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RESUMO 

 

O mielograma é um exame essencial na prática clínica veterinária, permitindo a avaliação direta 

da medula óssea e contribuindo para o diagnóstico de distúrbios hematológicos em pequenos 

animais. Este estudo teve como objetivo realizar uma caracterização diagnóstica retrospectiva 

de laudos de mielograma em cães e gatos, correlacionando os achados com suas implicações 

clínicas. A metodologia consistiu na análise de registros laboratoriais, contemplando 

informações sobre espécie, raça, faixa etária, celularidade medular e relação mieloide:eritroide, 

além da classificação dos diagnósticos atribuídos. Os resultados evidenciaram maior 

prevalência de cães submetidos ao exame, com predominância de determinadas raças e faixas 

etárias específicas. Foram identificados processos neoplásicos, como leucemias, além de falhas 

medulares (aplasias e hipoplasias), desvios de maturação e respostas hiperplásicas reacionais. 

A correlação entre os achados do mielograma e as manifestações clínicas ressalta que o exame 

é uma ferramenta indispensável para orientar a tomada de decisão, auxiliar no prognóstico e 

direcionar condutas terapêuticas adequadas. 

 

Palavras-Chave: Hematopoise; Leucemias; Medula Óssea. 
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ABSTRACT 

 

Bone marrow aspiration (myelogram) is na essential examination in veterinary clinical practice, 

allowing for the direct evaluation of bone marrow and contributing to the diagnosis of 

hematological disorders in small animals. This study aimed to perform a retrospective 

diagnostic characterization of bone marrow aspiration reports in dogs and cats, correlating the 

findings with their clinical implications. The methodology consisted of analyzing laboratory 

records, including information on species, breed, age range, bone marrow cellularity, and 

myeloid:erythroid ratio, as well as the classification of assigned diagnoses. The results showed 

a higher prevalence of dogs undergoing the examination, with a predominance of certain breeds 

and specific age ranges. Neoplastic processes, such as leukemias, were identified, in addition 

to bone marrow defects (aplasia and hypoplasia), maturation deviations, and reactive 

hyperplastic responses. The correlation between the bone marrow aspiration findings and 

clinical manifestations demonstrated that the examination is na indispensable tool to guide 

decision-making, assist in prognosis, and direct appropriate therapeutic approaches.  

 

Keywords: Hematopoiesis; Leukemias; Bone Marrow. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Os exames laboratoriais, tanto hematológicos quanto bioquímicos, desempenham papel 

essencial na detecção e no diagnóstico de diversas enfermidades na rotina clínica veterinária. A 

interpretação adequada desses exames permite identificar alterações fisiopatológicas que 

muitas vezes não são perceptíveis durante o exame físico, contribuindo para maior precisão 

diagnóstica e melhor compreensão do estado clínico do paciente (Dias et al., 2013). 

A medula óssea corresponde ao maior tecido hematopoiético do organismo, 

representando aproximadamente 2% da massa corpórea dos cães, além de desempenhar funções 

relacionadas ao sistema linfoide (Tommasi et al., 2014). Em animais adultos, ela é o principal 

local de hematopoese, embora fígado e baço também possam atuar como sítios de produção 

extramedular em situações aversas (Almeida, 1999). Estruturalmente, divide-se em medula 

amarela, composta majoritariamente por tecido adiposo, e medula vermelha, responsável pela 

produção ativa das células sanguíneas (Junqueira & Carneiro, 2013). 

A avaliação da medula óssea é indicada especialmente quando o hemograma apresenta 

alterações significativas, como trombocitopenia, leucocitose, presença de células imaturas, 

morfologia celular anormal, aplasias ou suspeita de neoplasias, as quais podem ocorrer isoladas 

ou associadas (Gosset, 2000; Gale et al., 1981). Além disso, o mielograma auxilia na 

investigação de outras condições sistêmicas, como doenças infecciosas, fúngicas ou neoplásicas 

(Aquino et al., 2002). 

Nesse contexto, o mielograma se destaca como um exame de grande relevância na 

patologia clínica, por possibilitar a avaliação direta da medula óssea, órgão responsável pela 

produção das células sanguíneas. Assim, torna-se uma ferramenta fundamental para investigar 

a origem de distúrbios hematológicos e compreender alterações na hematopoiese, como 

hiperplasia, hipoplasia ou displasia das linhagens celulares (Couto & Junior, 2022). 

A realização da coleta de medula óssea se mostra essencial não apenas para elucidar 

alterações hematológicas e estabelecer diagnósticos precisos (Dominis et al., 2005), mas 

também para disponibilizar células progenitoras com potencial terapêutico empregadas no 

manejo de diversas enfermidades (Silva & Macedo, 2006). Dessa forma, estudos diagnósticos 

retrospectivos são importantes para melhor compreensão acerca das afecções que acometem a 

medula óssea de cães e gatos.  
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1.1 Objetivos  

 

1.1.1 Objetivo Geral 

Realizar uma caracterização diagnóstica retrospectiva de laudos de mielograma em 

pequenos animais (cães e gatos), correlacionando os diagnósticos atribuídos com suas 

respectivas implicações clínicas para o manejo de pacientes com desordens hematológicas. 

 

1.1.2 Objetivos específicos 

• Identificar a prevalência de espécies, raças e faixas etárias submetidas ao exame, 

quantificando os níveis de celularidade e a relação mieloide:eritroide predominante nos 

laudos. 

 

• Classificar os diagnósticos específicos, como processos neoplásicos (leucemias), falhas 

medulares (aplasias e hipoplasias), desvios de maturação e respostas hiperplásicas 

reacionais. 

 

• Associar os resultados do mielograma com as principais implicações clínicas em 

pequenos animais, observando como esse métodos diagnóstico pode influenciar a 

tomada de decisão clínica e a determinação do prognóstico dos pacientes estudados. 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Hematopoiese em mamíferos 

O sangue é um composto celular formado por eritrócitos, leucócitos, plaquetas e plasma, 

cada qual com funções específicas (Swenson; Reece, 2006). Os leucócitos atuam na defesa do 

organismo contra agentes infecciosos, enquanto os eritrócitos transportam oxigênio e dióxido 

de carbono às células e tecidos. As plaquetas atuam na coagulação, evitando perdas excessivas 

de sangue mantendo a hemostasia. Já o plasma, composto por água, sais minerais, proteínas, 

vitaminas, lipídios e carboidratos, transporta diversas substâncias essenciais ao funcionamento 

do organismo (Cingolani; Houssay, 2003).  

A hematopoiese é o processo responsável pela formação das células sanguíneas.  

Durante o estágio mesoblástico da embriogênese, essa função é inicialmente desempenhada 

pelo saco vitelino. Em seguida, no período hepatolienal, o fígado e o baço passam a assumir 
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essa atividade. A partir da fase medular, a medula óssea torna-se o principal local de produção 

celular, papel que mantém ao longo de toda a vida do animal. No entanto, tanto o fígado quanto 

o baço preservam a capacidade de retomar essa função quando necessário, possibilitando a 

ocorrência de hematopoiese extramedular na fase adulta (Almeida, 1999).  

A produção celular na medula óssea (Fig. 1) ocorre principalmente nos ossos planos, 

como esterno, costelas e pelve, e nas epífises dos ossos longos. Em animais jovens, a atividade 

hematopoiética é mais intensa, resultando em maiores concentrações das diversas linhagens 

celulares em comparação aos animais mais velhos. Em casos patológicos, como anemias graves 

ou desordens hematológicas, pode ocorrer aumento da demanda hematopoiética, levando o 

organismo a intensificar a atividade da medula óssea e outros órgãos (Silva,2016). 

 

Figura 1 - Esquema sequencial da hematopoiese, ilustrando o processo de diferenciação das 

células‑tronco hematopoéticas e evidenciando, de forma integrada, as etapas da 

eritropoiese, leucopoiese e megacariocitopoiese, desde os precursores iniciais até a 

formação das linhagens celulares maduras.  

Fonte: Garcia-Navarro (2005). 

 

O sistema hematopoiético é formado por diferentes tipos celulares: as células-tronco 

hematopoiéticas (CTH), as células precursoras, células sanguíneas já maduras com funções 

definidas e os componentes do microambiente hematopoiético, que fornece suporte à produção 

de sangue. Esse microambiente está localizado nas cavidades da medula óssea de ossos longos 
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e chatos, além de órgãos como baço, fígado, linfonodos e timo (Gage, 2000). As células-tronco 

hematopoiéticas (CTH) possuem capacidade pluripotente, sendo responsáveis pela geração de 

todas as células funcionais e variadas do sangue e do sistema imunológico (Gage, 2000), além 

de originarem também células não hematopoiéticas como células endoteliais, musculares, 

hepáticas e outras (Herzog; Chai; Krause, 2003).  

 

2.1.1 Eritropoiese em mamíferos 

A eritropoiese, etapa da hematopoiese responsável pela produção de eritrócitos, é um 

processo que depende da interação entre as células‑tronco hematopoiéticas e diversas citocinas. 

Essas citocinas atuam de maneira sinérgica com a eritropoietina, estimulando a proliferação e 

a diferenciação das unidades eritroides. A eritropoietina, por sua vez, é um hormônio produzido 

pelo fígado durante a fase fetal e pelos rins na vida adulta, sendo sintetizada principalmente 

pelas células peritubulares renais em resposta à hipóxia tecidual (Stokham &Scott,2011). 

A eritropoiese envolve dois tipos principais de progenitores: as unidades formadoras de 

burst eritroide (BFU‑E) e as unidades formadoras de colônias eritroide (CFU‑E). As citocinas 

interleucina‑3 (IL‑3) e o fator estimulador de colônias de granulócitos e macrófagos (GM‑CSF) 

atuam promovendo a diferenciação das células‑tronco hematopoiéticas multipotentes em 

BFU‑E e CFU‑E, que por sua vez evoluem para os precursores eritroides. As BFU‑E primitivas 

se multiplicam muito, mas precisam de altas quantidades de eritropoietina porque têm poucos 

receptores para esse hormônio (Jain, 1993). 

À medida que amadurecem e se transformam em CFU‑E, sua capacidade de proliferação 

diminui, enquanto a sensibilidade à eritropoietina aumenta, pois passam a expressar mais 

receptores. No início, elas também respondem a outros fatores de crescimento hematopoiético, 

chamados de atividade promotora de burst (BPA), como a IL‑3 e o GM‑CSF. Já as CFU‑E têm 

pouca capacidade de proliferação e dependem exclusivamente da eritropoietina. (Ohls et al., 

1990).  

 Dando continuidade ao processo de diferenciação eritroide, a eritropoiese normal 

também exige condições metabólicas adequadas. Para que os precursores eritroides progridam 

de forma eficiente ao longo das etapas de maturação, é fundamental a presença de aminoácidos, 

ácidos graxos essenciais, diversos metais e vitaminas. Entre esses elementos, o ferro tem papel 

central por ser essencial à síntese da porção heme, componente fundamental da hemoglobina e 

de determinadas enzimas. O cobre, na forma de ceruloplasmina, contribui para a liberação do 

ferro dos tecidos para o plasma, assegurando seu transporte até as células eritroides em 
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desenvolvimento. Além disso, a vitamina B6 atua como cofator na etapa inicial da produção da 

porção heme, apoiando a continuidade da maturação eritroide. ( Harvey 2008) 

Os eritrócitos têm origem nos rubriblastos (Fig.2) que passam por um processo de 

diferenciação caracterizado pela diminuição progressiva do tamanho celular, pelo aumento da 

concentração de hemoglobina no citoplasma e pela condensação gradual da cromatina nuclear. 

Esses eventos ocorrem sob influência de fatores locais da medula óssea e da ação da 

eritropoietina, que ao se ligar aos receptores presentes nas células progenitoras, promove sua 

proliferação e maturação (Reagan et al., 2011; Silva, 2011). As células que surgem após a 

maturação dos rubriblastos são os prorrubrícitos, que dão continuidade ao processo de 

diferenciação originando, de forma sequencial, os rubrícitos basofílicos, os rubrícitos 

policromatofílicos e, por fim, os metarrubrícitos (Weiss & Wardrop, 2010; Silva, 2011).  

 

Figura 2 - Esquema sequencial da maturação das células da linhagem eritroide.  

Fonte: Harvey (2012). 

 

Após a expulsão do núcleo dos metarrubrícitos nos mamíferos, forma-se um eritrócito 

imaturo chamado reticulócito. Esse processo geralmente ocorre enquanto as células ainda estão 

associadas aos macrófagos centrais da medula óssea. Os núcleos que são expulsos são 

capturados e fagocitados por macrófagos por meio de receptores específicos presentes em sua 

superfície. Em alguns casos, porém, esses núcleos podem ser liberados na corrente sanguínea 

quando os metarrubrícitos deixam a medula óssea (Chassis & Mohandas, 2008) Os reticulócitos 

mais imaturos apresentam uma superfície ainda irregular, com aspecto polilobulado, e exibem 

citoplasma contendo ribossomos, polirribossomos e mitocôndrias, estruturas essenciais para 

finalizar a síntese de hemoglobina (Bessis,1973). 

À medida que os reticulócitos continuam seu processo de maturação, a quantidade de 

material ribossômico diminui progressivamente, restando apenas pequenos grânulos basofílicos 

visíveis em colorações específicas. Nessa etapa mais avançada, essas células são denominadas 
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reticulócitos tipo IV ou reticulócitos pontilhados. (Alsaker, 1997; Perkins et al.,1995) A 

transição do reticulócito para o eritrócito totalmente maduro ocorre gradualmente e pode variar 

em duração conforme a espécie. Ao longo desse processo, a célula passa por importantes 

mudanças estruturais e funcionais, incluindo intensa remodelação da membrana, eliminação de 

componentes celulares remanescentes e, finalmente, a aquisição da forma bicôncava 

característica do eritrócito adulto nod mamíferos (Bessis, 1973). 

  

2.1.2 Leucopoiese em mamíferos 

A leucopoiese corresponde ao processo de geração, amadurecimento e diferenciação dos 

leucócitos dentro da medula óssea (Stockham & Scott, 2011). O progenitor mieloide comum é 

responsável por originar tanto os precursores granulocíticos quanto os monocíticos, os quais, 

quando estimulados por citocinas específicas, iniciam sua transformação em células precursoras 

que evoluirão até formas maduras e funcionais. Entre essas citocinas, IL‑1, IL‑3 e IL‑6 

desempenham papéis centrais na indução da produção de neutrófilos e monócitos, a IL‑5 

direciona o desenvolvimento de eosinófilos e a IL‑3 atua predominantemente na diferenciação 

de basófilos (Radin & Wellman, 2010). 

Dentro desse conjunto de processos destaca‑se a granulopoiese (Fig.3), que representa 

a maturação específica das linhagens granulocíticas (neutrófilos, eosinófilos e basófilos), 

seguindo uma sequência ordenada de desenvolvimento estreitamente dependente desses 

estímulos citocínicos. Esse processo inicia‑se no mieloblasto, célula de grande porte com 

citoplasma basofílico e núcleo evidente, que dá origem ao promielócito, marcado pela presença 

de grânulos primários. A progressão para o mielócito, quando surgem os grânulos secundários 

característicos de cada linhagem, permite distinção morfológica entre neutrófilos, eosinófilos e 

basófilos. Os estágios subsequentes,  metamielócito, bastonete e granulócito segmentado, 

refletem não apenas a continuação da maturação, mas também mudanças morfológicas 

graduais, como redução do tamanho celular, maior condensação da cromatina e evolução dos 

grânulos citoplasmáticos (Grindem et al., 2009; Thrall, 2013).  

A monocitopoese refere‑se ao processo de formação dos monócitos, células 

fundamentais para a resposta imune inata e para a reposição contínua dos macrófagos teciduais. 

Esse processo inicia‑se no monoblasto, célula morfologicamente semelhante ao mieloblasto, 

porém com núcleo de contorno mais irregular. O estágio subsequente é representado pelos 

promonócitos, que exibem características intermediárias, particularmente quanto ao padrão de 

cromatina e à relação núcleo/citoplasma. A fase final da maturação origina os monócitos 
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maduros, com morfologia idêntica à observada no sangue periférico, caracterizados por núcleo 

irregular ou reniforme e citoplasma amplo, discretamente basofílico. ( Jark & Rodrigues, 2022). 

Após migrarem para os tecidos, os monócitos diferenciam‑se em macrófagos, células 

de grande porte, com citoplasma abundante frequentemente vacuolizado e altamente 

especializadas na fagocitose e na regulação da homeostase imunológica. Esse conjunto de 

etapas garante a renovação contínua de células essenciais para a defesa do organismo e para a 

manutenção da integridade tecidual. ( Jark & Rodrigues, 2022). 

Figura 3 - Estágios da hematopoiese granulocíticas. Evolução morfológica de eosinófilos, 

neutrófilos e basófilos, do mieloblasto à célula madura.  

Fonte: Harvey (2012)  

 

A progenitora linfoide comum células tronco hematopoiética (CTH) origina as unidades 

formadoras de colônias responsáveis pelo desenvolvimento das diferentes linhagens de 

linfócitos. O primeiro precursor dessa via é o linfoblasto, o qual evolui para prolinfócito antes 

de alcançar o estágio de linfócito maduro. A maturação final e a aquisição das características 

específicas de cada linhagem ocorrem exclusivamente nos tecidos destinados a esse processo. 

Assim, os linfócitos T migram para o timo, onde completam sua diferenciação. No caso dos 

linfócitos B, embora o mecanismo não esteja totalmente elucidado, há evidências de que sua 

maturação ocorra predominantemente na própria medula óssea (Burkhard, 2010; Grindem et 

al., 2009).  
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2.1.3 Megacariocitopoiese em mamíferos 

A megacariocitopoese corresponde ao processo de formação dos megacariócitos 

precursores das plaquetas ( Fig.4) A primeira célula reconhecida dessa série é o 

megacarioblasto, que se diferencia principalmente pelo grande tamanho e por apresentar apenas 

um núcleo com citoplasma basílico. (Jark & Rodrigues,2022) Durante a maturação na medula 

óssea, essas células passam por divisões obtidas a partir da eritropietina denominadas 

endomitoses duplicações  cromossomicas resultando em células poliploidia. A endomitose é um 

processo celular característico da maturação dos megacariócitos, no qual ocorre duplicação do 

material genético sem que haja divisão completa da célula. Diferentemente da mitose normal, 

na endomitose o núcleo replica os cromossomos repetidas vezes, porém a célula não sofre 

citocinese, resultando em células poliploides, ou seja, com múltiplas cópias do DNA. Esse 

fenômeno permite que os megacariócitos aumentem significativamente de tamanho e produzam 

grande quantidade de citoplasma, essencial para a formação das plaquetas. Nos mamíferos, a 

endomitose é fundamental para garantir a produção eficiente de plaquetas na medula óssea. 

Esse processo origina os megacariócitos, que são células muito grandes, com citoplasma 

abundante e núcleo multilobulado. A partir do citoplasma dessas células formam-se fragmentos 

que são liberados na circulação sanguínea, originando as plaquetas. (Burkhard et al., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Processo de maturação dos megacariócitos: da 

divisão celular à endomitose. 

Fonte:  Harvey (2012) traduzido. 
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2.2 Mielograma  

O mielograma constitui um método fundamental para a avaliação da atividade 

hematopoiética, especialmente em situações em que alterações sanguíneas não são esclarecidas 

por exames rotineiros. A precisão dos resultados depende diretamente de uma coleta adequada, 

da preparação correta dos esfregaços e da análise criteriosa de cada etapa do exame. As 

informações clínicas prévias, associadas ao hemograma e à contagem de reticulócitos, ampliam 

a capacidade interpretativa, permitindo correlacionar o funcionamento da medula óssea com os 

achados circulantes (Junior & Couto, 2022). 

Este exame tem sido amplamente empregado na investigação de distúrbios 

hematológicos, incluindo anemias, leucopenias e trombocitopenias persistentes com nenhum 

tratamento resolutivo, bem como no estadiamento de neoplasias e na pesquisa de parasitos. As 

principais indicações para a avaliação da medula óssea compreendem as anemias não 

regenerativas, as leucopenias persistentes frequentemente associadas a linfopenia e/ou 

neutropenia, e as trombocitopenias. Além disso, a avaliação é indicada diante de aumento 

persistente de alguma série celular, como policitemia, leucocitose ou trombocitose sem causa 

reacional identificável, bem como na presença de células com morfologia anormal no sangue 

periférico, achado que pode sugerir displasia, infiltração neoplásica ou distúrbios da 

hematopoese (Alencar et al., 2002). 

Como principal vantagem, o mielograma destaca-se por ser um método diagnóstico útil 

quando os exames de rotina não são capazes de identificar alterações significativas ou 

estabelecer um diagnóstico conclusivo. Além disso, esse procedimento permite uma avaliação 

detalhada da celularidade da medula óssea, da morfologia das linhagens hematopoiéticas e da 

presença de infiltrações anormais, contribuindo para o diagnóstico precoce de diversas doenças 

hematológicas e sistêmicas. (Thrall, 2015).  

Entre as principais desvantagens associadas à coleta de medula óssea, destaca-se a 

possibilidade de ocorrência de hemorragia pós-procedimento. Esse efeito pode surgir em 

pacientes com distúrbios hemorrágicos, embora seja considerado pouco frequente (Alencar et 

al; 2002). Outro fator que confere desvantagem é o risco de infecção no local da coleta, embora 

essa complicação seja rara quando a técnica é executada corretamente e segue rigorosos 

princípios de assepsia. (junior et al., 2008).  

Fraturas de ossos longos também são relatadas como uma possível complicação do 

procedimento (Larue et al., 2005). Caso ocorra deslizamento da agulha através do osso, 

conforme descrito por Raskin (1998), sua extremidade cortante pode avançar para dentro da 
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pelve, perfurando estruturas como o reto, a próstata ou vasos de maior calibre, resultando em 

hemorragia local.  

 

 

2.2.1 Técnicas de coleta e preparo de amostras 

A coleta de material da medula óssea deve ser realizada sob condições assépticas, a fim 

de garantir a segurança do paciente e evitar tanto a contaminação da amostra quanto possíveis 

infecções associadas ao procedimento. Para isso, torna-se essencial realizar previamente a 

tricotomia da região selecionada, seguida da aplicação de um protocolo minucioso de assepsia, 

utilizando soluções antissépticas adequadas que assegurem a completa higienização do local 

(Junior et al., 2008). 

 Há diversos locais possíveis para a coleta, e a seleção do sítio varia conforme o tipo de 

avaliação pretendida. Os pontos mais utilizados são a crista ilíaca, a fossa trocantérica do 

fêmur,(Fig.5) e o úmero proximal, entre esses, a crista ilíaca costuma ser a opção preferida em 

cães devido à sua facilidade de acesso. Por outro lado, quando a amostra será destinada ao 

exame citológico, é possível recorrer a outras áreas, como o esterno e as costelas sendo menos 

comum(Alencar et al., 2002; Müller et al., 2009). 

 

Figura 5 - Procedimento de colheita de mielograma em um cão, evidenciando a 

contenção do membro torácico e a punção na região da epífise proximal do 

úmero, local anatômico comumente utilizado para acesso à medula óssea. 

Fonte: Cepavet (2019). 
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No que se refere ao tipo de anestesia a ser empregada durante a coleta de medula óssea, 

a literatura apresenta posicionamentos distintos. Müller et al. (2009) recomendam a utilização 

de anestesia geral, considerando-a mais apropriada para garantir imobilidade adequada e 

conforto ao paciente durante o procedimento. Por outro lado, Thrall (2015) sustenta que a 

anestesia local é suficiente para a realização da técnica, desde que aplicada corretamente e em 

pacientes tranquilos, proporcionando analgesia adequada sem necessidade de anestesia geral. 

Quando a coleta  é realizada no esterno, animais sem sedação devem ser mantidos em 

posição sentada. Já aqueles que recebem sedação devem ser posicionados em decúbito lateral, 

mantendo-se os membros torácicos estendidos caudalmente, o que facilita a palpação e a 

visualização do manúbrio esternal. Utiliza-se uma agulha hipodérmica estéril, com 

comprimento entre 18 e 42 mm, que é introduzida na região esponjosa da epífise. A amostra é 

obtida por meio de aspiração, aplicando-se pressão negativa através da seringa acoplada. Após 

o procedimento, recomenda-se realizar hemostasia local aplicando pressão direta sobre o ponto 

de punção (Crivellentin & Borin-Crivellentin, 2015; Guillot et al., 2011). 
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Figura 6 - Etapas da preparação da lâmina de mielograma, evidenciando a manipulação do 

aspirado medular e a confecção do esfregaço para avaliação citomorfológica (A) 

Placa de Petri contendo material medular com espículas. (B) Aspiração das 

espículas medulares utilizando o capilar. (C) Posicionamento das lâminas para 

confecção do squash. (D) Resultado da citologia por squash. 

Fonte: Jark & Rodrigues (2022) 

 

Quanto ao uso da seringa, há duas opções descritas. A primeira consiste em coletar o 

material utilizando EDTA como anticoagulante no interior da seringa, empregando cerca de 0,5 

mL a 2–3% para evitar a coagulação. A segunda alternativa é utilizar uma seringa heparinizada, 

indicada quando se necessita de maior volume de amostra, como em exames de PCR. A 

(Alencar et al., 2002). 

Caso a primeira punção não resulte em material adequado, torna‑se necessário 

reposicionar a agulha para uma nova tentativa ou, alternativamente, optar por outro sítio 

anatômico. A ocorrência de aspirados secos pode estar relacionada a falhas técnicas, entretanto, 

pode ser um achado esperado em situações como necrose medular, fibrose ou anemias 

aplásticas. Quando a aspiração não é bem-sucedida, recomenda‑se proceder à obtenção de 

fragmentos ósseos para análise histopatológica, a fim de garantir uma avaliação diagnóstica 

completa (Jark & Rodrigues, 2022)  

Quanto à preparação dos esfregaços, recomenda-se a utilização da técnica de squash. 

Nessa abordagem, o material medular recém‑coletado é inicialmente depositado em uma placa 

de Petri, uma vez que a amostra libera grande quantidade de sangue. Com o auxílio de um 

capilar, as espículas devem ser aspiradas cuidadosamente e transferidas para uma lâmina de 

vidro limpa. Em seguida, realiza-se a dispersão suave do material utilizando outra lâmina 

posicionada perpendicularmente, evitando pressão excessiva que possa gerar artefatos ou 

comprometer a morfologia celular (Fig.6). (Bienzle, 2012 ;  Jark & Rodrigues, 2022). 

É fundamental destacar que a medula óssea coagula e se degenera rapidamente, 

portanto, recomenda-se o uso de anticoagulante e a confecção imediata das lâminas, idealmente 

dentro de um período máximo de duas horas após a coleta. Caso seja necessário armazenar o 

material por mais tempo, este deve ser mantido sob refrigeração para minimizar alterações 

celulares. Para assegurar adequada representatividade e qualidade diagnóstica, orienta-se a 

preparação de aproximadamente oito a dez lâminas, aumentando significativamente a 

probabilidade de obtenção de esfregaços satisfatórios para avaliação citológica (Bienzle, 2012). 

Após a coleta e seleção das espículas, as lâminas devem ser preparadas imediatamente 

para preservar a integridade celular. O material depositado na lâmina deve ser rapidamente seco 
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ao ar, procedimento essencial para assegurar melhor qualidade morfológica. Em seguida, as 

lâminas devem ser fixadas em metanol por aproximadamente cinco minutos. Após a fixação, 

realiza‑se a coloração utilizando corantes do tipo Romanowsky, como Giemsa, 

May‑Grünwald‑Giemsa, Leishman, Whrigth e Panotipo rápido, que permitem a adequada 

visualização e diferenciação das linhagens hematopoiéticas. Para a avaliação dos estoques de 

ferro na medula óssea, utiliza‑se a coloração com azul da Prússia, que evidencia a presença de 

hemossiderina nos macrófagos e no estroma medular, permitindo a identificação e 

quantificação do ferro armazenado. ( Alencar et al., 2002; Jark & Rodrigues, 2022). 

 

2.2.2 Análise e interpretação do exame 

A avaliação da celularidade medular baseia‑se na comparação entre a quantidade de 

células nucleadas e a proporção de tecido adiposo e estromal presentes na amostra. Quanto 

maior o número de espículas analisadas, mais precisa será a estimativa da celularidade. A partir 

dessa análise, a medula óssea pode ser classificada como hipocelular, normocelular, 

hipercelular ou aplásica. Alterações nesse padrão de celularidade podem ocorrer em decorrência 

de diferentes processos patológicos, sendo essenciais para a interpretação diagnóstica das 

afecções hematopoiéticas (Thrall, 2015). 

A proporção celular usualmente observada situa‑se entre 25% e 75% de células, uma 

vez que há variação de acordo com a idade do cão. Em animais jovens, observa‑se 

predominância celular, com cerca de 75% de células e apenas 25% de tecido adiposo. Cães 

adultos jovens tendem a apresentar um equilíbrio entre células e tecido adiposo, enquanto 

animais idosos exibem o padrão inverso, com aproximadamente 75% de adipócitos e 25% de 

células. Medulas ósseas que apresentam celularidade superior a 75% podem ser classificadas 

como hipercelulares, enquanto aquelas com menos de 25% são consideradas hipocelulares. No 

entanto, essa interpretação só é válida quando a idade do animal é conhecida (Grindem et al., 

2009; Sena et al., 2021; Jark & Rodrigues, 2022).  

A hipocelularidade medular pode ocorrer em decorrência da supressão da medula óssea 

causada por diferentes enfermidades. Entre as infecções parasitárias, destacam-se a 

leishmaniose e a erliquiose, que frequentemente comprometem a produção hematopoiética. 

Infecções virais, como a parvovirose, também podem resultar em marcada redução da 

celularidade. Além disso, quadros de insuficiência renal podem levar à hipocelularidade devido 

à diminuição da produção de eritropoetina. Condições proliferativas ou infiltrativas, como as 

doenças mieloproliferativas (por exemplo, leucemias), a infiltração por células neoplásicas 
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como no linfoma e no mastocitoma e, os tumores de plasmócitos, como o mieloma múltiplo, 

também figuram entre as causas importantes desse achado (Grindem et al., 2009). 

Em situações de hipercelularidade, observa-se com frequência a presença de doenças 

mieloproliferativas, caracterizadas pela proliferação excessiva dos precursores 

hematopoiéticos. No extremo oposto, a ausência total desses precursores define a aplasia 

medular, condição em que a atividade hematopoiética está profundamente comprometida. 

Nesses casos, a medula óssea passa a apresentar predominantemente elementos estromais, 

como adipócitos, macrófagos, células reticulares e endoteliais. Nas aplasias que comprometem 

a linhagem eritroide, é comum identificar acentuado acúmulo de hemossiderina nos 

macrófagos, decorrente da incapacidade de utilizar o ferro na produção de hemácias. Entre os 

agentes mais frequentemente implicados como causa de aplasia medular em cães, destacam-se 

alguns fármacos com reconhecido potencial mielotóxico, incluindo cefalosporinas, albendazol, 

estrógenos, fenilbutazona e determinados agentes quimioterápicos. (Thrall, 2015; Paes et al., 

2009). 

Na avaliação citológica da medula óssea, é esperado identificar a presença de células 

precursoras em diferentes estágios de maturação. O objetivo principal dessa análise consiste em 

reconhecer e caracterizar os tipos de precursores hematopoiéticos presentes na amostra. Embora 

não exista um consenso quanto ao número exato de células a serem avaliadas, Bolliger (2004) 

recomenda a análise de aproximadamente 200 a 500 células nucleadas para garantir maior 

representatividade e confiabilidade dos resultados. 

A relação mieloide:eritroide (M:E) é estabelecida após a correta identificação e 

diferenciação dos precursores eritroides incluindo rubriblastos, pró‑rubrícitos, rubrícitos e 

metarrubrícitos e dos precursores mieloides, como mieloblastos, pró‑mielócitos, mielócitos, 

metamielócitos, bastonetes, promonócitos, mielomonócitos, metamielomonócitos, linfoblastos, 

prolinfócitos e células maduras. Essa relação é obtida pela divisão do número total de células 

nucleadas de origem mieloide pelo total de células nucleadas de origem eritroide, constituindo 

um parâmetro importante na interpretação da atividade hematopoiética (Nazifi et al., 1999; 

Tadjalli et al., 2002). 

Os valores de referência da relação mieloide:eritroide (M:E) variam entre 0,75:1 e 2:1 

e devem ser interpretados em conjunto com a celularidade medular. Uma razão M:E elevada 

pode indicar desequilíbrio entre as linhagens hematopoiéticas, cujo significado clínico depende 

se a medula é hipo ou hipercelular (Grindem et al., 2009). 
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Ademais, o mielograma é considerado o método mais eficaz para a avaliação das 

reservas de ferro na medula óssea, uma vez que permite a identificação do acúmulo de 

hemossiderina no citoplasma dos macrófagos. Para essa finalidade, a coloração com azul da 

Prússia é a mais indicada, pois evidencia o ferro sob a forma de agregados com tonalidade 

azulada no interior dessas células. (Harvey, 2012). 

A análise da medula óssea também é amplamente empregada na investigação de 

hemoparasitoses, uma vez que se trata de um método sensível, permitindo a visualização direta 

das formas parasitárias presentes na amostra (Cunha et al., 2014; Lima et al., 2014). Diversos 

agentes infecciosos podem ser identificados na medula óssea de cães, destacando‑se 

Leishmania spp., Ehrlichia canis, Hepatozoon canis e Anaplasma platys (Cardoso et al., 2014; 

Eddlestone et al., 2007; Foglia et al., 2013; Moreira et al., 2005). 

Outros parâmetros que devem ser avaliados no exame incluem a presença de 

eritrofagocitose, figuras de mitose e a identificação de outras populações celulares, como 

mastócitos, células neoplásicas, bem como a detecção de agentes infecciosos. A eritrofagocitose 

deve ser cuidadosamente observada e descrita no laudo quando identificada em grau 

aumentado, uma vez que esse achado pode estar associado a processos patológicos relevantes 

e contribuir para a interpretação diagnóstica do exame. ( Jark & Rodrigues, 2022).  

 

2.2.3 Principais alterações medulares e implicações clínicas  

No mielograma, podem ser observadas diversas alterações citológicas que refletem 

distúrbios da medula óssea e da hematopoese. Entre os principais achados, destacam-se 

variações na celularidade medular, que pode apresentar-se aumentada, caracterizando 

hipercelularidade, ou reduzida, configurando hipocelularidade. Ademais, podem ser 

identificadas alterações na proporção e no grau de maturação das diferentes séries 

hematopoéticas, bem como modificações morfológicas nas células precursoras. Esses achados 

auxiliam na caracterização de processos reacionais, displásicos ou neoplásicos, especialmente 

quando interpretados em conjunto com dados clínicos e laboratoriais (Costa, 2019). 

Nesse contexto, a hipoplasia e a hiperplasia constituem alterações relevantes da medula 

óssea avaliadas por meio do mielograma, devendo sempre ser correlacionadas aos achados do 

hemograma e ao quadro clínico do paciente. A hipoplasia caracteriza-se pela diminuição da 

produção celular, podendo ocorrer de forma generalizada ou acometer seletivamente 

determinadas linhagens hematopoéticas. Em contrapartida, a hiperplasia corresponde ao 

aumento da atividade proliferativa de uma ou mais linhagens, como a granulocítica, eritroide 
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ou megacariocítica, geralmente em resposta a demandas periféricas, incluindo perdas 

sanguíneas, destruição celular ou processos inflamatórios, infecciosos e imunomediados. 

Quando efetiva, a hiperplasia reflete-se no sangue periférico, entretanto, em determinadas 

situações, pode estar associada a doenças mielodisplásicas ou neoplásicas, o que demanda 

investigação diagnóstica mais aprofundada (Jark & Rodrigues, 2022). 

Entre as alterações medulares de maior gravidade, destaca-se a aplasia medular, uma 

afecção de baixa frequência em cães e gatos, caracterizada por falência generalizada da 

hematopoese. Trata-se de uma condição mais severa, frequentemente considerada um estágio 

mais avançado em relação à hipoplasia medular. Clinicamente, manifesta-se por pancitopenia 

no sangue periférico, associada à acentuada redução das linhagens eritroide, mieloide e 

megacariocítica na medula óssea, com consequente substituição do tecido hematopoético 

funcional por tecido adiposo. A etiopatogênese da aplasia medular envolve a destruição ou 

inibição das células-tronco hematopoéticas e/ou das células progenitoras, podendo estar 

relacionada à ação de agentes infecciosos, fármacos mielotóxicos, toxinas ou radiação 

ionizante. Em parte dos casos, contudo, não é possível identificar um fator causal específico, 

sendo a condição classificada como aplasia medular idiopática. Além disso, a doença pode 

apresentar-se sob forma aguda ou crônica, conforme o padrão de instalação e evolução das 

citopenias periféricas e da hipoplasia medular observada (Feldman et al., 2000; Weiss, 2003; 

Brazzell & Weiss, 2006). 

Como consequência direta do comprometimento da função medular, as anemias não 

regenerativas constituem um achado frequente, estando associadas principalmente à 

eritropoiese inadequada. Entre os principais fatores etiológicos, incluem-se afecções medulares 

de origem idiopática, bem como quadros de hipoplasia ou aplasia medular. Essas alterações 

podem ser induzidas pela exposição a micotoxinas ou pelo uso de fármacos com potencial 

mielotóxico, como o cloranfenicol e as sulfonamidas. Adicionalmente, a diminuição da 

produção de eritropoetina, comumente observada em pacientes com insuficiência renal crônica, 

representa um mecanismo relevante na redução da atividade eritroide, contribuindo de forma 

significativa para o desenvolvimento das anemias não regenerativas (Day, 1998; Rogers, 2000). 

 No âmbito das neoplasias hematopoiéticas, as desordens linfoproliferativas 

configuram-se como as mais frequentes em animais domésticos, englobando linfomas e 

leucemias linfocíticas e mieloide, estas as quais são classificadas em formas agudas (LLA) ou 

crônicas (LLC) (Fig.7) (Jackson, 2007; Stockham; Scott, 2011). A leucemia linfoblástica aguda 

apresenta maior frequência quando comparada à mieloide aguda, embora parte dos casos possa 
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ser reclassificada após a realização de imunofenotipagem (Couto, 2015). Além disso, 

determinadas raças caninas demonstram maior predisposição ao desenvolvimento de leucemias 

(Schmaier; Lazarus, 2012). 

 

Figura 7- Amostra de medula óssea de cão evidenciando 

elevada celularidade, compatível com quadro 

de leucemia linfocítica crônica. Observam-se 

redução das demais linhagens. (Panótico 

rápido, 40x).  

Fonte: Jark & Rodrigues (2022). 

 

O mieloma múltiplo, por sua vez, é uma neoplasia rara da medula óssea, caracterizada 

pela proliferação clonal de plasmócitos, acometendo principalmente animais idosos. Em 

felinos, geralmente não está associado às infecções por FIV ou FeLV e apresenta maior 

potencial metastático quando comparado aos cães. As principais alterações laboratoriais 

observadas incluem anemia não regenerativa, trombocitopenia, proteinúria de Bence Jones, 

hipercalcemia e hiperviscosidade sanguínea (Harvey, 2012; Alberti ; Salzedas et al., 2021). 

As desordens mieloproliferativas correspondem a um grupo de afecções caracterizadas 

pela proliferação clonal e desregulada de linhagens celulares não linfoides da medula óssea, 

associada a distúrbios no processo de maturação e à liberação de células anormais para a 

circulação periférica. Entre essas enfermidades incluem-se a síndrome mielodisplásica, a 

leucemia mieloide aguda e a leucemia mielocítica crônica (Harvey, 2012; Thrall, 2015). 



18 
 

A síndrome mielodisplásica é considerada uma condição pré-leucêmica, marcada por 

hematopoiese ineficiente e alterações displásicas das células mieloides, podendo ocorrer em 

medulas ósseas com diferentes graus de celularidade. Já as leucemias mieloides caracterizam-

se pela proliferação maligna progressiva de células hematopoéticas, com predomínio de células 

imaturas, especialmente nas formas agudas, nas quais mais de 20 a 30% da medula óssea pode 

ser composta por blastos (Stockham; Scott, 2011; Davis et al., 2018). 

Em cães, as leucemias agudas mais frequentemente observadas são a leucemia 

mieloblástica aguda e a leucemia mielomonocítica. Em felinos, por outro lado, predominam as 

síndromes mielodisplásicas e as leucemias agudas, como a eritroleucemia, geralmente 

associadas às infecções pelos vírus da leucemia felina (FeLV) e da imunodeficiência felina 

(FIV) (Biondo, 2005). Nos distúrbios mieloproliferativos crônicos, a porcentagem de células 

blásticas na medula óssea tende a ser inferior a 30%, com poucas ou nenhuma célula blástica 

no sangue periférico, sendo as citopenias mais comumente observadas nas síndromes 

mielodisplásicas (Harvey, 2012).  

Além das neoplasias, os processos infecciosos constituem uma causa importante de 

alterações hematológicas, podendo resultar em diminuição do número de hemácias, plaquetas 

e/ou leucócitos, caracterizando anemia, trombocitopenia e leucopenia, respectivamente, ou, em 

alguns casos, em aumento das células de defesa como resposta inflamatória, configurando 

leucocitose. Essas alterações podem manifestar-se de forma isolada ou associada, servindo 

como ponto inicial para a investigação diagnóstica da etiologia envolvida. Embora, em 

determinadas situações, as alterações se restrinjam ao sangue periférico, é comum que a medula 

óssea sofra modificações em sua atividade hematopoiética, ajustando a produção celular 

conforme a maior ou menor demanda do organismo (Ferreira, 2022). 

 

3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

O presente trabalho foi desenvolvido por meio de um estudo retrospectivo 

fundamentado na análise de laudos de mielograma provenientes de duas patologistas clínicas 

veterinárias atuantes na cidade de Goiânia, abrangendo diferentes anos de emissão. O 

delineamento retrospectivo justifica-se pela utilização de registros já existentes, sem 

intervenção direta e atual sobre os indivíduos. Essa abordagem permite identificar padrões e 

tendências a partir de informações históricas, assegurando maior consistência e robustez na 

análise dos dados. 
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A amostragem foi composta por laudos de mielograma de pequenos animais de 

diferentes idades e raças, selecionados de forma aleatória, considerando a disponibilidade 

documental e a relevância para os objetivos da pesquisa. A inclusão de espécies distintas 

possibilitou a realização de comparações entre os perfis hematológicos de cada grupo, 

permitindo verificar quais enfermidades acometem com maior frequência cada espécie. 

Os dados extraídos foram sistematizados em uma tabela, contemplando as seguintes 

variáveis: espécie, idade, raça, celularidade geral e as diferentes linhagens celulares observadas 

(mieloide maduro, mieloide imaturo, eritroide maduro, eritroide imaturo, linfócitos, 

plasmócitos, monócitos/macrófagos e eosinófilos). Também foi identificada a relação 

mieloide/eritroide, parâmetro fundamental para a interpretação da dinâmica hematológica. 

Além disso, foi analisada a conclusão diagnóstica presente em cada laudo, com o intuito de 

identificar as enfermidades mais recorrentes e realizar um comparativo entre cães e gatos. 

O processo de coleta consistiu na revisão individual de cada laudo, com transcrição das 

informações relevantes para planilhas eletrônicas. Essa sistematização permitiu organizar os 

dados em categorias comparáveis, facilitando a análise descritiva e comparativa. A estratégia 

de análise concentrou-se em dois eixos principais, na caracterização das linhagens celulares, da 

relação mieloide/eritroide, celularidade e nas conclusões fornecidas. 

A avaliação das conclusões diagnósticas possibilitou inferir sobre quais possíveis 

enfermidades se apresentaram com maior frequência nos animais avaliados, fornecendo 

subsídios para discussões clínicas e epidemiológicas. O comparativo entre cães e gatos permitiu 

verificar diferenças na ocorrência da realização desse tipo de exame, bem como, determinadas 

enfermidades, contribuindo para a compreensão das afecções de medular óssea de cada espécie. 

 

4. RESULTADOS 

 

Os resultados obtidos a partir da análise dos laudos estão apresentados na Tabela 1. 

Foram avaliados 29 laudos de mielograma provenientes de animais atendidos na rotina clínica, 

incluindo cães e gatos, com diferentes idades e raças. Quanto à distribuição por espécie, 

observou-se predominância significativa de cães, que corresponderam a 82,8% dos casos 

(24/29), enquanto os felinos representaram 17,2% da casuística (05/29). Esse achado reflete a 

maior frequência de atendimento de cães em serviços clínicos veterinários, bem como a 

indicação mais comum do mielograma nessa espécie. 
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A idade dos animais variou de 7 meses a 14 anos, com maior concentração de casos em 

animais adultos e idosos. A maioria dos cães diagnosticados apresentava idade superior a 5 

anos, enquanto nos felinos foi observada distribuição entre jovens adultos e adultos. Em relação 

às raças, os animais sem raça definida (SRD) foram os mais acometidos, tanto em cães quanto 

em gatos. Entre os cães de raça pura, destacaram-se Shih Tzu, Beagle, Schnauzer e Chow Chow, 

que apareceram em mais de um caso. Quanto aos felinos de raça pura, em apenas um caso 

envolveu um animal da raça Persa.  

No que se refere aos distúrbios leucêmicos, estes representaram 24,15% (07/29) de todas 

os diagnósticos avaliados. As principais alterações descritas incluíram quadros de leucemia 

linfoblástica aguda (04/07) e leucemia aguda indiferenciada (03/07). Destes diagnósticos, 

apenas um caso de leucemia linfoblástica aguda foi atribuída à espécie felina, sendo os demais 

apenas em cães de diferentes raças. Em cinco dos sete casos de leucemias, a taxa de celularidade 

foi superior a 80%, de modo que em um caso de leucemia linfoblástica aguda e um de leucemia 

aguda indiferenciada, a taxa de celularidade foi de 50% e 55%, respectivamente.  

Essa elevada celularidade também foi observada de forma semelhante em três casos de 

hiperplasia medular, envolvendo hiperplasia das linhagens eritroide, mieloide e 

megacariocítica, todos com taxa de celularidade de 85%. Em outros quatro casos em que a taxa 

de celularidade também foi superior a 50%, o diagnóstico atribuído foi de hipoplasia eritroide 

e hiperplasia megacariocítica, onde a relação mieloide:eritroide variou entre 2,80 e 3,21.  

O caso 4 apresentou a menor celularidade registrada (10-15%), culminando no 

diagnóstico de hipoplasia medular. Já o caso 22 (felino) apresentou um quadro de aplasia 

medular, onde todos os parâmetros celulares foram zerados (0,0%), indicando uma falência 

hematopoiética total. Em contrapartida, diversos casos indicaram hiperplasia medular global 

(eritroide, mieloide e megacariocítica simultâneas), de modo que o caso 19 destacou-se por 

apresentar, além das hiperplasias, a siderose medular, sinalizando um acúmulo de ferro no 

compartimento medular. 

A série megacariocítica mostrou-se bastante variável, com diagnósticos de hipoplasia 

megacariocítica (Casos 1 e 7) e hiperplasia megacariocítica (Casos 2, 8 e 12), esta última muitas 

vezes compensatória a outras citopenias. Por fim, identificou-se a interrupção na maturação da 

linhagem neutrofílica em três animais (Casos 7, 14 e 23), o que sugere um bloqueio no 

desenvolvimento dessas células de defesa. Adicionalmente, o caso 25 revelou um quadro de 

neutropenia imunomediada em um Akita. 
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Tabela 1 – Dados epidemiológicos, parâmetros e diagnósticos atribuídos aos 29 laudos de mielograma analisados em pequenos animais.   

 
Caso Esp. Raça Idade ERM ERI MM MI Eos. Linf. Plas. M/M RME Cel. Conclusão 

1 Can SRD 10 a 53,4% 4,4% 34,6% 5,0% 0,0% 0,8% 1,2% 0,6% 0,68 40% Hipoplasia megacariocítica / 

Hiperplasia eritroide 

 

2 Can Beagle 8 a 21,8% 0,6% 65,4% 6,6% 1,0% 2,2% 0,6% 1,8% 3,21 40% Hipoplasia eritroide e 

hiperplasia  megacariocítica 

 

3 Can SRD 6 a 17,6% 0,2% 26% 0,6% 0,0% 17% 0,0% 0,0% 1,47 50% Leucemia Linfoblástica 

Aguda 

 

4 Can SRD 5 a 83,0% 2,5% 6,3% 1,0% 0,3% 6,0% 0,5% 0,4% 0,08 10-15% Hipoplasia Medular 

 

5 Can Lhasa Apso 14 a 30,1% 9,8% 25,7% 11,2% 0,3% 22,6% 0,2% 0,15 0,93 20% Hiperplasia Linfoide 

 

6  Can Yorkshire 8 a 14,7% 9,7% 12,5% 4,1% 0,4% 6,2% 0,3% 1,0% 0,68 80% Leucemia Aguda 

Indiferenciada (LAI) 

 

7  Can Schnauzer 9 a 52% 13,2% 5,4% 5,4% 1,6% 1,8% 0,6% 2,4% 0,46 30% Hipoplasia Megacariocítica, 

Hiperplasia eritroide  e 

interrupção na maturação da 

linhagem neutrofílica 

 

8 Can Pastor 

Alemão 

7m 15,6% 7,8% 53,4% 15,4% 3,9% 1,8% 0,2% 1,9% 2,94 60% Hipoplasia eritroide e 

Hiperplasia megacariocítica 

 

9 Can Chow chow 2 a 15,2% 7,8% 11,8% 3,8% 0,2% 5,4% 0,5% 1,6% 0,69 85% Leucemia aguda 

indiferenciada (LAI) 

 

10 Can Welsh Corgi 

Cardigan 

4a 53% 25,2% 4,2% 8,7% 0,6% 3,8% 1,6% 2,9% 0,17 20% Hipoplasia Medular com 

tendência a aplasia medular 
Legenda: ERM (Eritroide maduro); ERI (Eritroide imaturo); MM (Mieloide maduro); MI (Mieloide imaturo). Eos. (Eosinófilos); Linf. (Linfócitos); Plasm. (Plasmócitos); M/M 

(Monócitos/Macrófagos);  R.M.E. (Relação mieloide:eritroide).; Cel. (Celularidade).
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Tabela 1 – Dados epidemiológicos, parâmetros e diagnósticos atribuídos aos 29 laudos de mielograma analisados em pequenos animais. Continuação. 

 

Caso Esp. Raça Idade ERM ERI MM MI Eos. Linf. Plas. M/M R.M:E Cel. Conclusão 

11 Can Shih Tzu 9m 38,8% 3,1% 49,7% 4,5% 1,4% 1,2% 0,4% 0,95 1,33 85% Hiperplasia medular (eritroide, 

mieloide e megacariocítica) 

 

12 Can Shih Tzu 11a 38,2% 6,5% 31,9% 14,1% 3,0% 4,8% 0,4% 1,1% 1,09 70% Hiperplasia megacariocítica 

  

13 Can Boder Collie 7 a 8,3% 0,9% 1,0% 0,1% 0,0% 31,0% 1,2% 0,15 0,12 85% Leucemia Linfoblástica Aguda  

 

14 Fel Persa 1a 40,2% 13,0% 9,6% 15,2% 1,7% 18,2% 0,9% 1,2% 0,50 70% Hiperplasia eritroide e 

interrupção na maturação 

neutrofílica 

 

15 Fel SRD 5a 8,2% 1,0% 1,4% 0,9% 0,6% 18,4% 1,2% 0,7% 0,32 80% Leucemia Linfoblástica Aguda  

 

16 Can Shih Tzu 6a 41,9% 6,8% 19,7% 7,1% 0,5% 23,3% 0,4% 0,3% 0,56 70% Hipoplasia mieloide, 

Hiperplasia linfoide 

Hiperplasia megacariocítica 

 

17 Can SRD 6a 13,3% 1,3% 0,6% 0,2% 0,0% 30,2% 1,2% 0,1% 0,05 80% Leucemia Linfoblástica Aguda 

 

18 Can SRD 10a 37,8% 15,7% 30,2% 14,2% 0,4% 0,6% 0,1% 1,0% 0,84 50% Hiperplasia eritroide 

 

19 Can Shih Tzu 10a 37,4% 10,9% 33,6% 15,3% 0,5% 1,3% 0,1% 0,9% 1,02 85% Hiperplasia medular (eritroide, 

mieloide e megacariocítica) 

 

20 Can Beagle  14a 15,2% 7,8% 11,8% 3,8% 0,2% 5,4% 0,5% 1,6% 0,69 55% Leucemia Aguda 

Indiferenciada (LAI) 

 
Legenda: ERM (Eritroide maduro); ERI (Eritroide imaturo); MM (Mieloide maduro); MI (Mieloide imaturo). Eos. (Eosinófilos); Linf. (Linfócitos); Plasm. (Plasmócitos); M/M 

(Monócitos/Macrófagos);  R.M.E. (Relação mieloide:eritroide).; Cel. (Celularidade).
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Tabela 1 – Dados epidemiológicos, parâmetros e diagnósticos atribuídos aos 29 laudos de mielograma analisados em pequenos animais. Continuação. 

 
Caso Esp. Raça Idade ERM ERI MM MI Eos. Linf. Plas. M/M R.M:E Cel. Conclusão 

21 Fel SRD 3a 37,4% 15,0% 30,8% 10,2% 2,20% 3,20% 0,4% 0,8% 0,82 40% Hipoplasia medular com 

predomínio de 

comprometimento da série 

mieloide 

 

22 Fel SRD 5a 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% - 20% Aplasia medular 

 

23 Fel SRD 04a 39,8% 14,3% 10,2% 13,4% 4,2% 16,1% 0,5% 1,5% 0,51 30% Hipoplasia medular com 

interrupção na maturação da 

linhagem neutrofílica 

 

24 Can Labrador 7a 24,2% 1,0% 69,2% 2,8% 0,6% 1,2% 0,2% 0,8% 2,85 60% Hipoplasia eritroide e 

Hiperplasia mieloide  

 

25 Can Akita 9a 33,0% 15,8% 31,2% 10,8% 4,2% 3,8% 0,2% 1,0% 0,95 20% Neutropenia imunomediada  

 

26 Can Blue Heeler 9a 25,1% 7,5% 45,7% 14,2% 1,0% 6,1% 0,1% 0,3% 1,84 20% Hiperplasia mieloide  

 

27 Can Schnauzer 12a 24,6% 24,2% 15,2% 32,6% 1,4% 1,3% 0,2% 0,5% 1,00 85% Hiperplasia medular (eritroide, 

mieloide e megacariocítica) 

 

28 Can Shih Tzu 3a 17,6% 7,9% 56,9% 14,5% 1,2% 1,9% 0,3% 0,9% 2,80 80% Hipoplasia eritroide e 

hiperplasia mieloide 

 

29 Can Chow chow  7a 15,6% 7,8% 53,4% 15,4% 3,9% 1,8% 0,2% 1,9% 2,94 60% Hipoplasia eritroide e 

hiperplasia megacariocítica 

 
 

Legenda: ERM (Eritroide maduro); ERI (Eritroide imaturo); MM (Mieloide maduro); MI (Mieloide imaturo). Eos. (Eosinófilos); Linf. (Linfócitos); Plasm. (Plasmócitos); M/M 

(Monócitos/Macrófagos);  R.M.E. (Relação mieloide:eritroide).; Cel. (Celularidade).
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5. DISCUSSÃO 

 

Os laudos analisados demonstraram maior prevalência de alterações como hiperplasia e 

hipoplasia, evidenciando diferentes padrões de resposta da medula óssea frente a processos 

patológicos. Nesse contexto, destaca-se a importância do mielograma como ferramenta 

diagnóstica essencial, especialmente em casos em que o hemograma não é capaz de detectar 

alterações mais específicas. O exame da medula óssea permite uma avaliação detalhada da 

celularidade e da morfologia das linhagens hematopoiéticas, contribuindo significativamente 

para o diagnóstico de doenças que permanecem ocultas em análises periféricas, além de auxiliar 

na definição de condutas clínicas mais precisas  (Junior & Couto, 2022). 

Em apenas um caso foi diagnosticado aplasia medular em um felino. Ao analisar o 

histórico desse paciente, notou-se que o mesmo apresentava diagnóstico prévio de infecção pelo 

vírus da leucemia felina (FeLV). Esse cenário também foi previamente descrito por Fatra et al. 

(2025), e é sustentado pelo fato de que esses animais normalmente apresentam quadro grave de 

anemia não regenerativa associada à macrocitose eritroide e à depleção dos precursores 

eritroide na medula óssea (Sykes & Hartmann, 2013). Segundo Quigley et al. (2004), o vírus é 

capaz de se ligar e interferir na atividade da proteína exportadora da porção heme, levando a 

toxicose heme subsequente para o eritrócitos durante seu desenvolvimento.  

Nos laudos avaliados, observaram-se ainda diferentes tipos de hipoplasias medulares 

associadas a etiologias variadas. A hipoplasia megacariocítica, que compromete a produção 

plaquetária, e a hipoplasia mieloide compartilham causas semelhantes, destacando-se doenças 

infecciosas (como erliquiose, leishmaniose e parvovirose), distúrbios imunológicos e exposição 

a toxinas ou fármacos. Em contrapartida, a hipoplasia eritroide apresentou um cenário 

específico, sendo decorrente da anemia de doença inflamatória em quase todos os casos. Além 

disso, verificou-se maior frequência em animais infectados por erliquiose. Segundo Megid et 

al. (2016), toxinas, radiação e agentes infecciosos, como Ehrlichia spp., estão relacionados ao 

desenvolvimento de hipoplasia, enquanto Costa (2019) acrescenta a participação de fatores 

idiopáticos e imunomediados. 

A supressão da medula óssea por agentes infecciosos ocorre principalmente pela ação 

de citocinas pró-inflamatórias, como o interferon-gama (IFN-γ) e o fator de necrose tumoral 

alfa (TNF-α), liberados pelos linfócitos T. Esses mediadores promovem apoptose de células 

progenitoras hematopoiéticas, reduzem a proliferação celular e alteram o microambiente 

medular, comprometendo a hematopoiese. Além disso, a ativação crônica do sistema imune 
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mantém um estado inflamatório persistente, contribuindo para a disfunção medular e instalação 

da hipoplasia (Grimes & Fry, 2015). 

De forma semelhante, a supressão medular induzida por fármacos e radiação ocorre por 

mecanismos citotóxicos e imunológicos. A radiação e determinados quimioterápicos provocam 

falha mitótica e apoptose direta das células progenitoras, enquanto outros medicamentos podem 

desencadear destruição imunomediada de precursores ou células maduras, configurando assim 

quadros de hipoplasia ou aplasia medular nesses animais (Harvey, 2012). 

Também foram observadas hiperplasias das linhagens eritroide, mieloide e 

megacariocítica, frequentemente associadas a processos hipoplásicos. A hiperplasia eritroide 

foi interpretada como resposta a quadros anêmicos, enquanto a hiperplasia mieloide relacionou-

se tanto à anemia quanto a processos infecciosos, refletindo maior demanda por produção 

celular. Segundo Harvey (2012), a hiperplasia linfoide também pode estar associada a anemias 

hemolíticas imunomediadas. Já a hiperplasia megacariocítica esteve vinculada a condições com 

trombocitopenia, geralmente decorrente de consumo excessivo de plaquetas, processos 

inflamatórios crônicos, neoplasias ou eventos hemorrágicos, conforme descrito por Stockham 

e Scott (2011).  

Em um dos casos, a alteração foi atribuída à síndrome mielodisplásica. Síndromes 

mielodisplásicas compreendem um conjunto variado de distúrbios clonais da medula óssea, de 

caráter adquirido, com ocorrência registrada em humanos, felinos e caninos. Do ponto de vista 

hematológico, manifestam-se através de citopenias periféricas concomitantes a uma medula 

óssea hipercelular, apresentando maturação anormal (displasia) em linhagens hematopoiéticas 

(Weiss & Lulich, 1999). Devido à sua propensão evolutiva para a leucemia mieloide aguda 

(LMA), a condição é frequentemente classificada como uma fase pré-leucêmica (Mcmanus, 

2005). 

Em contrapartida, a hiperplasia mieloide configura-se como resposta compensatória da 

medula óssea a estados inflamatórios sistêmicos intensos, como aqueles decorrentes de quadros 

parasitários ou infecciosos em diferentes órgãos, nos quais há aumento da demanda por células 

de defesa. Nessa condição, ocorre intensificação da produção da linhagem mieloide, com 

aumento de precursores de neutrófilos, especialmente mielócitos, metamielócitos e neutrófilos 

bastonetes. Entretanto, mesmo com produção elevada, as contagens periféricas podem 

permanecer reduzidas devido ao consumo acelerado nos focos inflamatórios (Nicolato et al., 

2013). 
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O aumento da série eritroide reflete um mecanismo compensatório frente à anemia 

macrocítica e hipocrômica, evidenciada pelos índices hematimétricos. A redução da massa 

eritrocitária e da capacidade de transporte de oxigênio estimula a liberação de eritropoetina, 

principalmente de origem renal, promovendo a proliferação e diferenciação dos precursores 

eritroides. Como resultado, observa-se hipercelularidade dessa série, indicando ativação da 

eritropoiese na tentativa de compensar o déficit periférico (Villiers; Tappin, 2012). 

De maneira semelhante, a hiperplasia megacariocítica representa resposta 

compensatória à destruição periférica acelerada de plaquetas, como ocorre nas 

trombocitopenias imunomediadas e, até mesmo em neoplasias vasculares esplênica. Nesse 

contexto, há aumento da proliferação e maturação dos megacariócitos, estimulados pela 

trombopoietina (TPO), que promove expansão clonal, endomitose e maior ploidia celular. 

Entretanto, a elevada renovação plaquetária intensifica a ligação e degradação da TPO pelos 

receptores c-Mpl, resultando em níveis circulantes reduzidos dessa citocina (Thrall, 2015; 

Harvey, 2012). 

No que concerne as afecções proliferativas neoplásicas, a leucemia se constitui como 

uma neoplasia hematopoiética que se origina de precursores mieloides ou linfoides na medula 

óssea e pode ser aguda ou crônica. A doença não é comum em felinos, mas a leucemia 

linfoblástica aguda ocorre principalmente em gatos jovens e adultos positivos para o vírus da 

imunodeficiência felina (FIV) e para a leucemia viral felina (FeLV), corroborando ao observado 

no presente trabalho (Cristo et al., 2020). 

Dentre as leucemias, a mais frequente foi a leucemia linfoblástica aguda (LLA). Os 

critérios para o diagnóstico de LLA em gatos se assemelham ao de cães, em que mais de 20% 

das células nucleadas no sangue periférico são blastos ou 30% na medula óssea, esta que 

geralmente é hipercelular, com intensa infiltração de linfoblastos e número variável de pró-

linfócitos (Daleck & De Nardi, 2016). Além disso, nota-se anemia, neutropenia ou 

trombocitopenia concomitante (Bennet et al., 2017). Esse quadro está associado ao fenômeno 

de mieloftise, no qual a proliferação neoplásica suprime as linhagens mieloide, eritroide e 

megacariocítica, comprometendo severamente a hematopoiese e resultando em prognóstico 

desfavorável (Dolgikh et al., 2020). 

Essa neoplasia hematopoiética é altamente agressiva e com prognóstico desfavorável 

em pequenos animais, correspondendo a cerca de 10% das neoplasias hemolinfáticas. Origina-

se da proliferação descontrolada de linfoblastos derivados de células precursoras B, T ou nulas, 

que substituem progressivamente a medula óssea normal (Foale & Demetriou, 2011). Como 
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consequência, pode ocorrer infiltração na circulação periférica e em órgãos extramedulares, 

como fígado, baço e linfonodos, levando a comprometimento sistêmico (Alessi & Santos, 

2017).  

Diante desse quadro, a LLA provoca intensa morbidade devido à supressão medular, 

exigindo abordagem terapêutica intensiva. O manejo inclui medidas de suporte, como 

transfusão de sangue total fresco, antibioticoterapia de amplo espectro e fluidoterapia. O 

tratamento baseia-se em protocolos quimioterápicos com o objetivo de reduzir a carga 

neoplásica, sendo a remissão alcançada com a associação de vincristina e prednisona, com ou 

sem L-asparaginase (Daleck; Nardi, 2008). A inclusão de doxorrubicina e L-asparaginase tem 

sido associada a maiores taxas de remissão (Crivellenti; Crivellenti, 2015). 

Por fim, destaca-se a ausência de informes clínicos em grande parte dos laudos 

avaliados. A descrição do histórico do paciente, fornecimento dos últimos hemogramas 

realizados, informações acerca do uso de medicamentos (como quimioterápicos ou corticoides) 

e a suspeita clínica principal são fundamentais para que o patologista consiga direcionar um 

diagnóstico preciso da melhorar forma possível.  

 

6. CONCLUSÕES 

 

O mielograma, ao longo desta pesquisa, evidenciou-se como um exame de grande 

relevância para a prática clínica veterinária, especialmente na investigação de distúrbios 

hematológicos em cães e gatos. Entre os principais desafios do exame estão a necessidade de 

profissionais altamente qualificados para a realização e interpretação do exame, além do alto 

custo envolvido no procedimento e na análise laboratorial. Outro fator relevante é o tempo 

prolongado para obtenção do diagnóstico em alguns casos, o que pode atrasar o início do 

tratamento adequado. Além disso, muitos pacientes apresentam estado clínico fragilizado e, em 

determinadas situações, não conseguem resistir ao tempo de espera pelo exame ou mesmo aos 

riscos relacionados à anestesia necessária para a realização do procedimento. A análise 

retrospectiva dos laudos permitiu identificar padrões de prevalência entre espécies, raças e 

faixas etárias, além de fornecer dados consistentes sobre a celularidade medular e a relação 

mieloide:eritroide. Os resultados mostraram diagnósticos variados, incluindo processos 

neoplásicos, falhas medulares, desvios de maturação e respostas hiperplásicas reacionais. Esses 

achados reforçam a utilidade do mielograma como ferramenta diagnóstica capaz de esclarecer 

alterações hematológicas que não são totalmente compreendidas por exames de rotina, além de 
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contribuir para o estabelecimento de prognósticos e para a definição de condutas terapêuticas 

mais adequadas. 

Do ponto de vista técnico, destaca-se que a correta execução do procedimento  desde a 

coleta até a análise citomorfológica  é determinante para a qualidade dos resultados e para a 

interpretação clínica. A padronização das técnicas de coleta e preparo das amostras, associada 

à análise criteriosa dos esfregaços, garante maior confiabilidade ao exame e amplia sua 

aplicabilidade na rotina veterinária. Portanto, o mielograma consolida-se como um exame 

indispensável na medicina veterinária, oferecendo suporte científico e prático para o manejo de 

pequenos animais acometidos por desordens hematológicas. Além disso, este estudo contribui 

para o fortalecimento da literatura nacional sobre o tema, fornecendo dados que podem servir 

de base para futuras pesquisas e para o aprimoramento das práticas diagnósticas na área. 
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