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Questao 1.

Ponto
Cardiovascular

Discorra sobre fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca congestiva, associada aos achados

anatomopatologicos macroscopicos € microscopicos.

Introducao

Varios mecanismos atuam no cora¢do normal ou doente na tentativa de atender as demandas
para a manutengdo de um débito cardiaco adequado (volume de sangue bombeado pelo coracdo
em 1 min).

Embora existam varias causas que levem a diminuigdo intermitente ou permanente do trabalho
cardiaco, existem diversos mecanismos compensatorios limitados intrinsecos e sist€émicos. Os
principais mecanismos compensatorios sdo: dilatacdo cardiaca, hipertrofia do miocardio.

A dilatag@o ¢ a hipertrofia sdo mecanismos compensatérios intrinsecos para o aumento de carga
diastolica (volume sanguineo) ou para o aumento da carga sistolica (aumento de pressdo) na
camara cardiaca. Isso significa que o aumento de volume ou pressdo ¢ inicialmente compensado
pelo coragdo saudavel; entretanto, esses mecanismos sao limitados.

Sendo assim A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ou crénica ¢ um processo lento, em
consequéncia da perda gradual da eficiéncia cardiaca de bombeamento. O coragdo apresenta-se
doente, todos os mecanismos compensatorios foram suplantados e os sinais clinicos e as lesoes

extracardiacas estdo presentes.

Desenvolvimento



Causas
As causas de insuficiéncia cardiaca sdo todas as doengas ou alteragdes que:
e Promovem o aumento de pressdo nas camaras cardiacas (p. ex., estenoses valvulares,
hipertensao pulmonar)
e Promovem aumento de volume nas cadmaras cardiacas (p. ex., insuficiéncias valvulares,
alteragdes congénitas)
e Ocasionam lesdo e perda da musculatura cardiaca (p. ex., necrose do miocardio,
miocardites e neoplasias)
e Impedem a contratilidade normal das fibras cardiacas (hemopericardio, pericardite
constritiva)

e Alteram a contratilidade normal das fibras cardiacas (arritmias, fibrilagdo ventricular).

Com isso:

A fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca congestiva inicia-se pelo desenvolvimento da doenga
cardiaca ou pelo aumento da carga de trabalho associada a doenga pulmonar, renal ou vascular,
levando a perda de reserva cardiaca e a redu¢ao do fluxo sanguineo para os tecidos periféricos
(insuficiéncia anterograda) e ao acumulo de sangue antes da camara insuficiente (insuficiéncia
retrograda). A reducdo do fluxo sanguineo renal leva a hipoxia nos rins, aumentando a liberagido
de renina pelo aparelho justaglomerular, resultando em estimulo a liberagdo de aldosterona pela
zona glomerulosa do cortex adrenal. Os resultados da agdo da aldosterona nos tiibulos renais sdo
a retencdo de agua e sodio, seguida pelo aumento do volume plasmatico, como o acumulo de
liquido causando edema (principalmente nas cavidades corporais). A hipdxia também estimula
o aumento da eritropoiese na medula 6ssea e em orgaos extramedulares, como o bago causando
policitemia e consequentemente, o aumento da viscosidade sanguinea. A hipervolemia causada
pela retencdo de agua, induzida pela aldosterona, aumenta a carga de trabalho do coragdo ja
insuficiente. Portanto, € iniciado um circulo vicioso de descompensacdo cardiaca, que podera
mesmo levar a morte por insuficiéncia cardiaca, a menos que haja intervencdo terapéutica. A
dilatagdo e a hipertrofia cardiacas e o aumento da frequéncia cardiaca podem compensar, de

certo modo, o aumento da carga de trabalho.

ICC ¢ classificada como direita ou esquerda, dependendo de qual lado do coragao esta afetado e
do quadro clinico apresentado. Quando o processo for muito prolongado, a insuficiéncia de um

dos lados pode resultar em insuficiéncia bilateral.

Quando hé ICC do lado esquerdo, observam-se dilatacdo ou hipertrofia do ventriculo esquerdo,

congestao e edema pulmonares.



Histologicamente, os pulmoes apresentam, além de congestdo ¢ edema acentuados, hemorragia,
macrofagos repletos de hemossiderina, conhecidos como “células da insuficiéncia cardiaca”, e

fibrose alveolar.

Na ICC do lado direito, observasse lesdo cardiaca do lado direito associada a congestio
generalizada de orgdos abdominais e craniais, bem como anasarca (edema generalizado),
caracterizada por hidrotorax, hidropericardio, hidroperitonio e edema subcutaneo.

A formagdo do edema advém do aumento da pressdo hidrostatica pela estase venosa e do
aumento da volemia devido ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, que promove retencao
de sodio e agua pelos rins.

Os achados de necropsia podem ser: distensdo da jugular por causa da estase sanguinea
(evidente, principalmente em bovinos) e diarreia (conteido aquoso no intestino) da congestao
de estobmago e intestino, podem ser observados. A congestdo passiva cronica do figado ¢ uma
lesdo bem caracteristica. O figado estd aumentado de volume, congesto e tem aspecto de noz
moscada, decorrente de congestdo e dilatacdo dos sinusoides, atrofia e necrose de hepatocitos da

zona centrolobular. O processo pode progredir para fibrose.



Questao 5

Ponto. Questao Sistema nervoso

Discorra sobre etiopatogenia da Hipoplasia Cerebelar em animais domésticos.

Introducio

Anormalidades cerebelares sdo comuns nos animais domésticos. Existem duas causas principais
de malformagdes; uma, mais rara, relacionada com as malformagdes primarias da embriogénese
e outra, mais frequente, relacionada com as infecgdes virais perinatais, que causam quadros de

hipoplasia e atrofia cerebelar.

Desenvolvimento

Varios virus estdo relacionados com a hipoplasia cerebelar nos animais domésticos exemplos
mais comuns: as parvoviroses (felinos jovens: virus da panleucopenia; cies jovens: parvovirose
canina)e as pestiviroses (bezerros: virus da diarreia bovina; leitdes: virus da febre suina
classica). Esses virus tém predilecao por células que proliferam ativamente, como as células da
camada germinativa externa do cerebelo, que ainda estdo dividindo-se durante o periodo
gestacional tardio e neonatal inicial. A necrose dessas células significa que elas ndo estardo
disponiveis para migrar e formar a camada granular interna e desorganizagdo das células de
Purkinje e, assim, o cerebelo trorna-se hipoplastico. Processos inflamatdrio e vasculites podem

levar a isquemia da substancia branca foliar cerebelar.

Os animais afetados apresentam varios graus de sinais neurologicos cerebelares; a ataxia e a
dificuldade de permanecer em estagdo sdo usuais, mas 0s animais permanecem alertas e se
alimentam bem. Os movimentos sdo fortes e vigorosos, porém ha perda da capacidade de
coordenalos. E habitual hipermetria como o sinal mais tipico de alteragdo cerebelar.

Ocasionalmente, a cabeca pode estar voltada para a regido caudal, em posi¢do de opistdtono.

A macroscopia, a hipoplasia pode se apresentar com muitas variagdes, com maior ou menor
envolvimento do cerebelo ou estruturas cerebelares. Em alguns casos, o cerebelo pode estar
normal e os defeitos hipoplasicos sdo detectados apenas por meio de exame microscopico
detalhado.



Microscopicamente, ha necrose e perda da camada granular externa, e degeneragdo e perda das
células de Purkinje, que sdo pds-mitdticas mas imaturas. As razdes para a degeneragdo das
c¢lulas de Purkinje podem ser infec¢do pelo virus ou falha no desenvolvimento normal do
cortex cerebelar. As células de Purkinje podem, também, estar mal posicionadas e localizadas
na camada molecular como resultado de alteracdo induzida por virus no desenvolvimento do
cortex cerebelar.

Nos bezerros, o edema da substancia branca foliar com hemorragia focal no cortex, seguido por
cavitacdo focal da substancia branca e atrofia, também pode estarpresente. Essas lesdes tardias
acontecem em decorréncia de isquemia que resulta da vasculite. As leptomeningites,
caracterizadas pelo acumulo de linfocitos e plasmocitos e, ocasionalmente, fibroplasia, podem

causar adesoOes entre a folia cerebelar adjacente e a obliteragdo focal do espago subaracnoide.



Questao 8

Ponto. Questio Disturbios circulatorios

Discorra de forma sucinta sobre fisiopatologia do Choque Séptico.

Introducao

Introducio falando dos tipos de choque, classificando em choque distributivo.

O choque (colapso cardiovascular) ¢ uma dis-homeostasia circulatoria associada a perda de
volume sanguineo circulante, redugdo no rendimento cardiaco e/ou resisténcia vascular
periférica inapropriada. Ou seja, choque cardiovascular € caracterizado como hipoperfusdo
tecidual.

Embora as causas possam ser diversas, os eventos subjacentes do choque sdo similares. A
hipotensdo resulta em perfusdo tecidual prejudicada, hipoxia celular e uma mudanga para o
metabolismo anaerobico pelas células, degeneragdo e morte celular. Embora os efeitos celulares
da hipoperfusdo sejam inicialmente reversiveis, a persisténcia do choque resulta em lesdo
celular e tecidual irreversivel. O choque ¢ rapidamente progressivo e ameagador & vida quando
respostas compensatorias sdo inadequadas.

O choque pode ser classificado em trés tipos diferentes, com base nos problemas subjacentes
fundamentais: (1) cardiogénico, (2) hipovolémico e (3) ma distribuicdo sanguinea. O choque
atribuido a ma distribuicdo pode ainda ser dividido em choque séptico, choque anafilatico e

choque neurogénico.

Independentemente da causa especifica, os principais elementos do choque séptico sao

continuos, incluindo

(1) desequilibrios hemodindmicos (redu¢do da pressdo arterial e aumento da frequéncia

cardiaca),

(2) alteracdo da temperatura corpérea,

(3) progressiva hipoperfusdo microvascular,

(4) lesao hipoxica em células suscetiveis,

(5) ajustes quantitativos dos leucocitos e plaquetas,

(6) CID,



(7) faléncia multipla de o6rgaos

(8) morte.

Choque séptico
Agentes indutores

A endotoxina bacteriana, o LPS da membrana externa de bactérias Gram negativas, tem sido
extensamente estudada como iniciadora do choque séptico. A camada de peptidoglicanas de
bactérias Gram-positivas e as exotoxinas bacterianas podem iniciar muitas das mesmas
respostas. Outros importantes indutores sdo produtos da intera¢do de neutrdfilos, macréfagos e

plaquetas com os microrganismos presentes no tecido.

O inicio da fisiopatogénica do choque séptico ocorre devido a uma resposta pronunciada do
organismo contra uma infec¢do por bactérias (gerando grandes concentragoes de LPS) ou
quando a isquemia intestinal prolongada, em decorréncia de outros tipos de choque, resulta em
quebra da integridade da mucosa e vazamento de bactérias e toxinas para o sangue. Essas
concentragdes mais altas de LPS induzem uma producdo exacerbada de TNF, IL-1 e outras
citocinas, e os efeitos secundarios dessas citocinas se tornam mais proeminentes. TNF e IL-1
induzem a expressdo de TF e ativagdo endotelial da coagulagdo extrinseca e aumentam a
expressdo de moléculas de adesdo de leucocitos endoteliais. A IL-1 também estimula a
liberagdo do fator de ativagdo de plaquetas (PAF) e PAI para aumentar a agregacdo plaquetaria
e a coagulagdo. A liberagdo de PAF dos leucoécitos, plaquetas e endotélio pode causar agregacao
plaquetaria e trombose, aumento na permeabilidade vascular e, de modo similar a TNF e IL-1,
estimulacdo da producao dos metabdlitos do acido araquiddnico (particularmente prostaciclina
[PGI2] e tromboxano). O TNF e a IL-1 induzem a produgdo de 6xido nitrico, que também
contribui para a vasodilatag¢do e a hipotensdo. Os neutréfilos se tornam ativados pelo TNF e IL-
1 para aumentar sua adesdo ao endotélio, que em seguida interfere com o fluxo sanguineo

através da microvasculatura.

O resultado final da ativagdo dessa miriade de alteracdes vasculares, pro-inflamatérias e
procoagulantes ¢ vasodilatacdo sistémica profunda, hipotensdo e hipoperfusdo tecidual,

caracteristicas do choque séptico.

Independentemente da causa subjacente, o choque geralmente progride através de trés estagios
diferentes: (1) um estagio ndo progressivo, (2) um estagio progressivo e¢ (3) um estagio

irreversivel.



O choque ndo progressivo € caracterizado por mecanismos compensatorios que se opdem ao
reduzido volume sanguineo circulante funcional e pressdo vascular diminuida. Os
barorreceptores respondem a pressao diminuida pelo aumento do rendimento nervoso simpatico
medular e liberacdo de adrenalina/noradrenalina, que aumentam o rendimento cardiaco e
causam vasoconstricdo arteriolar (resisténcia periférica aumentada) na maioria dos tecidos na

tentativa de subir a pressdo vascular.

O choque entra no estagio progressivo. Nesse estagio existe acimulo de sangue, hipoperfusdo
tecidual e lesdo celular progressiva. O metabolismo celular se torna menos eficiente e altera de
aerdbico para anaerobico com piruvato convertido em lactato sem a entrada do ciclo de Krebs.
A produgdo deficiente de ATP e a superproducao de acido latico inibem as fungdes celulares
normais, resultando em acidose celular e sistémica. Produtos metabolicos (p. ex., adenosina e
potassio), osmolalidade local aumentada, hipoxia local ¢ CO2 eventualmente resultam em
relaxamento arteriolar e dilatagdo. No caso do choque séptico, esses eventos exacerbam a

vasodilatagdo da microvasculatura induzida por citocinas preexistentes e mediadores.

A dilatagdo arteriolar difusa causada por influéncias locais sobrepuja o controle sist€émico e
contribui drasticamente para uma diminuigdo adicional da pressdo ¢ do volume plasmatico
vascular.

Quando os estoques de oxigénio e energia da célula s2o reduzidos, os mecanismos de transporte
de membrana sdo prejudicados, as enzimas lisossomais s@o liberadas, a integridade estrutural é
perdida e ocorre necrose celular.

Em adicdo aos efeitos metabolicos deletérios da oxigenacao deficiente, a lesdo celular e tecidual
ocorre em resposta ao drastico acumulo de mediadores que sdo caracteristicos do choque
progressivo, independentemente de sua causa. Estes incluem a histamina, as cininas, PAF, os

fragmentos do complemento e uma grande variedade de citocinas (p. ex., TNF, IL-1, IL-8).

Lesdes

Os animais que morrem devido ao choque séptico apresentam evidéncias de fluido em
cavidades corporeas, edema pulmonar, hemorragia em petéquias,congestao hepatica e intestinal
e desidratacdo.

Dentre as lesdes microscopicas comumente observadas incluem-se necrose aguda de tubulos

renais, hepatocitos centrolobulares, cardiomiocitos, adrenais e extremidades de vilos intestinais.



Questio 4.

Ponto: Patologia do Sistema Tegumentar dos animais

Questao: Discorra sobre os padroes histopatoldgicos das doencas inflamatorias da pele em

caes.

Chave de resposta:

O (a candidata) deve responder dentro desse contexto.

INTRODUCAO: A existéncia de doengas etiologicamente diferentes que

apresentavam achados histopatologicos semelhantes — ¢ o reverso, doengas com etiologia
parecida, mas com achados microscopicos distintos, tornava dificil o trabalho do patologista.
Naturalmente, o patologista ¢ ajudado pela solicitagdo do examemcom os dados sobre o
paciente, no tocante aos sinais clinicos e suspeitas diagndsticas, mas a realidade ainda é outra; o

que se observa na maioria das vezes sio os pedidos incompletos, mal preenchidos.

A leitura do exame histopatoldgico exige a interpretacdo da combinagdo de diferentes formas,
cores e arranjos. Esse atributo serve para as doengas inflamatorias, degenerativas, deposicionais
ou neoplasicas. No entanto, o reconhecimento dos padrdes histopatoldgicos é particularmente
util para o diagnostico das doencas inflamatorias da pele. A finalidade €, com a objetiva de
pequena ampliacdo, categorizar as lesoes inflamatorias da pele em um dos nove padrdes
definidos por Ackerman. Com as objetivas de maior ampliag¢do, faz-se o exame detalhado da
lesdo (natureza do infiltrado celular e agentes infecciosos, entre outros) para chegar ao
diagnodstico morfologico final. Esse método de analise por padroes foi adaptado e aplicado a
medicina veterindria ¢ vem sendo utilizado, com variagdes, por outros dermatopatologistas
veterinarios. Os padrdes histopatologicos podem ser classificados e resumidamente

interpretados como descrito a seguir:
Dermatite perivascular

Dermatite intersticial



Dermatite de interface

Vasculite

Dermatite vesicular/pustular intraepidérmica
Dermatite vesicular/pustular subepidérmica
Perifoliculite, foliculite e furunculose
Dermatite nodular e difusa

Paniculite

Dermatite fibrosante

Dermatose atrofica.

DESENVOLVIMENTO:

Espera-se que o candidato defina o tipo, descreva as caracteristicas histopatologicas de

cada tipo histopatologico e descreva pelo menos um exemplo de doenca de cada tipo.

E importante lembrar que muitos desses padrdes podem coexistir em uma mesma lamina
histologica e, além disso, padrdes diferentes podem ocorrer durante a evolugdo de uma dada
doenga, assim como muitas doengas diferentes podem ter padrdes semelhantes. E importante
que o patologista tenha sempre em mente esses conceitos e saiba dar diferentes valores as
alteragdoes observadas. Em geral, o padrdo histopatologico predominante é também o mais
importante. Entretanto, é importante enfatizar que, independentemente do método do exame
histopatoldgico, o resultado final s6 podera ser maximizado se o clinico fornecer ao patologista
as informacgdes necessarias para a melhor correlacdo anatomoclinica. Além disso, é fundamental
que o clinico escolha bem o local da biopsia, colete varios fragmentos sempre que possivel,

proceda a adequada técnica de coleta e fixe adequadamente o espécime obtido na biopsia.

Dermatite perivascular

E o padrao histopatoldgico observado com maior frequéncia e com certeza o de mais dificil
interpretacdo. A chamada dermatite cronica hiperplasica perivascular superficial representa o

estereotipo de muitas enfermidades cronicas da pele. Esse padrdo caracteriza-se pela disposi¢do



angiocéntrica da reacdo inflamatoria, podendo estar localizada na derme superficial e/ou na
profunda (ver Figura 7.21). Os vasos sanguineos frequentemente tornam-se dilatados e com as
células endoteliais proeminentes. E importante notar que, qualquer que seja o processo, as
células inflamatorias alcangam a derme pelos vasos; portanto, 0 momento inicial de varios
padrdes inflamatérios, como pustular epidérmico, nodular, intersticial e difuso, comega com
angiocentricidade. Isso refor¢a o conceito do desenvolvimento dindmico das lesdes. Nesse

sentido, devese atentar para a

eventual progressao do padrdo histologico. A dermatite perivascular pode ser subdividida em

trés tipos com base nas alteragdes epidérmicas existentes.
Dermatite perivascular pura

E a dermatite perivascular sem alteragdes epidérmicas significativas. Esse padrao ¢ observado
nas reagdes agudas de hipersensibilidade (p. ex., urticdrias) e na dermatofitose. Os estagios
iniciais, que, eventualmente, evoluirdo para dermatite hiperpldsica e espongiotica, podem se

apresentar como dermatite perivascular pura.
Dermatite perivascular espongiotica

Dermatite perivascular com espongiose epidérmica acentuada, na qual extensa vesiculagdo
espongiotica pode causar o desaparecimento da zona da membrana basal, resultando em
vesiculas subepidérmicas. A epiderme geralmente apresenta graus variados de hiperplasia e
hiperqueratose. Esse padrdo ¢ observado na dermatite de contato, dermatite seborreica,
malasseziase, escabiose, placa ecosinofilica e dermatite miliar felina. Dermatofilose,
dermatofitose e infeccdes virais podem também ser espongioticas. O infiltrado celular pode
fornecer pistas etiologicas. Os linfocitos predominam em dermatofitose, malasseziase, dermatite
seborreica, dermatite de contato e atopia. Quando os eosinofilos existem em grande numero, as
suspeitas recaem sobre ecto e endoparasitoses, doencas alérgicas e eventuais quadros
nutricionais (dermatose responsiva ao zinco). Alguns casos de alergia alimentar em cdes podem
exibir grande nimero de eosinofilos. Nas espécies felina e equina, os eosinofilos sdo geralmente
abundantes nos processos de hipersensibilidade. Nessas espécies, com frequéncia, o arranjo
inflamatorio € perivascular superficial e profundo. Exemplos dessas doencas incluem as
dermatites eosinofilicas felina e equina, varias alergias (atopia, alergia alimentar, alergia a
culicoides), sindrome hiperecosinofilica felina e doenga multissistémica epiteliotropica
eosinofilica equina. Nos suinos, os principais exemplos sdo a dermatite pustular psoriasiforme, a
dermatose responsiva ao zinco e a pitirfase rosea. E preciso lembrar que o numero de
eosinofilos pode diminuir quando o animal esta sendo tratado com glicocorticoides. Grande
numero de plasmoécitos ou neutrédfilos geralmente ocorre secundariamente a agentes infecciosos.

Importante notar que os caes sdo, em geral, mais “plasmocitarios”, ao passo que os felinos e



equinos sdo mais “eosinofilicos” em suas respostas inflamatorias. A dermatite perivascular
profunda é menos frequente e pode ser vista nos disturbios sistémicos (p. ex., lpus eritematoso
sistémico, septicemia, sindrome hipereosinofilica, infecgdes virais e histiocitose sist€émica
canina) ou em importantes reagoes locais (vasculite, celulite, placa eosinofilica, reagdes a
picadas de carrapatos). A espongiose, quando intensa, pode romper a membrana basal da

epiderme e provocar o padrao vesicular subepidérmico.
Dermatite perivascular hiperplasica

Na dermatite perivascular hiperplasica, ha graus variados de hiperplasia epidérmica, podendo ou
ndo ocorrer hiperqueratose epidérmica e discreta espongiose. Em uma fase mais cronica, a
dermatite espongiotica pode evoluir para uma dermatite hiperplasica com pouca espongiose;
portanto, os comentarios etiopatogénicos listados anteriormente servem também para esse
padrdo. Mais do que simplesmente relatar essas alteracdes, deve-se valorizar a relacdo entre
clas. Esse padrao ¢ frequentemente tido como ndo especifico e ndo diagnostico, mas, com
atencdo as alteragdes da queratina, epiderme, infiltrado celular e histdrico do caso, o patologista
pode ajudar o clinico. Exemplos de enfermidades que apresentam esse padrdo sdo
hipersensibilidades cronicas, dermatofitose, dermatofilose, doengas da queratinizagdo, dermatite
acral de lambedura e linfoma cutaneo. O padrdo da queratinizagdo, quando apresenta importante
alteragdo, pode auxiliar nos comentarios anatomoclinicos. A hiperqueratose ortoqueratotica
difusa com dermatite perivascular aponta para endocrinopatias, deficiéncias nutricionais,
anormalidades do desenvolvimento (ictiose, displasia folicular e alopecia por dilui¢do da cor) e
distarbios seborreicos secundarios. A paraqueratose difusa ¢é vista em dermatofitose,
dermatofilose, ectoparasitoses, dermatose responsiva ao zinco, dermatite superficial necrolitica,
dermatose do alimento genérico, acrodermatite letal do Bull Terrier, malasseziase e dermatose

responsiva a vitamina A.

Dermatite intersticial

Esse padrdo caracteriza-se pela infiltragdo de células entre os feixes das fibras coldgenas da
derme. O infiltrado tende a ser mal delimitado, de intensidade leve a moderada, e ndo altera as
caracteristicas morfologicas da pele. O infiltrado pode ser superficial ou profundo, obedecendo
as mesmas relagdes que no padrdo perivascular. Os felinos e os equinos tendem a mostrar
acometimento superficial e profundo, ao passo que, nos caes, o acometimento superficial ¢ mais
frequente. E muito comum observar o padrio misto perivascular com graus variados de
acometimento intersticial. Caso a derme superficial esteja envolvida e a epiderme esteja normal,
a urticaria ¢ uma possibilidade, mas, se a epiderme estiver hiperplasica, as causas presumiveis

sdo infecgoes estafilococicas, dermatofitose, dermatite por leveduras e ectoparasitismo. O tipo



de infiltrado celular adiciona pistas diagndsticas. Quando a derme superficial e profunda esta
acometida, pode-se estar diante de infeccdo bacteriana ou fungica (numerosos neutrofilos ou
macrofagos), placa eosinofilica incipiente, oncocerciase, habronemose (numerosos eosinofilos)

e fase inicial da pododermatite plasmocitaria (numerosos plasmocitos).

Dermatite de interface

Esse padrao ja foi anteriormente incluido como um subtipo do padrio perivascular. Atualmente,
a maioria dos autores, assim como nos, prefere definilo como um padrio distinto. E um padrao
histopatolégico “forte” com relagdes anatomoclinicas relativamente restritas. Nesse tipo de
dermatite, a jungdo dermoepidérmica é o foco do processo patologico e encontra-se camuflada
pela degeneracdo hidrdpica das células da camada basal (dermatite de interface hidropica), pelo
infiltrado celular denso na derme superficial (dermatite de interface liquenoide) ou por ambos
(dermatite de interface hidropica e liquenoide. Sdo comuns a esse padrao a presenga de células
necroticas, a satelitose linfocitica e a incontinéncia pigmentar. O espessamento da membrana
basal ndo ¢ um achado comum na medicina veterinaria. Alguns patologistas utilizam o termo
dermatite de interface para descrever o padrdo constituido por discreto infiltrado celular e
reservam o termo liquenoide para densos infiltrados celulares. Outros ainda preferem utilizar o
termo dermatite de interface pobre em células (predomina lesdo vacuolar da camada basal) e
rico em células (denso infiltrado celular ¢ lesdo da camada basal). O termo histologico
liquenoide ndo deve ser confundido com liquenifica¢do, que é um achado clinico caracterizado
por espessamento, hiperpigmentacdo e aumento do grafismo da pele cronicamente inflamada. A
reacdo tecidual liquenoide revela um padrao de inflamacdo em forma de faixa, que se localiza
abaixo da epiderme, paralelamente a juncdo dermoepidérmica, sendo composto,
predominantemente, de linfocitos, histiocitos e plasmocitos. Originalmente, o termo liquenoide,
empregado na medicina humana, refere-se a lesdes histologicas semelhantes as encontradas na
doenga humana liquen plano (doenga papular plana descamativa que se assemelha,

clinicamente, a formagao botanica liquen).

A dermatite de interface hidropica (pobre em células) é vista em algumas erupcdes
medicamentosas, lupus eritematoso sistémico, necrolise epidérmica toxica e eritema
multiforme. Varias dessas dermatites de interface pobre em células sdo acompanhadas de
vasculite ou vasculopatia. As dermatoses isquémicas (dermatomiosite, alopecia pos-vacinal e
dermatopatia isquémica multifocal) sdo exemplos dessa ocorréncia. A dermatite de interface
liquenoide em que predominam os linfocitos e plasmocitos pode ser vista em farmacodermias,
foliculite mural linfocitaria, lupus eritematoso (principalmente o discoide), pénfigo eritematoso,

dermatite liquenoide idiopatica, dermatite liquenoide psoriasiforme e queratose liquenoide.



Quando o infiltrado celular é histiolinfocitario, a sindrome uveodermatoldgica tem que ser

considerada; a leishmaniose visceral,

principalmente quando acompanhada de vasculite, pode também apresentar esse padrido
histopatoldgico. Os neutrofilos podem, variavelmente, compor o infiltrado quando existirem
ulceragdo e infec¢do secundaria em qualquer uma dessas doengas. Deve-se prestar atengdo
especial aos imitadores do padrdo interfacial. Nessas enfermidades, o infiltrado celular esta
intimamente associado a epiderme; porém, ndo agride as células da camada basal, assim como
ndo ocorre degeneracdo hidropica da camada basal e ndo se observam células necroticas.
Alguns exemplos desses imitadores sdo dermatite intertriginosa, piodermite mucocutanea,
linfoma cutaneo epiteliotropico, algumas acariases cutaneas (queileticlose, escabiose),
leishmaniose. Obviamente, a natureza do infiltrado celular auxilia no diagnostico. Em grandes
animais, além das varias doencas imunologicas supracitadas, a dermatite de interface pobre em
células pode ocorrer também na diarreia viral bovina e na peste bovina. O padrio liquenoide
pode ocorrer na febre catarral maligna e na doenca eosinofilica epiteliotropica multissistémica
em equinos. Apesar de os achados histopatologicos terem, nesse grupo de enfermidades,
algumas semelhancas, outros testes diagnosticos sdo geralmente necessarios. O teste de
imunofluorescéncia direta deve ser interpretado com cautela em caes e gatos. Caes e gatos
normais podem apresentar deposicdo granular de imunoglobulina M (IgM) na zona da

membrana basal na pele do plano nasal.

Vasculite

E o padrio inflamatério observado quando o processo inflamatério é direcionado aos vasos
sanguineos (ver Figura 7.24). E um padrio de dificil diagndstico na medicina veterinaria. A
degeneracdo fibrinoide ndo é comum em animais. As vasculites podem ser classificadas de
acordo com o tipo de vaso acometido (pequenos vasos ou grandes vasos) e conforme o tipo
celular envolvido (neutrofilico, eosinofilico, linfocitario e histiocitario). As vasculites de
pequenos vasos sdo muito mais frequentes e incluem as vasculites alérgicas (leucocitoclastica)
como o principal grupo de enfermidades. Como exemplo de vasculite de grande vaso (veia ou
artéria subcutanea) inclui-se a poliarterite nodosa. A vasculite neutrofilica pode ser classificada
como leucocitoclastica ou nao leucocitoclastica. Na primeira, ha fragmentagdo do nucleo dos
neutréfilos; a chamada poeira nuclear é vista ao redor ou dentro das paredes dos vasos. E
provavel que as vasculites linfociticas e histiociticas ndo representem entidades distintas, mas
sim a evolucdo ao longo do tempo da vasculite neutrofilica. Devido ao fato de os sinais
histopatologicos classicos de vasculite em animais ndo serem marcantes como em humanos,

deve-se atentar para os sinais que podem denunciar uma possivel vasculite. Alguns desses sinais



sdo niimero maior de leucocitos dentro da parede do vaso em relacdo ao espaco perivascular,
hemorragia, edema e deposicdo de fibrina dentro ou préximo do vaso, sinais de infarto cutaneo,
presenga de cariorrexia dentro ou proximo do vaso e degeneracdo endotelial associada ao
processo inflamatorio. A vasculite neutrofilica ¢ a mais frequente em medicina veterinaria. A
vasculite neutrofilica leucocitoclastica pode ser vista em erupcdes medicamentosas, lupus

eritematoso sistémico, dermatomiosite, hipersensibilidade a infec¢des, leishmaniose e febre
maculosa das Montanhas Rochosas. A forma néo leucocitoclastica ocorre na septicemia.

A urticéria geralmente se manifesta por edema dérmico resultante de alteragdes vasculares
diretas ou imunomediadas causadas por alergénios ou agentes fisicos. Entretanto, alguns casos

clinicos de urticaria podem ser caracterizados, microscopicamente, por vasculites.

A vasculite linfocitica € rara e pode ser vista em erupgdes medicamentosas, paniculite vacinal e
dermatomiosite ou como um distarbio idiopatico. Infiltracdo vascular por linfocitos atipicos
ocorre na granulomatose linfomatoide. A vasculite eosinofilica ¢ ainda menos comum, sendo
vista em lesdes induzidas por artropodes, granuloma eosinofilico felino e, ocasionalmente, em

mastocitomas.

Dermatites vesicular e pustular intraepidérmica

A dermatite vesicular e pustular intraepidérmica referese ao padrdo inflamatorio caracterizado
pela formagao de vesiculas e pustulas dentro da epiderme (ver Figura 7.25). Esse padrio pode
ser classificado conforme a posi¢do da vesicula ou pustula dentro da epiderme, ou seja,
subcorneal, intragranular ou intraespinhosa, panepidérmica ou suprabasal. A seguir, encontram-
se alguns exemplos de enfermidades relacionadas com essas localizagdes epidérmicas. A
localizagdo subcorneal ocorre em impetigo, dermatofitose, dermatite bovina esfoliativa,
dermatose pustular subcorneal, pénfigo superficial (folidceo e eritematoso) e farmacodermias. A
intraepidérmica, a forma mais comum (granular, espinhosa, ou ambas), ¢ vista em piodermites
superficiais (p. ex., piodermite superficial extensiva), pénfigo superficial, ectoparasitoses
(acariases) e processos alérgicos (dermatite alérgica a pulgas, atopia, alergia alimentar e
farmacodermias). O controverso pénfigo pustular pan- epidérmico, um hibrido, talvez, entre o
pénfigo eritematoso e o vegetans, ¢ um exemplo de localizacao de pustulas em todas as camadas
da epiderme. A forma suprabasal ¢ vista no raro pénfigo vulgar e no pénfigo paraneoplasico. A
degeneracdo hidropica da camada basal da epiderme, quando intensa, pode provocar a
vesiculag@o suprabasal ou mesmo intraepidérmica. As principais enfermidades nesse contexto
sdo lupus eritematoso, eritema multiforme, necrolise epidérmica téxica, dermatomiosite e

farmacodermias. E importante notar que as lesdes vesiculares tendem, em animais, a acumular



leucocitos precocemente, dando origem a lesdes vesicopustulares e pustulares. Além do mais,
devido a delgada epiderme dos animais e a facilidade do trauma, as vezes amplificada pelo
prurido, essas lesdes vesicopustulares rompem-se, deixando no local lesdes secundarias
eritématocrostosas. Nesse sentido, as lesdes vesicopustulares devem ser prontamente biopsiadas
para o diagnostico histopatoldgico. As vesiculas e pustulas intraepidérmicas podem ser
produzidas por espongiose, acantélise e degeneragdo balonosa. E comum associar-se a esse
padrio uma dermatite perivascular ou, com menor frequéncia, a dermatite de interface
(farmacodermia, pénfigo eritematoso). Véarias doencas virais (p. ex., herpesvirus e poxvirus)
provocam degeneragdo balonosa dos queratindcitos e consequente formacdo de vesiculas
intraepidérmicas. Em geral, as pustulas intraepidérmicas imunomediadas sdo formadas por um
processo de acantolise, enquanto as bacterianas por um processo de espongiose e degradacgdo
enzimatica neutrofilica da epiderme. Entretanto, essa distingdo ndo deve ser utilizada para
categorizar as pustulas intraepidérmicas, uma vez que algumas pustulas bacterianas contém
células acantoliticas e algumas imunomediadas apresentam espongiose. Um estudo
histopatoldgico comparativo entre o pénfigo foliaceo e a foliculite superficial demonstrou que,
além de a densidade de células acantoliticas ser maior no pénfigo folidceo, a presenca dessas
células ocorre 180 vezes mais nessa doenga que na foliculite superficial. Recentemente, a
presenca de micropustulas espongidticas intraepidérmicas foi descrita na atopia canina. As
pustulas podem apresentar, em seu conteido, neutréfilos, eosindfilos, linfocitos e células
acantoliticas. O contetido neutrofilico ¢ o mais comum nesse padrdo e pode ocorrer no impetigo,
na piodermite superficial extensiva, na candidiase mucocutanea, nos pénfigos superficiais, nas
farmacodermias e nas raras dermatose pustular subcorneal e dermatose da imunoglobulina A
(IgA) linear. Os eosinéfilos ocorrem nas ectoparasitoses (p. ex., dermatite alérgica a pulgas,
escabiose queleitielose), doencas alérgicas (atopia, alergia alimentar e alergia de contato),
malasseziase, algumas enfermidades autoimunes (pénfigo folidceo e eritematoso),
farmacodermias ¢ em raras dermatoses eosinofilicas estéreis (p. ex., pustulose eosinofilica
estéril). Tecnicamente, o conteudo mononuclear ndo pode ser chamado de pustula. Entretanto,
no linfoma cutaneo epiteliotropico, ¢ tradicional chamar as colegdes intraepiteliais de linfocitos
malignos de microabscessos de Pautrier.Colegdes epidérmicas de células mononucleares

ocorrem também em alguns histiocitomas cutaneos em caes.

Dermatites vesicular e pustular subepidérmica

Esse padrao histopatologico caracteriza-se pela separagdo da epiderme e da derme subjacente.
Para o perfeito entendimento do processo patologico envolvido na clivagem, € necessario um
estudo ultraestrutural. Os principais mecanismos responsaveis siao: ataque enzimatico

(processos inflamatdrios) ou imunomediado a regido da membrana basal;



defeitos genéticos das estruturas ancorantes da interface dermoepidérmica; lesdes fisicas
(queimaduras e tracdo) e isquemia de diversas etiologias; degeneracdo hidropica da camada
basal da epiderme; intensa espongiose da epiderme com ruptura da membrana basal; intenso
edema da derme superficial, como em urticarias, vasculites, ectoparasitismo, secundario a
processos inflamatorios intensos da derme. As principais causas de clivagem dermoepidérmica
sdo os processos edematosos da derme e os artefatos de coleta do espécime, especialmente
quando houver grande forca de tracdo exercida por um instrumento com pouco corte. As
dermatites vesiculares podem ser classificadas de acordo com o conteudo celular: pobre em
células, neutrofilicas e eosinofilicas. As chamadas doencas mecanobolhosas, raras dermatoses
caracterizadas por defeitos de ancoragem dermoepidérmica (p. ex., epidermolise bolhosa),
constituem o principal exemplo dessa categoria. Essa enfermidade ja foi descrita em caes, gatos,
cavalos, bezerros, ovinos e suinos. A necroélise epidérmica toxica e o eritema multiforme major
(sindrome de StevensJohnson) também podem levar a esse padrdo pobre em células, sendo o
infiltrado inflamatoério geralmente maior no eritema multiforme. A dermatite vesicopustular rica
em células (neutréfilos e eosindfilos) € representada pelo penfigoide bolhoso. A pesquisa de
anticorpos circulantes para algumas enfermidades autoimunes bolhosas foi recentemente

publicada. A dermatose da IgA linear pode provocar acimulo subepidérmico de neutréfilos.

Foliculite, perifoliculite e furunculose

E o segundo padrio inflamatério mais visto na espécie canina, sendo frequente também em
outras espécies. Essas trés alteragdes geralmente representam um continuo patologico e podem
estar presentes na mesma amostra. A dermatite pustular, perivascular superficial e as alteragdes
da epiderme podem acompanhar (e geralmente acompanham) a foliculite e a furunculose. As
foliculites sdo mais bem classificadas de acordo com a regido histologica acometida. Podem
acometer a parede folicular (foliculite mural), o limen folicular (foliculite luminal), o istmo e o
bulbo folicular (bulbite folicular). A foliculite mural ¢ subdividida em interface, infiltrativa,
necrosante e pustular. A foliculite mural de interface ocorre em demodiciose, dermatofitose,
lipus eritematoso, dermatopatia isquémica, eritema multiforme, vasculites ou vasculopatias. A
foliculite mural infiltrativa é observada em foliculite mural linfocitaria felina, alopecia linear
equina, alopecia mucinosa, reagdes adversas a alimentos e farmacodermias. Dermatite
seborreica, malasseziase e dermatite atopica podem exibir foliculite mural espongiotica
linfocitaria. Embora a adenite sebacea granulomatosa e a micose fungoide (linfoma cutineo
epiteliotropico) também sejam classificadas nessa categoria por alguns autores, sdo
consideradas doengas distintas e ndo primariamente folicular ou inflamatoria, respectivamente.
A furunculose eosinofilica, a hipersensibilidade a culicoides em equinos, a hipersensibilidade a

picadas de mosquito na espécie felina, a infeccao por herpesvirus na espécie felina, a dermatose



papular unilateral e as farmacodermias podem levar a foliculite eosinofilica necrosante. As
foliculites eosinofilicas constituem um assunto interessante; dividem mais ou menos as mesmas
alteracdes histopatoldgicas, mas tém etiologias diferentes. As condi¢des isquémicas podem
provocar foliculite necrosante pobre em células ou com predominio de neutrofilos. A foliculite
mural pustular € observada com maior frequéncia nos pénfigos superficiais (foliaceo e
eritematoso) ¢ na foliculite eosinofilica estéril. As foliculites bacteriana, dermatofitica e
demodécica resultam eventualmente nesse padrao mural; no entanto, a acantélise ¢ minima ou
ausente. A bulbite folicular (inflamagao direcionada ao bulbo folicular) é observada na alopecia
areata. Finalmente, a foliculite luminal (ver Figura 7.27), a forma mais comum de foliculite,
ocorre em infecgdes bacterianas, demodiciose, dermatofitose e foliculites eosinofilicas (p. ex.,
alergias, foliculite eosinofilica da pina). E importante chamar a atengfio para a existéncia de
sobreposicdo de achados entre esses tipos de foliculite, devendose valorizar, em determinado
caso, o padrao predominante. Perifoliculite significa presencga de células inflamatdrias na derme
ao redor do foliculo piloso, sem, no entanto, invadir o epitélio folicular. Nesse padrdo, observa-
se infiltrado marginal ao plexo vascular perianexial. A perifoliculite pode ser vista nas infecgoes
foliculares cronicas (bacterianas, dermatofiticas e demodécicas), na adenite sebacea e na
leishmaniose. E comum encontrar também periadenite sebacea e apocrina. A perihidradenite

plasmocitaria ocorre com frequéncia no grupo das dermatites de lambedura.

Furunculose (foliculite penetrante ou perfurante) significa ruptura do foliculo piloso. Esse
achado ¢ visto principalmente na foliculite luminal supurativa, quer seja bacteriana ou
demodécica. Com menor frequéncia, enquadra-se nesse padrdo também a furunculose
dermatofitica. Apenas se faz o diagnostico de foliculite fungica quando se visualizam hifas e
esporos do agente etioldogico no foliculo piloso ou na haste pilosa. Na dermatofitose, os
foliculos anagénicos sdo mais acometidos, ao passo que, na foliculite bacteriana, os foliculos em
telogeno encontram-se acometidos, sendo as bactérias observadas com menor frequéncia. E
importante ter a ciéncia de que, caso o patdgeno ndo seja identificado na histopatologia, ndo se
podem eliminar as causas infecciosas do diagnoéstico diferencial; portanto, faz-se necessaria a
realizagdo de culturas para bactérias aerobicas, anaerobicas e fungos, assim como coloragdes

especiais.

Alguns achados adicionais podem revelar informagdes importantes para o diagnostico das
lesdes foliculares e perifoliculares: a fibrose perifolicular (sugestiva de foliculite cronica,
dermatopatia isquémica e adenite sebacea granulomatosa crénica) e a melanose perifolicular

(caracteristica da demodiciose canina e displasia folicular pigmentar).

A inflamacao folicular ¢ um achado comum macro e microscopico e sua importancia deve
sempre ser avaliada com critério. Esse padrao inflamatdrio é, geralmente, uma complicacdo

secundaria comum as dermatoses alérgicas, parasitdrias, seborreicas e hormonais; portanto, &



essencial, no reconhecimento desse padrio, uma leitura nas “entrelinhas”, buscando as

principais causas.

Dermatites nodular e difusa

A dermatite nodular refere-se ao padrdo inflamatorio da derme em que ha um aglomerado de
células inflamatorias organizado em nodulos distintos, facilmente reconhecidos, multiplos ou
solitarios, de localizagdo perivascular ou perianexial. Na dermatite difusa, os agregados
celulares do padrao nodular se fundem, resultando em um infiltrado celular difuso, em que nao
mais se observa a morfologia normal da derme (ver Figura 7.31). E comum observar o infiltrado
nodular e difuso na mesma lamina. Esse infiltrado pode estenderse até a regido do paniculo
adiposo. A natureza do infiltrado celular leucocitario ¢ util para investigar a causa da lesdo. Em
ambos os padrdes, o infiltrado celular pode ser neutrofilico, histiocitario, linfocitario,
plasmocitario, eosinofilico ou misto. Quando o infiltrado celular for predominante macrofagico
ou histiocitario e a reacdo tecidual for circunscrita, subaguda a cronica, temse a formagao de um
granuloma. Os infiltrados inflamatorios granulomatosos apresentam tipos celulares especificos,
como as células espumosas, as epitelioides e as células gigantes multinucleadas. Os infiltrados
granulomatosos que contém grande numero de neutrofilos s@o denominados de
piogranulomatosos. O padrdo granulomatoso ou piogranulomatoso, muito frequente na espécie
canina, pode ser classificado como infeccioso ou ndo infeccioso. As causas mais frequentes de
infiltrado nodular/difuso piogranulomatoso em cédes sdo a furunculose (bacteriana, fingica ou
parasitaria) ¢ os cistos anexiais rotos. Como causas dos processos granulomatosos infecciosos
destacamse as seguintes enfermidades: leishmaniose (visceral e cutinea), esporotricose,
criptococose, histoplasmose, pitiose, micetomas eumicéticos e actinomicoticos, micobacterioses
¢ prototecoses. As causas ndo infecciosas incluem os diversos tipos de corpos estranhos
exogenos (espinho vegetal e animal, fio de sutura, particulas minerais, medicamentos) e
endogenos (queratina, restos epiteliais, calcificagdo distrofica ou metastatica) e condi¢des
granulomatosas estéreis (granuloma/piogranuloma estéril idiopatico canino, celulite juvenil,
sarcoidose, necrose axilar nodular equina). Nesse padrdo histopatologico, € imperativo que se
pesquisem agentes infecciosos ou corpos estranhos por meio de coloragdes especiais, culturas e
luz polarizada. Nunca se deve informar sobre a possivel etiologia estéril de um processo
granulomatoso sem antes examinar para agentes infecciosos; o resultado terapéutico pode ser
desastroso. Outros tipos celulares podem predominar no padrdo nodular/difuso, associados ou
nao a células macrofigicas. Os eosinofilos sdo observados em habronemose, dirofilariose,
pitiose, granulomas eosinofilicos, principalmente nos felinos e equinos, picadas por artrépodes,
otite proliferativa eosinofilica canina e na sindrome hipereosinofilica felina. Focos de

furunculose também podem conter grande numero de eosinofilos. Nesses processos



eosinofilicos, quando existe a associagdo com histiocitos, formamse, com frequéncia, os
granulomas em palicada. Nesses granulomas, os histiocitos arranjamse como estacas,
paralelamente uns aos outros, e margeiam uma zona central de degeneracdo colagénica. O
xantoma cutaneo, a calcinose circunscrita e as reagdes a corpos estranhos podem também
demonstrar granulomas em palicada. Os granulomas chamados de sarcoidicos exibem células
epitelioides destituidas de infiltrado marginal linfoplasmocitario e fibroplasia. Por esse motivo,
sdo conhecidos pelo termo “granulomas nus”. Sdo vistos na sarcoidose e em algumas reacdes a
corpos estranhos. Os infiltrados nodulares/difusos predominantemente linfocitarios sdo pouco
frequentes e ocorrem mais nas espécies felina e equina quando existe grande estimulo
antigénico. Esses infiltrados podem ser vistos nas reagdes vacinais, associados a granuloma
eosinofilico, pseudolinfoma, reagdes a artropodes e mastocitoma. O infiltrado perivascular
superficial e profundo a difuso plasmocitario ¢ comum nos animais domésticos, em particular

em caes. As infecgdes cronicas (principalmente as piodermites) estdo entre as principais causas.

Paniculite

O paniculo adiposo faz parte do tecido subcutaneo e situase entre a derme e a fascia. A
paniculite referese & inflamagdo do paniculo adiposo. E classificada morfologicamente em
lobular (envolvendo os lobulos gordurosos; ver Figura 7.32), septal (acomete os septos
conjuntivos interlobulares; ver Figura 7.33) e difusa (ambas as areas histologicas sdo atingidas).
Diferentemente da medicina humana, esses trés padroes tém pouco valor etioldgico na medicina
veterinaria e podem ser vistos em uma Unica lesdo no mesmo paciente. Em caes, a paniculite

difusa é o padrdo mais comum e, em gatos, a septal é a

mais encontrada. Levandose em consideragao o infiltrado celular inflamatorio, a paniculite pode
ser supurativa, piogranulomatosa, granulomatosa, linfocitica ou eosinofilica. E comum observar
algum grau de comprometimento panicular quando existe furunculose e infiltrado
nodular/difuso na derme. Nesse caso, devese decidir qual o padrdo predominante, pois as
paniculites podem ascender para a derme profunda. O paniculo € particularmente sensivel ao
trauma e a isquemia. Como as alteragdes de lesdo celular sdo dificeis de serem observadas no
tecido gorduroso, ha sinais que indicam esses eventos. Varias enfermidades infecciosas podem
causar paniculite: esporotricose, criptococose, feohifomicose, micetomas, pitiose, botriomicose
e micobacteriose, entre outras. Geralmente, o infiltrado inflamatdério nessas enfermidades é
piogranulomatoso. O raciocinio ¢ o mesmo das lesdes nodulares e difusas; devese examinar
para agentes infecciosos por meio de coloragdes especiais e culturas microbianas. A luz
polarizada ¢ utilizada para exame de corpos estranhos. Algumas formas de paniculites

piogranulomatosas sdo estéreis; exemplos incluem a paniculite nodular estéril e a paniculite



traumatica, as mais frequentes. A paniculite pancredtica ocorre em associagdo a pancreatite ou
neoplasia pancreatica. Nos casos de paniculite com envolvimento septal, devese procurar por
vasculite. O prototipo para a paniculite septal em seres humanos ¢ a doenca conhecida como

eritema nodoso.

A principal causa para a paniculite linfocitica em cdes ¢ a reagdo vacinal. Os cédes da raga
Poodle e outros toys ou miniaturas sdo predispostos a essa reacdo. Embora alguns autores
descrevam vasculite linfocitica associada a paniculite vacinal, isso ndo tem sido observado com

frequéncia. O lupus eritematoso profundo, também chamado de paniculite lupica,

exibe alteragcdes muito semelhantes. Paniculite eosinofilica é pouco comum em cédes e gatos e
pode, ocasionalmente, estar associada a vasculite fibrinoide. Em gatos, a paniculite eosinofilica
pode apresentar alteragdes semelhantes ao observado na derme nos casos de placa eosinofilica.
Em grandes animais, a paniculite ¢ interpretada do mesmo modo que em pequenos animais. Na

paniculite lobular supurativa e piogranulomatosa, ¢ importante pesquisar agentes infecciosos.

Dermatite fibrosante

A dermatite fibrosante ocorre quando a fibroplasia associada ao processo inflamatorio € o
achado dominante. Praticamente na maioria dos processos inflamatorios cronicos, encontramse
trechos de tecido de granulagdo. Esse tecido pode ser jovem, caracterizandose por maior
celularidade fibrohistiocitaria, fibrilas coldgenas mais delgadas e numerosas e proliferacdo
vascular (ver Figura 7.34). Com o avancar do processo, ha diminuicdo da vascularizagdo e da
inflamacdo, com espessamento e hialinizacdo das fibras colagenas. Na fase final do reparo
tecidual, ha a fibrose. Tecido de granulagdo exuberante ¢ comum na espécie equina,
independentemente de sua causa. A fibrose, ou fibroplasia, pode ainda ser o resultado direto de
um processo patologico primario, sem que tenha existido lesdo prévia do colageno dérmico (p.
ex., dermatopatia isquémica, esclerodermia e dermatomiosite). A dermatite fibrosante tem
pouca especificidade diagnostica e apenas nos diz que houve lesdo antecedente. Por esse
motivo, o patologista deve procurar por sinais que podem revelar o processo de base. Os
recortes do bloco podem ser recompensadores nesses casos, pois podem revelar fragmentos de

acaros, pelos infectados por dematoéfitos, fragmentos de pelo e corpos estranhos.

Dermatose atrofica

O padrao atrofico ndo se enquadra na categoria das doengas inflamatorias da pele, mas, como se

trata de um padrdo com marcante significado anatomoclinico, esta descrito neste capitulo. Esse



padrio caracterizase por varios graus de atrofia da epiderme, da derme e dos anexos (ver Figura
7.35). As principais alteragdes ocorrem, no entanto, nos foliculos pilosos, principalmente os
secundarios. Também estdo presentes a atrofia de glandulas sebaceas ou a formagao anormal de
lipidios. As atrofias da epiderme e da derme sdo menos comuns. Devese tomar cuidado especial
na descricao da atrofia epidérmica, particularmente em caes e gatos; nessas espécies, a epiderme
¢ naturalmente delgada. Um conjunto de alteragdes, além das ja citadas, pode estar presente
nesse padrdo: ortoqueratose epidérmica, dilatacdo e ortoqueratose folicular infundibular,
melanose epidérmica e anexial, predominio de foliculos pilosos em estagio telogénico ou
catagénico, atrofia da derme, queratinizacdo tricolemal proeminente. O padrdo atréfico ¢
observado nas endocrinopatias; exemplos deste ultimo incluem alopeciapadrao, fases tardias de
alopecia areata ¢ adenite sebdcea granulomatosa, displasia folicular, hipotricose ou alopecia
congénita, alopecia podstosa, dermatoses isquémicas e alopecia paraneoplasica. Ha pouca
especificidade, nesse padrdo, para uma ou outra causa da endocrinopatia presente e, nesses
casos, ha a necessidade de exames complementares. Entretanto algumas alteracdes
histopatologicas sugerem algumas enfermidades: mucinose dérmica (hipotireoidismo),
calcinosis cutis (hiperadrenocorticismo), diminui¢do da densidade de fibras elasticas (alopecia
X), hipertrofia e vacuolizagdo dos musculos eretores do pelo (hipotireoidismo), proeminentes
foliculos em chama (alopecia X). As enfermidades que levam ao padrdo atréfico sdo
reconhecidamente fatores predisponentes para as infec¢des bacterianas ou fungicas da pele.

Portanto, a presenga de inflamag&o ndo ¢ rara e pode dificultar o diagndstico.
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