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RESUMO - A deposicéo sistémica de amildide em sua forma hereditaria é descrito em cées da raga Shar-pei
Chinés e Beagles. Esta enfermidade também denominada febre (sindrome) familiar dos cdes Shar-pei Chineses
caracteriza-se por febre recorrente e aumento da articulagdo do tarso. No setor de Anatomia Patologica da UPIS
foi realizada a necropsia de um cio da raga Shar-pei Chinés, fémea e de 4 anos de idade. A necropsia observou-
se edema em membro posterior esquerdo, erosdes e ulceracbes na porcdo ventral da lingua, mineralizagdo do
endocardio do atrio esquerdo além de ulceracdes na regido flndica do estdbmago. Fragmentos do rim foram
imersos em solucdo de lugol e acido sulfurico (3%) evidenciando pontos amarronzados em cortex renal e estrias
estendendo-se do cortex a medular com a mesma coloracdo. A coloracdo especial de Vermelho congo
confirmou amiloidose na histologia e a diferenciagdo com permanganato de potéassio confirmou amildide do
Tipo AA. Os achados clinicos e patolégicos foram compativeis com febre familiar dos cdes Shar-pei chineses.

Palavras-Chave: Febre familiar, amiloidose, Shar-pei Chinés, hereditaria.

ABSTRACT - The systemic deposition of amyloid in the hereditary form is described in dogs of the Chinese
Shar-pei and Beagle breeds. This disease also known them to fever (syndrome) of the family dog Chinese Shar-
pei is characterized by recurrent fever and increased joint of the tarsus. In the sector of Pathological Anatomy
of UPIS a necropsy was performed in dog of Chinese Shar-pei breed, female, aging 4 years. At necropsy there
was swelling in left posterior member, erosions and ulcerations in the ventral portion of the tongue,
mineralization of the endocardium of the left atrium in addition to ulceration in the fundic region of the
stomach. Fragments of the kidney were immersed in lugol and sulfuric acid (3%) solution showing brown
points in the renal cortex and same colored streaks extending from the cortex to the medula. The Congo red
special color did confirm amyloidosis on histology and differentiation with potassium permanganate confirmed
amyloid of AA type. The clinical and pathological findings were compatible with fever of family dog Chinese
Shar-pei.
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INTRODUCAO como uma forma hereditaria autossémica recessiva

descrita em gatos Abissinios e cdes da raga Shar-pei

O amilGide é uma substancia protéico-fibrilar que se Chinés e Beagle (DiBartola et al., 1990; Reis et al.,
deposita no intersticio de diversos drgdos (Rivas, 2001; Ilha et al., 2005). Na microscopia Optica o
1993; Loeve, 1994; Sonne et al.,, 2008). Os amildide caracteriza-se por uma substancia
principais tipos de amiloidose incluem o amil6ide eosinofilica homogénea depositada principalmente
associado (AA), originado de infecgBes crbnicas e 0 no espago de disse do figado, vénulas foliculares do
amiloide de cadeia leve (AL), formado a partir de baco, além de glomérulos renais, ilhotas
plasmocitos  defeituosos (discrasia) (Maxie & pancredticas ou mesmo no sistema gastrointestinal
Newman, 2007). A amiloidose familiar é descrita (Tani et al., 1997; Ménsua et al., 2003). Devido a
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associagao das moléculas em paralelo com as dobras
das bainhas da proteina nas fibrilas, o material
amildide apresenta birrefringéncia a microscopia
polarizada ap6s a coloragdo especial de vermelho
congo (Bowles & Mosier, 1992). Os principais
sinais clinicos observados em animais com
amiloidose dependem da intensidade de deposicéo
desta substancia no Orgdo e incluem edemas,
anemia e lesbes em mucosa oral, sendo estas
consequéncia da disfuncdo renal e hepatica
(DiBartola et al., 1989; McGavin & Zachary, 2007).
Este trabalho tem como objetivo relatar um caso de
amiloidose sistémica em um cdo da raca Shar-pei
Chinés de 4 anos de idade.

RELATO DO CASO

Um céo, fémea, da raca Shar-pei Chinés, de 4 anos
de idade, apresentou prostracdo, vomitos, diarréia,
andria, além de edema e dor no membro posterior
esquerdo. O  proprietario relatou que a
aproximadamente um ano o cdo apresentou edema
em membro anterior direito e que este diminuiu em
uma semana. Nos exames bioguimicos observaram-
se valores de 26,04 mg/dl para creatinina, anemia
normaocitica e 94 UI/L de AST. O animal morreu na
clinica veterinaria e foi encaminhado ao setor de

anatomia patolégica da Unido Pioneira de
Integracdo Social (UPIS) para a realizacdo da
necropsia. Fragmentos dos 6rgédos foram coletados e
fixados em formol a 10%. Os tecidos depois de
fixados foram incluidos em parafina, processados
rotineiramente e corados com Hematoxilina-Eosina.
Fragmentos do rim foram imersos em solugdo de
lugol e acido sulfarico a 3%.

A necropsia, observou-se edema no subcutaneo em
regido ventral do abddmen estendendo-se ao saco
escrotal e membro posterior esquerdo. Havia
aproximadamente 600 mL de um liquido
translicido em cavidade abdominal. Na porg¢do
ventral da lingua observou-se ulceracdes e erosoes.
Haviam placas esbranquicadas e firmes no
endocardio do atrio esquerdo. O figado e baco
apresentavam-se com os bordos arredondados e ao
corte protrusdo do parénquima. Na regido fundica
do estbmago havia ulceragBes circulares de
aproximadamente 0,4 a 0,8 cm de didmetro. O rim
apresentou-se  congesto e com  estriagdes
esbranquicadas estendendo-se da cortical a medular.
Fragmentos do rim foram submersos em solucéo de
lugol por 5 minutos e logo apds em solugdo de acido
sulfdrico (3%). Apos a imersdo destes fragmentos
observou-se pontos na cortical e as estriagfes antes
descritas apresentaram-se amarronzadas (Figura 1).

Figura 1. Superficie de corte renal evidenciando pontos enegrecidos no cortex apds
tratamento com Lugol e acido sulfurico.
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Figura 2. Microfotografia da deposicdo de amiloide em glomérulos renais (setas) (400x, H&E).

Na avaliagdo histologica visualizou-se uma
substancia eosinofilica homogénea depositada em
tufo glomerular e intersticio medular (Figura 2).
Material com as mesmas caracteristicas histoldgicas
também foi visualizado na luz de sinustides do
figado e arteriolas foliculares do bago. No figado
visualizou-se  hepatocitos com  vacuolizagdo
citoplasmatica e alguns apresentavam-se com o
nucleo  picnético e citoplasma fortemente
eosinofilico (necrose individual). Foi utilizada a
coloragdo especial de vermelho congo em cortes
histolégicos do rim, sendo que em alguns
fragmentos utilizou-se o método de permanganato
de potéssio antes de ser realizado a coloragdo
especial.

DISCUSSAO

Em cdes da raca Shar-pei Chinés ha predisposicao
hereditéria para producdo e acimulo de amildide
associado (AA) (DiBartola et al., 1990; Loeven,
1994). Esta enfermidade conhecida como febre do
jarrete, sindrome da febre dos Shar-pei Chineses ou
amiloidose renal familiar dos Shar-pei Chineses
caracteriza-se por sinais clinicos como edema e dor
na regido do tarso, além de febre recidivante (Sonne
et al., 2008). Estes sinais clinicos sdo decorrentes da
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intensa deposicdo de amildide no rim e consequente
proteindria (Reis et al., 2001). Além da raga Shar-
pei Chinés, outras como o Beagle, Gray Colli,
English Foxhound e felinos Siameses também
podem ser acometidos (Maxie & Newman, 2007).

Neste trabalho os achados clinicos e patoldgicos do
cdo necropsiado foram de amiloidose sistémica
caracterizada principalmente pela disfuncéo renal.
Comumente cdes apresentam sinais de uremia
decorrente da injaria glomerular que se iniciam
guando jovem (Rivas, 1993). Sonne et al. (2008)
descrevem um caso de febre familiar dos cdes Shar-
pei Chineses em um animal de 3 anos de idade.
Outros sinais clinicos decorrem da disfuncédo
hepatica ou mesmo pancredtica, culminando em
diabete melito devido ao acimulo do amiléide em
ilhotas pancreaticas (Loeven, 1994; Lutz & Rand,
1995). No cédo deste relato os sinais clinicos como
edema no membro anterior direito foi observado
pelo proprietario aos 3 anos de idade.

Os achados laboratoriais do cdo incluiram anemia
arregenerativa, elevacdo da creatinina para niveis de
26,04 mg/dl, AST em niveis de 94 UI/L e
proteindria. Os niveis de uréia ndo foram avaliados.
A diminuicdo da producédo da eritropoetina por um
rim insuficiente resulta em anemia arregenerativa
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(McGavin & Zachary, 2007). Outro fator
relacionado a anemia sdo os elevados niveis de
creatinina que pode causar dano direto & membrana
de eritrocitos e hemolise (Maxie & Newman, 2007).
A uremia e proteinuria ocorreram devido & grande
quantidade do amil6ide depositado em membrana
basal de vasos aferentes e eferentes de glomérulos e
intersticio medular. Este intenso acumulo de
amiloide resulta em disfuncdo glomerular, excregdo
de proteina e na retengdo de compostos
nitrogenados na corrente sanguinea do animal
(Earley et al., 1971). A elevacdo do AST descrita
ocorreu devido a deposi¢do intensa do amiléide no
figado e consequente degeneracdo e necrose de
hepatocitos. A enzima AST é encontrada no
citoplasma e mitocondria de hepatdcitos, células
musculares estriadas esqueléticas e cardiacas. Em
lesbes hepaticas agudas ou crénicas, os niveis desta
enzima tendem a se elevar na circulacdo (Tennant,
1997).

Nos achados de necropsia, 0 edema em membro e a
ascite ocorreu devido aos baixos niveis de proteina
na circulacdo e reducdo da pressdo de absorcdo da
circulagdo. A leséo renal pela amiloidose resulta em
aumento da excrecdo renal de proteina (sindrome
nefrética) (Maxie & Newman, 2007). Outra causa
do edema ocorre pela deposicdo acentuada de
amiléide no figado, disfuncdo do drgao e baixa na
producdo de albumina pelo hepatécito (McGavin &
Zachary, 2007). No cdo necropsiado havia acimulo
acentuado de amildide no rim e figado.

As lestes observadas a necropsia foram decorrentes
da uremia. A mineralizacdo do endocardio da
parede do Aatrio esquerdo € resultado de uma
elevacdo de célcio na circulacdo e deposicdo deste
no tecido (Maxie & Newman, 2007). As eros@es e
ulceracbes observadas na mucosa do estdmago
ocorreram pela acdo da uréia sobre a parede de
vasos sanguineos e o epitélio (Sonne et al., 2008). A
gastrite ulcerativa explica o vdmito como um dos
sinais clinicos descrito no animal deste relato.

Fragmentos do rim do cdo deste relato foram
submerso em uma solugdo de lugol por
aproximadamente 5 minutos e posteriormente em
uma solucéo de acido sulfdrico (3%). Corroborando
com a literatura consultada observou-se pontos de
coloragcdo puarpura subcapsular, cortical renal e
linhas transversais estendendo-se da cortical a
medular com a mesma coloracdo (llha et al., 2005).

Na avaliagdo histolégica dos tecidos coletados
observou no figado, rim e arteriola foliculares
deposicdo intensa de amildide. No figado, esta
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deposicdo de amildide resultou em degeneracdo e
necrose individual aleatoria de hepatdcitos. No rim
além do amildide observou-se material eosinofilico
homogéneo no espago glomerular e luz de tdbulos
caracterizando intensa proteindria.

Como observado neste caso, na amiloidose familiar
dos cdes Shar-pei Chineses a deposicdo do amildide
ocorre tanto no intersticio medular quanto no
glomérulo (DiBartola et al., 1989; Sonne et al.,
2008). A avaliacdo de fragmentos do rim em
coloracdo de vermelho congo confirmou ser
amildide (Bowles & Mosier, 1992). Neste caso o
tratamento com permanganato de potassio do rim
foi positivo para o amiloide associado (AA) (Yano
et al., 1981; DiBartola et al., 1990).

CONCLUSAO

A auséncia de doencas concomitantes, historico
clinico, raca e a avaliacdo histologica caracterizou-
se ser a forma hereditaria da amiloidose.
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