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1. INTRODUGAO

A hepatite cronica (HC) é caracterizada como uma leséo persistente com
condicao inflamatdria predominante de linfocitos e plasmadcitos, regeneragao,
fibrose e necrose hepatica (VAN DEN ING et al., 2006; JERICO, 2015; ETTINGER
& FELDMAN 2004). De etiologia variada e de pouco entendimento a HC, pode ter
causas diversas, como armazenamento de cobre principalmente em racas como
Doberman pinschers e White highland terriers, predisposi¢cao familiar, toxica com
fenobarbital, carprofeno e outros farmacos, infecciosa com o virus da hepatite B ou
idiopatica, esta associada ao aumento da atividade sérica de enzimas hepaticas, o
que pode levar a insuficiéncia hepatica (CRIVELLENTI & CRIVELLENTI, 2015;
NELSON & COUTO, 2009; JERICO, 2015). Em geral, acomete caes jovens e de
meia-idade, sem predisposicado sexual, exceto em casos de fémeas de Dobermans
pinschers (JERICO, 2015; SPEETI, 1998).

A sintomatologia de caes com HC se mostra quando mais de 75% da fungéo
hepatica estiver comprometida. Portanto, um diagndstico precoce da doenga € um
importante fator no progndéstico. Como sinais clinicos a émese, diarreia, anorexia e
polidpsia/poliuria sdo comuns (NELSON & COUTO, 2009).

O diagndstico presuntivo se da pela obtengdo de dados na anamnese e
exame fisico geral e especifico, além do aumento de atividade de enzimas
hepaticas (alanina aminostransferase sérica — ALT, fosfatase alcalina — FA, gama
glutamiltransferade — GGT e aspartato animotransferase - AST), aumento da
bilirrubina e hipoalbuminemia. Pode ocorrer aumento de aménia plasmatica, acidos
biliares, assim como do tempo de coagulagdao sanguinea. Alteragdes em imagem
do 6rgao, através de radiografias e ultrassonografias sdo apenas indicativo, sendo
o diagndstico definitivo obtido apds andlise histolégica com amostra de biopsia
hepatica (CRIVELLENTI & CRIVELLENTI, 2015; NELSON & COUTO, 2009).

Assim, o objetivo do estudo foi relatar um caso de hepatopatia crénica em
cdo atendido no Ambulatério Veterinario, onde o paciente apresentava sinais
avancados de hepatopatia apesar de ser animal jovem.

2. METODOLOGIA

Foi atendido no Ambulatério Veterinario em cao, fémea, sem raca definida,
pelagem de coloragdo amarela, 2 anos de idade e pesando 23,4kg. No
procedimento de anamese o tutor relatou que ha algumas semanas o paciente
apresentava apetite seletivo, apatia, dificuldade respiratéria, aumento de ingestao
hidrica, aumento na frequéncia de micgao e de volume em regido abdominal. Ao
exame clinico geral o paciente apresentava-se alerta, escore corporal 2 em escala
de 1 de 9, mucosa oral e ocular hipocoradas, linfadenomegalia, tempo de perfuséo
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capilar (TPC) de 3 segundos, temperatura retal em 39.2°C, frequéncia cardiaca em
124 batimentos por minuto (bpm) e ascite.

Apods exame clinico e anamnese, foi coletada amostra sanguinea e de urina,
além de fluido ascitico obtido apds realizagdo do procedimento de
abdominocentese, para analise no laboratério de patologia clinica da FaVET -
UFPel. Apds os resultados dos exames complementares foi introduzida a terapia
com hepatoprotetores, antiacido, antibiético e diuréticos. Recomendou-se a
realizagao de ultrassonografia abdominal, porém este nao foi realizado, devido a
impossibilidade do proprietario.

O paciente retornou ao Ambulatério Veterinario por mais 3 vezes, em um
intervalo de 2 meses, para revisdes e drenagem de fluido ascitico, mesmo apds
estar sendo tratado conforme o prescrito pelos veterinarios, segundo o proprietario.
Apesar do proprietario relatar melhora clinica do paciente, a formagao de liquido
ascitico ainda nao estava controlado . No ultimo retorno o paciente apresentava
piora clinica com presenca de apatia, anorexia, dispnéia e diarreia, assim sendo
encaminhado ao Hospital de Clinicas Veterinaria da UFPel (HCV — UFPel), para
melhor monitoracdo do quadro.

No HCV-UFPel o paciente realizou exame ultrassonografico, onde néao foi
possivel visualizacdo de érgaos devido grande quantidade de liquido livre, e mais
uma amostra sanguinea foi coletada. Com um dia de internagao o paciente foi a
obito.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

No momento da primeira consulta foi coletado amostra de sangue, de urina
e de fluido ascitico do paciente. O exame de urindlise ndo apresentou
anormalidades para a espécie canina, porém segundo a literatura é possivel ocorrer
isostenuria ou hipostenuria e bilirrubinuria (ETTINGER & FELDMAN, 2004).

Em analise laboratorial do fluido ascitico, segundo ETTINGER & FELDMAN
(2004), pode-se observar transudato ou transudato modificado, porém na analise
da amostra nao foi observada nenhuma alteracdo, demonstrando aspecto limpido
e incolor.

No primeiro exame hematoldgico, a hematimetria evidenciou baixa
concentragao sérica de células vermelhas com hematécrito de 25,7% (valor de
referéncia [VR]: 37-55%), volume corpuscular médio: 63,5 fl (VR: 60-77 fl),
concentragao de hemoglobina corpuscular média: 30% (VN: 31-36%) e presenca
de anisocitose, representando uma anemia normocitica hipocrémica regenerativa.
Segundo ETTINGER & FELDMAN (2004) dentre os achados hematolégicos estao
a anemia arregenerativa discreta e microcitose. O nivel de proteina total (PT)
estavam abaixo do fisiologico, com 4,2 g/dl (VR: 6-8 g/dl), provavelmente devido ao
quadro de desnutricdo que comumente a HC acarreta nos caes por varios fatores,
como: baixo consumo de alimento por nauseas, hipermetabolismo e prescricdo
incorreta de dietas (BRUNETTO et al., 2007) além de, neste caso, o proprietario
ser impossibilitado de ofertar uma dieta balanceada ao paciente. Na leucometria
houve aumento de leucdcitos segmentados 88% (VR: 60-77%) e auséncia de
bastonetes (VR: 0-300), o que demonstra um desvio a esquerda regenerativo onde,
segundo LOPES, et al. (2007), o numero de bastonetes deve encontrar-se abaixo
do numero de segmentados, indicando boa resposta medular do hospedeiro.

No exame bioquimico foi observada concentracao sérica normal para a
enzima ALT, com 87 U/L (VR: 21-102 UI/L) e FA, com 135 U/L (VR: 20-156 UI/L),
estando as concentragbes pouco elevadas, mas dentro dos limites fisiologicos,
estes achados laboratoriais sdo comuns na HC, pacientes em estado terminal
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podem estar com as enzimas normalizadas devido a falta de massa hepatica
(JERICO, 2015; NELSON & COUTO, 2009). A ALT pode apresentar-se aumentada
em necrose hepatocelular aguda ou inflamatdria, onde reflete o nivel de agresséao
secundaria a compressao de tecido normal e/ou lise de células de tumor necrético
(ETTINGER & FELDMAN, 2004). Diferentemente da ALT, a FA tem seu aumento
plasmatico a partir do aumento de sua sintese e ndo a partir da lise de hepatdcitos,
observado em necrose ou inflamagao hepatica (BUSH, 2004). Foi observado
também hipoalbuminemia (1,1 g/dl — VR: 2,6 — 3,3 g/dl), ureia e creatinina
diminuidas (14 mg/dl — VR: 21-90 mg/dl, e 0,4 mg/dl - VR: 0,5-1,5 mg/dl,
respectivamente). A albumina é sintetizada exclusivamente pelo figado e esta
proteina é responsavel pela manutencdo dos liquidos no interior dos vasos
sanguineos, sua diminuigdo pode levar a diminuigdo da pressdo oncotica e
acarretar ascite, quadro este que tem sido apresentado como indicador de mau
prognéstico em cédes e na medicina humana (ETTINGER & FELDMAN, 2004;
JERICO, 2015).

A terapéutica foi instituida com base nas manifestagdes clinicas e resultado
de exames complementares. Para redugao da formacéao de ascite foi recomendado
0 uso combinado de dois diuréticos, furosemida e espironolactona, para efeito mais
eficaz devido seus diferentes mecanismos de acao. Receitado antiacido omeprazol
para se evitar gastrite iatrogénica pela utilizacdo concomitante do antibiético
amoxicilina+clavulanato, este com indicacdo primaria na suspeita de hepatite
croénica por infeccdo bacteriana (JERICO, 2015; NELSON & COUTO, 2009). Para
protecao celular foi utilizada a silimarina, um fitoterapico importante na terapéutica
hepatica por atuar nos radicais livres aumentados e em exposi¢cdo sistémica a
substancias toxicas (FAVARI & PEREZ-ALVAREZ, 1997). Outro farmaco de agéo
hepatica foi o acido ursodesoxicdlico, um colerético com propriedades anti-
inflamatdrias e antioxidantes com boa resposta em hepatites cronicas (NELSON &
COUTO, 2009). A utilizagao de sulfato ferroso, foi instituida para tentativa de
reversao no quadro anémico do paciente.

Apds 2 meses de tratamento e piora nas manifestagdes clinicas o paciente
foi internado no HCV-UFPel, realizando assim nova analise hematoldgica, que
demonstrou baixa consideravel no hematécrito, de 25,7% para 12,9%, ja sendo
justificada a realizagdo do procedimento de transfusdo sanguinea (CRIVELLENTI
& CRIVELLENTI, 2015). Houve persisténcia da anemia normocitica hipocrémica,
sendo regenerativa devido presenca de anisocitose e agora pela presenca de
policromasia concomitante. A PT permaneceu abaixo do valor normal (5,6 g/dl) e
houve presenca de trombocitose (542 x 103 — VR: 100-500 x 103) que, segundo
BUSH (2004), pode ocorrer em disturbios inflamatérios crénicos. Foi observado
piora no quadro de leucocitose com desvio a esquerda.

Apesar de instituida a terapéutica adequada ao caso com base na literatura,
nao houve resposta clinica do paciente, ocorrendo o ébito um dia apds sua
internacao. Nao foi possivel definir o diagnostico pela nao realizagao de necropsia
post-morten, mas considerando-se a idade prematura em que o paciente
apresentou a manifestacao clinica de HC pode-se estipular o diagnéstico presuntivo
em HC idiopatica, provavelmente por uma infec¢gdo bacteriana ou viral, como o
adenovirus canino tipo 1 (CAV-1), agente da hepatite infecciosa canina, além de
algum evento tdéxico nado identificado previamente pelo proprietario do paciente.
Pode-se considerar também a hepatite lobular dissecante, reconhecida
predominantemente em caes jovens (NELSON & COUTO, 2009).

4. CONCLUSOES
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Diante do relato estudado conclui-se a importancia da interpretagdo correta
das manifestagbes clinicas assim como, dos resultados laboratoriais obtidos,
estipulando o diagnostico e tratamento precoce nas doengas hepaticas, evitando-
se assim sua progressdo para o quadro cronico e consequente obito. Ainda,
ressalta-se a importancia da obtencao de dados pela anamnese, sendo a hepatite
cronica de etiologia heterogénea e frequentemente desconhecida.
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