoriais, testes de diagndstico especificos e exames complementares de
imagem. O controle adequado dessas causas subjacentes melhora o prognostico e também pode
reduzir a necessidade de intervencdes invasivas e os riscos de complicagdes decorrentes do
tratamento (BENITEZ, 2024). MATERIAL E METODOS: A metodologia utilizada neste relato de
caso incluiu a realizacdo de uma abordagem clinica e laboratorial detalhada para diagnostico e
manejo de um quadro complexo. A paciente, uma cadela da raga Shih Tzu, castrada, com pelagem
dourada e branca, de 13 anos € 4 meses e peso de 6 kg, foi atendida no Centro Veterinario da
Pontificia Universidade Cat6lica de Minas Gerais, em agosto de 2024. O animal foi encaminhado
para avaliagdo veterindria devido ao surgimento de manchas vermelhas difusas na pele (equimoses),
prostracdo e dor abdominal, que foram notadas durante a realizacdo de um banho recente. Na
consulta, foi realizada uma anamnese completa, durante a qual se obteve historico sobre a satde do
animal, sinais clinicos apresentados e tratamento anterior. O exame fisico foi executado, e evidéncias
como apatia, mucosas moderadamente hipocoradas e levemente ictéricas foram observadas. Também
foi feito um hemograma completo, que revelou anemia regenerativa, leucocitose com desvio a
esquerda e trombocitopenia. Com base nesses achados, foi suspeitada uma sindrome autoimune,
possivelmente relacionada a Sindrome de Evans, caracterizada por anemia hemolitica
imunomediada, trombocitopenia imunomediada e neutropenia autoimune. Além disso, foi realizada
uma ultrassonografia abdominal, que descartou patologias organicas graves e forneceu dados

adicionais sobre a condi¢do do bago e figado, que auxiliou no planejamento do tratamento. O quadro
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clinico do animal foi compativel com as manifestagdes tipicas da sindrome autoimune, com
destruicdo das células sanguineas mediada por anticorpos. Considerando a gravidade do quadro, foi
tomada a decisdo de realizar uma transfusdo sanguinea para corrigir a trombocitopenia ¢ a anemia,
além de iniciar o tratamento com prednisolona (corticosteroide em dose imunossupressora) para
controlar a resposta imunologica exacerbada. O protocolo terapéutico incluiu ainda o uso de
soroterapia, visando a manutencdo da hidratagdo e suporte metabdlico durante o tratamento, além de
acompanhamento rigoroso para monitoramento da resposta clinica e das alteragdes hematoldgicas. A
paciente respondeu positivamente ao tratamento imunossupressor com corticosteroides, necessitando
de apenas uma transfusdo sanguinea para estabilizagdo hematologica. O quadro foi acompanhado de
perto, com ajustes nas doses de corticosteroides conforme a evolucao clinica. O controle de sintomas
foi mantido por meio de medidas de suporte, e a paciente apresentou progressiva recuperagao.
RESULTADOS e DISCUSSAO: A cadela foi internada devido a um quadro de equimoses,
prostracao e dor abdominal e ictericia. Anteriormente, havia sido diagnosticada com trombocitopenia
(47 x 10°/mm?) e estava em tratamento com prednisolona (5 mg SID), que reduziu as manchas, mas
ndo melhorou o cansago. Durante atendimento em uma clinica anterior, a cadela havia sido
diagnosticada com trombocitopenia (contagem de plaquetas de 40 x 10°/mm?®), sendo iniciado
tratamento com prednisolona (5 mg SID), o que levou a reducao das equimoses, mas nao a melhora
significativa da prostracdo. A tutora relatou que, além da trombocitopenia, a cadela ja havia sido
diagnosticada com mielopatia degenerativa, confirmada por meio de Ressonancia Magnética (RM), o
que resultou em perda total de mobilidade. Na consulta, foi realizada anamnese completa, exame
clinico detalhado e exames complementares, incluindo ultrassonografia abdominal. A anamnese
revelou que a paciente apresentava normodipsia, normuria e fezes enegrecidas ha aproximadamente
seis dias. A tutora também notou uma redu¢do no apetite, o que ¢ atipico, visto que o uso de
prednisolona normalmente ¢ associado ao aumento do apetite. A tutora negou a presenga de
ectoparasitas (pulgas ou carrapatos), e informou que a vacinacao e a vermifugacao estavam em dia.
O exame clinico revelou uma cadela apatica, com dificuldade respiratoria, mucosas hipocoradas e
levemente ictéricas, sugerindo um quadro de anemia associada a hemodlise. A hidratacdo estava
dentro dos parametros normais, os linfonodos ndo estavam reativos e foi observado desconforto a
palpacdo abdominal. A ultrassonografia abdominal de triagem revelou a presencga de mielolipoma no
baco, um nddulo de 1,5 cm na parede do fundo gastrico, hepatomegalia e lama biliar, sem formacao
de mucocele. O hemograma completo indicou anemia regenerativa (hematocrito de 21,5%) com

moderada contagem de reticuldcitos, leucocitose com desvio a esquerda e trombocitopenia (47 x
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10*/mm?), sugerindo um quadro de anemia hemolitica imunomediada (AHIM) associada a
trombocitopenia imunomediada (TIM), caracteristicas tipicas da Sindrome de Evans. Em funcdo da
gravidade do quadro, foi explicada detalhadamente a tutora a possibilidade de evolugdo desfavoravel
e o risco de Obito, sendo decidido iniciar a internagdo para tratamento intensivo. O tratamento inicial
incluiu o uso de prednisolona 3 mg/mL (2 mg/kg, 5 ml, via oral, SID), administrada por 5 dias,
visando a supressdo da resposta imune. Para auxiliar no manejo da hiporexia, foi prescrito paté
Recovery (49 mL) a cada 6 horas, por 5 dias. Para o controle da dor, foi indicado tramadol 3 mg/kg
(0,4 ml, via subcutdnea) a cada 8 horas, também por 5 dias. Considerando a persisténcia de
trombocitopenia e a gravidade do quadro, foi indicada transfusdo sanguinea. O teste de
compatibilidade sanguinea e tipagem foi realizado, resultando em DEA 1 positivo, e a transfusdo
prosseguiu sem complicagdes. Apos a transfusdo, foi introduzido ceftriaxona 30 mg/kg (0,6 ml, via
intravenosa) a cada 12 horas, durante 7 dias, para prevencao de infec¢des secundarias. O hemograma
pos-transfusdo mostrou aumento significativo das plaquetas, embora ainda houvesse trombocitopenia
residual (157 x 10°%/mm?®) e uma melhora notavel na anemia. Observou-se também um aumento na
leucocitose, possivelmente devido a resposta inflamatéria a transfusdo. Dado a resposta clinica
positiva, a paciente foi liberada para alta. O regime de alta incluiu prednisolona 5 mg (2
comprimidos + 1/2 comprimido) a cada 24 horas durante 4 dias, e amoxicilina com 4cido clavulanico
250 mg (1/2 comprimido) a cada 12 horas por 5 dias. O acompanhamento clinico foi mantido com
hemogramas de controle realizados a cada 7 dias. O primeiro hemograma de controle demonstrou
normalidade do eritrograma e plaquetas, com uma redugdo substancial na leucocitose, sem desvio a
esquerda. Em exames subsequentes, os parametros hematoldgicos permaneceram dentro dos valores
normais, confirmando a remissdo do quadro. Este caso ilustra a importancia de uma abordagem
clinica multidisciplinar e sistematica no tratamento da Sindrome de Evans, destacando a relevancia
da intervencdo precoce, tanto com terapia imunossupressora quanto com transfusdo sanguinea. A
resposta favoravel ao tratamento, com normalizagdo dos parametros hematoldgicos, reforca a
importincia de um acompanhamento rigoroso e continuo dos pacientes afetados por condigdes
hematologicas complexas como a AHIM associada a TIM. O monitoramento frequente dos
hemogramas foi essencial para ajustar o tratamento e garantir a recuperagao da paciente, ressaltando
a necessidade de vigilancia clinica para o manejo eficaz da doenga. CONSIDERACOES FINAIS:
A sindrome de evans representa um desafio complexo na pratica clinica devido a sua natureza
autoimune e sua raridade, demandando uma atencdo como diagnostico diferencial para que seja

possivel a intervengdo terapéutica rapida e eficiente promovendo um melhor progndstico e

Revista Sinapse Mdltipla, v.14, n.1, p. 116-120, jan./jul. 2025.



120

sobrevida. O presente relato refor¢a a importancia de uma abordagem individualizada para alcancar a
estabilizagdo clinica e hematoldgica da paciente, com sua resposta positiva ao tratamento destacando
a importancia de um tratamento multidisciplinar, com envolvimento de imunossupressores,
transfusoes e monitoramento.

Palavras-chave: Sindrome de Evans; Anemia hemolitica imunomediada; Trombocitopenia
autoimune.
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