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1 INTRODUCAO

Este Trabalho de Conclusdo de Curso de Graduacéo (TCCG) tem por
finalidade descrever as atividades desenvolvidas no Estagio Curricular
Supervisionado para concluséo do curso de Medicina Veterinaria na Universidade
Federal de Goids — Campus Jatai.

O Hospital Veterinario da Universidade Federal de Goias (HV/UFG) foi
escolhido para local de estagio por fazer parte de uma Instituicdo de ensino,
contar com excelentes médicos veterinarios e possuir uma casuistica elevada.
Outro motivo da escolha foi a possibilidade de participagcéo ativa nas atividades
desenvolvidas, o que talvez ndo pudesse ocorrer em outro local de estagio.

O estagio foi realizado no HV/UFG, na é&rea de clinica e cirurgia de
pequenos animais, abrangendo o0s seguintes campos de atuagao:
acompanhamento clinico e ambulatorial, acompanhamento de exames
complementares de raio-x e ultra-som, colheita de espécimes clinicos,
acompanhamento de exames laboratoriais, acompanhamento de internagdes,
preparacdo de animais, auxilio e anestesia nas cirurgias, bem como
acompanhamento dos animais no poés cirlurgico.

O estagio foi realizado no segundo semestre de 2007, no periodo de 23
de julho a 02 de outubro, perfazendo um total de 400 horas. As atividades foram
supervisionadas pelo Médico Veterinario M.Sc. Luciano Marra Alves e o TCCG
orientado pela Professora e Médica Veterinaria M.Sc. Alana Flavia Romani.

Em grande parte desse periodo o Hospital Veterinario encontrava-se
em greve, mas mesmo assim foram acompanhados 123 casos clinicos e 25 casos
cirdrgicos. Serdo relatados nesse trabalho dois deles, sendo um caso clinico de

Megaesobfago e outro de Linfossarcoma multicéntrico.
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2 DESCRIGCAO DO LOCAL DE ESTAGIO

O estagio Curricular Supervisionado foi realizado no HV/UFG,
localizado no Campus Samambaia/Goiania-GO (Figura 1). O Hospital € um 6rgéo
de apoio da Escola de Veterinaria da UFG em Goiania que tem a finalidade de
contribuir para o ensino, pesquisa e extensao recebendo alunos de graduacéo e
pés-graduacao, em aulas e plantdes, além de estagiarios de outras instituicbes de

ensino. O HV/UFG oferece servigos de clinica, cirurgia, diagndéstico por imagem

(raio-x) e laboratdrio de andlises clinicas.
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Figura 1: Hospital Veterinario da UF
A instituicdo conta com um quadro de quatro médicos veterinarios,
sendo que dois atendem no periodo matutino e os outros dois atendem no
periodo vespertino, conta ainda com cinco residentes, sendo que dois estdo no
atendimento clinico, dois na cirurgia e um no diagndstico por imagem.
A estrutura fisica destinada ao atendimento de pequenos animais é
composta de uma sala de recep¢ao, cinco consultérios, enfermaria com baias

para internacdo divididas em uma parte para doencas infecciosas e outra para



doengas néo infecciosas, farmécia, laboratorio de patologia clinica, sala de
preparacdo para cirurgia, um centro cirdrgico com trés salas de cirurgia sendo
uma com equipamento de anestesia inalatéria, centro de recuperagdo poés-
cirdrgica, centro radioldgico e sala para realizagéo de eletrocardiograma.

O Hospital encontra-se aberto ao publico de segunda & sexta-feira,
no periodo de sete as dezenove horas, ndo oferece atendimento noturno e néo
funciona nos sabados, domingos e feriados.

z

O atendimento é realizado por ordem de chegada do cliente que
apdés o preenchimento de ficha na recepcdo é encaminhado para a consulta
realizada por um dos médicos veterinarios ou residentes e acompanhadas pelos
estagiarios. O estagiario pode realizar a anamnese, exame fisico e a colheita de
espécimes clinicos, sempre supervisionado pelo médico veterinério responsavel.
Se houver necessidade o animal € encaminhado para a enfermaria onde pode
permanecer internado durante todo o dia sob a responsabilidade do enfermeiro,

estagiarios e médico veterinario.



3 DESCRICAO DAS ATIVIDADES ACOMPANHADAS DURANTE O ESTAGIO

TABELA 1 — Registro de casos clinicos acompanhados no HV/UFG, no periodo
de 23 de julho a 02 de outubro de 2007.

Casos clinicos Espécie  Quantidade Frequéncia (%)
Avrtrite Canina 01 0,81
Célculo dentario Canina 02 1,63
Cinomose Canina 10 8,13
Dermatite alérgica a picada de Canina 02 1,63
pulgas

Decematocele Canina 01 0,81
Demodiciose Canina 02 1,63
Dermatite Umida Canina 02 1,63
Dermatite fungica Canina 02 1,63
Displasia coxofemoral Canina 03 2,44
Epilepsia Canina 01 0,81
Escabiose Canina 01 0,81
Eventracéo Canina 01 0,81
Eventracéo Felina 01 0,81
Fecaloma Canina 01 0,81
Fibrose do reto Canina 01 0,81
Fratura da cabeca do fémur Canina 01 0,81
Fratura da mandibula Felina 01 0,81
Fratura da tibia e fibula Canina 02 1,63
Fratura da tibia e fibula Felina 01 0,81
Fratura do radio e ulna Canina 01 0,81
Gastroenterite hemorragica Canina 14 11,38
Gastroenterite por Isospora Canina 01 0,81
Gastroenterite por verminose Canina 03 2,44
Gestacéao Canina 04 3,25
Hemoparasitose Canina 14 11,38
Hérnia inguinal Canina 01 0,81
Hérnia inguinal Felina 01 0,81
Hérnia umbilical Canina 01 0,81
Hiperplasia vaginal Canina 01 0,81
Insuficiéncia renal crénica Canina 02 1,63
Intoxicagao alimentar Canina 02 1,63
Linfossarcoma multicéntrico Canina 01 0,81
Luxacao de patela Canina 03 2,44
Megaesobfago Canina 01 0,81
Miiase Canina 05 4,07
Otite Canina 06 4,88

Continua
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TABELA 1 — Registro de casos clinicos acompanhados no HV/UFG, no periodo
de 23 de julho a 02 de outubro de 2007. (continuacgéo)

Casos clinicos Espécie  Quantidade  Frequéncia (%)
Otohematoma Canina 06 4,88
Parto distécico Canina 03 2,44
Parto distécico Felina 01 0,81
Piometra Canina 05 4,07
Piometra Felina 01 0,81
Tumor de mama Canina 05 4,07
Tumores néao esclarecidos Canina 04 3,25
Vaginite Canina 01 0,81
Total 123 100

TABELA 2 — Registro de casos cirurgicos acompanhados no HV/UFG, no periodo
de 23 de julho a 02 de outubro de 2007.

Procedimento cirargico Espécie Quantidade  Frequéncia (%)
Caudectomia Canina 07 28
Cesariana Canina 03 12
Colocefalectomia Canina 01 4
Exérese de tumor Canina 02 8
Hérnia inguinal Canina 01 4
Orquiectomia Canina 01 4
Osteossintese da crista da tibia Canina 01 4
Ovariohisterectomia Canina 02 8
Ovariohisterectomia devido a Canina 05 20
piometra

Ovariohisterectomia devido a Felina 01 4
piometra

Videolaparoscopia exploratéria Canina 01 4

Total 25 100
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4 LINFOSSARCOMA MULTICENTRICO CANINO

4.1 Relato de caso

4.1.1 Identificagdo do animal

No dia 20 de setembro de 2007, chegou ao HV/UFG um animal da
espécie canina de nome “Jhuli”, da raca Rottweiler, com sete anos de idade, sexo

feminino, pesando 32 Kg.

4.1.2 Anamnese

H& aproximadamente dois meses e meio o animal cruzou com um
macho mesma raga que se apresentava higido. A fémea possuia o historico de ter
cruzado varias vezes, porém em todas elas os filhotes morreram na gestagdo. O
proprietario relatou que ha trés dias o animal demonstrava cansaco, anorexia e
febre alta. H4 dois dias foi levada a uma casa agropecuéria, onde foi medicada
com Paracetamol, Ocitocina e antibidtico (cujo nome a proprietaria ndo soube
informar). Na noite anterior passou a ter sangramento vulvar de cor escura com
mau cheiro. Vivia em quintal calgado com outro animal que se apresentava higido.

O animal se alimentava de ragdo e comida caseira fornecida duas
vezes ao dia, mas nos ultimos dias estava anoréxico e ingerindo pouca agua. Foi
desverminado pela ultima vez hd uma semana e vacinado anualmente com a

vacina anti-rabica. Possuia infestacéo leve por carrapatos e pulgas.
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4.1.3 Exame Fisico

No momento da consulta o animal apresentava-se apético, com as
mucosas hormocoradas, temperatura retal de 38,3°C e frequéncia cardiaca de
140 bpm. Foi observado turgor cutdneo diminuido com grau de desidratagcdo
avaliado em 10%. Os linfonodos submandibulares, pré-escapulares, popliteos e
inguinais estavam aumentados de volume. O animal demonstrava-se ofegante,
com secregédo nasal purulenta bilateral, epistaxe e estertores pulmonares.

O animal apresentava melena, caquexia com atrofia da musculatura da
face e secregao vulvar purulenta. Os olhos apresentavam secre¢do purulenta

bilateral, com auséncia de reflexo foto pupilar bilateral, hifema e midriase bilateral.

4.1.4 Suspeita clinica

A suspeita clinica foi de parto distocico ou piometra, acompanhada de

linfossarcoma.

4.1.5 Exames complementares solicitados

Foram solicitados hemograma completo com pesquisa de

hematozoarios, perfil bioquimico sérico, raios-x do térax (nas posicdes ventro

dorsal e latero lateral esquerda) e do abdémen (nas posicdes ventro dorsal e

latero lateral esquerda).



4.1.6 Resultados dos exames complementares solicitados
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QUADRO 1 - Eritrograma da cadela “Jhuli”, com suspeita de Linfossarcoma,

Parto distécico e Piometra.

Hemograma Valor Referéncia Unidade
Hemacias 3,26 55-8,5 Tera/L
Hematocrito 23,5 36 —-54

Hemoglobina 7,4 12 - 18 g/dL
VCM 72 60 —-77

HCM 22,7 19 - 23 g/dL
CHCM 31,5 32 -36

Eritroblastos 0 0-1,5 /100 leucécitos
Plaguetas 296 200 - 900 giga/L

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)

QUADRO 2 - Leucograma da cadela “Jhuli”, com suspeita de Linfossarcoma,

Parto distdcico e Piometra.

Leucograma Relativos  Absoluto  Relativo Absoluto Unidade
Leucdcitos 100 20,6 100 6-17 % 103 /mm
Mielécitos 0 0 0 0 % 10 3/mm
Metamiel6citos 0 0 0 0 % 10 3/mm
Bastonetes 08 1648 0-3 0-510 % 10 3/mm
Segmentados 65 13390 60-77  3600-13090 % 103/mm
Eosindfilos 01 260 2-10 120- 1700 % 10 3/mm
Basofilos 0 0 Raro Raro % 10 3/mm
Linfécitos 10 2060 12-30 720-5100 % 10 3/mm
Linfécitos 08 1648 0 0 % 10 3/mm
atipicos

Mondcitos 06 1236 3-10 180-1700 % 10 3/mm
Plasmdcitos 0 0 0 0 % 10 3/mm

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)
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QUADRO 3 — Pesquisa de hematozoéarios da cadela “Jhuli”, com suspeita de

Linfossarcoma, Parto distécico e Piometra.

Hematozoarios Resultado Valor de referéncia

Pesquisa de hematozoérios Ausente Ausente

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)

QUADRO 4 - Perfil bioquimico sérico da cadela Jhuli, com suspeita de

Linfossarcoma, Parto distécico e Piometra.

Testes Resultados Valores de referéncia Unidade
Uréia 138 5-35 mg/dl
Creatinina 2,73 0,5-1,5 mg/dl
ALT 36 13-40 ul/dl

Fonte: Banco de dados HV/UFG (2007)

No eritrograma foi observado, anemia moderada normocitica
hipocromica. No leucograma foram encontradas as seguintes alteragdes:
leucocitose, neutrofilia com desvio nuclear dos neutrofilos a esquerda
regenerativo, eosinopenia relativa, linfopenia relativa, aumento dos linfocitos
atipicos.

No perfil bioquimico sérico os valores de uréia e creatinina estavam
aumentados, muito acima dos valores de referéncia.

A radiografia de térax evidenciou um aumento de volume préximo ao
coragdo sugestivo de linfadenomegalia mediastinica. A radiografia abdominal

revelou aumento de massa sugestivo de esplenomegalia.

4.1.7 Protocolo de Tratamento

Foi iniciado o tratamento com o objetivo de reestabelecer a hidratagéo
do animal, por isso iniciou-se a fluidoterapia com Solugdo Ringer Simples
(Solucdo Ringer Simples — Equiplex — Aparecida de Goiania/GO.) e complexo B

(Beplexaron — Ariston — S&o Paulo/SP.) diluido no soro. O tratamento de suporte
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foi realizado no periodo da manhé até que os resultados dos exames laboratoriais
ficassem prontos. Apos o resultado dos exames e diagnosticado Linfossarcoma
multicéntrico, a proprietaria optou pela eutanésia do animal, que foi realizada
utilizando como anestésico Propofol (Propofol — Astrazeneca) quatro frascos
seguido de cloreto de potéssio 15% (Cloreto de Potassio — Equiplex — Aparecida

de Goiania/GO) duas ampolas.

4.1.8 Laudo de Necropsia

Depois da eutanasia o animal foi encaminhado para a necropsia para
fins didéticos. Foi observado que os linfonodos submandibulares, pré-
escapulares, axilares, mediastinicos, mesentéricos, inguinais e popliteos estavam
moderadamente aumentados de volume e congestos. O baco apresentava-se
intensamente aumentado de volume, com as bordas abauladas e ao corte
verificou-se nodulos esbranquigados distribuidos de forma difusa no parénquima
esplénico com aproximadamente 2 cm de didmetro. Nos rins foram notadas areas
com dimensdo variando de 5 a 10 mm, esbranquicadas e depressivas na
superficie cortical, que se aprofundavam ao corte em forma de cunha sugestiva
de infarto crénico. O figado apresentava areas pélidas multifocais, associadas a
acentuacdo do padrdo lobular hepatico (degeneracdo). No utero ndo foi
observada alteracdo digna de nota, fazendo com que a suspeita clinica de
piometra fosse descartada. No terco médio do esbfago foi possivel observar um
nédulo de consisténcia firme com dimensdo de 3 cm de didmetro
aproximadamente, que ao corte observou-se um unico exemplar de parasita com

morfologia cilindrica e coloracéo rosea, sugestivo de Spirocerca lupi.
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4.1.9 Diagnostico Definitivo

Embasado nos sinais clinicos, na interpretacdo dos exames
complementares (hemograma e raio-x) e nos achados de necropsia foi possivel

diagnosticar Linfossarcoma multicéntrico.

4.2 Revisao de literatura

4.2.1 Introducao

O termo linfoma (linfoma maligno, ou linfossarcoma) refere-se a
neoplasia linféide que se origina em 6érgdos hematopoiéticos solidos como o0s
linfonodos, figado e bago (COUTO & HAMMER, 1997). O linfossarcoma (linfoma)
€ o tumor hematopoiético mais freqiiente que acomete caes e gatos (VAIL, 2004)
e segundo FIGHERA (2001) essa é a neoplasia hematopoiética mais comumente
relatada em cées, perfazendo aproximadamente 90% dos casos, com prevaléncia
anual de 24/100.000. As principais alteracbes sao anorexia, caquexia,
desidratacdo, ascite, palidez das mucosas e ictericia (FIGHERA, 2001), mas o
diagnostico, na maioria das vezes, € facilmente estabelecido por verificar-se
linfadenomegalia em grande parte dos caes acometidos.

As células neopldsicas tém frequentemente, caracteristicas
morfolégicas de um dos estadios de ativacdo ou transformacdo que a célula sofre
apds a exposicdo ao antigeno, ou seja, sdo grandes linfocitos, alguns em mitose,
com nucleos duplos e nucléolos evidentes (FIGHERA, 2001).

Segundo THOMSOM (1990) em sua maior parte, os linfossarcomas
caninos sdo neoplasias de linfécitos B com uma porcentagem menor de tumores
de linfocitos-T.

O linfossarcoma canino pode ser classificado nas formas multicéntrica,
digestiva, cutanea e mediastinica (THOMSOM, 1990) e segundo COUTO (2006),
a forma multicéntrica é a forma mais comum em cées, respondendo por cerca de

80% de todos os linfomas nessa espécie. Em quaisquer das formas da doenca os



Xviii

cdes estdo anoréxicos e letargicos, tornando-se gradualmente caquéticos. A
forma multicéntrica leva a uma hipertrofia localizada ou generalizada dos
linfonodos (THOMSOM, 1990).

4.2.2 Etiologia e Epidemiologia

Os linfomas caninos sado considerados como de natureza multifatorial,
j& que nenhum agente etioldgico foi identificado. Entretanto um componente
genético é evidente, j& que a prevaléncia desta neoplasia € elevada em algumas
ragas como Boxer, Basset Hound, Rottweiler, Cocker Spainel, Sdo Bernardo,
Terrier Escocés, Ariedale Terrier, Buldogue Inglés e Golden Retriever. A maioria
dos caes com linfoma esta na meia idade ou € mais idosa (6 a 12 anos) (COUTO,
2006).

4.2.3 Formas do linfoma em caes

Segundo (THOMSOM, 1990) o linfossarcoma canino pode ser
classificado nas formas multicéntrica, digestiva, cutanea e mediastinica.
Contrastando com o0s gatos, nos quais formas anatdmicas diferentes tém
prevaléncias significativamente diferentes conforme sua localizacdo geogréafica. A
forma multicéntrica é de longe, a forma mais comum de apresentacdo em caes,
representando aproximadamente 80% de todos os casos. Em um estudo, a forma
digestiva foi a segunda mais comum, seguida pelas formas mediastinicas e
extranodal (e por outras formas diversas) (COUTO & HAMMER, 1997).

O linfossarcoma multicéntrico acomete os linfonodos superficiais e
profundos, o baco, o figado, as tonsilas e a medula éssea, caracterizando-se por
linfadenopatia bilateral dos linfonodos superficiais, principalmente do popliteo,
mandibular, pré-escapular e axilar. Nessa forma, podem ocorrer hepatomegalia e
esplenomegalia, em conseqiéncia da infiltracdo neoplésica (FIGHERA, 2001).

O linfossarcoma alimentar ou digestivo caracteriza-se pela presenca de

neoplasia no trato gastrointestinal e/ou nos linfonodos mesentéricos (FIGHERA,
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2001). A neoplasia linféide no estdbmago de cédes é rara e parece ter prevaléncia
maior em machos, ao contrario dos felinos nos quais o linfoma gastrico € o tumor
de estdbmago mais comum (TWEDT & MAGNE, 1992).

A forma mediastinica envolve o timo (forma timica) e/ou linfonodos
mediastinais anteriores e posteriores, caracterizando-se pelo aparecimento agudo
de dispnéia, taquipinéia, tosse, regurgitacdo, anorexia, caquexia e letargia
(BAUER, 1997). A forma timica € rara em caninos e deve ser diferenciada de
timoma, carcinoma pulmonar hilar e adenocarcinoma ectépico da tiréide (BAUER,
1997).

O linfossarcoma misto corresponde & neoplasia extra-nodal que pode
afetar qualquer tecido corpéreo, com varias manifestagfes clinicas (COUTO,
1992). Por exemplo, quando acomete o olho causa uveite, glaucoma e hifema, ja

quando ocorre no cérebro leva a convulsdo (FIGHERA, 2001).

4.2.4 Sinais Clinicos

O linfoma é uma neoplasia de carater maligno e evolucdo rapida
(LATIMER, 1997). Os achados clinicos em cdes com linfoma estéo relacionados a
forma anatomica da apresentagdo (COUTO, 2006). A maior parte dos sinais sédo
inespecificos. Anorexia/hiporexia, perda de peso e emacia¢do sdo sinais comuns
as varias formas de apresentacdo, no linfoma multicéntrico, timico ou
mediastinico, digestivo e extranodal (FIGHERA, 2001).

No linfossarcoma multicéntrico normalmente ocorre linfadenomegalia
bilateral dos linfonodos superficiais, principalmente do popliteo, mandibular, pré-
escapular e axilar, com aumento de 2-10 vezes o tamanho normal do linfonodo
(CARDOSO et al, 2004a), podendo ocorrer também hepatomegalia e
esplenomegalia resultado da infiltragcdo neoplésica (VAIL, 2004). Sdo observados
outros sinais clinicos como vomito, diarréia, dispnéia, politria, polidipsia, ascite,
alteracOes respiratorias e hipertemia. Mucosas pélidas podem ser secundarias a
caquexia, distirbios hemorragicos ou envolvimento da medula 6ssea (CARDOSO
et al., 2004a).
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O linfoma digestivo caracteriza-se pela presenga de neoplasia no
sistema digestorio e/ou linfonodos mesentéricos (CARDOSO et al., 2004a). Caes
que apresentam a forma alimentar geralmente exibem sinais clinicos
gastrointestinais como voOmito, diarréia, anorexia e perda de peso.
Ocasionalmente, podem ocorrer sinais compativeis com obstrugdo intestinal ou
peritonite (provocada pela ruptura da massa linfomatosa) (COUTO, 2006).

A forma timica ou mediastinica envolve o timo e/ou linfonodos
mediastinais craniais e caudais. Entdo cdes com linfoma mediastinal geralmente
apresentam dispnéia, tosse ou regurgitacéo, intolerancia ao exercicio, taquipnéia,
ortopnéia, cianose, sincope, anorexia, caquexia e letargia sdo sinais clinicos
decorrentes da compressdo provocada pela linfadenomegalia mediastinal
(CARDOSO et al., 2004a).

Segundo CARDOSO et al. (2004a) a forma extranodal pode acometer
qualquer tecido corporal e os sinais estardo relacionados com os 06rgéos
acometidos. Hifema, uveite, conjuntivite, glaucoma, exoftalmia s&o sinais
frequentes no linfossarcoma multicéntrico ou no extranodal que acometem o
globo ocular. Sinais clinicos de sindrome urémica indicam envolvimento dos rins,
e sintomatologia nervosa como paralisia, paresia, deambulagdo e convulsdo

indicam envolvimento do sistema nervoso central.

4.2.5 Sindromes Paraneoplasicas

A hipercalcemia € uma sindrome paraneoplasica, atribuida & liberacéo
de fatores de reabsorc@o 6ssea, como o fator ativador de osteoclastos, por parte
dos linfécitos neoplasicos (COUTO, 1992). Essas proteinas estimulam a
reabsorcdo Ossea e renal de célcio, realizando efeito semelhante ao do
paratorménio. Essa reabsorcdo éssea causa osteopenia, aumentando 0s riscos
do aparecimento de fraturas (FIGHERA, 2000, citado por FIGHERA, 2001).

O linfoma é conhecido como tumor secretor de imunoglobulinas, que
quando produzidas em grande quantidade, interferem na fungdo plaquetaria
levando a trombocitopatias e inibem alguns fatores de coagulag&o. Clinicamente

podem ocorrer epistaxe, sangramento gengival e gastrointestinal (FIGHERA,
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2001). O excesso de proteinas no sangue o tornam mais viscoso e causa a
sindrome da hiperviscosidade que leva a distirbios neurolégicos, cardiacos e
renais (FIGHERA, 2000, citado por FIGHERA, 2001).

4.2.6 Diagnostico

O diagndstico do linfossarcoma €, na maioria das vezes, facil de ser
estabelecido, pois ndo ha necessidade de exames complexos (FIGHERA et al.,
2001). Segundo ROMANI et al. (2004) o diagnoéstico, na maioria das vezes, é
estabelecido pela verificagdo de linfadenomegalia, em grande parte dos céaes
acometidos.

Para COUTO (1992), todos o0s cdes que apresentarem
linfadenomegalia generalizada devem ser submetidos a puncdo aspirativa por
agulha fina (PAAF) para realizagdo de exame citopatoldgico. Pois segundo
COUTO (2006), os linfossarcomas podem ser diagnosticados citologicamente em
cerca de 90% dos cdes. Na maioria das vezes, os aspectos citolégicos de
linfonodos aspirados caracterizam uma proliferagdo neopldsica de grandes
linfécitos, com nucleos formados por cromatina frouxa e nucléolos evidentes
(linfossarcomas linfoblasticos). Em alguns casos, ocorre proliferacdo de pequenos
linfécitos com caracteristicas atipicas leves (linfossarcoma linfociticos). O linfoma
€ caracterizado pela presengca de uma populacdo monomérfica de células
linféides, que em geral sdo imaturas (elevada ralagdo nuclear: citoplasmatica,
presenca de um ou mais nucléolos, citoplasma basofilico, vacuola¢do) (COUTO &
HAMMER, 1997).

Os achados dos exames complementares estdo diretamente
relacionados com a localizacdo anatbémica do tumor e a gravidade dos sinais
sistémicos. Hemograma completo e perfil bioquimico sérico devem ser realizados,
para melhor definicdo da fase e do estado geral do animal. Leucocitose, anemia e
trombocitopenia sédo achados comuns nos cées com linfossarcoma (CARDOSO et
al., 2004b).

Podem ocorrer alteragbes como anemia, linfocitose e trombocitopenia

que séo indicativos para biopsia de medula 6ssea (CARDOSO et al., 2004b). As
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alteracbes hematoldgicas encontradas em cdes com linfossarcoma sé&o
resultantes de infiltragdo da medula éssea por células neoplésicas, hipofungdo ou
hiperfunc@o esplénica (provocada por infiltrados neoplésicos) ou anormalidades
imunomediadas paraneoplasicas (COUTO, 2006).

O resultado do perfil bioquimico sérico depende do estado geral do
animal e dos 6rgdos acometidos pelo linfossarcoma, principalmente o figado,
podendo ocorrer aumento das enzimas hepéticas (CARDOSO et al., 2004b). As
anormalidades da bioquimica incluem principalmente hipercalcemia e gamopatias
(COUTO, 2006). A hipergamaglobulinemia que também pode ser uma sindrome
paraneoplasica, provoca hiperviscosidade, sanguinea, sendo comum no
linfossarcoma (THOMPSOM, 1997).

Segundo CARDOSO et al. (2004b) podem ser observados na urindlise
proteindria, diminuicdo da densidade urinaria e bilirrubinuria.

As anormalidades radiograficas em cédes com linfossarcoma variam
com as diferentes formas anatdmicas e geralmente sdo secundéarias a
linfadenopatia ou hepatomegalia ou esplenomegalia e ocasionalmente a
infiltracdo de outros 6rgdos como os pulmdes pode resultar no aparecimento de
anormalidades radiogréaficas adicionais (COUTO, 2006).

As alteracdes hematoldgicas sdo bastante inespecificas, assim, a
realizagdo do hemograma néo deve ser encarada como procedimento primordial

para confirmacgéo do diagnéstico (FIGHERA, 2001).

4.2.7 Diagnostico Diferencial

Segundo FIGHERA (2001), o principal diagndstico diferencial para
linfossarcoma € a leucemia linféide, que na maioria das vezes é semelhante ao
linfossarcoma sendo a distingdo entre os dois muito dificil ou até impossivel em
alguns casos. Para CARDOSO et al. (2004a), o linfoma diferencia-se da leucemia,
por esta ter origem na medula 6ssea e normalmente ndo apresentar

linfadenomegalia generalizada.
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4.2.8 Tratamento

De acordo com RODASKI & NARDI (2006), a quimioterapia é a forma
de tratamento mais adequada para pacientes com tumores que ndao podem ser
submetidos a cirurgia e/ou radioterapia, ou para aqueles que ndo respondem bem
a essas modalidades de tratamento. Segundo COUTO & HAMMER (1997), tendo
em vista a natureza sistémica do linfossarcoma, a quimioterapia € a modalidade
terapéutica preferida.

O grande numero de protocolos quimioterapicos empregados reflete a
dificuldade de se obter cura na maioria dos casos (VAIL, 2004). O tratamento de
cdes com linfossarcoma é dividido em varias fases ou estratégias: inducdo da
remissdo, intensificagdo, manutencdo e reindugcdo da remissdo ou resgate
(COUTO, 2006).

Durante a fase de inducdo o protocolo de escolha é o COAP que
consiste em ciclofosfamida (Cytoxan), vincristina (Oncovin), citosina-arabinosideo
(Cytosar) e prednisona. Tais drogas pertencem a quatro diferentes categorias,
possuem mecanismos diferentes de agdo, parecem ser eficazes como agentes
Gnicos em cées e ndo apresentam toxicidades superpostas. Durante a fase de
inducéo, a toxicidade & minima (COUTO, 2006).

Na fase de manutengéo o protocolo recomendado durante essa fase é
o LMP que consiste na utilizagdo de clorambucil (Leukeran), metotrexato
(Methotrexate) e prednisona. As vantagens desse protocolo incluem seu custo
reduzido, facilidade de administracdo (pois todas as drogas sao administradas por
via oral) e toxicidade reduzida (COUTO, 2006).

Em geral todo cdo com linfoma tratado com quimioterapia de
manutencdo acaba por recidivar, nesse caso a reindugdo é recomendada.
Atualmente o protocolo utilizado nessa fase € o D-MAC que consiste na utilizagédo
de dexametasona, melfalan, citosina arabinosideo e actinomicina D (Cosmegen).
Esse protocolo resultou em remissdo em 80% dos casos de recidiva. Se a
remisséo for alcangada o animal pode novamente ser colocado no protocolo de
manutencgdo (COUTO, 2006).

Se um animal estiver recebendo tratamento de indugcdo, mas sO se

observar remissdo parcial, a intensificacdo é indicada. O protocolo mais utilizado
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nessa fase € o que se utiliza uma ou duas doses de l-asparaginase (Elspar)
(10.000 a 20.000 Ul/m? SC ou IM repetidas em intervalos de 2 a 3 semanas)
(COUTO, 2006).

Além dos esquemas combinados o protocolo mais eficaz que utiliza um
s6 agente para caes com linfossarcoma é a doxorrubicina, com resposta em cerca

de 79% dos casos e periodo de sobrevivéncia de sete meses (VAIL, 2004).

4.3 Discusséao

O linfossarcoma € o tumor hematopoiético mais frequente que
acontece em caes e gatos (VAIL, 2004). Segundo COUTO & HAMMER (1997),
essa neoplasia perfaz um total de 90% de todas as neoplasias hematopoiéticas.
No periodo de estdgio no HV/UFG, foi atendido um Unico caso de tumor
hematopoiético, sendo diagnosticado como linfossarcoma.

Segundo COUTO (2006), é evidente que existe um componente
genético ja que nenhum agente etiolégico foi identificado e a prevaléncia é
elevada em algumas racas como Boxer, Basset Hound, Rottweiler. A maioria dos
cdes com linfossarcoma esta na meia idade ou € mais idosa (6 a 12 anos). A
cadela “Jhuli” diagnosticada com linfossarcoma era da raca Rottweiler de sete
anos de idade, estando portanto, no grupo mais predisponente segundo 0s
autores.

O linfossarcoma pode ser classificado nas formas multicéntrica,
mediastinica, alimentar e misto (FIGHERA, 2001). Segundo COUTO (2006), a
forma multicéntrica € a forma mais comum em cades respondendo por cerca de
80% de todos os linfossarcomas nessa espécie. No caso aqui acompanhado, o
animal era portador de linfossarcoma multicéntrico.

Segundo FIGHERA (2001), o linfossarcoma multicéntrico acomete os
linfonodos superficiais e profundos, o baco, o figado, as tonsilas e a medula
0ssea, caracterizando-se por linfadenopatia bilateral dos linfonodos superficiais,
principalmente do popliteo, mandibular, pré-escapular e axilar. Para FIGHERA
(2001), nessa forma podem ocorrer hepatomegalia e esplenomegalia, em

consequéncia da infiltracdo neoplédsica. No c&o foi possivel observar essa
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linfadenomegalia nos linfonodos popliteos, mandibulares, pré-escapulares e
inguinais. Foi observado também esplenomegalia através da palpacé&o e do raio-x
abdominal nas posicdes ventro dorsal e latero lateral esquerda, que evidenciaram
aumento de volume de massa no abdémen sugestivo de esplenomegalia, citados
pelo autor.

No linfossarcoma multicéntrico sédo observados sinais clinicos como:
vomito, diarréia, dispinéia, alteragdes respiratorias e hipertemia (CARDOSO et al.,
2004a). Foi possivel encontrar nesse animal alguns sinais semelhantes aos
citados por este autor, como dispinéia, secrecdo nasal purulenta bilateral e
estertores pulmonares e diarréia.

Durante o exame clinico observamos epistaxe e melena. Segundo
FIGHERA (2001), linfoma é conhecido como tumor secretor de imunoglobulinas,
que quando produzidas em grande quantidade, interferem na funcdo plaquetaria
levando a trombocitopatias e inibem alguns fatores de coagulag&o. Clinicamente
podem ocorrer epistaxe e hemorragia gastrointestinal, em decorréncia dessa
sindrome paraneoplasica do linfoma. Esses sinais clinicos citados pelo autor,
foram semelhantes aos encontrados no exame clinico.

A forma multicéntrica pode afetar também o sistema oftalmologico
causando alteracdes clinicas como hifema, uveite, glaucoma, exoftalmia
(CARDOSO et al., 2004a). O cdo em questdo apresentou alteragdo oftalmologica
descrita como hifema.

Leucocitose, anemia e trombocitopenia sédo achados comuns nos caes
com linfossarcoma (CARDOSO et al., 2004b). No caso descrito foram
encontradas leucocitose e anemia moderada. Segundo COUTO (2006) essas
alteracbes hematoldgicas encontradas no linfossarcoma séo resultados da
infiltracdo da medula 6ssea por células neoplésica.

Segundo CARDOSO et al. (2004b), o hemograma completo deve ser
realizado, para melhor definicdo da fase e do estado geral do animal. E as
alteracbes laboratoriais sé@o inespecificas e inconclusivas para o diagndstico
definitivo de linfossarcoma. Por isso ndo foi possivel descartar a suspeita clinica
de piometra somente através do hemograma, pois algumas alteragbes

encontradas também eram sugestivas dessa suspeita clinica. A suspeita de
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piometra s6 pode ser descartada através dos achados de necropsia que néo
revelaram nenhuma alteracédo digna de nota no utero.

O resultado do perfil bioquimico do animal apresentou alteragdes nos
valores de creatinina e uréia que se encontravam aumentadas. Além da creatinina
e uréia foi solicitada também a ALT (alanina aminotransferase) que néo
apresentou alteragdo. Sinais clinicos de sindrome urémica indicam envolvimento
dos rins (CARDOSO et al., 2004a), na bioguimica sérica a uréia e a creatinina
estavam aumentadas que indicam azotemia, pois ndo havia ainda sinais
compativeis com uremia, mas revelando um comprometimento da funcéo renal.

Os excessos de proteinas no sangue o0 tornam mais viscoso e causa a
sindrome da hiperviscosidade que leva a distarbios neurolégicos, cardiacos e
renais (FIGHERA, 2000, citado por FIGHERA, 2001). Essa sindrome
paraneoplasica do linfoma causa excesso de proteinas, que pode ser a causa do
comprometimento da funcdo renal e o aumento da uréia e creatinina
comprovadas no exame de bioquimica sérica. Na necropsia foram encontradas
alteracbes nos rins que poderiam ter sido causadas pela sindrome da
hiperviscosidade comum nos casos de linfossarcoma.

Segundo CARDOSO et al. (2004b), o resultado do perfil bioquimico
sérico depende do estado geral do animal e dos o6rgdos acometidos pelo
linfossarcoma. As anormalidades bioquimicas mais comuns seriam a
hipercalcemia e gamopatias (COUTO, 2006), mas neste caso ndo foram
solicitadas essas bioquimicas.

As alteragdes radiogréficas observadas no animal sugeriam uma
esplenomegalia e linfadenomegalia mediastinica. Segundo COUTO (2006), as
anormalidades radiograficas variam de acordo com a forma anatbmica e
geralmente podem ser visualizados linfadenomegalia, esplenomegalia ou
hepatomegalia, como detectadas nos achados.

O diagnostico, na maioria das vezes, é estabelecido pela verificacdo da
linfadenomegalia, em grande parte dos animais acometidos (ROMANI et al.,
2004). O animal atendido apresentava essa linfadenomegalia generalizada, por
isso chegou-se a suspeita clinica de linfossarcoma. Outra alteracdo encontrada

sugestiva de linfossarcoma foi a presenca de linfocitos atipicos no esfregago
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sanguineo. Segundo COUTO (2006), pode ocorrer proliferacdo de pequenos
linfécitos com caracteristicas atipicas leves.

Para COUTO (1992), todos o0s cdes que apresentarem
linfadenomegalia generalizada devem ser submetidos a puncdo aspirativa por
agulha fina (PAAF) para realizagdo de exame citopatologico. N&o foi feito o
diagnéstico citolégico no cdo atendido, pois no momento da consulta ndo foi
realizada a pungéo por agulha fina.

O grande numero de protocolos quimioterapicos empregados reflete a
dificuldade de se obter cura na maioria dos casos (VAIL, 2004). Ainda segundo o
mesmo autor mesmo apos o tratamento, o periodo de sobrevivéncia é de sete
meses. Diante desses fatos que foram expostos ao proprietario, 0 mesmo optou
pela eutandsia do animal, j& que o0 mesmo encontrava-se em estado geral muito
precario.

Na necropsia foi encontrada linfadenomegalia superficial e profunda
além de esplenomegalia. Segundo FIGHERA (2001), além da linfadenomegalia,
na forma multicéntrica pode ser encontrado também esplenomegalia. Esse
achado de linfadenomegalia generalizada serviu para além da confirmacdo do
diagnéstico de linfossarcoma multicéntrico o descarte do principal diagnéstico
diferencial que é leucemia mieldide, pois segundo CARDOSO et al. (2004a) a
leucemia mieldide ndo apresenta linfadenomegalia generalizada.

Na necropsia foi observado o aumento do linfonodo mediastinico, o que
poderia esclarecer as alteragBes respiratorias como secre¢do nasal purulenta
bilateral e estertores pulmonares, ja que achados clinicos em cées com linfoma

estdo relacionados a forma anatémica da apresentagdo (COUTO, 2006).

4.4 Conclusao do relato de caso

Foi possivel concluir que nesse caso os achados de necropsia
conferiam com o que a literatura citava sobre o assunto. Sendo assim,
estabeleceu-se o diagndstico de linfossarcoma multicéntrico pela associagdo dos
sinais clinicos, achados de necropsia e alguns resultados de exames laboratoriais

como a presenca de linfocitos atipicos no esfregaco sanguineo e os resultados
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das radiografias que evidenciaram esplenomegalia e linfadenomegalia

mediastinica.
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5 MEGAESOFAGO IDIOPATICO CANINO

5.1 Relato de caso

5.1.1 Identificagéo do animal

No dia 21 de agosto chegou ao HV/UFG um animal da espécie canina
de nome Zé Luis, da raca Pit Bull, um ano de idade, sexo masculino, pesando 17
Kg.

5.1.2 Anamnese

H& cerca de 40 dias o animal parou de se alimentar e comecou a
vomitar. No inicio comecou a vomitar com rajas de sangue. Os vOmitos persistiam
até o dia da consulta. O proprietario notou que o animal comecou a perder peso
acentuadamente. Foi medicado com complexo vitaminico e antibiético (cujo nome
0 proprietario ndo soube informar). O animal vivia sozinho em quintal cimentado.
Tinha acesso a rua, sempre acompanhado do proprietario. O animal se
alimentava de racdo e figado cru. Tem se alimentado pouco e bebe agua
normalmente. Segundo o proprietario foi vacinado de forma adequada com vacina
Octupla e anti-rdbica e vermifugado pela dltima vez h4 uma semana. N&o foram

observados ectoparasitas.

5.1.3 Exame Fisico

No momento da consulta o animal estava alerta, com caquexia
acentuada, mucosas conjuntiva, oral e peniana hipocoradas, temperatura retal de
40,1°C e frequéncia cardiaca de 112 bpm. O turgor cutaneo estava diminuido com

desidratacdo avaliada em 9%. A auscultacdo pulmonar foi possivel constatar
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crepitagdo e presenca de liquido. Na palpacdo da regido do esdfago foi
constatado um leve aumento do 6rgdo. Segundo o proprietario a urina estava com

coloragéo amarelada e mais escura do que o normal.

5.1.4 Suspeita Clinica

As suspeitas clinicas foram Megaes6fago, Pneumonia, Babesiose,

Cinomose.

5.1.5 Exames complementares solicitados

Foram solicitados hemograma completo com pesquisa de

hematozoérios, perfil bioguimico sérico: uréia, creatinina, AST (Aspartato

aminotransferase), ALT, FA (Fosfatase alcalina), raios-x do térax nas posi¢des

ventro dorsal e latero lateral esquerda.

5.1.6 Resultado dos exames complementares solicitados

QUADRO 5 — FEritrograma do cédo “Zé Luis”, com suspeita de Megaes6fago,

Pneumonia, Babesiose, Cinomose.

Hemograma Valor Referéncia Unidade
Hemacias 4,49 55-8,5 Tera/L
Hematdcrito 31,8 36 — 54 %
Hemoglobina 10,6 12 - 18 g/dL
VCM 71,0 60-77 fL

HCM 23,7 19 - 23 g/dL
CHCM 33,3 32 -36 pg
Eritroblastos 0 0-15 /100 leucdcitos
Plaguetas 248 200 — 900 giga/L

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)
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QUADRO 6 - Leucograma do cdo “Zé Luis”, com suspeita de Megaesobfago,

Pneumonia, Babesiose e Cinomose.

Leucograma Relativos  Absoluto  Relativo Absoluto Unidade
Leucécitos 100 15,4 100 6-17 % 103 /mm
Mielécitos 0 0 0 0 % 10 3/mm
Metamielocitos 0 0 0 0 % 10 3/mm
Bastonetes 02 308 0-3 0-510 % 10 3/mm
Segmentados 75 11550 60-77  3600-13090 % 10 3/mm
Eosinofilos 05 770 2-10 120- 1700 % 10 3/mm
Basofilos 0 0 Raro Raro % 10 3/mm
Linfécitos 18 2772 12-30 720-5100 % 10 3/mm
Linfécitos 0 0 0 0 % 10 3/mm
atipicos

Mondcitos 02 308 3-10 180-1700 % 10 3/mm
Plasmécitos 0 0 0 0 % 10 3/mm

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)

QUADRO 7 - Pesquisa de hematozoéarios do cédo “Zé Luis”, com suspeita de

megaesobfago, pneumonia, Babesiose e Cinomose.

Hematozoarios

Resultado

Valor de referéncia

Pesquisa de hematozoarios

Ausente

Ausente

Fonte: Banco de dados do HV/UFG (2007)

QUADRO 8 - Perfil bioquimico sérico do cao “Zé Luis”, com suspeita de



Megaesobfago, Pneumonia, Babesiose e Cinomose.
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Testes Resultados Valores de referéncia Unidade
Uréia 20 5-35 mg/dl
Creatinina 1,14 0,5-1,5 mg/dl
ALT 20 13-40 ul/dl
AST 26 10-50 ul/dl
FA 74 20-150 ul/dl

Fonte: Banco de dados HV/UFG (2007)

QUADRO 9 - Urindlise do cdo “Zé Luis”, com suspeita de Megaesodfago,

Pneumonia, Babesiose e Cinomose.

Exame fisico Resultados Valores de referéncia
Volume 10 ml 10 ml
Cor Amarelo citrino Amarelo citrino
Cheiro Sui generis Sui generis
Aspecto Limpido Limpido
Deposito Ausente Ausente
Densidade 1,040 1,015 - 1,045
Exame quimico Resultados Valores de referéncia
pH 7,0 50-7,0
Proteina + Ausente/tragos
Glicose Ausente Ausente
Corpos cetonicos Ausente Ausente
Urobilinogénio Normal 2 mg/dl
Bilirrubina Ausente Ausente
Hemoglobina Ausente Ausente
Nitrito Negativo Negativo
continua

Sedimentoscopia Resultados Valores de referéncia
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Células renais Algumas Raras

Células pélvicas Ausente Raras
Células vesicais Raras Raras
Leucdcitos 02 0-6
Hemacias 02 0-6
Cilindros hialinos Ausente Ausente
Granulos finos Ausente Ausente
Granulos grossos Ausente Ausente
Cristais fosfato amorfo Ausente Ausente
Cristais fosfato triplo Ausente Ausente
Muco Ausente Ausente
Microbiota bacteriana Normal Normal
Espermatozéide Ausente Ausente

Fonte: Banco de dados HV/UFG (2007)

No hemograma foi observada apenas uma anemia discreta
normocitica, normocrémica.
Os resultados do raio-x torécico nas posi¢cdes ventro dorsal e latero

lateral revelaram a presenca de liquido no pulmé&o.

5.1.7 Diagnéstico Definitivo

Devido aos sons de crepitagéo observadas no pulméo pela auscultagcédo
e também a presenca de liquido no pulméo verificada no raio-x foi presumido o
diagnostico de Pneumonia. Foi iniciado o tratamento para pneumonia e o animal
ficou internado no HV/UFG no periodo de funcionamento do mesmo. Nesse
periodo foi possivel observar que o vémito relatado pelo proprietario na realidade
se tratava de regurgitacdo, entdo foi realizado raio-x contrastado do térax nas
mesmas posi¢oes, que revelaram a dilatagdo do esofago, sendo firmado o

diagnéstico de megaeséfago

5.1.8 Tratamento
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O protocolo de tratamento inicialmente foi voltado para a pneumonia.
Iniciou-se o tratamento com Ceftriaxona sodica (Rocefin — Roche -
Jacarepagua/RJ) 30mg/Kg, 12/12 horas, IM; Dipirona sédica monoidratada (Dornil
— Bravet — Rio de Janeiro/RJ) 25mg/Kg, 8/8 horas, EV; Cloridrato de
Metoclopramida (Plasil — Aventhis Pharma — Suzano/SP 0,5mg/Kg, 8/8 horas. Foi
realizado concomitante a esse tratamento a fluidoterapia com Solugéo Ringer
Simples (Solugdo Ringer Simples — Equiplex — Aparecida de Goiania/GO) com
complexo vitaminico B (Beplexaron — Ariston — S&o Paulo/SP) diluido no soro.
Esse tratamento com o antibiético Ceftriaxona permaneceu durante oito dias,
porque o proprietario abandonou o animal no HV/UFG, entdo o tratamento
prosseguiu, mas com a troca do antibidtico para Enrofloxacina (Flotril 2,5% -
Schering-Plough — Cotia/SP) 20mg/Kg, 24/24 horas, IM. A troca foi realizada
devido a diferenca de preco dos antibidticos. O tratamento com Dipirona foi

encerrado no terceiro dia, pois o animal j& ndo apresentava hipertemia.

5.1.9 Evolugéo do tratamento

O animal respondeu bem ao tratamento voltado para a pneumonia,
depois de oito dias de tratamento foi realizado outro raio-x de térax que
evidenciou diminui¢cdo evidente do liquido no pulm&o. A partir do momento em
que a regurgitacao foi evidenciada e com o diagnoéstico definitivo de megaesofago
iniciou-se um tratamento especifico. O animal passou a ser alimentado em
posicdo ereta com racéo triturada e misturada com paté para caes. Mesmo com a
alimentacdo em posicdo ereta o animal ainda apresentava episédios de
regurgitacdo, porém menos frequente. Mesmo com o diagndstico definitivo e
tratamento voltado para o megaesofago o animal ndo apresentou melhora e apés

quatro dias veio a o6bito.

5.1.10 Laudo de necropsia
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Depois da morte do animal, foi realizada a necropsia evidenciando a
dilatacdo e adelgamento da parede do esbfago. No pulméo foi observado
aumentado de volume difuso, superficie lisa e brilhosa, consisténcia hipocreptante
e ao corte e compressdo do parénquima fluia moderada quantidade de liquido

espumoso e esbranqui¢cado sugestivos de edema pulmonar.

5.2 Revisao de literatura

5.2.1 Introducéo

Megaesodfago € um termo descritivo de dilatacdo esofégica, sendo uma
manifestacdo comum de diferentes enfermidades que produzem alteragdes
neuromusculares, que desencadeiam transporte anormal da ingesta entre a
faringe e o estdbmago (CARMONA & LONDONO, 2001). Segundo ANDRADE et
al. (2007), o megaesofago se trata de um quadro complexo que possui origens
diversas, por isso pode ser denominado como sindrome do megaeséfago.

O megaesodfago pode ser classificado de acordo com a sua origem,
podendo ser congénito ou adquirido (WILLARD, 2006a). Para WASHABAU
(2004), o megaesofago adquirido pode ainda ser dividido em megaeso6fago
idiopético e megaesoéfago secundério.

De acordo com ANDRADE et al. (2007), o megaesodfago € a causa
mais comum de regurgitacdo. Segundo TWEDT (1997), a regurgitagdo € o sinal
clinico mais freqiente de megaesodfago, que pode ocorrer imediatamente no
periodo pos-prandial ou horas apés a ingestao.

O diagnostico é obtido através da historia clinica na diferenciagé@o entre
vomito e regurgitacdo e atraveés da radiografia contrastada que evidenciara
dilatacdo esofagica (WILLARD, 2006a).

O tratamento é dirigido inicialmente para a etiologia identificada
(TWEDT, 1997).

5.2.2 Fisiologia
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O esodfago € um tubo longo e muscular que liga a parte posterior da
boca ao estdbmago (WILLARD, 2006a). Quando esta em repouso o es6fago esta
colabado, mas é capaz de estender-se para acomodacdo de material liquido e
sélido (TWEDT, 1997).

De acordo com WASHABAU (2004), a principal fungéo do esodfago é o
transporte de liquidos e sdlidos ingeridos na cavidade bucal até o estdmago,
sendo esta funcdo realizada pelo musculo estriado do esfincter superior do
esOfago e musculo estriado do corpo esofagico, ambos inervados pelos ramos
sométicos (glossofaringeo, faringeo e laringeo recorrente) do nervo vago.

Segundo WILLARD (2006a), para realizar essa fungédo, o esofago
normalmente usa movimento de escorregamento atrds da comida para
impulsionar o alimento para dentro do estdmago dentro de poucos segundos apos
0 mesmo ser engolido. Apés a degluticdo o eséfago normalmente permanece
vazio.

Quando o animal deglute ha um relaxamento do esfincter superior e
um desencadeamento da onda de contracfes peristélticas, permitindo a entrada
de liquidos e sdlidos para o corpo esoféagico. O esfincter inferior relaxa antes da
propagacdo da onda, permitindo que o alimento alcance o estdmago. Apés a
passagem do material pelo esdfago, os esfincteres se mantém com intensa
pressao para evitar o movimento de alimentos provenientes da boca, ou quimo do
estbmago, dentro do esdfago (WASHABAU, 2004).

5.2.3 Etiologia e epidemiologia

Segundo ANDRADE et al. (2007), a afeccdo pode ser congénita ou
adquirida e de acordo com WASHABAU (2004), o megaesofago adquirido pode
ainda ser dividido em megaesofago idiopatico e secundério.

Para TWEDT (1997), o megaesofago congénito ocorre em cées jovens
que exibem sinais clinicos ainda com menos de 10 semanas. Segundo
ANDRADE et al. (2007), a etiologia do megaes6fago congénito ainda é

desconhecida, mas alguns autores sugerem que possa ser devido a uma falha
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sensorial ou uma lesdo no centro da degluticdo, ocorrendo desta forma,
problemas no peristaltismo esofagico em animais jovens. Ja TWEDT (1997),
acredita que o megaesodfago congénito seja secundério as anormalidades do
desenvolvimento na inervagao esofagica.

De acordo com CARMONA & LONDONO (2001), o megaesdfago
congénito é uma alteracdo que tem bases hereditarias que véo desde um padréo
autossdmico recessivo simples em cdes da raca Fox Terrier, hA um padrédo
autossdmico dominante simples em cées da ragca Schnauzer.

N&o ha etiologia conhecida para a maioria dos casos de megaesbéfago
idiopatico adquirido, o qual se inicia na fase adulta, acometendo
espontaneamente caes adultos, sem predilecéo por raga ou sexo (WASHABAU,
2004). Para TWEDT (1997), ocorre com maior freqiéncia em cées entre sete e 15
anos de idade e de ragas de grande porte. Segundo ANDRADE et al. (2007), essa
forma acomete principalmente animais que sofreram algum estresse importante,
como fraturas traumatismos.

Ja 0 megaesbdfago adquirido secundéario ocorre como consequéncia de
causas primarias que provocam alteracdes motoras no eséfago ou no esfincter
gastro- esofagico, determinando uma dilatagdo passiva (ANDRADE et al., 2007).
Para TWEDT (1997), qualquer condicdo que provoque o rompimento do reflexo
nervoso controlador da degluticdo, ou que afete o funcionamento dos musculos
esofagicos, podera ser responsavel por megaes6fago secundario. Traumatismos,
disturbios degenerativos ou inflamatérios, ou neoplasias envolvendo qualquer
parte da via nervosa podem causar megaesotfago.

Segundo ANDRADE et al. (2007), as principais causas de
megaesdfago secundario sdo miastenia grave, IUpus eritematoso, polimiosite,
polineurite, neuropatias degenerativas, hipoadrenocorticismo, hipotireoidismo,
déficit de tiamina, intoxicacdo por metais pesados (chumbo e talio), tumores e
problemas cervicais. De acordo com WASHABAU (2004), a miastenia grave €

responsavel por pelo menos 25% dos casos secundarios.

5.2.4 Sinais clinicos
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De acordo com WILLARD (2006a), o megaes6fago € uma sindrome
gue se caracteriza por regurgitacdo frequente, soluco, tosse, perda de peso, fluxo
nasal bilateral e esofagite.

Em todas as formas do megaesodfago o sinal clinico mais comum é a
regurgitacdo, que pode ocorrer imediatamente no periodo pés-prandial, ou horas
apds a ingestéo do alimento. A freqiiéncia varia de uma vez a varias vezes no dia.
O material regurgitado pode conter sangue, devido & esofagite secundéria
(TWEDT, 1997).

Segundo BENAVIDES & ROMERO (S/D), clinicamente todos os tipos
de megaesofago se caracterizam pela dificuldade de degluticdo e regurgitacédo
frequentes.

O exame fisico normalmente revela salivacdo excessiva, solugo,
caquexia de discreta a moderada, tosse, esofagite, febre e crepitagdes ou sibilos
devido provavelmente a pneumonia por aspiracdo que é o efeito mais grave e
comum desta sindrome (WASHABAU, 2004). Segundo TWEDT (1997),
ocasionalmente, pode ser palpado o esofago cervical dilatado.

Outros achados clinicos ndo sdo especificos, mas podem refletir
evidéncia de problemas de afec¢des causadoras de megaes6fago secundario, por
isso deve-se examinar cuidadosamente o animal em busca de alteragdes
neuromusculares sistémicas, deficiéncias neuroldgicas ou sinais de intoxicacéo
(TWEDT, 1997).

Na maioria dos cdes com megaesodfago congénito os sinais aparecem
ainda com menos de 10 semanas (TWEDT, 1997). De acordo com FRASER et al.
(1996), filhotes com megaesodfago idiopatico congénito normalmente comegcam a
regurgitar quando iniciam a alimentacdo com sdlidos. Inicialmente regurgitam logo
apoés a degluticdo, conforme o problema progride ha maior dilatagdo do es6fago e
a comida é retida por mais tempo.

A sintomatologia presente no megaesodfago adquirido secundario pode
estar dividido em partes, os sinais que desencadeiam o megaestfago e as
manifestacbes clinicas préprias da patologia subjacente. Por exemplo um

paciente com megaes6fago adquirido secundario causado por miastenia grave
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exibira uma intensa debilidade muscular que se agravara com o exercicio
(CARMONA & LONDONO, 2001).

5.2.5 Diagnostico

O diagnéstico clinico da sindrome do Megaesodfago esta baseado na
anamnese, exame clinico e identificacao e diferenciacdo do vomito e regurgitacéo
(BENAVIDES & ROMERO, S/D). Segundo WILLARD (2006b), a regurgitagao
difere do vomito caracterizando-se pela eliminacdo retrégada passiva do alimento
ndo digerido a partir do esb6fago. O vOmito caracteriza-se pelas atividades
coordenadas dos sistemas gastrointestinal, musculoesquelético e nervoso,
culminando na eliminagéo ativa do alimento digerido ou parcialmente digerido
pelo trato gastrointestinal.

Para TWEDT (1997), deve ser realizado um exame fisico minucioso
associado a uma historia clinica detalhada para ajudar na orientacdo da avaliacéo
diagnéstica. Em todos os casos devem ser solicitados exames laboratoriais
(hemograma completo, perfil bioquimico e urindlise) e radiografias torécicas
exploratorias.

Os pacientes com megaesodfago congénito e idiopatico ndo possuem
alteracdes significativas nos exames laboratoriais. As alteragdes significativas
podem ocorrer em casos de megaes6fago secundério, nos casos em que hé
afeccdes secundérias, por exemplo hipotireoidismo, hipoadrenocorticismo e
afecgbes imunomediadas (TWEDT, 1997).

De acordo com BENAVIDES & ROMERO,(S/D), a confirmagao
diagnéstica de megaeséfago € realizada a partir de uma radiografia simples de
térax que permite visualizar alimentos retidos no es6fago.

Segundo WASHABAU (2004), deve-se sempre realizar uma radiografia
contrastada esofégica, para confirmar o diagnéstico e avaliar a motilidade e
excluir corpos estranhos ou obstru¢gdes como causa do megaesofago. Para
TWEDT (1997), a radiografia contrastada tem grande valia na observagédo de uma

leve dilatac&o, que pode néo ficar evidente em uma radiografia simples.
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De acordo com WASHABAU (2004), a endoscopia pode ser realizada,
pois é util na identificacdo de esofagite concomitante. J& para WILLARD (2006a),

a endoscopia ndo é tdo valiosa quanto as radiografias contrastadas para

diagnosticar o megaesofago.

5.2.6 Tratamento

De acordo com BENAVIDES & ROMERO (S/D), para o tratamento do
megaesodfago sédo propostas diversas terapias médicas e alimenticias, obtendo-se
melhora parcial em 5% dos casos tratados, indice que se deve a falta de
resultados a curto prazo e a inconstancia dos proprietdrios em seguir 0s
tratamentos indicados pelo médico veterinario.

WASHABAU (2004) citou que o tratamento para megaes6fago
congénito deve visar 0 manejo nutricional e o tratamento da pneumonia por
aspiracdo. Recomenda-se fornecer dieta de alto valor calérico. O animal deve ser
alimentado em posicdo elevada ou ereta, pois dessa forma o esofago cervical e
toracico assumem posicdo mais vertical durante a ingestdo do alimento,
possibilitando que a gravidade ajude a passagem do alimento sem peristalte.

De acordo com WILLARD (2006a), o animal deve permanecer na
mesma posi¢do por cerca de 10 a 15 minutos, apos alimentacdo ou a ingestédo
liquida. A alimentagdo deve ser fornecida vérias vezes ao dia, em pequenas
quantidades. Alguns cdes se adaptam melhor a dieta liquida, outros a dieta sélida
por isso ndo se pode prever qual serd a melhor adaptagédo do animal, fazendo-se
necessario tentativas e erros para detectar a melhor dieta.

Segundo TWEDT (1997), o tratamento do megaesdfago € dirigido
primeiramente para a etiologia subjacente identificada. Por exemplo,
megaesdfago secundério & miastenia grave deve ser tratado com terapia
imunossupressiva e agentes anticolinerasticos de acdo prolongada; o
hipotireoidismo tratado com suplementacdo de levotiroxina. Além do tratamento
para as causas principais que desenvolveram o megaes6fago € necessério
também um auxilio nutricional adequado e o tratamento das afec¢des secundarias

COMO a pneumonia por aspiragao.
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Existem técnicas cirlrgicas para correcdo de megaes6fago, mas
segundo TWEDT (1997), esse tratamento cirargico € controverso, as
recomendagdes consistem da miotomia na altura do esfincter esofagico inferior.
As técnicas cirdrgicas para pregueamento ou resseccdo do esbfago sdo de
beneficio ndo comprovado.

O tratamento cirdrgico mais utilizado para correcdo do megaeséfago é
a esofagotomia de Heller modificada, que tem por objetivo diminuir a presséo do
esfincter gastroesofagico, favorecendo o esvaziamento esofagico. Mas esta
terapéutica apresenta alto risco operatério com 38% de mortalidade trans-
operatodria e poucos resultados (BENAVIDES & ROMERO, S/D).

Segundo WASHABAU (2004), essa técnica ndo deve ser
recomendada, porque o esfincter inferior € normotensivo e relaxa adequadamente
durante a degluticdo nos animais acometidos. De acordo com BENAVIDES &
ROMERO, (S/D), além da falta de resultados essa técnica apresenta
complicagBes pos cirdrgicas como refluxo gastroesofagico e esofagite, que podem
agravar o quadro de esofagite por fermentagéo.

Existem outras técnicas de cardioplastia como a de Wendel, que
apresentam 0s mesmos problemas de refluxo gastroesofagico (BENAVIDES &
ROMERO, S/D). De acordo com o mesmo autor existe outra técnica de
cardioplastia que tem obtido bons resultados tanto na evolugéo clinica quanto no
resultado do procedimento. Essa técnica € a cardioplastia es6fago-diafragmatico,
que consiste na corregao artificial da paralisagdo da porcéo final do es6fago e do
cardia, mediante uma atividade contratii do diafragma durante os ciclos
respiratorios.

De acordo com BENAVIDES & ROMERO (S/D), a resposta a essa
técnica depende da rapidez em firmar o diagndstico, para que ndo ocorram danos
a mucosa esofagica e deterioragdo do componente neuromuscular do mesmo

orgao.
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5.2.8 Prognostico

De acordo com TWEDT (1997), o prognéstico para megaesbfago é
variavel e depende da etiologia. Para ANDRADE et al. (2001), o progndstico
depende do tipo de megaesodfago, da idade e do quadro clinico do animal.

Segundo WASHABAU (2004), o progndstico de megaesbfago
idiopético congénito € razoavel. Com o tratamento sintomético e adequada a cada
caso, muitos animais apresentam melhora da motilidade esofagica ao longo de
vérios meses. Entretanto o proprietario deve-se empenhar durante meses ou até
anos. Para WILLARD (2006a), o progndstico é reservado, pois alguns animais
respondem bem ao tratamento, enquanto outros continuam a ter regurgitacdo ou
aspiragao grave.

Para TWEDT (1997), o prognostico de megaes6fago idiopatico
adquirido € sombrio, pois esse quadro se complica com a presenga da pneumonia
por aspiracdo e a maioria dos cdes morrem ou sofrem eutanasia devido a essa
complicacéo.

O prognéstico para cdes com o megaesdfago secundério devido a
miastenia grave é geralmente favoravel, se a miastenia for tratada com éxito
(TWEDT, 1997).

5.3 Pneumonia por aspiragao

5.3.1 Introdugé&o

Segundo HAWKINS (2004), a pneumonia por aspiracdo é uma doenca
pulmonar inflamatéria caracterizada pela aspiragdo de material estranho até o
interior dos pulmdes. De acordo com HAWKINS (2006), o material aspirado
geralmente € conteuddo géstrico, liquidos, bactérias e alimentos. A aspiracao é

uma complicagdo comum do megaeso6fago.
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5.3.2 Etiopatogenia

HAWKINS (2004) mencionou que a aspiragdo pode ocorrer devido a
perda dos mecanismos normais de protecdo das vias aéreas que impedem a
infeccdo, como ocorre no megaesdfago e outros problemas esofagicos. Causas
iatrogénicas como administracdo erronea de alimentos, medicamentos, colocagéo
de sondas gastricas dentro da traquéia e até mesmo alimentacéo forcada podem
resultar em aspiragéo.

Segundo HAWKINS (2006), a aspiragdo de material ingerido ou de
conteddo géstrico resultante de megaes6fago pode ser uma anormalidade
predisponente para o desenvolvimento da pneumonia bacteriana.

De acordo com HAWKINS (2004), as etiologias possiveis de
pneumonia bacteriana incluem aspiragéo, corpos estranhos, infecgéo viral devido
ao comprometimento imune secundario, doenga brénquica, infeccdo micdttica e
mais raramente parasitas pulmonares.

HAWKINS (2006) citou que a pneumonia bacteriana se desenvolve em
muitos animais devido & aspiracdo de organismos da microbiota existente na
orofaringe. Os microrganismos anaerébicos podem estar presentes nas infecgfes
mistas em animais com pneumonia por aspira¢do. Varias bactérias podem fazer
parte desta infeccdo, como a Pasteurella sp., Kleibsiella sp., Bordetella
bronchiseptica, Escherichia coli, Pseudomonas sp., Staphylococcus sp., e

possivelmente Streptococcus zooepidermicus.

5.3.3 Sinais Clinicos

Segundo HAWKINS (2004), a aspiracdo pode causar sinais
respiratorios graves e agudos, provocados por diferentes mecanismos, como
lesdo quimica por acido géstrico resultando em necrose, hemorragia, edema,
broncoconstri¢éo, inflamacao grave e infec¢@o bacteriana secundéria.

Alguns animais apresentam sinais intermitentes cronicos ou
progressivos de tosse ou angustia respiratéria, ou demonstra sinais de doencas

predisponentes (HAWKINS, 2006). Segundo o0 mesmo autor nas pneumonias
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bacterianas a tosse geralmente & produtiva, ocorrendo também secrecdo nasal
purulenta bilateral, intolerdncia ao exercicio e dificuldade respiratéria. O animal
pode ter histérico de doenca cronica das vias aéreas ou regurgitacao.

Para HAWKINS (2004), é possivel auscultar crepitacdes e sibilos,
sobre as partes dos campos pulmonares. Pode haver febre como sinal
inconsistente e as mucosas podem estar cianoticas nas pneumonias bacterianas

graves ou apos esforco.

5.3.4 Diagnostico

Segundo HAWKINS (2004), para diagnosticar a pneumonia por
aspiracdo é necessario basear-se principalmente em achados radiograficos,
associados a anamnese ou achados fisicos sugestivos de uma doenca
predisponente.

De acordo com HAWKINS (2006), a pneumonia bacteriana é
diagnosticada com base no hemograma completo, também no achado
radiografico toracico, nos resultados da analise citoldgica do lavado traqueal e da
cultura bacteriana.

Para HAWKINS (2004), as radiografias devem ser cuidadosamente
examinadas em busca de megaeso6fago.

O hemograma pode mostrar leucocitose neutrofilica com desvio a
esquerda ou neutropenia com desvio a esquerda do tipo regenerativo, porém o
leucograma normal ndo descarta a possibilidade de pneumonia bacteriana

associada a aspiragéo cronica (HAWKINS, 2004).

5.3.5 Prognéstico

O prognostico é reservado em animais com problemas anteriores que
predisponham & infeccdo (HAWKINS, 2006).
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5.3.6 Tratamento

Segundo HAWKINS (2004), antibidticos sdo administrados em animais
com sinais de sepse. A pneumonia bacteriana deve ser tratada com antibiético
selecionado com base nos resultados dos testes de suscetibilidade realizados no
lavado traqueal ou em outras amostras pulmonares.

Segundo HAWKINS (2006), as drogas que podem ser administradas
antes que os resultados de sensibilidade estejam prontos incluem cefalexina (20 a
40 mg/Kg a cada 8 horas) e amoxicilina-clavulanato (20 a 25 mg/Kg a cada 8
horas). Para SPINOSA (2002b), a cefalexina é uma cefalosporina de primeira
geracdo que possui acdo sobre bactérias gram-positivas e contra estafilococos
produtores de penicilinase. A amoxicilina € uma penicilina de segunda geracéo,
sensivel & penicilase que pode ser associada ao acido clavulamico que possui
atividade antimicrobiana desprezivel, mas inibe as beta-lactamases.

De acordo com HAWKINS (2006), outras drogas que podem ser
utilizadas séo o trimetoprim-sulfadiazina (15 a 30 mg/Kg a cada 12 horas) e a
enrofloxacina (2,5 a 5 mg/Kg a cada 12 horas). Segundo GORNIAK (2002), a
enrofloxacina € uma quinolona de segunda geracao que possui amplo espectro
de acdo. As sulfas possuem amplo espectro, mas recentemente nédo tém sido
muito eficazes, entdo se associa a sulfa ao trimetoprim. As sulfas tém boa agéo
em infec¢des do trato urinario, respiratério e pele.

O cloranfenicol (50 mg/Kg a cada 8 horas), também pode ser utilizado
para o tratamento da pneumonia antes que os resultados de sensibilidade
estejam prontos (HAWKINS, 2006). Segundo SPINOSA (2002a), o cloranfenicol
€ um antibidtico de largo espectro que atua sobre gram-positivas, gram-negativas,
riquétsias, espiroquetas e micoplasma.

O ressecamento das secregdes aumenta a viscosidade e
consequentemente diminui os mecanismos normais de depuragdo dos pulmdes,
e, portanto a hidratacdo das vias aéreas deve ser mantida, através da
manutencdo da hidratac@o sistémica e nebulizagdo com solucdo salina que é
mucolitica e néo irritante. Logo apds a nebulizacdo deve ser feita a fisioterapia
para promover a expectoracido de exsudato. Os broncodilatadores séo utilizados

em animais que tem esforcos respiratérios aumentados, principalmente os que
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apresentaram sibilos respiratérios (HAWKINS, 2006). Para HAWKINS (2004), a
utilizacdo de broncodilatadores € discutivel, pois podem interferir na resposta
inflamataria.

Segundo HAWKINS (2006), a suplementacdo com oxigénio s6 devera
ser feita se os sinais clinicos indicarem sua necessidade. Os corticosteréides sao
contra-indicados em animais com pneumonia bacteriana, pois interferem no

mecanismo de defesa. Os expectorantes sdo de valor questionavel em cées.

5.4 Discussao

Para WILLARD (2006a), para diagnosticar o megaesotfago, primeiro
através da anamnese deve diferenciar se o paciente apresenta episédios de
vomito ou de regurgitagdo. Na anamnese o proprietario relatou que o animal tinha
episddios de vomito h& pelo menos 40 dias. Durante o periodo em que esteve
internado foi possivel constatar que ndo se tratava de vomito e sim de
regurgitacao.

Foi constatado regurgitacdo, devido a caracteristicas do material
regurgitado (que era semelhante ao fornecido ao animal, pois ndo estava digerido
ou parcialmente digerido), o fato de que sempre ocorriam no periodo pos-prandial,
a acao era passiva e a resposta ineficaz ao uso de antieméticos. Pois segundo
WILLARD (2006b), a regurgitagédo difere do vOmito caracterizando-se pela
eliminac&o retrogada passiva do alimento ndo digerido a partir do esbéfago. O
vOmito caracteriza-se pelas atividades coordenadas dos sistemas gastrointestinal,
musculoesquelético e nervoso, culminando na eliminacdo ativa do alimento
digerido ou parcialmente digerido pelo trato gastrointestinal.

Foi diagnosticado no cdo deste relato megaesodfago idiopético
adquirido, pelo fato de néo ter sido observado nenhum distarbio secundério que
pudesse resultar em megaesodfago secundéario. O animal ndo era tdo jovem, como
citado por TWEDT (1997), para apresentar megaes6fago idiopatico congénito.
Outro fator importante é que o animal comegou a regurgitar com 12 meses e
TWEDT (1997) cita que cdes com megaesOfago congénito iniciam as

regurgitacdes logo apds o desmame.
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Segundo WASHABAU (2004), ndo existe etiologia conhecida para a
maioria dos casos de megaesoéfago adquirido idiopatico. De acordo com TWEDT
(1997) esse tipo de megaesotfago ocorre em cées adultos ou idosos, sobretudo
racas de grande porte. JA& 0 megaesodfago idiopatico congénito acomete cées
jovens, até trés meses, logo apds o desmame.

O exame fisico normalmente revela salivacdo excessiva, solugo,
caquexia de discreta a moderada, tosse, esofagite, febre e crepitagdes ou sibilos,
devido provavelmente a pneumonia por aspiragdo (WASHABAU, 2004). O animal
apresentava os sinais descritos pelo autor, em decorréncia da pneumonia por
aspiragéo instalada.

O material regurgitado pode conter sangue, devido a esofagite
secundéaria ( TWEDT, 1997). Segundo relatos do proprietario o animal “vomitava”
com rajas de sangue.

Segundo TWEDT (1997), ocasionalmente, pode ser palpado o es6fago
cervical dilatado. No momento do exame fisico o médico veterinario que atendeu
o0 animal descreveu um aumento do es6fago a palpagéo, concordando com as
afirmacgdes da literatura consultada.

De acordo com TWEDT (1997), as radiografias toracicas na maioria
das vezes confirmam a presenca de megaeso6fago, mas uma leve dilatacdo sé
ficard evidente em uma radiografia contrastado. Foi solicitada uma radiografia
simples de térax que ndo evidenciou a dilatacdo esofagica, apenas a presenca de
liquido no pulmé&o.

A partir desse resultado do raio-x que evidenciou presenca de liquido
no pulmdo, associado aos achados de sons de crepitacdo e sibilos na
auscultacdo pulmonar iniciou-se o tratamento voltado para pneumonia. Pois
segundo HAWKINS (2004), para diagnosticar a pneumonia por aspiragdo é
necessario basear-se principalmente em achados radiogréaficos, associados a
anamnese e os achados do exame fisico, pois é possivel auscultar crepitagfes e
sibilos, sobre as partes dos campos pulmonares.

O hemograma pode mostrar leucocitose neutrofilica com desvio a
esquerda ou neutropenia com desvio a esquerda do tipo regenerativo, porém o
leucograma normal ndo descarta a possibilidade de pneumonia bacteriana

associada a aspiragéo cronica (HAWKINS, 2004). O resultado do hemograma néo
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revelou alteragdes como as citadas pelo autor, mas como 0 mesmo autor cita um
leucograma normal ndo pode descartar a possibilidade de pneumonia bacteriana
por aspiragao.

O tratamento instituido para pneumonia baseou-se na utilizacdo de
Ceftriaxona. Pois segundo HAWKINS (2006), as drogas que podem ser
administradas antes que os resultados de sensibilidade estejam prontos incluem
cefalexina. A ceftriaxona assim como a cefalexina € uma cefalosporina, e a sua
utilizacdo foi eficaz, pois foi possivel observar uma diminuigdo significativa na
quantidade de liquido no pulméo através de um raio-x de torax.

Foi solicitada outra radiografia s6 que dessa vez contrasta de térax que
evidenciou a dilatacdo esofégica. Esse tipo de radiografia foi solicitada devido a
observacgéo de regurgitacdo ao invés de vomito como citado pelo proprietario.

A partir desse resultado e diagnosticado o megaes6fago o animal
comecou a receber alimentagdo balanceada (ragéo para adulto amassada e
misturada a paté para caes), associada ao tratamento para a pneumonia.
Segundo WASHABAU (2004), o tratamento do megaesodfago além da causa
principal deve abranger uma nutricdo adequada e o tratamento das afeccdes
secundarias como a pneumonia por aspiracao.

De acordo com WILLARD (2006), o animal deve receber o alimento em
posicdo elevada ou ereta e permanecer nessa posi¢cdo por cerca de 10 a 15
minutos. O animal foi alimentado na posicdo ereta, quatro vezes ao dia,
permanecendo na mesma posigao por certo tempo ndo cronometrado.

Para TWEDT (1997), o prognostico de megaesé6fago idiopatico
adquirido € sombrio, pois esse quadro se complica com a presenga da pneumonia
por aspiragdo e na maioria dos casos os caes morrem. Apesar do tratamento
instituido o animal veio o 6bito em decorréncia da caquexia acentuada e da

pneumonia.
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5.5 Conclusao do relato de caso

De acordo com o exame fisico, que revelou a presenca de liquido no
pulmdo através da auscultagdo, foi diagnosticada a pneumonia. Durante o
tratamento para pneumonia o animal permaneceu internado no HV e nesse
periodo foi possivel constatar que o “vémito” citado pelo proprietario na verdade
se tratava de regurgitagcdo. Depois dessa constatagdo foi realizado um raio-x
contrastado de térax que evidenciou uma pequena dilatacdo esofagica. Depois da
morte do animal foi realizada a necropsia. Na necropsia foram observados
presenca de liquido no pulmdo e dilatagdo do esdfago que confirmaram as
suspeitas clinicas de megaesbfago e de pneumonia por aspira¢cdo secundaria a

essa sindrome.



6 CONCLUSAO GERAL

O estégio curricular é de fundamental importancia para a formacéo de
um profissional médico veterinario, pois é nesse periodo que colocamos em
pratica todos os conhecimentos tedricos adquiridos no periodo da graduagéo. O
meu estagio realizado no HV/UFG foi muito proveitoso pela grande casuistica e a
qualidade dos casos atendidos, que englobavam desde casos rotineiros de uma
clinica a casos mais complexos.

O HV/UFG foi escolhido para local de estagio devido a varios fatores
como: por fazer parte de uma Instituicdo de ensino, contar com excelentes
médicos veterinarios e possuir uma casuistica elevada. Outro motivo da escolha
foi a possibilidade de participagdo ativa nas atividades desenvolvidas, o que
talvez ndo pudesse ocorrer em outro local de estagio.

Diante de todos os casos clinicos e cirirgicos acompanhados foram
relatados os casos de megaesodfago idiopético secundario canino e o de
linfossarcoma multicéntrico canino, pelo fato de que esses casos possibilitaram

uma pesquisa bibliogréfica mais ampla e maior discusséo.
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