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RESUMO 
 
 
A maioria dos animais atendidos em clínica ou hospital veterinário está acometida 
por alterações que podem colocar sua vida em risco e grande parte deles está 
desnutrida. A desnutrição está relacionada com pior prognóstico. Reconhecer o 
animal subnutrido ou com mau prognóstico permite intervenções médicas precoces 
e o estabelecimento de protocolos de monitoração diferenciados, aumentando a 
sobrevida. O presente trabalho consiste em uma revisão de literatura e dois artigos. 
O primeiro avalia a associação de variáveis clínicas, laboratoriais e do perfil 
eletroforético com o estado nutricional (EN) de cães hospitalizados, de maneira a 
caracterizar o perfil do cão enfermo subnutrido, facilitando o diagnóstico de 
desnutrição. Foram estudados 215 cães, agrupados de acordo com a gravidade da 
doença de base e EN clínico, mediante da avaliação do escore de condição corporal 
(ECC) e escore de massa muscular (EMM). A análise estatística foi baseada no 
teste Qui-quadrado ou teste exato de Fisher. O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado 
para variáveis contínuas. Houve forte associação entre desnutrição e gravidade da 
doença de base. Foi observado que, em cães hospitalizados, baixos valores de 
índice de massa corporal (IMC), anemia, baixas concentrações de hemoglobina, 
hiperfibrinogemia, diminuição da fração albumina e aumento da fração gama (na 
eletroforese), estão associados com desnutrição, reforçando a classificação de um 
EN ruim. Entretanto, as características de pele e pelagem, o número total de 
linfócitos (NTL), a glicemia, colesterol e a concentração de proteína total não foram 
considerados bons indicadores do EN. O segundo artigo correlaciona variáveis com 
o prognóstico dos cães hospitalizados, de maneira a estudar seus potenciais como 
preditores de alta e óbito. Neste, foram estudados 185 cães. As análises foram 
baseadas no teste de Qui-quadrado e, para variáveis contínuas, o teste Mann-
Whitney. Foram indicativos de mau prognóstico: baixo ECC, baixo EMM, NTL 
reduzido, hiperfosfatemia, concentrações reduzidas de albumina e de proteína total 
e diminuição da fração betaglobunina, na eletroforese. Foram indicadores de bom 
prognóstico: ECC normal ou elevados, adequado EMM e elevação discreta da 
fração alfa2-globulina, na eletroforese. Os autores não consideraram a glicemia, 
colesterol e o cálcio como indicadores de prognóstico, pois não houve desvio 
significativo em relação aos valores de referência.  
 
 
Palavras-chave: Desnutrição. Cão. Predição. Diagnóstico  
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the nutritional status and prognosis of hospitalized dogs. 2013. 108p. 
Dissertation (Postgraduate Program in Animal Science) - State University of 
Londrina, Londrina, 2013. 
 
 

ABSTRACT 
 
 
Most animals treated in hospital or in a private practice are affected by changes that 
can take a life threatening, and most of them are malnourished. Malnutrition is 
associated with poor prognosis. Recognize the malnourished animal or with poor 
prognosis allows early medical intervention and the establishment of differentiated 
monitoring protocols, increasing lifetime. This work consists in a literature review and 
two articles. The first paper evaluates the association of clinical, laboratory and 
electrophoretic profile with nutritional status (NS) of dogs hospitalized in order to 
profile the sick dog, facilitating the malnutrition diagnosis. We studied 215 dogs, 
divided according to the severity of the underlying disease and the clinical NS by the 
assessment of body condition score (BCS) and the muscle mass score (MMS). 
Statistical analysis was based on chi-square test or Fisher's exact test. The Kruskal-
Wallis test was used for continuous variables. There was a strong association 
between malnutrition and severity of underlying disease. It was observed that in 
hospitalized dogs, low values of body mass index (BMI), anemia, low hemoglobin 
concentrations, increasing of the fibrinogen concentration, decreased albumin 
fraction and increased gammaglobulin fraction (in electrophoresis), are associated 
with malnutrition, reinforcing the classification of a worse NS. However, the skin and 
coat clinical aspects, the total number of lymphocytes (TNL), blood glucose, 
cholesterol and total protein concentration were not considered good predictors for 
NS. The second article correlates variables with the prognosis of hospitalized dogs in 
order to study their potential as predictors of outcome and death. In this research, 
185 dogs were studied. The analysis were based on chi-square test and, for 
continuous variables, the Mann-Whitney test. The poor prognosis were indicated by: 
low BCS, low MMS, reduced TNL, hyperphosphatemia, low albumin and total protein 
concentrations and decreased betaglobulin fraction, in electrophoresis. Were 
indicators of good prognosis: normal or elevated BCS, appropriate MMS and mild 
elevation of alpha2-globulin fraction, in electrophoresis. The authors did not consider 
blood glucose, cholesterol and calcium as indicators of prognosis, because there was 
no significant deviation in relation to the reference values. 
 
 
Key-words: Malnutrition. Dog. Prediction. Diagnosis 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A nutrição adequada é fundamental para o crescimento animal e 

para a manutenção dos tecidos e da saúde. A oxidação dos nutrientes fornece 

energia para manter o metabolismo, o desempenho reprodutivo e a execução de 

exercício físico. Adicionalmente, os nutrientes são componentes estruturais das 

células e constituem biomoléculas, como anticorpos, hormônios, enzimas e 

pigmentos (CASE, 2011).  

A boa nutrição aumenta a longevidade e a qualidade de vida dos 

animais de companhia. Uma dieta apropriada faz parte do tratamento e ajuda na 

prevenção de diversas doenças, portanto, incorporar a avaliação nutricional aos 

cuidados regulares com os pacientes é crucial para a manutenção da saúde 

(FREEMAN et al., 2011). 

Infelizmente, grande parte dos animais que são atendidos em 

clínicas privadas ou hospitais veterinários estão acometidas por problemas 

sistêmicos e sofrem alterações metabólicas prejudiciais a homeostasia. O organismo 

responde a estas lesões com aumento da atividade catabólica, que se prolongada, 

pode resultar em desnutrição (BRUNETTO, 2010). 

A desnutrição é a condição em que a oferta de nutrientes e energia é 

insuficiente para suprir a demanda do organismo (SHIMIZU; RABELO, 2005). Essa 

situação é desvantajosa porque prejudica o metabolismo e evolui para alterações na 

composição corporal, como redução da massa adiposa e muscular, emagrecimento 

e mau aspecto da pele e pelagem (VANNUCCHI et al., 1996; JEEJEEBHOY, 2000; 

MEIJERS et al., 2010).  

Na medicina, 40-50% dos pacientes ambulatoriais ou hospitalizados 

estão desnutridos e muitos outros estão em risco, evidenciando a grande correlação 

entre desnutrição e morbidade (MCWHIRTER; PENNINGTON, 1994; VANNUCCHI 

et al., 1996; FORTE, et al., 1999). Adicionalmente, o estado nutricional (EN) de 

humanos e animais costuma piorar com a hospitalização (REILLY; MARTINEAU, 

1995; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008), principalmente em cães e gatos com doenças 

críticas (MAULDIN; DAVIDSON, 2007).  

A desnutrição de pacientes hospitalizados está intimamente 

relacionada ao aumento das taxas de morbimortalidade, das taxas de complicações 

clínicas e maior período de internação hospitalar; consequentemente, está 

associada a maiores gastos com cuidados na saúde (REILLY et al., 1988; REILLY; 

MARTINEAU, 1995; VANNUCCHI et al., 1996; REMILLARD et al., 2000; LOGAN; 
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HILDEBRANDT, 2003). Apesar disso, costuma ser uma condição pouco reconhecida 

e monitorada pelos profissionais de saúde (COATS et al., 1993; MAICÁ; 

SCHWEIGERT, 2008). 

Em medicina veterinária, essa situação decorre principalmente por 

falhas na avaliação e acompanhamento da condição nutricional dos pacientes, além 

da ingestão inadequada de alimentos durante a hospitalização. Além disso, o uso de 

análises laboratoriais para determinar o EN não é comumente praticado em 

medicina veterinária (CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004). 

Em decorrência dessas falhas, a Associação Mundial de Veterinária 

de Pequenos Animais (World Small Animal Veterinary Association – WSAVA) lançou 

em 2011, um manual descrevendo as diretrizes para nortear e padronizar a 

avaliação nutricional (FREEMAN et al., 2011). A WSAVA (2011) refere o perfil 

nutricional como 5° parâmetro vital, que deve ser avaliado a cada consulta ao 

paciente (FREEMAN et al., 2011).  

Reconhecer o animal desnutrido ou em risco, permite a intervenção 

nutricional e melhora da resposta ao tratamento e prognóstico. De fato, uma nutrição 

adequada está correlacionada com melhora da qualidade de vida, da saúde, 

redução das complicações e do tempo de hospitalização, resultando em menor 

custo com o internamento (SPEROTTO; SPINELLI, 2010).  

Entretanto, a classificação dos pacientes em bem nutrido ou 

desnutrido continua sendo subjetiva, não existe uma definição clara dos limites de 

separação para caracterizar o EN (VANNUCCHI et al., 1996). Consequentemente, a 

classificação é baseada em uma somatória de informações particulares para formar 

a opinião pessoal do caso. Além disso, os métodos comumente utilizados para 

avaliar o EN identificam pacientes que já sofrem de desnutrição e não aqueles em 

risco de desenvolvimento desse processo (REILLY; MARTINEAU, 1995; 

GAUDELUS et al., 2000).  

Com o objetivo de prevenir a ocorrência da desnutrição dos 

pacientes hospitalizados e suas complicações, o EN precisa ser identificado no 

momento da admissão ou até 24 horas após o internamento, para que intervenções 

nutricionais apropriadas possam ser iniciadas precocemente (VANNUCCHI et al., 

1996; GAUDELUS et al., 2000). 

Diante do exposto, esse trabalho almeja tornar mais prático e 

objetivo o diagnóstico do EN e prognóstico de cães hospitalizados.  
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 PAPEL FISIOLÓGICO DOS NUTRIENTES 

 

A nutrição adequada é fundamental para o crescimento e 

manutenção dos tecidos e da saúde. A oxidação dos carboidratos, ácidos graxos e 

aminoácidos fornece energia para sustentar todo o metabolismo, desempenho 

reprodutivo e exercício físico. Além disso, os nutrientes são componentes estruturais 

das células, por exemplo, a membrana plasmática, composta por fosfolipídios, 

proteínas e carboidratos e o citoesqueleto celular, composto por proteínas. 

Constituem também biomoléculas, como anticorpos, hormônios, enzimas e 

pigmentos (CASE, 2011). Ou seja, pode-se afirmar que os organismos são 

constituídos por um conjunto equilibrado e organizado de nutrientes (CASE, 2011). 

A boa nutrição aumenta a longevidade e qualidade de vida dos 

animais de companhia. Além disso, uma dieta apropriada faz parte do tratamento de 

algumas doenças, tais como: cardiopatias, diabetes mellitus, doenças articulares e 

esqueléticas, doença renal, hepatopatias e distúrbios gastrointestinais; também 

ajuda a prevenir outras, como urolitíase, doenças do crescimento e doença renal 

crônica. Portanto, incorporar a avaliação nutricional aos cuidados regulares com os 

pacientes é crucial para a manutenção da saúde, assim como para sua resposta às 

doenças e lesões (FREEMAN et al., 2011). 

 

2.2 DESNUTRIÇÃO E ETIOLOGIAS 

 
A desnutrição é a condição na qual a oferta de nutrientes e energia é 

insuficiente para suprir a demanda do organismo (SHIMIZU; RABELO, 2005). 

Caracteriza-se por deficiência energética, proteica e diminuição da massa adiposa 

e/ou muscular (MEIJERS et al., 2010). A desnutrição geralmente ocorre devido à:  

a) redução na ingestão da dieta, por exemplo, por hiporexia, 

anorexia ou privação de alimento (WATSON, 1998; SHIMIZU; 

RABELO, 2005; SPEROTTO, SPINELLI, 2010); 

b) consumo crônico de dieta desbalanceada, como nos casos de  

ingestão de alimentos caseiros mal elaborados (WATSON, 1998; 

SHIMIZU; RABELO, 2005; SPEROTTO, SPINELLI, 2010); 
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c) mau aproveitamento do alimento ingerido, em casos de doenças 

que cursam com má digestão ou absorção dos nutrientes 

(WATSON, 1998; SHIMIZU; RABELO, 2005; SPEROTTO, 

SPINELLI, 2010); 

d) consumo de alimentos armazenados em condições inadequadas, 

como por exemplo: exposto ao ar, situação onde os nutrientes, 

especialmente os lipídeos, podem ser oxidados e as vitaminas 

voláteis podem ser perdidas por vaporização (WATSON, 1998; 

LLOYD, 1999); 

e) suplementação excessiva e desnecessária de determinados 

nutrientes que podem dificultar a absorção de outros, 

notadamente o caso de alguns minerais (WATSON, 1998; 

LLOYD, 1999); 

f) quando há impossibilidade de utilização dos nutrientes por 

fatores genéticos ou intrínsecos (WATSON, 1998; LLOYD, 

1999); 

g) perda excessiva de nutrientes por vias endógenas, como a perda 

proteica na urina, secundária a glomerulonefrite ou nas fezes, em 

alguns tipos de diarréia (SPEROTTO; SPINELLI, 2010); 

h) utilização de fármacos que estimulam o catabolismo, como os 

glicocorticóides ou que dificultam a absorção de nutrientes 

específicos, como os suplementos ricos em cálcio, que dificultam 

a abosrção do zinco (SPEROTTO; SPINELLI, 2010); 

i) aumento dos requerimentos nutricionais, que acontece na 

morbidez e nas fases de crescimento, gestação e lactação 

(SHIMIZU; RABELO, 2005). 

A desnutrição é desvantajosa, porque prejudica o metabolismo geral 

e, posteriormente, evolui para alterações corporais, como redução da massa 

adiposa e muscular, emagrecimento e mau aspecto da pele e pelagem 

(VANNUCCHI et al., 1996; JEEJEEBHOY, 2000; MEIJERS et al., 2010).  

Frequentemente, envolve a carência conjunta de múltiplos nutrientes e sua 

gravidade depende da intensidade e duração do déficit nutricional na dieta. 

Entretanto, na maior parte dos casos, a desnutrição é subclínica, se caracterizando 
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por alterações bioquímicas e metabólicas não identificáveis do exame físico 

(VANNUCCHI et al., 1996).  

 
2.3 ALTERAÇÕES METABÓLICAS E PATOGENIA DA DESNUTRIÇÃO 

 

2.3.1 Desnutrição no Animal Hígido 

 

As adaptações fisiológicas e hormonais à inanição, em cães sadios, 

são semelhantes às documentadas em seres humanos, embora mais eficazes, 

permitindo que os mesmos suportem longos períodos de privação alimentar (DE 

BRUIJNE, 1979; MEGUID et al., 1981; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). As primeiras 

mudanças visam manter a normoglicemia, para assegurar a disponibilidade da 

glicose para os tecidos glicolíticos obrigatórios, como a retina e medula renal 

(MEGUID et al., 1981; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

O aumento na secreção de glucagon e diminuição da insulina, aliado 

a elevação das concentrações séricas de catecolaminas, fazem com que o 

organismo utilize para a obtenção de energia, primariamente, as reservas de 

glicogênio hepático. Porém, essas reservas se esgotam rapidamente, em cerca de 

oito a 12 horas (CAHILL, 1970; MEGUID et al., 1981; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

Posteriormente, o metabolismo é sustentado pela glicose obtida 

através da gliconeogênese, a partir de aminoácidos musculares e viscerais liberados 

pelo catabolismo (MEGUID et al., 1981; MAULDIN, 2007). Essa mudança é mais 

pronunciada em carnívoros estritos como o felino, que estão mais adaptados a 

utilizarem aminoácidos como fonte energética. Outras fontes de glicose são a 

resíntese, a partir do lactato e do catabolismo do glicerol, durante a lipólise (CAHILL, 

1970; MEGUID et al., 1981; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

Transcorrido alguns dias de privação alimentar, ocorrem mudanças 

neuroendócrinas que resultam na diminuição do metabolismo basal, que visa 

diminuir os requerimentos nutricionais e energéticos e economizar as reservas dos 

mesmos. Consequentemente, há menor necessidade de produção de glicose por 

meio da gliconeogênese (AOKI; FINLEY, 1986; MAULDIN; DAVIDSON, 2007).  

O catabolismo se torna, então, preferencialmente de tecido adiposo 

e as concentrações circulantes de ácidos graxos não-esterificados ou livres se 

elevam, pela lipólise acelerada (MEGUID et al., 1981; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 
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Muitos tecidos, como a musculatura esquelética, coração e córtex renal, passam a 

utilizar esses substratos como fonte de energia. O fígado passa a obter energia pela 

metabolização dos corpos cetônicos e os tecidos glicolíticos obrigatórios, através do 

glicerol e do lactato (CAHILL, 1970; AOKI; FINLEY, 1986; MAULDIN; DAVIDSON, 

2007). 

Depois de 48 horas sem alimento, o sistema nervoso central é o 

único que ainda necessita da glicose para a obtenção de energia, embora a 

necessidade não seja absoluta, pois o tecido também pode utilizar os corpos 

cetônicos como fonte alternativa (AOKI; FINLEY, 1986; MAULDIN; DAVIDSON, 

2007).  

O resultado é a diminuição do catabolismo proteico, com 

conservação de massa magra e diminuição dos estoques de gordura (AOKI; 

FINLEY, 1986; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). Se a água for suficiente, a 

sobrevivência estará determinada pelo tamanho das reservas adiposas (CAHILL, 

1970; MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

 

2.3.2 Desnutrição no Individuo Doente 

 

Existe uma importante correlação entre desnutrição e morbidade 

(MCWHIRTER; PENNINGTON, 1994; FORTE, et al., 1999). A doença pode 

contribuir para a desnutrição, devido à inapetência ou má assimilação; e a 

desnutrição contribui para aumentar risco de doença, por causar diminuição da 

imunidade e da capacidade de recuperação (PENNINGTON, 2001). 

Na medicina, 40-50% dos pacientes ambulatoriais ou hospitalizados 

estão desnutridos e muitos outros estão em risco, evidenciando a grande correlação 

entre desnutrição e morbidade (MCWHIRTER; PENNINGTON, 1994; VANNUCCHI 

et al., 1996; FORTE, et al., 1999). Adicionalmente, o estado nutricional (EN) de 

humanos e animais costuma piorar com a hospitalização (REILLY; MARTINEAU, 

1995; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008), principalmente em cães e gatos com doenças 

críticas (MAULDIN; DAVIDSON, 2007).  

A desnutrição está intimamente relacionada a ocorrência de 

complicações clínicas, reinternações, maior tempo de internação e 

morbimortalidade; consequentemente, está associada a maiores custos com o 

tratamento (REILLY et al., 1988; REILLY; MARTINEAU, 1995; VANNUCCHI et al., 
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1996; REMILLARD et al., 2000; LOGAN; HILDEBRANDT, 2003).). Apesar disso, 

costuma ser condição pouco reconhecida e monitorada pelos profissionais de saúde 

(COATS et al., 1993; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008). 

 

2.3.2.1 Alterações hormonais e adaptações metabólicas 

 

A prevalência e o impacto da desnutrição em cães doentes não têm 

sido investigados de maneira abrangente, mas sabe-se que ocorrem alterações 

semelhantes às observados em humanos em estado crítico (REMILLARD et al., 

2000, MAULDIN; DAVIDSON, 2007). No indivíduo doente, as adaptações 

metabólicas frente a falta de alimentação ficam comprometidas (MEGUID et al., 

1981, MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

A desnutrição no enfermo ou lesionado surge como uma 

consequência do estresse metabólico. Todos os fatores que agridem o organismo, 

como sepse, infecções, traumas físicos, doenças metabólicas, queimaduras e 

cirurgias, desencadeiam esse tipo de estresse (PEREIRA, 2007; MAICÁ; 

SCHWEIGERT, 2008).  

A resposta fisiológica pode ser dividida em três fases (MAULDIN, 

2007). Imediatamente após a lesão há uma fase hipometabólica curta, de cerca de 

três dias (MAULDIN; DAVIDSON, 2007; PEREIRA, 2007). Na segunda fase, 

estabelece-se o hipermetabolismo, com duração variando de acordo com a evolução 

da doença de base (MAULDIN; DAVIDSON, 2007; PEREIRA, 2007). Nessa etapa, o 

sistema nervoso central responde aos mediadores inflamatórios e citocinas, gerados 

pela inflamação promovida pela doença, estimulando o aumento da secreção de 

determinados hormônios, como catecolaminas, cortisol, hormônio do crescimento e 

glucagon (MEGUID et al., 1981; BRUNETTO, 2006; PEREIRA, 2007; BRUNETTO, 

2010). Estes são chamados de hormônios do estresse ou diabetogênicos, porque 

aumentam a resistência dos receptores periféricos à ação da insulina (BRUNETTO, 

2006; PEREIRA, 2007; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008; BRUNETTO, 2010). 

O aumento da secreção de glucagon causa, inicialmente, inibição na 

secreção de insulina e hipoinsulinemia (BLACK et al., 1982; PEREIRA, 2007). 

Posteriormente, a situação se inverte, ocorrendo excesso de produção; apesar 

disso, a hiperglicemia ocorre devido à resistência periférica e hepática mantida pela 
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ação dos glicocorticoides (MEGUID et al., 1981; BLACK et al., 1982; PEREIRA, 

2007). O resultado é a diminuição da entrada da glicose nas células, determinando 

hiperglicemia (MEGUID et al., 1981; BLACK et al., 1982; BRUNETTO, 2006; 

PEREIRA, 2007). O glucagon também é o grande responsável pelo estímulo ao 

catabolismo, incitando a glicogenólise e gliconeogênese (TORRANCE, 1996; 

PEREIRA, 2007; BRUNETTO, 2010). Como resultado dessas mudanças 

metabólicas, os carboidratos não podem ser utilizados com eficácia durante a 

inanição, no paciente doente (MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

Em relação ao catabolismo, primeiramente são consumidos os 

estoques de glicogênio hepático, o que ocorre de maneira rápida, usualmente em 

menos de vinte quatro horas. Em seguida, o metabolismo passa a ser sustentado 

pela energia obtida pela oxidação de gorduras e aminoácidos (BRUNETTO, 2006; 

PEREIRA, 2007).  

A hipersecreção de catecolaminas é um estímulo potente para 

lipólise. O fator de necrose tumoral (FNT) estimula a síntese hepática de 

triglicerídeos (TG), lipoproteínas e corpos cetônicos. O resultado é o aumento sérico 

dos ácidos graxos livres, que constituem fontes energéticas para os tecidos 

periféricos (MEGUID et al., 1981; PEREIRA, 2007). Entretanto, no animal doente, o 

tecido adiposo não consegue satisfazer as necessidades energéticas totais, como 

ocorre na inanição do indivíduo hígido, devido ao grande aumento da demanda por 

energia. (MEGUID et al., 1981).  

Em decorrência disso, os aminoácidos são utilizados para produzir 

grande parte da energia necessária, por meio da gliconeogênese, havendo assim, 

redução da síntese e aumento do catabolismo proteico. Este processo fornece 

glicose para os tecidos glicolíticos obrigatórios, incluindo os tecidos lesionados 

(MEGUID et al., 1981; REMILLARD et al., 2000).  

Ocorre também aumento na taxa metabólica basal, para favorecer a 

produção e o fornecimento de energia e substratos para órgãos nobres, como o 

cérebro (PEREIRA, 2007). Esse hipermetabolismo exige aumento do consumo de 

energia e nutrientes, proporcional à gravidade da lesão e contrasta com o 

hipometabolismo característico da inanição do animal hígido (MEGUID et al., 1981). 

Se o animal não satisfizer sua necessidade metabólica de nutrientes 

com a dieta, o organismo passará a obtê-los dos estoques endógenos, para 

sustentar o metabolismo, o desenvolvimento e atuação do sistema imune e a 
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cicatrização de feridas. O resultado é a perda de peso (BRUNETTO et al., 2007; 

ELANDER, 2007; MAULDIN; DAVIDSON, 2007; BRUNETTO, 2010). Portanto, 

nessa fase, o suporte nutricional é parte fundamental do tratamento (MAULDIN; 

DAVIDSON, 2007). 

A terceira fase, se o animal sobreviver, é a convalescência, 

caracterizada por forte anabolismo, que visa recuperar as perdas e reparar os 

tecidos. O anabolismo é mantido por maior consumo alimentar (MAULDIN; 

DAVIDSON, 2007). 

 

2.3.2.2 Processo inflamatório e inapetência 

 

Um possível agravante da lesão de base é a grande morte de 

células, que resulta na liberação de ácido araquidônico dos fragmentos de 

membrana plasmática, por meio da enzima fosfolipase A2. Esses são 

biotransformados em leucotrienos e prostaglandinas pelas enzimas lipoxigenase e 

cicloxigenase, respectivamente, estabelecendo processo inflamatório sistêmico 

(TIZARD, 2009).  

O resultado é a formação de citocinas que coordenam a atuação do 

sistema imune. O FNT-alfa e principalmente a prostaglandina E-2, induzida pela 

interleucina-1-β ou pelo lipossacarídeo de parede bacteriana, atuam no cérebro 

desencadeando inapetência e febre (ROBINSON, 2004; ELANDER et al., 2007). 

Outras causas de inapetência no indivíduo doente são as alterações 

neurohormonais (dos hormônios leptina e grelina e do neuropeptídeo Y) e da 

neurotransmissão, sendo a serotonina o principal mediador (GARCIA, 2005).   

A inapetência, manifestando-se desde hiporexia a anorexia, ocorre 

secundariamente a algumas enfermidades, comumente do tipo crônica e irreversível, 

como neoplasias, doença renal e hepatopáticas crônicas, insuficiência cardíaca 

entre outras condições (GARCIA, 2005). Também pode ocorrer como efeito colateral 

de alguns fármacos, por depressão, dor e concomitantemente a outras alterações 

gastrointestinais, como náuseas, vômitos, obstipação, obstrução, entre outras 

(GARCIA, 2005; MAULDIN; DAVIDSON, 2007).  

Um agravante é que a inapetência frequentemente piora com o 

estresse gerado pela hospitalização, decorrente do confinamento forçado em um 
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lugar não habitual e pela presença de animais e pessoas desconhecidas 

(BRUNETTO, 2006).  

Uma consequência da baixa ingestão de alimentos é a diminuição 

da reposição dos antioxidantes naturais, compostos principalmente pelo magnésio, 

zinco, cobre, selênio e a vitamina E; resultando em aumento da susceptibilidade a 

agentes oxidantes (BRUNETTO, 2006; BRUNETTO, 2010). O aumento da atividade 

dos radicais livres de oxigênio, secundário à inflamação e depleção dos 

antioxidantes, desestrutura as membranas citoplasmáticas, aumentando a 

fragilidade celular, o que causa maior morte de células e agrava o processo 

inflamatório (BRUNETTO, 2006; BRUNETTO, 2010). 

Além disso, as deficiências das vitaminas A, E, ácido pantotênico 

(B5), piridoxina (B6), ácido fólico (B9), cianocobalamina (B12) e dos minerais: zinco, 

cobre, magnésio e selênio comprometem a eficácia do sistema imunológico, 

facilitando a ocorrência de infecções. A redução do número de linfócitos, dos 

anticorpos, da imunidade celular, da capacidade bactericida dos fagócitos, da 

produção de complemento e dos mecanismos inespecíficos de defesa são 

consequências de deficiências nutricionais (BRUNETTO, 2007). 

Entretanto, umas das mais graves implicações da anorexia 

prolongada são as alterações intestinais. O intestino alberga antígenos alimentares, 

diversos tipos de toxinas e uma população considerável de microorganismos e 

parasitas e protege o organismo desses agressores, atuando como barreira, 

separando os meios corporais interno e externo (BRUNETTO, 2007).  

Para impedir a translocação bacteriana, o intestino está associado 

com 70% de todo o tecido linfóide do organismo, distribuído nas placas de Peyer e 

linfonodos mesentéricos. A mucosa intestinal é ainda recoberta com imunoglobulinas 

A, que revestem os microorganismos e por mucoproteínas, que os aderem, 

dificultando a translocação. Ademais, a mucosa intestinal apresenta as maiores 

taxas de multiplicação e renovação celular de todo o organismo, para manter íntegra 

sua função de barreira (BRUNETTO, 2007). 

A anorexia causa falta de nutrientes e vitaminas que são 

fundamentais para a manutenção das funções do enterócito, o que leva a atrofia 

intestinal, a partir de três a cinco dias de jejum. A carência de nutrientes na luz do 

órgão também resulta na diminuição da flora intestinal, que em condições normais, 
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evita a colonização e multiplicação dos microorganismos patogênicos (BRUNETTO, 

2007).  

A desnutrição proteica prejudica todas as funções intestinais, 

inclusive a função de barreira. Com a morte de enterócitos e perda da integridade da 

mucosa, o organismo torna-se susceptível à translocação bacteriana e sepse, o que 

agrava a resposta inflamatória sistêmica (SHIMIZU; RABELO, 2005; BRUNETTO, 

2006; BRUNETTO, 2010). Em pacientes hospitalizados desnutridos, a sepse facilita 

a ocorrência de falência múltipla de órgãos e, consequentemente, amenta a 

mortalidade (BRUNETTO, 2010).  

 

2.3.2.3 Consequências gerais da desnutrição proteica 

 

Nos animais doentes, a síntese proteica é reduzida e está desviada 

para produção de proteínas de fase aguda, para o sistema imunológico, reparação 

tecidual e formação de cicatriz (MEGUID et al., 1981; BRUNETTO et al., 2007; 

PEREIRA, 2007). Consequentemente, há diminuição na síntese das proteínas 

usuais, como a albumina (MEGUID et al., 1981; VANNUCCHI et al., 1996; 

PEREIRA, 2007).  

O catabolismo proteico é especialmente deletério a longo prazo, 

pois, como não há um tecido de reserva desse nutriente, os aminoácidos são 

obtidos a partir da degradação de proteínas funcionais (MAULDIN; DAVIDSON, 

2007). Esse processo é especialmente nocivo, quando proteínas essenciais para a 

sobrevivência são consumidas para a obtenção de energia (MEGUID et al., 1981; 

MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

Por exemplo, quando o glicogênio muscular é depletado, o 

organismo passa a catabolizar aminoácidos para a gliconeogênese hepática e a 

musculatura esquelética é a principal fornecedora. A proteólise muscular resulta em 

perda da massa magra, responsável pela fraqueza e parcialmente pela perda do 

peso (PEREIRA, 2007; MAICÁ, 2008). Ou seja, o impacto do catabolismo, da falta 

de exercícios e de suporte nutricional, pode levar à rápida e grave depleção da 

massa corporal magra (MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008). 

Após a proteólise do músculo esquelético, pode-se seguir a erosão 

de elementos viscerais e proteínas circulantes (BIFFL et al., 2002). A albumina é a 

principal responsável pelo transporte sistêmico de substâncias séricas e pela 
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manutenção da pressão oncótica (BRUNETTO, 2006; OLIVEIRA et al., 2009; 

BRUNETTO, 2010). Na desnutrição, a hipoalbuminemia é responsável pela 

deficiência no transporte de fármacos, hormônios, nutrientes, produtos do 

metabolismo e pelo edema, comum em casos graves (BRUNETTO, 2006; 

BRUNETTO, 2010). 

Como os pelos são constituídos predominantemente por proteínas, 

na desnutrição proteica, eles se tornam fracos e quebradiços (WATSON, 1998). O 

reparo dos tecidos e a cicatrização de feridas tornam-se lentas, pois faltam 

aminoácidos para a síntese de proteínas importantes para o processo, como fibrina, 

colágeno, proteínas estruturais, enzimas e energia para replicação celular 

(VANNUCCHI et al., 1996; REMILLARD et al., 2000). 

Quando a desnutrição proteica se estabelece, o sistema imunológico 

é o primeiro a sofrer, ocorrendo redução de todas as defesas (REMILLARD et al., 

2000; BRUNETTO, 2007). Há diminuição na replicação dos linfócitos, alteração do 

equilíbrio dos subtipos de linfócitos T, diminui a produção do complemento, das 

imunoglobulinas e da capacidade fagocítica e bactericida dos neutrófilos, pois tais 

fatores necessitam de aminoácidos (BRUNETTO et al., 2007).  

Os mecanismos inespecíficos de defesa também são prejudicados, 

há depressão na síntese de muco e de secreções gástricas, do muco dos tratos 

respiratório e intestinal (formados por glicoproteínas), há redução na eficiência das 

barreiras físicas (intestinal e cutânea), pela carência de aminoácidos para suportar a 

alta replicação celular desses tecidos, que é um dos principais meios de defesa 

desses locais (BRUNETTO, 2007).  

Os órgãos linfoides centrais e periféricos apresentam hipotrofia ou 

atrofia na desnutrição, tal processo já foi observado no timo, linfonodos, baço e 

tonsilas palatinas (ALVAREZ, 1999; FORTE, et al., 1999).  Consequentemente, a má 

nutrição energético-protéica crônica propicia maior susceptibilidade a infecções 

(VANNUCCHI et al., 1996; FORTE, et al., 1999). Ademais, provoca disfunções nos 

sistemas gastrintestinal, hepático, respiratório e cardiovascular, podendo resultar em 

falência múltipla de órgãos (MEGUID et al., 1981; REMILLARD et al., 2000; BIFFL et 

al., 2002). Se o catabolismo não é interrompido, por resolução da doença ou se não 

for instituída uma assistência nutricional, com fornecimento de energia e proteínas 

exógenas, o animal falece (MEGUID et al., 1981; REMILLARD et al., 2000). 
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2.4 AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL  

 

A avaliação nutricional é o processo clínico utilizado para identificar 

os animais subnutridos ou com sobrepeso (DALEY; BISTRIAN, 1994). O objetivo é 

estimar o risco de mortalidade e morbidade dos animais desnutridos, definir a 

etiologia e as consequências da desnutrição, prever quais correm risco de 

desenvolverem o processo e selecionar os animais que necessitam de assistência 

nutricional. Dessa forma, a avaliação nutricional seria instrumento tanto diagnóstico 

quanto prognóstico (DETSKY, 1991).  

Para prevenir a ocorrência de desnutrição hospitalar e suas 

complicações, o EN deve ser avaliado do momento da admissão até as primeiras 24 

horas de internação (VANNUCCHI et al., 1996; POISSON-SALOMON et al., 1997; 

GAUDELUS et al., 2000; CARDOSO, et al., 2005). Os animais considerados 

subnutridos ou em risco requerem suporte nutricional e a avaliação sequencial do 

EN também avalia a eficácia desse procedimento (DETSKY, 1991; DALEY; 

BISTRIAN, 1994; KANSO E MELLO, 2004; GONZALES et al., 2006). 

Atualmente, ainda não há uma definição aceita de desnutrição, que 

reflita sua patogenia e consequências, sendo que a classificação dos pacientes em 

bem nutrido ou desnutrido continua sendo subjetiva, não existindo uma definição 

clara dos limites de separação para caracterizar o EN (VANNUCCHI et al., 1996; 

ACOSTA, 2005; MEIJERS, 2010).  

Essa classificação geralmente é realizada baseada em uma 

somatória de informações particulares, para formar uma opinião pessoal do 

paciente. Outro agravante é que os métodos comumente utilizados para avaliar o EN 

não são homogênios e identificam apenas os pacientes que já sofrem de 

desnutrição e não aqueles em risco de a desenvolverem (REILLY; MARTINEAU, 

1995; GAUDELUS et al., 2000; MEIJERS et al., 2010).  

Além disso, a aplicação dos testes no paciente crítico é 

problemática, devido à interferência proveniente das doenças ou das medidas 

terapêuticas sobre os resultados, dificultando a interpretação (ACOSTA et al., 2005). 

Nesse tipo de paciente, as medidas morfométricas, como peso corporal e índice de 

massa corpórea (IMC), podem estar alteradas devido a modificações do estado de 

hidratação e edema, tornando-as pouco válidas se consideradas como parâmetros 

de monitoração e prognóstico (ACOSTA et al., 2005). Além do mais, a doença em si, 
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aguda ou crônica, causa diminuição da massa adiposa e anemia, devido ao 

aumento dos requerimentos nutricionais (MEIJERS et al., 2010). 

A avaliação nutricional pode ser feita por meio de métodos 

convencionais e não-convencionais. São métodos convencionais aqueles 

tradicionalmente usados, tanto na prática clínica quanto em estudos 

epidemiológicos. Têm como características principais: praticidade, custo aceitável e 

refletem, com certa precisão, o EN do indivíduo. Incluem a história clínica, exame 

físico, avaliação da ingestão oral, medidas morfométricas, exames bioquímicos, 

dosagem de proteínas séricas e avaliação da imunidade celular (BAXTER et al., 

2000; GUEDES; GAMA; TIUSSI, 2008). Todos na equipe médica devem saber 

aplicar e interpretar essas avaliações (BAXTER et al., 2000; GUEDES; GAMA; 

TIUSSI, 2008; OLIVEIRA et al., 2008). Embora sejam úteis, apresentam limitações e, 

por isso, não devem ser considerados válidos isoladamente para avaliação do 

paciente hospitalizado (BAXTER et al., 2000; GUEDES; GAMA; TIUSSI, 2008).  

Os métodos não-convencionais são aqueles que apresentam 

limitações, como custo elevado de equipamentos e dificuldades técnicas para 

execução, que impossibilitam o uso rotineiro (BAXTER et al., 2000; GUEDES; 

GAMA; TIUSSI, 2008;). Geralmente são métodos mais sensíveis, utilizados como 

referência em pesquisas (BAXTER et al., 2000; OLIVEIRA et al., 2008). Incluem 

exames como: densitometria computadorizada, ressonância magnética e 

absortometria de raio x de dupla energia (BAXTER et al., 2000; GUEDES; GAMA; 

TIUSSI, 2008). Também é importante salientar que, para um diagnóstico nutricional 

fidedigno, é necessário empregar vários indicadores nutricionais e analisa-los em 

conjunto (MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008). 

A identificação dos animais subnutridos que necessitam de suporte 

nutricional se baseia no histórico do paciente e nos achados do exame físico e 

laboratoriais (CARCIOFI et al., 2003; ELLIOTT; BIOURGE, 2006; BRUNETTO, 

2010). São indícios de desnutrição: diminuição da ingestão de alimentos, perda de 

peso rápida (> 5%) ou lenta (> 10%) sem perda de fluidos, perda de massa 

muscular, magreza, baixo índice de massa corporal (IMC), diminuição da atividade 

física e mau aspecto da pele e pelagem (BRUNETTO et al., 2009; MEIJERS et al., 

2010; MULLER et al., 2008; LLOYD, 1999). Em termos de exames laboratoriais, 

sugerem desnutrição: hipocolesteronemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, 

anemia normocítica normocrômica arregenerativa, baixos níveis de transferrina 
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sérica e pré-albumina (LOGAN; HILDEBRANDT, 2003; BRUNETTO, 2010). Nestes 

casos, o suporte nutricional deve ser intensivo (BRUNETTO, 2010).  

Também estão em risco de desnutrição os animais que sofrem de 

anorexia por mais de três dias consecutivos, que consomem dietas desbalanceadas, 

que estão com hipermetabolismo (por: infecções, trauma, queimaduras ou cirurgia), 

distúrbios gastrointestinais, hepatopatias, nefropatias, cardiopatias, doenças 

hormonais específicas (como diabetes mellitus) ou em casos de tratamento 

prolongado com fármacos que estimulam o catabolismo, como os glicocorticóides 

(SHIMIZU; RABELO, 2005; BRUNETTO, 2010). 

 

2.4.1 Inquérito Nutricional 

 

A avaliação nutricional começa com o inquérito nutricional. A 

anamnese pode ser didaticamente dividida em quatro partes (MICHEL, 2009).  

Em relação à dieta, devemos obter informações sobre o que está 

sendo fornecido e se este alimento é completo, equilibrado e adequado para a fase 

da vida e estado de saúde do animal (MICHEL, 2009). A dieta atual e a habitual são 

definidas em detalhes, incluindo o nome comercial da ração, fabricante, forma de 

apresentação (seca, úmida ou semi-úmida), sabor, densidade calórica, quantidade e 

frequência de consumo (MAULDIN; DAVIDSON, 2007; MICHEL, 2009; FREEMAN et 

al., 2011). O mesmo é válido para os petiscos, suplementos e brinquedos 

mastigáveis (MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 2011). Se houve mudança recente da 

dieta, é importante questionar a época em que ocorreu (MICHEL, 2009).  

Se o animal recebe alimento caseiro, devemos nos informar a 

respeito da receita, quantidade de todos os ingredientes e forma de preparo. Se a 

receita não é constante, recomenda-se solicitar um registro de todos os alimentos 

fornecidos, nos últimos cinco a sete dias (MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 2011).  

Em relação ao manejo alimentar, devemos coletar informações 

sobre como os alimentos são utilizados nas interações entre o animal e os outros 

membros da residência, algumas vezes, por exemplo, eles são utilizados como 

recompensa, bom comportamento ou pela realização de truques (MICHEL, 2009).  

É preciso também definir os horários das refeições, o local e o 

método de alimentação, se as refeições são ou não supervisionadas e quantas 

pessoas são responsáveis pela nutrição do animal (MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 
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2011). Além disso, devemos registrar a forma e o local de estocagem do alimento 

(MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 2011). 

Em relação ao ambiente, deve ser analisado o espaço e a qualidade 

do local onde o animal vive, se existe confinamento (dentro ou fora da casa), 

contactantes (humanos e animais) e se o animal é supervisionado ou permanece 

sozinho (MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 2011). Se existem animais contactantes, 

deve ser definido se a alimentação é individual ou conjunta, se existe competição 

pelos alimentos e se o paciente pode ter acesso à comida de humanos ou de outros 

animais. Adicionalmente, devemos averiguar se o paciente sai da propriedade e, se 

sim, se ele é supervisionado no processo e se existe a possibilidade de ele furtar 

alimentos ou caçar (MICHEL, 2009). Fatores ambientais estressantes, tais como 

mudanças recentes na rotina da propriedade e a existência de conflitos do paciente 

com outros animais também devem ser anotados (FREEMAN et al., 2011).  

Em relação ao paciente, é importante determinar a idade, o estado 

fisiológico e o grau de atividade do mesmo (FREEMAN et al., 2011). Animais muito 

jovens ou muito idosos, gestantes e lactantes têm risco aumentado para desnutrição 

(FREEMAN et al., 2011). Devemos registrar as atividades físicas que o animal 

realiza, descrevendo o tipo, frequência e quantidade, pois isso influenciará sua 

necessidade energética (MICHEL, 2009; FREEMAN et al., 2011).  

É muito importante definir o comportamento de alimentação e o nível 

de apetite. Para tal, averigua-se se há permanência de sobras no pote após a 

refeição, se o animal seleciona os alimentos que ingere e se implora por comida 

entre as refeições. Se o paciente sofre de hiporexia ou anorexia, deve ser registrado 

a duração desses sinais e os fatores determinantes, sempre que possível (MICHEL, 

2009).  

Além disso, se o animal está doente, é fundamental averiguar a 

duração e evolução da doença de base, se há alterações de peso ou se existem 

sinais de disfunção gastrointestinal, tais como náusea, êmese, regurgitação, diarréia, 

obstipação, dificuldade de mastigação ou deglutição (VANNUCCHI et al., 1996; 

MAULDIN; DAVIDSON, 2007, FREEMAN et al., 2011).  

É também importante registrar as medicações ou suplementos 

nutricionais utilizados (MICHEL, 2009; MAULDIN & DAVIDSON, 2007). Alguns 

medicamentos (como os diuréticos, por exemplo) ou procedimentos cirúrgicos (como 



 
 

35

ressecção intestinal e fixação de dreno duodenal) podem causar má absorção de 

nutrientes (FREEMAN et al., 2011). 

Essas informações podem ser reunidas em um formulário, que pode 

ser entregue ao guardião para preenchimento, na sala de recepção do consultório 

ou em casa (MICHEL, 2009). 

 

2.4.2 Exame Físico 

 

Os efeitos físicos da desnutrição podem ser sutis, variáveis e 

inespecíficos (MAULDIN; DAVIDSON, 2007). Quando a carência nutricional se 

encontra no início, geralmente é subclínica, o que torna o exame físico limitado, 

impossibilitando sua utilização como único meio de diagnóstico precoce 

(VANNUCCHI et al., 1996). 

Os sinais mais sugestivos de desnutrição envolvem: retardo do 

crescimento, perda de peso, perda de massa muscular, palidez de mucosas, 

infecções crônicas e crescimento anormal das unhas. Em casos avançados de 

hipoproteinemia, pode haver formação de edema periférico e efusões (MAULDIN; 

DAVIDSON, 2007).  

As medidas morfométricas são utilizadas em seres humanos, para 

avaliar a massa corporal magra e a quantidade de tecido adiposo. Tais medidas são 

mais úteis quando padronizadas para determinadas idades, sexo e estado de saúde, 

sendo pouco sensíveis para evidenciar alterações agudas no EN (DALEY; 

BISTRIAN, 1994). O uso de medidas morfométricas em cães é problemático, devido 

a grande variação de porte físico e conformação corporal (LAFLAMME et al., 1994). 

Entretanto, algumas mensurações físicas, tais como peso e IMC, são recomendadas 

e mostram boa correlação com o EN, quando interpretadas em conjunto (MAULDIN; 

DAVIDSON, 2007). 

 

2.4.2.1 Peso corporal 

 

A avaliação do peso corporal tem como vantagem ser de simples e 

rápida realização, além de poder ser avaliada rotineiramente, o que permite 

identificar precocemente as alterações no EN (VASCONCELOS, 2000; ABRANTES; 

FARIA, 2002; ARAÚJO; CAMPOS, 2008). Além disso, sendo uma medida objetiva, 
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está associada com menor variação entre diferentes examinadores (LAFLAMME, 

1997).  

Entretanto, a avaliação isolada do peso não identifica o 

compartimento corporal mais comprometido e não é capaz de detectar a etiologia do 

desvio ou se o mesmo é pregresso ou atual, portanto, recomenda-se associá-la a 

outras medidas (LAFLAMME, 1997; ABRANTES; FARIA, 2002; ACCIOLY; 

PADILHA, 2007; ARAÚJO & CAMPOS, 2008). Além disso, o peso de pacientes 

hospitalizados pode ser influenciado por modificações no balanço hídrico, edema ou 

efusões (CAMPILLO et al., 2004).  

Sugere desnutrição uma perda de peso maior que 5% em um curto 

período (um mês) ou uma perda lenta, de mais de 10% (em até seis meses), sem 

alteração do estado de hidratação (WINDSOR; HILL, 1988; VANNUCCHI et al., 

1996; GONZALES et al., 2006; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008; BRUNETTO, 2010). 

 

2.4.2.2 Índice de massa corporal (IMC) 

 

O índice de massa corporal (IMC) é calculado a partir do peso em 

quilogramas dividido pelo quadrado da altura em metros (MULLER et al., 2008): 

 

Trata-se de uma medida útil e eficiente para averiguar se o individuo 

está no peso ideal ou para quantificar o desvio (ANJOS, 1992; WORD HEALTH 

ORGANIZATION, 1998; ARAÚJO; CAMPOS, 2008; MULLER et al., 2008). É uma 

medida bem correlacionada com o escore de condição corporal (ECC) e ajuda a 

prever quantos quilos o animal deve perder ou ganhar para atingir o peso ideal, 

facilitando o acompanhamento de uma terapia nutricional (VANNUCCHI et al., 1996; 

MULLER et al., 2008). Para o veterinário, a monitoração do EN passa a ter um dado 

matemático e não sujeito às interpretações subjetivas (MULLER et al., 2008). 

A importância deste índice está na sua relação curvilínea com a 

morbidade e mortalidade, ou seja, à medida que o IMC aumenta devido ao peso 

excessivo, o mesmo ocorre com o aumento do risco para as doenças associadas à 

obesidade, como diabetes mellitos, doenças pulmonares, doenças hepáticas, 

hiperlipidose, artrose e complicações na cicatrização de feridas (MULLER et al., 

2008).  
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Um IMC baixo indica maior risco de doenças relacionadas a 

desnutrição, maior morbimortalidade e alterações reprodutivas (MONDINI; 

MONTEIRO, 1998). Ou seja, os dois extremos do IMC estão associados, com maior 

risco de morbidade e mortalidade (VANNUCCHI et al., 1996). 

Em um estudo, realizado com 129 humanos adultos hospitalizados, 

o IMC foi considerado o método mais sensível para classificar a condição nutricional 

dos pacientes (MERHI et al., 2007). Apesar disso, alguns pesquisadores concordam 

que a classificação do EN a partir do IMC, de forma isolada, não é a melhor opção, 

pois não reflete a distribuição de gordura, além de outros fatores, como a massa 

esquelética, muscular ou o aumento do volume plasmático, que afetam o IMC 

(CUPPARI, 2005; MULLER et al., 2008; SPEROTTO; SPINELLI, 2010). 

Exemplificando, um IMC elevado poderia sugerir obesidade em indivíduos magros, 

porém com musculatura hipertrofiada (MULLER et al., 2008). Além disso, nos 

pacientes críticos, o peso pode estar significativamente alterado devido à depleção 

de volume hídrico ou de sua sobrecarga (FONTOURA et al., 2006). 

Em concordância com a falta de especificidade do IMC, MEIJERS et 

al.  (2010) o consideram significativo como indicador de desnutrição apenas quando 

seu valor é muito baixo.  

Mesmo assim, a facilidade de obtenção dos dados de peso e 

estatura, bem como sua boa correlação com morbidade e mortalidade justificam a 

utilização do IMC em estudos epidemiológicos e na prática clínica, se associados a 

outras medidas morfométricas que expressem a composição e a distribuição da 

gordura corpórea (CERVI et al., 1998; SPEROTTO; SPINELLI, 2010). 

Uma pesquisa, envolvendo 246 cães, de ambos os sexos e 

diferentes raças, objetivou estabelecer os valores de referência e padronizar a 

técnica de mensuração do IMC nesta espécie. Os resultados obtidos mostraram boa 

correlação entre o IMC e o ECC (MULLER et al., 2008).  

Os valores de IMC para cães de porte médio, entre 10-25 kg, 

encontram-se no Anexo A. Um IMC abaixo de 11,7, em cães desse porte, sugere 

desnutrição. Os cães com peso maior que 25 kg apresentam IMC 20% maior do que 

os cães de porte médio e cães de peso inferior a 10 kg apresentam valores de IMC 

10% menor (MULLER et al., 2008).   

 

 



 
 

38

2.4.2.3 Escore de condição corporal (ECC) 

 

O sistema de escore de condição corporal permite a avaliação 

semiquantitativa da composição corporal e deve fazer parte da avaliação nutricional 

de todos os pacientes, em todo exame físico. Para essa classificação, deve-se 

avaliar a cobertura adiposa das costelas, por palpação, inspecionar a cintura, vista 

dorsalmente e o afinamento abdominal, visto pelos flancos (LAFLAMME, 1997).  

Suas vantagens incluem a facilidade de realização, não haver custo 

e a boa correlação entre as classificações realizadas por diferentes examinadores 

(LAFLAMME, 1997). A principal limitação é não avaliar a massa magra (FREEMAN 

et al., 2011). 

A classificação mais aceita é a escala de nove pontos (Anexo B), 

padronizado e validado por LAFLAMME (1997), utilizando 255 cães adultos pré-

púberes saudáveis. Cada unidade de variação no escore está associada com a 

média de variação de 5% na quantidade de tecido adiposo (LAFLAMME, 1997). 

Essa classificação se mostrou muito bem correlacionada com a massa adiposa 

determinada por absortometria de raios-X de dupla energia (LAFLAMME, 1997). 

Para cães, o ideal é um escore de 4 a 5, pontuações menores sugerem desnutrição 

(LAFLAMME, 1997; FREEMAN et al., 2011). 

A repetibilidade, ou seja, a correlação entre os escores de um 

mesmo animal, obtidos em diferentes avaliações, pelo mesmo examinador foi de 

93% (LAFLAMME, 1997). Já a reprodutibilidade, ou seja, a correlação entre os 

escores de um mesmo animal, obtidos por examinadores diferentes, foi de 86% 

(LAFLAMME, 1997). A preditibilidade, ou seja, a capacidade do ECC estimar a 

composição corporal real do animal foi alta e maior em fêmeas e animais obesos 

(LAFLAMME, 1997). 

Essa avaliação pode ser utilizada para monitorar o tratamento da 

obesidade, selecionar pacientes para suporte nutricional e conscientizar os 

guardiões, ilustrando a eles o desvio nutricional de seus animais (LAFLAMME, 

1997).  

Em uma pesquisa, quando questionados, 30 a 40% dos guardiões 

afirmaram que seus cães com sobrepeso estavam com condição corporal adequada. 

Mas, quando mostrada as ilustrações do ECC, concordaram com a presença da 

obesidade (EDNEY; SMITH, 1986). As ilustrações facilitam esse entendimento. 
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Ainda, a determinação da condição corporal norteia a escolha do 

aporte energético necessário para cada paciente (LAFLAMME, 1997). Por exemplo, 

uma ração rica em lipídeos e altamente energética é apropriada para animais 

classificados como escore 3 ou menos, já um alimento com restrição lipídica e 

energética ou em quantidades menores é apropriado para animais com escore de 7 

a 9 (LAFLAMME, 1997). 

O sistema de avaliação também pode ser ensinado aos guardiões 

para monitoramento da condição nutricional à domicílio (LAFLAMME, 1997). Deve-

se ter em mente, que mesmo animais com ECC normais ou obesos podem estar 

desnutridos e com perda de peso (CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004). 

 

2.4.2.4 Escore de massa muscular (EMM) 

 

A determinação da condição muscular é importante, pois a perda 

muscular é maior em animais doentes e está correlacionada com desnutrição 

proteica, imunodeficiência, fraqueza, menor capacidade cicatricial e maior 

mortalidade (FREEMAN et al., 2011). 

Clinicamente, ECC e EMM não estão diretamente relacionados. Um 

animal pode estar acima do peso, com excesso de gordura, mas ainda ter perda 

muscular significativa. Isto pode fazer com que um EMM de leve a moderado pareça 

normal, caso o paciente não seja cuidadosamente examinado. Nestes casos, 

embora algumas áreas corporais aparentem estar normais ou mesmo com estoques 

excessivos de gordura (sobretudo sobre as costelas ou na região abdominal), a 

perda muscular é facilmente sentida nas áreas de proeminências ósseas 

(FREEMAN et al., 2011).  

Essa classificação é realizada por inspeção e palpação sobre a 

musculatura que recobre as proeminências ósseas, principalmente sobre a região 

parietal, escápula, pelve e coluna vertebral, principalmente a lombar (MICHAEL et 

al., 2009; FREEMAN et al., 2011). É necessário realizar uma palpação acurada para 

a determinação do ECC e EMM em animais com pelagem longa (FREEMAN et al., 

2011). 

A perda muscular pode ser grave, classificada como escore 0; 

moderada, classificada como escore 1; discreta como 2 e ausente como 3 
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(MICHAEL et al., 2009) (Anexo C). Essa avaliação pode ser ensinada para o 

guardião, afim de que ele realize monitoração domiciliar (FREEMAN et al., 2011). 

 

2.4.2.5 Escore de pele e pelagem  

 

A pele é o órgão mais extenso do corpo e é metabolicamente muito 

ativo. Qualquer excesso ou deficiência de nutrientes pode se manifestar na pele e 

pelagem, embora as alterações clínicas sejam tardias, ocorrendo após meses. É 

sugestiva de desnutrição a pelagem opaca, descamativa, alopécica ou áspera 

(WATSON, 1998; LLOYD, 1999). 

Dessa forma, para esse trabalho, a pele e a pelagem dos animais 

estudados foram descritas quanto às características: aspecto da pelagem, 

descamação da pele, uniformidade da pelagem e textura dos pelos. O aspecto da 

pelagem foi classificado como opaco, oleoso ou brilhante. A descamação da pele foi 

classificada de acordo com sua gravidade, em: severa, moderada, discreta ou 

ausente. A uniformidade da pelagem foi rotulada em cobertura uniforme ou alopecia, 

nesse caso subclassificada de acordo com a gravidade (discreta, moderada ou 

grave) e distribuição (difusa ou localizada). E a textura dos pelos foi qualificada em 

macia ou áspera. 

 

2.4.3 Avaliação Laboratorial 

 

Na avaliação do EN, as determinações hematológicas são usadas 

como complemento dos dados de história, exame físico e medidas morfométricas. A 

principal vantagem é fornecer medidas objetivas das alterações da condição 

nutricional, embasando o diagnóstico de desnutrição e auxiliando na monitoração 

dos pacientes. Também permite avaliar a eficácia das intervenções nutricionais 

(VANNUCCHI et al., 1996; MAICÁ & SCHWEIGERT, 2008). 

Na prática clínica, são empregadas determinações séricas de uréia, 

creatinina, minerais, vitaminas e, principalmente, de proteínas, como a pré-albumina, 

transferrina e albumina (VANNUCCHI et al., 1996). 

Será descrito abaixo uma breve revisão de literatura dos exames 

complementares utilizados para avaliar o EN, neste trabalho. 
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2.4.3.1 Eritrograma e leucograma 

 

A anemia normocítica normocrômica arregenerativa é um achado 

comum na desnutrição proteico-energética que acompanha os procedimentos 

crônicos. A hipocrômia, por diminuição da concentração de hemoglobina, também é 

possível (FONTOURA et al., 2006). 

Os leucócitos periféricos e o número de linfócitos circulantes (CLC) 

constituem as reservas imunológicas, indicando o potencial de defesa, que sofre 

interferência do EN (ACOSTA et al., 2005; SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005; 

OLIVEIRA et al., 2008). É possível observar linfopenia em humanos e cães 

gravemente enfermos e com desnutrição proteico energética (REMILLARD et al., 

2000; ACOSTA et al., 2005; SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005; FONTOURA et al., 

2006). 

No entanto, o uso da CTC tem valor limitado como indicador da 

condição nutricional, pois sofre influência de várias fatores, como: infecções, uremia, 

acidose, hepatite, cirrose hepática, trauma, queimaduras, hemorragias, cirurgias e 

tratamento com esteróides, imunossupressores, cimetidina, warfarina e anestésicos 

(JEEJEEBHOY, 2000; ACOSTA et al., 2005; OLIVEIRA et al., 2008). Por outro lado, 

esse parâmetro tem valor para a estimativa do prognóstico (ACOSTA et al., 2005). 

 

2.4.3.2 Colesterol sérico 

 

Outro parâmetro bioquímico utilizado como marcador do EN é o 

colesterol sérico. Valores inferiores a 160 mg/dL podem indicar desnutrição, embora 

esta redução se manifeste apenas tardiamente, limitando o seu uso como método de 

avaliação precoce do EN (SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005).  

Porém, o colesterol pode ser empregado para avaliação do 

prognóstico, em animais doentes os níveis séricos baixos estão correlacionados com 

aumento da mortalidade e da permanência hospitalar. A hipocolesterolemia também 

pode ser observada na insuficiência renal, na insuficiência hepática e na síndrome 

da má absorção intestinal (ACOSTA et al., 2005; SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005).  

 

 

 



 
 

42

2.4.3.3 Proteínas séricas 

 

A mensuração de proteínas séricas é amplamente utilizada para 

avaliação do EN (HASSANEIN et al., 1998). 

A albumina é a principal proteína utilizada para acompanhamento da 

condição nutricional (HASSANEIN et al., 1998; JEEJEEBHOY, 2000). Ela reflete as 

reservas proteicas viscerais, distintas das somáticas, representadas pela massa 

muscular esquelética. Isso é importante, pois pode haver redução das proteicas 

viscerais, enquanto as reservas somáticas permanecem dentro dos limites normais 

(VANNUCCHI et al., 1996). 

As principais desvantagens da sua utilização como marcadora 

nutricional são: possuir meia-vida longa, entre 18 a 20 dias em humanos (MCKONE 

et al., 1985; VANNUCCHI et al., 1996; HASSANEIN et al., 1998; FONTOURA et al., 

2006) e de aproximadamente oito dias no cão (MAULDIN; DAVIDSON, 2007); e 

possuir grande reserva orgânica, sendo que a maior porção se encontra no meio 

extracelular (MCKONE et al., 1985; VANNUCCHI et al., 1996; FONTOURA et al., 

2006; OLIVEIRA et al., 2008). 

Além disso, quando o metabolismo está direcionado para o 

catabolismo, como ocorre na desnutrição proteica, o fígado mantém a síntese da 

albumina, mas diminui sua degradação (MCKONE et al., 1985). A consequência é 

que os níveis séricos demoram a cair abaixo dos valores de referência, a partir do 

momento que o animal sofre jejum (DALEY; BISTRIAN, 1994; CHANDLER; GUNN-

MOORE, 2004; OLIVEIRA et al., 2008). A resposta à terapia nutricional também é 

lenta, em humanos, quando a reserva da albumina é esgotada, pode demorar 

semanas para se restabelecer (VANNUCCHI et al., 1996; OLIVEIRA et al., 2008). 

A albumina também sofre muita influencia de fatores não 

nutricionais, por exemplo, a desidratação, que aumenta sua concentração sérica 

(CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004; FILHO, 2008). Diminuem seu nível plasmático: 

baixa ingestão proteica, hepatopatia terminal, síndrome nefrótica, enteropatias com 

perda de proteínas, queimaduras cutâneas extensas e aumento do catabolismo, 

desencadeado, por exemplo, por neoplasias malignas, insuficiência cardíaca 

congestiva, doenças inflamatórias e infecciosas crônicas (LARSON, 1974; 

MCPHERSON, 1999; SITGES-SERRA; FRANCH-ARCAS, 2001; FILHO, 2008).  
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Apesar disso, as concentrações de albumina e proteína total se 

tornam baixas em cães com desnutrição proteica grave e prolongada (INGENBLEEK 

et al., 1975; VANNUCHI, 1996; REMILLARD et al., 2000; FONTOURA et al., 2006). 

Adicionalmente, a hipoalbuminemia é um bom indicador de lesão, inflamação e 

estresse metabólico e está correlacionada com maior morbidez, ocorrência de 

complicações e mortalidade. Quanto mais grave é a doença, menor é a 

concentração de albumina e pior é o prognóstico (DALEY; BISTRIAN, 1994; 

JEEJEEBHOY, 2000; OLIVEIRA et al., 2008).  

Desta forma, por tudo o que foi exposto, ambas são marcadoras de 

desnutrição proteica poucos sensíveis, sendo a mensuração da albumina ruim tanto 

para diagnóstico quanto para acompanhamento (MCKONE et al., 1985; 

VANNUCCHI et al., 1996; SITGES-SERRA; FRANCH-ARCAS, 2001; CHANDLER; 

GUNN-MOORE, 2004; ACOSTA et al., 2005; OLIVEIRA et al., 2008). 

Um estudo, para avaliar a acurácia de alguns marcadores de 

desnutrição, mensurou a albumina e proteína total, entre outras proteínas séricas de 

crianças. Foram envolvidos 15 indivíduos desnutridos e 10 bem nutridos, compondo 

o grupo controle. Nesse estudo, não foram evidenciadas diferenças significativas 

nas concentrações de proteína total e de albumina sérica entre os grupos, 

resultados semelhantes foram obtidos em outras pesquisas (ASSEM et al., 1994; 

BENJAMIN, 1989; HASSANEIN et al., 1998). 

Assim, proteínas séricas com meia-vida mais curtas, como a 

transferrina, o fibrinogênio, a pré-albumina, a proteína ligadora de retinol e o fator de 

crescimento 1 semelhante a insulina são utilizadas para avaliação mais acurada e 

dinâmica do estado proteico (DALEY; BISTRIAN, 1994; CHANDLER; GUNN-

MOORE, 2004; ACOSTA et al., 2005; SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005). Essas 

proteínas incluem algumas de fase aguda que podem estar aumentadas devido a 

doenças (CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004). Há poucos estudos utilizando essas 

proteínas na avaliação do EN de cães doentes (CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004; 

MAULDIN; DAVIDSON, 2007). 

O fibrinogênio é uma proteína de fase aguda sintetizada pelo fígado, 

cuja concentração plasmática eleva-se sob a ação de várias citocinas e quimocinas 

envolvidas no processo inflamatório. Essa proteína não sofre alterações decorrentes 

do gênero ou atividades físicas (ANDREWS et al., 1994). O aumento de sua 

concentração sérica pode estar relacionado à resposta metabólica, porém também 
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pode sofrer alteração em função de grande número de situações não relacionadas 

ao estado nutricional (GONZALES et al., 2006). Há trabalhos que afirmam que a 

determinação deste parâmetro, como marcador inflamatório é tão significativo para 

cães como para equinos (SUTTON; JOHNSTONE, 1977; ANDREWS et al., 1994). 

 

2.4.3.4 Outras alterações bioquímicas 

 

Outras alterações bioquímicas podem, eventualmente ser notadas 

em animais com desnutrição. Em animais em privação alimentar prolongada, por 

exemplo, a baixa ingestão de potássio pode resultar em hipocalemia, principalmente 

em gatos (REMILLARD et al., 2000). 

A baixa ingestão de proteínas pode resultar em reduzida 

concentração sérica de nitrogênio uréico em cães saudáveis. Já em animais 

doentes, o elevado catabolismo proteico durante a inanição frequentemente resulta 

em concentrações normais ou discretame 

nte elevadas (REMILLARD et al., 2000; GONZALES et al., 2006). 

Deste modo, o balanço nitrogenado do paciente crítico avalia a intensidade da 

resposta metabólica ao estresse, constituindo um bom índice de prognóstico, 

entretanto, não é válido nem como marcador e nem para a monitoração do EN 

(ACOSTA et al., 2005). 

As concentrações séricas dos ácidos biliares e fosfatase alcalina, 

secundária a colestase, aumentam em cães com dieta pobre em proteínas 

(REMILLARD et al., 2000). 

 

2.4.3.5 Eletroforese de proteínas séricas (EPS) 

 

A EPS é um método laboratorial simples para separar proteínas e 

outros solutos em um meio líquido, em diferentes frações, sob influência de um 

campo magnético, que confere forças eletroforéticas e eletroendosmóticas 

(LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008).  

Na metodologia convencional, de eletroforese por zona, a amostra 

de soro rica em proteínas é aplicada em meio de suporte poroso, como acetato de 

celulose, gel de agarose ou poliacrinamida. Em seguida, é imersa em solução de pH 

8,5 ou 9,5, onde sofre a ação de um potencial elétrico, gerado por um polo positivo 
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(anodo) e outro negativo (catodo) (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 

2008). Esse potencial provoca a migração dos solutos em direção ao anodo e, de 

acordo com o peso molecular e carga elétrica, cada grupo proteico percorre uma 

distância distinta, gerando diferentes bandas, representadas por albumina e as 

globulinas alfa, beta e gama (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; THOMAS, 

2000).  

Em seguida, é realizada a revelação das frações proteicas, 

visibilizadas a partir de corante sensível. As frações são quantificadas por 

densitometria ou eluição e os resultados podem ser expressos sob forma percentual 

ou gerando um gráfico, no qual as bandas podem ser comparadas, possibilitando 

melhor evidência das anormalidades (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999). Para a 

correta interpretação dos resultados, faz-se necessário conhecer as características 

de cada fração proteica (MCPHERSON, 1999). 

Apesar da sua finalidade não ser identificar proteínas específicas 

(uma vez que cada fração representa um conjunto de diversas proteínas), a 

proposta é a evidenciação dos componentes principais de cada fração proteica, para 

facilitar o raciocínio clínico e auxiliar no diagnóstico de doenças que possuem 

padrões eletroforéticos característicos (SILVA et al., 2008). 

Em cães saudáveis, o traçado eletroforético das proteínas séricas 

consiste no pico agudo da albumina, que migra primeiro em direção ao ânodo, 

seguida pela alfa-1 e alfa-2-globulinas, beta-1 e beta-2-globulinas, gama-1 e gama-

2-globulinas (KANEKO et al., 2008). 

 

2.4.3.5.1 Albumina 

 

A albumina é uma das menores moléculas proteicas, mas 

corresponde a 60% da concentração total de proteínas plasmáticas. Na 

hipoalbuminemia, nota-se um pico menor dessa fração, comprovando a queda em 

sua concentração sérica (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; KANEKO et al., 

2008). Os menores níveis de albumina sérica estão presentes na desnutrição, 

hepatopatias, linfoma, leucemia, hipertireioidismo, síndrome nefrótica ou 

acompanhando as enteropatias perdedoras de proteínas (LARSON, 1974; FILHO, 

2008). O aumento da zona de albumina sugere desidratação (FILHO, 2008). 
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2.4.3.5.2 Alfa-1 globulinas 

 

Esse grupo é constituído, basicamente pela alfa-1-antitripsina (90%), 

o restante (10%), se deve à alfa-1-glicoproteína ácida, protrombina, transcortina, 

globulina ligadora de tiroxina, alfalipoproteínas (lipoproteína de alta densidade - 

HDL), e alfa-fetoproteína (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008; 

KANEKO et al., 2008).  

Em geral, há aumento dessa fração em reações de fase aguda, tais 

como processos inflamatórios, infecciosos e imunológicos, úlcera péptica, gravidez, 

enteropatia perdedora de proteína, estresse e colite ulcerativa. Também pode 

ocorrer com o uso de estrógenos, glicocorticoides e antiinflamatórios (LARSON, 

1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008). 

A diminuição nesta banda pode estar associada a hepatites virais 

agudas, má-absorção, enfisema pulmonar, síndrome nefrótica e ao jejum prolongado 

(LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008). 

 

2.4.3.5.3 Alfa-2 globulinas 

 

A banda alfa-2 globulina é constituída por um grupo variado de 

proteínas, entre elas: haptoglobina, alfa-2-macroglobulina, pré-betalipoproteínas 

(lipoproteína de densidade muito baixa - VLDL), ceruloplasmina, eritropoetina e a 

colinesterase (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008; KANEKO et al., 

2008). A alfa-2-macroglobulina e a haptoglobina integram à maior parte dessa fração 

(LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999). Raramente há diminuição dessa bada, uma 

vez que a redução de um dos componentes é compensada pela elevação dos 

demais (FILHO, 2008). 

Da mesma forma que as alfa-1-globulinas, as proteínas pertencentes 

a essa banda também se comportam como proteínas de fase aguda, aumentando 

sua concentração na presença de infecção, processos inflamatórios, oncológicos e 

imunológicos (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; THOMAS, 2000). 

As causas mais comuns de elevação incluem: glomerulonefrite, 

síndrome nefrótica, diabetes mellitus, doença aguda, úlcera péptica, pneumonia, 

enteropatia perdedora de proteína, estresse, colite ulcerativa e uso de corticoides 

(FILHO, 2008).  
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A alfa-2 macroglobulina é uma das maiores proteínas globulínicas 

presentes no plasma e é a principal inibidora das proteinases plasmáticas (LARSON, 

1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008). Níveis diminuídos dela e da 

ceruloplasmina podem ocorrer em casos de desnutrição, síndrome nefrótica (mais 

comum no caso da ceruloplasmina) e enteropatia perdedora de proteínas (FILHO, 

2008). Os níveis de ceruloplasmina podem decair também em cães anêmicos, de 

acordo com a concentração de hemoglobina (PEREIRA et al., 2010). 

Concentrações elevadas de alfa-2 macroglobulina e de 

ceruloplasmina podem estar associados a reações de fase aguda (FILHO, 2008). A 

concentração de alfa-2-macroglobulina pode elevar-se em torno de 10 vezes ou 

mais na síndrome nefrótica, quando são eliminadas na urina as outras proteínas de 

peso molecular mais baixo (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999). 

A haptoglobina é uma glicoproteína de síntese hepática, que se liga 

de forma irreversível à hemoglobina após a hemólise dos eritrócitos, permitindo que 

o complexo haptoglobina-hemoglobulina seja removido da circulação (LARSON, 

1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008). A haptoglobina migra mais lentamente 

em comparação com a alfa-2-macroglobulina (LARSON, 1974; MCPHERSON, 

1999). Após um quadro de hemólise intravascular, no qual há importante consumo 

dessa proteína, os níveis séricos diminuem e isso se manifesta por uma banda mais 

clara na EPS (LARSON, 1974; FILHO, 2008; PEREIRA et al., 2010).  

 

2.4.3.5.4 Betaglobulinas 

 

Compostas por um grupo heterogêneo de proteínas, das quais as 

principais são: beta-lipoproteínas, hemopexina, transferrina, componente C3 do 

complemento, ferritina, proteína C-reativa, plasminogênio e fibrinogênio. (LARSON, 

1974; MCPHERSON, 1999; ECKERSALL, 2008; FILHO, 2008; KANEKO, 2008). As 

imunoglobulinas IgM e IgA, prolongam-se da região beta-2 para gama-2 globulina. 

Portanto, nas infecções e doenças linfoproliferativas envolvendo plasmócitos, as 

imunoglobulinas podem migrar na zona beta-2 globulina, bem como nas zonas 

gama-1 e gama-2 globulina (KANEKO et al., 1997).  

A transferrina (fração beta-1) é a principal proteína responsável pelo 

transporte de ferro e possui o mais rápido padrão eletroforético das betaglobulinas. 

Pode se apresentar aumentada na anemia ferropriva, gravidez, reações de fase 
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aguda, neoplasias, desnutrição proteica-calórica, situações de perda de proteínas 

(especialmente na síndrome nefrótica e enteropatia perdedora de proteína) e 

também com uso de anovulatórios (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 

2008). A transferrina também se eleva em casos de anemia hemolítica 

imunomediada primária (PEREIRA et al., 2010). 

O C3 (fração beta-2), por sua vez, é uma proteína de fase aguda 

fraca e tardia, sendo o componente mais lento da migração. Sua diminuição está 

relacionada às doenças glomerulares, seu aumento pode estar relacionado com 

obstrução biliar (LARSON, 1974; FILHO, 2008). 

Em síntese, o aumento das betaglobulinas geralmente representa 

perturbação no metabolismo dos lipídeos ou dificuldade na excreção biliar, 

verificadas nas colestases (SILVA et al., 2008). A icterícia obstrutiva, o 

hipotireoidismo e alguns casos de Diabetes mellitus podem cursar com excesso de 

colesterol sérico e, consequentemente, aumento das beta-lipoproteínas (SILVA et 

al., 2008). 

 

2.4.3.5.5 Gamaglobulinas 

 

A banda eletroforética da fração gamaglobulínica é composta pelas 

cinco maiores classes de imunoglobulinas (Ig) que, por ordem decrescente de 

concentração no plasma são: IgG, IgA, IgM, IgD e IgE (LARSON, 1974).  

A IgA encontra-se na área de junção com a fração betaglobulina. A 

IgG é a imunoglobulina em maior concentração no soro e migra por toda a banda da 

fração gamaglobulina, portanto, alterações nessa banda refletem principalmente 

suas concentrações (LARSON, 1974; TIZARD, 2008). A IgM, por sua vez, migra na 

região localizada entre a IgA e IgG e é detectada em casos de infecções agudas 

(SILVA et al., 2008).  

Há aumento das gamaglobulinas sempre que há reação inflamatória, 

imunológica ou infecciosa, lembrando que tal aumento se dá de forma policlonal 

(SILVA et al., 2008). Um pico policlonal representa a resposta imunológica 

simultânea, a determinado estímulo antigênico, de diversos clones plasmocitários 

(LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999). Este padrão aparece como aumento difuso 

da fração gama, representado pela presença de uma curva de base larga, 
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demonstrando a produção de todas as classes de imunoglobulinas (LARSON, 1974; 

MCPHERSON, 1999). 

Um pico monoclonal representa a produção de um tipo específico de 

imunoglobulina, por um único clone plasmocitário. Sendo essas moléculas idênticas 

entre si, apresentam a mesma mobilidade eletroforética, resultando no aumento 

homogêneo e fusiforme da fração gama, levando à produção de uma curva de base 

estreita. Tal situação pode ocorrer em doenças linfoproliferativas, tais como o 

mieloma múltiplo, leucemia linfática crônica e linfoma (LARSON, 1974; 

MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008). Quando o aumento monoclonal é de IgA, pode 

ocorrer pico na fração betaglobulina (MCPHERSON, 1999). 

 Casos de hipogamaglobulinemia ou agamaglobulinemia consistem 

em redução ou ausência de gamaglobulinas, respectivamente. Essas condições 

podem ocorrer em processos patogênicos em que há destruição do setor linfoide, 

por exemplo, em casos de mieloma múltiplo de cadeia leve. Pode ocorrer também 

em casos congênitos ou secundários, em que há ausência de um ou mais anticorpos 

específicos, o que frequentemente resulta em infecções, algumas vezes fatais 

(RAVEL, 1997; SILVA et al., 2008). Também pode ocorrer devido à utilização de 

glicocorticóides, terapia imunossupressora, quimioterapia ou radioterapia (FILHO, 

2008). 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

O interesse na avaliação do EN tem aumentado com a constatação 

da grande incidência de desnutrição entre os pacientes hospitalizados. De fato, 

animais hospitalizados tendem a não se alimentarem adequadamente, seja pela dor, 

distúrbios metabólicos, toxemias, indisposição, náusea, estresse e outras situações 

prejudiciais geradas pela doença de base ou tratamento farmacológico.  

A desnutrição está relacionada direta ou indiretamente à maior taxa 

de infecções hospitalares (por desencadear imunodepressão e, portanto, maior 

susceptibilidade a doenças secundárias), maior tempo e custo de internamento, 

assim como o aumento da mortalidade. Desta forma, reconhecer o animal 

desnutrido, em risco de desnutrição ou com mau prognóstico permite intervenções 

terapêuticas apropriadas, com melhora do prognóstico. 

A medicina possui diversas ferramentas e protocolos já 

padronizados de avaliação do EN em pacientes hospitalizados, baseadas 

principalmente em medidas morfométricas, sinais clínicos, histórico alimentar e uso 

de marcadores laboratoriais de desnutrição.  

Em contrapartida, a avaliação do EN na medicina de pequenos 

animais é subjetiva, há dificuldades em se padronizar uma avaliação morfométrica, 

pela grande variação de medidas entre diferentes raças caninas e portes. Os testes 

laboratoriais comumente utilizados para este fim e muitos sinais clínicos sugestivos 

de desnutrição são considerados poucos sensíveis e inespecíficos para a avaliação 

do EN.  

Até a presente data, não há nenhuma pesquisa que estabeleça 

padrões criteriosos na determinação do EN em cães hospitalizados, tendo o clínico 

que se basear em uma somatória de informações subjetivas para formar uma 

opinião pessoal a respeito do caso. Em virtude dessas dificuldades, o diagnóstico de 

desnutrição, nesses pacientes, acaba muitas vezes sendo tardio e a monitoração do 

estado nutricional sendo pouco frequente e inadequada.  

Portanto, fazem-se necessários estudos que proporcionem o 

desenvolvimento de critérios para classificar o EN de animais hospitalizados. Tais 

ferramentas auxiliariam a estabelecer as condições em que fossem necessária a 

intervenção nutricional assistida, tornando sua instituição mais rápida e 

consequentemente melhorando o prognostico do paciente.  



 
 

58

A medicina também dispõe de vários escores para predizer a 

mortalidade de pacientes gravemente enfermos. Além disso, os profissionais da 

saúde estão sendo cada vez mais questionados em relação ao prognóstico dos 

pacientes e as ferramentas de avaliação desenvolvidas para a medicina veterinária 

são ainda pouco difundidas e aplicadas em hospitais ou clínicas.  

O desenvolvimento de critérios de avaliação prognóstica de animais 

hospitalizados, de fácil aplicação, poderia orientar a conduta médica, ajudando a 

selecionar os animais que realmente necessitem de cuidados intensivos e poderia 

prover mais informações do paciente aos seus responsáveis e guardiões.  

A presente pesquisa, por pretender estabelecer esses critérios, se 

trata, portanto, de um estudo importante que almeja gerar conhecimentos científicos 

na área de nutrição clínica e medicina intensiva canina. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar a associação entre variáveis clínicas, laboratoriais e o perfil 

eletroforético de proteínas plasmáticas com o EN e prognóstico dos cães 

hospitalizados, no setor de internamento da área de Clínica Médica de Animais de 

Companhia do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Avaliar a associação do EN com a gravidade de doença dos 

animais estudados. 

 Avaliar a associação das variáveis clínicas: IMC e aspectos da 

pele e pelagem, de forma individual, com o EN clínico e 

gravidade de doença dos animais estudados. 

 Avaliar a associação das variáveis laboratoriais: volume globular, 

concentração de hemoglobina, número de linfócitos, 

concentração sérica de proteína total, glicose, fibrinogênio, 

colesterol e das frações das proteínas plasmáticas, na 

eletroforese, de forma individual, com o EN clínico e gravidade 

de doença dos animais estudados. 

 4.2.4 Avaliar a associação das variáveis: peso (porte), idade, 

tempo de internação, IMC, ECC e EMM, de forma individual, com 

o desfecho dos animais estudados, de maneira a avaliar se 

podem ser utilizada como preditoras de mortalidade ou de 

recuperação clínica. 

 4.2.5 Avaliar a associação das variáveis laboratoriais: volume 

globular, concentração de hemoglobina, número total de 

linfócitos, albumina, proteína total, glicose, fibrinogênio, cálcio, 

fósforo, magnésio, colesterol e das frações das proteínas 

plasmáticas, na eletroforese, de forma individual, com o desfecho 

dos animais estudados, de maneira a avaliar se podem ser 
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utilizada como preditoras de mortalidade ou de recuperação 

clínica. 

 Determinar a prevalência de desnutrição e mortalidade na 

população estudada. 
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5 HIPÓTESE  

 

Em cães hospitalizados, no setor de internamento da área de Clínica 

Médica de Animais de Companhia do Hospital Veterinário da Universidade Estadual 

de Londrina, o exame físico, as avaliações laboratoriais e as frações de proteínas 

plasmáticas, obtidas por eletroforese, são marcadores adequados do estado 

nutricional e ajudam a determinar o prognóstico dos pacientes.  
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6 ARTIGOS PARA PUBLICAÇÃO 

 

6.1 AVALIAÇÃO CLINICA, LABORATORIAL E PERFIL ELETROFORÉTICO COMO AUXÍLIO 

DIAGNÓSTICO DE DESNUTRIÇÃO EM CÃES HOSPITALIZADOS 

 
1Artigo editado de acordo com as normas de publicação do periódico Ciência Rural. 

Disponível em: <http://www.ufsm.br/ccr/revista/indexacao.htm>.  Acesso em: 08 mar. 
2013 

 

Avaliação clínica, laboratorial e perfil eletroforético como auxílio diagnóstico de 

desnutrição em cães hospitalizados 

 

Evaluation of clinical, laboratory and electrophoretic profile for diagnosis of 

malnutrition in hospitalized dogs 

 

Andrei Kelliton Fabretti2; Inês Cristina de Batista Fonseca3; Alexandre de Freitas 
Coelho4; Cristiane Nakahata da Silva4; Patrícia Mendes Pereira5 

 

Resumo: A desnutrição está relacionada ao aumento das taxas de 
morbimortalidade, de reinternação, maior tempo de hospitalização e gastos com 
cuidados na saúde. Reconhecer o animal desnutrido ou em risco permite a 
intervenção nutricional e melhora do prognóstico. O presente trabalho pretende 
avaliar a associação de variáveis clínicas, laboratoriais e eletroforéticas com o 
estado nutricional (EN) de cães hospitalizados, de maneira a traçar o perfil do cão 
enfermo, facilitando o diagnóstico de desnutrição. Foram estudados 215 cães, 
divididos de acordo com a gravidade da doença de base e com o EN clínico, através 
da avaliação do escore de condição corporal e do escore de massa muscular. O EN 
foi classificado como clinicamente bem nutrido, desnutrição clínica moderada e 
desnutrição clínica severa. A análise estatística foi baseada no teste Qui-quadrado 
ou teste exato de Fisher. No caso de variáveis contínuas, o teste utilizado foi o de 
Kruskal-Wallis. Houve forte associação entre desnutrição e gravidade da doença de 
base. Foi observado que, em cães hospitalizados, baixos valores de índice de 
massa corporal, anemia, baixas concentrações de hemoglobina, altas concentrações 

                                                            
1  Autor para correspondência. 
2  Pós-Graduando do curso de Ciência Animal, Centro de Ciências Agrárias (CCA), Universidade 
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PR, Brasil. 
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de fibrinogênio, diminuição da fração albumina e aumento da fração gamaglobulina 
(na eletroforese) estão associados com desnutrição, reforçando a classificação de 
um EN ruim. Entretanto, as características de pele e pelagem, o número total de 
linfócitos, a glicemia, colesterol e a concentração de proteína total não foram 
considerados bons indicadores do EN.  

Palavras-chave: Paciente crítico. Estado nutricional. Subnutrição 
 

Abstract: Malnutrition is associated with increased rates of mortality, readmission, 
longer hospital stays and greater health care spending. Recognize the animal 
malnourished or at risk allows for nutritional intervention and improved prognosis. 
The present work aims to evaluate the association of clinical, laboratory and 
eletrophoretic variables with the nutritional status (NS) of hospitalized dogs, in order 
to profile the sick dog, facilitating the malnutrition diagnosis. We studied 215 dogs, 
divided according to the severity of the underlying disease and the clinical NS by the 
assessment of body condition score and the muscle mass score. The NS was 
classified as clinically well nourished, clinical moderate malnutrition and clinical 
severe malnutrition. Statistical analysis was based on chi-square test or Fisher's 
exact test. In the case of continuous variables, the test used was the Kruskal-Wallis. 
There was a strong association between malnutrition and severity of underlying 
disease. It was observed in hospitalized dogs that low body mass index values, 
anemia, low hemoglobin concentrations, high concentrations of fibrinogen, 
decreased albumin fraction and increased gammaglobulin fraction (in 
electrophoresis), are associated with malnutrition, reinforcing the classification of a 
bad NS. However, the skin and coat characteristics, the total number of lymphocytes, 
blood glucose, cholesterol and total protein concentration were not considered good 
predictors of NS.  

Key words: Critical patients. Nutritional status. Undernutrition 
 

6.1.1 Introdução com Revisão de Literatura 

 

O interesse na avaliação do estado nutricional (EN) tem aumentado 

com a constatação da grande incidência de desnutrição entre os pacientes 

hospitalizados. O EN costuma piorar com a hospitalização, principalmente em cães 

e gatos com doenças críticas (REILLY; MARTINEAU, 1995; BRUNETTO, 2006; 

MAULDIN & DAVIDSON, 2007; BRUNETTO, 2010).  

A desnutrição é o estado em que a oferta de nutrientes e energia é 

insuficiente para suprir a demanda do organismo (SHIMIZU; RABELO, 2005). Essa 

situação é prejudicial ao metabolismo e evolui para alterações na composição 

corporal, como redução da massa adiposa e muscular, emagrecimento e mau 

aspecto da pele e pelagem (VANNUCCHI et al., 1996; JEEJEEBHOY, 2000; 

MEIJERS et al., 2010).  
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Acredita-se que até 50% dos animais hospitalizados estão 

subnutridos (CHANDLER et al. 1992). Um EN precário está relacionado direta ou 

indiretamente à maior taxa de infecções hospitalares, maior tempo e custo de 

internamento, maiores taxas de complicações e reinternação, assim como o 

aumento na mortalidade (REILLY; MARTINEAU, 1995; VANNUCCHI et al., 1996;  

REMILLARD; ROUDEBUSH, 2000; LOGAN; HILDEBRANDT, 2003). Portanto, o 

reconhecimento do animal desnutrido ou em risco de subnutrição indica quais 

pacientes necessitam de intervenção nutricional, o que resulta em melhora da 

resposta ao tratamento e do prognóstico (SPEROTTO; SPINELLI, 2010). 

Entretanto, a classificação dos pacientes em bem nutrido ou 

desnutrido continua sendo subjetiva, não existe ainda uma definição clara dos limites 

de corte para caracterizar o EN (VANNUCCHI et al., 1996; ACOSTA; GOMEZ-

TELLO; SANTANA, 2005; MEIJERS et al., 2010). Além disso, os testes laboratoriais 

de rotina e muitos sinais clínicos sugestivos de desnutrição são considerados 

poucos sensíveis e inespecíficos para esse fim. (REILLY; MARTINEAU, 1995; 

GAUDELUS et al., 2000). Portanto, o diagnóstico de desnutrição em cães 

hospitalizados acaba muitas vezes sendo tardio e a monitoração do EN pouco 

frequente e inadequada (CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004).  

Para aumentar a confiança da avaliação do EN, é recomendada a 

utilização conjunta de vários parâmetros, de forma a contornar as limitações que 

cada um apresenta isoladamente (FOUQUE et al., 2008). Diante do exposto, este 

trabalho objetiva avaliar a associação de diversas variáveis clínicas, laboratoriais e 

eletroforéticas com o EN de cães hospitalizados, com o intuito de identificar o EN de 

cães enfermos e estabelecer a ocorrência de desnutrição. 

 

6.1.2 Material e Métodos 

 

O estudo foi realizado com cães internados no setor de Clínica 

Médica de Animais de Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual 

de Londrina (HV-UEL). Os exames laboratoriais foram realizados no Laboratório de 

Patologia Clínica, da mesma instituição. O Comitê de Ética no Uso de Animais da 

UEL aprovou todos os procedimentos desse estudo (CEUA processo nº 31\11).  

Todos os cães internados no referido setor, no período de agosto de 

2011 a agosto de 2012, foram considerados para a inclusão. Foram excluídos do 
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protocolo os pacientes com desidratação clínica acima de 7% (BATEMAN; CHEW, 

2006), animais agressivos, dispneicos ou com menos de 1,5 kg. 

Os animais foram alocados em três grupos experimentais. O Grupo 

1 (G1) foi o controle (n=29), composto por cães encaminhados para castração 

eletiva, rotulados no escore de doença 1, segundo a Classificação ASA - American 

Society of Anesthesiologist (1984) descrita por MUIR (2007) (Anexo A), sendo a 

avaliação nutricional realizada antes da cirurgia. O Grupo 2 (G2) foi constituído de 

animais com enfermidades de gravidade discreta a moderada (n=154),  classificados 

nos escores de doenças 2 e 3. O Grupo 3 (G3) foi composto de animais com 

enfermidades graves (n=32), classificados nos escores de doença 4 e 5. Os grupos 

G2 e G3 foram compostos de cães hospitalizados, sendo a avaliação nutricional 

realizada em até 48 horas após a internação.  

Para a determinação do EN clínico foram utilizadas as informações 

provenientes do escore de condição corporal (ECC) e escore de massa muscular 

(EMM). Para a classificação do ECC foi empregada escala de LAFLAME (1997), que 

consiste em graduações de 1 a 9. A classificação do EMM foi realizada de acordo 

com a técnica descrita por MICHEL et al. (2009). 

Com base nessas informações, os grupos G1, G2 e G3 foram 

subdivididos em mais três grupos. O grupo clinicamente bem nutrido (CBN), 

composto de animais com ECC>3 e EMM=3 (n=98). O grupo desnutrição clínica 

moderada (DCM), constituído de animais com ECC=3 e/ou EMM=2 (n=53) e o grupo 

desnutrição clínica severa (DCS), composto de pacientes com ECC<3 e/ou EMM<2 

(n=64). 

Outras variáveis clínicas também estudadas foram o índice de 

massa corporal (IMC) e as características físicas da pele e pelagem. Para o cálculo 

do índice do IMC, utilizou-se a fórmula padrão: peso corporal (kg)/[estatura (m)]2. O 

peso foi mensurado em balança eletrônica, modelo LD 200 * (Fabricante Lucastec 

Balança Eletrônica Ltda). A mensuração da estatura dos cães e a classificação 

foram realizadas de acordo com a técnica descrita por MULLER et al. (2008). 

A pele foi avaliada quanto à presença de descamação, classificada 

como ausente, discreta, moderada ou severa. O aspecto da pelagem foi classificado 

como opaco, oleoso ou brilhante. A uniformidade da pelagem foi avaliada por 

inspeção e classificada como cobertura pilosa uniforme, alopecia localizada ou 
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difusa, em grau discreto, moderada ou severa. A textura dos pelos foi avaliada pela 

palpação e fricção dos pelos entre si e foi classificada como áspero ou macio. 

O delineamento do estudo clínico foi elaborado antes da execução 

do projeto e os avaliadores estavam cegos para o resultado dos exames 

laboratoriais e grupo experimental dos cães estudados. A alocação dos animais 

estudados em grupos foi realizada após toda a coleta de dados. 

Para a realização dos exames laboratoriais, foram colhidos 5 mL de 

sangue da veia jugular, uma única vez. O eritrograma e a contagem total de 

leucócitos foram efetuados pelo aparelho BC-2800VET, da marca Mindray®. A 

contagem diferencial de leucócitos foi realizada através da microscopia óptica de um 

esfregaço sanguíneo, corado pelo panótico rápido para hematologia. As 

mensurações plasmáticas foram realizadas no aparelho de bioquímicas Siemens 

Dimensions RXL®. A concentração de fibrinogênio foi determinada pelo método de 

precipitação pelo calor (KANEKO e SMITH, 1967).  

Para a realização das eletroforeses, as amostras de soro foram 

aplicadas em gel de agarose (Celmgel®), que foi inserida dentro de uma encubadora 

(CELM® C-90, série 235), imersa em solução tampão Tris-Glicina, de pH 9,5. Em 

seguida, foi submetida a um potencial elétrico gerado pelo aparelho CELM® FEA 250 

(série 158), por vinte minutos. Uma vez concluída a corrida eletroforética, os filmes 

de agarose foram corados e as concentrações das frações proteicas foram 

determinadas por densitometria, pelo aparelho Canoscan 640P ex, executado por 

um programa computadorizado. A equipe do laboratório não teve acesso aos 

resultados do exame físico e grupo experimental dos animais dos quais o sangue 

era proveniente, estando cegos para a condição nutricional dos cães estudados.  

A associação entre o EN dos animais hospitalizados e as variáveis 

clínicas, laboratoriais e eletroforéticas, classificadas em categorias, foi analisada 

pelo Teste Qui-quadrado (χ2) ou Teste Exato de Fisher, quando ocorreu frequência 

esperada (Eij) menor do que 5. No caso de variáveis contínuas, o teste utilizado foi o 

de Kruskal-Wallis (K-W). A opção pelo teste não paramétrico foi devido a não 

normalidade dos dados, testada para cada EN dentro de cada grupo de escore de 

doença, pelo teste Shapiro-Wilk. As variáveis categóricas foram apresentadas em 

frequências absoluta e percentual e as contínuas, em média, desvio-padrão, 

mediana e quartis 3 e 1. As análises foram feitas no SAS versão 8.2 (software 

Institute Inc. Cary, N.C.) 
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6.1.3 Resultados e Discussão 

 

Foram avaliados 215 animais, destes 41,38% (89/215) eram machos 

e 58,62% (126/215) fêmeas. A idade dos cães variou de um mês a 17 anos 

(mediana de nove anos). O peso variou de dois a 55,4 kg (mediana de 8,3 kg). As 

raças encontradas foram Poodle (15), Boxer (8), Cocker spaniel inglês (8), Shitzu 

(8), Tequel (7), Lhasa apso (5), Pitbull (5), Labrador retriever (5), Pinscher (5), 

Dálmata (4), Rottwailer (3), Basset hound (2), Pastor belga (2), Maltês (2), 

Schnauzer (2), e um exemplar das raças: Scottish terrier, Pastor Alemão, White 

highland west terrier, Yorkshire, Chow-chow, Golden retriever, Akita, além de 127 

cães sem raça definida. 

Os diagnósticos confirmados e as suspeitas foram agrupadas da 

seguinte forma: doenças gastroentéricas (70), do sistema urinário (48), infecciosas 

(42), neurológicas (25), hemolinfáticas (16), respiratórias (10), oncológicas (9), 

reprodutivas (7), endócrinas (4), dermatológicas (4), insuficiência cardíaca (4), 

doenças imunomediadas (3), esqueléticas (3) e oftálmica (1). 

Dos 215 cães estudados, 29,76% (64/215) apresentaram 

desnutrição clínica severa (DCS), 24,65% (53/215) desnutrição clínica moderada 

(DCM) e 45,58% (98/215) estavam clinicamente bem nutrido (CBN). Dos pacientes 

hospitalizados, 33,33% estavam DCS (62/186), 26,35% com DCM (49/186) e 

40,32% CBN (75/186), ou seja, a prevalência de desnutrição clínica foi de 59,68%. 

Esses dados corroboram com outros estudos em medicina humana e veterinária 

(CHANDLER et al. 1992; MCWHIRTER; PENNINGTON, 1994; VANNUCCHI et al., 

1996). 

Os resultados demonstraram forte associação entre desnutrição e 

gravidade da doença de base. A prevalência de desnutrição clínica no grupo 

controle (G1) foi de 20,7%, no grupo doença moderada (G2) foi de 57,14% e no 

grupo doença severa (G3) foi de 71,87%. Ou seja, o G1 foi composto principalmente 

de cães CBN e os grupos G2 e G3 (animais hospitalizados) de cães desnutridos 

(Tabela 1).  

Em relação às variáveis clínicas, os valores de IMC para G1 foram 

indicativas de peso ideal (Tabela 2). Para os animais com doença moderada (G2), a 

associação entre o EN e o IMC se mostrou estatisticamente significante. O IMC, no 

grupo DCS, apresentou mediana abaixo dos valores de referência de normalidade, 
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refletindo que a maioria desses animais estava abaixo do peso ideal e medianas 

indicativas de peso ideal para os grupos DCM e CBN (Tabela 2). Nos animais 

desnutridos, baixos valores de IMC reforça o diagnóstico de subnutrição e indica que 

o tecido adiposo e/ou a massa magra podem estar reduzidos (GARCIA; KENNEDY, 

1994; MONDINI & MONTEIRO, 1998; MULLER; PINHEIRO; MENDONÇA, 2008). 

Já para os animais do G3, o IMC não se mostrou associado 

estatisticamente com o EN (Tabela 2). Isso provavelmente decorreu da amostragem 

pequena (n=32) e da grande variação dos valores encontrados para esse grupo 

(evidenciado pelo alto desvio padrão das médias). Outra possível explicação seria o 

fato dos animais em estado crítico sofrerem, mais frequentemente, de edema e 

efusões, o que mascara a perda de massa muscular ou adiposa, portanto, o IMC 

desses animais é superestimado (FONTOURA et al., 2006; MAICÁ; SCHWEIGERT, 

2008). De fato, 12,5% dos animais do G3 estavam com edema ou efusões, 

enquanto no G2 isso ocorreu em 2% dos casos e nenhuma vez em G1. A despeito 

da análise estatística, no G3, a mediana de IMC para o grupo DCS estava abaixo 

dos valores de referência, enquanto foi indicativa de peso ideal para o grupo DCM e 

indicativa de sobrepeso para o grupo CBN. Portanto, esse índice teve sucesso em 

confirmar a redução de peso nos animais com DCS, o que se torna evidente quando 

em comparação com os outros grupos (DCM e CBN), sugerindo a validez da 

mensuração. 

Para os grupos G1, G2 e G3, mais da metade dos animais, de todos 

os grupos de EN, apresentaram, respectivamente, pelagem opaca (65,22%, >69%, 

>71%), sem descamação (56,52%, ≥ 50%, 42,8%), com cobertura pilosa uniforme 

(86,96%, > 80%,> 77,7%) e proporção equilibrada de pelagem áspera ou macia. A 

homogeneidade das características da pele e pelagem de cães com EN diferentes 

provavelmente decorre do fato de que as alterações cutâneas só se manifestam 

meses após a deficiência nutricional na alimentação (WATSON, 1998).  

Em relação às variáveis hematológicas, houve associação positiva 

entre a desnutrição com o volume globular (VG) dos cães hospitalizados. O grupo 

controle e os animais CBN (de G2 e G3) apresentaram médias e medianas de VG 

dentro dos valores de referência, ou seja, não estavam anêmicos (Tabelas 3 e 4). 

Os grupos DCM e DCS apresentaram anemia, mais intensa em G3. 

Houve associação significativa também nas concentrações de 

hemoglobina (Hb) e EN. O grupo controle apresentou concentração de normais de 
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Hb (Tabela 3). Todos os animais do G2 apresentaram concentrações séricas baixas, 

entretanto, maiores no grupo CBN e inferiores no DCS (Tabela 4). No grupo G3, 

houve diminuição intensa da Hb nos grupos DCM e, de maneira ainda mais 

marcante, no DCS. Os animais CBN apresentaram medianas de Hb no limite inferior 

de referência (Tabela 4).  

A associação entre desnutrição e anemia é comum, sendo mais 

frequente a classificação normocítica e normocrômica (BACH-NGOHOU et al., 1998; 

FONTOURA et al., 2006). Algumas causas de anemia, por fatores exclusivamente 

nutricionais, em humanos são: deficiência de ferro (esta resultando em anemia 

microcítica hipocrômica), folato ou cobalamina. Em animais desnutridos doentes é 

também possível a anemia por doença inflamatória (PRINS, 2010).  

O número de linfócitos circulante (CLC) não foi correlacionado ao 

EN, provavelmente pela grande variação dos valores encontrados em todos os 

grupos (comprovado pelo alto desvio padrão das médias e medianas) (Tabela 4). O 

CLC também sofre influência de fatores não nutricionais, como os efeitos da doença 

de base, traumas, hemorragias, estresse e fármacos (como cimetidina, esteroides e 

imunodepressores), portanto, seu uso como marcador nutricional, em pacientes 

críticos, não é recomendável (JEEJEEBHOY, 2000; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008; 

OLIVEIRA et al., 2008; PRINS, 2010). COPPINI et al. (2006) também não 

evidenciaram associação entre desnutrição e linfopenia, em humanos 

hospitalizados. 

O fibrinogênio é uma proteína de fase aguda sintetizada pelo fígado 

e há trabalhos que afirmam que sua determinação como marcador inflamatório é tão 

significativa para cães como para equinos (SUTTON; JOHNSTONE, 1977; 

ANDREWS et al., 1994). No grupo G2, houve associação deste parâmetro com 

desnutrição, a frequência de concentrações de fibrinogênio acima dos valores de 

referência foi maior nos animais desnutridos, especialmente no grupo DCS 

(26,83%), sendo de apenas 8,64% nos animais CBN (Tabela 5). Apesar disso, a 

maioria dos animais desnutridos apresentaram concentrações normais. Tal fato 

sugere baixa sensibilidade da concentração de fibrinogênio como indicador do EN. 

Já sua elevação pode estar relacionada às alterações metabólicas decorrentes da 

desnutrição e a influência de diversos fatores não nutricionais (GONZALES et al., 

2006).  
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Adicionalmente, a maioria dos animais de G3 apresentaram valores 

normais dessa proteína, fazendo com que não fosse associada ao EN (Tabela 5), 

contudo, a amostragem pequena para essa análise (n=26) prejudicou a credibilidade 

do dado. 

Embora a associação entre as concentrações de colesterol e 

desnutrição tenha sido estatisticamente significativa para o G2, as médias e 

medianas, em G1 e em todos os grupos de EN de G2 e G3 se encontraram dentro 

dos valores de referência (Tabelas 6 e 7), portanto, essa variável não foi 

considerada indicadora de desnutrição neste trabalho. A hipocolesteronemia se 

manifesta apenas na fase tardia da desnutrição, limitando seu uso como marcador 

precoce do EN ruim (ACOSTA; GOMEZ-TELLO; SANTANA, 2005; SAMPAIO; 

FIGUEIREDO, 2005; MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008). 

A análise bioquímica dos soros dos animais doentes não evidenciou 

associação estatisticamente significativa entre desnutrição com glicemia e proteína 

total (Tabela 7). Os valores séricos de proteína total para os animais doentes foram 

inferiores aos dos animais controle (Tabelas 6 e 7). Porém, as concentrações se 

mantiveram dentro do intervalo de referência no G2 e diminuída apenas no grupo 

DCM do G3. 

A diminuição da concentração sérica das proteínas pode ser um 

bom índice de desnutrição protéico-energética crônica, entretanto existem vários 

fatores, além dos nutricionais, que podem modificar suas concentrações, tais como 

estado de hidratação, hepatopatias, aumento do catabolismo, infecção ou 

inflamação (BUSH, 2004; PRINS, 2010). Além disso, é composta por algumas 

proteínas de meia vida longa, o que reduz a queda de sua concentração no jejum 

(MAULDIN; DAVIDSON, 2007; HARVEY; BRUSS, 2008). Portanto, a proteína total é 

considerada um marcador pouco sensível e inespecífico de desnutrição 

(VANNUCCHI et al., 1996; SITGES-SERRA; FRANCH-ARCAS, 2001; SANTOS et 

al., 2003; CHANDLER; GUNN-MOORE, 2004; ACOSTA; GOMEZ-TELLO; 

SANTANA, 2005; OLIVEIRA et al., 2008). Outras pesquisas também não 

encontraram diferenças significativas nas concentrações de proteína total de 

indivíduos sadios e desnutridos (DAHAN; JACOBS; SMITH, 1984; ASSEM et al., 

1994; BENJAMIN, 1989; HASSANEIN et al., 1998; CHANDLER; GUNN-MOORE, 

2004). 
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A análise das eletroforeses dos cães sadios não evidenciou 

alterações significativas (Tabela 8). Já, para os cães hospitalizados, houve 

associação entre a fração albumina com desnutrição (Tabela 9). Essa fração esteve 

diminuída em todos os grupos de EN, sendo que o grupo CBN apresentou mediana 

e média maiores e o grupo DCS, os menores valores (Tabela 9). Os valores 

apresentados pelo G3 foram inferiores aos valores de G2. 

A concentração de albumina pode estar baixa na desnutrição e em 

diversas doenças, tais como nefropatia, hepatopatias, enteropatias perdedoras de 

proteínas, linfoma, entre outras (BUSH, 2004). A diminuição desta fração sugere 

desnutrição crônica e prognóstico ruim (BUSH, 2004; FONTOURA et al., 2006; 

MAULDIN; DAVIDSON, 2007; OLIVEIRA et al., 2008; TORRES FILHO, 2008).  

A fração gamaglobulina é composta pelas imunoglobulinas, 

especialmente pela IgG (LARSON, 1974). Os animais controle apresentaram fração 

gamaglobulina normal (Tabela 8). Para o G2, foi constatada a associação positiva 

entre a fração gama com o EN (Tabela 9). No G2 e G3, os grupos DCM e CBN 

apresentaram valores normais e os grupos DCS evidenciaram médias e medianas 

acima dos valores de referência (Tabela 9).  

Há aumento das gamaglobulinas sempre que há reação inflamatória, 

imunológica ou infecciosas. Adicionalmente, sabe-se que os pacientes desnutridos 

são menos aptos a debelarem infecções, estando predispostos a persistência dos 

processos inflamatórios (REILLY et al., 1988; REILLY; MARTINEAU, 1995; 

REMILLARD; ROUDEBUSH, 2000; SILVA et al., 2008). Deste modo, é possível que 

os animais severamente desnutridos tenham sido acometidos por inflamação mais 

grave ou durável, onde a persistência do antígeno tenha servido de estímulo para a 

produção aumentada de gamaglobulinas (BUSH, 2004).  

 

6.1.4 Conclusão 

 

A gravidade da desnutrição está fortemente associada à gravidade 

da doença de base, em cães hospitalizados. Nessa população, quanto mais graves 

são as doenças de um grupo, maior é a prevalência e a severidade da desnutrição.  

A prevalência de desnutrição clínica em cães hospitalizados foi de 

quase 60%, onde baixos valores de IMC, anemia, baixas concentrações de 

hemoglobina, hiperfibrinogemia, diminuição da fração albumina e aumento da fração 
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gamaglobulina (na eletroforese) foram associados com desnutrição, reforçando a 

classificação deste EN. Ainda, quanto menor for a classificação do ECC e EMM, 

menor será os valores de IMC, VG, Hb e fração albumina, sugerindo que estes são 

indicadores válidos de subnutrição. O IMC e o aumento da fração gamaglobulina 

estão relacionados a desnutrição grave. 

Entretanto, a concentração de fibrinogênio se caracterizou, neste 

estudo, como um indicador do EN pouco sensível. Como o número de cães para 

essa análise foi pequena, sugere-se estudos com amostragem maior. Do mesmo 

modo, neste trabalho, as características de pele e pelagem, número total de 

linfócitos, glicemia, colesterol e a concentração de proteína total não foram 

considerados bons indicadores do EN. 

Os autores sugerem a realização de trabalhos que reúnam as 

informações geradas nessa e em outras pesquisas para elaborar um escore para a 

classificação geral do EN de cães, de modo a tornar o diagnóstico de desnutrição 

mais objetivo. 
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Tabela 1 – Associação entre o estado nutricional e escore de doença, em frequência 
(%), para cães atendidos no Hospital Veterinário da Universidade 
Estadual de Londrina, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012. 
Londrina, 2013. 

 
* χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 

 

Tabela 2 – Associação entre o estado nutricional e índice de massa corporal (IMC), 
em média e medianas (Q3-Q1), para cães atendidos no Hospital 
Veterinário da Universidade Estadual de Londrina, no período de agosto 
de 2011 a agosto de 2012. Londrina, 2013. 

 
1 Valores de referência: 11,8 e 15 kg/m² (MULLER et al., 2008). 
* K –W = Teste de Kruskal-Wallis,  χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 

 

Tabela 3 – Associação entre o estado nutricional e variáveis hematológicas, em 
média e medianas (Q3-Q1), para os cães clinicamente bem nutridos do 
grupo controle (G1), atendidos no Hospital Veterinário da Universidade 
Estadual de Londrina, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012. 
Londrina, 2013. 

 
Fonte: BUSH, 2004. 



 
 

77

Tabela 4 – Associação entre o estado nutricional e variáveis hematológicas, em 
média e medianas (Q3-Q1), para cães hospitalizados (G2 e G3), no 
período de agosto de 2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica 
de Animais de Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade 
Estadual de Londrina. Londrina, 2013. 

 
1 Valores de Referência: 37 a 55% (BUSH, 2004). 2  Valores de Referência: 12 a 18 g/dL 
(BUSH, 2004). 3  Valores de Referência: 1.000 a 4.800 /µL (BUSH, 2004). 
* K –W = Teste de Kruskal-Wallis,  χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 

 

Tabela 5 – Associação entre o estado nutricional e concentração de fibrinogênio, em 
frequência (%), para cães atendidos no Hospital Veterinário da 
Universidade Estadual de Londrina, no período de agosto de 2011 a 
agosto de 2012. Londrina, 2013. 

 
1 Valores de Referência: 100 a 500 mg/L (BUSH, 2004 
* χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
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Tabela 6 – Associação entre o estado nutricional e variáveis bioquímicas, em média 
e medianas (Q3-Q1), para os cães clinicamente bem nutridos do grupo 
controle (G1), atendidos no Hospital Veterinário da Universidade 
Estadual de Londrina, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012. 
Londrina, 2013. 

 
Fonte: BUSH, 2004. 

 

Tabela 7 – Associação entre o estado nutricional e variáveis bioquímicas, em média 
e medianas (Q3-Q1), para cães hospitalizados (G2 e G3), no período de 
agosto de 2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais 
de Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 
Londrina. Londrina, 2013 

 
1 Valores de Referência: 100 a 300 mg/dL (BUSH, 2004). 2  Valores de Referência: 60 a 110 
mg/dL (BUSH, 2004).      3  Valores de Referência: 6,0 a 8,0 g/dL (BUSH, 2004). 
* K –W = Teste de Kruskal-Wallis,  χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
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Tabela 8 – Associação entre o estado nutricional e variáveis eletroforéticas, em 
média e medianas (Q3-Q1), para os cães clinicamente bem nutridos do 
grupo controle (G1), atendidos no Hospital Veterinário da Universidade 
Estadual de Londrina, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012. 
Londrina, 2013. 

 
Fonte: BUSH, 2004. 
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Tabela 9 – Associação entre o estado nutricional e variáveis eletroforéticas, em 
média e medianas (Q3-Q1), para cães hospitalizados, no período de 
agosto de 2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais 
de Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 
Londrina. Londrina, 2013. 

 
1 Valores de Referência: 2,5 a 4,0 g/dL (BUSH, 2004). 2  Valores de Referência: 0,2 a 0,5 g/dL (BUSH, 
2004) 3  Valores de Referência: 0,3 a 1,1 g/dL (BUSH, 2004).4  Valores de Referência: 1,2 a 2,2 g/dL 
(BUSH, 2004). 
5  Valores de Referência: 0,8 a 1,8 g/dL (BUSH, 2004). 
* K –W = Teste de Kruskal-Wallis,  χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
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ANEXO A 

Escore de Doença 

 
Fonte: Classificação de ASA – American Society of Anesthesiologist (1984). 
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6.2 AVALIAÇÃO CLÍNICA, LABORATORIAL E PERFIL ELETROFORÉTICO PARA DETERMINAÇÃO 

DO PROGNÓSTICO DE CÃES HOSPITALIZADOS 

 

*Artigo editado de acordo com as normas de publicação do periódico SEMINA: 
Ciências Agrárias. Disponível em: 

<http://www.uel.br/revistas/uel/index.php/semagrarias>.  Acesso em: 08 mar. 2013 
 

Avaliação clínica, laboratorial e perfil eletroforético para determinação do prognóstico 

de cães hospitalizados 

 

Evaluation of clinical, laboratory and electrophoretic profile to determine of the 

prognosis of hospitalized dogs 

 

Andrei Kelliton Fabretti 6; Inês Cristina de Batista Fonseca 7; Iauani Varison Costa 
Pancieri 8; Fabíola Cardoso Knupp 3; Danilo Marques Bordini 9; Patrícia Mendes 

Pereira 10 

 

Resumo: A maioria dos animais atendidos em clínica ou hospital veterinário está 
acometida por doenças que podem colocar sua vida em risco. Reconhecer esses 
animais em risco de óbito permitiria intervenções médicas precoces e o 
estabelecimento de protocolos de monitoração diferenciados, aumentando a 
sobrevida. O objetivo deste trabalho foi analisar o potencial para marcadores de 
prognóstico de variáveis clínicas e laboratoriais acessíveis em 185 cães 
hospitalizados. Foram indicativos de mau prognóstico: baixos valores de escore de 
condição corporal (ECC), baixos valores de escore de massa muscular (EMM), 
número total de linfócitos reduzido, hiperfosfatemia, concentrações reduzidas de 
albumina e de proteína total e diminuição da fração betaglobulina, na eletroforese. 
Foram indicadores de bom prognóstico: ECC normal ou elevado, adequado EMM e 
elevação discreta da fração alfa2-globulina, na eletroforese. Os autores não 
consideraram a glicemia, colesterol e o cálcio como indicadores de prognóstico, pois 
não houve desvio significativo em relação aos valores de referência.  

Palavras-chave: Paciente crítico. Bioquímica sérica. Sobrevida 
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Abstract:Most animals serviced in clinic or veterinary hospital are affected by 
diseases that can put your life at risk. Recognize these animals at risk of death would 
allow early medical interventions and the establishment of different monitoring 
protocols, increasing survival. The objective of this work was to analyze the potential 
for prognostic markers of clinical and laboratory accessible variables in 185 
hospitalized dogs. In the present study, were indicative of poor prognosis: low values 
of body condition score (BCS), low values of muscle mass score (MMS), decreased 
total number of lymphocytes, hyperphosphatemia, reduced concentrations of albumin 
and total protein and betaglobunin fraction, in electrophoresis. Good prognostic 
indicators were: normal or high BSC, appropriate MMS and discreet lift of alpha2-
globulin fraction on electrophoresis. The authors did not consider blood glucose, 
cholesterol and calcium as prognostic indicators, because there was no significant 
deviation in relation to the reference values. 

Key words: Critical patients. Serum biochemistry. Survival.  
 

6.2.1 Introdução 

 

Grande parte dos animais atendidos em clínica ou hospital 

veterinário está acometida por doenças sistêmicas que se repercutem em mal estar 

e podem colocar sua vida em risco. Estes pacientes sofrem processos infecciosos, 

sepse, traumas ou resposta inflamatória sistêmica, secundária a agressões variadas; 

além de alterações metabólicas importantes, prejudiciais a homeostasia natural. A 

resposta do organismo é o aumento do catabolismo, resultado de uma maior 

liberação de mediadores endógenos, como hormônios do estresse e citocinas 

(BRUNETTO, 2006). Com o passar do tempo, o estado catabólico pode 

desencadear desnutrição, com perda de massa adiposa e muscular, disfunções 

sistêmicas, queda na resposta imune e comprometimento da capacidade de 

cicatrização tecidual (VANNUCCHI et al., 1996; JEEJEEBHOY, 2000; BRUNETTO, 

2006; MEIJERS et al., 2010). 

Acredita-se que até 50% dos animais hospitalizados estão 

subnutridos, o que está associado, direta ou indiretamente, à maior taxa de 

infecções hospitalares, maior tempo e custo de internamento, maiores taxas de 

complicações e reinternação, assim como o aumento na mortalidade (CHANDLER et 

al. 1992; REILLY; MARTINEAU, 1995; VANNUCCHI et al., 1996; REMILLARD et al., 

2000; LOGAN; HILDEBRANDT, 2003). Dessa forma, o reconhecimento dos animais 

hospitalizados com mau prognóstico permitiria intervenções precoces e o 

estabelecimento de protocolos de monitoração diferenciados, aumentando a 

sobrevida (SPEROTTO; SPINELLI, 2010).  
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Além disso, os profissionais da saúde estão sendo cada vez mais 

questionados em relação ao prognóstico dos pacientes e, em geral, existe uma 

tendência ao pessimismo (COCKCROFT, 2007; RABELO; ARNOLD; ALSUA, 2009). 

A exatidão do prognóstico é de extrema importância, pois a superestimação do risco 

de óbito faz com que o médico deixe de utilizar todas as opções diagnósticas e 

terapêuticas (POSES et al., 1991; RABELO; ARNOLD, 2009).  

Foi comprovado que o prognóstico possui maior acurácia quando 

apoiado em modelos de predição de taxas de alta e óbito (COCKCROFT, 2007; 

RABELO; ARNOLD, 2009; RABELO; ARNOLD; ALSUA, 2009). Os índices 

prognósticos são criados a partir de dados coletados de uma determinada 

população, com seu perfil próprio de enfermidades que, após analisados, são 

extrapolados para outras realidades. O desempenho de um índice genérico pode 

divergir quando aplicado em diferentes populações, estados mórbidos e épocas 

(RABELO; ARNOLD, 2009). 

A vantagem da utilização de marcadores de prognósticos é que eles 

ajudam a selecionar adequadamente os animais que necessitam de cuidados 

intensivos, que costumam gerar um ônus elevado ou a selecionar os casos em que 

a indicação pela eutanásia é apropriada (RABELO; ARNOLD, 2009). 

A medicina dispõe de vários escores (APACHE – Acute Physiology 

and Chronic Health Evaluation, TISS – Therapeutic Intervention Scoring System, 

SAPS – Simplified Acute Physiology Score, MPM – Mortality Probability Model) para 

predizer a mortalidade de pacientes gravemente enfermos (MINNE et al., 2008; 

ALVES et al., 2009; RABELO; ARNOLD, 2009).  Escores prognósticos similares 

foram desenvolvidos para aplicação em medicina veterinária (SPI – Survival 

Prediction Index, ATT – Animal Trauma Triage Scoring, RICO – Rapid Intensive Care 

Outcome), porém sua aplicação em hospitais ou clínicas ainda é limitada e pouco 

difundida (KING et al., 2001, RABELO; ARNOLD, 2009; RABELO; ARNOLD; 

ALSUA, 2009).  

Dessa forma, o presente trabalho procurou analisar o potencial de 

variáveis clínicas e laboratoriais acessíveis como marcadoras de prognóstico em 

cães hospitalizados. Para a realização desse estudo, os animais tiveram a idade, 

tempo de internamento, variáveis clínicas, laboratoriais e eletroforéticas associadas 

com a taxa de alta e óbito. 
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6.2.2 Material e Métodos 

 

O experimento foi realizado com os cães internados no setor da 

Clínica Médica de Animais de Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade 

Estadual de Londrina (HV-UEL). Os exames laboratoriais foram realizados no 

Laboratório de Patologia Clínica, da mesma instituição. A Comissão de Ética no Uso 

de Animais da UEL aprovou todos os procedimentos desse estudo (CEUA processo 

nº 31\11). 

Foram considerados para a inclusão todos os cães internados no 

referido setor, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012. Para criar 

informações que aportasse qualquer segmento da população, não houve exclusão 

baseados em raça, gênero, idade ou motivo de internação. Os pacientes com 

desidratação clínica acima de 7% (BATEMAN & CHEW, 2006), os agressivos, 

dispneicos ou com menos de 1,5 kg foram excluídos do estudo. 

Os animais foram alocados em dois grupos: os que obtiveram alta 

da hospitalização (G1) e os que foram a óbito durante esse período (G2). Para 

graduar o estado nutricional (EN) clínico dos cães foi realizado um exame físico 

específico. Os animais foram avaliados em relação ao peso, escore de condição 

corporal (ECC), escore de massa muscular (EMM) e índice de massa corpórea 

(IMC). Foram também registrados os seguintes dados: raça, idade, gênero, período 

de internação (em dias) e motivo da internação e/ou doença. 

O peso foi mensurado na balança eletrônica, modelo LD 200 * 

(Fabricante Lucastec Balança Eletrônica Ltda). Para a determinação do ECC, os 

cães foram examinados e classificados na escala de LAFLAME (1997), que consiste 

em graduações de 1 a 9. A determinação do EMM foi realizada de acordo com a 

técnica descrita por MICHEL et al. (2009). Para o cálculo do IMC, utilizou-se a 

fórmula padrão: peso corporal(kg)/[estatura (m)]2. A mensuração da estatura dos 

cães e a classificação foram realizadas de acordo com a técnica descrita por 

MULLER et al. (2008).  

Foram colhidos 5 mL de sangue da veia jugular, em uma única 

ocasião, para a realização das análises laboratoriais. O eritrograma e a contagem 

total de leucócitos foram efetuados pelo aparelho BC-2800VET, da marca Mindray®. 

A contagem diferencial de leucócitos foi realizada através da microscopia óptica, a 

partir de um esfregaço sanguíneo, corado pelo panótico rápido para hematologia. As 
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mensurações plasmáticas foram realizadas no aparelho de bioquímicos Siemens 

Dimensions RXL®. A concentração de fibrinogênio foi determinada pelo método de 

precipitação pelo calor (KANEKO e SMITH, 1967). 

Para a realização das eletroforeses, o soro foram dispostos no gel 

de agarose (Celmgel®) e imersos em solução tampão Tris-Glicina, de pH 9,5, dentro 

da encubadora CELM® C-90 (série 235). Em seguida, foram submetidos a uma 

corrente elétrica gerada pelo aparelho CELM® FEA 250 (série 158), por vinte 

minutos. Após esse período, as placas foram coradas e as concentrações das 

frações proteicas foram definidas por densitometria, pelo aparelho Canoscan 640P 

ex, executado por um programa computadorizado. A equipe do laboratório não teve 

acesso aos resultados do exame físico e grupo experimental dos animais dos quais 

o sangue era proveniente, estando cegos para a condição nutricional dos cães 

estudados.  

A associação entre o prognóstico dos animais hospitalizados e as 

variáveis clínicas, laboratoriais e de eletroforese, classificadas em categorias, foi 

analisada pelo teste Qui-quadrado (χ2) ou Teste Exato de Fisher, quando ocorreu 

frequência esperada (Eij) menor do que 5. No caso de variáveis contínuas, o teste 

utilizado foi o de Mann-Whitney (M-W). A opção pelo teste não paramétrico foi 

devido a não normalidade dos dados, testada pelo teste Shapiro-Wilk. As variáveis 

categóricas foram apresentadas em frequências absoluta e percentual e as 

contínuas, em média, desvio-padrão, mediana e quartis 3 e 1. As análises foram 

feitas no SAS versão 8.2 (software Institute Inc. Cary, N.C.). 

 

6.2.3 Resultados e Discussão 

 

Foram avaliados 185 animais, destes, 52,97% (98/185) eram 

machos e 47,3% (87/185) fêmeas. A idade dos cães variou de um mês a 17 anos 

(mediana de seis anos). O peso variou de dois a 55,4 kg (mediana de 8,3 kg). As 

raças encontradas foram Poodle (13), Boxer (8), Shitzu (8), Cocker spaniel inglês 

(7), Tequel (7), Pitbull (5), Labrador retriever (5), Pinscher (5), Dálmata (4), Lhasa 

apso (4), Rottwailer (3), Pastor belga (2), Maltês (2), Schnauzer (2), e um exemplar 

das raças: Basset hound, Pastor Alemão, White highland west terrier, Yorkshire, 

Chow-chow, Golden retriever e Akita, além de 104 cães sem raça definida.  
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As suspeitas diagnósticas foram agrupadas da seguinte forma: 

doenças gastroentéricas (70), do sistema urinário (48), infecciosas (42), 

neurológicas (25), hemolinfáticas (16), respiratórias (10), oncológicas (9), 

reprodutivas (7), endócrinas (4), dermatológicas (4), insuficiência cardíaca (4), 

doenças imunomediadas (3), esqueléticas (3) e oftálmica (1). A grande diversidade 

de raças e motivos de internação impediu a análise individual do prognóstico para 

cada afecção ou raça. 

Dos animais estudados, 126 (68,1%) tiveram alta e 59 foram a óbito 

(31,8%). Não foi notada a associação entre o peso, idade, duração da hospitalização 

e IMC com o desfecho dos animais (Tabelas 1 e 2). Divergindo deste achado, 

BRUNETTO (2006) avaliou a associação entre o tempo de internamento e 

prognóstico de cães e gatos hospitalizados (522 animais) e notou que os pacientes 

que ficavam mais tempo hospitalizados tinham maior taxa de alta, pois os óbitos 

ocorriam em poucos dias de hospitalização.  

Em humanos, o IMC está associado ao prognóstico, quanto mais 

elevado for o IMC maior é a mortalidade dos pacientes (MONTEIRO et al., 2000). 

Por outro lado, valores baixos sugerem desnutrição e maior morbimortalidade 

(MONDINI; MONTEIRO, 1998). Ou seja, os dois extremos do IMC estão associados 

com pior prognóstico (VANNUCCHI et al., 1996).  

Para esse trabalho, os cães estudados, tanto os do grupo G1 quanto 

G2, tinham IMC indicativo de peso ideal (Tabela 2). Uma possível explicação seria o 

fato de que, nos pacientes críticos, o peso pode se alterar rapidamente devido à 

depleção hídrica, sobrecarga ou presença de edema e efusões, mascarando a 

provável perda de massa muscular ou adiposa. Portanto, o IMC desses pacientes é 

superestimado (CERVI; FRANCESCHINI; PRIORI, 1998; FONTOURA et al., 2006; 

MAICÁ; SCHWEIGERT, 2008).  

A avaliação do ECC permite inferir a quantidade de tecido adiposo 

que o paciente possui. É utilizado para determinar o EN do paciente e quantificar os 

desvios em relação ao peso ideal (LAFLAMME, 1997; FREEMAN et al., 2011). Dos 

animais estudados, 46,49% (86/185) foram considerados magros (ECC 1 a 3), 

41,62% (77/185) estavam no peso ideal (ECC 4 e 5) e 11,89% (22/185) com 

sobrepeso (ECC 6 a 9). Os animais magros foram considerados clinicamente 

desnutridos (Tabela 3).  
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O ECC foi associado significativamente às taxas de alta e óbito 

(p<0,01) (Tabela 3 e 4). A tabela 4 ilustra a associação do desfecho com o ECC de 

forma individual, para cada graduação do escore. As maiores taxas de alta foram 

observadas nos animais com ECC 6 (94,12% ) e 7 (100%), ou seja, com sobrepeso, 

enquanto os animais muito magros, com ECC 1 e 2 tiveram as maiores taxas de 

óbito (55,56% e 37,84%, respectivamente). Achados semelhantes foram observados 

na pesquisa de BRUNETTO (2006). 

Sabe-se que a perda muscular é maior em animais doentes e está 

correlacionada com desnutrição proteica, imunodeficiência, fraqueza muscular, 

menor capacidade cicatricial e maior mortalidade (VANNUCCHI et al., 1996; EVANS 

et al., 2008; FREEMAN et al., 2011). Neste trabalho, 2,2% (4/185) dos cães 

apresentaram perda muscular severa, 21,08% (39/185) perda muscular moderada, 

27,6% perda muscular discreta (51/185) e 49,2% (91/185) massa muscular normal 

(Tabela 5). Corroborando com outros pesquisadores, o EMM foi fortemente 

associado às taxas de alta e óbito (p<0,001) e pode-se observar que, quanto mais 

grave foi a perda muscular, maior foi o risco de óbito.  

Os animais clinicamente desnutridos (ECC≤3 e/ou EMM≤2) 

apresentaram as maiores taxas de óbito, resultados semelhantes foram observados 

em outras pesquisas (BRUNETTO, 2006, FERREIRA et al., 2006). 

Em relação às variáveis laboratoriais, houve associação 

estatisticamente significativa do desfecho com o número de linfócitos e com 

concentrações séricas de glicose, cálcio, fósforo, albumina e proteína total, mas não 

entre o desfecho com volume globular, concentração de hemoglobina, fibrinogênio, 

colesterol e magnésio.  

Alguns estudos associam a anemia e a diminuição das 

concentrações séricas de hemoglobina ao pior prognóstico de pacientes 

hospitalizados. Uma pesquisa envolvendo 422 cães em estado crítico constatou que 

um volume globular abaixo de 29,5%, concentração de hemoglobina menor que 11 

g/dL e leucócitos totais abaixo de 10.300/mm3 estavam associados a menor 

sobrevivência (RABELO; ARNOLD; ALSUA, 2009). Tais associações não foram 

observadas nesse trabalho, talvez pela amostragem inferior avaliada (Tabela 6). 

O número de linfócitos indica a capacidade de defesa imunológica 

do organismo (CHANDRA, 1992). Entretanto, seus valores diminuem em 

decorrência de vários fatores, como tratamento com esteroides, imunossupressores, 
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infecções, estresse metabólico, entre outros. (JEEJEEBHOY, 2000; ACOSTA et al., 

2005; OLIVEIRA et al., 2008). Os animais estudados, G1 e G2, apresentaram 

número total de linfócitos dentro dos valores de referência, entretanto os animais do 

G2 apresentaram valores significativamente menores (Tabela 6). A menor 

quantidade de linfócitos nos animais que foram a óbito sugere menor competência 

imunológica e, portanto, maior susceptibilidade a agentes infecciosos (CHANDRA, 

1992; BUSH, 2004). Outra justificativa para valores de G2 seria a possibilidade de 

ocorrência de maior estresse metabólico nesse grupo (ACOSTA et al., 2005; 

OLIVEIRA et al., 2008).  

O fibrinogênio é uma proteína de fase aguda sintetizada pelo fígado, 

cuja concentração plasmática eleva-se sob a ação de várias citocinas e quimocinas 

envolvidas no processo inflamatório (ANDREWS ET al. 1994). Há trabalhos que 

afirmam que a determinação do fibrinogênio é tão significativa para cães, como 

marcador de inflamação aguda, como é para equinos (SUTTON; JOHNSTONE, 

1977; ANDREWS et al., 1994). Foi hipotetizado que cães com hiperfibrinegemia 

sofreriam de inflamação mais intensa e teriam pior prognóstico, entretanto, a 

associação do fibrinogênio com o desfecho dos animais não foi observada neste 

trabalho (Tabela 7). Não foram encontradas outras pesquisas analisando a 

associação dessa variável, como marcadora de prognóstico de cães. 

A hiperglicemia é comum após o trauma físico ou em doenças 

críticas devido à secreção de hormônios, como catecolaminas, cortisol, hormônio do 

crescimento e glucagon, na resposta ao estresse (MEGUID et al., 1981; PEREIRA, 

2007). Esses hormônios são chamados de diabetogênicos, porque aumentam a 

resistência dos receptores periféricos à ação da insulina (PEREIRA, 2007; MAICÁ; 

SCHWEIGERT, 2008). Em humanos, a hiperglicemia está associada com mau 

prognóstico, aumento do risco de infecções, infarto do miocárdio, polineuropatia e 

falência múltipla de órgãos (CHASE et al., 2008; PRINS, 2010).  

No presente trabalho, os animais G2 evidenciaram valores de 

glicemia inferiores ao G1, entretanto, dentro dos valores de referência. Os animais 

G1 apresentaram média discretamente elevada e mediana normal (Tabela 8). 

Apesar de a diferença ser estatisticamente significativa, na prática, a glicose não foi 

um bom indicador de prognóstico, pois os valores encontrados nos grupos pouco 

divergiram da normalidade. É importante ressaltar que a glicemia pode se alterar 

devido à doença de base, utilização de alguns fármacos ou por administração 
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intravenosa de glicose, variáveis que não foram controladas nesse estudo (BUSH, 

2004). 

O cálcio possui elevado potencial para predizer o prognóstico 

(FIGUEIREDO, 2011). Nesse trabalho, foi mensurado o cálcio total. Os animais G2 

possuíam médias e medianas de calcemia inferiores aos animais G1 (Tabela 8). 

Outras pesquisas analisaram o potencial do cálcio ionizado como indicador de 

prognóstico em cães traumatizados e constataram menor sobrevivência dos animais 

hipocalcêmicos (HOLOWAYCHUK; MONTEITH, 2009; FIGUEIREDO, 2011). Os 

autores ainda relataram que o cálcio ionizado se mostrou relacionado aos valores de 

cálcio total e foi sugerida a associação entre nível de hipocalcemia com a gravidade 

da doença de base (HOLOWAYCHUK; MONTEITH, 2009). Outro estudo, que 

avaliou a concentração do cálcio ionizado em cães com doenças críticas, evidenciou 

a associação entre hipocalcemia com maior tempo de internação, mas não com 

maior ocorrência de óbito (HOLOWAYCHUK et al., 2009). 

O fósforo sérico costuma estar baixo em pacientes críticos em 

virtude das interações com fármacos e da elevada síntese de ATP, para sustentar a 

condição de hipermetabolismo (LABADARIOS, 1990; PRINS, 2010). 

Contrariamente, no presente estudo, notou-se que os animais de G2 evidenciaram 

hiperfosfatemia enquanto os animais de G1 apresentaram valores normais (Tabela 

8). Isso ocorreu devido à alta prevalência de insuficiência renal (IR) na população 

estudada. A IR gera hiperfosfatemia, decorrente da menor taxa de filtração 

glomerular e está frequentemente associada a pior prognóstico (SEGEV; KASS; 

FRANCEY, 2008). 

Segundo alguns autores, o colesterol pode ser empregado para 

avaliação do prognóstico, níveis séricos baixos estão correlacionados com o 

aumento da mortalidade e da permanência hospitalar (ACOSTA et al., 2005; 

SAMPAIO; FIGUEIREDO, 2005). Apesar disso, neste trabalho, as concentrações 

dessa variável foram semelhantes e estavam dentro do intervalo de referência nos 

dois grupos, não sendo evidenciada a associação com o desfecho dos pacientes 

(Tabela 8). 

Em relação ao proteinograma, a diminuição da concentração da 

proteína total e da albumina é sugestiva de lesão, inflamação e estresse metabólico 

(DALEY; BISTRIAN, 1994; HARDIE et al., 1995; JEEJEEBHOY, 2000; OLIVEIRA; 

ROCHA; SILVA, 2008). Em especial, a albumina é considerada marcadora sensível 
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de morbidade, mortalidade e tempo de hospitalização, sendo que, quanto mais 

grave é a doença, menor é a concentração de albumina e pior é o prognóstico 

(DALEY; BISTRIAN, 1994; HARDIE et al., 1995; JEEJEEBHOY, 2000; HIGGINS et 

al., 2006; OLIVEIRA; ROCHA; SILVA, 2008).  

Neste trabalho, foi constatado que os animais que foram a óbito 

apresentaram concentrações de albumina e proteína total próximas do limite inferior 

de referência e os animais que tiveram alta exibiram concentrações estatisticamente 

superiores (Tabela 8). Esses resultados corroboram com a literatura vigente 

(HIGGINS et al., 2006). 

Em relação às variáveis eletroforéticas, houve associação do 

desfecho apenas com as frações alfa-2 e betaglobulinas. É importante notar que 

ambos os grupos (G1 e G2) apresentaram diminuição da fração albumina, porém, 

com valores inferiores nos animais G2, reforçando a associação entre 

hipoalbuminemia e mortalidade (Tabela 9).  

Em relação à fração alfa 2-globulinas, houve aumento significativo 

no G1 em relação ao G2, com concentrações discretamente elevadas (Tabela 9). A 

banda alfa-2 é constituída por um grupo variado de proteínas, entre elas: 

haptoglobina, alfa-2-macroglobulina, pré-betalipoproteínas, ceruloplasmina, 

eritropoetina e a colinesterase (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999; FILHO, 2008; 

KANEKO et al., 2008). A alfa-2-macroglobulina e a haptoglobina correspondem à 

maior parte dessa banda (LARSON, 1974; MCPHERSON, 1999). Essas são, em 

maioria, proteínas de fase aguda, que modulam o processo inflamatório. O aumento 

dessa fração sugere infecção, inflamação ou distúrbios imunológicos, especialmente 

nos seguintes casos: síndrome nefrótica, diabetes mellitus, doenças agudas, 

pneumonia, estresse, uso de corticoides, entre outros (LARSON, 1974; 

MCPHERSON, 1999; THOMAS, 2000; FILHO, 2008).  

A princípio, a elevação da fração alfa 2-globulina no grupo que 

obteve alta parece controverso, mas, os autores acreditam que tal fato sugere que 

houve resposta orgânica adequada frente à doença de base. Animais em estado 

crítico, como no G2, poderiam estar sofrendo de desnutrição proteica severa a ponto 

de não sintetizarem essas proteínas em quantidade adequada (BRUNETTO, 2007). 

Outra possibilidade seria o maior acometimento dos animais de G1 por doenças 

agudas, o que explicaria o aumento da fração alfa2-globulinas. Não foram 
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encontrados outros trabalhos associando os dados de eletroforese ao prognóstico 

de cães.  

Em relação à fração betaglobulina, o grupo G2 apresentou valores 

abaixo da referência enquanto o G1 apresentou concentrações normais (Tabela 9). 

As betaglobulinas são um grupo heterogêneo de proteínas, cujo as principais são: 

beta-lipoproteínas, hemopexina, transferrina, componente C3 do complemento, 

ferritina, proteína C-reativa, IgA, IgM, beta-2-lipoproteína, plasminogênio e 

fibrinogênio. Portanto, também envolvem proteínas de fase aguda (LARSON, 1974; 

MCPHERSON, 1999; ECKERSALL, 2008; FILHO, 2008; KANEKO et al., 2008). A 

diminuição dessas proteínas nos animais que foram a óbito sugere ineficiência da 

reação de fase aguda, desnutrição proteica grave ou perda das proteínas 

endógenas devido a doença de base, como glomerulopatias ou enteropatias 

perdedora de proteínas (BRUNETTO, 2006; FILHO, 2008; PRINS, 2010). 

As maiores limitações deste trabalho foram o fato das variáveis 

laboratoriais poderem ter sido influenciadas pela fluidoterapia, medicações utilizadas 

e doenças de base dos pacientes. Além disso, as avaliações clínicas como ECC e 

EMM possuem certo grau de subjetividade. Também não foi possível separar as 

análises por doenças específicas, sendo que a amostra estudada foi, dessa forma, 

heterogênea, mas representativa das populações em internamentos veterinários. 

 

6.2.4 Conclusões 

 

São indicativos de mau prognóstico em cães hospitalizados: baixos 

valores de ECC (especialmente nas graduações 1 e 2), baixos valores de EMM, 

número total de linfócitos reduzido, hiperfosfatemia, concentrações reduzidas de 

albumina e de proteína total e diminuição da fração betaglobunina, na eletroforese. 

São indicadores de bom prognóstico: ECC elevados (especialmente nas graduações 

6 e 7), adequado EMM e elevação da fração alfa2-globulina, na eletroforese.  

Neste trabalho, o aumento das proteínas de fase aguda (alfa2-

globulina) foi associado a bom prognóstico, enquanto a diminuição (betaglobulinas) 

foi associada a maior mortalidade. Os autores acreditam que isso possa indicar uma 

maior capacidade em lidar com processos inflamatórios e infecciosos dos animais 

que tiveram alta em comparação aos que foram a óbito. 
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Apesar de ter sido encontrado associação significativa com o 

desfecho dos pacientes, os autores não consideraram a glicemia, colesterol e o 

cálcio como bons indicadores de prognóstico, pois a variação entre os grupos alta e 

óbito foi pequena e não houve desvio significativo em relação aos valores de 

referência. O fibrinogênio também não foi considerado indicador de prognóstico. 

Um estudo prospectivo contendo maior amostra de cães 

hospitalizados seria necessário para reforçar ou discordar dos achados deste 

estudo. 
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Tabela 1 – Associação do desfecho com o peso (porte), em frequência (%), para 
cães hospitalizados, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012, no 
setor de Clínica Médica de Animais de Companhia, do Hospital 
Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 2013. 

Variável 
G1 (Alta) 

n=125 
G2 (Óbito) 

n=59 
Análise 

Peso 1-10kg 67 (71,28%) 27 (28,72%)  

Peso >10-25 kg 46 (64,79%) 25 (35,21%) 
χ2 = 1,00 * 

GL=2  
p<0,605 

Peso >25kg 12 (63,16%) 7 (36,84%)  

* χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
 

Tabela 2 – Associação do desfecho com a idade, tempo de internação e índice de 
massa corporal (IMC), em média e mediana (Q3-Q1), para cães 
hospitalizados, no período de agosto de 2011 a agosto de 2012, no setor 
de Clínica Médica de Animais de Companhia, do Hospital Veterinário da 
Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 2013. 

Variável 
G1 (Alta) 

n=125 
G2 (Óbito) 

n=55 
Análise 

Idade (meses)    

Média ± DP 71,98 ± 51,61 66,32 ± 52,2 
M-W * 

p=0,562 

Mediana 72,0 (120,0 -24,0) 48,0 (108,0 – 22,0)  

Internação (dias)    

Média ± DP 6,16 ± 3,24 5,7 ± 3,3 
M-W 

p=0,238 

Mediana 5,0 (7,0 - 4,0) 5,0 (8,0 - 3,0)  

IMC (kg/m²) 1    

Média ± DP 14,59 ± 8,03 12,96 ± 4,13 
M-W 

p=0,112 

Mediana 13,96 (15,61 – 11,00) 12,59 (14,50 – 10,59)  
1 Valores de referência: 11,8 e 15 kg/m² (MULLER et al., 2008). *Teste de Mann-Whitney. 
 

Tabela 3 – Associação do desfecho com o escore de condição corporal (ECC), 
agrupado em: cães magros (1-3), ideal (4 e 5) e sobrepeso (6-9), em 
frequência (%), para cães hospitalizados, no período de agosto de 2011 
a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de Companhia, 
do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 
2013. 

ECC 1-3 4-5 6-9 Análise 
G1 (Alta) n=126 55 (63,95%) 50 (64,94%) 21 (95,45%) 

G 2 (Óbito) n=59 31 (36,05%) 27 (35,06%) 1 (4,55%) 

χ2 = 8,61 * 
GL=2 

p<0,013 
Total 86 (46,49%) 77 (41,62%) 22 (11,89%) 185 (100%) 

* χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
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Tabela 4 – Associação do desfecho com o escore de condição corporal (ECC), em 
frequência (%), para cães hospitalizados, no período de agosto de 2011 
a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de Companhia, 
do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 
2013. 

ECC 1 2 3 4 5 6 7 8 Análise 

Alta 
4 

(44,4%) 
23 

(62,1%) 
28 

(70,0%) 
31 

(63,2%) 
19 

(67,8%) 
16 

(94%) 
4 

(100%) 
1 

(100%) 

Óbito 
5 

(55,5%) 
14 

(37,8%) 
12 

(30,0%) 
18 

(36,7%) 
19 

(32,1%) 
1  

(5,8%) 
0  

(0,0%) 
0  

(0,0%) 

TF * 
p<0,001 

Total 9(4,8) 37(19,8) 40(21,5) 49(26,3) 38(20,4) 17(9,1) 4(2,1) 1(0,5) 185(100)
* Teste de Fisher. 
 

Tabela 5 – Associação do desfecho com o escore de massa muscular (EMM), em 
frequência (%), para cães hospitalizados, no período de agosto de 2011 
a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de Companhia, 
do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 
2013. 

EMM 0 1 2 3 Análise 
Alta (n=126) 2 (50,00%) 18 (46,15%) 33 (64,71%) 73 (80,22%) 
Óbito (n=59) 2 (50,00%) 21 (53,85%) 18 (35,29%) 18 (19,78%) 

TF 
p<0,001 

Total 4 (2,2%) 39 (21,0%) 51 (27,6%) 91 (49,2%) 185 (100,0%) 
* Teste de Fisher. 
 

Tabela 6 – Associação do desfecho com as variáveis hematológicas, em média e 
mediana (Q3-Q1), para cães hospitalizados, no período de agosto de 
2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de 
Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 
Londrina. Londrina, 2013. 

Variável 
G1 (Alta) 

n=126 
G2 (Óbito) 

n=59 
Análise 

Volume globular 1    

Média ± DP 31,32 ± 13,56 27,4 ± 10,12 
M-W * 

p=0,071 

Mediana 32,1 (42,2 - 20,0) 24,7 (33,6 - 19,4)  

Hemoglobina 2    

Média ± DP 9,57 ± 4,0 8,5 ± 3,4 
M-W 

p=0,071 

Mediana 10,0 (13,0 - 6,5) 8,3 (10,5 - 5,9)  

Linfócitos 3    

Média ± DP 2230,2 ± 4404,4 1469,4 ± 1408,6 
M-W 

p=0,027 

Mediana 1412,4 (2607,0 – 742,0) 1058,0 (1882,0 – 485,0)  
1 Valores de Referência: 37 a 55% (BUSH, 2004).  
2  Valores de Referência: 12 a 18 g/dL (BUSH, 2004). 
3  Valores de Referência: 1.000 a 4.800 /µL (BUSH, 2004).  
*Teste de Mann-Whitney. 
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Tabela 7 – Associação do desfecho com a concentração sérica de fibrinogênio, em 
frequência (%), para cães hospitalizados, no período de agosto de 2011 
a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de Companhia, 
do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina. Londrina, 
2013. 

Fibrinogênio 1 
G1 (Alta) 

n=113 
G2 (Óbito) 

n=48 
Análise 

100-500 mg/mL 99 (87,61%) 38 (79,17%) 
>500 mg/mL 14 (12,39%) 10 (20,83%) 

χ2 = 1,89 * 
GL=1; p=0,168 

1 Valores de Referência: 100 a 500 mg/L (BUSH, 2004). 
* χ2 = Teste de Qui-quadrado, GL = Grau de Liberdade. 
 

Tabela 8 – Associação do desfecho com as variáveis bioquímicas, em média e 
mediana (Q3-Q1), para cães hospitalizados, no período de agosto de 
2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de 
Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 
Londrina. Londrina, 2013. 

Variável 
G1 (Alta) 

n=126 
G2 (Óbito) 

n=59 
Análise 

Glicemia 1    

Média ± DP 118,2 ± 53,8 107,5 ± 69,9 
M-W * 

p=0,026 
Mediana  106,0 (124,0 - 92,0) 97,0 (116,0 – 81,0)  
Cálcio 2    

Média ± DP 11,9 ± 1,1 11,7 ± 0,9 
M-W 

p=0,013 
Mediana  12,1 (12,6 – 11,7) 11,8 (12,4 – 11,4)  
Fósforo 3    

Média ± DP 6,27 ± 4,23 7,63 ± 4,56 
M-W 

p=0,030 
Mediana  5,42 (6,82 – 4,02) 6,52 (9,06 – 4,40)  

Colesterol 4    

Média ± DP 209,6 ± 74,9 221,3 ± 98,9 
M-W 

p=0,573 
Mediana  208,5 (267,0 – 152,0) 206,0 (296,0 – 147,0)  

Magnésio 5    

Média ± DP 2,7 ± 0,3 2,6 ± 0,3 
M-W 

p=0,672 
Mediana  2,7 (3,0 – 2,5) 2,7 (3,0 – 2,4)  

Albumina 6    

Média ± DP 3,0 ± 0,5 2,6 ± 0,6 
M-W 

p=0,004 
Mediana  3,0 (3,3 – 2,7) 2,8 (3,2 – 2,1)  

Proteína Total 7    

Média ± DP 6,9 ± 1,5 6,4 ± 1,8 
M-W 

p=0,027 
Mediana  7,0 (7,9 – 6,0) 6,3 (7,6 – 5,1)  

1 Valores de Referência: 60 a 110 mg/dL (BUSH, 2004). 
2 Valores de Referência: 8,0 a 12,0 mg/dL (BUSH, 2004). 
3 Valores de Referência: 2,6 a 6,2 mg/dL (BUSH, 2004). 
4 Valores de Referência: 100 a 300 mg/dL (BUSH, 2004). 
5 Valores de Referência: 1,8 a 2,4 mg/dL (BUSH, 2004). 
6 Valores de Referência: 2,6 a 3,3 g/dL (BUSH, 2004). 
7  Valores de Referência: 6,0 a 8,0 g/dL (BUSH, 2004). 
*Teste de Mann-Whitney. 



 
 

100

Tabela 9 – Associação do desfecho com as variáveis eletroforéticas, em média e 
mediana (Q3-Q1), para cães hospitalizados, no período de agosto de 
2011 a agosto de 2012, no setor de Clínica Médica de Animais de 
Companhia, do Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 
Londrina. Londrina, 2013. 

 

1 Valores de Referência: 2,5 a 4,0 g/dL (BUSH, 2004). 
2  Valores de Referência: 0,2 a 0,5 g/dL (BUSH, 2004). 
3  Valores de Referência: 0,3 a 1,1 g/dL (BUSH, 2004). 
4  Valores de Referência: 1,2 a 2,2 g/dL (BUSH, 2004). 
5  Valores de Referência: 0,8 a 1,8 g/dL (BUSH, 2004). 
*Teste de Mann-Whitney. 
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7 CONCLUSÕES 

 

A presente pesquisa concluiu que: 

 A gravidade da desnutrição está fortemente associada à 

gravidade da doença de base, em cães hospitalizados. Quanto 

mais severa é a doença, maior é a prevalência e mais grave é a 

desnutrição; 

 Estão associados à desnutrição, reforçando seu diagnóstico: 

baixos valores de IMC, anemia, baixas concentrações de 

hemoglobina, hiperfibrinogemia, diminuição da fração albumina e 

aumento da fração gama (na eletroforese); 

 Quanto menor for o ECC e EMM, menor será o IMC, VG, Hb e 

fração albumina, reforçando suas validades como indicadores de 

EN ruim; 

 Baixos valores de IMC e alta concentração da fração 

gamaglobulina se associam com desnutrição severa; 

 A concentração de fibrinogênio determinada pelo método de 

precipitação pelo calor se caracterizou, neste estudo, como um 

indicador do EN pouco sensível; 

 As características de pele e pelagem, número total de linfócitos, 

glicemia, colesterol e a concentração de proteína total não são 

bons indicadores do EN; 

 São indicadores de mau prognóstico: baixos valores de ECC 

(especialmente nas graduações 1 e 2), baixos valores de EMM, 

número total de linfócitos reduzido, hiperfosfatemia, 

concentrações reduzidas de albumina e de proteína total e 

diminuição da fração betaglobunina, na eletroforese; 

 São indicadores de bom prognóstico: ECC elevados 

(especialmente nas graduações 6 e 7), adequado EMM e 

elevação discreta da fração alfa2-globulina, na eletroforese; 

 Os animais que tiveram alta da hospitalização apresentaram 

aumento de proteínas da fase aguda (alfa2-globulinas) enquanto 

a diminuição (betaglobulinas) foi associada a maior mortalidade. 
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Isso sugere uma maior capacidade em lidar com processos 

inflamatórios e infecciosos dos animais que tiveram alta em 

comparação aos que faleceram; 

 A glicemia, colesterol e o cálcio não são bons indicadores de 

prognóstico; 

 Estudos adicionais, com amostragem maior são necessários 

para confirmar os achados desse trabalho. 
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ANEXO A 

Índice de Massa Corporal Canina 

 

Anexo D – Índice de Massa Corporal para cães de porte médio (entre 10-25 kg). 

CONDIÇÃO CORPORAL  IMC MÉDIO  

ABAIXO DO PESO  ABAIXO DE 11,7  

PESO IDEAL  ENTRE 11,8 E 15  

SOBREPESO  ENTRE 15,1 E 18,6  

OBESO  ACIMA DE 18,7  

Fonte: MULHER et. al. Ciência Rural, Santa Maria, v.38, n.4, p.1038-1043, jul, 2008. 
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ANEXO B 

Escore de condição corporal 

 

Anexo B – ESCORE DE CONDIÇÂO CORPORAL – CÃO 

 

1 EMACIADO: Costelas, vértebras lombares, ossos pélvicos e 

todas as proeminências ósseas evidentes à distância. Nenhum 

tecido adiposo discernível. Óbvia perda de massa muscular. 

 

2 MUITO MAGRO: Costelas, vértebras lombares e ossos 

pélvicos facilmente visíveis. Não há tecido adiposo palpável. 

Algumas evidências de proeminência óssea. Mínima perda de 

massa muscular. 

 

3 MAGRO: Costelas facilmente palpáveis e podem ser visíveis, 

não há tecido adiposo palpável. Topos das vértebras lombares 

visíveis. Os ossos pélvicos tornam-se proeminente. Cintura e 

afinamento abdominal óbvios. 

 

4 DISCRETAMENTE ABAIXO DO PESO: Costelas facilmente 

palpáveis com mínima cobertura de tecido adiposo. Cintura 

facilmente notada, vista de cima. Afinamento abdominal evidente.  

 

5 IDEAL: Costelas palpáveis sem o recobrimento excessivo de 

tecido adiposo. Cintura observada atrás das costelas, quando 

visto de cima. Afinamento abdominal visualizado, quando observado pela lateral.  

 

6 SOBREPESO: Costelas palpáveis, com um ligeiro excesso de gordura. Cintura é 

visível quando vista de cima, mas não é proeminente. Afinamento abdominal 

aparente.  
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7 PESADO: Costelas palpáveis com dificuldade, por excessivo 

recobrimento de tecido adiposo. Perceptíveis depósitos de 

tecido adiposo sobre a área lombar e base da cauda. Cintura 

ausente ou pouco visível. Afinamento abdominal pode estar 

ausente.  

 

8 OBESO: Costelas não palpáveis sob pesada cobertura de 

tecido adiposo ou palpáveis somente com pressão significativa. 

Depósitos substanciais de tecido adiposo sobre a área lombar e 

base da cauda. Cintura ausente. Não há afinamento abdominal. 

O abdome pode estar distendido. 

 

9 OBESO SEVERA: Depósitos massivos de tecido adiposo ao longo da coluna, 

tórax e base da cauda. A cintura e o afinamento abdominal estão ausentes. Há 

depósitos de tecido adiposo no pescoço e nos membros. A distensão abdominal é 

óbvia.  

 

Fonte: LAFLAMME, D. Development and Validation of a Body Condition Score 
System for Dogs. Canine Practice, v. 22, n. 4, p. 10-15, july/alg. 1997.  
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ANEXO C 

Escore de massa muscular 

 

Anexo C – Escore de massa muscular 

Escore Condição 

 

0 

Perda de massa muscular pronunciada, caracterizada por grande perda 

de musculatura palpável nas regiões da escápula, crânio (região parietal) 

e íleo 

 

1 

Perda de massa muscular moderada, caracterizada por uma diminuição 
claramente visível de musculatura palpável nas regiões da escápula, 
crânio e íleo 

 

2 Perda leve de massa muscular, caracterizada por uma ligeira diminuição 

de musculatura palpável nas regiões da escápula, crânio e íleo 

3 Massa muscular normal e palpável nas regiões da escápula, crânio e íleo 

Fonte: MICHEL, et. al (2009). 
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ANEXO D 

Escore de desidratação clínica 

 

Anexo A – Escore de desidratação clínica para animais de companhia. 

DESIDRATAÇÃO SINAIS CLÍNICOS 

<5% Não detectável no exame físico; histórico sugestivo de perdas 

hídricas; modificações agudas no peso corporal 

5% Perda subclínica da elasticidade cutânea 

6-8% Moderada perda da elasticidade cutânea, evidente 

prolongamento do tempo de refluxo capilar, membranas 

mucosas ressecadas 

8-10% Óbvia perda da elasticidade cutânea, evidente prolongamento 

do tempo de refluxo capilar, membranas mucosas ressecadas, 

enoftalmia evidente 

10-12% Severa perda da elasticidade cutânea, membranas mucosas 

ressecadas, enoftalmia evidente, sinais de choque (aumento do 

prolongamento do tempo de refluxo capilar, taquicardia, pulso 

fraco, etc.) 

>12% Idem acima, moribundo 

Fonte: Shane W. Bateman & Dennis J. Chew (2006). 


