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ABSTRACT

Background: Babesiosis is a hemolytic disease caused by protozoa of the genus Babesia spp. responsible for causing
anemia, fever and splenomegaly in several animal species. The Cerebral involvement of Babesiosis in dogs manifests itself
in a hyperacute manner with neurological disorders such as motor incoordination, nystagmus, anisocoria and convulsions.
In Brazil there still are no studies which describe the pathological aspects of cerebral babesiosis in dogs together with
information relating to its clinical aspects and epidemiology. Therefore, this work had as an objective to describe seven
cases of canine cerebral babesiosis, emphasizing its epidemiological, clinical and pathological aspects.

Materials, Methods & Results: All the records of the necropsies performed in dogs at Animal Pathology Laboratory (LPA/
HV) of the Federal University of Campina Grande (UFCG), Patos Campus, Paraiba, Northeast of Brazil were identified. In
The period from January 2003 to December 2017. Later, were selected all the cases of cerebral babesiosis. Were included
in the study the cases in which was possible to detect structures that were morphologically compatible with Babesia spp.
trophozoites, intra-erythrocyte in vessels, associated to the presence of lesions in the CNS. For the microscopical descrip-
tion all the histological slides of the cases were revised, in addition to new slides were made with the fragments stored in
parafin blocks or with the material fixed in a 10% formalin solution. The clinical course of the animals studied was hyper-
acute. In 4 cases, there was sudden death within 24 h, from the appearance of the first symptoms and case 7 presented an
evolution of approximately 12 h. The main clinical symptoms described were vocalization, anorexia/hyporexia, jaundice
and decubitus. Additionally, the most consistente macroscopical findings observed during the necropsy were a diffuse
orange-coloured liver and splenomegaly. The most consistent alterations in the canine cerebral babesiosis were hypertrophy
of the endothelial cells, monocytic leukostasis, non-supurative meningitis, in addition to congestion, thrombosis, hemor-
rhage, vasculitis and perivascular cuffs.

Discussion: In all the dogs of the present study, it was possible the detection of structures morphologically compatible
with Babesia spp. trophozoites, as well as structural alterations and layout of the parasited erythrocytes, and the reduc-
tion of the eosinophilia, sweeling and formation of clusters in contact with the endothelium. The high parasite load in the
sections of the brain was not a very precise criterium to explain the death of the animals, since only 1 case presented high
concentrations of parasited erythrocytes. The other cases with discreet and moderate parasitic infestation were fatal probably
due to the antigens liberated by the agent which culminate in systemic responses, suggesting a high pathogenicity of the
hemoparasite. It’s necessary to include hyperacute diseases in the differential diagnosis, mainly in puppies, as infectious
canine hepatitis, however jaundice in these cases is rarely observed, additionally, at necropsy, there is a predominance of
petechiae and ecchymosis in the mucous membranes of the intestine and stomach. More extensive hemorrhage is observed
in the subcutaneous tissue, kidneys, lungs, heart, and histopathological visualization of liver necrosis with intranuclear
basophilic or amphophilic body inclusions in hepatocytes, Kupffer cells or endothelial cells.
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INTRODUCAO

Babesiose ¢ uma doenca hemolitica causada
por protozodrios do género Babesia spp. responsdveis
por causar anemia, febre e esplenomegalia em vdrias
espécies animais [5,21].

Nos animais foi descrita pela primeira vez na
espécie bovina em 1888, cujo os sinais clinicos mais
prevalentes foram febre e hemattria [3]. O primeiro
registro em cdes ocorreu alguns anos depois, em 1896,
na Africa, por meio da visualizacio de estruturas intrae-
ritrocitdrias morfologicamente compativeis, associadas
a sinais clinicos de doenc¢a hemolitica [1].

A forma neuroldgica da babesiose, ja foi des-
crita em bovinos [20] e caes, sendo considerada uma
forma atipica da doenga [2,19], ocorrendo na minoria
dos casos [19]. O primeiro relato da babesiose en-
cefdlica em cées ocorreu em 1905, na Franga cujo o
animal apresentava sintomatologia neurolégica aguda
com evolucido fatal [18], porém sem a compreensao
dos mecanismos relacionados a formacao das lesoes.
Atualmente, acredita-se que os eventos relacionados a
sua patogenia estdo associados a vasculite e hipdxia [2].

Os dados na literatura de caes com babesiose
e envolvimento encefalico concomitante sdo escassos
e além disso, sem evidenciacdo histopatolégica dos
casos post mortem [2,7]. Ha na literatura internacio-
nal um trabalho que descreve com detalhes aspectos
patolégicos de 2 cdes com a forma neuroldgica da
doenca [4], entretanto, no Brasil ainda ndo ha traba-
lhos que descrevam aspectos patoldgicos da babesiose
encefélica canina, juntamente com dados clinicos e
epidemioldgicos.

Portanto, esse trabalho tem como objetivo
descrever sete casos de babesiose canina com envol-
vimento encefilico, enfatizando seus aspectos epide-
mioldgicos, clinicos e patolégicos.

MATERIAIS E METODOS

Foram identificadas todas as fichas de necrop-
sias realizadas em cdes no Laboratério de Patologia
Animal do Hospital Veterindrio da Universidade Fe-
deral de Campina Grande (LPA/HV/UFCG), Campus
de Patos, Paraiba, Nordeste do Brasil. No periodo de
janeiro de 2003 a dezembro de 2017. Posteriormente,
foram selecionados todos os casos de babesiose en-
cefdlica.

Foram avaliados os dados clinicos e de necrop-
sias e foram obtidos dados referentes ao sexo, raca,

idade, sinais clinicos e os achados anatomopatoldgi-
cos, respectivamente. Também foram resgatados os
registros fotograficos dos achados macroscépicos, bem
como dos esfregacos citoldgicos do sistema nervoso
central (SNC), obtidos durante a necropsia.

Foram incluidos no estudo os casos em que
foi possivel detectar estruturas morfologicamente
compativeis com trofozoitos de Babesia spp. intraeri-
trocitarios em vasos, associados a presenca de lesdes no
SNC. Em seguida, cada caso foi enumerado em ordem
cronolédgica de acordo como eles foram encontrados
nos registros de necropsia.

Para descri¢do microscépica foram revisadas
todas as laminas histolégicas dos casos, além de con-
feccionadas novas laminas de fragmentos arquivados
em blocos de parafina ou de material armazenado em
solucdo formalina 10%.

Para completa avaliagdo macroscépica do
encéfalo, foram realizadas apds a fixacao, treze cortes
seriados transversais de aproximadamente 1,0 cm para
permitir a separacdo do cortex frontal, parietal, tem-
poral e occipital; nicleos da base; tdlamo, hipocampo,
coliculos rostral e caudal; quarto ventriculo, 6bex,
ponte e cerebelo. Todas as sec¢des foram processadas
rotineiramente e coradas por Hematoxilina e Eosina
(HE).

RESULTADOS

Dos 1920 caes necropsiados durante o periodo
de estudo, 7 (0,36%) animais apresentavam babesiose
com envolvimento neuroldgico concomitante. Todos os
animais acometidos eram filhotes, com idade variando
de 2 a 5 meses. Dos sete caes, trés eram fémeas e quatro
eram machos.

O curso clinico dos animais estudados foi hipe-
ragudo. Os casos 2, 3, 4 e 6 apresentaram morte stibita
dentro de 24 h, desde o surgimento dos primeiros sinais
clinicos e o caso 7 apresentou evolugao de aproximada-
mente 12 h. Dos dois animais restantes, no caso 1 nao
foi possivel resgatar os dados clinicos. Os casos 3 € 5
haviam sinais neurolégicos mais evidentes que foram
midriase e mioclonia, respectivamente. Importante
destacar que o caso 5 apresentava concomitantemente
cinomose, além de histérico de atropelamento 8 de
dias antes da morte, impossibilitando estabelecer o
real curso clinico da babesiose.

Os principais sinais clinicos descritos foram
vocalizagao (3/7), anorexia/hiporexia (3/7), ictericia
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(3/7) [Figura 1] e decubito (3/7). No caso 3, ainda foi
observado dispneia, hipotermia e aumento esplénico,
detectavel a palpacio.

Dentre os achados macroscépicos do encéfa-
lo, s6 foi possivel obter de apenas 3 animais, sendo 2
deles apresentando palidez difusa (Figura 1F) e 1 com
ingurgitamento das leptomeninges.

Adicionalmente, os achados macroscopicos
mais consistentes observados durante a necropsia fo-
ram figado difusamente alaranjado (5/7) [Figura 1C]
e esplenomegalia (4/7) [Figura 1B]. As informacdes
macroscépicas referente ao baco dos outros 3 animais
restantes ndo foram possiveis de obté-las, impossibi-
litando a confirmacdo da esplenomegalia.

Nos casos 1 e 6, os rins apresentavam-se di-
fusamente vermelho enegrecidos na regido cortical e
distensdo da bexiga por urina de mesma cor (Figura
1D). No caso 4, os rins apresentam-se difusamente
acastanhados (Figura 1E).

Figura 1. Babesiose em cdes. A - Cavidade oral amarelada em regido
palatina (ictericia). B - Verifica-se acentuada esplenomegalia. C - Figado
difusamente alaranjado. D - Trato urindrio exibindo rins difusamente en-
egrecidos e bexiga distendida por urina escurecida. E - Rins difusamente
acastanhados. F - Encéfalo difusamente pdlido.

Foi possivel resgatar fotografias de esfre-
gacos do sistema nervoso central obtidos durante a
necropsia de apenas 2 casos. Em ambos, os agentes
eram localizados predominantemente intraeritro-
citarios e ocasionalmente em fundo de lamina. O
trofozoitos apresentavam-se aos pares (de 1 a4) ou
em processo de divisdo com morfologia variando

de arredondada a ovalada, intensamente basofilica,
medindo de 1,0 a 2,0 um, além de nicleos distintos,
variando de enegrecidos a fortemente eosinofilicos
(Figura 2A e 2B).

Na andlise histopatoldgica de todos os ani-
mais pertencentes ao estudo, nos vasos de pequeno
e médio calibre do SNC, as hemdcias parasitadas
apresentavam tumefacdo, diminuicdo da afinidade
tintorial pela eosina e maior tendéncia a formar
agregados em contato com o endotélio. As estruturas
observadas, morfologicamente compativeis com tro-
fozoitos eram circulares ou ovaladas, com tendéncia
a basofilia, formando de 1 a 4 pares (Figura 2D). O
grau de infestacao parasitdria visualizada no encéfalo
variou de discreta (caso 5), moderada (casos 1, 2, 4,
6 e 7) e acentuada (caso 2).

As alteragdes mais consistentes na babesio-
se encefalica canina foram hipertrofia das células
endoteliais (7/7), leucocitoestase monocitica (6/7)
[Figura 2E], meningite ndo supurativa (5/7) (Figura
2C), além de congestao (3/7), trombose (3/7) [Figura
2F)], hemorragia (2/7), vasculite (2/7), e manguitos
perivasculares (1/7).

A hipertrofia das células endoteliais foi vista
nos vasos do encéfalo de todos os animais estudados.
As secgdes do cerebelo exibiram maior predominio
neste achado (5/7), seguido dos nicleos da base (4/7),
cortex parietal (4/7), tdlamo (4/7) e hipocampo (4/7).

Em seis casos havia leucocitoestase com ex-
cecdo do caso 1, pois do mesmo s6 havia a sec¢do do
cerebelo. As regides que mais apresentavam essa alte-
racdo foram o cortex parietal (6/7). No cortex temporal,
occipital, nicleos da base, hipocampo, talamo e 6bex,
a leucocitoestase foi frequente, sendo vista em cinco
animais, caracterizada por predominio de mondcitos
na luz dos vasos (Figura 2 D).

A meningite ndo supurativa foi observada em
5 animais (casos 1, 2, 3, 4 e 6), variando de discreta
a acentuada, vista com maior frequéncia no cerebelo.
O cértex parietal foi acometido em 4 casos. Essa me-
ningite era caracterizada por infiltrado inflamatério
linfohistioplasmocitidrio com variagdo no predo-
minio celular. Os vasos dessa regido haviam maior
concentracdo de hemdcias parasitadas, formando
aglomerados que se depositavam no endotélio (Fi-
gura 2D). Importante destacar que tanto a meningite
quanto a leucocitoestase foram observados com maior
frequéncia nos vasos onde havia grande nimero de
hemadcias parasitadas.



J.S.Ferreira, F.S.M. Martis, M.T.S. Frade, et al. 2020. Babesiose encefélica em caes: aspectos clinicos, epidemioldgicos e patolégicos.

Acta Scientiae Veterinariae. 48: .

Em trés casos foram observados a formacao de
microtrombos em hipocampo (caso 7), cortex temporal
(caso 4) e nicleos da base (caso 2). Esses trombos
ocluiam parcialmente ou totalmente vasos de pequeno
calibre (Figura 2F).
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Figura 2. Babesiose cerebral em c@es. A - Esfregacao do encéfalo obtido
durante o exame necroscopico mostrando trofozdcito intraeritrocitario em
processo de divisao bindria. (Diff Quick-Panético® Obj. 100x). [Barra =
5 um]. B - Esfregago do encéfalo obtido durante o exame necroscopico
mostrando 1 par de trofozocitos intraeritrocitarios (Diff Quick-Panético®
Obj. 100x). [Barra = 5 um]. C - Observa-se espessamento acentuado das
leptomeninges por infiltrado mononuclear. (HE. Obj. 20x). [Barra =20
um]. D - Vasos das leptomeninges com acentuada quantidade de hemacias
parasitadas tumefeitas e com diminui¢do da eosinofilia, formando agregados
aderidos ao endotélio, associados a leucocitoestase mondcitica. HE. Obj.
100x. E - Vaso com leucocitoestase monocitica (HE. Obj. 40x). [Barra =
20 pm]. F - Presencga de vaso de pequeno calibre ocluido por microtrombo.
(HE. Obj. 40x). [Barra =20 pm)].

A vasculite foi também outra alteracdo vista
também em 2 casos, porém de forma discreta, ca-
racterizada por espessamento da parede vascular por
infiltrado linfocitico e raros neutréfilos degenerados.
No caso 4, essa alteracdo foi observada nas seccdes do
cortex parietal e temporal. O caso 6 apresentou essa
alteracdo nos nucleos da base e quarto ventriculo. Adi-
cionalmente, no caso 6, havia manguitos perivasculares
no nucleo da base.

Achados menos especificos como congestao
foi observada nos casos 3, 5 e 6. Outro achado ines-
pecifico foi a hemorragia, vista ao redor de vasos de
pequeno calibre, estando presente nos casos 3 e 7.
Este dltimo caso foi o que exibiu maior frequéncia de

hemorragia em suas seccdes. Ambos os achados se
apresentaram de forma discreta a moderada.

No figado, havia degeneracao vacuolar (5/7),
necrose de hepatdcitos, tanto de forma individual (3/7)
quanto centrolobular (2/7), infiltrado mononuclear
periportal (3/7), colestase (2/7), hiperplasia de ductos
biliares (1/7), hematopoiese extramedular eritroide
(4/7) e hemorragia (2/7). No bago, microscopicamente
havia hematopoiese eritroide (6/7), eritrofagocitose
(2/7), infiltrado histiocitdrio (2/7) e macréfagos de
corpos tingiveis (3/7).

Nos rins dos casos 1 e 6, que macroscopica-
mente apresentavam-se vermelho enegrecidos, na his-
topatologia correspondia a nefrose hemoglobindrica,
adicionalmente no caso 6, havia nefrite linfoplasmoci-
taria associada. No caso 4, a palidez renal foi caracteri-
zada por nefrite linfoplasmocitaria acentuada e difusa.

DISCUSSAO

O diagnéstico de babesiose foi estabelecido
com base na associagdo dos dados epidemioldgicos,
curso agudo da doenga, juntamente com os achados
anatomopatolégicos. A comprovacdo do envolvi-
mento encefalico da babesiose nos caes estudados foi
realizada com base nos possiveis sinais neurolégicos,
lesdes histopatoldgicas e evidenciacdo de hemdcias
parasitadas na microcirculacdo. Dessa forma, somente
a visualizacdo das hemdcias parasitadas no SNC, sem
evidenciacdo de lesdes, ndo sdo suficientes para o
diagndstico de babesiose encefdlica [4].

A forma encefdlica da babesiose foi observada
em apenas 0,36% de todos os cdes necropsiados, indi-
cando que a doenga apresenta uma baixa prevaléncia
na casuistica. No presente estudo ndo foi possivel
estabelecer a prevaléncia da babesiose encefdlica em
relacdo as outras formas da doencga, pois os pacientes
diagnosticados se recuperavam devido ao melhor
progndstico da doenca em comparacao com a forma
neurolégica da doenca [19].

A faixa etdria dos animais acometidos variou
de 2 a 5 meses. Neste estudo nio tiveram casos em
animais adultos e isso pode ser explicado devido ao
fato de que filhotes e animais jovens desenvolvem
com maior frequéncia complicagdes da doenga que
culminam com a morte [12].

Os achados clinicos descritos nao foram con-
siderados especificos para a doenga nem remeteram
especificamente a um quadro neurolégico. H4 um relato
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que foi possivel realizar o exame neurolégico de um cio
com babesiose encefalica, os tinicos sinais neuroldgicos
detectados foram déficits proprioceptivos nos membros
posteriores, vindo a ébito 6 h apds o atendimento [7].
Na Pol6nia, foi descrito um caso em cao que apresentou
ataxia, convulsdes e midriase com piora significativa
do quadro clinico 24 h apds o surgimento dos sinais
neuroldgicos, onde foi optado pela eutandsia [2]. No
presente estudo, € importante levar em consideracio que
os animais que foram atendidos ja estavam em estigio
avancado da doenca, inviabilizando uma exploracéo
clinica mais detalhada. Apesar dessa variagao e falta de
especificidade dos sinais clinicos em compara¢do com
os dados da literatura, a evolucdo rapida da doenca é um
achado clinico predominante, [2,7,13].

H4 um relato de babesiose em um cdo que
apresentava dispneia, hipersaliva¢do, vOomitos, ataxia
e convulsdes com identificacido do agente nos esfrega-
¢os sanguineos e confirmacao pela técnica de PCR de
amostras de sangue e tecido nervoso, entretanto nao
foi observado o agente na histopatologia [2]. Mesmo
com todos esses indicios, o préprio autor descreve o
caso como ‘“presuntivo” de babesiose cerebral [2].
Em todos os cdes do presente estudo, foi possivel
tanto a detec¢do de estruturas morfologicamente
compativeis com os trofozoitos de Babesia spp., bem
como alteragdes estruturais e disposi¢cdo das hemécias
parasitadas, como diminuicdo da eosinofilia, tume-
facdo e formagdo de aglomerados em contato com
endotélio (Figura 2D).

As lesdes histopatoldgicas do SNC descritas
nesse estudo podem ser explicadas devido a capacidade
do agente de causar tumefacdo e agregacao eritrocitaria
contra a parede endotelial, contribuindo para estase e
injuria vascular. A ocorréncia desse evento promove
a reducdo da velocidade do fluxo sanguineo na micro-
circulacdo, favorecendo a formagao da leucocitoestase,
observada em quase todos os casos do presente estudo.
Outros achados histopatolégicos como a meningite e
trombose bem também sio consequéncias das alteracdes
do fluxo sanguineo, associados a injuria vascular [14].

A alta carga parasitaria nas sec¢des do encéfalo
nao foi um critério muito preciso para explicar a mortes
dos animais, tendo em vista que apenas 1 caso apre-
sentou altas concentragdes de hemadcias parasitadas.
Os demais casos com infestagdo parasitdria discreta e
moderada foram fatais provavelmente pelos antigenos
liberados que pelo agente que culminam com respostas

sistémicas [21], sugerindo uma alta patogenicidade do
hemoparasita.

As lesdes hepdticas observadas nos casos
estudados podem ser atribuidas a hipdxia, resultando
nas alteragdes degenerativas, entretanto ndo somente
a diminuicdo do oxigénio deve ser considerada como
0 Unico mecanismo para indugdo de lesdo hepdtica,
pois ha casos de babesiose que nao ha correlagao da
anemia com alteragcdes no perfil bioquimico hepatico
[22]. Isso sugere que subespécies mais patogénicas
de Babesia canis podem ter um papel importante no
dano hepatico.

O mecanismo da formacao das lesdes dos rins
estd relacionado com anemia hemolitica, resultando na
nefrose hemoglobintrica, observada em 2 casos e nefri-
te intersticial mononuclear, caracterizada pela palidez
difusa dos rins. Embora nio tenha dados laboratoriais
da func@o renal desses casos, o grau de extensao das
lesdes foi acentuado.

A lesdes renais agudas em cies com babesiose
€ uma complicacdo incomum e muitos autores asso-
ciam a patogénese com a reducdo do fluxo sanguineo,
que resulta nas lesdes de isquemia. Em decorréncia
do carater hemolitico da doenga, a nefrose hemoglo-
bindrica pode surgir concomitantemente [16]. Apesar
desses mecanismos serem sempre descritos na litera-
tura, € importante considerar outros fatores associados
a doencga renal, como a patogenicidade do agente, que
pode induzir lesdes inflamatdrias, seja diretamente ou
por seus antigenos circundantes no sangue [16].

Na avaliacdo citolégica das hemdcias parasita-
das, foi frequente a presenga de pequenos trofozoitos
que mediam de 1 a 2 um (Figura 2A e B). Com base
apenas nesse critério, sugerimos que o agente pertenca
ao grupo da pequena Babesia [5], entretanto, algumas
outras caracteristicas devem ser analisadas, dentre elas,
a frequéncia de trofozoitos intraeritrocitdrios aos pares
que é observado mais tipicamente no grupo da grande
Babesia [5]. Desse modo, € importante destacar tam-
bém que algumas Babesia sp. em fase de intensa repli-
cacdo, sofrem alteracdes em sua forma e tamanho [5]. A
exemplo disso, uma pequena Babesia pode apresentar
formas maiores e a grande Babesia formar pequenos
trofozoitos durante essa intensa replicacao [5].

Essas alteracdes morfolégicas do agente
foram observadas em esfregacos de tecidos colhi-
dos no exame post mortem. Esse fendmeno ja foi
descrito em bovino infectado por Babesia bigemina
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que assumiu morfologia semelhante a B. bovis [15]
e em um cao infectado por B. canis com tamanho
de seus trofozoitos equivalente de B. gibsoni [8].
Nesse dltimo relato, as caracteristicas morfologicas
do agente e apresentagdes clinicas e patoldgicas do
canino afetado foram semelhantes aos dos casos
deste estudo.

Nos casos aqui estudados, ndo foi possivel de-
finir a espécie e subespécie, entretanto consideramos a
possibilidade de ser a B. (canis) rossi. Essa subespécie
é considerada a mais patogénica dentre as grandes Ba-
besia sp., além de ser responsével pelos quadros agudos
de hepatopatia, lesdes renais e doenca cerebral [14],
estando condizente com os casos estudados.

E necessdrio incluir no diagnéstico diferen-
cial doencas de curso hiperagudo, principalmente em
filhotes, como a hepatite infecciosa canina, entretanto
a ictericia nesses casos € raramente observada [11],
adicionalmente, na necropsia, hd um predominio
de petéquias e equimoses nas mucosas do intestino
e estdmago. Hemorragias mais extensas podem ser
observadas no subcutineo, rins, pulmdes e coragdo,
juntamente com a visualizacdo histopatolégica de ne-
crose hepatica com inclusdes basofilicas ou anfofilicas
intranucleares de hepatdcitos, células de Kupffer ou
células endoteliais [11].

Outro diagnéstico diferencial importante é
a cinomose, devido ao caréter sistémico da doenga
é possivel observar no exame externo a presenga

de lesdes pustulares, hiperqueratose digital e nasal
[17], pneumonia intersticial com formagao de células
sinciciais. Na andlise histopatolégica do cerebelo,
observa-se desmielinizacdo da substancia branca, as-
sociada a inclusdes eosinofilicas em astrdcitos. Essas
mesmas inclusdes podem ser observadas na bexiga e
estdbmago [9].

A leptospirose induz ictericia, porém de for-
ma mais intensa, juntamente com lesdes secundarias
a uremia, como ulceraras na lingua e cavidade oral
e gastrite ulcerativa [10]. Diferente dos casos de he-
moparasitoses cujo o baco encontra-se difusamente
aumentado, na leptospirose ele fica pélido e retraido
[10]. As leptomeninges exibem hemorragias petequiais
e equimoticas. Na histopatologia, as lesdes encefalicas
sdo caracterizadas por hemorragia perivascular, trom-
bose, infiltrado mononuclear e por meio de coloragdo
histoquimica de prata, € possivel visualizar as leptos-
piras pericapilares [10].

CONCLUSAO

A babesiose encefdlica em caes € uma doenca
de curso clinico hiperagudo pouco descrita em animais
e deve ser considerada como importante causa de
morte stbita em caes filhotes. Em muitos casos nio
é possivel detectar sinais neurolégicos pela evolugdo
rapida da doenca, dessa forma, pacientes com quadros
de doencas hemoliticas hiperagudas permite sugerir
um possivel envolvimento cerebral.
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