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VARIACAO DA ECOGENICIDADE DIFUSA EM PARENQUIMA HEPATICO
HOMOGENEO RELACIONADA AOS ACHADOS BIOQUIMICOS E
HEMATOLOGICOS EM CAES

RESUMO - No presente estudo foi analisado o parénquima hepatico com
caracteristicas homogéneas e ecogenicidade difusa reduzida (G1), aumentada (G2) e
normal (G3), em relacdo ao perfil dos animais, dimensdo do figado e achado
bioguimico e hematoldgico. Amostras de sangue obtidas por puncao venosa da jugular
ou da cefélica do antebraco foram encaminhadas para realizacdo de hemograma e
dosagem sérica de ALT, FA, proteinas totais, albumina, globulina, uréia e creatinina.
Dos 30 caes que compuseram o G1, 30 (100%) apresentaram evidéncia das paredes
portais e da vesicula biliar, 23 (76,67%) figado com dimensé&o preservada e bordos em
angulos agudos, 15 (50%) faixa etaria entre 1 e 6 anos de idade e 8 (26,67%) eram da
raca Ihasa apso. Nao houve predisposicdo quanto ao sexo, assim como ndo foram
identificadas altera¢fes significativas nos exames bioquimicos e hematoldgicos dos
caes do G1. Quanto aos diagndsticos clinicos atribuidos para estes caes, houve maior
prevaléncia de gastrinterite (43,33%). Dos 30 caes do G2, 27 animais (90%)
apresentaram hepatomegalia e arredondamento dos bordos hepaticos, 18 (60%)
tinham idade superior a 9 anos, 16 (53,33%) eram fémeas e 9 (30%) eram da raca
poodle. Houve elevacdo da atividade sérica de FA e elevacdo de ALT, reducdo nos
niveis de proteinas séricas totais, albumina, globulinas, eritrécitos e volume globular,
além de leucocitose por neutrofilia, com desvio a esquerda, eosinopenia, linfopenia e
monocitose nos cdes do G2. Neste grupo houve prevaléncia de doencas metabdlicas
(54%), como diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo, além das hepatopatias cronicas
(17%), atribuidas ao uso continuo e prolongado de corticoide e drogas
anticonvulsivantes. Dos 30 cdes do grupo controle (G3), 22 (73,33%) apresentaram
dimensdes hepéticas inalteradas e bordos em angulos agudos. Neste grupo de

animais, ndo houve alteracdes significativas nos exames laboratoriais.

Palavras-chave: céo, figado, ultrassonografia, hematologia, bioquimica
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DIFFUSE ECHOGENICITY VARIATION IN HOMOGENEOUS LIVER PARENCHYMA
RELATED TO BIOCHEMICAL AND HEMATOLOGICAL FINDINGS IN DOGS

SUMMARY - The present study evaluated the liver with homogeneous
parenchyma in dogs, with diffuse reduced echogenicity (G1), increased echogenicity
(G2) and normal echogenicity (G3) by ultrasound examination associating the findings
on animal profile, liver size and hematology and biochemistry results. Blood samples
obtained by cephalic or jugular venipunture were submitted for hemogram and ALT,
ALP, total proteins, albumin, globulin, urea and creatinine analysis. Among the 30 dogs
in G1, 30 (100%) presented portal venous and gall bladder wall clarity, 23 (76.67%)
presented normal liver size and edges, 15 (50%) were from 1 to 6 years old and 8
(26.67%) belonged to the Ihasa apso breed. No predispositions were found according to
gender, as well as no significant alterations in biochemical and hematological exams
were observed in Gl. The most prevalent disease found in this group was
gastroenteritis (43.33%). Among the 30 dogs in G2, 27 (90%) presented hepatomegaly
and rounded hepatic edges, 18 (60%) were over 9 years old, 16 (53.33%) were female
and 9 (30%) belonged to the poodle breed. The laboratorial findings related to this
group were increased ALT and ALP serum activity, decreased levels of total protein,
albumin, globulin, erythrocytes and hematocrit, as well as leukocytosis with neutrophilia
and a left shift, eosinopenia, lymphopenia and monocytosis. The most prevalent
diseases found in this group were metabolic disorders (54%), such as diabetes mellitus
and hyperadrenocorticism, and chronic hepatopathies (17%) due to prolonged and
continuous use of corticoid and anticonvulsive drugs. Among the 30 dogs in the control
group (G3), normal liver size and edges were presented in 22 (73.33%). In this group,

no alterations were seen in laboratorial exams.

Key words: dogs, liver, ultrasound, hematology, biochemistry



1 INTRODUCAO

As afeccbes hepaticas séo frequentemente observadas na rotina veterinaria. Em
razdo de seu comportamento clinico e bioquimico, na maioria das vezes, inespecificos,
exames de imagem, especialmente a ultrassonografia, sdo importantes métodos de
diagndstico e prognéstico para estas afeccoes.

A ultrassonografia abdominal € uma técnica ndo invasiva que possui diversas
vantagens quando comparada a outras modalidades diagnésticas, especialmente pela
precocidade em identificar as alteracdes no parénquima hepéatico, mesmo antes de
ocorrem mudangas nos exames bioquimicos. Desta forma, esta modalidade pode
advertir quanto a presenca de hepatopatia, confirmada por meio de testes mais
especificos, requeridos de acordo com o historico e alteracdes observadas no exame
fisico.

As alteracdes focais e difusas de aspecto heterogéneo do parénquima hepético
sdo prontamente identificadas a ultrassonografia, por causarem distor¢do significativa
da regido acometida, além de estarem bem descritas na literatura veterinaria. Todavia,
é frequente, nos exames ultrassonogréficos, observar-se alteracées de ecogenicidade
hepética difusa e com parénquima homogéneo. Este tipo de alteracdo € mais dificil de
ser identificado, em raz&@o da arquitetura hepética inalterada, e por requerer avaliagdo
comparativa com o0 parénquima de outros o6rgdos abdominais. Tal fato exige
experiéncia e destreza profissional no decorrer da varredura abdominal. Na literatura
veterinaria ha escassez de trabalhos correlacionando este aspecto ultrassonografico
aos seus respectivos achados laboratoriais e as afec¢des que acometem o figado.

Diante do exposto, com este estudo objetivou-se analisar as alteracbes de
ecogenicidade difusa do parénquima hepéatico homogéneo em caes em relagdo ao
perfil dos animais, a dimensdo hepatica ao ultrassom e aos respectivos achados
laboratoriais, bioquimicos e hematolégicos. Os resultados encontrados poderéo permitir
a ultrassonografia um diagndéstico presuntivo, que, na auséncia de exames laboratoriais

especificos, fornecera subsidios para o tratamento clinico e o possivel progndstico.



2 REVISAO DE LITERATURA

A ultrassonografia, ferramenta essencial para identificar anormalidades no
parénquima hepéatico, trato biliar e sistema vascular (CARTEE, 1981; LAMB, 1990;
BILLER et al., 1992; BARR, 1995; SELCER, 1995; FEENEY et al., 2008), € capaz de
acrescentar informacgfes diagndsticas antes mesmo de serem observadas alteracdes
bioguimicas e em radiografias convencionais (NYLAND et al., 1989; MAMPRIM et al.,
1997). Isso se deve ao fato de que 70% ou mais da capacidade funcional do figado
deve estar comprometida para que haja manifestacbes clinicas e alteracdes nas
atividades séricas das enzimas hepaticas (DIAL,1995; TENNANT, 1997).

Embora a ultrassonografia seja sensivel para identificar alteracdes na arquitetura
do parénquima hepatico, esta ndo é especifica quanto a determinacéo de suas causas
(KONDE et al., 2005; FEENEY et al., 2008). A técnica de aspiracdo com agulha fina ou
bidpsia hepatica guiada por ultrassom é necesséria para a obtencdo de diagndstico
definitivo (HAGER et al., 1985; SMITH, 1985; GODSHALK et al., 1988; SANTILLI &
BILLER, 1993; STOCKHAUS et al., 2004; NYLAND et al.,, 2005). Todavia, em
pacientes com funcdo hepatica severamente comprometida € contra-indicada a
realizacdo de procedimentos invasivos como laparotomias, citologias aspirativas e
biépsias (MWANZA et al., 1997), em razdo do estado geral do paciente e do
desenvolvimento de coagulopatias decorrentes da prépria insuficiéncia hepética (DIAL,
1995).

A avaliacdo ultrassonografica do figado é conduzida para determinar a
dimensédo, os contornos, os bordos, a arquitetura interna, incluindo alteracdes
vasculares e de ecogenicidade (VOROS et al., 1991; BILLER et al., 1992; NYLAND et
al., 2005). Suas principais indicac¢des clinicas incluem hepatomegalia, ictericia, ascite,
perda de peso, pesquisa de neoplasia hepatica primaria ou metastatica, elevacdo da
atividade sérica das enzimas hepaticas, diferenciacdo entre lesdes focais e difusas,

monitoramento de tratamento clinico e estabelecimento do progndstico, além de ser



guia para a realizacdo de procedimentos diagndsticos como citologia aspirativa com
agulha fina e biopsia (NYLAND et al., 2005).

Para ultrassonografia abdominal ha necessidade de jejum alimentar prévio de 24
horas, com o propésito de reduzir artefatos que prejudicam ou impossibilitam o exame
(MAMPRIM, 2004).

O animal é, inicialmente, posicionado em decubito dorsal sobre uma calha
almofadada, em formato de “V”. De acordo com WU & CARLISLE (1995), essa posi¢éo
permite avaliar com detalhes os vasos hepaticos. Ao decorrer da varredura eletrénica,
o animal deve ser acomodado em decubito lateral direito e esquerdo, para avaliacao
complementar. Deve-se realizar tricotomia ampla do abdome ventral, desde o décimo
espaco intercostal até a regido pré-pubica e, lateralmente, na mesma extensao
(CARVALHO & IWASAKI, 2004).

O figado, por ser o maior érgado da cavidade abdominal, requer varredura em
diferentes planos (transversal, sagital e frontal) e angulacfes, para se obter imagens de
todos os lobos e arquitetura venosa (NYLAND et al., 2005). Janelas intercostais, que
possibilitam avaliar as regides hepéticas periféricas e os grandes vasos, localizados
proximos ao hilo hepatico, sdo recomendas (BOROFFKA, 1998).

O figado encontra-se alojado na regido epigastrica, no interior do gradil costal. E
acompanhado intimamente pela vesicula e vias biliares. Sua borda cranial esta em
contato com o diafragma, e a ventral se justapfe ao ligamento falciforme. Seus limites
caudais estdo em contato com o rim direito, e a esquerda, com o baco (PECHMAN,
1998). E constituido por quatro lobos e igual nimero de sublobos. O lobo lateral
esquerdo representa de um ter¢co a metade da massa hepatica total e € subdividido em
sublobo medial e lateral. O lobo quadrado fica no plano médio, enquanto o lobo direito,
a direita da linha média, subdivido em sublobo medial e lateral. O lobo quadrado é
parcialmente fundido com o lobo medial direito. O lobo caudato consiste em um
processo caudato e um papilar, que sdo conectados por um istmo. A vesicula biliar,

guando repleta, fica entre o lobo medial direito e o quadrado (NYLAND et al., 2005).



De acordo com CARLISLE et al. (1995) e SALGADO & MARIANA (2005), o lobo
a ser avaliado pode ser identificado tendo como referéncia a topografia habitual e as
estruturas anatdbmicas, especialmente as vasculares.

A nutricdo sanguinea do figado € feita pelas artérias hepaticas e veia porta
(CRAWFORD, 1999). Ao ultrassom, as artérias hepéaticas ndo sdo observadas
rotineiramente. As veias porta e hepatica aparecem como estruturas anecoicas,
tubulares e ramificadas. As paredes da veia porta e de suas ramificagbes sdo, em
virtude da natureza morfolégica (tecido fibro-gorduroso), hiperecéicas, tornando-as
facilmente distinguiveis da veia hepatica e suas ramificaces (VOROS et al., 1991;
BILLER et al.,, 1992; KONDE et al.,, 2005; NYLAND et al., 2005). A veia porta &
observada na regido epigastrica, ventralmente a veia cava caudal (SANTILLI &
BILLER, 1993).

Os ductos biliares ndo sdo normalmente visibilizados em céaes normais (KONDE
et al.,, 2005). Em condi¢des 6timas de imagem, o ducto hepatico comum pode ser
observado paralelo a veia porta (SANTILLI & BILLER, 1993; NYLAND et al., 2005)

O padrao ultrassonogréafico hepatico normal consiste no figado localizado no
interior do gradil costal, com contornos lisos e margens de angulos agudos, com
ecotextura homogénea, levemente mais grosseira que o parénquima esplénico e com
ecogenicidade igual ou discretamente maior que aquela do coOrtex renal e menor que a
do baco e a do ligamento falciforme (LAMB, 1990; BARR, 1992; BILLER et al., 1992;
NYLAND et al., 2005). Segundo BILLER et al. (1992), a diferenca da ecogenicidade
entre o figado e a coértex renal depende do angulo de incidéncia do feixe sonoro e da
frequéncia do transdutor, além de ser influenciada por doenca renal ou esplénica, e
ainda pela quantidade de gordura do tecido subcutéaneo.

A dimenséao hepética é obtida por avaliagdo subjetiva do examinador, levando-se
em consideracao as diferencas entre racas e a conformacao toracica. Por exemplo,
cées de torax profundo aparentemente possuem figados menores do que os de outras
racas (KONDE et al., 2005; NYLAND et al., 2005). O aumento da distancia entre o
diafragma e o estdbmago, o deslocamento caudal e ventral do rim direito e os lobos
hepéticos ultrapassando o gradil costal podem caracterizar hepatomegalia (BILLER et



al., 1992; NYLAND et al., 2005). De acordo com KONDE et al. (2005), a hepatomegalia
pode ser vista em doencas metabdlicas, neoplasia, doenca granulomatosa, inflamagéo
hepatobiliar, congestdo venosa, doencas cisticas, abscessos e hiperplasia nodular.

As alteracBes ultrassonograficas do parénquima hepatico sao descritas como
desordens difusas ou focais. Mdltiplas lesdes focais, de margens bem definidas,
distribuidas pelo parénquima também s&o caracterizadas como difusas (VOROS et. al,
1991). A ultrassonografia é considerada de exceléncia no diagnéstico de lesbes focais,
em razdo das alteragcOes de ecogenicidade e de arquitetura da regido acometida
comparadas ao restante do parénquima normal (PARTINGTON & BILLER, 1995).

Afeccbes hepéticas difusas, por ndo provocarem distor¢cdes significativas na
arquitetura hepatica, sdo dificeis de serem detectadas e sua evidéncia geralmente
ocorre nos estagios mais avancado da doenca (BILLER et al., 1992; NYLAND et al.,
2005). Essas podem ter ecotextura homogénea ou heterogénea e serem
hipoecogénicas, hiperecogénicas ou mistas, dependendo da distribuicdo dos ecos e
atenuacéo dos feixes sonoros (JOSEPH et al., 1991; MAMPRIM, 2004).

A reducdo difusa da ecogenicidade hepatica pode ser identificada pela
visibilizacdo de um parénquima hipoecogénico, quando comparado ao coértex renal e ao
baco, com evidenciacdo das paredes dos ramos portais, aparéncia esta descrita como
“ceéu estrelado”. Além dos ramos portais, a parede da vesicula biliar pode estar mais
proeminente. O figado hipoecogénico estd associado as afec¢des que levam ao
acumulo de liquido em hepatdécitos, tais como hepatite aguda, colangiohepatite,
congestao passiva, além de necrose hepatica e ocasionalmente linfoma (BILLER et al.,
1992; BOROFFKA, 1998, KONDE et al., 2005). KONDE et al. (2005) citam também a
inflamacdo e a infec¢do extra-hepética como pancreatite, prostatite e gastrinterite.
Nestes casos, a alteracdo hepatica pode ser chamada de “hepatopatias reativas”
(RITCHER, 2005)

Geralmente a congestdo hepatica passiva ocorre secundariamente a
insuficiéncia cardiaca congestiva direita, doencas pericardicas e dirofilariose,

acompanhada de hepato e esplenomegalia, aumento do diametro das veias hepdaticas



e veia cava caudal e, ocasionalmente, ascite (PARTINGTON & BILLER, 1995;
NYLAND et al., 2005).

Na colangiohepatite aguda h& diminuicdo generalizada da ecogenicidade
hepatica associada ao espessamento da parede da vesicula biliar, em consequéncia
do edema e, em alguns casos, evidenciagéo do ducto cistico (MAMPRIM, 2004).

Como o figado recebe produtos e toxinas do trato gastrintestinal pelo fluxo
sanguineo portal, doencas intestinais primarias que lesam a mucosa podem causar
aumento da absorcdo dessas substancias pela circulacdo portal. Estas substancias
podem causar lesdo hepatica (hepatopatia tdéxica) ou incitar rea¢des imunoldgicas que
levam ao desenvolvimento de um processo inflamatorio (CULLEN & MacLACHLAN,
2001; RITCHER, 2005).

O aumento difuso da ecogenicidade hepética pode ser identificado por um
parénquima hiperecogénico, quando comparado ao cortex renal e ao bago, com perda
da visibilizacdo dos ecos das paredes portais. No céo este evento pode ocorrer em
decorréncia de infiltracdo gordurosa (esteatose ou lipidose), hepatopatia esteroidal,
hepatite crénica, cirrose, e com menor frequéncia, linfoma (LAMB, 1990; BILLER et al.,
1992; NYLAND et al., 2005).

JOSEPH et al. (1991) descreveram que a alteracdo difusa do parénquima
hepético, comumente identificada em seres humanos, € o aumento de ecogenicidade,
e esta relacionada a infiltracdo gordurosa e a fibrose. Na pratica médica, a
diferenciacdo ultrassonografica entre estas duas condi¢cdes patoldgicas esta muito bem
esclarecida. A presenca de atenuacdo dos feixes sonoros relaciona-se a infiltracao
gordurosa. Na fibrose, além de ndo ocorrer atenuacdo dos feixes sonoros, o0
parénquima encontra-se grosseiro e 0Ss ecos portais presentes (WEILL, 1990;
MAMPRIM, 2004).

A esteatose hepética, a esteato-hepatite, a fibrose e a cirrose sdo, nesta ordem,
diferentes fases de um mesmo processo que se inicia com a infiltracdo gordurosa nos
hepatdcitos (ANGULO, 2002); sendo este processo reversivel até o ponto em que se
inicia a fiborose (CRAWFORD, 1999).



A fibrose faz com que o parénquima tenha aspecto heterogéneo, em razéo da
presenca de nodulos de regeneracdo, normalmente isoecogénicos, e eventualmente
hipoecogénicos multifocais (TAMURA, 1993). Na cirrose, estagio avancado da fibrose,
visibilizam-se nédulos de regeneracdo no parénquima, que causam distor¢cdes da
arquitetura hepética (SILVA, 2007). O figado cirrético com superficie irregular nem
sempre esta pequeno e, mesmo atrofiado, os contornos podem estar normais (BILLER
et al., 1992). Estudos realizados por ZWIEBEL (1995) e AUBE et al.(1999) indicam que
a cirrose, em estagio inicial, ndo apresenta alteracdo marcante no tamanho hepético,
resultados estes semelhantes aos encontrados em caes por MWANZA et al.(1997).
WEILL (1990) relata que a cirrose em estagio inicial pode traduzir-se em imagem
hepatica com ecotextura homogénea, dimensdo e ecogenicidade aumentadas.
Achados concomitantes a cirrose hepética incluem a ascite, dilatacdo das veias
esplénicas e portal, assim como a esplenomegalia secundaria a hipertensao portal
(PARTINGTON & BILLER, 1995).

A esteatose, em geral, apresenta padrao hiperecogénico difuso, com ecos finos
e bem unidos, hepatomegalia, atenuacdo do feixe sonoro e perda dos ecos das
paredes portais (BILLER et al.,, 1992; MAMPRIM, 2004). Sua apresentacdo mais
comum € o aumento difuso da ecogenicidade hepética, mas pode haver a forma focal
(nodular), mimetizando envolvimento neoplasico (MACHADO et al., 2002).
Independentemente da causa, a esteatose ocorre a qualquer momento, desde que haja
excesso de &cidos graxos em relacdo ao que € oxidado ou metabolizado em
triglicérides. Em caes, esta condicdo ocorre frequentemente em pacientes diabéticos
(MARCHESINI et al., 2003).

A hepatopatia esteroidal, que ocorre em razdo do armazenamento de glicogénio
decorrente do aumento do cortisol endogeno (Doenca de Cushing -
Hiperadrenocorticismo) ou do uso cronico de corticéide, induz ao aumento de
ecogenicidade do parénquima hepético, normalmente associado a hepatomegalia
(BILLER et al., 1992; NYLAND et al., 2005; RITCHER, 2005). SYAKALIMA et al. (1998)

relataram a presenca de atenuacao do feixe sonoro associado a hepatopatia esteroidal.



Quanto as neoplasias hepéticas, o linfoma pode apresentar aspecto sonografico
variavel, com parénquima hipo ou hipercogénico, dimensdes normais ou aumentadas,
ecotextura homogénea ou heterogénea com mudltiplas éareas ecogénicas ou
hipoecogénicas entremeadas (PARTINGTON & BILLER, 1996).

Existem poucas alteracdes nas células sanguineas que sugerem doenca
hepatobiliar. A maioria ocorre nos eritrocitos, associada a fragmentagcédo ou alteracao
no tamanho da célula ou na composicdo da sua membrana. Deve-se avaliar o
eritrograma quanto a presenca de anemia, trombocitopenia e alteragcdes morfoldgicas,
acompanhadas de hipoproteinemia (DIAL, 1995). S&o esperadas poucas mudangas no
leucograma de caes com afeccdes hepatobiliares, exceto quando um agente infeccioso
esta presente como evento desencadeante. A leucocitose por neutrofilia € provavel em
tais casos (NELSON & COUTO, 2006). MEYER et al. (1995) relatam ainda a
possibilidade de estar presente eosinopenia, linfopenia e monocitose por liberacdo de
corticéide endogeno.

A avaliacdo bioquimica hepéatica engloba a realizacdo de um conjunto de provas,
pois ndo existe um Unico teste que assegure a condicdo e a capacidade funcional do
figado. As diferentes funcdes hepaticas ndo sédo alteradas de forma homogénea em
todas as doencas, e a sequéncia de parada e retorno da funcéo bioquimica difere de
uma doenca para outra (MADDISON, 1990). Quando os resultados dos testes
bioguimicos ndo forem condizentes e o0s sinais clinicos vagos, pode haver a
necessidade de uma avaliacdo sequencial para que haja tempo suficiente de plena
expressao da doenca (NELSON & COUTO, 2006).

O perfil bioquimico do figado identifica anormalidades nas atividades séricas das
enzimas hepaticas e pode guardar estreita relacdo com a sua funcéo. Tais atividades
enzimaticas sdo utilizadas para classificar as alteragbes como indicativas de danos
hepatocelulares (alanina aminotransferase - ALT e aspartato aminotransferase - AST)
ou de colestase (fosfatase alcalina - FA e gama glutamiltransferase - GGT). O grau de
comprometimento da funcdo hepatica pode ser determinado pela dosagem sérica de
acidos biliares, albumina, nitrogénio uréico, bilirrubina, colesterol, glicose e amobnia
(DIMSKI, 1999).



A alanina aminotransferase (ALT), também conhecida por transaminase
glutéamico piravica (TGP), € encontrada em altas concentragdes apenas no citoplasma
dos hepatocitos, o0 que torna o seu aumento especifico para lesdo hepatocelular
(BUSH, 2004). Esta reflete o grau de destruicdo dos hepatdcitos, e é considerada Uutil
na diferenciacdo entre lesbes hepatocelulares e colestaticas (TENNANT, 1997). Em
menores concentragdes, pode ser encontrada em hemécias e nas células da
musculatura estriada. Elevagfes de duas a trés vezes da atividade sérica da ALT estao
associadas a lesbes hepatocelulares médias, de cinco a dez vezes, a lesdes
moderadamente graves, e superiores a dez vezes, a danos hepatocelulares
acentuados (NELSON & COUTO, 2006). MADDISON (1990) citou que o nivel de
alanina aminotransferase é considerado significativamente elevado quando esta duas a
trés vezes acima do seu valor normal, condicdo frequente em caso de intensa necrose
hepatica e hepatite aguda. Niveis moderados podem estar relacionados a presenca de
doenca hepatocelular cronica e neoplasia primaria ou metastatica. Porém, segundo
MEVYER et al. (1995), cdes com neoplasia, hepatite cronica e cirrose podem apresentar
atividade sérica normal de ALT. WILLARD & TWEDT (1994) correlacionam a elevacéo
da atividade sérica de ALT a hepatopatias induzidas por drogas, decorrente dos danos
hepatocelulares. Valores falsamente elevados podem ocorrer quando as amostras sdo
processadas a partir de soros muito lipémicos ou com intensa hemolise (WILLARD &
TWEDT, 1994).

A fosfatase alcalina (FA), grupo de isoenzimas, além do figado pode ser
detectada em tecidos 6sseos, mucosa intestinal, cértex renal e placenta. No figado, é
encontrada especialmente nos microvilos dos canaliculos biliares e na superficie
sinusoidal dos hepatdcitos. A elevacao sérica é mais evidente no decorrer da obstrugcéo
biliar. Em pacientes humanos, nos casos em gque ndo se observa sinais clinicos ou
laboratoriais de doenca hepatobiliar, € possivel diferenciar as principais isoenzimas
(hepatica, O0ssea e intestinal) com a finalidade de localizar a fonte da alteracéo
(LATIMER et al., 2003; BUSH, 2004). Fisiologicamente, a atividade da FA esta elevada
nos animais em crescimento, pela contribuicdo da isoenzima Ossea. Vale salientar, que

o figado também produz uma forma homologa corticoide-induzida, que pode ser
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responsavel pela elevacdo da atividade da FA nas hepatopatias esteroidais. (MEYER
et al., 1995).

A hiperbilirrubinemia, assim como a lipemia e a hemdlise severa, ou ainda
inadequagbes no armazenamento, podem ocasionar resultados falsamente elevados. A
severidade da elevagdo nas atividades séricas de ALT e FA ndo é um bom indicativo
da severidade ou do prognostico da doenca hepatica. Algumas alteracdes hepaticas
podem, por exemplo, desencadear significativos aumentos nas atividades enzimaticas
de tais enzimas, sendo, entretanto, reversiveis e muitas vezes de progndstico bom
(WILLARD & TWEDT, 1994).

A albumina, por sua vez, é a principal proteina circulante no organismo e é
responsavel, entre outras coisas, pelo transporte de substancias pelo sangue e pela
maior parte da pressdo coloidosmoética do plasma. O figado € o Unico 6rgdo
responsavel pela producdo da albumina; porém a hipoalbuminemia pode néo ser
causada somente por doencas hepéticas, mas também por falta de "matéria prima"
para a sua sintese, como nos casos de destruicoes ou perdas protéicas, por exemplo,
através dos intestinos e rins (MEYER et al., 1995; BUSH, 2004). Quando mais de 70%
da funcéo hepatica estd comprometida, é bem possivel o encontro de hipoalbuminemia
(MADDISON, 1990; MEYER et al., 1995).

A mensuracdo das proteinas séricas totais reflete a combinacdo entre a
albumina, produzida exclusivamente pelo figado, e as globulinas produzidas por tecidos
linféides e hepatoécitos (MEYER et al., 1995; LASSEN, 2004).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Local

Os exames ultrassonogréaficos e a colheita das amostras de sangue foram
realizadas no Hospital Veterinario Sena Madureira, Sao Paulo, Brasil. O
processamento dessas amostras foi desenvolvido no Laboratério de Andlises Clinicas
CITOVET - Unidade Sena Madureira, Sdo Paulo, Brasil.

3.2 Animais

Para a realizacdo deste estudo foram selecionados 90 cées de vérias racas,
machos e fémeas, de diferentes pesos corpéreos e idades variadas, que pela
diversidade dos sinais clinicos foram submetidos a ultrassonografia abdominal como
método de diagndstico auxiliar. Condicional ao modelo experimental, os animais teriam
que apresentar parénquima hepético com ecotextura homogénea e ecogenicidade
considerada normal, aumentada ou reduzida. Apés o exame ultrassonogréfico, todos
0s cdes com estas caracteristicas ultrassonograficas foram submetidos a colheita de

sangue para analise laboratorial.

3.2.1 Configuracdo dos grupos em funcéo da ecogenicidade hepatica

Em razdo da ecogenicidade do parénquima hepatico, os animais foram reunidos
em trés diferentes grupos (G1, G2 e G3). O G1 composto por 30 cdes com reducdo
difusa de ecogenicidade, o grupo G2 por 30 cdes com aumento difuso de
ecogenicidade e o G3 (grupo controle) por 30 cdes com ecogenicidade hepética

considerada normal.
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3.3 Exame ultrassonografico

3.3.1 Preparo dos animais

Os cées que se apresentavam em jejum alimentar por um periodo minimo de 8
horas, os portadores de diabetes mellitus e os considerados de urgéncia foram
avaliados prontamente, dispensando-se protocolo pré-determinado para a realizacao
da ultrassonografia abdominal. Para os demais casos foi preconizado jejum alimentar
de 24 horas e administracéo oral de dimeticona®.

Foi realizada tricotomia ampla do abdome ventral, da regido epigéastrica a
hipogastrica, area compreendida entre o apéndice xiféide e a regido pré-pubica,
estendendo-se lateralmente até a regido dos musculos sublombares, préxima ao ultimo
par de costelas do lado esquerdo e sobre os dois Ultimos pares de costelas do lado
direito, de acordo com a metodologia descrita por CARVALHO & IWASAKI (2004).

Nado houve, para a realizacdo da varredura eletronica, a necessidade de

contencdo quimica.
3.3.2 Aparelho de ultrassonografia

Os exames ultrassonograficos foram realizados em modo-B dindmico, pelo
mesmo profissional, em aparelho Aloka Echo Camera, modelo SSD — 6507, utilizando-
se transdutores convexo de 5,0MHz e linear de 7,5MHz, empregados de acordo com o
porte e a condicdo corpdrea de cada animal. Para registro das imagens foi utilizada
impressora da marca Sony Video Graphic Printer, modelo UP-897MD?, com papel
termal Sony, modelo UPP -110S3.

; Dimeticona — Medley IndUstria Farmacéutica — Campinas/SP — Brasil
ALOKA Medical Vendas e Assisténcia Técnica Ltda - Nova Europa, Campinas/SP — Brasil
3 SONY — LABTEK revendedora autorizada - Califérnia/Estados Unidos
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3.3.3 Técnica ultrassonografica

Os caes foram posicionados em decubito dorsal sobre uma calha almofadada
em formato de “V”. Como referéncia, o0 examinador permaneceu a direita do corpo do
animal, com o aparelho de ultrassom a sua frente. Ao decorrer da varredura eletronica,
o corpo do animal foi deslocado lateralmente a direita e a esquerda, de modo a permitir
uma avaliagdo mais complexa do parénquima hepatico.

A técnica ultrassonografica empregada foi a preconizada por NYLAND et al.,
(2005), descrita a seqguir.

Ap6s a aplicacdo de gel*, com a finalidade de melhorar o contato da pele do
animal com o transdutor, conduziu-se a varredura da cavidade abdominal de forma
sistematica, obedecendo a um protocolo geral de exame, que compreendia na
avaliacdo de todas as estruturas abdominais quanto a topografia, margem, tamanho,
ecotextura, arquitetura vascular, particularidades anatdmicas de cada 6Orgdo e as
interrelacdes entre estes.

Apés esta primeira abordagem, preconizou-se a avaliagdo minuciosa do
parénquima hepético, e para isto, foram utilizados diversos planos de varredura, como
transversal, frontal, sagital e parasagital, em diferentes angulacdes. O baco e os rins
foram utilizados como padréo de referéncia para comparacdo da ecogenicidade do
parénquima hepatico.

Quanto a orientacdo das imagens, no corte longitudinal o lado esquerdo do
monitor correlacionava-se a regido cranial do animal, e o lado direito do monitor a
regido caudal. Nos cortes transversais o lado direito do monitor ilustrava a regido
abdominal esquerda e o lado esquerdo do monitor a regidao abdominal direita.

O padrao ultrassonogréafico hepético foi considerado normal quando o figado
apresentava-se no interior do gradil costal, com contornos lisos e margens de angulos

agudos, com ecotextura homogénea, levemente mais grosseira que aquela do

4 MULTIGEL Ltda — Penha de Franca, Sdo Paulo/SP — Brasil
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parénquima esplénico e, com ecogenicidade igual ou discretamente maior que a do
cortex renal e menor que a do baco e a do ligamento falciforme (BARR, 1992;
MAMPRIM, 2004; NYLAND et al., 2005).

Para se evitar artefatos técnicos, que poderiam ressaltar falsas alteracbes de
ecogenicidade hepatica, a analise comparativa do figado com baco, rins e gordura
falsiforme foi realizada utilizando-se imagens focadas na mesma profundidade de

campo, como sugerem BILLER et al. (1992).

3.4 Exames laboratoriais

Hemograma, dosagens das atividades séricas de alanina aminotransferase
(ALT) e fosfatase alcalina (FA), concentracdes de proteinas totais, albumina,
globulinas, uréia e creatinina foram realizadas para todos os animais. Os valores
bioguimicos e hematoldgicos de referéncia estdo discriminados, respectivamente, nos
Apéndices 1 e 2.

As amostras de sangue foram obtidas por puncdo venosa da jugular ou da
cefalica do antebraco, dependendo do porte e do temperamento do animal. O sangue
total colhido foi depositado em dois tubos de ensaios, um deles com EDTA. As
contagens globais de hemacias e leucocitos foram realizadas de imediato em contador
eletrénico, com base no principio da impedancia em aparelho CELM modelo CC510°, e
a hemoglobina obtida por meio de hemoglobindmetro CELM, modelo HB520°, pelo
método de cianometahemoglobina. As plaquetas foram contadas em camaras de
Neubawer utilizando-se diluente de oxalato de amdnia 1% em agua destilada. A analise

morfoldgica das células sanguineas, bem como a diferenciagéo celular e a conferéncia

Z CELM - Cia. Equipadora de Laboratérios Modernos - FAhaville, Barueri/SP — Brasil
CELM - Cia. Equipadora de Laboratérios Modernos - FAhaville, Barueri/SP — Brasil
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das contagens foram conduzidas por meio da observacdo de esfregacos sanguineos
corados com Giemsa, utilizando-se microscépio éptico Nikon FAhaphot YS2'.

As amostras de sangue sem EDTA foram centrifugadas a 800g por 10 minutos,
a fim de se obter o soro. A maioria das amostras foi processada durante a rotina, e
guando isto ndo ocorreu, estas foram acondicionadas em ependorfs, identificadas e
armazenadas em congelador a — 20° C, até serem processadas, respeitando-se o
prazo maximo de 48 horas da colheita até o processamento.

As provas bioquimicas foram realizadas no aparelho Bioplus bio 200F®,
utilizando-se kits da marca Labtest’® e suas respectivas metodologias:

* alanina aminotransferase (ALT) - técnica de cinética UV-IFCC

* fosfatase alcalina (FA) - técnica de Bowers e Mc Comb modificado

* proteinas totais — técnica de biureto

* globulinas — Valor obtido através da diferenca da proteina total e da albumina
sérica

* albumina — técnica de verde de bromocresol

* uréia — técnica Enzimético U.V

* creatinina — técnica de Lustosa-Basques (leitura espectofotométrica)

Para se evitar artefatos técnicos, que poderiam ressaltar falsas elevacdes da
atividade sérica de ALT e FA, descartaram-se as amostras processadas a partir de
soros muito lipémicos ou com intensa hemdlise, ou ainda com hiperbilirrubinemia, como
sugerem WILLARD & TWEDT (1994).

Nos cées diabéticos a glicemia foi determinada pelo método da glicose-oxidase,
fazendo-se uso do aparelho Accu Chek Advantage' com fitas especificas da mesma

marca.

! NIKON - Hoven Comercial Imp e Exp. Ltda - Vila Mariana, S&o Paulo/SP Brasil
8 BIOPLUS Produtos para Laboratérios Ltda - Barueri, Sdo Paulo/SP — Brasil
o LABTEST Diagnéstica AS - Lagoa Santa, Minas Gerais/MG, Brasil

Roche — Jaguaré, Sdo Paulo/SP — Brasil
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3.5 Analise estatistica

Os dados referentes aos achados bioquimicos e hematolégicos foram avaliados
por meio de analise de variancia pelo teste F, para comparagéo entre grupos, e pelo
teste de Tukey a 5% de probabilidade (p<0,05) para comparacdo das médias, de
acordo com delineamento inteiramente casualizado.

Na andlise estatistica deste modelo experimental observou-se que algumas
variaveis bioquimicas e hematolégicas apresentaram desvio padrdo com valores
superiores a média. Resultados estes, atribuidos a discrepancia entre valores minimos
e maximos, de cada variavel, decorrentes da heterogeneidade de cada grupo. Porém,
este fato ndo prejudicou a analise comparativa entre grupos, uma vez que ocorreram
diferencas significativas entres estes.

Para avaliar a correlacdo existente entre as variaveis bioquimicas e
hematoldgicas em funcédo de cada grupo, utilizou-se o coeficiente de correlacdo linear
de Pearson, considerando p<0,05.

Os resultados foram submetidos ao programa Statistical Analysis System (SAS,
2002)'!, Setor de Matemaética Estatistica da Faculdade de Ciéncias Agrarias e

Veterinarias da Universidade Estadual Paulista (UNESP — Campus de Jaboticabal).

1 Copyright () 2002 by SAS — versao 9.0
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4 RESULTADOS

4.1 Distribuicdo dos cdes por faixa etaria de acordo com o padrdo de

ecogenicidade hepatica

A ecogenicidade hepatica difusamente reduzida (G1l) ocorreu mais
frequentemente nos caes na faixa etaria de 1 a 6 anos (15 animais - 50%), seguidos
pelos de 6 a 9 anos (6 animais — 20%), de idade superior a 9 anos (5 animais —
16,67%) e dos de 0 a 1 ano (4 animais — 13,33%). Aqueles com ecogenicidade
difusamente aumentada mais frequentemente foram os com idade superior a 9 anos
(18 animais — 60%), seguidos pelos de 1 a 6 anos (6 animais — 20%) e pelos de 6 a 9
anos (6 animais — 20%). O G3 (controle) foi constituido por 12 animais com faixa etaria
de 1 a 6 anos (40%), 11 animais com idade superior a 9 anos (36,67%) e 7 animais de

6 a 9 anos (23,33%). A Figura 1 ilustra a distribuicdo dos cées por faixa etéria de

acordo com a ecogenicidade hepatica.

B superior a 9anos

20,00% -

10,00% -

0,00% - .
Grupo 1 Grupo 2

Figura 1. Distribuicdo dos cdes por faixa etaria em fungdo da ecogenicidade hepética reduzida
(G1), aumentada (G2) e normal (G3). UNESP Jaboticabal, 2009.
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4.2 Dimensao hepatica em funcao da ecogenicidade

Nos cdes com ecogenicidade hepatica difusamente reduzida (G1) observou-se
que a dimensao hepética encontrava-se preservada, com o figado localizado no interior
do gradil costal em 23 animais (76,67%) e aumentada em sete (23,33%), resultados
semelhantes aos cdes com ecogenicidade considerada normal (G3), onde 22 animais
(73,33%) tinham dimensdes hepaticas preservadas e oito (26,67%) aumentadas. Nos
cdes com ecogenicidade hepatica difusamente elevada (G2) observou-se,
contrariamente aos demais grupos, que 27 animais (90%) apresentaram
hepatomegalia, e em trés (26,67%) o figado permaneceu no interior do gradil costal.

Em todos os animais com hepatomegalia, independente do grupo ao qual
pertenciam, notou-se que o0s bordos hepéaticos encontravam-se arredondados
(rombos). Em nenhuma varredura eletronica da cavidade abdominal dos cées foi
caracterizada a reducao da area hepética.

A porcentagem do aspecto ultrassonografico, relacionado a dimenséo hepética

nos diferentes grupos, esta ilustrada na Figura 2.

100,00% -
90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00% -

90%

0
76,67% 73,33%

Dimensdo
= Normal
B Aumentada

26,67%

23,33%

Gupol Grupo 2 Gupo3

Figura 2. Porcentagem dos eventos relacionados a dimens&@o hepética considerada normal ou
aumentada em cd@es com ecogenicidade hepatica reduzida (G1), aumentada (G2) e
normal (G3). UNESP Jaboticabal, 2009.
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Alguns aspectos ultrassonograficos do parénquima hepético observados durante
a realizacdo da varredura abdominal nos cées do G1 estéo ilustrados nas Figuras 3 e

4, e nos caes do G2, nas Figuras 5 e 6.

Figura 3. Imagem ultrassonografica do parénquima
hepatico, em plano transversal, de um céo da raca
lhasa apso, macho, 3 anos de idade, com quadro
clinico de gastrinterite de origem alimentar. Notar a
reducdo difusa de ecogenicidade hepatica, com
evidenciacdo dos ramos portais (setas). UNESP
Jaboticabal, 2009.

?

Figura 4. Imagem ultrassonografica do parénquima
hepatico, em plano transversal, de um cdo S.R.D.,
fémea, 3 anos de idade, com histérico de ingestao
acidental de medicamento humano (antidepressivo).
Além da moderada reducao difusa da ecogenicidade
hepatica, observar vesicula biliar edemaciada (seta),
caracterizada pela parede dupla (colecistite). UNESP
Jaboticabal, 2009.



Figura 5. Imagem ultrassonografica do parénquima
hepatico, em plano transversal, de um cdo da raga
teckel, fémea, 14 anos de idade, com diabetes
mellitus. Notar o aumento de ecogenicidade difusa do
parénquima hepatico, acompanhado por atenuagao
posterior do feixe sonoro (setas). UNESP Jaboticabal,
2009.

7

Figura 6. Imagem ultrassonografica do parénquima
hepatico, em plano transversal, de um cao S.R.D.,
fémea, 14 anos de idade, com histérico de pancreatite
cronica, apresentando parénquima hepético
homogéneo e ecogenicidade elevada. Notar a
distensdo da vesicula biliar e a dilatacdo do ducto
comum (seta). UNESP Jaboticabal, 2009.

20
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4.3. Analise bioquimica e hematologica

4.3.1 Alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (FA)

As médias e os desvios-padrao da atividade enzimatica de ALT obtidos para os
cées do G1, G2 e G3 foram, respectivamente, 128 + 184 U/L, 182 + 181 U/L e 53,8 +
17,4 U/L. Estes dados submetidos ao teste F apresentaram diferenca significativa entre
0s grupos (p<0,05), e por meio do teste de Tukey ficou caracterizada que a diferenca
ocorreu entre G2 e G3 (Tabela 1).

O valor médio da atividade sérica de ALT no G1 e no G2 foi superior aos valores
de referéncia para a espécie, considerando o intervalo normal entre 10 e 88 U/L
(Apéndice 1).

Com relacéo a atividade sérica de FA, as médias e os desvios-padrao obtidos
para os cdes do G1, G2 e G3 foram, respectivamente, 209 = 270 U/L, 985 £+ 1020 U/L e
88,7 + 64,1 U/L. O teste F demonstrou haver diferenca significativa entre os grupos
(p<0,05). Pelo teste de Tukey o G2 diferiu significativamente do G1 e do G3, com o
valor médio de FA maior em comparacédo ao G1 e G3 (Tabela 1).

O valor médio da atividade sérica de FA no G1 e no G2 foi superior aos valores
de referéncia para espécie, considerando o intervalo normal entre 20 e 150 U/L
(Apéndice 1).
Tabela 1. Médias, desvios-padrao, valores minimos e maximos obtidos para alanina aminotransferase

(ALT - U/L) e fosfatase alcalina (FA - U/L) em cdes com ecogenicidade hepatica reduzida (G1),

aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP
Jaboticabal, 2009.

ALT FA
GRUPO Média e DP Valor Minimo e Maximo Média e DP Valor Minimo e Maximo
1 128 + 184 ab 15,2 - 768 209+ 270b 35,7 —1.448
2 182+ 181 a 32,1 - 700 985 + 1020 a 64,7 — 3.968
3 53,8+17,4b 22,7 -95,80 88,7+64,1b 13,8 — 348
Teste F 5,58 - 19,05 =
P 0,0053 - 0,0001 -

p = nivel de significAncia do teste F (p < 0,05). Grupos representados pela mesma letra ndo diferem
entre si pelo Teste de Tukey a 5% de probabilidade.
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4.3.2 Proteinas séricas totais, albumina e globulinas

As médias e os desvios-padrdo da dosagem de proteina sérica total nos caes do
G1, G2 e G3 foram, respectivamente, 6,12 + 1,17 g/dL, 6,83 £ 1,78 g/dL e 6,31 £ 0,85
g/dL. Na andlise destes dados, ndo houve diferenca significativa entre os grupos pelo
teste F e pelo teste de Tukey (p>0,05).

O valor médio da dosagem de proteinas séricas totais no G1, G2 e G3 estava
dentro dos valores de referéncia para a espécie, considerando o intervalo normal entre
5,8 e 7,9 g/dL (Apéndice 1).

Os dados estatisticos estéo representados na Tabela 2.

Tabela 2. Médias, desvios-padréo e valores minimos e méaximos obtidos para proteina sérica total (g/dL)
em cédes com ecogenicidade hepatica reduzida (G1), aumentada (G2) e normal (G3), submetidos
ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP Jaboticabal, 2009.

Proteinas Totais

GRUPO Média e DP Valor Minimo e Maximo
1 6,12+ 1,17 a 3,5-7,60
2 6,83+ 1,78 a 4,1-13,41
3 6,32+0,85a 4,9 -8,70
Teste F 2,33 =
P 0,1037 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

Com relacdo a dosagem sérica de albumina, as médias e os desvios-padrao
obtidos para os cades do G1, G2 e G3 foram respectivamente, 2,55 + 0,58 g/dL, 2,76 +
0,69 g/dL e 2,91 + 0,45 g/dL. Estes dados submetidos ao teste F apresentaram
diferenca significativa entre os grupos (p<0,05), e por meio do teste de Tukey ficou
caracterizado que a diferenca ocorreu entre G1 e G3.

Considerando 2,3 g/dL e 3,8 g/dL o intervalo normal de referéncia de albumina
em caes (Apéndice 1), o valor médio dos trés grupos em questdo encontrou-se dentro

da normalidade.
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No que se refere ao teor sérico de globulinas, as médias e os desvios-padrao no
G1, G2 e G3 foram, respectivamente, 3,57 + 0,92 g/dL, 4,07 £ 1,28 g/dL e 3,41 £ 0,78
g/dL. Pelo teste F houve diferenca significativa entre grupos (p<0,05), e o teste de
Tukey caracterizou-se esta diferenca entre G2 e G3.

Considerando o valor de referéncia de globulinas em cées entre 2,3 e 5,2 g/dL
(Apéndice 1), o valor médio do G1, G2 e G3 encontraram-se dentro deste intervalo.

Os dados estatisticos referentes a dosagem sérica de albumina e globulinas
estéo representados na Tabela 3.

Tabela 3. Médias, desvios-padrdao, valores minimos e maximos obtidos para dosagem sérica de
albumina (g/dL) e de globulinas (g/dL) em caes com ecogenicidade hepéatica reduzida (G1),
aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP
Jaboticabal, 2009.

Albumina Globulinas
GRUPO Média e DP Minimo e Maximo Média e DP Minimo e Maximo
1 2,55+0,58b 1,00 - 3,74 3,57 +0,92 ab 2,14 -5,29
2 2,76 £ 0,69 ab 1,53 -4,80 4,07+1,28 a 2,12 - 8,61
3 291+0,45a 2,10 -3,84 3,41+0,78b 1,38 -5,29
Teste F 2,92 - 3,46 -
P 0,0493 - 0,0357 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

4.3.3 Uréia e Creatinina

As médias e os desvios-padrao da dosagem de uréia obtidos para os caes do
G1, G2 e G3 foram respectivamente, 72,1 £ 103 mg/dL, 68,6 + 77,7 mg/dL e 40,9 +
37,0 mg/dL. Estes dados submetidos a analise pelo teste F e pelo teste de Tukey néao
apresentaram diferenca significativa entre os grupos (p>0,05).

O valor médio da dosagem de uréia no G1 e no G2 foi superior aos valores de
referéncia para a espécie, considerando o intervalo de referéncia entre 15 e 65mg/dL
(Apéndice 1).
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Em relacéo a creatinina, as médias e os desvios-padréo obtidos no G1, G2 e G3
foram, respectivamente, 1,81 + 1,41 mg/dL, 1,39 + 0,86 mg/dL e 1,31 + 0,58 mg/dL. Na
analise destes dados, também ndo houve diferenca significativa entre os grupos
(p>0,05).

Considerando o intervalo de referéncia da creatinina em caes entre 0,5 e
1,5mg/dL (Apéndice 1), observou-se que o valor médio do G1 estava acima do valor
maximo considerado normal para a espécie.

Os dados estatisticos referentes a dosagem sérica de uréia e creatinina estao
representados na Tabela 4.

Tabela 4. Médias, desvios-padréo e valores minimos e maximos obtidos para uréia e creatinina em caes
com ecogenicidade hepatica reduzida (G1), aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste
de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP Jaboticabal, 2009.

Uréia Creatinina
GRUPO Média e DP Minimo e Maximo Média e DP Minimo e Maximo
1 72,1 £103 a 13,5 -562 181+141a 0,42-7,1
2 68,6 + 77,7 a 12,2 - 400 1,39+0,86 a 0,40 —4,7
3 40,9+37,0a 13,8 - 204 1,31+0,58 a 0,50-3,4
Teste F 1,46 - 2,13 -
P 0,2388 - 0,1247 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

4.3.4 Hemograma

As médias e os desvios-padrao para a contagem de eritrécitos no G1, G2 e G3
foram respectivamente, 6,59 + 1,33 x10°/uL, 5,73 + 1,66 x10%puL e 6,79 + 0,93 x10%/pL.
Estes valores submetidos ao teste F revelaram haver diferenca significativa entre os
grupos (p<0,05). Pelo teste de Tukey, houve diferenca significativa do G2 em

comparacdo ao G1 e G3, com o valor médio significativamente menor para o G2.
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Os valores médios para contagem de eritrocitos nos trés grupos apresentaram-
se dentro dos valores de referéncia para a espécie canina, entre 5,5 e 8,5 x10%uL
(Apéndice 2).

As médias e os desvios-padrdo para o volume globular nos cées do G1, G2 e
G3 foram, respectivamente, 48,3 + 9,55%, 40,4 + 10,9% e 47,9 + 6,3%. Estes valores
submetidos ao teste F revelaram haver diferenca significativa entre os grupos (p<0,05).
Pelo teste de Tukey, houve diferenca significativa do G2 em comparacéo ao G1 e G3,
com o valor médio significativamente menor para o G2.

Os valores médios obtidos para contagem do volume globular no G1, G2 e G3
permaneceram dentro do intervalo normal para espécie, considerando os valores entre
37 e 55% (Apéndice 2).

Os dados estatisticos estéo representados na Tabela 5.

Tabela 5. Médias, desvios-padréo e valores minimos e maximos obtidos para contagens globais de
eritrécitos (x10°%/uL) e volume globular (%) em cées com ecogenicidade hepatica reduzida (G1),
aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP
Jaboticabal, 2009.

Eritrécitos Volume globular
GRUPO Média e DP Minimo e Maximo Média e DP Minimo e Maximo
1 6,59+1,33a 4,0 -10,00 48,3+ 9,55 a 27 -74
2 5,73+1,66 b 19-79 40,4+109b 16 — 57
3 6,79+0,93 a 51-8,9 479+6,3a 36 — 60
Teste F 5,26 - 7,07 -
P 0,0070 - 0,0014

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

As médias e os desvios-padrao obtidos para contagem dos leucécitos totais no
G1, G2 e G3 foram, respectivamente, 15.549 + 6.600 x10°/uL, 16.453 + 8.601 x10°/uL
e 11.416 + 3.965 x10°/uL. Estes dados submetidos & analise pelo teste F revelaram
haver diferenca significativa entre os grupos (p<0,05). Pelo teste de Tukey houve
diferenca significativa do G3 em comparacdo ao G1 e G2, com seu valor médio

significativamente menor.
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O valor médio da contagem de leucdcitos totais do G1, G2 e G3 encontrou-se
dentro dos valores de referéncia para espeécie, considerado normal de 6.000 a 17.000
x10°/uL (Apéndice 2).

Os dados estatisticos estdo representados na Tabela 6.

Tabela 6. Médias, desvios-padréo, valores minimos e maximos obtidos para contagens globais de

leucdcitos (x103/uL) em cées com ecogenicidade hepatica reduzida (G1), aumentada (G2) e
normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP Jaboticabal, 2009.

Leucocitos totais

GRUPO Média e DP Valor Minimo e Maximo
1 15.549 + 6.600 a 6.500 — 33.000
2 16.453 + 8.601 a 5.300 — 40.000
3 11.416 £3.965 b 5.700 — 23.100
Teste F 4,87 -
P 0,0099 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra nao diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

N&o foram encontrados mielécitos nas amostras avaliadas, porém observou-se a
presenca de metamieldcitos em trés animais do G1 e em um animal do G2.

As médias e os desvios-padrdo para contagem de bastonetes no G1, G2 e G3
foram, respectivamente, 491 + 852 /uL, 258 = 620 /uL e 9,8 + 53,6 /uL. Pelo teste F
notou-se diferenca significativa entre os grupos (p<0,05) e por meio do teste de Tukey
ficou caracterizado que a diferenga ocorreu entre o0 G1 e G3.

O valor médio da contagem de bastonetes estava elevado nos cédes do G1,
considerando o intervalo de referéncia entre 0 e 300 /uL (Apéndice 2).

As médias e os desvios-padrao para contagem de neutrofilos segmentados no
G1, G2 e G3 foram respectivamente, 12.772 + 6.297 /uL, 13.641 + 7.147 /uL e 8.553 £
3.515 /uL. Estes dados revelaram por meio do teste F haver diferenca significativa
entre grupos (p < 0,05). Pelo teste de Tukey houve diferenca significativa do G3 em
comparacédo ao G1 e G2, com seu valor médio significativamente menor.

Considerando os valores normais de neutrofilos segmentados em cées entre

3.000 e 11.500 /uL (Apéndice 2) observou-se valor médio elevado no G1 e no G2.
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Os dados estatisticos referentes a contagem de bastonetes e neutrofilos

segmentados estdo representados na Tabela 7.

Tabela 7. Médias, desvios-padrdo, valores minimos e maximos obtidos para contagem absoluta de
bastonetes (/uL) e neutréfilos segmentados (/uL) em cdes com ecogenicidade hepatica reduzida
(G1), aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP
Jaboticabal, 2009.

Bastonetes Segmentados
GRUPO Média e DP Minimo e Maximo Média e DP Minimo e Maximo
1 491 + 852 a 0 - 2508 12.772 £ 6.297 a 4.469 — 29.700
2 258 + 620 ab 0 - 2652 13.641 £ 7.147 a 3.710 — 30.959
3 9,8+53,6Db 0-294 8.553+3.515b 3.705-22.176
Teste F 4,68 - 5,07 -
P 0,0117 - 0,0083 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

As médias e os desvios-padrao para contagem de eosindfilos e linfécitos tipicos
estdo representados na Tabela 8. Pelo teste F e pelo teste de Tukey ndo houve
diferenca significativa entre os grupos (p>0,05). O valor médio de eosindfilos e linfocitos
tipicos estavam dentro do intervalo normal para a espeécie, considerando
respectivamente 100 a 1250 /uL e 1.000 a 4.000 /uL (Apéndice 2).

Tabela 8. Médias, desvios-padrao e valores minimos e maximos obtidos para a contagem absoluta de
eosindfilos e linfocitos tipicos (/UL) em cdes com ecogenicidade hepética reduzida (G1),

aumentada (G2) e normal (G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP
Jaboticabal, 2009.

Eosinofilos Linfécitos Tipicos
GRUPO Média e DP  Valor Minimo e Madximo Média e DP Valor Minimo e Ma&ximo
1 199+ 372 a 0-1.830 1.342+£1.280 a 302 — 5.886
2 162 + 313 a 0-1.600 1.159 £ 707 a 110 — 2.650
3 351+319a 0-946 1.631+1.033 a 114 - 3.700
Teste F 2,67 - 1,59 =
P 0,0752 - 0,2099 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.
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As médias e os desvios-padrdo para contagem de mondcitos no G1, G2 e G3
foram, respectivamente, 811 + 640 /uL, 1.211 + 1.170 /uL e 531 + 295 /uL. Pelo teste F
notou-se diferenca significativa entre os grupos (p<0,05) e pelo teste de Tukey, o G2
diferiu significativamente do G3 (Tabela 9).

Os valores médios de mondcitos dos G1, G2 e G3 estavam dentro dos valores
de referéncia para a espécie, considerando o intervalo normal entre 150 e 1.350 /pL
(Apéndice 2).

Tabela 9. Médias, desvios-padrédo, valores minimos e maximos obtidos para contagem absoluta de

monacitos (/L) em cdes com ecogenicidade hepatica reduzida (G1), aumentada (G2) e normal
(G3), submetidos ao teste de Tukey a 5% e ao teste F. UNESP Jaboticabal, 2009.

Mondcitos
GRUPO Média e DP Valor Minimo e Maximo
1 811 + 640 ab 86 — 3.487
2 1.211+£1.170 a 66 — 5.968
3 531+295hb 82-1.120
Teste F 5,64 -
P 0,0050 -

p = nivel de significancia do teste F (p < 0,05).
Grupos representados pela mesma letra ndo diferem entre si pelo Teste de Tukey a 5% de
probabilidade.

Nao foi observada em nenhuma amostra a presenca de linfécitos atipicos e

basofilos.

4.4 Relacao entre os dados obtidos

Nos cdes que compuseram o G1, caracterizados por apresentarem
parénquima hepéatico homogéneo e ecogenicidade difusa reduzida, foram visibilizados
em todos 0s animais que as paredes portais e a parede da vesicula biliar encontravam-
se evidenciadas. Todavia, a dimensdo hepatica estava preservada, com bordos de

angulos agudos, na maioria dos cées deste grupo (76,67%).
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O padrdo homogéneo e hipoecogénico do figado ocorreu com maior frequéncia
em cdes com idade entre 1 e 6 anos (50%), sem predisposi¢do sexual. A raga lhasa
apso foi a mais acometida (26,67%).

Em dois animais, além do parénquima hipoecogénico, notou-se a vesicula biliar
com paredes duplas. O quadro clinico destes dois animais cursava com a presenca de
ictericia.

Em algumas amostras foi caracterizado o aumento discreto da atividade sérica
das enzimas ALT e FA, sem correlacdo entre estas pelo teste de Pearson (p>0,05).
Assim como o0 aumento sérico de uréia e creatinina em pacientes renais, com
correlacdo de Pearson positiva (p<0,05).

Reduc¢&o nos niveis de proteinas séricas totais e de albumina, com correlagéo
positiva entre estas (p<0,05), foram detectadas em G1.

Alteracdes no hemograma foram observadas em poucos cées, e quando
presentes restritas a reducdo na contagem de eritrécitos e de volume globular, com
correlacdo positiva entres estas (p<0,05). No caso de animais com desidratacdo houve
elevacdo nos niveis destas duas variaveis. Além destes, notou-se leucocitose por
neutrofilia, com desvio a esquerda e linfopenia em algumas amostras.

Considerando os diferentes diagnosticos clinicos atribuidos para este grupo de
animais (G1), a gastrinterite foi a afec¢cdo que apresentou a maior incidéncia (43,33%).

Os dados referentes as descrigbes acima estdo apresentados nos Apéndices 3,
6e’.

Nos caes que compuseram o G2, animais com parénquima hepatico
homogéneo e ecogenicidade difusa elevada, visibilizou-se alta incidéncia de
hepatomegalia e arredondamento dos bordos hepaticos (90%).

Em um céo, além do parénquima hepatico hiperecogénico, notou-se a dilatacdo
do ducto hepatico comum.

O padrédo homogéneo e hiperecogénico ocorreu com maior frequéncia em caes
idosos, com idade superior a 9 anos (60%). As fémeas (53,33%) e o0s caes da raca

Poodle (30%) foram os mais acometidos.
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Aumento da atividade sérica de FA (até 3.968U/L) e elevacdo de ALT, com
correlacdo positiva entre estas pelo teste de Pearson (p<0,05), foi frequente. Em
algumas amostras ocorreu reducdo nos niveis de proteinas séricas totais, albumina,
globulinas, eritrocitos e volume globular, com correlagdo positiva entre estas variaveis
pelo teste de Pearson (p<0,05). Leucocitose por neutrofilia, com desvio a esquerda,
eosinopenia, linfopenia e monocitose também foram observadas. Houve aumento de
uré€ia e creatinina em algumas amostras, com correlagdo positiva entre estas (p<0,05).

Neste grupo, dos quadros clinicos apresentados, os mais observados foram as
doencas metabdlicas, como diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo, e as
hepatopatias cronicas, atribuidas ao uso continuo e prolongado de corticéide e drogas
anticonvulsivantes.

Nos caes com diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo, a atenuacao do feixe
sonoro foi evidenciada a varredura hepatica.

Os dados referentes as descricdes acima estdo apresentados nos Apéndices 4,
6 e 8.

Nos cédes que compuseram o G3, caracterizados e selecionados por
apresentarem parénquima hepatico homogéneo e ecogenicidade normal, observou-se
o figado com dimensdes inalteradas, dentro do gradil costal, e com os bordos de
angulos agudos em 73,33% dos animais.

Neste grupo controle ndo ficou caracterizada alteracdes laboratoriais
significativas, todavia ocorreu 0 aumento de ALT em um cdo e de FA em dois outros
caes.

No hemograma, observou-se em dois outros animais o aumento na contagem de
eritrécitos e volume globular, o que foi sugestivo da presenca de desidratacao.

Os dados referentes as descri¢cdes acima estédo apresentados nos Apéndices 5 e
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5 DISCUSSAO

Neste modelo experimental notou-se a precocidade da ultrassonografia na
deteccao de alteracdes em parénquima hepéatico, mesmo na auséncia de mudancas
em exames bioquimicos, concordando com relatos descritos por NYLAND et al. (1989)
e MAMPRIM et al. (1997). Desta forma, pode-se reafirmar que a ultrassonografia € uma
ferramenta essencial para identificar anormalidades no parénquima hepatico, trato biliar
e sistema vascular (CARTEE, 1981; LAMB, 1990; BILLER et al., 1992; BARR, 1995;
SELCER, 1995; FEENEY et al., 2008).

Esta modalidade de exame, no entanto, ndo é especifica para determinar a
etiologia das enfermidades (KONDE et al., 2005; FEENEY et al., 2008), o que torna
necessario a realizagdo de métodos como citologia com agulha fina e bidpsia hepatica
para obtencdo do diagnostico definitivo (SANTILLI & BILLER, 1993; STOCKHAUS et
al., 2004; NYLAND et al., 2005). Neste projeto levou-se em consideracdo o aspecto
real da rotina veterinaria em hospitais particulares, onde o proprietario, em detrimento
do carater invasivo, raramente permite a pratica desses procedimentos. Esta
informacédo enfatiza a importancia da interpretacdo dos exames laboratoriais de rotina
em associacao aos achados ultrassonogréaficos hepaticos.

De acordo com PARTINGTON & BILLER (1995), as alteragbes difusas em
parénquima hepatico, especialmente as homogéneas, sdo mais dificeis de serem
distinguidas das lesdes focais, por ndo causarem distorcdo evidente da arquitetura e
por serem baseadas em andlise comparativa de ecogenicidade com os demais 0rgaos
abdominais. Estes principios foram relevados no desenvolver desta pesquisa,
acrescentando ainda a necessidade de destreza e a experiéncia do examinador na
avaliacdo das alterac6es difusas do parénquima hepatico.

Concordando com MAMPRIM (2004) e NYLAND et al. (2005) foi possivel
verificar a necessidade de varredura hepatica minuciosa em diversos planos e

angulacdes, bem como a realizacdo de jejum prévio alimentar, pois a presenca de
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conteldo gasoso, especialmente na camara gastrica, prejudica a avaliacdo detalhada
do figado, do trato biliar e da vasculatura hepatica.

Nos cdes que compuseram o0 G1, as alteracBes ultrassonograficas referentes
aos ramos portais evidentes e a dimensdo hepética preservada, foram também
descritas por BARR (1995), MAMPRIM (2004) e KONDE et al. (2005). Além destes
dados, a observacdo das margens hepéticas com angulos agudos, pode indicar a
presenca de dimensao hepética normal.

A maior frequéncia de cédes entre 1 e 6 anos, apresentando este tipo de padréao
ultrassonografico (G1), pode ser explicada pela prevaléncia de enfermidades agudas,
uma vez que o carater crénico destas tende a ser observado em animais idosos, como
ocorreu nos cées do G2.

A maior incidéncia do padrdo homogéneo e hipoecogénico em cdes com raca
definida, destacando a raca lhasa apso, ndo requer relevancia, por se tratar de amostra
viciada em detrimento do elevado poder aquisitivo dos proprietarios e clientes do local
onde foi desenvolvido este trabalho.

O padrédo ultrassonografico hipoecogénico visibilizado nos cdes do G1 pode
ocorrer pelo acumulo de liquido em hepatocitos, desencadeado pelo provavel processo
inflamatério envolvido (MAMPRIM, 2004). Ha evidéncias que o figado esteja sujeito a
infeccdes por varias vias, incluindo a hematégena (portal ou arterial) e a ascendente
(via trato biliar), que podem causar lesdo hepatica primaria (hepatopatia toxica) ou
incitar reacdes imunolégicas que levam ao desenvolvimento do processo inflamatoério
(CULLEN & MacLACHLAN, 2001; RITCHER, 2005). Na literatura veterinaria ha
citacbes deste padrdo relacionado a enfermidades como hepatite aguda,
colangiohepatite, congestdo passiva, necrose hepatica e ocasionalmente linfoma
(BILLER et al., 1992; BOROFFKA, 1998), além de inflamacéo e infec¢do extra-hepatica
como pancreatite, prostatite e gastrinterite (KONDE et al., 2005). Neste estudo, os
resultados foram semelhantes, com destaque para 0s casos de gastrinterite,
relacionado a 43,33% dos casos, nao enfatizado na literatura compilada.

Outras causas, como piometra, septicemia, leptospirose, erliquiose e

insuficiéncia renal crbnica estavam relacionadas ao padrdo ultrassonografico em
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questdo. Estas enfermidades também ndo estdo, comumente, caracterizadas por
causarem ao ultrassom, reducéo da ecogenicidade hepatica.

A presenca de edema na parede da vesicula biliar, visibilizado
concomitantemente a reducdo de ecogenicidade hepatica em dois cdes do G1, pode
indicar lesdo hepatica primaria, traduzindo um processo inflamatoério tanto hepético
como biliar (MAMPRIM, 2004). Nestes casos, houve reducdo acentuada da
ecogenicidade hepatica, possivelmente pela severidade da lesdo em hepatdcitos, a
qual poderia ser confirmada por meio do exame histoldgico, ndo permitido na ocasiao.
Clinicamente observou-se a presenca de ictericia, que de acordo com RITCHER
(2005), pode ser de origem hepatocelular em funcdo do dano provocado nos
hepatdcitos. Quanto ao testes bioquimicos, os resultados foram tipicos de leséo
hepatocelular moderada a severa, com alta atividade sérica de ALT (até 715 U/L) e
variavel aumento da atividade sérica de FA (até 361 U/L), resultados condizentes com
WILLARD & TWEDT (1994).

Nos outros cdes do G1, o discreto aumento das atividades séricas das enzimas
ALT e FA pode ser explicado pelo menor dano hepatobiliar. Acrescenta-se que este
aumento foi observado somente em cées com periodo de convalescéncia prolongado,
sugerindo que a elevacdo destas enzimas possa ter ocorrido em detrimento do maior
tempo de permanéncia do agente causal ou por colestase, em decorréncia do jejum
alimentar prolongado.

Trés outros caes deste mesmo grupo de animais (G1), acometidos por afeccdes
agravadas pela presenca de sepse, apresentaram elevacdo unicamente da atividade
sérica de FA. Ha evidéncias de que a endotoxina bacteriana interage com o sistema de
secrecao biliar, impedindo a secrecdo de bile sem relevante dano hepatocelular
(NELSON & COUTO, 2006).

As poucas altera¢des encontradas no hemograma do G1, relativas a redugéo da
contagem de eritrécitos e de volume globular, ocorreram, provavelmente, em razéo do
fenbmeno morbido envolvido (DIAL, 1995). Em contrapartida, o aumento destas
variaveis pode ter ocorrido em consequéncia da desidratacdo associada a algumas

afeccdes observadas, como nas gastrinterites.
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Destruicdo ou perda protéica intestinal ou glomerular podem ter sido
responsaveis pela reducdo dos niveis de proteinas séricas totais e de albumina (BUSH,
2004).

A leucocitose por neutrofilia, com desvio a esquerda, e linfopenia notadas nos
cées do G1 séo condizentes com as citacdes de MEYER et al. (1995) e NELSON &
COUTO (2006). Em algumas amostras notou-se neutréfilos toxicos associados ao
desvio a esquerda, o que sugere leucocitose na presenca de processo infeccioso
(BUSH, 2004).

O aumento dos niveis séricos de uréia e creatinina em alguns caes do G1, pode
sugerir o comprometimento de 75% ou mais da capacidade funcional dos néfrons,
como referido por LANIS et al. (2008). Coincidentemente estes achados laboratoriais
implicaram na perda das definicdes cortico-medulares e aumento de ecogenicidade das
corticais destes caes. Vale ressaltar que a fungdo renal ndo pode ser diretamente
relacionada ao aspecto ultrassonogréafico, uma vez que as lesbes anatbmicas nem
sempre estdo relacionadas as alteracdes funcionais (GREEN, 1996).

A hepatomegalia presente na maioria dos cédes do G2 (90%) condiz com 0s
achados de BILLER et al. (1992) e MACHADO et al., (2002). De acordo com RITCHER
(2005), os principais eventos que levam a hepatomegalia sdo o aumento na
concentracdo de corticoide (exdgenos ou enddégenos), acumulo de gordura (esteatose)
e inflamacéo difusa, apontados com frequéncia nos caes do G2. O arredondamento
dos bordos hepaticos nestes animais apodia a hipétese de hepatomegalia.

A atenuacdo do feixe sonoro, presente nos casos de esteatose, ocorre pela
dificuldade do som em transpor o parénquima hepatico, em raz&do da infiltracdo de
gordura nos hepatécitos. Este aspecto foi frequentemente relacionado com diabetes
mellitus, concordando com MARCHESINI et al. (2003) e MAMPRIM (2004).
SYAKALIMA et al. (1998) relataram a presenca de atenuacdo do feixe sonoro
associada a hepatopatia esteroidal. Todavia, esta relacdo néo foi estabelecida neste
modelo experimental, fazendo-se necessério estudo mais aprofundado.

A maior frequéncia de cédes com idade superior a 9 anos no G2 advém da

ocorréncia de disturbios crénicos e metabodlicos, que geralmente acometem os
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pacientes idosos (SILVA, 2007). A maior ocorréncia de fémeas pode ter sido pela maior
prevaléncia de diabetes mellitus nos cées deste grupo, o que reforca a interacdo entre
0os hormonios sexuais e o metabolismo da glicose (GUPTILL et al., 2003). Houve
prevaléncia da raca poodle, o que confirma a predisposicdo destes animais a doencas
metabdlicas (HESS et al., 2000).

Na literatura veterinaria compilada, ha citacdo do uso de farmacos, como
anticonvulsivantes (fenitoina, primidona e fenobarbital) gerando disfuncdo hepética
(CHAUVET et al., 1995; MULLER et al., 2000; AITKEN et al., 2003). Entretanto, ndo
existem relatos associando essas disfuncbes com suas respectivas aparéncias
ultrassonograficas. Neste trabalho foi possivel estabelecer relacdo entre estas
variaveis, onde foi visibilizado aumento de ecogenicidade difusa do parénquima
hepético, acompanhado de hepatomegalia e arredondamento dos bordos hepaticos,
com aumento concomitante da atividade sérica das enzimas ALT e FA.

De acordo com WEILL (1990), a cirrose em estagio inicial pode traduzir-se em
imagem hepética com ecotextura homogénea, hepatomegalia e ecogenicidade
aumentada. Contudo, para a confirmacdo de tal evento nos animais do G2 haveria a
necessidade da realizacdo de exame citoldgico ou histolégico.

E provavel que o acréscimo da atividade sérica da enzima FA, identificado nos
pacientes com hepatopatia esteroidal, seja inerente ao aumento da atividade sérica da
forma homéloga da isoenzima corticéide-induzida, ou ainda pela hepatopatia
provocada por esta medicacdo (MEYER et al., 1995).

No céo com dilatacdo do ducto comum, houve elevados niveis de FA em razéo
da colestase (CENTER et al., 1992; LATIMER et al., 2003).

A correlagéo positiva entre o aumento da atividade das enzimas ALT e FA pode
ser causada por danos hepatocelulares, oriundos do acometimento crénico do
parénquima hepatico (MEYER et al., 1995).

As doencas hepaticas crénicas dos caes do G2 levam a reducdo no numero dos
eritrécitos e por sua vez do volume globular, em razdo da supressao da eritrogénese

(DIAL, 1995). Estes dados estdo relacionados também com o decréscimo das
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proteinas totais, albumina e globulinas pelo déficit da sintese protéica em razdo da
hepatopatia cronica (MADDISON, 1990).

A leucocitose por neutrofilia com desvio a esquerda, eosinopenia, linfopenia e
monocitose, identificadas nos cédes do G2, pode ocorrer por liberacdo de corticéide
enddgeno, desencadeada por estresse ou por hepatopatia esteroidal (MEYER et al.,
1995; NELSON & COUTO, 2006).

Finalmente, os cées do grupo controle (G3), como prejulgado ao ultrassom, nao
apresentaram alteracdes significativas dos parametros laboratoriais analisados.
Contudo, em amostras de dois caes notou-se a elevacdo da atividade sérica das
enzimas ALT e FA, e na contagem de eritrocitos e volume globular, quadro que permite
afirmar que o parénquima hepético com ecogenicidade e ecotextura normais nao exclui

a presenca de alteracdes bioquimicas e hematolégicas.
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6 CONCLUSOES

De acordo com os resultados obtidos neste estudo, pode-se concluir que:

1. Nao ha relacdo entre o padrao ultrassonogréfico e o perfil dos cdes quanto a raca e

0 sexo, na presenca de reducdo de ecogenicidade hepatica.

2. O padrao homogéneo e hipoecogénico tem maior incidéncia em caes na faixa etaria
de 1 a 6 anos de idade, enquanto o padrdo homogéneo hiperecogénico em cdes com

mais de 9 anos de idade.

3. A ecogenicidade hepética reduzida é caracterizada por evidenciagdo dos ramos
portais e da parede da vesicula biliar, geralmente acompanhada por dimenséo hepatica

preservada e bordos em angulos agudos.

4. Nos cades com ecogenicidade hepatica aumentada, geralmente nota-se

hepatomegalia e arredondamento dos bordos hepéticos.

5. Cdes com ecogenicidade hepatica reduzida ndo apresentam resultados laboratoriais
especificos de lesdo hepatobiliar, com excecdo de cades com edema de parede da
vesicula biliar. Nestes casos ha geralmente elevada atividade sérica de ALT, com

elevacdes variaveis de FA.

6. Ecogenicidade e ecotextura normais, indicativo de auséncia de dano hepatobiliar,

nao excluem a presenca de alteracdes bioquimicas e hematolégicas.

7. Mais estudos descritivos sobre as alteracdes difusas e homogéneas do parénquima
hepatico, especialmente com a realizacdo de exame histotologico, sdo necessarios e

de grande valia para a orientacao diagnéstica e terapéutica das hepatopatias em cées.
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Apéndice 1. Valores bioquimicos de referéncia para cdes normais

PARAMETROS

ALT (U/L)

FA (U/L)

Proteinas totais (g/dL)
Albumina (g/dL)
Globulina (g/dL)

Uréia (mg/dL)
Creatinina (mg/dL)

VALORES NORMAIS

10 - 88
20 - 150
58-79
2,3-38
23-52
15 - 65
0,5-1,5

Fonte: KANEKO, 1989; BUSH, 2004
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Apéndice 2. Valores hematoldgicos de referéncia para cdes normais

PARAMETROS VALORES NORMAIS

Eritrocitos x 10% pL
Hemoglobina g/dL
Volume globular %
VCM fL

CHCM %

Proteinas totais g/dL
Leucécitos /uL
Mieldcitos /uL
Metamielécitos /L
Bastonetes /uL
Segmentados /pL
Eosindfilos /uL
Linfécitos tipicos /uL
Basofilos /uL
Mondcitos /uL

55-85
12 - 18
37 -55
60 — 77
32 - 36
6,0 - 8,0
6.000 — 17.000
0
0
0 - 300
3.000 — 11.500
100 - 1.250
1.000 — 4.000
Raros
150 — 1350

Fonte: SHALM, 1975; JAIN, 1993
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Apéndice 3. Correlagédo positiva (+) e negativa (-) pelo teste de Pearson, considerando p<0,05,
entre as variaveis bioquimicas e hematolégicas dos caes com ecogenicidade hepatica
reduzida (G1). UNESP Jaboticabal, 2009.

Parametros | ALT | FA Pt | Alb | Glob Uréia | Creat | Erit Vol | Leuc. | Bast | Segm Eos | Linf | Monoc
glob | totais
ALT + +
FA + + +

Pt + e + + -

Albumina +

Globulinas + + + + =

Uréia +

Creatinina +

Eritrécitos + + R

Volume + + o

Globular

Leucdcitos + + + + +

totais

Bastonetes

Segmentados + + + + - +

Eosindfilos +

Linfocitos - - - - - +

Mondcitos & i
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Apéndice 4. Correlagdo positiva (+) e negativa (-) pelo teste de Pearson, considerando p<0,05, entre
as variaveis bioquimicas e hematologicas dos cdes com ecogenicidade hepatica
aumentada (G2). UNESP Jaboticabal, 2009.

Parametros | ALT | FA Pt | Alb | Glob Uréia | Creat | Erit Vol Leuc. | Bast Segm Eos | Linf | Monoc
Glob | totais

ALT + B

FA + + - - +

Pt + + + +

Albumina + + + +

Globulinas + + +

Uréia + -

Creatinina + +

Eritrécitos + + + - T R N N

Volume + + + = o
Globular

Leucdcitos - - + +

totais

Bastonetes - -

Segmentados + - + +

Eosindfilos -

Linfécitos - - +

Monécitos + + T
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Apéndice 5. Correlagédo positiva (+) e negativa (-) pelo teste de Pearson, considerando p<0,05, entre
as variaveis bioquimicas e hematologicas dos cdes com ecogenicidade hepatica
considerada normal. UNESP Jaboticabal, 2009.

Parametros | ALT | FA Pt | Alb | Glob Uréia | Creat | Erit Vol Leuc. | Bast | Segm Eos | Linf | Monoc
Glob | totais

ALT
FA + | + -

Pt + + +

Albumina + +

Globulinas +

Uréia + +

Creatinina + +

Eritrécitos +

Volume + = +
Globular

Leucdcitos + + - + +

totais

Bastonetes

Segmentados +

Eosindfilos +

Linfécitos

Mondcitos - i
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Apéndice 6. Frequéncia e porcentagem das racas de cdes com ecogenicidade hepatica
reduzida (G1), aumentada (G2) e normal (G3). UNESP Jaboticabal, 2009.

Racas GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3

American Staffordshire 1 (3,33%) - -

Beagle - 2 (6,67%) -

Boxer - 1 (3,33%) 1 (3,33%)

Cocker 3 (10%) 2 (6,67%)

Dogue Aleméao - 1 (3,33%) -

Labrador 2 (6,67%) 4 (13,33%)

Maltés 2 (6,67%) - 3 (10%)

Pinscher 1 (3,33%) 1 (3,33%) 1 (3,33%)

Pug - - 1(3,33%)

S.R.D.* 2 (6,67%) 6 (20%) 1 (3,33%)

Scottish Terrier 1 (3,33%) 1 (3,33%) -

Teckel 1 (3,33%) 2 (6,67%) 3 (10%)

Yorkshire 1(3,33%) - -

* Sem Raca Definida



Apéndice 7. Frequéncia e porcentagem dos eventos observados nos cdes com

ecogenicidade hepatica reduzida (G1). UNESP Jaboticabal, 2009.

GRUPO 1

1;3% 1;3% 3%

2:7%

2;7%

B Gastrinterite

H Insuficéncia Renal Crénica

m Piometra

W Sepse

B Hemoparasitose

= Colangiohepatite/Colecistite
W Gastrite

W Leptospirose

Intoxicacdo

A origem das gastrinterites com maior incidéncia foi alimentar (11 animais - 84,62%).
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A sepse encontrada neste estudo ocorreu pela presenca de abscesso supurado no pélo

caudal do rim esquerdo, uroperitdnio e endocardite.

A origem da intoxicacéo nao foi esclarecida.



Apéndice 8. Frequéncia e porcentagem dos eventos observados nos cdes com
ecogenicidade hepatica aumentada (G2). UNESP Jaboticabal, 2009.

1;3%

1;3%

GRUPO 2

1;3% 1;3%

B Diabetes mellitus

B Diabetes mellitus e HAC

B Hepatopatia medicamentosa
u Hiperadrenocarticisma

B Neoplasia extra-hepdtica

B Insuficéncia Renal Cronica

W Hemaparasitose

# Hipotiroidismo

Pancreatite cranica
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A hepatopatia medicamentosa foi observada em trés caes (60%) pelo tratamento

prolongado com corticoide e em dois cdes (40%) pelo uso prolongado de

anticonvulsivantes.



Apéndice 9. Frequéncia e porcentagem dos eventos observados nos cdes com
ecogenicidade hepatica considerada normal (G3), ap0s a varredura eletrénica
da cavidade abdominal. UNESP Jaboticabal, 2009.

2:7% 1;3%

Grupo 3

m Monitoramento terapéutico
W Avaliacdo pré-operatdria

m Atropelamento

W Gastrite

W Avaliacaogeral

W Suspeitade Metastase

54



	CAPA
	FOLHA DE ROSTO
	FICHA CATALOGRÁFICA
	DADOS CURRICULARES
	DEDICATÓRIA
	AGRADECIMENTOS
	SUMÁRIO
	LISTAS
	ABREVIATURAS
	TABELAS
	FIGURAS
	APÊNDICES

	RESUMO
	SUMMARY
	1 INTRODUÇÃO
	2 REVISÃO DE LITERATURA
	3 MATERIAL E MÉTODOS
	4 RESULTADOS
	5 DISCUSSÃO
	CONCLUSÕES
	BIBLIOGRAFIA
	APÊNDICES

