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RESUMO

A linfangiectasia € um disturbio obstrutivo que envolve o sistema linfatico do trato
gastrointestinal. Essa obstrucdo resulta em dilatacdo e ruptura dos vasos linfaticos intestinais,
extravasando plasma, proteinas, linfdcitos e quilomicrons para o limen intestinal, levando o
animal a apresentar diarreia, hipoproteinemia e consequentemente efusdes. O presente trabalho
tem como objetivo descrever os aspectos clinicos e patoldgicos de um cédo portador de
linfangiectasia com sinais clinicos severos. Foi atendido no Hospital de Clinicas Veterinarias
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul um cdo, macho, com 12 anos de idade, da raca
Yorkshire Terrier, com historico de diarreia, vomito, perda de peso, alopecia generalizada e
presenca de ascite ha cinco meses. Foi drenado 450 mL de liquido abdominal e encaminhado
para andlise laboratorial a qual resultou em transudato puro. Como exames complementares,
foram solicitados exames hematoldgicos como hemograma, que revelou anemia normocitica e
normocrdmica, linfopenia e hipoproteinemia. Os exames bioquimicos revelaram
hipoalbuminemia e ureia elevada. Na hemogasometria constatou-se uma leve acidose
metabolica e hipocalcemia. A ultrassonografia abdominal demonstrou vasos linfaticos
intestinais evidentes, segmentos intestinais com paredes espessadas e camada mucosa
hiperecogénica com padrdo estriado. O animal foi internado para realizar a transfusdo sanguinea
e, apos estabilizacdo do quadro, foram solicitados o teste de estimulagdo com baixa dose de
dexametasona e o teste de ACTH, os quais se mantiveram dentro dos valores de referéncia para
a espécie. O paciente foi tratado com antibidtico, estimulante de apetite, diurético, corticoide,
alimentacdo hipocal6rica, além de vitamina D oral, vitamina B12 injetavel e transfusdo
sanguinea. O animal apresentou piora do quadro clinico e foi a 6bito 29 dias apds a consulta
inicial. Na necropsia verificou-se intestino com vasos linfaticos evidentes e infiltrado
inflamatdrio linfoplasmocitario, além disso, havia leiomioma no estdmago, e na base do
coracdo quimiodectoma. O laudo final da necropsia foi de linfangiectasia e alopecia difusa
acentuada de provavel causa nutricional. Aliando-se os exames laboratoriais, 0s sinais clinicos
e os achados de necropsia, chegou-se ao diagndstico definitivo de linfangiectasia secundéria a
doenca inflamatéria intestinal. Sendo assim, conclui-se que o cdo do presente trabalho

apresentava sinais de linfangiectasia em estagio avangado.

Palavras-chave: Obstrugdo linfatica. Enteropatia. Doenga inflamatoria intestinal.

Hipoproteinemia.



ABSTRACT

Lymphangiectasia is an obstructive disorder that involves the lymphatic system of the
gastrointestinal tract. This obstruction results in dilatation and rupture of intestinal lymphatic
vessels, extravagating plasma, proteins, lymphocytes and chylomicrons into intestinal ulcers,
leading the animal to present diarrhea, hypoproteinemia and consequently effusions. This
paper aims to describe the clinical and pathological aspects of a dog with severe
lymphangiectasia with atypical clinical signs. It was treated at the Veterinary Clinic Hospital
of the Federal University of Rio Grande do Sul (HCV-UFRGS) being a 12-year-old male
Yorkshire Terrier dog with a history of diarrhea, vomiting, loss of weight, widespread alopecia
and ascites by five months. It was drained 450 mL of abdominal fluid and sent for laboratory
analysis which resulted in pure transudate. As complementary exams, hematological tests were
requested, such as blood count, which revealed normocytic and normochromic anemia,
lymphopenia and hypoproteinemia. Biochemical exams revealed hypoalbuminemia and high
urea. Hemogasometry revealed mild metabolic acidosis and hypocalcemia. Abdominal
ultrasonography shows intestinal lymphatic vessels with evidence, thick-walled intestinal
segments and hyperechogenic mucous layer with striated pattern. The animal was hospitalized
for a blood transfusion and, after stabilization, the low dose dexamethasone stimulation test
and the ACTH test were requested, which stayed within the referenced values for the species.
The pacient was treated with antibiotic, appetite stimulant, diuretic, corticosteroids, diet
hypocaloric, oral vitamin D, injectable vitamin B12 and blood transfusion.The animal
presented worsening clinical condition and died 29 days after the first consultation. The
necropsy showed bowel with evident lymphatic vessels and inflammatory lymphoplasmacytic
infiltrates, besides, there was a leiomyoma in the stomach, and at the base of the heart
chemiodectoma. The final necropsy report was lymphangiectasia and marked diffuse alopecia
of probable nutritional cause. Combining laboratory tests, clinical signs and necropsy findings,
the diagnosis of lymphangiectasia secondary to inflammatory bowel disease was settled. In that
way, it can be concluded that the dog presented in this work showed signs of lymphangiectasia

in advanced stage.

Keywords: Lymphatic  obstruction.  Enteropathy. Inflammatory  bowel disease.

Hypoproteinemia.
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Terrier, com 12 anos de idade, portador de linfangiectasia secundaria a
doenga inflamatdria intestinal. A) Estdbmago e esdfago: massa firme,
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1 INTRODUCAO

A linfangiectasia é um distdrbio obstrutivo do sistema linfatico no trato gastrointestinal
que pode ser proveniente de uma enteropatia com perda de proteinas. A obstrucéo linfatica leva
a uma dilatacdo e, consequentemente, a ruptura dos vasos linfaticos, liberando o conteddo
(plasma, proteinas, linfdcitos e quilomicrons) para o limen intestinal. Embora as proteinas
possam ser reabsorvidas pelo intestino, a perda excessiva resulta em hipoproteinemia, que causa
uma diminuicdo da pressao oncotica do plasma, culminando em edema, ascite e efusdo pleural
(HOLLAND, 2003). O extravasamento de quilomicrons também causa consequéncias ao
animal, podendo provocar inflamacéo e formacéo de granuloma na parede intestinal agravando
a obstrucao linfatica (TAMS, 2005).

A patologia pode ser primaria (congénita), resultante de aplasia ou insuficiéncia dos
vasos linfaticos (POTOCNJAK et al., 2001; HOLLAND, 2003) ou secundéria a processos
obstrutivos ou compressivos, sendo causados por doenca inflamatéria intestinal, insuficiéncia
cardiaca, carcinoma, linfoma, gerando aumento da pressdo linfatica com consequente
extravasamento de linfa e perda de proteinas (HAGIWARA, ITAWASAKI, ALVARENGA,
1984; HOLLAND, 2003). A linfangiectasia tem sido observada mais frequentemente em
algumas ragas, tais como Wheaten Terrier de pelo liso, Basenjis, Lundehunds e Yorkshire
Terrier (HOLLAND, 2003).

Os sinais clinicos mais comuns sdo diarreia cronica, intermitente e com consisténcia
semissolida a aquosa, ascite, edema de tecido subcutaneo, efusdo pleural podendo causar
dispneia, perda de peso, flatuléncia e vémitos esporadicos (HOLLAND, 2003). A diarreia pode
ndo ser observada até que o processo patolégico esteja avancado (TAMS, 2005).

Nos exames laboratoriais, observam-se alteracbes como hipoalbuminemia, pan-
hipoproteinemia, linfopenia, hipocalcemia e hipocolesterolemia (HOLLAND, 2003,
OKANISHI et al., 2014). A linfangiectasia deve ser diferenciada de outras patologias
causadoras de hipoproteinemia, como perda de sangue, doenca hepatica grave,
glomerulonefrite, amiloidose ou ingestdo de pouca ou nenhuma proteina (HOLLAND, 2003).
Um dos modos de distinguir a linfangiectasia das demais enteropatias associadas a perda
proteica em cdes é o achado hematologico de linfopenia (VAN KRUINING, et al., 1984). A
linfopenia é causada pela infiltrag&o linfocitica-plasmocitica na lamina propria da mucosa do
sistema digestivo, causando inflamacéo (TAMS, 2005). Outros exames laboratoriais que podem
ser usados para o melhor diagnostico da doenca sdo a eletroforese de proteinas séricas, que

quantifica e identifica a perda proteica, analise de fluidos efusivos cavitarios, pois normalmente
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o liquido da linfangiectasia € um transudato, relacdo proteina:creatinina na urina, para eliminar
proteinuria, e a avaliacdo da funcdo hepatica. A ultrassonografia, a radiografia e o
eletrocardiograma (ECG) também podem ser realizados para diagnosticar a doenca
(HOLLAND, 2003).

O exame de endoscopia pode ser indicado, uma vez que este permite a visualizagcdo do
6rgédo e também a realizacdo da bidpsia intestinal, assim como na celiotomia ou na laparoscopia
abdominal (HOLLAND, 2003). A histologia é essencial para o diagnostico definitivo, pois
mostra uma acentuada ectasia dos vasos quiliferos (BEHEREGARAY et al., 2009 apud
JEREMIAS et al., 2008, p. 259). O diagnostico definitivo também é obtido pela analise da
bidpsia intestinal ou pela necropsia do animal, que apresentara alteracdes na mucosa intestinal,
revelando vilosidades brancas proeminentes (TAMS, 2005).

Para o tratamento da linfangiectasia é necessario um manejo dietético correto, pois é
necessario reduzir o teor de gordura na dieta (triglicerideos de cadeia longa) e aumentar a
concentracdo de proteinas de alta digestibilidade. A absorcao de triglicerideos de cadeia longa
leva ao aumento do fluxo linfatico intestinal, promovendo a distensdo dos vasos quiliferos e,
consequentemente, perdendo mais proteinas para o Iimen intestinal, por isso a restricdo de
gordura na dieta auxilia na diminuicdo do fluxo linfatico e diminui a diarreia. O paciente
também pode ser beneficiado com terapia a base de corticoide, porque reduz a inflamacgéo
intestinal, diminuindo o desconforto e aumentando o apetite. Também deve ser suplementado
com vitaminas lipossolavel (A, D, E e K) e com triglicerideos de cadeia média, pois eles sdo
hidrolisados mais facilmente e sdo consumidos mais rapidamente dos que o de triglicerideos de
cadeia longa, sendo absorvidos diretamente pelo sistema porta, ultrapassando 0s vasos
linfaticos lesionados e fornecendo calorias extras para o animal, aumentando o Sseu peso
(TAMS, 2005). A abordagem cirdrgica s6 deve ser considerada quando se tratar de
linfangiectasia secundaria a neoplasias (HOLLAND, 2003).

O prognostico nessa patologia é reservado, pois alguns animais ndo respondem bem ao
tratamento, no entanto alguns cédes tem a reducdo dos sinais clinicos por meio do manejo
correto. Para melhores resultados é importante o diagndstico e o tratamento precoces
(HOLLAND, 2003; TAMS, 2005).

O presente trabalho de conclusdo de curso tem por objetivo realizar o relato de um caso
de um cdo portador de linfangiectasia com sinais clinicos severos, enfatizando os diagnosticos

diferenciais utilizados bem como o manejo clinico, evolucéo e achados de necropsia associados.
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2 RELATO DE CASO

Um canino, macho, da raca Yorkshire terrier, com 12 anos de idade, pesando 2,1 kg, foi
atendido no Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade Federal do Rio Grande do Sul
(HCV-UFRGS), com histdrico de ascite, perda de peso, diarreia pastosa, flatuléncia e vémito,
de aparecimento agudo e evolucdo progressiva. Ao exame fisico, o animal apresentava
temperatura de 37,3°C, desidratacdo moderada (8%), estado mental alerta, mucosas
hipocoradas, aumento de volume abdominal e alopecia generalizada.

O animal ja havia sido atendido anteriormente, por conta disso o veterinario ja havia
realizado no paciente hemograma, o qual revelou anemia normocitica normocrémica (32%),
leucocitose (29.800 uL) por neutrofilia com desvio a esquerda (28.012 uL), linfopenia (894 uL),
trombocitose (532.000 pL), hipoalbuminemia (1,2 g/dL), hipoproteinemia (3,6 g/dL) e
hipocolesterolemia (84 mg/dL) (Apéndice A).

O paciente também realizou nesse outro atendimento exame ultrassonografico, que
revelou préstata com bordas levemente irregulares; rins com cortical e medular hiperecogénicas
com perda de definicdo de jungdo cortico medular e mineralizagdo acentuada de diverticulos,
compativel com nefropatia; adrenomegalia bilateral (direita mediu 1,52 cm x 0,62 cm e a
esquerda 1,32 x 0,71 cm); baco com bordas lisas e parénguima normoecogénico com volume
diminuido, sugestivo de hipotensdo; figado com volume discretamente diminuido, bordas
regulares e parénguima hipoecogénico; veia porta e veias hepaticas apresentando fluxo normal,
com imagem compativel com hipotensao e hepatopatia incipiente; vesicula biliar com paredes
espessadas compativeis com colecistite e lama biliar hipoecogénica amorfa; pancreas com
bordas definidas, parénquima hiperecogénico, compativel com senescéncia ou inflamacéo
crbnica; estbmago com paredes normoespessada e peristaltismo preservado; segmentos
intestinais com paredes espessadas, camada mucosa hiperecogénica com padrdo estriado,
compativel com linfangiectasia; presenca de liquido anecogénico livre em cavidade abdominal
e sem evidéncia de linfoadenomegalia.

Também foi requisitado pelo veterinario anterior analise de efusdo abdominal, que foi
classificada como transudato verdadeiro. E ainda, apresentava um exame citologico e um
parasitologico de pele devido a alopecia generalizada do animal, em que ambos os resultados
deram negativos.

No atendimento anterior, o animal fez uso das seguintes medicac¢des: metronidazol

associado a sulfadimetoxina (0,5 mg/kg, VO, BID por 10 dias); cobamamina associada ao
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cloridrato de ciproeptadina (Cobavital®) (0,5 mg/kg, VO, BID, por 7 dias), furosemida (1
mg/kg, SC, BID por 7 dias), prednisolona (2 mg/kg, VO, SID, durante 7 dias), S-Adenosil-L-
Metionina (20 mg/kg , VO, SID, por 5 dias), albumina, 6mega 3 e alimentacao hipocaldrica
(Royal Canin veterinary diet gastrointestinal low fat®), porém apresentou pouca melhora com
as medicagdes, sendo assim, foi encaminhado para 0 HCV-UFRGS para consulta.

Ao chegar para a primeira consulta no HCV-UFRGS, realizou-se abdominocentese, em
que foram removidos 450 mL de liquido translicido. Além disso, foi realizado novo exame
sanguineo que mostrou anemia normocitica normocroémica (24%), leucocitose (22.400 pL) por
neutrofilia com desvio a esquerda (20.300 pL) e monocitose (1.568 pL), linfopenia (448 pL),
trombocitose (920.000 pL), hipoalbuminemia (19 g/dL), hipoproteinemia (34 g/dL), uremia (71
mg/dL), aumento das enzimas ALT (244 UI/L) e FA (169 UI/L) (Tabela 1). Foi requisitado
teste de supressao de adrenais com baixa dose de dexametasona, teste de ACTH, urinalise e
exame laboratorial de cacitriol e cobalamina. O animal fazia uso continuo de cloridrato de
benazepril (5mg/kg, VO, SID, por 30 dias), aloumina (1,2 mg/ kg, BID, por 4 meses) e solucdo
reidratante oral (Hidrafix®) e, apds a consulta, foi adicionado metronidazol (15mg/kg, VO,
BID, por 7 dias) e furosemida (3 mg/kg/VO, SID, ANR) ao tratamento.

O resultado do exame de urindlise apresentou densidade urindria normal (1040),
presenca de bilirrubina com pH &cido (5.0) e tragos de sangue, com poucas bactérias e poucos
cristais de oxalato de calcio, raros de carbonato de célcio.

Foi realizado exame laboratorial para dosar a cobalamina sérica (267 pg/mL) e calcitriol
(43,7 pg/mL), ambos se encontravam no valor limitrofe de referéncia (252 a 908 pg/mL e 43 a
85 pg/mL, respectivamente). Desta maneira, foi prescrita vitamina D oral (13,8 g /kg, VO, SID)
e vitamina B12 injetavel (250 pg/ animal, SC, semanalmente). O animal passou a apresentar
normorexia ao tratamento inicial.

O teste de supressdo de adrenais com baixa dose de dexametasona realizado encontrou-
se dentro do valor de referéncia (0,1 ng/mL). Ap6s 10 dias foi feito o teste de ACTH, que
também encontrou-se dentro do valor de referéncia (66 ng/mL), descartando doencas
enddcrinas.

Apesar do tratamento, houve piora gradativa no quadro clinico do animal, o qual passou
a apresentar vomitos, fraqueza, sonoléncia e hiporexia, desta maneira o animal retornou ao
hospital para reavaliagdo e exames. Durante a reavaliacdo, a doenga foi classificada como
severa de acordo com o indice de atividade da doenca inflamatoria intestinal criado por Jergens
et al. (2003), que é avaliada pelos parametros de atividade, apetite, vémitos, frequéncia e

consisténcia das fezes e perda de peso. Nos exames laboratoriais, a hipoproteinemia havia
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agravado e, desta forma, foi recomendada a internacdo do animal (dia 14) e transfuséo de
plasma (18 mL).

Apols a transfusdo, foi realizado novo hemograma que demonstrou uma anemia
normocitica normocrémica arregenerativa (hematdcrito 22%), hipoproteinemia (30 g/dL) que
ainda estava presente (Tabela 1). Devido ao quadro do animal, optou-se por fazer transfuséo
sanguinea com concentrado de eritrocitos (dia 16).

Foi solicitada radiogréafica toracica, a qual revelou campos pulmonares sem alteracéo;
silhueta cardiaca dentro da normalidade radiogréafica; traqueia deslocada dorsalmente em regido
tordcica e com ldmen preservado; alteracdo morfolégica em vértebra C7; esclerose e
proliferacdo dssea ventral visualizada em projecdes laterolaterais em vértebras T1 e T2,
podendo estar relacionada com espondilose; difuso aumento de volume da cavidade abdominal,
compativel com efusdo peritoneal; silhueta hepética ultrapassando o gradil costal.

Tambeém foi feito uma radiografia contrastada, para investigar o deslocamento traqueal
observado. No laudo mostrou uma area arredondada de radiopacidade elevada e aspecto
heterogéneo, limites definidos e regulares, medindo aproximadamente 1,9 cm x 1,5 cm,
visualizada nas projecdes laterolaterais em topografia diafragmatica e esofagica caudal, além
de uma alteracdo morfoldgica da vértebra T8, compativel com hemivértebra.

Apds cinco dias, houve piora do quadro respiratorio do animal e nova radiografia
toréacica foi realizada, demonstrando imagens de opacificacdo de padrdo alveolar em lobo
pulmonar caudal esquerdo; silhueta cardiaca dentro da normalidade radiogréafica; moderada
distensdo da cavidade gastrica por contetdo heterogéneo (alimentar); silhueta hepatica
ultrapassando o gradil costal e mineralizacéo das cartilagens costais.

Durante a internacdo, foi realizado novo exame sanguineo (dia 19) para averiguar se
havia melhorado o quadro de anemia e hipoproteinemia ap6s a segunda transfusdo. O exame
mostrava uma melhora do hematocrito (29%) e das proteinas plasmaticas totais (48 g/dL)
(Tabela 1), apesar de ainda estarem abaixo do valor de referéncia.

Também foi solicitado um exame de hemogasometria venosa (dia 23) a qual revelou
uma leve acidose metabolica. Os parametros obtidos por meio da hemogasometria foram pH
(7,349), pCO2 (31,7 mmHg), pO2 (47,6 mmHg), BEecf (-8,6 mmol/L), HCO3 (17,1 mmol/L),
TCO2 (18,0 mmol/L), SO2 (65,9%), Na (163,2 mmol/L), K (3,37 mmol/L), iCa (1,134
mmol/L), CI (123,8 mmol/L), Anion Gap (25,7 mmol/L). Estavam abaixo do valor de
referéncia: pH, pCO2, pO2,BEecf, HCO3, K e iCa e acima do valor de referéncia o Na, Cl e
Anion Gap.
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Tabela 1 - Exames laboratoriais de sangue do paciente apds encaminhamento ao Hospital de
Clinicas Veterinarias da UFRGS.

Valores de Dia0 Dia 15 Dia 19 Dia 23

referéncia
Eritrécitos (uL) 55a8,5 3,54 NR 3,97 3,03
Hemoglobina (g/dL) 12a18 7,7 NR 8,4 6,4
Hematécrito (%) 37 a55 24 22 29 22
V.C.M (fL) 60a77 67,8 NR 73,0 72,6
C.H.C.M (g/dL) 32a36 32,1 NR 29,0 29,1
Leucdcitos totais (uL) 6.000 a 17.000 22.400 NR 45.200 24.900
N. Bastonetes (uL) 0a300 0 NR 0 249
N. Segmentados (L) 3.000 a 11.500 20.384 NR 40.228 22.659
Eosinofilos (uL) 100 a 1.250 NR NR NR 249
Monécitos (pL) 150 a 1.350 1.568 NR 2.712 1.245
Linfocitos (uL) 1.000 a 4.800 448 NR 2.260 498
Plaquetas (uL) 200.000 a 500.000 920.000 NR 620.000 370.000
PPT (g/dL) 60 a 80 34 36 48 NR
Albumina (g/dL) 26233 19 12 15 21
Proteinas totais (g/L) 54a71 NR 30 NR NR
ALT (UI/L) <102 244 NR NR NR
Fosfatase alcalina (UI/L) <156 169 NR NR NR
Ureia (mg/dL) 21a60 71 NR 113 249
Creatinina (mg/dL) 05al15 0,3 NR 0,5 0,8
Triglicerideos (mg/dL) 322138 61 NR NR NR
Colesterol total (mg/dL) 1354a 270 95 NR NR NR

Fonte: o proprio autor (2019).

NR: Nao realizado

O animal apresentou piora do quadro clinico novamente e foi a 6bito 29 dias apds a

primeira consulta. Sendo assim, o paciente foi encaminhado para o exame de necropsia.

O exame macroscépico revelou mucosas acentuadamente palidas, animal caquético com

alopecia difusa e acentuada, preservando a regido da cabeca, a qual apresentava hipotricose,

além de moderada hiperpigmentacao difusa e adelgamento cutaneo.

No exame interno, o intestino delgado se apresentavam com marcada evidéncia dos

vasos linfaticos (Figura 1A), de coloracéo brancacenta e a mucosa espessada, com vilosidades

brancacentas, conferindo a mucosa um aspecto de “tapete” (Figura 1B). No estdbmago e o
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esdfago, encontrava-se uma massa firme brancacenta e multilobulada, de aproximadamente 4,0
x 2,0 x 2,0 cm aderido a parede do cérdia e estendendo-se até a porg¢éo distal do esdfago (Figura
2A). O figado estava com moderado aumento de tamanho, com bordos arredondados e marcada
evidéncia do padrao lobular. Nos rins, observavam-se multiplas estrias brancacentas em regido
medular, com presenca de célculos esverdeados de aproximadamente 0,3 cm de didmetro em
regido pélvica. Na base do coragdo e adjacente a aorta, havia uma massa brancacenta e firme,

de aproximadamente 4,0 x 3,0 x 2,0 cm (Figura 2B).

Figura 1- Imagem macroscopica do intestino delgado de um cdo, da raca Yorkshire
Terrier, com 12 anos de idade portador de linfangiectasia secundéria a
doenca inflamatéria intestinal. A) Intestino delgado e mesentério com
marcada evidéncia de vasos linfaticos. B) Mucosa intestinal espessada com
evidenciacdo de multiplas vilosidades esbranquicadas, alongadas, bastante
visiveis e densamente aglomeradas

Fonte: Setor de Patologia Veterinaria UFRGS ([2019]).

Figura 2 — Imagem macroscépica de tumores encontrado em um céo da racga Yorkshire
Terrier, com 12 anos de idade, portador de linfangiectasia secundéaria a
doenca inflamatéria intestinal. A) Estdmago e es6fago: massa firme,
brancacenta e multilobulada. B) Coragdo: Massa brancacenta firme em
base cardiaca, adjacente a aorta.

Fonte: Setor de Patologia Veterindria UFRGS ([2019]).
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Ao exame microscpico, o intestino delgado apresentava-se com criptas
acentuadamente dilatadas e repletas de debris necréticos, neutrofilos degenerados e material
amorfo eosinofilico a fracamente basofilico (abscessos de cripta), também havia dilatacédo
difusa dos vasos lacteais, repletos por material amorfo e eosinofilico, aléem de macréfagos.
Observava-se dilatacdo dos vasos linfaticos da submucosa, muscular, serosa e insercéo
mesentérica. Adjacente a aorta observava-se proliferacdo neoplédsica bem delimitada,
encapsulada, composta por células quimiorreceptoras arranjadas em pacotes entremeados por
moderado estroma fibrovascular. As células neoplésicas eram poligonais a arredondadas, com
escasso citoplasma, nucleo redondo oval, com cromatina pontilhada e nucléolo pouco evidente
e em média duas figuras de mitose por campo de maior aumento (400x) (quimiodectoma). Na
pele havia adelgamento difuso da epiderme, além de atrofia dos foliculos pilosos,
frequentemente em fase tel6gena. Em derme, observava-se proliferacdo de tecido conjuntivo
fibroso maduro. Além das lesdes cutdneas descritas anteriormente, observava-se &reas
multifocais acentuadas de necrose em epiderme, derme e cartilagem auricular, associada a
deposicdo de fibrina, infiltrado inflamatorio e debris necréticos. Os linfonodos apresentavam
moderada rarefacdo e necrose linfoide, com acentuada dilatacdo dos seios linfaticos por
material amorfo eosinofilico, neutrofilico e macréfagos com citoplasma abundante e espumoso.
No figado observava-se proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso periportal e perivascular
associada a tumefacdo difusa de hepatdcitos e necrose individual aleatéria. Também
apresentava congestdo, hemossiderose e acumulo de pigmento acastanhado no interior dos
hepatdcitos. Os rins apresentavam glomérulos diminuidos de tamanho com atrofia e
hialinizacdo do tufo glomerular, além de moderado espessamento da capsula de Bowmann,
infiltrado inflamatério intersticial multifocal composto por linfécitos, plasmdcitos e
macrofagos associado a moderada fibrose e perda tubular. Havia também ectasia acentuada dos
tubulos, além de discreta quantidade de cilindros hialinos e mineralizacdo intratubular
multifocal em camada medular. Nos pulmdes, areas multifocais de atelectasia e enfisema com
discreta trombose multifocal. Também se observava infiltrado inflamatério multifocal discreto
no interior dos alvéolos, bronquiolos e brénquios, composto por neutréfilos, macréfagos,
plasmécitos e linfocitos. Em adrenais, areas multifocais de necrose em camada cortical
associada a fibrina e proliferacao de tecido fibrovascular. Em estbmago e es6fago, observava-
se na camada muscular proliferacdo neoplasica bem delimitada e ndo encapsulada, composta
por celulas mesenquimais arranjadas em feixe em diversas dire¢des, entremeadas por escasso

estroma fibrovascular. As células neoplasicas eram fusiformes, com escasso citoplasma
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eosinofilico, ndo delimitado, nucleo alongado, com cromatina grosseira e nucléolo pouco
evidente. Em meio ao tumor, observavam-se areas multifocais de mineralizagdo (leiomioma).

No laudo final da necropsia € definido como causa principal do quadro clinico do
paciente linfangiectasia e alopecia difusa acentuada de provavel causa nutricional

(dermatopatia nutricional).
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3 DISCUSSAO

A linfangiectasia intestinal acomete mais cées da raca Yorkshire Terrier em comparacao
as outras racas caninas (SIMMERSON et al., 2014), mostrando uma possivel predisposicédo
racial no animal do presente trabalho. A diarreia, a perda de peso progressiva e vomitos séo
alteracdes comuns dessa enfermidade (TAMS, 2005). No caso relatado, o c&o apresentou sinais
de gastroenterite e ascite, 0s quais sdo comuns na etiologia da doenca, devido a
hipoproteinemia, que ocasiona diminui¢do da pressdo oncoética do plasma, culminando em
ascite (HOLLAND, 2003). Na analise de efusdo realizada o liquido foi classificado como
transudato verdadeiro, compativel com quadros de hipoproteinemia, causado pela
linfangiectasia.

O emagrecimento é um sinal clinico comum encontrado na enfermidade devido a
deficiéncia na absorcdo dos alimentos (TAMS, 2005). No exame de necropsia foi possivel
observar alteragGes nas vilosidades intestinais que causam ma absorcao de nutrientes ingeridos,
levando a caquexia e contribuindo com a hipoproteinemia revelada pelos exames laboratoriais
(BEHEREGARAY et al., 2009). Acredita-se que a alopecia que o animal apresentava também
era de provavel causa nutricional.

Nos exames laboratoriais de sangue, uma das alteracGes encontradas foi a anemia
normocitica normocrémica. A anemia citada tem como possivel causa a anemia por doenca
crbnica, sendo ela arregenerativa, que ocorre de maneira secundaria a uma variedade de
condicdes inflamatorias cronicas, degenerativas ou neoplasicas (NELSON; COUTO, 2015). Os
processos neoplasicos e inflamatérios prolongados levam ao sequestro de ferro dentro do
sistema fagocitario mononuclear da medula 6ssea, e esse fica indisponivel para os precursores
eritroides para a eritropoiese normal, causando a anemia (NELSON; COUTO, 2015).

A anemia apresentada pelo cdo do presente relato, possivelmente foi causada pela
doenca inflamatoria intestinal, podendo estar associada a hipocobalaminemia, uma vez que a
deficiéncia de vitamina B12 pode causar anemia megaloblastica, um tipo de anemia
arregenerativa causada pela interrupgdo do desenvolvimento dos nucleos precursores
eritrocitarios que leva ao desequilibrio na divisao celular (PANIZ et al., 2005).

No caso relatado a cobalamina se encontrava dentro no limite inferior do intervalo de
referéncia, porém ela pode ser perdida na diarreia, 0 que poderia causar hipocobalaminemia
(ALLENSPACH, 2015). A absor¢cdo de cobalamina é mediada por receptores no ileo e
concentragOes séricas reduzidas de cobalamina sdo mais comumente vistas quando esta parte
do intestino delgado é afetada (ALLENSPACH, 2015). O paciente apresentava doenca
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inflamatoria intestinal que poderia ocasionar a falta de absorc¢éo da vitamina na regiéo citada.
Descobriu-se recentemente que a hipocobalaminemia pode ser utilizada como fator de
prognostico negativo em cdes com enteropatias crénicas. Se a cobalamina sérica esta abaixo do
valor de referéncia, o risco de eutanasia posterior aumenta, portanto, é importante suplementar
caes com a vitamina (ALLENSPACH, 2015). A cobalamina é necesséria para renovagao e
reparo de células epiteliais gastrointestinais e 0s sinais das gastroenterites ndo serdo resolvidos
até que a cobalamina seja reposta (CHANDLER, 2018). Por conta disso, optou-se pela
administracdo de cobalamina injetavel para o paciente.

No leucograma, foi encontrada leucocitose por neutrofilia com desvio a esquerda e
monocitose, caracterizando uma leucocitose inflamatéria que ocorreu devido a inflamacgéo
intestinal estabelecida, onde citocinas sdo liberadas das células mononucleares locais e migram
para a medula dssea, aumentando a taxa de liberacdo de neutréfilos em processo de maturagéo
(WEISER, 2015). A gravidade do processo pode ser estimada pela magnitude do desvio a
esquerda (neutréfilos bastonetes), que nesse caso foi de grande magnitude, visto que o processo
inflamatdrio era grave. Quando a neutrofilia € identificada, caso haja presenca de desvio a
esquerda, deve-se considerar uma inflamagdo. A monocitose também pode acompanhar
respostas inflamatorias cronicas e agudas (WEISER, 2015). A linfopenia, outra desordem
encontrada nos exames sanguineos, é uma alteracdo comum da linfangiectasia e € decorrente
da perda de linfdcitos para o limen intestinal (TAMS, 2005).

A hipocolesterolemia encontrada no cdo do presente relato pode ser justificada pela
perda dos quilomicrons, que sdo compostos de triglicerideos, fosfolipidios e do colesterol.
Também pode ser justificada pela perda do plasma, ja que o colesterol é encontrado nas
membranas celulares e transportado no plasma sanguineo, que acaba extravasando com a
ruptura (GONZALEZ; SILVA, 2017).

As alteracdes observadas na hemogasometria tiveram como provavel causa a
desidratacdo causada pela diarreia cronica. Apesar de o animal estar constantemente
supervisionado e haver reposicdo eletrolitica através de fluidoterapia, ainda assim houve
pequenas alteracBes no exame de hemogasometria. O pH sanguineo apresentou uma leve
variacdo devido a diarreia e 0 vomito presente na doenga, pois ha perda de bicarbonato e
reducdo da excrecdo de ions hidrogénio, o que culminou em uma leve acidose metabdlica. A
hipernatremia e a hipocalemia encontrada é comum em casos de perdas hidricas pelas vias
gastrointestinais e urindrias, visto que o animal também tomava medicamento diurético. A
hipercloremia associada a um aumento proporcional de sodio é observada em casos de

desidratacdo. A alteragdo encontrada na Pco2 e Po2 é devido a compensagéo respiratoria em
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casos de hipdxia associada a anemia severa, alteracdo que o paciente apresentava
(GONZALEZ; SILVA, 2017).

A linfangiectasia deve ser diferenciada de outras patologias perdedoras de proteinas. A
hipoproteinemia pode ocorrer em associa¢do com doencas hepatobiliares, uma vez que o 6rgao
é responsavel pela sintese de albumina (TAMS, 2005). Encontrou-se no exame sanguineo do
paciente aumento de ALT e FA, enzimas sugestivas de doencas hepaticas. A ALT é uma enzima
encontrada em maior concentracdo no figado e € uma boa indicadora de hepatopatias agudas
como doencas hepatocelulares, necrose hepatica, obstrucdo biliar, intoxicacbes e infeccbes
parasitarias. Ja a FA é encontrada em praticamente todos os tecidos, pois estd localizada nas
membranas celulares, porém a isoforma da FA hepética € a que aparece nos exames de sangue,
uma vez que hd predominio dessa enzima no plasma, indicando doencas hepatobiliares
(GONZALEZ; SILVA, 2017). O espessamento da parede da vesicula biliar e a lama biliar,
vistos no exame ultrassonografico, justificam o aumento da enzima FA (NELSON; COUTO,
2015). Essas alteracdes podem ter agravado a hipoalbuminemia apresentada pelo animal.

No paciente desse relato, foi possivel observar na ecografia e na necropsia a camada
mucosa do intestino espessada e com padréo estriado, sendo sugestivo de dilatacdo dos ductos
linfaticos, j& que estrias hiperecogénicas na camada mucosa do intestino fornecem fortes
evidéncias de linfangiectasia intestinal, porém nem sempre é observada, ndo sendo uma
alteracdo patognomonica da doenca (NELSON; COUTO, 2015). As alteragdes na espessura da
mucosa intestinal podem ser atribuidas a doenca inflamatoria intestinal que o animal
apresentava e justificam a diarreia cronica (BEHEREGARAY et al., 2009).

Outra alteracdo que também foi observada no exame ultrassonografico do animal foi o
aumento bilateral das adrenais. Devido a isso, e também aos sinais clinicos que o animal
apresentava, como a queda de pelos generalizada, fraqueza e letargia, suspeitou-se de
hiperadrenocorticismo. Desta maneira, foram realizados dois exames, um teste de supressao de
adrenais com baixa dose de dexametasona e um teste de ACTH, utilizados para a triagem da
doenca, porém ambos estavam dentro dos limites normais, descartando a possibilidade de
doenca enddcrina.

Na microscopia, as adrenais apresentavam areas multifocais de necrose em cortical,
associada a deposicéo de fibrina e proliferacédo de tecido fibrovascular. Como causas de necrose
das glandulas adrenais podem-se citar a hipersecrecdo de ACTH que leva a necrose e
hemorragia, assim como o uso do farmaco mitotano em animais com hiperadrenocorticismo, ja
que este possui agdo citotdxica provocando necrose seletiva das zonas fasciculada e reticular
(DE PAULA, et al., 2018). No céo relatado, ndo houve indicios de hipersecre¢do de ACTH,
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como mostrou os exames realizados e, tampouco fez-se uso de mitotano no paciente, portanto
ndo foi possivel esclarecer a causa dessas alteragdes.

Em caninos com linfangiectasia e outras doencas entéricas perdedoras de proteina é
comum a ma absorcao de vitaminas, principalmente o colecalciferol (ALLENSPACH, 2015).
No caso relatado, o colecalciferol apresentava-se no limite inferior do valor de referéncia e o
calcio ionizado estava levemente abaixo desse intervalo. A baixa concentracgéo sérica de célcio
ionizado ocorre em associacdo a baixa concentracdo de vitamina D, uma vez que O
colecalciferol tem como funcéo principal a absorcdo de calcio (ALLENSPACH et al., 2017).
Por conta disso foi suplementado vitamina D ao paciente. A leve alteracdo encontrada na
concentracdo de célcio também tem como possivel causa a hipoalbuminemia, pois 50% do
calcio sérico esta ligado a albumina (ALLENSPACH et al., 2017). Em muitos casos de
linfangiectasia a hipocalcemia é leve e os sinais clinicos atribuiveis ndo sdo observados
(WHITEHEAD, QUIMBY, BAYLISS, 2015), o que provavelmente ocorreu com o cdo do
relato.

Suspeita-se que a linfangiectasia ocorra mais comumente como resultado de doenca
inflamatdria do trato gastrointestinal (WHITEHEAD, QUIMBY, BAYLISS, 2015). Durante o
exame microscopico de necropsia foi possivel observar no intestino infiltrado inflamatério
linfoplasmocitario multifocal em lamina prépria, criptas dilatadas com debris necroticos e
abscessos de criptas. De acordo com Chandler (2018), a doenca inflamatdria intestinal tem
frequentemente infiltrados linfoplasmocitico, podendo incluir infiltrados eosinofilicos e
neutrofilicos e pode estar associada a abscessos da cripta e/ou dilatacdo da lactea, como nas
enteropatias perdedoras de proteinas, o que corrobora com a tese de linfangiectasia.

O animal apresentava dois tumores, um em base cardiaca, adjacente a aorta e outro em
esdfago. Ambos os tumores tinham caracteristicas de benignidade de acordo com o laudo
histoldgico. A linfangiectasia também pode ser causada por tumores que obstruem 0s vasos
linfaticos causando a ruptura (HOLAND, 2003), porém no paciente 0s tumores ndo eram
intestinais, ndo sendo causadores da patologia e dos sinais clinicos identificados no animal.

Para o paciente, foi indicado o uso de corticosteroide, alimentagdo hipocalorica,
estimulante de apetite, além de vitaminas, que auxiliam o tratamento. O manejo dietético
associado a terapéutica sintomatica constitui a base do tratamento da linfangiectasia intestinal
(TAMS, 2005). O uso de dieta hipocalorica, tanto comercial como caseira, com um minimo de
gordura, que fornega uma ampla quantidade de proteinas de alta qualidade é a melhor
alternativa de tratamento. A restri¢cdo de gordura auxilia a diminuir a hipertenséo linfatica, pois

diminui o fluxo de linfa e ajuda no controle da diarreia (TAMS, 2005). Os corticoides sdo
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usados para reduzir a inflamagdo intestinal e também pode ser empregado no tratamento
estimulantes de apetite, como a ciproeptadina. Apesar do tratamento usado no caso relatado ter
sido correto, a caquexia, a diarreia, a hipoproteinemia e a anemia do paciente contribuiram com
a falha no tratamento clinico, que resultou no 6bito do paciente.

O prognostico nessa patologia é reservado (TAMS, 2005), segundo Nakashima et al.
(2015), a elevacéo do nivel de ureia no sangue e 0 aumento da atividade inflamatdria da doenca
intestinal, sdo fatores progndsticos negativos. No caso clinico relatado, foi possivel identificar
uremia no exame de sangue e também atividade inflamatoria intestinal severa.

Jergens et al. (2003), criaram um indice para avaliar a atividade da doenca inflamatdria
intestinal de acordo com os sinais clinicos como a atividade e/ou atitude do animal, apetite,
vomito, consisténcia das fezes, frequéncia de defecacdo e perda de peso. A intensidade dos
sinais recebe uma pontuacao e ao final a doenca é classificada como insignificante clinicamente
(0 a3), leve (4 a5), moderada (6 a 8) e severa ( >9). No caso relatado, o indice de atividade de
doenca inflamatoria intestinal do paciente era maior do que 9, caracterizando a doenga como
severa e definindo o caso clinico com um progndéstico negativo.

No caso relatado, o diagnostico definitivo so pode ser dado pela necropsia, pois apesar
da linfangiectasia ser diagnosticada principalmente pela analise de uma amostra de bidpsia
intestinal, o quadro clinico do paciente era grave e, a anestesia geral em pacientes criticos deve
ser evitada (SHMON, 2007). Portanto, o diagnostico presuntivo de linfangiectasia foi baseado
no histérico do paciente e resultado dos exames laboratoriais 0s quais apresentavam pan-
hipoproteinemia e hipocolesterolemia, achados estes que elevam a suspeita clinica de
linfangiectasia (TAMS, 2005).
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4 CONCLUSAO

Sendo assim, é possivel perceber no caso clinico relatado que, apesar do paciente ter
sido medicado e tratado de forma correta, 0 mesmo ndo apresentou a evolucgdo esperada em

consequéncia do progndstico desfavoravel da linfangiectasia.
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APENDICE A - Exames laboratoriais de sangue do paciente antes de ser encaminhado ao HCV-

UFRGS
Valores de Dia -42 Dia -51 Dia -91 Dia -114 Dia -120
referéncia

Eritrocitos (uL) 55a8,5 4,90 6,24 5,98 NR 8,86
Hemoglobina (g/dL) 12a18 11,3 13,6 14,3 NR 18,7
Hematocrito (%0) 37 a55 32 40 41 NR 58
V.C.M (fL) 60a77 65,3 64,1 68,6 NR 65,5
C.H.C.M (g/dL) 3la37 35,3 34,0 349 NR 32,2
Leucdcitos totais (uL) 6.000 a 17.000 29.800 16.800 16.600 NR 17.800
N. Bastonetes (L) 0a 300 596 0 0 NR Zero
N. Segmentados (pL) 3.000 a 11.400 28.012 15.456 15.770 NR 17.266
Monécitos (pL) 150 a 1.350 298 840 332 NR Zero
Linfdcitos (uL) 1.000 a 4.800 894 504 498 NR 534
Plaquetas (uL) 175.000 a 500.000 523.000 304.000 498.000 NR NR
PPT (g/dL) 6,0a8,0 3,6 NR NR NR 4,2
Albumina (g/dL) 2,3a38 1,2 15 1,9 15 NR
Globulina (g/dL) 2,3a5.2 2,4 NR NR NR NR
ALT (UI/L) 10,8a88,0 NR 41,0 160,0 NR 146,0
Fosfatase alcalina (UI/L) 20a150 NR 30,0 151,0 59,0 NR
GGT (Ul/L) 1,0a10,0 NR NR NR 6,0 NR
Creatinina (mg/dL) 05al5 0,57 0,68 0,69 NR 0,56
Calcio (mg/dL) 8,6al1l.2 10,5 NR NR NR NR
Colesterol total (mg/dL) 125a270 84,0 NR NR NR NR

Fonte: o préprio autor (2019).

NR: Nao realizado



