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RESUMO

O Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria tem como objetivo
descrever as atividades desenvolvidas no Hospital Veterinario Universitario da
Universidade Federal de Santa Maria, Rio Grande do Sul, na area de Clinica Médica
de Pequenos Animais. O estagio iniciou no dia 01 de junho de 2015 e finalizou-se no
dia 28 de agosto de 2015, totalizando 345 horas. Os trabalhos realizados
envolveram triagem, exames clinicos e fisicos e acompanhamento da casuistica do
hospital, além de auxilio na coleta de material e realizagdo de exames
complementares. Realizou-se também a assisténcia aos animais internados por
meio de plantdes. O Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria
possibilitou novos aprendizados, a complementacédo e a pratica de conhecimentos
adquiridos durante o periodo académico. Além das atividades abordadas durante o
periodo de estigio, sera relatado também um caso clinico envolvendo uma
hepatopatia. A cirrose hepatica em cées, também denominada “figado em estagio
terminal” € um padrao de lesdo que indica um processo degenerativo hepatico em
fase irreversivel. Quando essa lesdo € observada histologicamente, ndo € mais
possivel saber qual a causa ou causas (priméaria) da agressdo. No entanto, as duas
condigbes mais comumente associadas a cirrose sdo a aflatoxicose cronica e
hepatite lobular dissecante. Apesar de essa patologia em si ser considerada um
tanto trivial, no caso que serd discutido ela ocorre em um animal jovem de apenas 1

ano de idade, o que ndo é comum.

Palavras-chave: Figado, Hepatite crénica, Céaes, Cirrose.



ABSTRACT

The Supervised Traineeship on Veterinary Medicine aims to describe the activities
developed at the University Veterinary Hospital of the Universidade Federal de Santa
Maria, Rio Grande do Sul, in internal medicine field of small animal. The traineeship
began on June 1, 2015 and ending on August 28, 2015, totaling 345 hours. The work
carried out involved screening, clinical and physical examination and monitoring of
the hospital series, as well as assist in collecting material and complementary
examinations. It also held the assistance to hospitalized animals through shifts. The
Supervised Traineeship has enabled new learning, complementation and practice
knowledge acquired during the academic period. In addition to the activities
discussed during the probationary period it will be also reported a case involving a
liver disease. Liver cirrhosis in dogs also called "end-stage liver" is a lesion pattern
which indicates a liver degenerative process in the irreversible phase. When this
injury is observed histologically it is no longer possible to know what the cause or
causes (primary). However, the two conditions most commonly associated with
cirrhosis are chronic aflatoxicosis and lobular dissecting hepatitis. Although this
pathology itself is considered somewhat trivial, in the case which will be discussed it

occurs in a young animal of just 1 year old, which is unusual.

Keywords: Liver, Chronic hepatitis, Dogs, Cirrhosis.
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1 INTRODUCAO

O Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria (ECSMV),
correspondente ao 10° semestre do referente curso vinculado a Universidade
Federal do Tocantins, tem como objetivo aplicar os conhecimentos adquiridos
durante a graduagdo unindo a teoria, pratica e respeitando 0s principios da ética
profissional. Esta etapa do curso visa principalmente aprimorar e complementar o
académico, preparando-o profissionalmente para o mercado de trabalho.

O estagio foi realizado no Hospital Veterinario Universitario da Universidade
Federal de Santa Maria (HVU-UFSM) (Figura 1), no periodo de 01 de junho a 28 de
agosto de 2015, perfazendo um total de 345 horas sob a orientacdo e supervisdo da
Médica Veterinaria Dra. Ana Paula da Silva, do corpo técnico do hospital. O HVU-
UFSM esta localizado no prédio 97 do campus. Este, por sua vez, localiza-se na
Avenida Roraima n° 1000, Bairro Camobi, na cidade de Santa Maria. Santa Maria

esta localizada no centro do estado do Rio Grande do Sul.
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Figura 1. Fachada do HVU-UFSM.
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O hospital funciona de segunda a sexta das 07h30 as 19h30 em expediente
interno, porém os atendimentos clinicos sédo realizados das 08h00 as 18h00. Fora
deste periodo, o HVU-UFSM conta com veterinarios, estagiarios e técnicos em
enfermagem que realizam plantées noturnos e de finais de semana. Nestes horarios
ndo ha atendimento clinico, somente sdo prestados servicos de enfermaria aos
animais previamente internados na unidade.

A érea fisica do hospital possui uma recepcado com secretaria e tesouraria,
sala de espera, sala da direcdo, um ambulatorio para triagem com balanca
eletrdnica para pesagem dos animais (Figura 2), trés ambulatérios para uso geral,
um ambulatoério didatico (Figura 3), um ambulatério de neurologia (Figura 4) e um
ambulatdrio de oncologia (Figura 5). No setor de internacdo ha um gatil (Figura 6) e
um canil (Figura 7) climatizados para os animais internados, uma sala de curativos
que corresponde a mesma sala de preparacdo pré-cirargica (Figura 8) e uma sala de
emergéncia (Unidade de Terapia Intensiva — UTI) (Figura 9). O setor de cirurgia é
constituido por trés salas cirurgicas para cirurgias de rotina e, em bloco a parte,
quatro salas cirargicas para cirurgia experimental e um bloco cirdrgico didatico.

A Clinica Médica de Pequenos Animais conta com trés professores, trés
veterinarios concursados do HVU-UFSM, seis residentes, sendo trés R1 e outros
trés R2, alunos de mestrado além de estagiarios curriculares e extracurriculares. Ja
a clinica cirargica é atendida por seis residentes, estudantes de pds-graduacéo e
trés professores da area. A cada semestre circulam pelo hospital cerca de 250
académicos. Além dos servigos de clinica médica e cirargica o HVU-UFSM, na area
de pequenos animais, possui laboratério de andlises clinicas, radiologia veterinaria
(Figura 10), ultrassonografia (Figura 11), uma sala de hemogasometria (Figura 12) e
sala de triagem anestésica (Figura 13), além do apoio de laboratérios como o de
bacteriologia, micologia e patologia veterinaria, situados em outros prédios.

Os atendimentos eram realizados por ordem de chegada dos pacientes,
engquanto as consultas nas especialidades (Tabela 1) eram realizadas com horario
previamente agendado. Além dos atendimentos diarios, os residentes revezavam-se
em escalas de plantdes noturnos e aos finais de semana, para monitoramento e
acompanhamento dos animais no setor de internacdo. Dependendo da
suspeita/diagnéstico, os pacientes podiam ser encaminhados a um médico(a)

veterinario(a) de acordo com a sua especialidade.
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Tabela 1. Especialidades disponibilizadas pelo HYU/UFSM em Santa Maria — RS.

Especialidade Médico Veterinario Responsavel
Neurologia e Fisioterapia/Reabilitacdo Prof. Dr. Alexandre Mazzanti
Cardiologia e Oncologia Profa. Dra. Anne Santos do Amaral
Dermatologia Profa. Dra. Claudete Schmidt
Oftalmologia Mestranda Francieli Marconato
Ortopedia Prof. Dr. Jodo Eduardo

O interesse em realizar o ECSMV no HVU-UFSM surgiu pela elevada
casuistica e a possibilidade de deparar com casos clinicos diferentes do que ja teria
sido visto durante a graduacdo, além de ja conhecer a competéncia e
profissionalismo do corpo clinico do mesmo, aumentando assim o leque de
conhecimentos adquiridos.

A é&rea de Clinica Médica de Pequenos Animais foi escolhida devido a
grande afinidade com cades e gatos, associada com a constante necessidade de

conhecimento que esta area requer.

Figura 2. Ambulatério de triagem com balanca eletrbnica para pesagem dos animais.
Fonte: Andressa Karollini e Silva.
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Figura 3. Ambulatério didatico no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte: Andressa
Karollini e Silva.

Figura 4. Ambulatério de neurologia no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte:
Andressa Karollini e Silva.
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Figura 5. Ambulatério de oncologia com fluxo laminar no HYU/UFSM em Santa Maria.
Fonte: Andressa Karollini e Silva.

Figura 6. Gatil para internacdo dos animais com 12 gaiolas no HVU/UFSM em Santa
Maria - RS. Fonte: Andressa Karollini e Silva.
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Figura 7. Canil para internagdo dos animais com 25 gaiolas no HVYU/UFSM em Santa
Maria - RS. Fonte: Andressa Karollini e Silva.

Figura 8. Sala de procedimentos/curativos no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte:
Andressa Karollini e Silva.



Figura 9. Sala de emergéncia no HVYU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte: Andressa
Karollini e Silva.

Figura 10. Sala de raios-X no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte: Andressa
Karollini e Silva.

18
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Figura 11. Sala de ultrassom no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte: Andressa
Karollini e Silva.

Figura 12. Sala de hemogasometria no HVU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte:
Andressa Karollini e Silva.
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Figura 13. Sala de triagem anestésica no HYU/UFSM em Santa Maria — RS. Fonte:
Andressa Karollini e Silva.

20
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2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

No HVU-UFSM, os atendimentos da clinica médica e clinica cirdrgica
funcionavam sem hora marcada, porém obedeciam a uma ordem de chegada,
exceto em casos de emergéncia. Outras especialidades atendiam com hora
marcada, como é o caso da neurologia, oftalmologia, oncologia e cardiologia. Os
estagiarios curriculares poderiam acompanhar qualquer consulta sempre prezando
pela organizacédo, tentando auxiliar em tudo o que o clinico precisasse e evitando o
excesso de pessoas dentro de um mesmo ambulatério.

Além do acompanhamento e auxilio aos atendimentos clinicos, as atividades
englobaram o auxilio na coleta de sangue, exames radiograficos e
ultrassonogréficos, realizacdo de raspados de pele, contencéo e outros exames para
auxilio diagnostico, como o tricograma e cultura fungica e exames de citologia
aspirativa por agulha fina (CAAF).

O estagiario também acompanhava e monitorava 0s animais que haviam
sido internados, principalmente quando acompanhou a consulta clinica do mesmo,

visando seguir a evolugdo do animal.

2.1 ACOMPANHAMENTO CLINICO

Durante a realizacdo do estagio foram acompanhados 296 casos clinicos,
entre consultas novas, retornos e emergéncias. Dentre estes casos, 238 eram cées
e 58 eram gatos, sendo 164 fémeas e 132 machos. Na tabela 2 encontram-se
dispostas as racas dos gatos e, na tabela 3 as racas dos cdes acompanhados
durante os atendimentos clinicos. A relacdo das suspeitas clinicas e dos

diagndsticos dos gatos esta exposta na tabela 4 e, dos cées, na tabela 5.

Tabela 2. Relacéo das racas de gatos acompanhados durante o atendimento clinico no HVU/UFSM
em Santa Maria — RS.

Racgas dos Gatos NUmero Porcentual (%)
SRD 55 91,4
Persa 5 6,9

Siamés 1 1,7
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Tabela 3. Relacdo das racas de cdes acompanhados durante o atendimento clinico no HVU/UFSM

em Santa Maria — RS.

Racas dos Cées NuUmero Porcentual (%)
SRD 94 39,5
Dachshund 17 7,3
Pinscher 16 6,8
Poodle 14 5,9
Shih Tzu 14 5,9
Yorkshire 14 5,9
Labrador 7 2,9
Maltés 7 2,9
Border Collie 4 1,7
Chow Chow 4 1,7
Fox Paulistinha 4 1,7
Pastor Aleméao 4 1,7
Pequinés 4 1,7
Australian Cattle Dog 3 13
Beagle 3 1,3
Bulldog 3 1,3
Dobermann 3 1,3
Rottweiler 3 1,3
Basset Hound 2 0,8
Bichon Frise 2 0,8
Cocker Spaniel 2 0,8
Dalmata 2 0,8
Golden Retriever 2 0,8
Schnauzer 2 0,8
Akita 1 0,4
Boxer 1 0,4
Chihuahua 1 0,4
Lhasa Apso 1 0,4
Pug 1 0,4
Spitz Aleméo Anéo 1 0,4
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Tabela 4. Relacdo das suspeitas clinicas e dos diagnésticos dos gatos acompanhados durante o
atendimento clinico no HYU/UFSM em Santa Maria — RS.

Suspeitas Clinicas e Diagnésticos na Clinica Médica de Gatos

Caso Afeccao %

FelLV
Infectocontagioso FIV 27,6

Micoplasmose

Obstrucao uretral

] Urolitiase
Urogenital 25,9

Insuficiéncia renal aguda
Doenca renal crénica

Gastrite
Pancreatite
Digestorio Triade Felina 20,7
Constipacao

Complexo gengivite estomatite felina

Cardiorrespiratorio Complexo respiratorio felino 8,6

Dermatite alérgica a picada de ectoparasitas
Tegumentar 8,6

Dermatofitose

Rl MO P N W AN DN W O, oo ©O|Z

Outros Neoplasias 1,7

Total

a
0o

100

Tabela 5. Relagdo das suspeitas clinicas e dos diagnésticos dos cdes acompanhados durante o
atendimento clinico no HYU/UFSM em Santa Maria — RS.

Suspeitas Clinicas e Diagnésticos na Clinica Médica de Cées

Caso Afeccao N %

=
w

Gastroenterite

=
o

Gastrite

Pancreatite

Peritonite

Constipacao

Digestario Ingestéo de corpo estranho 21,4
Megaesofago
Célculo dentério
Parasitismo Cronico

Shunt portossistémico

P P P NDNDNDN W N O

Insuficiéncia pancreatica exdcrina

Continua.
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Continuacao da Tabela 5.

Caso

Afeccéo

N

%

Tegumentar

Otite
Dermatite

Dermatite alérgica a picada de ectoparasitas

Miiase
Piodermite

Inflamacé&o das glandulas adanais

Otohematoma

Dermatite necrolitica superficial

Eritrema multiforme

=
o

P R R R NN NN

16,8

Cardiorrespiratorio

Cardiopatia

Pneumonia
Cardiomiopatia dilatada
Metéastase pulmonar

13

Urogenital

Insuficiéncia renal aguda
Cistite
Doenca renal crénica

11,8

Outros

Neoplasias
Check up

7,2

Reprodutivo

Leptospirose
Piometra

Diagndéstico de gestacao

Distocia

55

Endécrino

Diabete melito
Hiperadrenocorticismo
Hipotireoidismo

N O N[k, W O W|w

5,9

Hemolinfatico

Hemoparasitoses
Coagulopatia

=
o

4,6

Parasitario

Demodicose
Sarna otodécica
Sarna sarcoptica

3,4

Sensorial

Ulcera de cérnea
Protrusao de bulbo ocular

R DN, N OfR

2,1

Total

238

100
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Tabela 6. Diagnésticos de doencas musculoesqueléticas acompanhadas durante a realizacdo do
Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria na area de Clinica Médica de Pequenos
Animais no HVYU-UFSM.

. . Espécie
Diagnostico - - %
Canino Felino
Politraumatismo 2 1 18,75
Fratura de radio e ulna 2 - 12,50
Lesdo muscular 2 - 12,50
Acropaquia 1 - 6,25
Agenesia de radio - 1 6,25
Fratura de fémur 1 - 6,25
Fratura de pelve 1 - 6,25
Fratura de tibia e fibula 1 - 6,25
Fratura de vértebra lombar 1 - 6,25
Luxacéo coxofemoral 1 - 6,25
Poliartrite imunomediada 1 - 6,25
Ruptura de ligamento cruzado 1 - 6,25
TOTAL 14 2 100%

Tabela 7. Diagnésticos de afec¢des neuroldgicas acompanhados durante a realizagdo do Estégio
Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria na area de Clinica Médica de Pequenos Animais
no HVU-UFSM.

) ) Espécie
Diagndstico - - Total %
Caninos Felinos
Doenca do disco intervertebral 5 - 5 55,6
Intox. por organofosforado* 2 - 2 22,2
Botulismo 1 - 1 11,1
Otite interna - 1 1 11,1
Sindrome de Woobler 1 - 1 11,1
TOTAL 9 1 10 100

2.2 DISCUSSAO DE CASOS

Em relagcédo ao sistema digestorio, o diagndstico mais observado foi gastrite
ou gastroenterite. Na maioria das vezes o diagnostico era feito por exclusao, visto
gque nao havia alteragbes nos exames complementares realizados. O tratamento

proposto pelos clinicos do HVU-UFSM era sintomatico e de suporte, ou seja,
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preconizando a modificagdo da dieta, tentando fazer com que o animal ingerisse
alimentos mais leves e, preferencialmente ndo temperados. A medicacdo era
realizada para amenizar os sinais, indicando-se, por exemplo, protetores gastricos
como o sucralfato, antiacidos como omeprazol, antiemético como metoclopramida,
quando necessério, e cuidar sempre das condi¢des gerais do animal.

No sistema enddécrino a doenca de maior prevaléncia foi o diabetes mellitus.
O diagnoéstico era feito primeiramente através da identificacdo dos sinais clinicos
caracteristicos (como polidria, polidipsia e polifagia, principalmente se
concomitantemente houvesse perda de peso) acompanhados com hiperglicemia.
Nos casos aqui relatados optou-se por realizar a curva glicémica. Também eram
realizados outros exames complementares, como a urinalise, que poderia
demonstrar glicosuria.

Os politraumatismos foram as desordens musculoesqueléticas mais
acompanhadas durante o ECSMV. Suas causas eram diversas, principalmente
atropelamentos. O diagnéstico era feito primeiramente pela inspecdo geral do
animal, seguido de radiografias nos locais provavelmente acometidos. O tratamento
dependia do exame radiografico. Na maioria dos casos imobilizava-se o membro
fraturado, administrava-se um analgésico (por exemplo, cloridrato de tramadol) e
anti-infamatorio ndo esteroidal e os animais eram encaminhados para a cirurgia.

Referente as desordens neurolégicas, o principal diagnostico foi doenca do
disco intervertebral (DDIV). Os animais acometidos geralmente eram de pequeno
porte e, na grande maioria, da raca Teckel. Chamada popularmente de hérnia de
disco, a DDIV é diagnosticada através de um exame neuroldgico do animal, seguida
de radiografias simples e contrastada da coluna vertebral (mielografias). Caso fosse
evidenciada a doenca, havia dois tipos de tratamento: 0 medicamentoso (com 0 uso
de anti-inflamatérios e repouso total do animal) e o cirdrgico. A escolha dependia
dos sinais clinicos apresentados, juntamente com a disposicdo do proprietario em
realizar os cuidados necessarios.

A Ulcera de coérnea foi a doenga oftdlmica de maior ocorréncia, e era
facilmente observada quando revelada pelo teste de fluoresceina. E comumente
vista em clinica de pequenos animais e o tratamento baseia-se em evitar ou
combater a infec¢do bacteriana secundaria com colirios antibidticos, associada ao
uso de agentes midriaticos, como a atropina, para aliviar o espasmo da musculatura

ciliar e evitar sinéquias. Se necessario, reduzia-se a inflamacéao local com colirios
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anti-inflamatérios ndo esteroidais, para propiciar uma boa cicatrizacdo, pois
corticoides esteroidais sdo contra indicados em casos de Ulcera.

A piometra foi a principal doenca relacionada ao sistema reprodutor.
Geralmente eram acometidas fémeas que ja haviam passado pelo primeiro estro, no
periodo de diestro ou apoés. Os sinais clinicos incluiam hipertermia, secregdo vaginal
purulenta, apatia e anorexia. Além dos sinais clinicos, os exames complementares
foram de extrema importancia, principalmente o leucograma e 0 exame
ultrassonografico. O tratamento era a ovariossalpingo-histerectomia terapéutica.

Nas doencas do trato respiratorio tivemos como a de maior prevaléncia a
pneumonia bacteriana. Essa enfermidade apresentava como sinal clinico
caracteristico a tosse produtiva, acompanhada ou nao de febre e secrecdo nasal
purulenta. Acometia cdes e gatos de todas as idades e seu diagnostico era feito
através dos sinais clinicos, auscultacdo e radiografia toracica. O tratamento era feito
com antibidticos, antitérmicos (em caso de hipertermia) e expectorantes. Ainda,
poderia ser auxiliado por fisioterapia.

As doencas de trato urinario foram as Unicas onde o numero de felinos
acometidos foi maior que o de caninos. A principal afeccdo foi a doenca do trato
urinario inferior dos felinos (DTUIF). Esses animais geralmente chegavam ao
hospital com apatia, anorexia e a vesicula urinaria repleta. O proprietario
normalmente relatava disuria e oliguria. O tratamento era a desobstrucdo do trato
urinario inferior e controle para evitar futuras obstrucdes.

As doencas infecciosas eram comumente observadas, porém, pela falta de
um setor de isolamento no HVU-UFSM, eram encaminhadas para outras clinicas. A
enfermidade mais comum era a cinomose. O diagndstico era feito de forma clinica,
pois sO € possivel ter certeza com a realizacdo de exames onerosos, como o PCR
(Reacdo em Cadeia da Polimerase). Os animais acometidos possuiam sinais
clinicos sugestivos como secrecdo purulenta nos olhos, pustulas na regiao
abdominal, vdmito, diarreia, pneumonia bacteriana e, em casos mais adiantados,
sinais neuroldgicos. O tratamento visava controlar as alteragbes secundérias e
baseava-se em antibioticos, principalmente sulfametoxazol e trimetoprim. Porém, o
prognéstico era de reservado a desfavoravel, dependendo principalmente do
estadiamento da enfermidade.

A otite por Malassezia sp. foi a principal afeccédo otoldgica acompanhada,

podendo ser, ou ndo, secundaria a doencas como atopia. O diagndéstico era baseado
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na citologia do ouvido. O tratamento, através de limpeza diaria associada a solu¢des
otoldgicas contendo antifungicos.

Nas doencas cardiovasculares, foram atendidos varios animais com sinais
de insuficiéncia cardiaca congestiva, principalmente esquerda. Esses animais
geralmente eram idosos e 0s sinais clinicos eram de tosse, dificuldade respiratoria,
apatia e intolerancia a exercicios. Diagnosticava-se através da auscultacdo cardiaca
de sopros, radiografia toracica para constatar cardiomegalia e, as vezes,
eletrocardiograma. O tratamento variava de acordo com o grau da insuficiéncia, mas
era basicamente um vasodilatador, como os inibidores da ECA (enalapril,
benazepril) e um diurético em caso de edema pulmonar ou ascite (furosemida,
principalmente). Em casos isolados o protocolo poderia envolver o uso adicional de

outros farmacos, como em caso de arritmia ou de afec¢cées no miocardio.
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3 REVISAO BIBLIOGRAFICA: HEPATITE CRONICA E CIRROSE

Na Medicina Veterinaria, a cirrose tem sido frequentemente definida como
uma alteracdo crbnica e, de certa forma, irreversivel do figado, que se caracteriza
por fibrose e regeneracéo que resultam na desorganizacdo da arquitetura hepatica
(CULLEN 2007; KELLY, 1993; JONES; HUNT,; KING, 2000; JOHNSON, 2004,
MACLACHLAN; CULLEN, 1998; STALKER; HAYES, 2007). A cirrose também
culmina em desvios vasculares porto-sistémicos (CULLEN, 2007; JONES; HUNT,
KING, 2000; STALKER; HAYES, 2007). Uma definicdo baseada apenas em critérios
morfologicos, divulgada pela Organizagdo Mundial de Saulde, caracteriza a cirrose
como “um processo difuso marcado por fibrose e conversdo da arquitetura hepatica
normal em nodulos estruturalmente anormais”.

Essa lesdo hepatica pode ser decorrente de diversas causas, que podem
resultar numa hepatopatia de estagio terminal. Dentre as causas, consideram-se
episodios cronicos ou repetidos de exposicdo a toxinas ou medicamentos (acumulo
de cobre no figado, terapia com medicamentos anticonvulsivantes), infeccao
(hepatite infecciosa canina), colestase (colangio-hepatite em gatos), lesao
imunomediada (hepatite cronica idiopéatica) e hipdxia (cirrose cardiaca). Ainda, um
Unico episddio de necrose hepéatica macica, denominada cirrose cicatricial pos-
necrotica, pode também resultar numa hepatopatia em estagio terminal (ETTINGER,;
FELDMAN, 1997).

Em medicina humana, a cirrose € considerada o estagio terminal de muitas
doencas hepaticas crbnicas, e definida pela presenca de trés caracteristicas
basicas: a primeira é a formacdo de septos fibrosos em ponte, que substituem
multiplos I6bulos adjacentes, a segunda caracteristica sdo nddulos parenquimatosos
criados por regeneracdo de hepatdcitos e por ultimo, a perda da arquitetura de todo
o figado (CRAWFORD, 2000). Entretanto, alguns autores descrevem que a cirrose,
em Medicina Veterinaria, foge em alguns aspectos de como ela é definida (JONES;
HUNT; KING, 2000). Desta forma, casos diagnosticados como cirrose em animais
caracterizam-se principalmente por fibrose hepatica associada a inflamacao cronica.
Ainda, outro autor (KELLY, 1993) descreve como uma “doenca hepatica de caes que
€ caracterizada por regeneracdo nodular 6bvia combinada com atrofia igualmente
Obvia, que culmina em insuficiéncia hepatica”, sob a denominagdo de doenca

hepatica idiopatica crénica dos cées. Adicionalmente, Kelly (1993) enfatiza que o
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aspecto histolégico do figado nessa doenca é suficientemente diferente do que
ocorre no figado de humanos com cirrose, para desqualificar a utilizacdo desse
termo, que com o passar dos anos foi aplicado nesses casos. Outros autores
(CULLEN 2007; MACLACHLAN; CULLEN, 1998) afirmam que o uso do termo
cirrose chega a ser considerado impreciso e nado possui um significado que o
descreve suficientemente para justificar sua utilizacdo, ja que o termo teve sua
origem apenas para designar a coloracdo alterada do figado e ndo as alteracdes
morfolégicas e histopatolégicas de uma forma completa. Esses mesmos autores
recomendam que o termo cirrose seja substituido pela expressao “figado de estagio

terminal”.

3.1 ANATOMIA, HISTOLOGIA E FISIOLOGIA DO FiIGADO

E de suma importancia o conhecimento do 6rgdo em si, juntamente com
suas devidas funcdes, para que se tenha uma no¢édo mais detalhada de qual tipo de
hepatopatia que estamos enfrentando e, assim, chegar a um diagndéstico mais

preciso.

3.1.1 Anatomia do Figado

O figado é considerado a maior glandula do corpo do animal. Ele esta
situado obliquamente na superficie abdominal do diafragma. Mantido na posi¢do, em
grande parte, pela pressao das outras visceras e por sua intima aplicacao e insercéo
ao diafragma. O figado é dividido por fissuras, em lobos. (GETTY, 1986).

O figado estd coberto por uma camada serosa externa e uma camada
fibrosa mais profunda. A camada serosa cobre a glandula, exceto na insercdo do
pancreas e na fissura portal. Esta camada reflete para formar os ligamentos e o
omento menor. A camada fibrosa é, em geral, delgada, emitindo laminas para o
interior dos ligamentos e também trabéculas para dentro da glandula. Na fissura
portal ela € continua com o abundante tecido conjuntivo que circunda 0s vasos e
ductos e os acompanha nos espacos - porta da substancia da glandula.

A substancia da glandula é composta do parénquima e do tecido intersticial.

O parénquima é composto de l6bulos poligonais, mantidos juntos por pequena

quantidade de tecido conjuntivo interlobular. Os l6bulos sdo compostos por células



31

hepaticas poligonais, um delicado reticulo, do canaliculo biliar, de um plexo de
grandes capilares denominados sinusoides e de uma veia central. A consisténcia do
figado é firme-elastica, sendo, contudo, maleavel e adapta-se in situ a seus
arredores. Ele adere ao diafragma (GETTY, 1986).

A funcdo mais aparente do figado € a secrecdo da bile, embora esta seja
apenas uma das numerosas tarefas deste 6rgdo. Ele € um importante 6rgdo de
armazenamento para glicogénio, sintetizado dos carboidratos que recebe do
intestino através da veia porta. E também capaz de armazenar gordura e proteina.
Executa ainda funcdes excretoras através das quais sintetiza os produtos de
decomposicao da proteina contendo nitrogénio e acido Urico para a ureia, que sao
excretadas através dos rins. Na vida embrionaria o figado participa da
hematopoiese, mas posteriormente remove o0s produtos da decomposi¢cdo dos
globulos vermelhos provenientes do baco. Ele também remove substancias
indesejaveis do sangue e as detoxifica (GETTY, 1986).

Os ductos biliares se unem para formar o ducto hepético, que segue no
ligamento hepatoduodenal, como ducto colédoco, apds receber o ducto excretor da
vesicula biliar e o ducto cistico (exceto no equino, que ndo possui uma vesicula
biliar). O ducto entdo continua até a parte inicial do duodeno, onde se abre nas
papilas duodenais. A vesicula biliar tem formato de pera. Um lado do colo e parte do
corpo estdo fortemente fusionados ao figado. Onde nédo ha fusdo ao figado, ela
possui um revestimento peritoneal. Durante periodos de repouso digestivo a bexiga
serve como um 6rgdo de armazenamento para a bile. Recebe o fluxo de bile através
do ducto cistico, que esta ligado ao ducto hepético. Desta forma, a bile pode fluir

através do ducto cistico em ambas as dire¢cdes (GETTY, 1986).

3.1.2 Fisiologia do Figado

A fisiologia do figado, em muitos aspectos, ainda suscita duvidas pela
diversidade de suas atividades metabdlicas conhecidas e presumidas. O
zoneamento de Rappaport define trés zonas de atividade metabdlica. A zona 1
(proxima as triades portais) apresenta a maior concentragdo de enzimas do ciclo de
Krebs (sintese de ureia e glutaminase). A zona 2 é considerada uma zona de
transicdo. A oxigenacdo dos hepatdcitos é feita da zona 1 para a zona 3, sendo esta

altima, portanto, mais suscetivel as lesdes anoxicas, e onde se concentram, em
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guantidades maiores, 0 sistema de oxidases de fungcdo mista, o citocroma P-450,
responsavel pela metabolizacdo de farmacos e xenobibticos. Contudo, mesmo
havendo diferencas fundamentais entre as zonas do complexo, estas, em relacao a
atividade metabdlica entre os hepatécitos, consideradas isoladamente, sédo sutis.
Dessa forma a fisiologia hepética contempla uma ampla variedade de atividades,
incluindo o metabolismo de carboidratos, lipidios, proteinas, vitaminas, além de
atividade endocrina e exocrina (THUNG, 1994).

3.1.3 Histologia do Figado

3.1.3.1 Capsula

A capsula de Glisson envolve o figado e envia septos para o seu interior,
subdividindo o parénquima em l6bulos (LESLIE; GARTNER; JAMES, 2002).

3.1.3.2 Lébulos Hepéticos

Histologicamente, os I6bulos podem ser classificados em classicos, portais
ou &cinos de Rappaport.

3.1.3.2.1 Lbéhulos Classicos

Os lébulos classicos sdo hexagonais, com 0s espacos porta (triades) na
periferia e uma veia terminal no centro. As trabéculas (placas) de células hepaticas
se anastomosam. Os sinusoéides sao revestidos por células sinusoidais e células de
Kupffer (macréfagos). Dentro do espaco de Disse (estreito espaco que separa a
parede dos capilares sinusoides dos hepatocitos), células armazenadoras de
gordura podem ser notadas. O espaco porta abrigando ductos biliares vasos
linfaticos e ramos da artéria hepética e da veia porta sédo circundadas por placas
terminais composta de hepatécitos. A bile passa perifericamente dentro dos
canaliculos biliares, espacos intercelulares entre as células hepéticas, para entrar
nos ductos biliares, a seguir nos canais de Hering (e colangéolos), para ser liberada
para os ductos biliares nos espacos porta (LESLIE; GARTNER; JAMES, 2002).
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3.1.3.2.2 Lo6bulos Portais

Os apices do triangulo nos cortes transversais dos lobulos portais sdo as
veias centrais. Assim, 0s espacos porta formam os centros desses lobulos. O l6bulo
portal é baseado no fluxo da bile (LESLIE; GARTNER; JAMES, 2002).

3.1.3.2.3 Acino de Rappaport

O acino de Rappaport (4cino hepético), em corte, é uma area do figado com
forma de diamante, cujo maior eixo é a linha reta entre veias centrais vizinhas e cujo
eixo € a linha de intersecdo entre espacos porta vizinhos. O acino hepético é
baseado no fluxo sanguineo (LESLIE; GARTNER; JAMES, 2002).

3.2 ETIOLOGIA

Conforme afirma Ettinger e Feldman (1997), as causas da hepatite crbnica
em cdes podem ser bastante diversificadas (Quadro 1), mas ainda assim, é
importante salientar que com poucas excec¢fes, a sua patogenia, histéria natural e

tratamento adequado deste disturbio ainda sdo desconhecidas.
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Quadro 1. Algumas causas de hepatite crénica em caes.

Fator predisponente Fator causal ou Raga susceptivel

Bedlington Terrier

Cocker Spaniel

Doberman Pinscher
Predisposicao familiar Labrador Retriever

Skye Terrier

West Highland White Terrier
Poodle Standard

Hepatite infecciosa canina
Infecciosa Hepatite de células acidofilas
Leptospirose

Anticonvulsivantes
Inducéo por farmaco Oxibendazol-dietilcarbamazina
Carprofeno?

Hepatite lobular dissecante

Hepatite cronica idiopética

Adaptado de ETTINGER e FELDMAN (2004).

O termo “hepatite cronica ativa” foi usado para humanos nao como entidade
morbida especifica, mas como descricdo morfolégica da hepatite crénica com
caracteristicas que sugeriram provavel progressdo para cirrose. Varias etiologias,
incluindo hepatite viral, terapia medicamentosa crénica, acumulo de cobre e disturbio
autoimune (ou responsivo aos esteroides), poderiam levar a hepatite crénica ativa e
assim, a cirrose (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Causas mais raras incluem lesdes imunolégicas (GOCKE et al., 1967;
POITOUT et al., 1997, STROMBECK et al., 1988; WEISS et al., 1995) e a hepatite
das células acidofilicas canina (JARRET; O’NEIL, 1985; JARRET et al., 1987).
Embora varias doencas hepaticas crbnicas possam culminar em cirrose, 0
estabelecimento da etiologia é, na maioria das vezes, muito dificil com base apenas
em critérios morfoldégicos (CULLEN, 2007; MACLACHLAN; CULLEN, 1998).

Ettinger e Feldman (1997) sustentam que dentro da literatura veterinaria
uma quantidade variada de termos foi estabelecida para doenca hepatica
inflamatéria crénica canina, como hepatite crénica ativa, hepatite crénica persistente,

hepatite lobular crénica, hepatite crénica progressiva e colangiohepatite crénica.
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3.2.1 Doenca do Armazenamento de Cobre

O acumulo de cobre no figado pode estar associado com lesdo hepatica
significativa, que resulta em hepatite cronica e cirrose. A gravidade da lesdo esta
associada com a quantidade de cobre acumulado. Um exemplo classico acontece
na raga Bedlington Terrier, que desenvolve a hepatite cronica em consequéncia de
um defeito metabdlico hereditario na excrecdo biliar do cobre (ETTINGER;
FELDMAN, 2004). Assim, com o0 acumulo progressivo de cobre devido a
predisposicdo genética, juntamente com uma sobrecarga de cobre na dieta, a leséo
hepatica torna-se significativa.

3.2.2 Causas Infecciosas de Hepatite Crbnica

Existem dois virus sugeridos como possiveis causas de hepatite crénica
canina, o adenovirus canino tipo 1 (CAV-1) e o virus da hepatite de célula acidofila
canina. O CAV-1 pode causar hepatite fulminante aguda em animais que nunca
foram expostos a esse agente, mas caes que apresentam certa imunidade podem
desenvolver uma hepatite cronica (NELSON; COUTO, 2015).

Infeccbes bacterianas foram registradas esporadicamente como uma causa
de hepatite crénica canina, mas a importancia dessas infec¢des ainda é obscura. As
infecgbes por Leptospira aparentemente atipicas podem ser clinicamente relevantes
e uma causa subestimada de hepatite crénica em caes. A Leptospira grippotyphosa
gue pode causar uma hepatite cronica com ascite, particularmente em caes jovens
(NELSON; COUTO, 2015).

3.2.3 Doenca Hepatica Crbnica Induzida por Farmaco

Os anticonvulsivantes primidona, fenitoina e fenobarbital, utilizados
isoladamente ou em combinacédo, foram associados a doenca hepatica cronica e a
cirrose. Desenvolveu-se disfuncdo hepatica em até 14% dos cédes tratados com
anticonvulsivante por mais de 6 meses. Ainda, foi descrita doenca hepatica cronica
em 18 caes tratados com fenobarbital durante 5 a 82 meses (ETTINGER,;

FELDMAN, 2004). Outro farmaco associado a lesdo hepética crénica é o
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oxibendazol em combinagdo com dietilcarbamazina, administrado durante 2 a 10

meses como preventivo de dirofilariose.

3.2.4 Hepatite Crbnica Idiopatica

Ocorre um insulto desconhecido no figado, que pode ser por uma infeccao
viral, bacteriana ou outro patdogeno desconhecido, assim como um evento toxico
prévio ndo identificado. Através deste insulto observa-se necrose e apoptose de
hepatécitos levando a inflamagcdo e estimulacdo das células hepaticas para se
multiplicarem e se transformarem em miofibrocitos produtores de colageno,

acarretando fibrose e cirrose com hipertencéo portal (NELSON; COUTO, 2015).

3.3 PATOGENIA

Sua patogenia esta relacionada a perda de massa hepatica, resultando na
perda da funcdo e, tardiamente, no desenvolvimento da doenca e da hipertensao
portal. Em alguns casos, edema dos hepatécitos, fibrose e hipertensdo portal
também contribuem para a colestase e ictericia. A inflamacéo pode resultar em
episodios de pirexia e dor hepética com sinais gastrointestinais. Além disso, muitos
cédes com hepatite cronica desenvolvem desnutricdo proteico-calorica e um balanco
negativo de hidrogénio. A perda da funcéo hepatica € responsavel por coagulopatias
e reacdes medicamentosas adversas em caes afetados (NELSON; COUTO, 2015).
A hipertensdo portal € uma consequéncia importante da hepatite cronica e fibrose,
desta forma seus efeitos contribuem para o surgimento dos sinais clinicos e morte
do animal. Assim, ocorre uma triade de sinais (ascite, ulceracdes gastrointestinais e
encefalopatia hepatica). Em um céo sadio, a pressao na veia porta € menor do que
na veia cava caudal, entretanto, em associagdo com obstrucdo e ruptura dos
sinusoides por fibrose e edema de hepatécitos, a pressdo portal se eleva até
exceder a da veia cava caudal, resultando em edema de parede intestinal, e

eventualmente, em ascite.



37

3.4 SINAIS CLINICOS

Os sinais frequentemente sdo vagos e inespecificos, como anorexia,
letargia, depressédo, perda de peso, vomitos, diarreia, polidria e polidipsia. Com o
agravamento do distarbio hepético, ha desenvolvimento de sinais evidentes de
insuficiéncia hepatica, como ascite (Figura 14), ictericia e encefalopatia hepatica
(ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Figura 14. Animal com cirrose apresentando sinal clinico evidente de ascite.

Silva et al. (2003) em seus estudos analisaram que os sinais clinicos
apresentados por 80 cdes com cirrose incluiram: ascite (48,8%), ictericia (23,8%),
anorexia (16,2%), distlrbios neuroldgicos (15,0%), dispneia (15,0%), edema
subcutaneo (12,5%), vémito (11,2%), perda de peso (8,8%), apatia (6,2%), diarreia
(5,0%) e hemorragias muco-cutaneas (1,2%). Alguns sinais clinicos tiveram uma
prevaléncia muito baixa, dentre eles apatia, anorexia e perda de peso, enquanto

outros ndo foram observados, incluindo intolerancia ao exercicio, polidria, polidipsia
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e anestro. Talvez isso resulte da falta de observacdo mais atenta pelos proprietarios
e/ou de falhas na tomada do historico clinico.

3.5 DIAGNOSTICO

E importante ndo se firmar apenas nos sinais clinicos para se chegar ao
diagndstico, pois na maioria dos casos esses sinais sao vagos e inespecificos. Com
uma avaliacdo laboratorial, juntamente com um estudo de imagem e biopsia do
figado a suspeita de cirrose pode se confirmar.

Na avaliagéao laboratorial observamos um aumento na atividade das enzimas
hepaticas. A atividade da alanina-aminotransferase (ALT) sérica quase sempre € de
4 a 25 vezes maior que a normal. A atividade da fosfatase alcalina (FA) é de 2 a 40
vezes além da normal (ETTINGER; FELDMAN, 2004). Entretanto, em casos onde
uma grande quantidade da massa funcional hepatica esta prejudicada, os aumentos
da atividade enzimatica no figado podem nado ser impressionantes, podendo estar
préximos da normalidade.

Outro achado bioquimico importante é a hipoalbuminemia, caracteristica
consistente da cirrose. E dentre os achados hematol6gicos observamos na maioria
das vezes anemia e microcitose (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Para o diagnostico definitivo € necessaria a biopsia hepatica. Normalmente,
a laparotomia ou laparoscopia permitem melhor avaliacdo das nodulacdes,
caracteristicas que se encontram na cirrose, do que a biopsia percutanea cega com
agulha. Com a biopsia podera ser feito uma avaliacédo histopatolégica do figado para
diferenciar a hepatite cronica das outras hepatopatias (ETTINGER; FELDMAN,
2004).

A hepatite crbnica em estagio terminal com cirrose pode parecer muito
semelhante a hipertensédo portal nao cirrgtica, por um ponto de vista diagndstico,
ainda que o progndstico em longo prazo seja bastante favoravel em relacdo aos

quadros de cirrose. Portanto, uma biopsia hepatica € necessaria para um
diagnostico definitivo e tratamento apropriado (NELSON; COUTO, 2015).
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3.6 TRATAMENTO

As recomendacdes para o tratamento sdo, no melhor dos casos, empiricas,
por causa da caréncia de estudos terapéuticos controlados de uma populacéo
canina bem definida com este disturbio. Se uma causa provavel ou um tipo de lesédo
hepética for determinado, entdo o tratamento é direcionado para a remocao da
etiologia primaria (ETTINGER; FELDMAN, 2004). Na maioria dos casos, a terapia
especifica é inviavel. Quando se diagnostica cirrose em estagio final, o tratamento é
basicamente de suporte, pois € uma condigcdo essencialmente irreversivel. O
tratamento é direcionado a sintomatologia geral e a terapia de suporte da
insuficiéncia hepatica.

Como terapia geral de suporte deve-se fazer uma fluidoterapia intensiva,
com a finalidade de manter o animal hidratado (administrando NaCl a 0,9% ou
solucéo de lactato de Ringer), evitar a hipocalcemia (adicionando de 20 a 30 mEq de
KCI para cada litro de fluido de manutencdo), manter o equilibrio acido-basico (o
melhor € administrar NaHCO3; do que fluidos lactatos), fazer um suporte nutricional
mantendo o consumo calérico e fornecendo adequadamente vitaminas e minerais
(60 a 100 kcal/kg/dia em dieta de boa qualidade). Para terapia de longo prazo,
administra-se um suplemento vitaminico-mineral (vitamina B) por via oral. Na
obstrucdo biliar ou na doenca hepatica colestasica grave, administra-se vitamina K
parenteral (3 mg/kg cada 12 h, IM ou SC). Controla-se a ascite e edema com dieta
pobre em sddio, espironolactona (1 a 2 mg/kg cada 12 h, VO), espironolactona-
hidroclorotiazida (2 mg/kg cada 12 h, VO) ou furosemida (1 a 2 mg/kg cada 12 h,
VO), paracentese para alivio da dispneia ou distensdo abdominal extrema,
transfusdo de plasma ou coloides, como hetamido (20 a 40 mg/kg IV, administrado
durante 6 a 8 h, duas doses com 12 e 24 h de intervalo) ou dextranas (10 a 20
ml/kg/dia até agir). Controla-se coagulopatia e anemia administrando vitamina K (3
mg/kg cada 12 h, IM ou SC) e transfusdo de sangue fresco ou plasma. Para a
coagulacgéo intravascular disseminada (CID), administra-se heparina (50 a 75 Ul/kg
cada 8 a 12 h, SC). Deve-se também controlar a ulceracdo gastrointestinal
administrando famotidina (0,5 a 1,0 mg/kg cada 12 a 24 h, VO ou IV) ou nizatidina
(2,5 a 5,0 mg/kg cada 24 h, VO), sucralfato (capsula de 1 g para cada 25 kg cada 8
h, VO) e sem esquecer de controlar infeccdes e endotoxemias, administrando

antibidticos sistémicos (p.ex.: amoxicilina, ampicilina, penicilina, cefalosporina,
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aminoglicosideos, metronidazol). E importante lembrar que o metronidazol ¢
parcialmente metabolizado pelo figado, assim, em animais com insuficiéncia
hepatica, usa-se doses reduzidas (7,5 mg/kg cada 12 h, VO).

A resposta ao tratamento da hepatite crénica é variavel. O prognostico em
longo prazo para caes com fibrose e cirrose normalmente € mau. Em um estudo, o
tempo de sobrevivéncia dos caes com cirrose foi de uma semana (ETTINGER,;
FELDMAN, 2004).
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4 CASO CLINICO: HEPATITE CRONICA E CIRROSE EM UM CANINO

O caso clinico relatado tem por objetivo esclarecer uma enfermidade
envolvendo o figado (cirrose), cuja principal caracteristica seria a cronicidade do
quadro, porém o animal que apresentou tal hepatopatia era jovem, fugindo assim
dos parametros que encontramos na literatura. O animal que apresentou a
enfermidade e foi atendido no HVU/UFSM ainda encontra-se em tratamento, ndo

sendo possivel relatar a evolucédo do caso apos o periodo de realizacdo do estagio.

4.1 DADOS DO ANIMAL

Registro: 84588

Nome: Mel

Idade: 1ano e 2 meses

Género: Feminino

Castrado: Nao

Espécie: Canina

Raca: SRD

Peso: 25,9 kg

Data do atendimento: 14/07/2015

4.2 DADOS DO PROPRIETARIO

Nome: Oli Pedroso
Endereco: Rua General Neto, n° 180, Apto. 02, Centro, Santa Maria, RS,
Telefone: (55) 96604490

4.3 DADOS DO PROFISSIONAL

Nome: Patricia Alvim Scarabucci — CRMV-MG 11764
Unidade: Pequenos Animais Ambulatério Particular com Custos -
HVU/UFSM

Especialidade: Residente em Clinica Médica de Pequenos Animais.
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4.4 HISTORICO

4.4.1 Motivo da Consulta

O proprietario chegou com o animal ao HVU/UFSM por volta das 10h47
queixando-se de aumento significativo de abdémen, além do aumento da ingestdo

de agua, que estava préoximo dos 4 | por dia.

4.4.2 Anamnese — Primeira Consulta

Animal foi adotado em outubro de 2014, com aproximadamente 4 meses de
idade. Em novembro do mesmo ano recebeu vacinas, de procedéncia
desconhecida, feitas 3 doses, a 12 dose no dia 10/11/14, 28 dose em 01/12/14 e a 32
dose no dia 22/12/14. Recebia vermifugacdo de 40 em 40 dias, sendo a ultima
administracéo no dia 30/06/15.

O proprietario relatou que o animal apresentava abdémen distendido ha
mais ou menos 45 dias. Também havia aumentado significativamente a ingestédo de
agua. Apresentava uma diminuicdo na quantidade de urina e normoquesia.

Coexistia com mais 6 animais, 4 gatos e 2 cadelas, que ndo apresentavam
alteracdo alguma ou sinal clinico relacionado. Nao possuia acesso a rua e ficava em
patio gramado e com piso.

Em outubro, quando o animal foi adotado, apresentava dermatite em grande
extensdo, sendo medicado com doramectina injetavel na dose de 0,2 mg/kg
subcutédnea, uma vez por semana durante um periodo de 6 semanas em clinica
veterinaria particular. Também recebeu acetato de medroxiprogesterona, na primeira
dose (ndo soube informar a dose) feita no dia 12/01/15 e a segunda dose no dia
30/06/15.

Sua alimentagdo era feita apenas com base em racbes de procedéncia
duvidosa vendidas em casas agropecudrias “a granel”, juntamente com comida

caseira que possuia alto teor de gordura e carboidratos (polenta, figado, arroz).
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4.4.3 Exame Fisico

Durante o exame fisico o animal se apresentava apatico, sem nenhuma
reacdo dentro do ambulatorio, sua temperatura era de 38,6 °C. O seu estado
nutricional encontrava-se de regular a péssimo com hidratacdo normal. A coloracéo
das mucosas estava rosada, com tempo de reperfusédo capilar de 1 segundo. N&o
apresentava alteracao nos linfonodos, sua frequéncia respiratéria era de 48 mpm e a
frequéncia cardiaca de 152 bpm, com pulso normocinético.

O animal apresentava leve alopecia na regido dorsocaudal e aparente
abaulamento do abdémem (Figura 15). Foi coletado cerca de 4 ml de sangue da
jugular através de puncdo venosa para realizacdo de exame de hemograma e
bioquimico (Albumina, ALT, colesterol, FA, proteinas totais e ureia). Ainda, foram
drenados cerca de 5 litros de liquido transllcido peritoneal. Para a drenagem, foram
utilizados dois cateteres de numero 18, com 2 equipos macros, colocados na regiao
abdominal 2 cm cranial a cicatriz umbilical. Foram retirados 5 ml da amostra para
realizacdo de analise (Figura 16). Também foi feita a coleta de urina por miccao

espontanea para urinalise.

Figura 15. Animal com aparente abaulamento de abdémem (ascite). Observamos
também o péssimo estado nutricional do animal com sua silhueta apatica. Fonte autor.
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Figura 16. Liquido peritoneal (translicido) enviado para analise. Fonte autor.

4.4.4 Suspeita Clinica

Pelo historico apresentado do animal, associado aos sinais clinicos e estado
geral, as suspeitas clinicas foram de hepatopatia, ma nutricdo ou até verminose,

pois a Mel havia sido adotada da rua ha mais ou menos 6 meses.
4.4.5 Exames Complementares
Foram solicitados hemograma (Tabela 8), bioquimica sérica (Albumina, ALT,

colesterol, FA, proteinas totais e ureia) (Tabela 9), urindlise (Tabela 10),
ultrassonografia abdominal e analise de liquidos cavitarios (Tabela 11).



Tabela 8. Hemograma realizado no dia 14/07/2015.
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Eritrograma

Parametros Resultado Valores de Referéncia
Hemacias (/L) 6,49 x 10° 55-8,5
Hemoglobina (g/dL) 12,7 12,0-18,0
Hematdcrito (%) 38,5% 37-55
VCM (fL) 59,4 fL 60 — 77
CHCM (%) 32,9 % 32-36
Proteinas plasmaticas (g/dL) 6,2 6,0 -8,0
Plaquetas (/uL) 196.000 200.000 — 500.000
Leucograma
Parametros Resultado Valores de Referéncia
Leucdcitos totais (/L) 10.000 6.000 — 17.000
Bastonetes (/uL) -- 0-300
Segmentados (/uL) 78% - 7.800 3.000 — 11.500
Linfécitos (/L) 11% - 1.100 1.000 - 4.800
Monécitos (/L) 07% - 700 150 - 1.350
Eosindfilos (/uL) 0,4% - 400 150 - 1.250

Fonte: Laboratério de Analises Clinicas Veterinarias do HVU/UFSM.

Tabela 9. Bioquimica sérica realizada no dia 14/07/2015.

Parémetros Resultado Valores de Referéncia
Albumina (g/dL) 2,29 23-31
ALT (UI/L) 112,8 0-110
Colesterol (mg/dL) 110 135 - 278
Fosfatase Alcalina (UI/L) 333 20— 156
Proteinas Totais (g/dL) 4,64 54-75
Ureia (mg/dL) 11,31 20-56

Fonte: Laboratério de Andlise Clinicas Veterinarias — HVU/UFSM.



Tabela 10. Urinalise realizada no dia 14/07/2015.
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Exame Fisico

Exame Quimico

Parametros Resultado Parametros Resultado
Volume (mL) 5 pH 8,0
Cor Amarelo Proteinas Tragos
Odor Sui generis Glicose Negativo
Aspecto Limpido Corpos cetbnicos Negativo
Densidade 1.014 Urobilinogénio Normal
Bilirrubina Negativo
Sangue oculto Negativo

Fonte: Laboratério de Analise Clinicas Veterinarias — HVYU/UFSM.

Tabela 11. Andlise de liquidos cavitarios (liquido peritoneal) realizado no dia 14/07/2015.

Exame Fisico

Exame Quimico

Parametros Resultado Parametros Resultado
Volume 5mL pH 8,0
Cor Incolor Proteinas 1,4 g/dL
Aspecto Limpido Glicose +++
Densidade 1.008 Sangue oculto Negativo

Fonte: Laboratério de Analise Clinicas Veterinarias do HVU/UFSM.

Foi solicitado exame ultrassonografico, mas devido a presenca de acentuada

guantidade de liquido livre sem celularidade na cavidade abdominal, néo foi possivel

a avaliagéo dos orgaos.

4.4.6 Diagnostico

Acompanhando o historico, sinais clinicos do animal e exame fisico realizado
associado aos resultados dos exames complementares, ndo se conseguiu chegar a
um diagnostico preciso, tendo uma leve inclinacdo para hepatopatia ou até mesmo

ma& nutricao.
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4.4.7 Tratamento

O tratamento instituido foi mudanca na alimentacao, onde a racao foi trocada

por uma de melhor qualidade e maior teor de proteina (racao super premium).

4.5 RETORNO DA CONSULTA

4.5.1 Anamnese

No dia 04/08/2015 o animal retornou ao HVU/UFSM por volta das 11h12,
para uma nova consulta e reavaliacdo da evolucédo do quadro, apos 20 dias da troca
da racdo. O animal voltou a ter retencéo de liquido e a proprietaria ainda afirmou que
uma semana apos a drenagem do liquido o animal continuou apético. A ingesta de
dgua permaneceu alterada, porém o animal estava urinando pouco e com um
aspecto bem concentrado.

O proprietario ainda relatou que o animal ndo aceitou a nova dieta de racao
super premium, e voltou a alimenta-lo com comida caseira tipo “polenta, arroz e

figado”. Possuia fezes normais e estava mais animado.

4.5.2 Exame Fisico

No exame fisico do animal, observamos novamente o abdémen bastante
distendido. Seu estado nutricional havia se mantido péssimo, com desidratacdo
(cerca de 5%). As mucosas encontravam-se rosadas. Sua temperatura era de 38,4
°C, com tempo de reperfuséo capilar de 1 segundo. A frequéncia respiratoria estava
a 60 mpm e a cardiaca em 128 bpm, com pulso normocinético. Foram solicitados
novamente exames de hemograma (Tabela 12) e bioquimico (Tabela 13), também
coletado fezes para analise. Feita a drenagem e retirada de mais 5 litros do
abdémen do animal, foi marcado para o dia 06/08/15, procedimento cirlrgico para

biopsia hepatica, a fim de confirmar o diagnéstico de hepatopatia.



Tabela 12. Hemograma realizado no dia 04/08/2015.
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Eritrograma

Parametros Resultado Valores de Referéncia
Hemécias 5,23 x 10°/uL 55-8,5
Hemoglobina 9,9 g/dL 12,0-18,0
Hematocrito 31,4% 37 -55
VCM 60,2 fL 60 — 77
CHCM 31,5% 32-36
Proteinas plasmaticas 5,8 g/dL 6,0 -8,0
Plaquetas 278.000/uL 200.000 — 500.000
Leucograma
Parametros Resultado Valores de Referéncia
Leucdcitos totais 9.300/uL 6.000 — 17.000
Bastonetes -- 0 - 300
Segmentados 71% - 6.603/uL 3.000 — 11.500
Linfocitos 10% - 930/uL 1.000 — 4.800
Mondécitos 09% - 837/uL 150 - 1.350
Eosindfilos 10% - 930/uL 150 - 1.250

Fonte: Laboratério de Analises Clinicas Veterinarias do HVU/UFSM.

Tabela 13. Bioquimica sérica realizada no dia 04/08/2015.

Parémetros Resultado Valores de Referéncia
Albumina (g/dL) 1,97 23-31
ALT (UI/L) 288,2 0-110
Creatinina (mg/dL) 0,65 05-1,5
Fosfatase Alcalina (UI/L) 323 20— 156
Proteinas Totais (g/dL) 4,09 54-75
Ureia (mg/dL) 14 20-56

Fonte: Laboratério de Analise Clinicas Veterinarias do HVU/UFSM.

4.5.3 Tratamento

O tratamento instituido continuou sendo a mudanca na alimentacdo pela

racao super premium, e foi adicionado furosemida (2 mg/kg) 2 comprimidos de 40

mg de 12 em 12 horas.
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4.6 RETORNO PARA REALIZACAO DE BIOPSIA

No dia 06/08/15 animal retorna ao HVU/UFSM para a realizacdo da biopsia
hepatica por video cirurgia, que ocorreu as 13h30. Feita apenas a triagem
anestésica, o animal assim que chegou ao hospital foi encaminhado diretamente ao
bloco 5 do HVU para realizagdo do procedimento. Em seguida, foi entregue ao
proprietario a amostra da biopsia e solicitado para que este encaminhasse as
amostras ao consultério de anatomo-patologia “Help Veterinario” onde, com o

resultado do laudo (Quadro 2) confirmou-se o diagnéstico.

Quadro 2. Laudo da biopsia hepatica realizado no dia 06/08/2015.

Descri¢cdo macroscopica:

Amostra 1 (figado [lobo quadrado]) - fragmento com 0,5 x 0,2 x 0,1 cm

Amostra 2 (figado [lobo direito]) - quatro fragmentos que variam de 0,3 a 0,5 cm
Amostra 3 (peritdnio) - dois fragmentos com 0,3 cm

Amostra 4 (figado [lobo esquerdo]) - dois fragmentos com 0,3 cm

Descricdo microscopica:

Figado (Amostras 1, 2 e 4) - todas as amostras sdo muito semelhantes, o que varia é
a intensidade da lesdo. A arquitetura hepatica estd quase que toda obliterada por
intensa proliferagéo de fibroblastos e colageno. Aleatoriamente se observam ilhas de
hepatdcitos (nddulos de regeneragdo), e muitos mostram vacuolizagdo acentuada do
citoplasma (degeneracdo vacuolar). Hiperplasia de ductos biliares é observada
difusamente.

Peritdnio (Amostra 3) - sem alteracdo

Diagndstico morfolégico:
Figado, hiperplasia biliar, fibrose dissecante e formacao de micronédulos de
regeneragédo difuso acentuado.

Fonte: Help Veterinario Consultoria Anatomopatolégica de Santa Maria — RS.

4.7 DISCUSSAO DO CASO CLINICO

Nos ultimos anos, observando os recentes avangos da medicina veterinaria,
0s caes tém sobrevivido mais tempo e com melhor qualidade de vida com relagéo as
décadas passadas. Com isso, as doencas crénicas tém constituido uma importante
fracdo dos disturbios que acometem essa espécie. Dentre essas doencas, a cirrose
€ considerada uma das mais prevalentes em pacientes geriatricos (DIMSKI, 1999).

Assim, a cirrose é tida como uma doenca que afeta predominantemente cdes mais
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velhos e que apenas raramente é vista em cdes com menos de um ano de idade
(STROMBECK et al., 1988).

Segundo a literatura, sinais clinicos apresentados por cdes com cirrose sao
geralmente pouco especificos. Em alguns cées varios sinais clinicos podem estar
presentes, j& em outros, alguns sinais podem estar ausentes, tornado relativamente
dificil o diagnéstico clinico e fazendo com que algumas vezes a doenca seja
diagnosticada apenas na necropsia (TWEDT, 1985). Os sinais clinicos mais
prevalentes em cdes com cirrose incluem perda de peso, apatia, inapeténcia ou
anorexia, diarreia, ictericia, distarbios neurologicos, ascite, polidipsia, polidria
(JOHNSON, 2004; TWEDT, 1985), intolerancia ao exercicio, vémito, hemorragias
mucocutaneas e anestro (TWEDT, 1985). Segundo Johnson (2004) e Twedt (1985),
uma associacao de ictericia, manifestacdes clinicas neurolégicas e ascite sugere
fortemente tratar-se de um caso de cirrose.

Ainda com relacao aos achados clinicos, Ettinger e Feldman (2004) afirmam
gue os sinais frequentemente sédo vagos e inespecificos, como letargia, depressao.
Mas com o agravamento do disturbio hepatico, ha sinais mais evidentes e que nos
direcionam para um diagnéstico diferencial mais preciso da insuficiéncia hepética,
como ascite, ictericia e encefalopatia hepatica. Também pode ocorrer melena
associada com ulceracdo gastrointestinal ou coagulopatia. Devido a grande
capacidade de reserva funcional do figado, o inicio dos sinais pode parecer um fator
recente, inicialmente sugerindo que um disturbio hepético agudo em vez de cronico.

A ascite € o sinal mais consistente em cdes com cirrose, evidente no caso
observado, juntamente com apatia e letargia, mas somente com esses sinais vagos
o diagndstico tornou-se um pouco obscuro. Os resultados de exames (bioguimica
sérica) poderiam direcionar para uma forma mais precisa de hepatopatia, pois um
perfil bioquimico sérico pode demonstrar uma combinacdo de atividades elevadas
das enzimas hepatocelulares (ALT e aspartato aminotransferase [AST]) e enzimas
colestasicas (FA e y-glutamiltransferase [GGT]) e evidéncias de diminuicdo da
funcdo do parénquima hepatico (concentragBes baixas de ureia e albumina e,
algumas vezes, altas concentracdes de bilirrubina e acidos biliares) (NELSON;
COUTO, 2015). Entretanto, em estagios mais avancados da doenca onde ha certa
perda da massa funcional hepatica, a atividade sérica das enzimas hepatocelulares

pode se normalizar.
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Outro ponto importante, no segundo exame feito no dia 04/08, foi a
hipoalbuminemia, que se encontrava em 1,97 g/dL. Segundo Ettinger e Feldman
(2004), outros achados bioquimicos potenciais sao hiperbilirrubinemia,
hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, nitrogénio ureico sanguineo (BUN) diminuido e
hipoglicemia. A hipoalbuminemia é uma caracteristica consistente da cirrose. E
dentre os achados hematoldgicos estdo a anemia arregenerativa discreta e a
hipocromia, que também foi observada no hemograma do dia 04/08.

Para o diagnaostico confirmatorio, a literatura sugere a biopsia de figado, pois
€ necessaria uma avaliacao histopatolégica para diferenciacdo de hepatite cronica
das outras hepatopatias crénicas, e também para avaliar se realmente ha
progresséao para cirrose.

Com relacdo as possiveis causas da enfermidade, devido a faixa etaria do
animal, as condigcbes mais comumente associadas a cirrose seriam a aflatoxicose
cronica ou a hepatite lobular dissecante. Essa segunda consiste em um distarbio
inflamatorio idiopatico reconhecido predominantemente em caes jovens. Sua
aparéncia histologica tipica € de dissecacao fibrética do parénquima lobular, em
pequenos grupos individuais de hepatocitos. Foi proposto que a hepatite lobular
dissecante ndo representa uma doenca distinta, mas uma reposta do figado juvenil a
varios insultos. Etiologias infecciosas foram sugeridas, apesar de ndo comprovadas.
A idade do inicio e aparéncia histolégica apresentam uma impressionante
semelhanca para infeccdo por espécies atipicas de Leptospira em caes (NELSON;
COUTO, 2015).

Em relacé@o aos efeitos da aflatoxina, os sinais clinicos relacionam-se com o
grau de contaminacao do alimento, o tempo e a quantidade de toxinas ingeridas pelo
animal. Em cées, as intoxicacbes agudas e subagudas sdo mais frequentes e
geralmente fatais, principalmente em animais jovens que ingeriram alimentos com
altos niveis de aflatoxinas. Na forma aguda os sinais clinicos incluem anorexia,
desidratacéo, ictericia, ascite, hematemese, hematoquezia e hemorragias difusas
nas serosas. Nas formas subaguda e crbénica ha, também, retardo no crescimento e
imunossupressao. Os efeitos agudos sao primeiramente observados no figado,
caracterizados por necrose de hepatédcitos e hemorragia, podendo evoluir para a
forma crénica, com fibrose e carcinogénese. As lesdes histologicas predominantes
permitem a classificacdo da aflatoxicose em aguda, quando ha intensa degeneragéo

vacuolar dos hepatocitos, subaguda, quando ha proliferacdo acentuada de ductos
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biliares ou crénica, quando ha intensa fibroplasia (BASTIANELLO et al., 1987,
BAILLY et al., 1997; EDDS, 1973; GREENE et al., 1977; NEWBERNE; BUTLER,
1969, DERESZYNSKI et al., 2008 apud REIS-GOMES, 2014). Bababunmi et al.
(1980), salientaram que esta toxina leva ao aumento da atividade das enzimas
hepéticas, confirmando uma alteragdo na integridade dos hepatécitos. Destacaram
ainda que ela deprime a produc¢do de proteinas e altera o metabolismo de lipideos.

Em 1985, JERICO et al. publicaram informacdes sobre a intoxicac&o
ocorrida com varios cades que consumiram uma racdo comercial contaminada por
aflatoxina, abrangendo sinais clinicos como anorexia, prostracdo, emese, diarreia,
ictericia e ascite, atividade sérica de ALT e FA aumentada e diminuicdo da
concentracdo sérica de proteinas totais e albumina.

Amaral (1996) buscou verificar a relacdo entre a susceptibilidade a
aflatoxicose e o estado nutricional. Varios autores utilizaram modelos experimentais
que associavam a agressao da toxina a uma dieta com niveis de proteina inferior as
necessidades dos individuos. Este foi o caso de Madhavan et al. (1965), que
produziram lesdes hepéaticas em macacos com dosagens relativamente baixas de
aflatoxina, em duas a quatro semanas de intoxicacdo, mesclando com uma dieta
com teor de proteina reduzido. A dieta desequilibrada que o paciente ingeria (pobre
em proteinas e rica em gordura) juntamente com uma possivel intoxicagcdo por
aflatoxina, que poderia ser ocasionada pela ingestdo da racdo a granel (sem
procedéncia), produz um aumento da ALT, diminuicdo inicial das globulinas e
aumento seguido de diminuicdo dos niveis de colesterol, sugerindo lesdo hepética.

Relacionado ao tratamento da hepatite cronica, Ettinger e Feldman (2004)
ressaltam que se for possivel estipular uma causa provavel ou um tipo de lesédo
hepatica ser determinado, o tratamento especifico sera direcionado para a remocao
da etiologia priméaria. Mas na maioria dos casos, a terapia especifica é inviavel, pois
guando se diagnostica a cirrose em estagio final, o tratamento sera todo de suporte
da insuficiéncia hepatica.

No caso da cadela Mel, o responsavel foi informado por e-mail do
diagnoéstico definitivo, obtido somente uma semana apds a realizacdo do
procedimento (biopsia por video cirurgia). Como o proprietario ndo entrou em
contato até o momento de finalizacdo do estagio, ndo sabemos informar como
procedeu a evolucédo do quadro, dificultando a instituicdo de uma possivel terapia de

suporte, devido as condi¢cdes da doenca oferecem um prognostico desfavoravel.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

O objetivo principal do Estagio Curricular Supervisionado em Medicina
Veterinaria € proporcionar experiéncias ao aluno que esta terminando o curso da
graduacao, enfatizando na pratica e demonstrando principalmente como agir com
coeréncia, integridade e, acima de tudo, ética profissional. A integracdo da teoria
adquirida durante a graduacdo com a pratica € de suma importancia para a
formacédo académica e profissional do aluno. E um periodo fundamental para a
consolidagédo dos ensinamentos adquiridos até esta etapa.

Com a realizacdo do estagio no Hospital Veterinario Universitario foi possivel
perceber o funcionamento de um local gerido por um 6rgdo publico, onde nem
sempre 0s materiais sdo da melhor qualidade e a burocracia € muito maior. Algumas
dificuldades foram enfrentadas com relac@o aos recursos diagndsticos, ja que nem
sempre temos a disposi¢cao tudo o que nos € necessario, tendo que normalmente
tercerizar o recurso em questao. Outro ponto fraco do HVU-UFSM é a falta de um
setor de isolamento para os animais com doencas infecto-contagiosas, Porém isso
serve como ensinamento, pois nem sempre teremos tudo o que precisamos a
disposigéo.

O objetivo do Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria foi
atingido com éxito. A escolha do HVU-UFSM para sua realizacdo sem duavidas é
uma Otima alternativa, pois podemos acompanhar uma grande casuistica com uma
Otima equipe de profissionais que, na grande maioria das vezes, ndo hesitam em
transmitir todo o ensinamento que podem. L& pode-se acompanhar procedimentos
que fazem parte da rotina médica de pequenos animais, como consultas, exame
fisico, procedimentos ambulatoriais entre outros procedimentos de enfermaria. Além
disso, se primeiramente comunicado aos devidos responsaveis, € possivel
acompanhar alguns outros procedimentos que ndo fazem parte da clinica médica
propriamente dita, como foi o caso das criocirurgias, endoscopias e outros
procedimentos.

Por estes motivos acredito que os conhecimentos adquiridos durante este
periodo serdo de fundamental importancia para desenvolvimento e aquisicdo de

conhecimento teorico-pratico profissional.
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