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RESUMO

Descrevem-se nesta tese trés artigos cientificos relacionados a doencas de caes diagnosticadas
no Laboratério de Patologia Animal, do Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de
Campina Grande (LPA/HV/UFCG), Campus de Patos, Paraiba. No primeiro capitulo
descrevem-se as doencas do sistema nervoso central diagnosticadas em cdes durante o periodo
de janeiro de 2003 a dezembro de 2014. Verificaram-se nesse estudo 354 casos (29,37%) com
alteracdes neuroldgicas, desses 296 (83,61%) com o diagndstico definitivo e 58 casos
(16,39%) inconclusivos. As principais doencgas verificadas foram as infecciosas [59,60%
(211/354)], seguidas dos distirbios causados por agentes fisicos [9,89% (35/354)] e
neoplasias primdrias e secunddrias [5,93% (21/354)]. Também foram observadas alteracoes
neuroldgicas secunddrias a distirbios metabdlicos em decorréncia de insuficiéncia hepética e
renal [2,54% (9/354)], além de hidrocefalia congénita [1,41% (5/354)]. Verificaram-se ainda
manifestacdes neuroldgicas associadas a lesdes vasculares, degenerativas e inflamatdrias nao
infecciosas, dos quais muitos ndo foram possiveis estabelecer uma causa especifica que
representaram 4,24% (15/354), sendo infartos isquémicos e hemorragicos (6/15), vasculite e
necrose fibrinoide (5/15), doenca do disco intervertebral (2/15), meningoencefalite
granulomatosa (1/15) e granuloma de colesterol (1/15). No segundo capitulo descrevem-se os
aspectos epidemioldgicos, clinicos, patoldgicos e caracteristicas morfotintoriais em quatorze
casos de nocardiose em cdes diagnosticados durante o periodo de janeiro de 2005 a dezembro
de 2015. Foram afetados predominantemente filhotes e em doze casos havia associacdo com o
virus da cinomose canina (VCC). Os sinais clinicos variaram de alteragdes respiratorias,
neuroldgicas e cutineas, relacionadas principalmente a infeccdo concomitante pelo VCC.
Macroscopicamente haviam &4reas multifocais a coalescentes, branco-amareladas, firmes,
elevadas na superficie e que se aprofundavam ao corte, por vezes com material purulento,
entremeadas por dreas avermelhadas irregulares afetando principalmente pulmdes, linfonodos,
figado, rins e encéfalo. As lesdes cutaneas foram observadas predominantemente nas regides
cervical e inguinal e variaram de supurativas a piogranulomatosas. No exame histopatolégico
a lesdo era caracterizada principalmente por inflamag¢do piogranulomatosa, porém em algumas
areas havia predominio de inflamac¢do necrossupurativa, e frequentemente eram observados
macréfagos epitelioides, formando aglomerados de forma radiada, muitas vezes lembrando
pseudorosetas. Nas técnicas histoquimicas foram observadas estruturas filamentosas,
ramificadas, ndo septadas, medindo aproximadamente 1 um de espessura, impregnadas na
coloracdo de prata, coradas em vermelho no Ziehl-Neelsen modificado, em azul na coloragdo
de Gram do tipo Brown-Brenn modificado e fracamente résea palido no Giemsa, compativeis
com infeccao bacteriana pelo género Nocardia. No terceiro capitulo descreve-se um caso de
colite necrohemorrdgica em um canino causada por Entamoeba histolytica associada a
infeccdo pelo virus da cinomose, caracterizando os aspectos epidemioldgicos e clinico-
patolégicos. A doenca ocorreu em uma cadela errante, sem raca definida, adulta que
apresentou anorexia, ataxia, estado geral ruim com desidratacdo de 12%, secre¢do ocular e
nasal bilateral purulenta. Foi estabelecido diagndstico clinico de cinomose e instituido o
tratamento. O quadro evoluiu para andar em circulos, andar a esmo, sonoléncia e cegueira.
Ap6s trés dias do inicio dos sinais neuroldgicos, também apresentou diarreia com fezes
amolecidas e sanguinolentas. Sem melhora do quadro, optou-se pela eutandsia. Na necropsia
observou-se animal magro com edema subcutaneo. Pulmdes com dreas de consolidagdo nas
porcdes cranio-ventrais, amareladas que ao corte apresentava secrecao purulenta. No intestino
grosso observou-se distensdo segmentar na por¢do final do cdlon descendente de
aproximadamente 15 cm de extensdo e a serosa avermelhada e irregular, além de discreto
espessamento da parede e mucosa edemaciada com codgulos de sangue, fibrina e multiplos
focos de ulceracdes. Microscopicamente no intestino havia darea focalmente extensa de



necrose, hemorragia, hiperplasia e dilatacao das vilosidades na mucosa. Nessas areas eram
observadas estruturas arredondadas de citoplasma abundante eosinofilico, levemente granular
ou vacuolizado, com nucleo central ou ligeiramente excéntrico e nucléolo em forma de alvo,
que mediam aproximadamente 15 pm de didmetro, compativeis com trofozoitos de amebas.
Havia também encefalite desmielinizante associado a malacia e corpusculos de inclusdes
eosinofilicos intranucleares e/ou intracitoplasmaticos em células ependimadrias, gemistdcitos e
astrocitos, caracteristicos de infec¢do pelo virus da cinomose. Na imuno-histoquimica com
anticorpo policlonal anti-E. histolytica na diluicdo de 1:1000 os trofozoitos foram
imunomarcados, confirmando a suspeita de amebiase. Dentre as doencgas diagnosticadas em
cdes no LPA/HV/UFCG, verificou-se que as infecciosas ocorrem mais comumente
representando uma importante causa de morte na regido. Destas, a cinomose foi a mais
frequente e constituiu uma importante causa de imunossupressdo predispondo os animais a
infec¢des secunddrias, resultando em complicagdes sistémicas graves.

Palavras-chaves: Doencas de caes, encefalopatias, infec¢cdes oportunistas.



ABSTRACT

We describe in this thesis three scientific papers related to dog diseases diagnosed in the
Laboratory of Animal Pathology, Veterinary Hospital of the Federal University of Campina
Grande (LPA/HV/UFCG), Campus of Patos, Paraiba. The first chapter describes the central
nervous system diseases diagnosed in dogs during the period from January 2003 to December
2014. Have verified in this study 354 cases (29.37%) with neurological disorders, these 296
(83.61%) with a definitive diagnosis and 58 cases (16.39%) inconclusive. The main infectious
diseases were checked [59.60% (211/354)], followed by disturbances caused by physical
agents [9.89% (35/354)] and primary and secondary tumors [5.93% (21/354)]. It was also
observed secondary neurological disorders to metabolic disorders due to liver and kidney
failure [2.54% (9/354)], and congenital hydrocephalus [1.41% (5/354)]. There were
neurological manifestations associated with vascular, degenerative and non-infectious
inflammatory injuries, many of which were not possible to establish a specific cause which
accounted for 4.24% (15/354), which were ischemic and hemorrhagic infarcts (6/15),
vasculitis and fibrinoid necrosis (5/15), intervertebral disc disease (2/15), granulomatous
meningoencephalitis (1/15) and cholesterol granuloma (1/15). In the second chapter describes
the epidemiological, clinical, pathological and morphotinctorial characteristics in fourteen
cases of nocardiosis in dogs diagnosed during the period from January 2005 to December
2015. Were affected predominantly young and in twelve cases were associated with virus
distemper (VCC). Clinical signs ranged from respiratory, neurological and skin changes,
mainly related to concomitant infection VCC. Macroscopically had multifocal areas
coalescing, yellowish-white, firm, elevated in surface and deepened the court, sometimes with
purulent material, interspersed with irregular reddened areas mainly affecting the lungs,
lymph nodes, liver, kidneys and brain. The cutaneous lesions were predominantly observed in
cervical and inguinal and ranged from suppurative to pyogranulomatous. In the
histopathology injury it was mainly characterized by inflammation pyogranulomatous, but in
some areas there was a predominance of necrossupurativa inflammation, epithelioid
macrophages and were frequently observed, forming clusters of radiated form, often
reminding pseudorosetas. In the histochemical techniques were observed filamentous
structures, branched, non-septate, measuring approximately 1 pm thick, impregnated on silver
staining, stained in red on the modified Ziehl-Neelsen, in blue on Gram stain type modified
Brown-Brenn and weakly pale pink in Giemsa, compatible with bacterial infection by genus
Nocardia. In the third chapter describes a case of necro-hemorrhagic colitis in a canine caused
by Entamoeba histolytica associated with infection by canine distemper virus, characterizing
the epidemiological, clinicopathological and immunohistochemical. The disease occurred in
an errant bitch, mongrel adult who presented anorexia, ataxia, poor general condition with
12% dehydration, eye discharge and purulent nasal bilateral. It was established clinical
diagnosis of distemper and treatment instituted. Patient evolved to walk in circles, walking
aimlessly, drowsiness and blindness. After three days of onset of neurological signs, also
presented diarrhea with loose and bloody stools. No improvement, we opted for euthanasia.
At necropsy there was lean animal with subcutaneous edema. Lungs with areas of
consolidation in the cranio-ventral portions, yellow that the court had purulent secretion. In
the large intestine was observed segmental distention in the final portion of the descending
colon of approximately 15 cm in length and irregular reddish serous and mild thickening of
the mucosa edema with blood clots, fibrin and multiple ulcerations foci. Microscopically
intestine was focally extensive area of necrosis, hemorrhage and hyperplasia of villi on
mucosa swelling. These areas were observed rounded structures of eosinophilic abundant
cytoplasm, slightly granular or vacuolated, with core or slightly eccentric and nucleolus-
shaped target, which measured approximately 15 um in diameter, consistent with trophozoites



of amoebae. There was also demyelinating encephalitis associated with malacic and
corpuscles intranuclear eosinophilic inclusions and / or intracytoplasmic in ependymal cells,
astrocytes and gemistocytes characteristic of infection with canine distemper virus. In
immunohistochemistry with polyclonal anti-E. histolytica in the dilution of 1:1000
trophozoites were immunomarked, confirming the suspected amebiasis. Among the diseases
diagnosed in dogs in semiarid Paraiba, it was found that the most commonly occurring
infectious representing a major cause of death in the region. Of these, distemper was the most
frequent and constituted an important cause of immunosuppression predisposing animals to
secondary infections resulting in severe systemic complications.

Key words: Diseases of dogs, encephalopathies, opportunistic infections.
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CAPITULO I

Figura 1

Figura 2

LISTA DE FIGURAS

Doencas do sistema nervoso central diagnosticadas em caes

Doencas do sistema nervoso central de caes. Cortes
transversais de encéfalos apds fixacdo. A) Amebiase cerebral
primaria. Observam-se ventriculos laterais preenchidos por
conteido vermelho-enegrecido (setas). B) Criptococose.
Espessamento das leptomeninges (setas) e pequenas cavitagdes
irregulares estendendo-se ao tdlamo preenchidas por material
translucido e gelatinoso (cabecas de setas). C) Ependimoma.
Observa-se massa tumoral esbranquicada entremeada por areas
avermelhadas estendendo-se do ventriculo lateral esquerdo ao
nicleo caudado. D) Tumor venéreo transmissivel metastatico.
Observa-se assimetria dos hemisférios cerebrais, com presenca
de massa tumoral esbranquicada na regido de tdlamo. E) Infarto
hemorrdgico. Area focal vermelho-enegrecida na substincia
cinzenta cortical em cortex temporal (seta). F) Granuloma de
colesterol. Observa-se no hemisfério esquerdo darea focal

alaranjada no sulco do cingulo de cértex parietal (seta) ................

Doencas do sistema nervoso central de caes. A) Cinomose.
Substincia branca do cerebelo. Observa-se corpusculos de
inclusdes eosinofilicos intranucleares em astrocitos (seta) e
gemistocitos (cabeca de seta), além de malacia e células Gitter
(asterisco). HE, obj. 40x. B) Hepatite infecciosa canina. Cérebro.
Observa-se corpusculo de inclusdo basofilico intranuclear em
endotélio vascular (seta). HE, obj. 40x. C) Criptococose.
Cérebro. Observa-se espessamento das leptomeninges por
miriades de estruturas leveduriformes (setas) compativeis com

Cryptococcus sp. HE, obj. 20x. D) Infarto isquémico. Substancia
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CAPITULO II

Figura 1

cinzenta do cerebelo. Observa-se €mbolo neopldsico (seta)
associado a drea focal discreta de espongiose (asterisco). HE, obj.
20x. E) Vasculite e necrose fibrinoide. Vaso da leptomeninge do
6bex. Observa-se intensa hialinizacdo da camada média e
infiltrado predominantemente neutrofilico na parede. HE, obj.
20x. F) Granuloma de colesterol. Cérebro. Observam-se fendas
de cristais de colesterol (seta) circundadas por tecido conjuntivo

e macréfagos espumosos (cabeca de seta). HE, obj. 20x................

Caracteristicas  epidemioldgicas, clinico-patologicas e

morfotintoriais de quatorze casos de nocardiose em caes

Nocardiose em caes. A) Pele, regido inguinal direita. Observam-
se nédulos ulcerados com superficie avermelhada e irregular. No
detalhe: Superficie de corte com areas branco-acinzentadas que
se estendem ao subcutaneo. B) Pele, regido cervical. Observam-
se dareas multifocais ulceradas irregulares formando tratos
fistulosos com secrecdo purulenta. C) Cavidade torécica.
Acumulo de liquido avermelhado e viscoso com aspecto
semelhante a “molho de tomate” e dareas multifocais a
coalescentes amarelas e elevadas circundadas por um halo
avermelhado no parénquima dos lobos pulmonares direito. D)
Linfonodo traqueobrdonquico. Observam-se areas multifocais a
coalescentes amareladas entremeadas por dreas esbranquicadas e
perda da arquitetura do 6rgdo. E) Coracdo. Verificam-se nddulos
multifocais branco-amarelados e elevados na superficie
epicardica do ventriculo esquerdo e endocérdica do ventriculo
direito. F) Encéfalo. Area focal vermelho-acinzentada
predominantemente na substdncia cinzenta do cOrtex parietal
direito (seta) e multiplas 4reas de rarefacdo nas substancias

cinzenta e branca do cortex parietal esquerdo (cabecas de seta) ...
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Figura 2

Capitulo ITI

Figura 1

Nocardiose em caes. A) Pele. Observa-se area de necrose com
neutréfilos predominantemente degenerados, circundados por
macréfagos epitelioides. HE, obj. 20x. B) Linfonodo. Observam-
se aglomerados de macréfagos epitelioides formando
pseudorosetas (seta). HE, obj. 20x. C) Bago. Observa-se
emaranhado de estruturas filamentosas, ramificadas, ndo septadas
fortemente impregnadas pela prata, caracteristicas de Nocardia
sp. GMS, obj. 40x. D-F) Pulmao. Nocardia sp. apresentando-se
como estruturas filamentosas coradas em vemelho pelo Ziehl-
Neelsen modificado (D); azul (seta) pela coloracdo de Gram do
tipo Brown-Brenn modificado (E); e rdsea (seta) pelo Giemsa

(F), ODJA0X v ese e

Colite necrohemorragica causada por Entamoeba histolytica

em um canino

Colite por Entamoeba histolytica em cao. A) Coélon
descendente. Observa-se mucosa edemaciada com dreas
avermelhadas  irregulares associadas a  codgulos. B)
Submacroscopicamente. Observa-se espessamento segmentar da
mucosa e codgulo sanguineo. C) Observa-se necrose,
hemorragia, hiperplasia e dilatacdo das vilosidades intestinais.
[HE, Barra = 100um]. D) Observa-se trofozoito em &rea de
necrose associado a infiltrado inflamatdério na l1amina propria da
mucosa intestinal (seta). [HE, Barra = 50um]. No detalhe:
Mostrando multiplos agregados de granulos amarronzados
distribuidos no citoplasma dos trofozoitos (cabecas de seta),
caracterizando imunomarcacdo positiva para Entamoeba
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INTRODUCAO

Virios estudos j4 foram realizados no Laboratério de Patologia Animal do Hospital
Veterindrio da Universidade Federal de Campina Grande (LPA/HV/UFCG), caracterizando as
doencas de ruminantes e equideos no Nordeste Brasileiro (GUEDES et al., 2007; PIMENTEL
et al., 2009; GALIZA et al., 2010; PESSOA, 2010 CARVALHO, 2012; MAIA, 2013;
CARVALHO, 2014; PESSOA, 2015). No entanto, os relatos de doencas de caes e gatos sao
pontuais, caracterizando as doengas de forma isolada. Entre estes, ja foram relatados casos de
infecgdo fiingica sistémica com envolvimento do encéfalo (UCHOA et al., 2012) e infeccdes
oportunistas por protozodrios, e suas complicagdes sistémicas, em cades infectados com o virus
da cinomose (FRADE et al., 2015a; FRADE et al., 2015b). Além desses, também ja foram
descritos casos de colangiocarcinoma associada a infec¢do por Platynosomum fastosum em
gatos (ANDRADE et al., 2012a) e descri¢des de neoplasmas em caes e gatos (ANDRADE et
al., 2012b).

As doencas do sistema nervoso ja foram caracterizadas em diferentes espécies de
animais de produgdo e representam uma parcela importante nas diferentes patologias que
acometem 0S caprinos, ovinos, bovinos e equinos no Sertdo da Paraiba (GUEDES et al., 2007;
PIMENTEL et al., 2009; GALIZA et al., 2010). Da mesma forma as doencas do sistema
nervoso de cdes também constituem uma parcela importante das enfermidades que acometem
esta espécie. Porém, diferente do que acontece com animais de produ¢do em que indmeros
estudos tém sido realizados na regido semidrida, ndo somente relacionados com doencas do
SNC, dados sobre as doencas de animais de companhia sdo escassos na rotina do LPA.
Objetivou-se com esta tese determinar as principais doencas do sistema nervoso central de
caes diagnosticados no Laboratorio de Patologia Animal da UFCG no periodo de janeiro de
2003 a dezembro de 2014; caracterizar os aspectos epidemioldgicos, clinicos, patologicos e
caracteristicas morfotintoriais da nocardiose em cdes; e descrever um caso de colite
necrohemorragica em canino causada por Entamoeba histolytica, caracterizando os aspectos
epidemioldgicos, clinicos e patoldgicos.

A caracterizacdo destas doengas servird como um guia para auxiliar clinicos e
patologistas que trabalham com doengas de pequenos animais a estabelecer diagndsticos
precisos. Essas informacdes também servirdo de subsidios para adocdo de medidas de
controle e prevenc¢do para as patologias de caes, no intuito de reduzir o percentual de ébitos e

contribuir para melhoria da qualidade de vida dos animais.
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A tese estd dividida em trés capitulos com artigos cientificos elaborados de acordo
com as normas de periddicos a que foram submetidos a publicacdo, conforme o que
estabelece a NORMA N° 01/2013 de 09 de julho de 2013 do Programa de Pés-Graduacido em
Medicina Veterinaria da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), como parte dos
requisitos para obtencdo do titulo de Doutora em Medicina Veterindria. Os dois primeiros

trabalhos foram submetidos a revista Pesquisa Veterindria Brasileira e o terceiro a Acta

Scientiae Veterinariae.
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CAPITULO I

Doencas do sistema nervoso central diagnosticadas em caes
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talita_frade @hotmail.com.br

Describes the central nervous system diseases diagnosed in dogs in midland region of
backlands of Paraiba. For this, they were reviewed autopsy records of dogs diagnosed with
neurological disorders in the Laboratory Animal Pathology, Veterinary Hospital of the
Federal University of Campina Grande, Campus of Patos, Paraiba, from January 2003 to
December 2014. During this period, 1.205 dogs were submitted to necropsy. In 354 cases
(29.38%) had a history of clinical alterations of the nervous system, these 296 (83.62%) with
a definitive diagnosis and 58 cases (16.38%) inconclusive. Infectious diseases were observed
in 59.60% (211/354) of cases representing the main cause of neurological disorders, being
52.54% (186/354) represented by viral, 3.11% (11/354) parasitic, 2.54% (9/354) bacterial and
1.41% (5/354) fungal. The disturbances caused by physical agents represented the second
most important cause with 9.89% (35/354) and the tumors cause the third with 5.93%
(21/354). Other uncommon disorders are metabolic, neurological changes that triggered due
to liver or kidney failure, accounting for 2.54% (9/354). Cases of congenital hydrocephalus

were unusual and represented 1.41% (5/354). The cases of neurological manifestations
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associated with vascular, degenerative and inflammatory noninfectious lesions, many of
which were not possible to establish a specific cause accounted for 4.24% (15/354), and
ischemic and hemorrhagic infarcts (6/15), and vasculitis fibrinoid necrosis (5/15),
intervertebral disc disease (2/15), granulomatous meningoencephalitis (1/15) and cholesterol
granuloma (1/15). The central nervous system disorders represent an important cause of death
or reason for euthanasia in dogs in the semiarid region of Paraiba. Clinical signs vary
according to the agent involved, the location of the lesions and distribution, being important
the knowledge of agents that can affect the central nervous system of dogs in order to

establish the list of differential diagnoses.

INDEX TERMS: Diseases of dogs, encephalopathies, opportunistic infections.

RESUMO.- Descrevem-se as doengas do sistema nervoso central diagnosticadas em cades na
Mesorregido do Sertdo Paraibano. Para isso, foram revisadas as fichas de necropsias de caes
diagnosticados com alteragdes neuroldgicas no Laboratoério de Patologia Animal, do Hospital
Veterinario, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos, Paraiba, no
periodo de janeiro de 2003 a dezembro de 2014. Durante este periodo, 1.205 cdes foram
submetidos a necropsias. Em 354 casos (29,38%) havia histérico de alteragdes clinicas do
sistema nervoso, desses 296 (83,62%) com o diagndstico definitivo e 58 casos (16,38%)
inconclusivos. As doencas infecciosas foram observadas em 59,60% (211/354) dos casos,
representando as principais causas de alteragdes neuroldgicas, sendo 52,54% (186/354)
representada pelas virais, 3,11% (11/354) parasitarias, 2,54% (9/354) bacterianas e 1,41%
(5/354) fungicas. Os disturbios causados por agentes fisicos representaram a segunda causa
mais importante com 9,89 % (35/354) e as neoplasias a terceira causa com 5,93% (21/354).
Outros distirbios pouco frequentes foram os metabdlicos, que desencadearam alteragdes
neurolégicas em decorréncia de insuficiéncia hepdtica ou renal, representando 2,54% (9/354).
Os casos de hidrocefalia congénita foram incomuns e representaram 1,41% (5/354). Os casos
de manifestacdes neuroldgicas associadas a lesdes vasculares, degenerativas e inflamatdrias
ndo infecciosas, dos quais muitos ndo foram possiveis estabelecer uma causa especifica,
representaram 4,24% (15/354), sendo infartos isquémicos e hemorragicos (6/15), vasculite e
necrose fibrinoide (5/15), doenca do disco intervertebral (2/15), meningoencefalite
granulomatosa (1/15) e granuloma de colesterol (1/15). As doencgas do sistema nervoso
central representaram uma importante causa de morte ou razao para eutandsia em caes na

regido semidrida da Paraiba. Os sinais clinicos variaram de acordo com o agente envolvido, a
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localizacdo das lesdes e a distribuicdo, sendo importante o conhecimento dos agentes que
podem acometer o sistema nervoso central (SNC) de cdes para estabelecer uma lista de

diagnésticos diferenciais.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de cies, encefalopatias, infeccdes oportunistas.

INTRODUCAO
O conhecimento sobre a frequéncia das diferentes doengas que afetam determinadas
populacdes de caes serve como um guia na hora de se estabelecer a lista de diagndsticos
diferenciais frente a determinada manifestacdo clinica, laboratorial ou anatomopatolégica
(Fighera et al. 2008).

As doengas do sistema nervoso central constituem uma importante causa de morte em caes.
Em um estudo realizado nos Estados Unidos as patologias do SNC representaram 7,0% das
causas de morte (Craig 2001). No Brasil, alguns relatos sdo pontuais, caracterizando uma
unica doenca (Marcasso et al. 2005, Pavarini et al. 2007, Silva et al. 2007, Santini et al. 2010,
Uchoa et al. 2012, Fernandes et al. 2013) ou uma determinada categoria de doenca (Santos et
al. 2012). Nao se conhece a frequéncia das doencas neurolégicas de acordo com as regides
geograficas do pais (Fighera et al. 2008b). Um estudo mais abrangente realizado por Chaves
et al. (2014), caracterizou as doengas neurologicas em caes atendidos em um Hospital
Veterinario da regido Sul do pais, porém apresenta maior relevancia clinica.

A caracterizacdo das doencas do SNC que causam morte ou sdo razdo para eutandsia de
cdes nas diferentes regides do Brasil servird como um guia para auxiliar clinicos e
patologistas que trabalham com doengas de pequenos animais a estabelecer diagndsticos
precisos e diferenciais. Essas informacdes também servirdo de subsidios para adoc¢do de
medidas de controle e preven¢do para as patologias de cdes, no intuito de reduzir o percentual
de Obitos e contribuir para melhoria da qualidade de vida dos animais. Desta forma,
objetivou-se com este trabalho determinar as principais doencas do sistema nervoso central de
cdes diagnosticadas no Laboratério de Patologia Animal, do Hospital Veterinario, da
Universidade Federal de Campina Grande, no periodo de janeiro de 2003 a dezembro de

2014.

MATERIAL E METODOS
Foram revisadas todas as fichas de necropsias de caes realizadas no Laboratério de Patologia

Animal, do Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de Campina Grande
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(LPA/HV/UFCG), Campus de Patos, Paraiba, no periodo de janeiro de 2003 a dezembro de
2014. Foram identificadas e selecionadas as fichas que continham descritas no histérico
alteracdes neuroldgicas. Destas, avaliaram-se os dados epidemioldgicos relacionados a raca,
sexo e idade, os sinais clinicos, alteracdes macroscopicas e microscopicas descritas.
Posteriormente, foram identificadas e revisadas as lesdes histoldgicas de todos os casos. O
material proveniente de necropsias foi fixado em formol a 10%, e em seguida encaminhado
para diafaniza¢do e embebicdo em parafina, sendo depois cortados em sec¢des de 4-5um e
corados com hematoxilina e eosina (HE). Utilizaram-se as coloracdes especiais Metenamina
nitrato de prata de Grocott (GMS), Ziehl-Neelsen modificado, Gram tipo Brown-Brenn
modificado e Giemsa para visualizacdo de agentes bacterianos. Para visualizacdo de agentes
fungicos utilizaram-se GMS, Acido Periédico de Schiff (PAS) e Azul Alciano (AA). Foram
selecionados blocos para realizacdo de imuno-histoquimica com anticorpo monoclonal anti-
cinomose canina e para raiva com antirribonucleoproteina. Nos casos de infec¢do por
protozodrios caracteristicos de Toxoplasma gondii foi realizada a imuno-histoquimica (IHQ)
com anticorpo anti-Toxoplasma gondii. Nos casos de infeccdes por protozoarios
caracteristicos de amebas de vida livre foi realizada a imuno-histoquimica com anticorpos
anti-Naegleria sp., anti-Balamuthia sp. e anti-Acanthamoeba sp. Em um caso de infec¢iao por
fungo angioinvasivo com suspeita de zigomicose foi realizada imuno-histoquimica com
anticorpo anti-Rhizopus arrhizus. Em outro caso sugestivo de infeccao fingica foi realizada
imuno-histoquimica com anticorpo anti-Candida sp. € anti-Aspergillus sp. Um caso sugestivo
de feo-hifomicose foi enviado material para exame microbiolégico.

As doencas foram agrupadas em infecciosas virais, por protozodrios, bacterianas e
fungicas, distdrbios causados por agentes fisicos, neoplasias, disturbios metabodlicos e
distarbios do desenvolvimento. As doencas que ndo puderam ser classificadas em nenhum
desses topicos foram agrupadas em outros distirbios. As neoplasias foram classificadas de
acordo com as caracteristicas morfoldgicas e arranjo celular das células neoplésicas.

Casos com manifestacdes neuroldgicas, nos quais as evidéncias nao foram suficientes para
estabelecer um diagnodstico definitivo, foram considerados como inconclusivos. Também
foram considerados como inconclusivos todos os casos em que, embora houvesse suspeita
clinica de intoxicag@o, nao foram realizados exames toxicologicos e casos sugestivos de
cinomose, mas que nao foram visualizados corpusculos de inclusao viral pela HE.

Nos casos que o animal apresentava mais do que um processo patoldgico, um Unico

diagndstico definitivo foi estabelecido e considerado para cada caso.
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RESULTADOS
Durante um periodo de 12 anos, 1.205 cdes foram submetidos a necropsias. Em 29,38%
(354/1.205) dos casos havia histérico de alteragdes clinicas do sistema nervoso, desses
83,62% (296/354) com o diagndstico definitivo e 16,38% dos casos (58/354) inconclusivos.
As doencas do sistema nervoso central diagnosticadas no LPA/HV/UFCG encontram-se

relacionadas no Quadro 1.

Doencas infecciosas

As doencas infecciosas foram as mais frequentes, representando 59,60% (211/354) das
doencas do SNC de caes, destas as mais comumente observadas foram as virais, sendo
50,56% (179/354) representada pela cinomose, além 1,98% (7/354) pela hepatite infecciosa
canina. Outras doengas infecciosas parasitarias, bacterianas e fingicas, representaram 3,11%,

3,54% e 1,41%, respectivamente.

Doencas infecciosas virais

Dos 179 casos de cinomose com sinais neuroldgicos, em 166 casos havia lesdo histologica
no encéfalo e/ou medula espinhal. A idade variou de 20 dias a 10 anos, 35,75% eram filhotes
(64/179), 30,17% eram adultos (54/179) e 4,47% idosos (8/179), em 29,61% a idade ndo foi
informada (53/179). Clinicamente, esses animais apresentavam principalmente sinais
neuroldgicos, associados ou ndo a sinais respiratorios, digestorios e lesdes cutaneas e
oculares. As lesdes microscOpicas compativeis com cinomose foram caracterizadas
principalmente por desmielinizacdo da substancia branca do cerebelo associada a corpuisculos
de inclusdes eosinofilicos intranucleares em astrocitos (Figura 2A). Além de
meningite/encefalite e/ou mielite ndo supurativa, caracterizada pela presenca de infiltrado
inflamatério mononuclear constituido de linfécitos, plasmdcitos e alguns macréfagos nas
leptomeninges e formando manguitos perivasculares. Em alguns casos também foram
observadas areas de malacia com numerosas células Gitter, principalmente associadas as 4reas
de desmielinizacdo. Também foi observado necrose neuronal laminar cortical em cortex e
hipocampo, esferoides axonais, camaras de digestao, astrécitos hipertréficos e gemistdcitos,
por vezes com formacdo de sincicios. Corptsculos de inclusdo eosinofilicos
intracitoplasméticos e/ou intranucleares também foram observados em células ependimarias,
gemistdcitos, neurdnios e oligodendrdcitos.

Em um dos casos onde havia apenas corpusculos de inclusdes eosinofilicos

intracitoplasmaticos em células de Purkinje do cerebelo, o diagnéstico de cinomose foi
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confirmado através da imunomarcagdo positiva com anticorpo anti-cinomose canina €
auséncia de marcacao para raiva com antirribonucleoproteina.

Foram diagnosticados sete casos de hepatite infecciosa canina (HIC) com envolvimento do
SNC. O diagnéstico foi realizado através da observacdo de corpdsculos de inclusdes
intranucleares principalmente em hepatdcitos e em células endoteliais (Figura 2B). A maioria
dos animais acometidos eram adultos (4/7), com idade variando entre dois e sete anos, e trés
jovens com idade variando entre dois meses € um ano. O curso clinico variou de hiperagudo a
agudo, com duragdo de até quatro dias. Foram acometidos quatro machos e trés fémeas, dois
da raca Poodle e cinco sem raca definida (SRD). Os sinais clinicos observados em ordem
decrescente foram convulsdes, apatia, inapeténcia/anorexia, diarreia, hematiria, epistaxe,
petéquias, vOmitos, edema submandibular e vocalizagdo. Alteracdes macroscopicas no
encéfalo foram evidenciadas em apenas um caso, caracterizadas por dreas multifocais de
hemorragias. Microscopicamente no encéfalo verificou-se vasculite, necrose fibrinoide,
congestdo e hemorragia perivascular associado a corpusculos de inclusdes intranucleares
basofilicas no endotélio vascular da substincia branca, substincia cinzenta e leptomeninges
em cortices frontal, parietal, temporal, nucleos da base, tdlamo, hipocampo, coliculo caudal,
ponte e cerebelo. Em todos os casos de HIC, foram observadas lesdes no figado
caracterizadas por necrose e hemorragia centrolobular associada a inclusdes intranucleares em

hepatdcitos.

Doencas por protozoarios

Dos quatro casos de toxoplasmose, todos os casos eram adultos, com idade variando de 3,7
anos a 8 anos, sendo trés fémeas e um macho, destes trés SRD e um Pinscher. Os sinais
clinicos eram caracterizados principalmente por alteracdes neuroldgicas, respiratorias e lesoes
oculares, sugestivos de infeccdo pelo virus da cinomose canina, caracterizados por
mioclonias, ataxia, convulsdes, andar em circulos, paresia, sindrome vestibular, estrabismo,
prostracdo, além de diarreia, secrecdao ocular e nasal e tosse. Trés casos foram descritos por
Frade et al. (2015a).

Microscopicamente, a toxoplasmose era caracterizada por dreas multifocais de malacia,
associadas a estruturas arredondadas fortemente basofilicas, delimitadas por uma fina parede
medindo aproximadamente de 5 a 70 um, preenchidas por numerosas estruturas basofilicas
alongadas, correspondentes aos bradizoitos, caracteristicas de Toxoplasma gondii.
Circundando essas areas havia infiltrado inflamatério mononuclear, constituido

predominantemente por linfécitos, plasmdcitos, macréfagos e raros neutréfilos. Em algumas
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areas havia predominio de malacia com numerosas células Gitter. Essas lesdes eram
distribuidas predominantemente em ordem decrescente em pedinculos cerebelares, além de
cortices, cerebelo, nicleos da base, tilamo e hipocampo. Na ITHQ ocorreu imunomarcacao
positiva em todos os casos.

Os casos de babesiose com envolvimento do SNC foram caracterizados por acometer
animais jovens, (dois animais com cinco meses € um com trés meses) € um adulto (com 2
anos), destes trés eram SRD e um Poodle, sendo dois machos e duas fémeas. O curso clinico
variou de 24 horas a cinco dias. Os sinais clinicos descritos eram caracterizados por
vocaliza¢do, midriase, convulsdes e coma, além de anorexia e apatia, dispneia, vOmito,
diarreia e ictericia e urina escura.

Macroscopicamente 0s animais apresentavam-se magros, com mucosas pdlidas a
discretamente ictéricas, figado alaranjado, esplenomegalia, urina e rins escuros. O encéfalo
estava palido com discreta evidenciacdo de vasos das leptomeninges.

Microscopicamente verificou-se discreta meningoencefalite ndo supurativa com vasculite,
edema perivascular e leucocitostase em cortices frontal, parietal, temporal e occipital, tdlamo,
hipocampo, plexo coroide, cerebelo, ponte e 6bex. Observou-se nas hemdcias estruturas
basofilicas redondas, ovais ou alongadas, de aspecto piriforme, tnicas, em pares ou em
grupos de quatro, morfologicamente compativeis com Babesia sp.

Dos trés casos de infec¢des por amebas de vida livre, em dois foi realizada a IHQ e estao
descritos por Frade et al. (2015b). Na IHQ os dois casos foram positivos para Acanthamoeba
sp. € negativos para Naegleria sp. € Balamuthia sp. Nesses casos havia ainda associagdo com
o virus da cinomose canina, confirmados pela histopatologia.

No terceiro caso de infeccdo por amebas de vida livre, foi acometido um Cocker Spaniel,
macho, cinco anos de idade que apresentou convulsdes, vocalizagdo, paresia € morte com 24
horas. Macroscopicamente as lesdes eram restritas ao encéfalo caracterizadas por dreas
avermelhadas irregulares principalmente nas cavidades ventriculares (Figura 1A).

Microscopicamente em coOrtex parietal e temporal, tdlamo, hipocampo e cerebelo havia
meningoencefalite piogranulomatosa com vasculite e necrose fibrinoide associado a amebas
intralesionais, necrose neuronal laminar nas camadas mais internas do cértex temporal. Em
meio a lesdo, observaram-se discretas estruturas arredondadas basofilicas, variando
aproximadamente de 20 a 30 um de diametro, que tinham nicleo redondo com um
cariossomo conspicuo excéntrico rodeado por um halo claro e citoplasma granular ou

vacuolar, morfologicamente sugerindo trofozoitos de ameba.
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Doencas infecciosas bacterianas

Dentre as bacterianas, a etiologia foi atribuida a infeccao por Nocardia sp. em seis casos. O
diagnéstico de nocardiose foi estabelecido pelas caracteristicas morfoldgicas e histoquimicas
do agente através da visualizagdo de estruturas filamentosas, ramificadas, ndo septadas
impregnadas pela prata, coradas em vermelho pelo Ziehl-Neelsen modificado, em azul pelo
Gram tipo Brown-Brenn modificado e réseo pélido pelo Giemsa.

Foram acometidos filhotes e adultos, com idade variando de trés meses a 43 meses, sendo
quatro machos e duas fémeas, todos SRD. Dos seis casos, apenas um nao apresentava co-
infeccdo pelo VCC. Os sinais clinicos caracterizavam-se por secrecdo ocular e nasal
purulenta, tosse, estertores pulmonares dispneia, convulsdes, vocalizacdo, hipereflexia,
nistagmo, agressividade e espasticidade, além de nddulos cutineos ulcerados na regido
cervical e inguinal, fistulas drenando pus na regido axilar e pustulas inguinais.
Macroscopicamente, a lesdo no SNC variava de focal a multifocal, apresentando-se
avermelhada a acinzentada, de aspecto nodular, por vezes com cavitagdes, causando
assimetria dos hemisférios cerebrais, afetavam principalmente cortices, tilamo, cerebelo,
ponte, nucleos da base, hipocampo, lobo piriforme, 6bex e medula tordcica. LesOes
semelhantes foram observadas em Orgdos das cavidades tordcica e abdominal, pele e
subcutaneo. Estavam afetados pulmdes, pleura parietal, linfonodos traqueobrdonquicos,
linfonodos cervical superficial, inguinal e axilar, rins e figado, coracdo, diafragma, omento e
serosa de estdmago e intestino.

Microscopicamente em todos os Orgdos afetados verificou-se infiltrado constituido
predominantemente por macréfagos epitelioides, além de neutréfilos, integros e degenerados,
formando pio/granulomas. Esses macréfagos distribuiam-se muitas vezes em formas de
multiplas estruturas semelhantes a pseudorosetas.

Trés casos foram sugestivos de infec¢do bacteriana, pelas caracteristicas morfolégicas das
lesdes, com predominio de neutréfilos integros e degenerados. No entanto, nas coloragdes
histoquimicas ndo foi visualizado agente. Foram acometidos cdes SRD, sendo um macho e
uma fémea, ambos de trés meses de idade e um macho de oito anos. Macroscopicamente
nesses casos havia espessamento as leptomeninges por exsudato purulento, além de contetido
purulento em ventriculos laterais e na substancia branca em coértex frontal. O diagndstico

histopatoldgico foi de meningoencefalite supurativa, multifocal a coalescente, acentuada.

Doencas fingicas

As infecgdes fungicas foram observadas em filhotes, adultos e idosos, com idade variando
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entre cinco meses e 10 anos, sendo quatro machos e uma fémea, das racas Cocker spaniel, Pitt
bull, Pastor alemao, Poodle e SRD.

O primeiro caso de feo-hifomicose foi descrito por Uchoa et al. (2012). O segundo caso
ocorreu em uma fémea Pitt bull de um ano de idade, que apresentou convulsdes e morte em
24 horas. Foi informado também que demonstrava anorexia e perda de peso.
Macroscopicamente havia lesdes nodulares, amareladas, multifocais a coalescentes, no figado,
rim e encéfalo. No encéfalo observou-se drea focal avermelhada na superficie das
leptomeninges do coértex occipital direito e também assimetria do hemisfério cerebral
esquerdo, que ao corte apds a fixacdo havia dreas irregulares multifocais acinzentadas e
fridveis na substancia cinzenta dos cortices parietal esquerdo e occipital direito. As lesdes
microscopicas eram semelhantes nos 6rgaos afetados. Histologicamente verificou-se hepatite,
nefrite e meningoencefalite granulomatosa e necrosante, multifocal a coalescentes, associadas
a fungos dematidceos intralesionais, caracterizados por estruturas tubuliformes ou balonosas,
septadas, marrom-amareladas pela HE, PAS e GMS. Em corte histolégico desparafinizado e
ndo corado havia hifas septadas pigmentadas, morfologicamente compativeis com feo-
hifomicetos. Na cultura microbioldgica foi realizado isolamento de colonias fungicas
caracteristicas de Cladophialophora bantiana.

O caso de criptococose acometeu um cao da raca Pastor alemdo, de um ano de idade, que
apresentou sangramento nasal, prostragdo e choque com evolucdo de oito dias. Foi relatado
ainda que havia coabitacdo com pombos. As lesdes macroscOpicas estavam restritas aos
pulmdes e encéfalo. Nos pulmdes observaram-se multiplas dreas avermelhadas discretas e
elevadas da superficie pleural que se aprofundavam ao corte. Em cortes transversais do
encéfalo apds a fixacdo, havia espessamento das leptomeninges por material translicido,
gelatinoso e levemente granular, mais acentuado no terceiro ventriculo, cerebelo e cortex
cerebral, causando pequenas cavitagdes irregulares e compressdo no tecido nervoso adjacente
como tdlamo (Figura 1B) e substincia cinzenta cortical. Histologicamente havia pneumonia
piogranulomatosa, multifocal, discreta e meningoencefalite granulomatosa, multifocal,
moderada, associada a estruturas fungicas leveduriformes intralesionais (Figura 2C). Na HE
as leveduras, eram arredondadas, com célula central basofilica contendo um ntcleo, cir-
cundada por um halo claro. No AA a cépsula era corada fortemente em azul com aspecto
radiado. No GMS a parede e o nicleo estavam impregnados e no PAS a célula foi corada em
rosea, compativeis com Cryptococcus sp. Além dessas alteracOes, havia também vasculite e

necrose fibrinoide disseminada.
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O caso de mucormicose afetou um Poodle, macho, de dez anos de idade que apresentou
anorexia, apatia e ataxia com evolugdo de trés dias. As lesdes macro e microscopicas foram
observadas nos pulmdes, coracdo e encéfalo. Nos pulmdes haviam d&reas multifocais
irregulares vermelho-enegrecidas, firmes, e com superficie irregular amarelada. No coragdo
havia drea amarelada focal no 4pice que se estendia do epicardio até o endocardio. No cortex
frontal direito observaram-se vasos das leptomeninges congestos, circundados por darea
avermelhada irregular, que se aprofundava ao corte. Histologicamente havia
broncopneumonia, miocardite e meningoencefalite piogranulomatosa acentuada e necrosante
associada a hemorragia com hifas fingicas intralesionais. Verificou-se também no encéfalo
infartos, discreta maldcia, presenca de necrose fibrinoide dos vasos da substincia branca e
cinzenta e leucocitostase moderada. No encéfalo a lesdo era vista espessando meninges e
neurdpilo adjacente em cortices frontal, parietal e temporal, nucleos da base, tdlamo,
hipocampo. As hifas flingicas eram caracterizadas por estruturas irregulares, tubulares, nao
septadas, espessas, formando projecdes dicotdmicas ou em 90° graus, com ocasional dilatagio
balonosa terminal, parede eosinofilica e em seu interior imagem negativa, compativel com
zigomiceto pela HE. Na IHQ realizada ocorreu imunomarcagdo positiva com anticorpo anti-
Rhizopus arrhizus. Observaram-se ainda inclusdes intranucleares virais eosinofilicas de
células ependimérias compativeis com infeccao pelo VCC.

O caso de infecc¢ao por Candida sp. acometeu um cao, macho, SRD, cinco meses de idade
que apresentou apatia e incoordenagdo. Macroscopicamente apds fixacdo do encéfalo e
realizacdo de cortes transversais observou-se assimetria dos hemisférios, com aumento de
volume principalmente em cértex parietal esquerdo que se estendia ao neurdpilo adjacente e
cortex frontal, com dreas multifocais irregulares avermelhadas e acinzentadas.
Histologicamente havia meningoencefalite piogranulomatosa multifocal a coalescente,
acentuada, associada a estruturas tubuliformes de paredes finas e paralelas, septadas, coradas
levemente basofilicas pela HE, coradas em vermelho pelo PAS e impregnadas pelo GMS,
morfologicamente compativeis com Candida sp. Na IHQ realizada a imunomarcacgdo foi

positiva para o anticorpo anti-Candida sp., € negativa para o anticorpo anti-Aspergillus sp.

Distarbios causados por agentes fisicos
Os distdrbios causados por agentes fisicos representaram 9,89% (35/296) das causas de
morte ou razdo para eutandsia. Dos casos em que foi possivel estabelecer as causas dos

traumas, 14 estavam relacionados a atropelamentos por veiculos automotivos e trés por brigas
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entre cdes. A maioria dos cdes era errante € ndo tinha informacdes da causa do trauma. A
faixa etdria variou entre jovens e adultos, ocorrendo predominantemente em filhotes.

Vinte e dois casos foram identificados como traumatismo espinhal-medular e treze casos
como traumatismo cranioencefélico.

Dos 22 casos de traumatismo espino-medular, 50% apresentavam lesdes na regido toracica
(11/22), em 27,27% na regiao lombar (6/22) e 9,09% na regido cervical (2/22). Em 13,63%
dos casos (2/22) ndo foi citado o segmento afetado. Em todos esses casos havia lesdo na
medula espinhal, que incluia compressdo medular pelo fragmento 6sseo deslocado, laceracdo
e hemorragia. Na maioria dos casos de traumatismo cranioencefélico, foram evidenciadas
fraturas em ossos do cranio, embora alguns tenham sido evidenciadas apenas lesdo no
encéfalo. As lesdes encefalicas observadas incluiam hemorragias localizadas principalmente
no espago subaracnoide, intracerebral e subdural, além de ruptura da dura-mater, muitas vezes

com laceragdo decorrente de penetracdo de esquirolas dsseas na substancia encefélica.

Neoplasias

Em 5,93 % (21/354), as alteracdes neuroldgicas foram decorrentes de neoplasmas, sendo
19% primarios do tecido nervoso (4/21) e 81% (17/21) secundérios. Dos dezessete casos de
acometimento secunddrio, onze foram por metéstases (sendo nove para o encéfalo e dois para
medula espinhal) e seis por extensdo/infiltracdo de estruturas vizinhas para o canal medular
com compressao da medula espinhal.

Dentre os primdrios, foram diagnosticados dois casos de meningiomas, um
oligodendroglioma e um ependimoma (Figura 1C). Dos neoplasmas metastéticos verificaram-
se quatro linfomas, trés tumores venéreos transmissiveis (Figura 1 D), dois
hemangiossarcomas, um sarcoma (componente mesenquimal de carcinossarcoma mamario) e
um plasmocitoma. Por extensao ocorreram trés osteossarcomas e por infiltracdo de estruturas
adjacentes dois rabdomiossarcomas e um hemangiopericitoma.

Em 61,90% dos casos (13/21) ocorreram disfun¢des neuroldgicas encefilicas, sendo que
um destes também havia envolvimento medular. Em 38,10% (8/21) havia somente disfun¢do
neurolégica medular. Dos cdes acometidos, sete eram SRD, cinco da raca Rottweiler, trés da
raca Pinscher, um da raga Boxer, um Pitt bull, um Pastor Branco e um Poodle. Em dois casos
nao havia informacdo sobre a raga. Quanto ao sexo, onze eram machos e dez eram fémeas.
Quanto a idade, 81% (17/21) tinham idade igual ou superior a cinco anos, variando entre

cinco anos e 16 anos, dois cdes eram jovens, um com sete meses foi diagnosticado com
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linfoma e um com 1 ano e 4 meses diagnosticado com oligodendroglioma. Em dois casos a
idade ndo foi informada.

Os sinais clinicos variaram de acordo a localizagdo e distribuicdo das neoplasias. Os
principais sinais clinicos que caracterizaram o envolvimento focal de telencéfalo foram
convulsdes, cegueira, vocalizacdo, sonoléncia, obnubilagdo, mudanca de comportamento e
ndo reconhecimento do dono. Os sinais clinicos que caracterizavam o envolvimento focal
medular foram paresia e paraplegia de membros pélvicos. J4 as regides de tronco e cerebelo, a
distribuicao ocorreu multifocal, por vezes com associagdo de lesdes em telencéfalo e medula,
caracterizados por incoordenagdo, cegueira, opistotono, andar em circulos, estrabismo ventro-
medial, compressdo da cabeca contra obstaculo, obnubilacdo, auséncia de reflexo de ameaca e

sindrome de Schiff-Sherrington.

Distiirbios Metabdlicos

As doengas metabdlicas que desencadearam alteracdes neuroldgicas representaram 2,54%
(9/354) das causas de morte, sendo 1,41% (5/354) de encefalopatias hepaticas e 1,13%
(4/354) de encefalopatias urémica.

Os casos de encefalopatia hepdtica foram observados em animais adultos (4/5), com idade
variando entre seis e nove anos, € em um caso animal era idoso, com 13 anos de idade. Foram
acometidos trés machos e duas fémeas, sendo dois cdes sem raga definida, Pit bull, Pastor
alemdo e Cocker spaniel. As manifestacdes clinicas neuroldgicas foram caracterizadas por
convulsdes, decubito e hiperextensdo de membros, apatia, incoordenagao e sonoléncia. Além
destes, havia outros sinais clinicos associados a insuficiéncia hepdtica, incluindo vomitos,
fezes pastosas, ascite, edema subcutdneo, anorexia, inapeténcia, desidratacdo, e arritmia
cardiaca (1/5). O comprometimento hepético em dois casos estava associado a cirrose € em
trés casos a neoplasmas, sendo dois leiomiossarcoma e um carcinoma hepatocelular. Em
todos os casos foram observados desvios portossistémicos adquiridos.

As lesdes microscopicas observadas no encéfalo desses casos eram distribuidas em cortices
frontal, parietal e temporal, caracterizadas por aumento do espaco perivascular e perineuronal,
além de tumefacdo endotelial. Havia também discreta tumefacio de astrdcitos e presenca de
astrocitos de Alzheimer tipo II. Em um caso verificou-se também hialinizacdo da camada
média de arteriolas na substincia cinzenta.

As encefalopatias urémicas que desencadearam manifestacOes neuroldgicas estavam
associadas a insuficiéncia renal cronica, sendo um caso de fibrose renal, um de displasia renal

e um de glomerulonefrite membranoproliferativa, e um caso de insuficiéncia renal aguda
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devido a nefrose tubular aguda tdxica. Foram acometidos cdes das ragas Poodle, Pinscher,
Labrador e um SRD, com idade entre trés e quatro anos. As manifestacdes neuroldgicas foram
caracterizadas por apatia, desorientagdo e convulsdes. Outras manifestagdes observadas foram
anorexia, dispneia, edema, diarreia, dor abdominal, hélito urémico e vOomitos. Nao foram

observadas alteragdes morfoldgicas significativas no SNC.

Distiirbios do desenvolvimento

Os casos de hidrocefalia representaram 1,41% (5/354) e todos estavam relacionados a
forma congénita. A doenca foi observada em caes jovens, entre dois (3/5) e trés meses (2/5)
de idade, sendo trés caes SRD e dois Pinschers. As manifestacdes clinicas foram varidveis e
caracterizadas por apatia, inconsciéncia, hipersensibilidade, paralisia espdstica, estrabismo,
andar em circulos, pressdo da cabeca contra objetos, sonoléncia, opistétono, decubito e
convulsdo, de forma isolada ou associada. Trés animais apresentaram aumento de volume
craniano. Na necropsia, além do aumento de volume craniano, observou-se edema do cérebro
com diminuic¢do dos giros e sulcos e acumulo de liquor. Ao corte seriado dos encéfalos, apds
a fixacdo em formol, pdde-se observar a distensdo dos ventriculos laterais em todos os casos,
sendo que em dois deles também havia dilatacdo do terceiro ventriculo e em um do aqueduto
mesencefdlico. Em um dos casos, além da distensd@o dos ventriculos laterais, havia parcial
desaparecimento do septo pelicido que separa os ventriculos laterais e diminui¢do da

espessura da substancia branca e cinzenta.

Outros distarbios

Nessa categoria estdo relacionados os casos de manifestagdes neuroldgicas associadas a
lesdes vasculares, degenerativas e inflamatdrias ndo infecciosas, dos quais muitos ndo foram
possiveis estabelecer uma causa especifica, que representaram 4,24% (15/354).

Dos seis casos de infarto cerebral [1,69%(6/354)], quatro foram classificados como infarto
isquémico e dois hemorragicos. Nos casos de infarto isquémico, dois estavam associados a
septicemia, um a émbolos neoplasicos (carcinoma mamario) € um nao identificado. Os casos
hemorragicos foram atribuidos a tromboembolismo séptico secunddrio a endocardite valvar
bacteriana, sendo um na valva atrioventricular esquerda e semilunar adrtica e outro restrito a
semilunar adrtica. Foram afetados quatro machos e duas fémeas, sendo trés SRD, e demais
das racas Dobermann, Poodle e Pastor alemd3o. Quanto a idade, os animais eram
predominantemente idosos, variando entre 10 e 16 anos. Apenas um cao era jovem, com dois

anos de idade. Os sinais clinicos neuroldgicos eram caracterizados por apatia, nistagmo,
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vocalizacdo, convulsdes, hiperextensdo de membros e estupor. As lesdes macroscopicas no
SNC foram evidenciadas nos dois casos de infarto hemorragico, caracterizadas por areas
avermelhadas, irregulares, multifocais, na superficie cortical que se aprofundavam ao corte,
limitadas a substincia cinzenta (Figura 1E). Microscopicamente havia 4rea focalmente
extensa de necrose e hemorragia em cortex temporal direito em um caso e no outro a lesdes
semelhantes distribuidas na substincia cinzenta em cortices temporal e occipital, hipocampo,
tdlamo e medula cervical. Em algumas dreas verificaram-se também raros neutréfilos integros
e degenerados. As lesdes microscopicas observadas nos infartos isquémicos afetavam ponte,
cortex cerebelar e cortex cerebral. Havia moderada espongiose, e necrose das células da glia e
de neurdnios (Figura 2D). Além das alteragdes isquémicas, em um caso observaram-se
trombos de fibrina na luz de capilares, além de discreto edema e hemorragia perivascular.

Os casos de lesdes vasculares caracterizadas por vasculite e necrose fibrinoide
representaram 1,41% (5/354) e ocorreram predominantemente de forma disseminada (4/5).
Em apenas um caso a vasculite ficou restrita ao encéfalo. Foram afetadas trés fémeas e dois
machos, sendo dois Pinschers, dois Poodles ¢ um SRD. Quanto a idade, foi observado
principalmente em animais adultos, com idade variando de 7 a 13 anos, e em um filhote de 2
meses. Os sinais clinicos neurolégicos foram pouco evidentes, caracterizados por apatia,
sinais cerebelares, vocalizacdo e coma. Em apenas um caso foi observado lesdes
macroscopicas, caracterizadas por achatamento das circunvolugdes dos telencéfalo e discreta
dilatacdo dos ventriculos laterais.

Os vasos das leptomeninges e/ou do neurdpilo em cortices, nicleos da base, plexo coroide,
cerebelo e dbex, além de vasos na submucosa da bexiga, intersticio renal e miocardio. Havia
degeneracdo e necrose fibrinoide da média de pequenas arteriolas e parede de vénulas e
capilares, caracterizadas por intensa hialinizacdo (Figura 2E). Em alguns desses vasos havia
varidvel infiltrado inflamatério, predominantemente neutrofilico, mas também com
macréfagos e alguns linfécitos e plasmdcitos, principalmente na parede vascular.

Em 0,56% dos casos (2/354) as alteragdes neurolégicas foram atribuidas a doenca do disco
intervertebral (DDIV). Os dois casos ocorreram em cdes da raca Rottweiler, ambos machos,
um com 12 anos e o outro com sete anos e oito meses, com histérico de dificuldade para
andar, evoluindo para paresia e decubito. Na necropsia observou-se hernia¢do e protrusao do
disco intervertebral causando compressao da medula espinhal, sendo um entre L2 - L3 e outro
entre as vertebras cervicais C3 - CS.

A meningoencefalite granulomatosa observada em um caso [0,28% (1/354)], ocorreu em

uma cadela Poodle, de quatro anos de idade, que apresentava apatia e paresia de membros
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tordcicos e pélvicos. Macroscopicamente ndo foram observadas lesdes significativas.
Microscopicamente no cerebelo havia acentuado infiltrado inflamatério mononuclear
predominantemente histiocitico, além de linfécitos, plasmdcitos e raros neutréfilos, formando
manguitos perivasculares, principalmente na substancia branca e nas leptomeninges Também
havia acentuada malacia na substiancia branca, com numerosas células Gitter. Lesdo
semelhante foi observada nos pedinculos cerebelares, cortices, tdlamo e medula cervical. A
imuno-histoquimica realizada com anticorpo anti-cinomose canina foi negativa.

Em um caso foi observado granuloma de colesterol 0,28% (1/354) em um c@o macho,
SRD, de um ano e onze meses, que manifestou sinais de insuficiéncia renal cronica em
decorréncia de displasia renal. Macroscopicamente observou-se espessamento da dura-maéter
na regido de cortex frontal, adjacente apresentava drea focal de coloragdo amarronzada a
esbranquicada no sulco da circunvolugdo. Apds fixacdo do encéfalo e realizacdo de cortes
transversais, observou-se no hemisfério esquerdo area focal alaranjada no sulco do cingulo de
cortex parietal, face medial, ligeiramente se estendendo ao corpo caloso (Figura 1F). Na
microscopia em cortex parietal, desde as leptomeninges ao neurdpilo adjacente, observou-se
area focalmente extensa contendo numerosas fendas de cristais de colesterol, caracterizadas
por espagos vazios paralelos, circundadas por traves de tecido conjuntivo com numerosos
macréfagos espumosos e células gigantes multinucleadas (Figura 2F), além de discretas dreas
multifocais de mineralizacdo. Havia também numerosos granulos de hemossiderina no

citoplasma de macréfagos em meio ao granuloma e no neurdpilo adjacente e moderada gliose.

Inconclusivos

Dos 58 casos (16,38%) inconclusivos, em 25 ndo foram observadas alteragdes que
justificassem os sinais neuroldgicos. Dezessete eram sugestivos de cinomose, porém nao
foram visualizados corpusculos de inclusdo para confirmar a suspeita clinica ou nio foi
possivel encontrar material para revisdo. Em doze casos havia suspeita clinica de intoxicagao,
entretanto ndo foram evidenciadas lesdes histologicas significativas e nem foi possivel
realizar exame toxicoldgico para confirmacio. Em trés casos o material analisado encontrava-
se improprio para o exame histoldégico. Em apenas um caso verificou-se drea focal de malacia

e hemorragia, porém ndo foi possivel estabelecer a causa.

DISCUSSAO
As doencas do sistema nervoso central representaram uma importante causa de morte ou

razao para eutandsia em cdes na regido semidrida da Paraiba. Destas, as mais importantes
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foram as infecciosas. Em estudos que reportaram a causa de morte em caes, esse achado foi
semelhante (Bentubo et al. 2007, Fighera et al. 2008, Trapp et al. 2010), porém difere de
estudos realizados em clinicas veterinarias, (Fluehmann et al. 2006, Chaves et al. 2014).

Dentre as doencas infecciosas aqui relatadas as mais importantes foram as virais, com
maior relevincia para cinomose, que representou 14,85% do total de causas de morte e
60,68% das causas de acometimento do SNC. As doengas infecciosas tratam-se de um fator
de risco bem caracterizado, que reduz a expectativa de vida dos caes no Brasil (Bentubo et al.
2007), sendo a cinomose ainda a principal causa de morte em cdes neste pais, em estudos
realizados por Headley & Graga (2000), Silva et al. (2007), Fighera et al. (2008), Sonne et al.
(2009) e Frade (2014), representando 11,7%, 12%, 12,4%, 7,1% e 12,7% da causa morte em
cdes submetidos para necropsia, respectivamente. No estudo de Chaves et al. (2014), seguindo
a classificacdo as doencas inflamatorias/infecciosas constituiram a segunda categoria mais
importante, com destaque também para cinomose.

Essa alta frequéncia de doencas infecciosas pode ser justificada pela baixa adesdo aos
programas de vacinagdo, administracdo incorreta da vacina em imunossuprimidos ou
protegidos de forma passiva, administracdo quando os animais ja estdo infectados e ainda a
utilizacdo de vacinas mal armazenadas (Fighera et al. 2008, Tizard 2014).

As infeccdes concomitantes foram frequentes neste estudo, tais como a nocardiose,
toxoplasmose, acanthamoebiase, mucormicose e candidiase que tiveram a cinomose como
fator predisponente. Além da reducdo da expectativa de vida em cdes, a cinomose também €
uma importante causa de imunossupressdo (Zachary 2013). Algumas dessas doencgas
sist€émicas com o comprometimento do SNC ja foram relatadas em associacdo com o virus da
cinomose canina, como infegdes bacterianas por Nocardia sp. (Fawi et al. 1971) e por
protozodrios, como Toxoplasma gondii (Silva et al. 2007, Frade et al. 2015b) e Acanthamoeba
sp. (Reed et al. 2010; Frade et al. 2015a), porém constituem relatos pontuais. E importante
ressaltar que na maioria dos casos os sinais neuroldgicos apresentados pela cinomose quando
isolada ou em associagdo com outros agentes e demais doencgas infecciosas foram
indistinguiveis, com a primeira suspeita desses casos sendo a cinomose.

Nos casos de infec¢do pelo Adenovirus canino - 1 (CAV - 1), a suspeita inicial constituiu-
se principalmente de erliquiose e intoxicagdo, além de parvovirose. O diagnédstico clinico de
HIC ¢ dificil devido ao curso superagudo ou agudo da enfermidade e a pouca especificidade
dos sinais clinicos (Inkelmann et al. 2007), devendo-se sempre incluir no diferencial a HIC
quando um cdo apresentar curso clinico com duragdo de algumas horas a quatro dias com

distirbios neuroldgicos, gastrointestinais e hemorragias na pele e mucosas. Inkelmann et al.
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(2007) relatou a ocorréncia de disfun¢des neurolégicas em 33,3% dos casos de HIC. As
manifestacdoes neuroldgicas em infecgdes pelo CAV-1 sdo raras, existe a possibilidade de
haver uma variacdo de suas estirpes em relacdo ao seu tropismo endotelial no SNC (Caudell
et al. 2005). A presenca de hemorragias, incluindo o SNC, € uma caracteristica da doenca, e
provavelmente se deve hd mais de um fator, além da lesdo direta devido ao tropismo do virus
por células endoteliais, hepatdcitos e mesotélios (Greene 2012), ocorre a incapacidade do
figado em sintetizar fatores da coagulacdo e a coagulacdo intravascular disseminada (Kelly
1993, Cheville 20006).

Dentre os casos de infeccdes bacterianas, foram predominantes as infec¢des por Nocardia
sp. Apesar de pouco frequente o acometimento do SNC (Ribeiro & Condas 2016), neste
estudo ocorreu em mais da metade dos casos. A observacao nestes casos em associagao com o
virus da cinomose canina muitas vezes mascara e dificulta um diagndstico clinico de
nocardiose.

Em dois, dos trés casos de infeccdes por amebas de vida livre as lesdes foram atribuidas
aos protozodrios do género Acanthamoeba sp., confirmados através da imuno-histoquimica.
Na regido semidrida da Paraiba ja foram descritas as infeccOes pelos géneros Acanthamoeba
sp. em caes (Frade et al. 2015) e Naegleria sp. em bovino (Pimentel et al. 2012). Na espécie
canina ja foram relatadas infeccdes por Acanthamoeba sp. e Balamuthia mandrillaris que
apresentaram o comprometimento sist€émico associado a imunossupressao (Bauer et al. 1993,
Foreman et al. 2004, Dubey et al. 2005, Reed et al. 2010, Kent et al. 2011). No dltimo caso
de infeccdo por ameba de vida livre, alguns dados como a auséncia de imunossupressdo e de
lesdes sistémicas, sugerem se tratar possivelmente de outro género, Naegleria fowleri,
semelhante ao reportado por Pimentel et al. (2012), que € -caracterizada por uma
meningoencefalite amebiana primaria (MAP) em humanos e animais imunocompetentes
(Martinez & Visvesvara 1997).

A babesiose, apesar de ser uma doenca comum na rotina clinica, a forma neurolégica é
incomum. Através da disseminacdo hematdgena em eritrécitos, os protozodrios chegam aos
capilares sanguineos, em especial do cérebro, causando infec¢do grave (Greene 2012). Deve-
se suspeitar quando da ocorréncia de sinais neurolégicas em cdes jovens, com evolugdo aguda
a hiperaguda, manifestando principalmente anemia, ictericia, hemoglobintria associados a
presenca de carrapatos.

Dentre os dois casos diagnosticados de feo-hifomicose, em um foi realizado isolamento de
Cladophialophora bantiana, que apresenta tropismo pelo tecido nervoso e consequentemente

¢ o mais isolado e observado nas formas sistémica e cerebral da feo-hifomicose (Poutahidis et
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al. 2009). Desta forma, apesar da ndo realizacdo do cultivo e isolamento no primeiro caso
relatado por Uchoa et al. (2012), é possivel que esta espécie também estivesse relacionada
com o desencadeamento da doenca. Embora a forma cutanea e subcutanea da feo-hifomicose
sejam mais frequentemente relatada em caes e gatos (Mckenzie et al. 1984, Sisk & Chandler
1982, Herraez et al. 2001, Abramo et al. 2002), a forma sistémica e cerebral vem cada vez
mais sendo diagnosticada nessas duas espécies (Schroeder et al. 1994, Giri et al. 2011, Uchoa
et al. 2012).

A criptococose com envolvimento cerebral tem sido relatada com certa frequéncia em caes
(Marcasso et al. 2005, Parvarini et al. 2007), porém na rotina do HV foi pouco frequente.
Apesar da identificacio de algumas condi¢des imunossupressoras em cdes, cOmo
administracdo de corticosteroides, erliquiose, dirofilariose e neoplasia, este agente pode ser
um patdgeno primdrio (Lappin 2015), entretanto neste ndo foi possivel estabelecer fator
imunossupressor neste caso. As lesdes vasculares disseminadas verificadas nesse caso podem
ter contribuido no desencadeamento da doenca, entretanto ndo foi possivel estabelecer sua
causa.

A mucormicose, observada em um caso, refere-se ao conjunto de micoses oportunistas
causadas por fungos potencialmente angioinvasivos, das quais estdo incluidas algumas
espécies dos géneros Absidia spp, Rhizopus spp € Mucor spp (Ribes et al. 2000). Em cdes ha
apenas relato da forma nasal da doenga (Shirani et al. 2008). Embora existam registros dessa
enfermidade nos animais domésticos, a ocorréncia é considerada extremamente rara (Shirani
et al. 2008), e o comprometimento do SNC ¢ relatado por extensdo em bovino (Vasconcelos
& Grahn 1995) e no homem (Costa et al. 2011).

Candida sp. € um agente oportunista, geralmente descrita em cdes imunossuprimidos
(Pressler 2012), ja tendo relatos de associacdo com o parvovirus em filhote (Rodriquez et al.
1998) e a corticosteroide (Hesetine et al. 2003), mas também descrito em imunocompetentes
(Brown et al. 2005). Neste caso o provével fator imunossupressor foi a co-infeccdo com o
VCC.

Neste estudo, os traumatismos representaram a segunda maior causa de alteragdes
neuroldgicas, acometendo principalmente caes errantes. Esses casos estiveram associados
predominantemente a atropelamentos por veiculos automotivos, semelhante ao reportado por
Trapp et al. (2010), estando ainda entre as trés causas principais mais importante de morte em
caes no Brasil (Bentubo et al. 2007, Fighera et al. 2008). Neste sentido, parece prudente que
os médicos veterindrios orientem os proprietarios de animais quanto a ado¢do de medidas de

seguranca que minimizem tais riscos, como o uso de guias e coleiras durante os passeios com
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a devida assisténcia de uma pessoa responsdvel (Bentubo et al. 2007). Os traumas ocorreram
com maior frequéncia na medula espinhal, semelhante ao reportado por Fighera et al. (2008),
que sugere que essa alta prevaléncia em decorréncia do impacto do veiculo no corpo dos caes.

Os neoplasmas, terceira causa mais importante deste estudo, também demonstrou ser uma
significativa causa de disfuncio neuroldgica, afetando principalmente cies de meia idade a
idosos, semelhante ao reportado por Santos et al. (2012). Em alguns paises como Japao (Inoue
2015), Estados Unidos (Bonnett et al. 2005, Fleming et al. 2011) e Dinamarca (Proschowsky
2003) as neoplasias sdo as principais causas de morte em caes. No Brasil, isso provavelmente
ocorre pela alta frequéncia de doengas infecciosas e menor expectativa de vida dos caes
(Bentubo et al. 2007, Fighera et al. 2008, Trapp et al. 2010), também demonstrado em nosso
trabalho.

O acometimento do SNC por neoplasmas em nosso estudo ocorreu principalmente
secundariamente, semelhante ao estudo Snyder et al. (2008). LeCouteur & Withrow (2007)
relatam que as neoplasias cerebrais ocorrem em caes de todas as idades e todas as ragas, sendo
mais frequentes em cdes mais velhos. Snyder et al. (2006) e Santos et al. (2012) relataram que
os cdes da raca Boxer estdo entre os mais acometidos por neoplasmas do SNC. A maior
ocorréncia neste estudo de neoplasias em cades sem raca definida pode estd relacionada a
populacdo canina atendida no HV/UFCG.

Dentre as neoplasias secunddrias, a mais comum foi o linfoma, semelhante ao reportado
por Rossmeisl & Pancotto (2012). Chama atencdo também a forma encefélica do TVT, como
a segunda causa mais frequente de neoplasias metastiticas. Apesar da instituicdo de
tratamento, alguns casos podem apresentar resisténcia a quimioterapia com sulfato de
vincristina, associados a condigdes de desnutricdo e/ou imunossupressdao (Fernandes et al.
2013).

Os distirbios metabdlicos que podem desencadear alteracdes neuroldgicas foram pouco
frequentes e estavam relacionados a insuficiéncia hepatica e renal. Neste estudo, os distirbios
clinicos neuroldgicos de encefalopatia hepdtica foram atribuidos a insuficiéncia hepética
cronica em decorréncia de cirrose e tumores hepéticos associados com desvio vascular (shunt)
adquirido. Foram observadas alteragdes astrocitdrias, neuronais e vasogénicas. Essas
disfuncdes ocorrem principalmente em fun¢do da hiperamonemia (Haussinger & Schliess
2008, Zachary 2013). A alteracdo espongiosa que pode estd presente em alguns casos de
encefalopatia hepdtica (Zachary 2013) esteve ausente. Os casos de encefalopatia urémica
estiveram relacionados a insuficiéncia renal aguda ou cronica em decorréncia de lesdes

intersticiais, tubulares e glomerulares. Entretanto, na maioria dos casos ndo foram
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visualizados lesdes morfologicas no SNC, exceto em um caso que havia arterite fibrinoide.
Alteracdes morfoldgicas e/ou estruturais no SNC em decorréncia de lesdes extra-renais de
uremia comumente ndo sdo descritas (Silveira et al. 2015).

A hidrocefalia estd entre as malformacdes congénitas e anomalias do desenvolvimento
mais comuns na Medicina Veterindria (Zachary 2013) e foi a Unica observada neste estudo.
Na maioria dos casos aqui observados havia alteracdo morfoldgica do cranio. Nos casos que
nao houve dilata¢do do cranio provavelmente a distensdo dos espacos ventriculares por liquor
ocorreu apds o fechamento das suturas cranianas (Thomas 1999, Zachary 2013). Apesar de ter
ocorrido predominantemente em cdes SRD, pdde-se observar também em caes de racas
braquicefalicas, que sdo clinicamente as racas mais frequentemente afetadas (Zachary 2013).

As doencas cerebrovasculares, que incluem infartos isquémicos e hemorragicos,
apresentaram baixa frequéncia, semelhante ao reportado por Wessmann et al. (2009) que
admitiram uma frequéncia de 2% dos casos de alteracdes neuroldgicas. Estas doencas
referem-se a qualquer anormalidade cerebral resultante de um processo patolégico no sistema
circulatorio sanguineo e estdo incluidas trombose, embolismo ou hemorragia (Kalimo et al.
2002, Victor & Ropper 2001).

Os infartos isquémicos sdo cada vez mais reconhecidos como uma causa de déficits
neurolégicos agudos em cdes (Thomsen et al. 2016) e foram mais frequentes nesse estudo,
semelhante ao reportado Joseph et al. (1988). Thomsen et al. 2016 reportaram o cerebelo
como local comum para ocorréncia de acidente vascular cerebral isquémico, porém neste
estudo o local mais comum para infarto isquémico foi a regido de ponte do tronco encefélico.
Ja os infartos hemorrigicos ocorreram predominantemente no cortex cerebral.

Além das causas aqui reportadas, como tromboembolismo séptico associado a endocardite
valvar e semilunar, émbolo neopldsico de carcinoma mamadrio, septicemia, outros relatos de
infartos cerebrais em cdes incluem émbolos de neoplasias primdrias do tecido nervoso,
émbolos metastaticos de carcinoma neuroenddcrino e carcinoma prostitico (Joseph et al.
1988, Kent et al. 2001), émbolos parasitdrios (Kotani et al. 2004), fibrocartilaginosos (Axlund
et al. 2004) e de gordura (Muller et al. 1994). Além de aterosclerose associada com
hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo, hiperliproteinemia ou hipercolesterolemima
hereditaria (Liu et al. 1986, Patterson et al. 1985, Joseph et al. 1988, Hess et al. 2003). Outra
causa tem sido atribuida hipertensdo mais comumente associada a doenca renal cronica e
hiperadrenocorticismo (Garosi 2010). Casos de hemorragias cerebrais secundarias tém sido

associados ainda a doenca vascular congénita, vasculite necrosante, deficiéncia na coagulacao
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e infeccdo por Angiostrongylus vasorum (Garosi et al. 2005a, Garosi et al. 2005b). Entretanto,
nem sempre uma causa subjacente € identificada para doenga cerebrovascular.

Casos de vasculite em caes sdo relatados com pouca frequéncia, e na literatura ha poucas
sindromes definidas na Medicina Veterinaria que podem ser referidas como vasculites
primérias ou secundérias (Tipold & Schatzberg 2010, Swann et al. 2015). Entretanto em
nosso estudo nao foi possivel identificar a causa em nenhum dos casos.

A DDIV foi pouco frequente neste estudo, semelhante ao observado por Fighera et al.
(2008) que representou 0,9 % das causas de morte de cdes. Apesar de cdes condrodistréficos
serem mais susceptiveis a apresentar alteracdes biomecanicas da coluna (Fossum 1997), os
dois casos aqui observados ocorreram em cdes de raca ndo condrodistréfica, mas que
apresentam predisposicao a lesdes Hansen Tipo II (Marinho et al. 2014).

AlteracOes inflamatdrias ndo infecciosas, como MEG e granuloma de colesterol foram
incomuns neste estudo. No caso de MEG tratava-se de alteracdes com envolvimento
predominantemente vascular, de cardter reticuloproliferativo e a predilecdo pela substincia
branca do tecido nervoso, semelhante ao reportado por Bandarra et al. (1995). A etiologia
dessa condicao inflamatdria ainda permanece desconhecida e ocorre predominantemente caes
adultos jovens de racas pequenas, sendo os Poodles, ragas do tipo foy e Terriers mais
comumente afetados (O’Neill et al. 2005, Granger et al. 2010).

O granuloma de colesterol intracerebral, encontrado em um caso, € pouco frequente em
cdes e tem sido relatado no cérebro (Steiss et al. 1990) e no quarto ventriculo causando
compressdo do cerebelo e tronco cerebral e hidrocefalia obstrutiva (Lovett et al. 2012). Esta
condi¢do é frequentemente relatada em cavalos velhos como um achado incidental post
mortem, porém alguns casos podem resultar em hidrocefalia secundaria (Jackson et al. 1994),
resultante de edema e hemorragia constante dentro do plexo com deposi¢do de colesterol,
induzindo reacdo inflamatéria do tipo corpo estranho (Zachary 2013). Granulomas de
colesterol intracranianos também tém sido relatados em gatos adultos jovens associados a
hipercolesterolemia (Ricci et al. 2010) e em gatos velhos sem causa aparente (Fluehmann et

al. 2000).

CONCLUSOES
As doencas do sistema nervoso central, sejam primdrias ou secunddrias, ocorrem
frequentemente e sdo responsdveis pela morte ou motivo para eutandsia em caes

encaminhados para o Hospital Veterinario da UFCG, Patos, Paraiba.
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As doencas infecciosas, os traumas e as neoplasias foram as mais frequentemente
diagnosticadas. Dentre as infecciosas, a cinomose foi a principal causa de morte e ainda
responsdvel pelo desencadeamento de infec¢des bacterianas, parasitdrias e fingicas.

Para auxiliar clinicos e patologistas nos principais diagndsticos diferenciais relacionados
aos sinais neuroldgicos presentes, alguns dados devem ser considerados, como a idade, a
espécie, a raga, localizacdo e evolucao dos sinais clinicos.

Aconselha-se como medida importante para reducao das doengas infecciosas a implantagao
de campanhas informativas direcionadas a populag@o para esclarecimentos epidemioldgicos e

preventivos das doencas infecciosas que acometem caes.
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Legendas das figuras

Fig.1 - Doencas do sistema nervoso central de cades. Cortes transversais de encéfalos apds
fixacdo. A) Amebiase cerebral primdria. Observam-se ventriculos laterais preenchidos por
conteddo vermelho-enegrecido (setas). B) Criptococose. Espessamento das leptomeninges
(setas) e pequenas cavitagdes irregulares estendendo-se ao tdlamo preenchidas por material
translicido e gelatinoso (cabegas de setas). C) Ependimoma. Observa-se massa tumoral
esbranquicada entremeada por dreas avermelhadas estendendo-se do ventriculo lateral
esquerdo ao nucleo caudado. D) Metastase de tumor venéreo transmissivel metastatico.
Observa-se assimetria dos hemisférios cerebrais, com presengca de massa tumoral
esbranquicada na regido de tdlamo. E) Infarto hemorrdgico. Area focal vermelho-enegrecida
na substincia cinzenta cortical em cortex temporal (seta). F) Granuloma de colesterol.
Observa-se no hemisfério esquerdo drea focal alaranjada no sulco do cingulo de cértex

parietal (seta).

Fig. 2 - Doencas do sistema nervoso central de cdes. A) Cinomose. Substincia branca do
cerebelo. Observa-se corpisculos de inclusdes eosinofilicos intranucleares em astrécitos
(seta) e gemistdcitos (cabega de seta), além de malacia e células Gitter (asterisco). HE, obj.
40x. B) Hepatite infecciosa canina. Cérebro. Observa-se corpusculo de inclusdo basofilico
intranuclear em endotélio vascular (seta). HE, obj. 40x. C) Criptococose. Cérebro. Observa-se
espessamento das leptomeninges por miriades de estruturas leveduriformes (setas)
compativeis com Cryptococcus sp. HE, obj. 20x. D) Infarto isquémico. Substincia cinzenta
do cerebelo. Observa-se €mbolo neoplasico (seta) associado a drea focal discreta de
espongiose (asterisco). HE, obj. 20x. E) Vasculite e necrose fibrinoide. Vaso da leptomeninge
do 6bex. Observa-se intensa hialinizacdo da camada média e infiltrado predominantemente
neutrofilico na parede. HE, obj. 20x. F) Granuloma de colesterol. Cérebro. Observam-se

fendas de cristais de colesterol (seta) circundadas por tecido conjuntivo e macréfagos

espumosos (cabega de seta). HE, obj. 20x.
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Quadro 1. Classificagdo das doencgas do sistema nervoso central diagnosticadas em cdes no Laboratério de
Patologia Animal da Universidade Federal de Campina Grande, Patos, PB, no periodo de janeiro de 2003 a
dezembro de 2014

Categorias/Doencas/Distiirbios N° de Casos %0
Infecciosas 211 59,60
Virais 186 52,54
Cinomose 179 50,56
Hepatite infecciosa canina 7 1,98
Parasitarias (por protozodrios) 11 3,11
Toxoplasmose* 4 1,13
Babesiose cerebral 4 1,13
Amebas de vida livre** 3 0,85
Bacterianas 9 2,54
Nocardiose* 6 1,69
Meningoencefalite supurativa/Abscessos** 3 0,85
Fingicas 5 1,41
Feo-hifomicose 2 0,56
Criptococose 1 0,28
Mucormicose* 1 0,28
Candidiase* 1 0,28
Distiirbios causados por agentes fisicos (traumas) 35 9,89
Traumatismo espino-medular 22 6,22
Traumatismo cranioencefalico 13 3,67
Neoplasias 21 5,93
Primarias 4 1,13
Meningioma 2 0,56
Oligodendroglioma 1 0,28
Ependimoma 1 0,28
Metastaticas 11 3,11
Linfoma 4 1,13
Tumor Venéreo Transmissivel 3 0,85
Hemangiossarcoma 2 0,56
Sarcoma (componente mesenquimal de carcinossarcoma mamério) 1 0,28
Plasmocitoma 1 0,28
Extensao/ infiltracio e compressio de medula espinhal 6 1,69
Osteossarcoma (vértebra) 3 0,85
Rabdomiossarcoma 2 0,56
Hemangiopericitoma 1 0,28
Metabolicas 9 2,54
Encefalopatia hepética 5 1,41
Encefalopatia urémica 4 1,13
Distiarbios do desenvolvimento
Hidrocefalia 5 1,41
Outros distirbios 15 4,24
Infarto cerebral 6 1,69
Vasculite e arterite fibrinoide 5 1,41
Doenga do disco intervertebral (DDIV) 2 0,56
Meningoencefalomielite granulomatosa (MEG) 1 0,28
Granuloma de colesterol 1 0,28
Inconclusivos 58 16,38
TOTAL 354 100

* Co-infeccao pelo virus da cinomose canina (VCC)
** 2 casos associados ao VCC
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Figura 1
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Figura 2
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CAPITULO 11

Caracteristicas epidemiologicas, clinico-patolégicas e morfotintoriais de quatorze casos
de nocardiose em caes

O presente trabalho foi enviado a revista Pesquisa Veterindria Brasileira
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Caracteristicas epidemiologicas, clinico-patolégicas e morfotintoriais de quatorze casos

de nocardiose em caes?

Maria T. S. Frade®*, Millena de O. Firmino?, Lisanka A. Maia®, Aline M. Silveira®, Maria J.

R. do Nascimento®, Francisco S. de M. Martins*, Almir P. de Souza’, Antonio F. M. Dantas’

ABSTRACT.- Frade M.T.S., Firmino M.O., Maia L.A., Silveira A.M., Nascimento M.J.R.,
Martins F.S.M., Souza A.P.& Dantas A.F.M. 2016. [Epidemiological, clinical, pathological
and morphotinctorial features of fourteen cases of nocardiosis in dogs..] Pesquisa
Veterindria Brasileira 00(0):00-00. Hospital Veterindrio, Laboratério de Patologia Animal,
CSTR, Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos, Av. Universitéria s/n,

Bairro Santa Cecilia, Patos, PB 58708-110, Brazil. E-mail: talita frade @hotmail.com.br

This report describe the epidemiological, clinical, pathological and morphotinctorial
characteristics in fourteen cases of nocardiosis in dogs. For this was a retrospective study
during the period from January 2005 to December 2015 and selected cases suggestive of
nocardiosis. The identification and characterization of the agent was performed by special
histochemical techniques Methenamine silver nitrate Grocott (GMS), modified Ziehl-Neelsen,
Gram stain type modified Brown-Brenn and Giemsa. Were affected predominantly young and
in twelve cases were associated with canine distemper virus (CDV). Clinical signs vary from
respiratory, neurological and skin changes, mainly related to concomitant infection by CDV.
Macroscopically had multifocal areas coalescing, yellowish-white, firm, elevated in surface
and deepened the court, sometimes with purulent material, intermixed by irregular reddened
areas affecting mainly lungs, lymph nodes, liver, kidneys, and brain. The cutaneous lesions
were predominantly observed in cervical and inguinal and ranged from suppurative well as
pyogranulomatous. In the histopathologic examination the injury was mainly characterized by

inflammation pyogranulomatous, but in some areas there was a predominance of
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necrossupurativa inflammation, epithelioid macrophages and were frequently observed,
forming clusters radiated form, often reminding rosettes. In the histochemical techniques were
observed filamentous structures, branched, non-septate, measuring approximately 1 pm thick,
impregnated on silver staining, stained in red on the modified Ziehl-Neelsen, in blue on Gram
stain type modified Brown-Brenn and weakly pale pink in Giemsa. The nocardiosis should be
considered in young animals with progressive respiratory and neurological signs, as well as
skin lesions involving the subcutaneous tissue and regional lymph nodes. It should be further
investigated a possible predisposing factor, such as infection by canine distemper virus and
hemoparasites. The diagnosis was established by histopathological examination based on the
morphology of the bacteria and their histochemical characteristics, distinguishing mainly
from other bacterial and fungal agents and is an important tool for the diagnosis, when the

collection of material for cultivation and isolation of the agent is not possible.

INDEX TERMS: Nocardia sp., opportunistic infections, immunosuppression.

RESUMO.- Este artigo descreve os aspectos epidemioldgicos, clinicos, patoldgicos e
caracteristicas morfotintoriais em quatorze casos de nocardiose em caes. Para isso foi
realizado um estudo retrospectivo durante o periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2015 e
selecionados os casos sugestivos de nocardiose. A identificacio e caracterizacdo do agente foi
realizada através de técnicas histoquimicas especiais de Metenamina nitrato de prata de
Grocott (GMS), Ziehl-Neelsen modificado, coloracdo de Gram do tipo Brown-Brenn
modificado e Giemsa. Foram afetados predominantemente filhotes e em doze casos havia
associacdo com o virus da cinomose canina (VCC). Os sinais clinicos variaram de alteracoes
respiratdrias, neurolégicas e cutaneas, relacionadas principalmente a infec¢do concomitante
pelo VCC. Macroscopicamente haviam areas multifocais a coalescentes, branco-amareladas,
firmes, elevadas na superficie e que se aprofundavam ao corte, por vezes com material
purulento, entremeadas por dreas avermelhadas irregulares afetando principalmente pulmoes,
linfonodos, figado, rins e encéfalo. As lesdes cutaneas foram observadas predominantemente
nas regides cervical e inguinal e variaram de supurativas a piogranulomatosas. No exame
histopatoldgico a lesdo era caracterizada principalmente por inflamagdo piogranulomatosa,
porém em algumas areas havia predominio de inflamacdo necrossupurativa, e frequentemente
eram observados macréfagos epitelioides, formando aglomerados de forma radiada, muitas
vezes lembrando pseudorosetas. Nas técnicas histoquimicas foram observadas estruturas

filamentosas, ramificadas, ndo septadas, medindo aproximadamente 1 um de espessura,
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impregnadas na coloracdo de prata, coradas em vermelho no Ziehl-Neelsen modificado, em
azul na colora¢do de Gram do tipo Brown-Brenn modificado e fracamente résea pélido no
Giemsa. A nocardiose deve ser considerada em animais jovens que apresentam sinais
respiratdrios e neuroldgicos progressivos, bem como em lesdes cutdneas com envolvimento
do subcutaneo e linfonodos regionais. Deve ser investigado ainda um provavel fator
predisponente, como a infec¢do pelo virus da cinomose canina e hemoparasitoses. O
diagnéstico foi estabelecido através do exame histopatoldgico baseando-se na morfologia da
bactéria e suas caracteristicas histoquimicas, distinguindo principalmente de outros agentes
bacterianos e flingicos, constituindo uma importante ferramenta para o diagndstico, quando

ndo € possivel a coleta do material para cultivo e isolamento do agente.

TERMOS DE INDEXACAO: Nocardia sp., infecgdes oportunistas, imunossupressao.

INTRODUCAO
O género Nocardia consiste em bactérias aerdbicas, gram-positivas, parcialmente alcool-acido
resistentes, filamentosas e ramificadas (Beaman & Beaman 1994). Sao microrganismos
ubiquos encontrados no solo, na dgua, em matéria organica em decomposi¢do, poeira,
vegetais e matéria fecal (Sykes 2015). A rota de infeccdo ocorre através da inalacdo de
aerossOis, ingestdo, contato com ambiente contaminado com o agente (Beaman & Sugar
1983) ou pela inoculacdo percutinea através de traumas (Sykes 2015).

As infeccdes nos animais e no homem s3o caracterizadas por lesdes supurativas a
granulomatosas com evolucdo crdnica e dificil resolucdo terapéutica (Beaman & Beaman
1994). Em animais de companhia as principais manifestacoes clinicas sdo lesdes tegumentares
(cutaneas/subcutaneas) e pulmonares (Kirpensteijn & Fingland 1992).

A nocardiose afeta principalmente individuos imunocomprometidos (Sykes 2015, Ribeiro
& Condas 2016). Nos cdes geralmente estd associada a infeccdo pelo virus da cinomose
canina (VCC) (Fawi et al. 1971, Ribeiro et al. 2002, Ribeiro et al. 2008), mas também pode
estar associada ao uso prolongado de drogas imunossupressivas, como a ciclosporina (Smith
et al. 2007, MacNeill et al. 2010, Hilligas et al. 2014) e corticoides, assim como ao estresse
(Kinch 1968). Apesar do comportamento oportunista do agente, nem todos os animais
apresentam relacio direta com fatores imunossupressivos (Marino & Jaggy 1993, Ribeiro &
Condas 2016).

Em caes, as lesoes disseminadas de nocardiose nos pulmdes e no sistema nervoso central

(SNC), tém sido associadas a infec¢do por N. asteroides (Fawi et al. 1971, Marino & Jaggy
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1993). Nos casos com lesdes cutaneas hd predominantemente a ocorréncia de N. brasiliensis
(Marino & Jaggy 1993, Beaman & Beaman 1994). Também tem sido relatado caso de
infeccdo por N. pseudobrasiliensis causando osteomielite vertebral e lesdes cutaneas
multiplas (Hilligas et al. 2014).

No Brasil, um estudo realizado por Ribeiro et al. (2008), demonstrou que a espécie mais
frequentemente diagnosticada nas lesdes cutineas foi N. otitidiscaviarum, mas também foi
encontrado um caso de N. asteroides das lesdes cutaneas e em um caso de lesdo pulmonar foi
isolado N. nova.

O diagnéstico de nocardiose pode ser feito através do historico, sinais clinicos, exames
hematoldgicos, microbioldgico, anatomopatoldgico e molecular (Ribeiro et al. 2002). Porém,
€ importante ressaltar que infec¢Oes bacterianas podem variar quanto o aspecto macroscopico
da lesdo, dificultando o diagndstico presuntivo e coleta de material para cultivo e isolamento.
Nesses casos o exame histopatolégico tem demonstrado ser uma importante ferramenta para o
diagnéstico, baseando-se nas caracteristicas morfoldgicas da lesdo e do agente, assim como
suas propriedades histoquimicas.

Desta forma, objetivou-se com este trabalho, descrever quatorze casos de nocardiose em
cdes, abordando os aspectos epidemioldgicos, clinicos, patologicos e caracteristicas

morfotintoriais do agente.

MATERIAL E METODOS

Foram revisadas as fichas de necropsias de cdes e selecionados os casos sugestivos de
nocardiose diagnosticados no Laboratério de Patologia Animal, do Hospital Veterindrio, da
Universidade Federal de Campina Grande (LPA/HV/UFCG), Campus de Patos, Paraiba,
durante o periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2015. Avaliaram-se os dados
epidemioldgicos (raca, sexo, idade, procedéncia do animal, estado vacinal e ocorréncia de
doencas concomitantes ou tratamentos anteriores), os sinais clinicos, lesdes macroscopicas e
histolégicas descritos nos protocolos de necropsias. Para mais detalhamento dos dados
epidemioldgicos e dos sinais clinicos foram revisadas as fichas clinicas de atendimento
referentes a esses animais nos arquivos da Clinica Médica de Pequenos Animais (CMPA) do
HV.

Os fragmentos provenientes de necropsias haviam sido fixados em formol a 10% e
processados rotineiramente para histopatologia. As seccOes histolégicas coradas pela
hematoxilina e eosina (HE) foram avaliadas visando caracterizar a resposta inflamatdria de

cada caso. Posteriormente, foram realizadas as técnicas histoquimicas de Metenamina nitrato
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de prata de Grocott (GMS), Ziehl-Neelsen modificado, coloracio de Gram do tipo Brown-

Brenn modificado e Giemsa para visualizacdo do agente.

RESULTADOS

Durante o periodo estudado foram necropsiados 1.283 cées, e desses foram diagnosticados
14 casos de nocardiose, representando 1,1% das causas de morte e/ou eutandsia. Destes 14
casos de nocardiose diagnosticados oito (57,1%) eram fémeas, sendo cinco sem raca definida
(SRD) e as demais racas eram Poodle, Pit bull e Golden retriever, e seis (42,9%) eram machos
todos SRD. A idade dos animas afetados variou de um més a tré€s anos e sete meses, com
ocorréncia da doenca predominantemente em filhotes, representado por 79% dos casos
(11/14), em sua maioria até trés meses de idade (6/11). Os dados epidemioldgicos, clinicos,
doengas concomitantes e a localiza¢do das lesdes encontram-se no Quadro 1.

Doze animais eram domiciliados e/ou peridomiciliados, um caso era animal de rua (Caso
13) e um era proveniente da zona rural (Caso 8). Sete cdes apresentavam carrapatos (Casos 2,
3,4,7,8,9 e 14). Os diagnosticos de erliquiose e babesiose foram realizados pelo hemograma
e pesquisa de hemoparasitas. Nesses casos foi instituido tratamento para essas
hemoparasitoses.

O estado vacinal foi informado em seis casos, desses, trés animais nido eram vacinados
(Casos 3, 7 e 13) e trés tinham vacinacao incompleta (Casos 4, 8 e 14).

Os sinais clinicos descritos foram inespecificos e variaram de acordo com a localizacdo das
lesdes, caracterizados principalmente por alteracdes respiratdrias, neuroldgicas e cutineas,
relacionadas principalmente a infec¢do concomitante pelo virus da cinomose canina.

As manifestagdes respiratorias foram observadas em 57% dos casos, caracterizadas por
tosse (3/14), secrecdo nasal (3/14), estertores pulmonares (3/14) e dispneia (4/14). Os sinais
neuroldgicos estiveram presentes em 71% dos casos (10/14). Destes, o mais frequente foi a
convulsao (7/10). Os animais apresentaram também vocalizacdo (2/10), hipereflexia (2/10),
nistagmo (1/10), agressividade (1/10), espasticidade (1/10) e ataxia (1/10). As lesdes cutaneas
foram relatadas em 36% dos casos e apresentaram-se na forma de fistulas (3/14) e nédulos
(2/14). Outros sinais comumente descritos foram apatia (5/14), anorexia (5/14), desidratacdo
(2/14), pustulas (2/14) e hiperceratose (2/14).

As lesdes macroscopicas associadas a infec¢do por Nocardia sp. foram observadas
predominantemente no sistema respiratorio, afetando principalmente os pulmoes (12/14). Em
seis casos com lesdes pulmonares, os animais ndo apresentaram manifestacdes clinicas

respiratorias (Casos 4, 6, 8, 9, 12 e 13). Havia comprometimento de linfonodos, e os mais
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afetados foram traqueobronquicos (5/14), seguidos dos linfonodos cervicais superficiais
(2/14), inguinais (2/14), axilares (2/14), retrofaringeo (1/14) e pancreético (1/14).

A disseminacdo das lesdes pulmonares ou cutineas afetou principalmente o figado
principalmente o figado (8/14), encéfalo (7/14), rins (6/14) e ocasionalmente o diafragma
(4/14), coragdo (3/14), intestino (2/14), estobmago (2/14), omento (2/14), pancreas (1/14) e
baco (1/14).

As lesdes cutaneas variavam de massas multinodulares a lesdes ulceradas e supurativas.
No Caso 6 observou-se massa multinodular, firme, elevada com superficie ulcerada,
localizada na regido cervical com 9,0 x 7,5 x 5,0 cm de extensao e na regido inguinal medindo
3,0 cm de didmetro. Caso 8 havia massa na regido inguinal medindo 8,0 x 7,0 x 4,0 cm de
extensdo, superficie avermelhada ulcerada e bordos irregulares elevados (Figura 1A), com
suspeita clinica de neoplasia mamaria devido ao aumento de volume na regido proximo a
mama inguinal direita. Casos 9, 11 e 12 a lesdo apresentava-se ulcerada com bordos
irregulares que se estendia ao subcutaneo e musculatura adjacente, formando tratos fistulosos
(Figura 1B), por vezes com colecdo de pus (flegmao), drenando secrec¢do purulenta. No Caso
12 a secrecdo apresentava-se ainda sanguinolenta. Presenca de liquido serossanguinolento
com aspecto de “molho de tomate” (Figura 1C) foi observado na cavidade toricica em dois
casos (Casos 1 e 7) e na cavidade abdominal em um caso, que também apresentava deposicao
de fibrina no peritonio e diafragma (Caso 13).

Havia envolvimento de linfonodos profundos em 42% (6/14) e superficiais em 35% (5/14)
dos casos. Os linfonodos regionais préximos as dreas de lesdo foram os mais afetados e
apresentavam-se aumentados de volume com superficie irregular e ao corte haviam &dreas
multifocais amareladas e firmes entremeadas por dreas esbranquicadas que drenavam
secrecdo purulenta (Figura 1D).

Os demais orgdos afetados nas cavidades tordcica e abdominal apresentavam dareas
multifocais a coalescentes, branco-amareladas, firmes e elevadas que adentravam o
parénquima dos 6rgdos. A superficie de corte apresentava-se com dreas avermelhadas e
irregulares com material purulento (Figura 1E). No SNC, apds a fixacdo e realizagdo de cortes
transversais, observaram-se areas nodulares focais, multifocais e multifocais a coalescente,
branco-amareladas em trés casos (Casos 6, 7 e 10). Caso 9 observaram-se areas multifocais
vermelho-acinzentadas na substincia cinzenta do cortex parietal (Figura 1F) e dreas de
rarefacdo em nucleos da base. Caso 14 o ventriculo lateral direito estava preenchido por

conteuddo gelatinoso e translicido.
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Microscopicamente a lesdo era caracterizada principalmente por inflamacao
piogranulomatosa (Figura 2A), mas em algumas dreas havia predominio de inflamacdo
necrossupurativa. Observavam-se areas multifocais a coalescentes compostas por infiltrado
inflamatério caracterizado por dreas centrais de necrose com neutrdfilos integros e
degenerados circundados por macréfagos epitelioides formando aglomerados de forma
radiada semelhante a pseudorosetas (Figura 2B). A intensidade da resposta inflamatdria
variou de moderada a acentuada. Na periferia das areas de inflamacdo, com excecao do SNC,
havia proliferacio de tecido conjuntivo fibroso associado a ocasionais linfécitos, plasmdcitos
e células gigantes multinucleadas.

No SNC as lesdes microscOpicas estavam presentes em 50% dos casos (7/14). A
distribuicao da lesdo era varidvel e afetava principalmente a substancia cinzenta dos cortices
frontal, parietal, temporal e occipital, mas também havia envolvimento de nucleos da base,
tilamo, cerebelo, ponte, lobo piriforme, coliculo caudal, medula, meninges e espagos
periventriculares. Desses sete casos com lesdes caracteristicas de Nocardia no SNC, em
quatro havia apenas lesdo de origem bacteriana (Casos 3, 7, 10 e 14) e em trés deles além da
lesdo bacteriana, havia também lesdes caracteristicas de infeccdo pelo virus da cinomose
canina (Casos 1, 6 e 9). Em trés casos (3/10) em que as lesdes caracteristicas de Nocardia
estiveram ausentes, os sinais neuroldgicos foram relacionados apenas a infeccdo pelo VCC
(Casos4,5¢e11).

O agente etioldgico foi visualizado nas seccOes histologicas coradas pelas técnicas
histoquimicas de Metenamina nitrato de prata de Grocott, Ziehl-Neelsen modificado,
coloracdo de Gram tipo Brown-Brenn modificado e Giemsa. Em todos os casos foram
observados estruturas filamentosas, ramificadas, ndo septadas, com aproximadamente 1 pm
de espessura, impregnadas pela prata (Figura 2C), coradas em vermelho (Figura 2D), em azul
(Figura 2E) e fracamente rosea pdalido (Figura 2F), respectivamente, compativeis com
infeccdo bacteriana pelo género Nocardia. As bactérias eram visualizadas principalmente na
periferia dos piogranulomas, no centro das pseudorosetas, no citoplasma de macréfagos e
células epitelioides, mas também observadas nas dreas de necrose.

A cinomose foi confirmada pelo exame histopatologico em 85,7% dos casos. As lesdes
histolégicas compativeis com cinomose eram caracterizadas por desmielinizacao, presenca de
gemistocitos e corpusculos de inclusdes eosinofilicos intracitoplasmaticos e/ou intranucleares
em astrocitos e células ependimarias (Casos 1, 4, 5, 6, 9 e 11). Corpusculos de inclusdo

também foram observados em Orgdos extraneurais em células parietais, principais e
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prismdticas da mucosa gastrica, células epiteliais da mucosa da bexiga, bronquios,
bronquiolos e pelve renal (Casos 1, 3,4,5,6,7,8, 12, 13 e 14).

O diagnéstico de demodicose no Caso 13 foi estabelecido pelo exame histopatoldgico
através da visualizacdo de 4caros alongados com exoesqueleto quitinoso fino e eosinofilico,
apéndices articulados curtos, uma hemocele, muisculo estriado, e tratos digestivo e reprodutor
em foliculos pilosos compativeis com Demodex sp. Caso 8 com suspeita de neoplasia

mamadria foi confirmada a infec¢do bacteriana.

DISCUSSAO
O diagnéstico de nocardiose nesses quatorze casos foi baseado nos aspectos macro e
microscopicos das lesdes e através da visualizagdo do agente e suas caracteristicas
morfotintoriais.

Com base nos dados epidemioldgicos e principalmente quadro clinico de sinais
neurolégicos, a cinomose foi considerada como doenga primdria na maioria dos casos,
confirmada através do exame histopatolégico. Em um estudo realizado por Ribeiro et al.
(2008) a co-infecgdo com o virus da cinomose esteve presente em 55% dos casos de
nocardiose, constituindo um importante fator que predispde a essa infeccao (Fawi et al. 1971).

A ocorréncia da doenga predominantemente em filhotes foi relacionada ao periodo de
maior susceptibilidade a infeccdo pelo VCC. Os filhotes tornam-se mais susceptiveis a
cinomose quando a imunidade materna conferida diminui (Appel & Summers 1995). Desta
forma, a maior ocorréncia em filhotes esta relacionada a diversos fatores como: falhas na
transferéncia passiva; baixa adesdo aos programas de vacinagdo; administracdo incorreta da
vacina em animais imunossuprimidos ou protegidos de forma passiva; animais que ndo
respondem quando a vacina € administrada tardiamente em animais j4 infectados; e a
utilizagdo de vacinas mal armazenadas (Fighera et al. 2008, Tizard 2014).

Além da infeccdo pelo VCC, outras enfermidades podem ter contribuido para uma
imunossupressao desses animais, como as hemoparasitoses. Acredita-se que outros fatores de
risco para a ocorréncia de nocardiose em cdes estejam relacionados as falhas no manejo
nutricional, de higienizacdo e profilatico, inadequados protocolos de desverminacdo e sem
efetivo controle de ectoparasitas.

A ocorréncia de doencgas associadas e sinais clinicos inespecificos podem mascarar e
dificultar um diagndstico clinico presuntivo de nocardiose (Marino & Jaggy 1993). A maioria
dos estudos reportam a nocardiose predominantemente como lesdes cutineo-subcutineas, e

menos frequentemente lesdes pulmonares, ou disseminadas incluindo o SNC (Ribeiro et al.
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2008, Ribeiro & Condas 2016). Diferente desses relatos, neste estudo as lesdes foram
predominantes no sistema respiratério e comumente havia o envolvimento do SNC. Acredita-
se que a via de infeccdo mais importante foi a respiratéria, devido ao maior nimero de
animais com lesdes no trato respiratdrio, seguida pelas lesdes cutineas, com disseminacdo
sist€émica a partir dessas lesdes primdrias. Apesar de apresentar maior importancia para
animais de produgdo (Correa et al. 1973), a via digestdria foi considerada em um caso, tendo
em vista a auséncia de lesdes cutaneas e pulmonares e a predominincia de lesdes em 6rgdos
anexos ao sistema digestério. Em apenas um caso a lesdo ficou restrita ao sistema respiratorio,
constituindo a forma pulmonar da doenca, mais comumente relatada em humanos (Sykes
2015).

Embora a ocorréncia de sinais neuroldgicos na nocardiose seja considerada incomum
(Beaman & Sugar 1983), neste estudo foi observado em mais da metade dos casos. A
convulsado foi a manifestacdo neuroldgica mais frequente neste estudo, apesar de estar entre os
sinais clinicos mais comuns da cinomose, ficando atrds das mioclonias e da incoordenagdo
motora (Silva et al. 2007a), esteve presente nos casos em que a lesio no SNC pelo virus
estiveram ausentes.

As lesdes cutaneas foram observadas mais comumente nas regides cervical e inguinal,
semelhante ao encontrado por Ribeiro et al. (2002), que podem apresentar-se na forma de
abscessos, nddulos, ulceras e linfadenopatia, podendo ainda fistular e drenar conteudo
purulento (Ribeiro & Condas 2016).

A presenga de liquido com aspecto de “molho de tomate” ¢ comumente encontrada em
infec¢des por actinomicetos, sendo Nocardia asteroides e Actinomyces sp. importantes causas
de efusOes pleurais e peritoneais (Raskin & Meyer 2011). Entretanto, em casos de
actinomicose comumente observam-se “granulos de enxofre” (Marino & Jaggy 1993), que
nao foram observados em nenhum caso desse estudo.

Classicamente as infec¢des por espécies do género Nocardia em animais induzem a
reacOes piogranulomatosas de dificil resolucdo tecidual, com tendéncia ao desenvolvimento
de processos inflamatorios de evolucao cronica (Ribeiro & Condas 2016). A caracteristica da
reacdo inflamatéria e o arranjo celular foram determinantes para o diagndstico,
principalmente a presenga dos macréfagos epitelioides distribuidos de forma radiada,
semelhante a pseudorosetas, compativeis com a infeccdo por Nocardia.

Nas coloragdes especiais de Giemsa e GMS, a visualizacdo de estruturas filamentosas e
ramificadas coradas podem sugerir agentes fiungicos (MacNeill et al. 2010), porém em

contraste com os fungos, Nocardia apresenta espessura relativamente fina, variando de 0.5 a
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2.0 ym (MacNeill et al. 2010, Raskin & Meyer 2011, Ribeiro & Condas 2016). Outra
caracteristica morfotintorial importante que permite identificar o género Nocardia, esta
relacionada a presenga de dcido micolico na sua parede, que confere a caracteristica desses
microrganismos serem parcialmente dlcool-dcido resistentes (Ribeiro & Condas 2016), sendo
vistos como grandes grupos de agregados frouxos e emaranhados pela coloracdo de Ziehl-
Neelsen modificado (Sykes 2015, Ribeiro & Condas 2016) e também pelo Gram.

Morfologicamente Nocardia e Actinomyces sio semelhantes, no entanto em coloracgdes
especiais Actinomyces € impregnado pela prata (GMS) e Gram positivo, porém nao € dlcool-
acido resistente (Raskin & Meyer 2011, Sykes 2015, Ribeiro & Condas 2016).

Diferentemente dos casos de infec¢do por Nocardia, os casos de Actinomyces apresentam
fendmeno de Splendore-Hoeppli em tecidos corados pela hematoxilina e eosina, que nem
sempre sdao observados em infeccdes por Nocardia (Sykes 2015). Nocardia spp. possui uma
tendéncia limitada para se aglomerar, desta forma ela ndo forma tipicamente granulos de
enxofre (Hargis & Ginn 2013), sendo os granulos mais comumente observados em lesdes
cutaneas (Sykes 2015).

Deve-se incluir também no diagndstico diferencial outros géneros de actinomicetos, como
Mycobacterium. Entretanto, nesses casos bactérias desse género sdo vistas como bacilos ndo
corados pelo Giemsa e sdao dlcool-acido resistentes tanto pelo Ziehl-Neelsen como pelo Ziehl-
Neelsen modificado (Raskin & Meyer 2011).

Em caes as infeccdes que induzem respostas necrotizantes e piogranulomatosas, como as
causadas pelos protozodrios Acanthamoeba sp. e Toxoplasma gondii, devem ser incluidas no
diagnéstico diferencial. Entretanto esses agentes sdo visualizados pela hematoxilina e eosina e
apresentam caracteristicas morfoldgicas especificas (Frade et al. 2015a, Frade et al. 2015b).

Em nenhum caso desse estudo foi possivel realizar o cultivo e o isolamento das amostras
para identificacdo da espécie, demonstrando a importincia do reconhecimento das
caracteristicas morfoldgicas e aspectos morfotintoriais para o diagndstico de nocardiose.

O progndstico em animais com condicdes imunossupressoras € desfavoravel. Ndo existem
medidas especificas para o controle e a profilaxia da nocardiose, em virtude da ampla
distribuicdo do microrganismo no ambiente (Ribeiro & Condas 2016). Porém a realizagdo de
vacinagdo periddica, vermifugagdo, controle de ectoparasitas, restricio ao acesso as ruas, boa
alimentacdo e medidas de higiene do ambiente podem reduzir a instalacdo de processos
debilitantes ou infecgdes com microrganismos imunossupressivos, que sao fatores que podem

predispor a ocorréncia da doenca.
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CONCLUSAO
A nocardiose deve ser considerada em cdes jovens que apresentam sinais respiratorios e
neuroldgicos progressivos, bem como em lesdes cutdneas com envolvimento do subcutineo e
linfonodos regionais. Deve ser investigado ainda um provavel fator predisponente, como a
infeccdo pelo virus da cinomose canina e hemoparasitoses.

O diagnéstico foi estabelecido através do exame histopatolégico baseando-se na
morfologia da bactéria e suas caracteristicas histoquimicas, distinguindo principalmente de
outros agentes bacterianos e fungicos. A histoquimica demonstra ser uma importante
ferramenta para o diagndstico, quando ndo € possivel a coleta do material para cultivo e

isolamento do agente.
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Legenda das figuras
Fig. 1 - Nocardiose em caes. A) Pele, regido inguinal direita. Observam-se nédulos ulcerados
com superficie avermelhada e irregular. No detalhe: Superficie de corte com dreas branco-
acinzentadas que se estendem ao subcutineo. B) Pele, regido cervical. Observam-se dreas
multifocais ulceradas irregulares formando tratos fistulosos com secrecao purulenta. C)
Cavidade tordcica. Acimulo de liquido avermelhado e viscoso com aspecto semelhante a
“molho de tomate” e areas multifocais a coalescentes amarelas e elevadas circundadas por um
halo avermelhado no parénquima dos lobos pulmonares direito. D) Linfonodo
traqueobronquico. Observam-se dreas multifocais a coalescentes amareladas entremeadas por
dreas esbranquicadas e perda da arquitetura do 6rgdo. E) Coragdo. Verificam-se nddulos
multifocais branco-amarelados e elevados na superficie epicdrdica do ventriculo esquerdo e
endocardica do ventriculo direito. F) Encéfalo. Area focal vermelho-acinzentada
predominantemente na substancia cinzenta do cértex parietal direito (seta) e multiplas dreas

de rarefacdo nas substancias cinzenta e branca do cortex parietal esquerdo (cabecas de seta).

Fig, 2 - Nocardiose em cdes. A) Pele. Observa-se drea de necrose com neutréfilos
predominantemente degenerados, circundados por macréfagos epitelioides. HE, obj. 20x. B)
Linfonodo. Observam-se aglomerados de macréfagos epitelioides formando pseudorosetas
(seta). HE, obj. 20x. C) Baco. Observa-se emaranhado de estruturas filamentosas,
ramificadas, ndo septadas fortemente impregnadas pela prata, caracteristicas de Nocardia sp.
GMS, obj. 40x. D-F) Pulmao. Nocardia sp. apresentando-se como estruturas filamentosas
coradas em vemelho pelo Ziehl-Neelsen modificado (D); azul (seta) pela coloragdo de Gram

do tipo Brown-Brenn modificado (E); e rdsea (seta) pelo Giemsa (F), obj.40x.



Quadro 1 - Caracteristicas epidemiolégicas, clinicas e distribuicio das lesdes em cides com
nocardiose diagnosticados no periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2015 no Laboratério de
Patologia Animal da Universidade Federal de Campina Grande, Patos, PB

Caso Raca Sinais clinicos * Co-infeccao Orgaos afetados
Sexo pelo VCC
Idade w
SRD Anorexia, tosse, secre¢do nasal Pulmao, linfonodo
1 Fémea  purulenta, estertores pulmonares Sim traqueobrdnquico, pleura parietal,
14 meses e convulsdes coracio e encéfalo
SRD Dispneia, tosse e estertores Pulmao, linfonodo
2 Fémea pulmonares Nio traqueobrdnquico, rim
4 meses
SRD Hipotermia, desidratagao,
3 Macho nistagmo, opacidade de cérnea, Sim Pulmao, rim, figado e encéfalo
18 meses agressividade, hipereflexia,
espasticidade, pustulas, secre¢do
ocular e nasal purulenta
Poodle Apatia, febre, diarreia, pustulas Sim Pulmao e linfonodo
4 Fémea e convulsdes +° traqueobrdnquico
3 meses
SRD Anorexia e convulsdes Sim Linfonodo pancreatico, figado e
5 Macho rim
30 dias
SRD Noédulos cutaneos ulcerados Pele, linfonodos cervical
6 Macho (cervical e inguinal) e Sim superficial, inguinal e
3 meses convulsdes traqueobrdnquico, pulmao, figado
e encéfalo
SRD Apatia, vomito, dispneia,
7 Macho estertores pulmonares, Sim Pulmaéo, pleura parietal, corag@o,
43 meses vocalizagdo, ataxia. rim e encéfalo
SRD Apatia, desidratacdo, secrecdo
8 Fémea  ocular purulenta, hiperceratose e Sim Pele, linfonodo inguinal, pulmao,
3 meses ndédulo cutineo ulcerado na figado e baco
regido inguinal ?
SRD Anorexia, fistula subaxilar Pele, linfonodo axilar, pulmao,
9 Macho drenando pus, dispneia e Sim coracdo, diafragma, omento,
5 meses convulsoes figado, rim, serosa do estobmago e
do intestino e encéfalo
SRD Secrecdo purulenta ocular, Pulmao, figado, rim e encéfalo
10 Fémea tosse, hiperextensao e Nio
12 meses vocalizagdo
Pitt Bull Apatia, desidratac@o, fistulas Pele, linfonodos cervical
11 Fémea cervicais drenando pus e Sim superficial e retrofaringeo,
4 meses convulsdes diafragma, omento, mesentério,
diafragma e figado
SRD Dispneia, fistulas no membro Pele, linfonodo axilar e pulmao
12 Macho toracico direito drenando pus Sim
3 meses
SRD Apatia, anorexia, perda de peso, Pulmao, diafragma, serosa de
13 Fémea hipotricose, alopecia, crostas e Sim estdmago e do intestino, rim,
4 meses ulceragdes cutineas * © figado
Golden Anorexia, diarreia, secrecao Pulmao, linfonodo
14 Retriever purulenta ocular e nasal, Sim traqueobrdnquico, figado e
Fémea ulceragdes cutdneas, encéfalo.
2 meses hiperceratose e convulsdes

* SRD = Sem raca definida
**VCC = Virus da cinomose canina; Diagnéstico pela presenca de inclusdes nos tecidos corados pela HE.

a = Animal com erliquiose /b = Animal com babesiose/c = Animal com demodicose
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CASE REPORT

Colite necrohemorragica causada por Entamoeba histolytica em um cao

Necro-hemorrhagic colitis caused by Entamoeba histolytica in a dog
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ABSTRACT

Background: Intestinal amebiasis with morphological lesions and clinical manifestations is
uncommon in dogs. The disease is caused by the protozoan Entamoeba histolytica, which is
commonly observed in its natural hosts, humans and some non-human primates. It is
occasionally found in the company of animals, usually associated with contact with infected
humans. Thus, the objective here is to describe a case of necro-hemorrhagic colitis caused by
E. histolytica in a dog infected with the canine distemper virus, in order to characterize the
epidemiological and clinicopathological aspects of the disease.

Case: An adult, mixed-breed bitch displaying anorexia and ataxia was referred to the
veterinary hospital for treatment. Clinical evaluation showed a cachectic animal with 12%
dehydration, ocular discharge, and bilateral purulent nasal discharge. A clinical diagnosis of
distemper was made, and treatment was instituted. The dog’s signs progressed to walking in
circles, aimlessly, with lethargy and blindness. After three days of the onset of neurological
signs, the dog developed diarrhea with hematochezia. With no improvement noted, we elected
to euthanize the dog. At necropsy, edema was present in subcutaneous tissues, and the lungs
had yellow areas in the cranio-ventral portions, which the court was flowing purulent

discharge. In the large intestine, segmental distention of the distal portion of the descending
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colon was observed. The segment was approximately 15 cm in length and consisted of
irregular reddish areas. There was also slight thickening of the wall with edematous mucosa
containing blood clots, fibrin, and multiple areas of ulceration. Microscopically showed
necro-hemorrhagic colitis associated with rounded structures, approximately 15 pm in size,
containing abundant eosinophilic cytoplasm that was slightly granular or vacuolated. They
also contained nuclei and nucleoli that were central or slightly eccentric. These organisms
were consistent with amoeba trophozoites. There was also demyelinating encephalitis
associated with malacia, corpuscular intranuclear eosinophilic inclusions and / or
intracytoplasmic inclusions in ependymal cells, astrocytes, and gemistocytes, characteristic of
infection with canine distemper virus. Using immunohistochemistry with polyclonal anti-E.
histolytica antibodies in the dilution of 1:1000, trophozoites were immunomarked, confirming
the suspected amebiasis.

Discussion: The diagnosis of intestinal amebiasis was based on clinical signs and by
morphological characteristics on gross and microscopic examination, and was confirmed as E.
histolytica by immunohistochemistry. Limited information on the epidemiology and
pathological findings of infection with Entamoeba sp. has been reported in the literature, as it
is relatively uncommon in pets. Affected animals are usually asymptomatic, but
immunosuppression caused by canine distemper virus may have triggered the clinical
manifestations of the disease in this dog. Enteritis due Entamoeba sp. should be considered in
dogs with chronic weight loss and bloody diarrhea. It should also be included in the
differential diagnoses for weight loss and hemorrhagic gastroenteritis, such as canine
parvovirus, canine adenovirus 1, Pythium insidiosum, and Giardia sp.

Keywords: Intestinal amebiasis, hematochezia, coinfection.

Descritores: Amebiase intestinal, hematoquezia, co-infeccao.

Received: Accepted: Published:

INTRODUCAO
Entamoeba histolytica € um protozodrio do filo Sarcomastigophora, classe Sarcodina
[20], capaz de invadir a mucosa intestinal e causar disenteria amebiana principalmente em
humanos e em primatas nao humanos [8].
A doenca ocorre apds a invasdo da mucosa intestinal pelos trofozoitos, e a severidade
¢ influenciada pela dieta, estado imunoldgico, estirpe e viruléncia do agente [13,16]. Na
medicina veterindria a amebiase intestinal € mais frequentemente relatada em primatas de

cativeiro [17] e ocasionalmente em caes e gatos [14], normalmente associada ao contato com
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humanos infectados, ja que os animais de companhia ndo eliminam a forma infectante pelas
fezes [17].

A infec¢do ocorre apds a ingestdo de cistos através de alimentos ou dgua
contaminados por fezes de humanos portadores [16]. Os trofozoitos méveis sao liberados e
invadem a mucosa colonica, causando severas lesdes ulcerativas e necrosantes na mucosa [8].

Esse relato descreve os achados epidemioldgicos e clinicopatolégicos de um caso de
colite necrohemorragica causada por Entamoeba histolytica em canino infectado com o virus

da cinomose.

CASO

Uma cadela errante, sem raga definida, adulta, com histérico de anorexia e ataxia foi
atendida na Clinica Médica de Pequenos Animais, do Hospital Veterindrio, da Universidade
Federal de Campina Grande, Campus de Patos, PB. No exame clinico foi observado escore
corporal ruim, desidratacdo de 12% e secrecao purulenta ocular e nasal bilateral. Em seguida,
foi estabelecido diagndstico clinico de infeccdo pelo virus da cinomose e instituido o
tratamento sintomatico. Apds seis dias, o animal manifestou outros sinais neurolégicos
caracterizados por sonoléncia, cegueira, andar em circulos e a esmo. No nono dia foi
observada diarreia semi-pastosa sanguinolenta. O quadro clinico evoluiu para decubito lateral
e optou-se pela eutandsia.

Na necropsia observou-se estado corporal ruim e com edema no subcutineo. Nos
pulmdes havia dreas amareladas irregulares e consolidadas nos lobos cranioventrais, que ao
corte fluia exsudato purulento. Na por¢do final do célon descendente foi observada marcada
distensdo segmentar de aproximadamente 15 cm de comprimento e a serosa avermelhada e
levemente granular. A parede apresentava-se discretamente espessada e a mucosa edemaciada
com codgulos de sangue, fibrina e multiplas dreas com ulceracoes (Figura 1A). Fragmentos de
orgdos das cavidades abdominal e tordcica, e sistema nervoso central foram fixados em
formol tamponado a 10%, clivados e processados rotineiramente para avaliacdo
histopatoldgica pela coloracdo de hematoxilina e eosina (HE). Microscopicamente verificou-
se colite necrohemorragica, focalmente extensa e acentuada (Figura 1B). Observaram-se
também hiperplasia e dilatagdo das vilosidades intestinal (Figura 1C). Nessas dreas foram
observadas estruturas arredondadas de citoplasma abundante eosinofilico, levemente granular
ou vacuolizado, com nucleo e nucléolo central, que mediam aproximadamente 15 pm de

diametro, vistas principalmente nas areas de necrose, caracteristicas de trofozoitos amebianos
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(Figura 1D). Na lamina prépria observou-se também discreto infiltrado de eosinéfilos, além
de discreta necrose e hemorragia na submucosa.

As lesdes caracteristicas de cinomose foram observadas principalmente na substancia
branca do cerebelo. Observaram-se areas multifocais de desmielinizacdo associadas a
gemistdcitos, astrécitos hipertréficos e malacia. Corpusculos de inclusdes eosinofilicos
intranucleares e/ou intracitoplasmaticos em astrdcitos, gemistocitos e células ependimdrias
foram evidenciados. Em nicleos da base foram observados discretos manguitos
perivasculares multifocais constituidos por infiltrado inflamatério de linfécitos, macréfagos e
plasmdcitos. Verificou-se também broncopneumonia necrossupurativa, multifocal a
coalescente, acentuada. Corptisculos de inclusdes também foram vistos nas células epiteliais
da mucosa géstrica e na glandula salivar.

Secgoes de colon foram selecionadas para realizacdo de imuno-histoquimica (IHQ)
com anticorpo policlonal anti-E. histolytica na dilui¢do de 1:1000, utilizando anticorpo
secunddrio estreptavidina-biotina-peroxidase!, revelado com a solucdo de diaminobenzidina
0,05% em H>O> 40vv a 0,2% e contracorado com hematoxilina de Harris, ocorrendo

imunomarcacgao positiva dos trofozoitos em colora¢do amarronzada (Figura 1D, detalhe).

DISCUSSAO

O diagnéstico de amebiase intestinal foi baseado nos achados clinicos, macroscépicos
e microscopicos, sendo estabelecido amebiase por Entamoeba sp. pelas caracteristicas
morfolégicas do protozodrio e confirmado E. histolytica pela imuno-histoquimica.
Infecgdes por E. histolytica em caes e gatos, sdo geralmente assintomdticas [5]. O estado de
portador inaparente e consequentemente com manifestagoes clinicas severas, dependem da
viruléncia da estirpe de E. histolytica, espécie hospedeira, estado nutricional, imunolégico e
microflora intestinal, bem como a presenca de patdgenos intestinais concomitantes [15,18].
No presente caso, o provavel fator desencadeante foi a infec¢do concomitante com o virus da
cinomose canina. H4 inimeros relatos que descrevem a infec¢do pelo virus da cinomose como
predisponente a infe¢des oportunistas secunddrias em caes, devido a deplecdo linfoide
[2,3.4,7]. No entanto, ndo foram encontrados relatos de co-infec¢io do virus da cinomose e E.
histolytica em caes.

Animais portadores ndo infectam outros animais nem o homem, pois excretam a forma
trofozoitica que € fragil e ndo infectante. O homem, no entanto, excreta os cistos que sao
altamente resistentes e infectantes para as espécies de animais de companhia [5].

Provavelmente esse animal adquiriu a infeccdo apds ingestdo de dgua e/ou alimentos
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contaminados com cistos. Os animais errantes podem estar mais predispostos a ocorréncia da
doenca, pela maior exposi¢cdo a regides com baixas condi¢des higi€nico-sanitdrias.

Quando ndao hd um tratamento adequado, a colite amebiana é extremamente severa,
podendo rapidamente desenvolver ulceracdes e por vezes atingir todo o cdlon [1,10]. Neste
caso, as lesdes estavam restritas ao c6lon descendente, porém, além de comprometer o célon,
trofozoitos de E. histolytica podem ocasionalmente penetrar a submucosa intestinal, atingindo
a circulacdo sanguinea e disseminar-se para outros 6rgdos, como o figado [6].

Enterite por Entamoeba sp. deve ser considerada em caes com quadro clinico de perda
de peso e diarreia sanguinolenta de evolucdo cronica. Os sinais clinicos nesse caso foram
inespecificos. Quadro semelhante de diarreia com sangue pode ser observado na forma
entérica da parvovirose canina [11], em casos de hepatite infecciosa canina [9] e também na
forma gastrointestinal da pitiose em caes [19], devendo ser considerado a epidemiologia e
outros sinais clinicos associados para diferencid-las.

Neste caso, as caracteristicas histopatolégicas € a imunomarcagdo positiva foram
determinantes para o diagndstico de colite amebiana, constituindo importantes ferramentas de

diagndstico laboratorial.
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Legenda das figuras

Figura 1. Colite por Entamoeba histolytica em cdo. A) Colon descendente. Observa-se
mucosa edemaciada com dreas avermelhadas irregulares associadas a codgulos. B)
Submacroscopicamente. Observa-se espessamento segmentar da mucosa e codgulo sanguineo.
C) Observa-se necrose, hemorragia, hiperplasia e dilatacdo das vilosidades intestinais. [HE,
Barra = 100um]. D) Observa-se trofozoito em darea de necrose associado a infiltrado
inflamatério na ldmina prépria da mucosa intestinal (seta). [HE, Barra = 50um]. No detalhe:
Mostrando miultiplos agregados de granulos amarronzados distribuidos no citoplasma dos
trofozoitos (cabecas de seta), caracterizando imunomarcacdo positiva para Entamoeba
histolytica. Técnica de imuno-histoquimica, método da estreptavidina-biotina-peroxidase

contracorados com Hematoxilina de Harris [IHQ, 40x].
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Figura 1
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CONSIDERACOES FINAIS

O Hospital Veterinario (HV) da Universidade Federal de Campina Grande presta um
importante servico de diagndstico nas diferentes espécies de animais, principalmente na
regido semidrida da Paraiba. Com relacdo as doencas diagnosticadas em cdes, verificou-se
uma grande variedade de patologias de diferentes etiologias na regido de abrangéncia do HV,
observadas através de levantamento de dados do Laboratério de Patologia Animal.

Para tanto, a realizacdo da necropsia constitui uma importante ferramenta de
diagndstico, seja para confirmar ou descartar um diagndstico clinico. Em muitas doencas
observadas neste estudo o diagndstico s6 foi possivel através da avaliacdo post mortem,
algumas incomuns, mas que também devem fazer parte no momento do estabelecimento dos
diagnésticos diferenciais.

Os aspectos morfolégicos das lesdes e dos agentes associados as caracteristicas
histoquimicas foram importantes para determinar a etiologia em muitos casos, além da
imuno-histoquimica que foi fundamental para a confirmagdo de agentes previamente
identificados no exame histopatolégico ou descartando a sua participagdo no mecanismo de
formacdo da lesao.

O conhecimento e a divulgagdo da variedade de agentes que podem acometer caes tém
por objetivo auxiliar clinicos e patologistas de pequenos animais no estabelecimento de
diagnéstico das doencgas de cdes, bem como no estabelecimento de medidas de controle e

prevencgdo para estas doengas, melhorando a qualidade e expectativa de vida desses animais.



