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V I I I  c o n p a v e t

Foram recebidas pelo laboratório duas carpas koi (Cyprinus carpio) de 35 cm, 
oriundas de um lago ornamental de 10.000 L, que apresentavam úlceras na base 
da nadadeira caudal e peitoral e histórico de mortalidade aguda no lago durante 
a madrugada. O raspado a fresco de muco de pele e brânquias sob microscopia 
óptica revelou a presença maciça de organismos de coloração esverdeada seme-
lhantes a algas, e a observação no aumento de 100x revelou que possuíam leve 
movimento. Os organismos foram identificados como cianobactérias do gênero 
Microcystis. Na necroscopia o fígado apresentou-se friável e com coloração cas-
tanho-amarelada. Parte do material foi dirigida para histopatologia e corada com 
H&E, sendo realizado swab das lesões para microbiologia. A análise histopato-
lógica revelou no fígado perda da arquitetura hepática, necrose de coagulação 
difusa e pigmentos acastanhados distribuídos no citoplasma dos hepatócitos. 
No rim observou-se depósito de substância amiloide nos glomérulos, retração 
e necrose glomerular e tubular, obstrução de túbulos contorcidos proximais e 
infiltrado inflamatório mononuclear difuso. As brânquias apresentavam hiper-
plasia, metaplasia, telangiectasia, infiltrado inflamatório mononuclear, eosino-
filia, presença de cianofíceas principalmente na base dos filamentos branquiais 
primários, congestão e hemorragia. O baço apresentou discreta congestão e a 
mucosa intestinal revelou perda de integridade tecidual. Na microbiologia houve 
crescimento da bactéria Aeromonas sp. A cianobactéria Microcystis sp. produz 
uma toxina hepatotóxica chamada microcistina, que pode causar mortalidade 
aguda em peixes, e sua presença em ambiente aquático está relacionada com o 
aporte e relação entre N e P. Os achados histopatológicos são semelhantes aos 
descritos na literatura para intoxicação por microcistina. De acordo com os da-
dos de anamnese, pode-se sugerir que a aeromonose surgiu em decorrência da 
intoxicação crônica por microcistina a que os animais estavam submetidos.
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Os desvios portossistêmicos são comunicações vasculares entre o sistema 
venoso portal e sistêmico, que permitem acesso do sangue portal à circulação 
sistêmica sem que primeiro ocorra sua passagem pelo fígado1,7,8,11. Os desvios 
sanguíneos podem ser classificados como intra ou extra-hepático7. Os desvios 
extra-hepáticos podem ser congênitos ou adquiridos10. A base genética ainda é 
desconhecida10. A incidência é maior em cães de raça pura, sendo os cães da raça 
Yorkshire Terrier os de maior prevalência11. Não há predileção sexual6. Geral-
mente acomete animais jovens10,11, até um ano de idade, apesar de haver relatos 
de cães que apresentaram os primeiros sintomas com até dez anos de idade9. 
Os sinais clínicos são variáveis, relacionam-se com o sistema nervoso central, o 
sistema gastrointestinal ou com o trato urinário. Geralmente há predomínio dos 
sinais de encefalopatia hepática7. O diagnóstico deve ser baseado no histórico, 
exame físico, achados laboratoriais e radiográficos, avaliação dos ácidos biliares 
séricos3. No entanto, o diagnóstico definitivo requer a identificação do shunt por 
meio da ultrassonografia5,12,13, radiografia contrastada, cintilografia transcolô-
nica ou laparotomia exploratória2. O tratamento definitivo é cirúrgico por meio 
da correção da anomalia vascular7. O tratamento clínico tem por objetivo reduzir 
a absorção sistêmica de produtos tóxicos do trato gastrointestinal e evitar con-
dições que predisponham à encefalopatia hepática3,4. A expectativa de vida de 
animais tratados com medicamentos é de dois meses a dois anos7. Este trabalho 
tem como objetivo relatar um caso de shunt portossistêmico em uma cadela, da 

raça Yorkshire Terrier, com 10 meses de idade. O proprietário queixava-se de um 
quadro de anorexia, letargia, inapetência e episódios de êmese. No exame físico 
foram observadas desidratação acentuada e sensibilidade abdominal. Os exames 
laboratoriais revelaram significativo aumento das enzimas hepáticas ALT e FA. 
Também foi observado aumento nos níveis de ácidos biliares totais do plasma. O 
exame ultrassonográfico revelou alterações hemodinâmicas significativas compa-
tíveis com microdisplasia vascular hepática e hipoplasia portal. Foi instituído tra-
tamento de suporte e como terapia de manutenção foram prescritas as seguintes 
medicações: Silimarina, Lactulona, Metronidazol, Carvão Ativado, Bromoprida, 
Probióticos e dieta com restrição de proteína. O tratamento tem mostrado grande 
eficácia, já que desde a instituição do mesmo a paciente tem apresentado bom 
estado geral. Todavia, a continuidade das avaliações clínico-laboratoriais é neces-
sária para comprovar a eficácia e a segurança desse  tratamento.
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Detecção de anticorpos anti-neospora caninum em soros 
de cães oriundos de locais de reciclagem de resíduos 
sólidos, Londrina, PR
Pereira, A. C.¹*; Freire, R. L.²

Neospora caninum é um protozoário intracelular obrigatório, relatado primei-
ramente em cães2,6 e posteriormente associado à ocorrência de abortos em bovinos. 
Em 1998, comprovaram o papel do cão como hospedeiro definitivo do parasito10 
e, em 2004, caracterizaram o coiote também como hospedeiro definitivo desse 
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