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Resumo

O acidente vascular cerebral é incomum em pequenos animais, sendo classificado em isquémico ou hemorrégico. Esta
alteragdo cursa com sinais neurologicos inespecificos e, em casos graves, rapida evolugao para 6bito, sendo de dificil
diagnéstico ante mortem. Nosso objetivo é relatar o caso de um canino apresentando acidente vascular encefalico
hemorragico. Foi atendida uma fémea, canina, com 2 anos de idade, apresentando perda de apetite, apatia, cegueira e
ataxia durante as Gltimas 24 horas. Durante avaliagdo clinica foi constatado cegueira total bilateral, incontinéncia fecal
e urinaria, hipotonia muscular e estado semicomatoso, sendo que o animal evoluiu rapidamente para o 6ébito. Na
necropsia, observou-se no encéfalo um coédgulo, medindo 6cm de comprimento, 4cm de largura e 2,5cm de altura,
atingindo ventriculos laterais e terceiro ventriculo, associado a provavel ruptura de vasos do plexo coroide. Os sinais
clinicos foram inespecificos, sugerindo alteracdo em sistema neurol6gico, no entanto, devido a rapida evolugdo, nao
foi possivel a realizacdo de exames complementares ou tratamento. A necropsia foi essencial para obtencdo de
diagnostico definitivo de acidente vascular encefélico hemorragico.

Palavras-chave: Cérebro; Coagulo, Morte subita; Necropsia; Neurologia.

Abstract

Stroke is classified as ischemic or hemorrhagic and is an uncommon disease in small animals. This alteration
progresses with nonspecific neurological signs and, in severe cases, rapid evolution to death, being difficult to
diagnose antemortem. Our objective is to report a case of dog with an hemorrhagic stroke. A 2-year-old female dog
was attended, presenting loss of appetite, apathy, blindness and ataxia, during the last 24 hours. During clinical
evaluation, total bilateral blindness, fecal and urinary incontinence, muscular hypotonia and semicomatous state were
observed. The animal quickly progressed to death. At necropsy, a clot was observed in the brain, measuring 6 cm
length, 4 cm width and 2.5 cm height, reaching the lateral ventricles and third ventricle, associated with a probable
rupture of choroid plexus vessels. Clinical signs were nonspecific, suggesting alterations in the neurological system,
however, due to the rapid evolution, it was not possible to performed additional tests or treatment. Necropsy was
essential to obtain a definitive diagnosis of hemorrhagic stroke.

Keywords: Brain; Clot; Necropsy; Neurologic; Sudden death.
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Resumen

El ictus es poco frecuente en pequefios animales, clasificandose como isquémico o hemorragico. Esta alteracion
conduce a signos neuroldgicos inespecificos y, en casos graves, a una rapida evolucién a la muerte, lo que dificulta el
diagnéstico ante mortem. Nuestro objetivo es reportar el caso de un canino con accidente cerebrovascular
hemorragico. Se atendi6 una perra de 2 afios, con pérdida de apetito, apatia, ceguera y ataxia en las Gltimas 24 horas.
Durante la evaluacion clinica se observé ceguera total bilateral, incontinencia fecal y urinaria, hipotonia muscular y
estado semicomatoso, y el animal progresé rapidamente a la muerte. En la necropsia se observo en el encéfalo un
coagulo de 6¢cm de largo, 4cm de ancho y 2,5cm de alto, que alcanzaba los ventriculos laterales y el tercer ventriculo,
asociado a probable rotura de vasos del plexo coroideo. Los signos clinicos fueron inespecificos, sugiriendo alteracion
en el sistema neuroldgico, sin embargo, debido a la rapida evolucién, no fue posible realizar exdmenes adicionales ni
tratamiento. La necropsia fue fundamental para obtener un diagnostico definitivo de ictus hemorragico.

Palabras clave: Cérebro; Coadgulo; Muerte subita; Necropsia; Neurologia.

1. Introducéo

O acidente vascular cerebral (AVC) ou acidente vascular encefalico (AVE) € resultado de lesdes que afetam os vasos
sanguineos cerebrais (Garosi, 2010). Aproximadamente 85% dos AVC’s sdo causados por ma distribui¢do do fluxo sanguineo,
em alguma parte ou em todo o cérebro, denominado de AVC isquémico. Os outros 15% séo atribuidos a ruptura da parede de
vasos no parénquima encefalico, nos espacos epidural, subdural, subaracnoide ou intraventricular (Platt & Garosi, 2012;
Wessmann et al., 2009).

As enfermidades vasculares que afetam o Sistema Nervoso Central (SNC) de caninos e felinos sdo consideradas
incomuns, principalmente quando comparado a ocorréncia em humanos. O uso de meios de diagnéstico por imagem, como a
tomografia computadorizada e ressonancia magnética, auxiliam no crescente diagndstico de casos (Delahunta & Glass, 2009).

Clinicamente o AVC é caracterizado por uma disfun¢éo neuroldgica de forma aguda, geralmente focal, assimétrica e
ndo progressiva (Platt & Garosi, 2012; Wessmann et al., 2009). Os sinais clinicos mais comuns incluem paralisia, convulsoes,
andar em circulos, ataxia e altera¢cfes comportamentais (Cruz et al., 2013). Estes sinais sdo bastante inespecificos e comuns a
varias enfermidades do sistema neurolégico, dificultando ainda mais o diagndstico. Caninos apresentando casos leves tem
melhora clinica geralmente entre 24 e 72 horas, enquanto casos graves sdo fatais (Platt & Garosi, 2012; Wessmann et al.,
2009). O AVC hemorragico é menos comum que 0 isquémico, mas representa um maior risco de 6bito aos pacientes (Platt &
Garosi, 2012).

Assim como os sinais clinicos, o tratamento também é inespecifico, baseado em terapia de suporte e sintomatico
(Thurman & Jauchm, 2002).

Considerando a inespecificidade da apresentacéo clinica e tratamento, custos e disponibilidade de equipamentos para
diagnéstico por imagem e rapida evolugdo do quadro, frequentemente o diagndstico de AVC é realizado post-mortem. Na
necropsia de um animal com AVC isquémico podem ser encontrados trombos ou embolias na regido do encéfalo, que resultam
em privacdo de oxigénio e glicose para o cérebro. JA nos casos de AVC hemorragico, podem ser encontrados coagulos,
resultantes de rupturas de uma parede do e vaso sanguineo dentro do cérebro, parénquima ou espaco epidural, subdural,
subaracnoide ou intraventricular (Platt & Garosi, 2012; Wessmann et al., 2009).

O progndstico de paciente com AVC varia principalmente conforme extensdo e localizagdo anatdmica da lesdo,
gravidade das alteracdes neurolégicas, tipo de AVC, resposta inicial ao tratamento e presenga de doencas concomitantes
(Garosi, 2010).

Atualmente dados de prevaléncia e incidéncia de AVC em pequenos animais ainda sdo escassos (Platt & Garosi,
2003), possivelmente atribuidos as dificuldades no diagnostico. Portanto, o presente trabalho tem como objetivo relatar o caso

de um canino apresentando grave acidente vascular encefalico hemorragico.
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2. Relato de Caso

Foi atendida uma fémea, canina, sem raca definida, castrada, com aproximadamente 2 anos de idade, na cidade Boa
Vista, Roraima, apresentando sinais neuroldgicos.

Segundo a proprietaria, a cadela comecou a apresentar perda de apetite, apatia, cegueira e andar cambaleante durante
as Ultimas 24 horas. A fémea havia recebido anti-helmintico oral e vacina polivalente h4 aproximadamente 2 meses. A fémea
era alimentada com ragdo 2x ao dia, tinha agua ad libitum e era criada em uma casa com patio.

N&o havia histdrico de ingestdo de alimento contaminado, produto quimico ou plantas toxicas. Ao exame fisico, ndo
foram constatados sinais de trauma evidente. A fémea apresentava cegueira total bilateral, incontinéncia fecal e urinéria,
hipotonia muscular e estado semicomatoso. Foi realizado hemograma, estando os valores dentro dos limites de referéncia para

espécie (Tabela 1). Rapidamente o animal evolui para 6bito.

Tabela 1. Valores hematoldgicos de uma fémea, canina, apresentando sinais neurolégicos, diagnosticada através de necropsia

com acidente vascular cerebral hemorragico.

Parémetro Valores Faixa de referéncia*
Eritrocitos (milhdes/mm3) 6,7 55-8,5
Hemoglobina (g/dL) 11,6 12,0-18,0
Hematocrito (%) 35 37 -55
VGM (fl) 56,7 60— 77
CHGM (%) 33,1 32-33
Leucacitos (/mm3) 9.100 6.000 — 17.000
Bastonetes (% - mm3) 1-91 0,3-300
Segmentados (% - mms3) 74 -6.734 60 a 77 — 3000 a 11.500
Eosinofilos (% - mm?3) 0,5-455 2410-1504a1250
Basdfilos (% - mm?) 0-0 Raros — Raros
Linfdcitos (% - mm3) 19-1.729 12 a 30 -1.000 a 4.800
Monécitos (% - mm?3) 1-91 3al10-150a 1350

Fonte*: Schalm’s Veterinary Hematology (2000).

Em pouco tempo, a cadela veio a 6bito e foi encaminhada para a necropsia. Os achados macroscépicos incluiram
hemorragia acentuada dos pulmdes, evidenciada pela coloragdo avermelhada e multiplas equimoses na superficie externa
(Figura 1) e corte, congestdo e edema pulmonar, demonstrada por aumento de volume ou peso, aspecto brilhante e coloragédo
avermelhada, que ao corte fluia contedido espumoso esbranquicado dos bronquios e bronquiolos. Esse contetido também foi
observado de forma acentuada na traqueia (Figura 2). Observou-se também que os pulmdes permaneceram inflados,
crepitantes e pontos brancos na superficie externa que se aprofundava ao corte, caracterizando enfisema pulmonar. No coracao
foi observado uma &rea deprimida de coloracdo enegrecida, medindo 0,5cm de didmetro, localizado na no epicérdio e parede
do miocardio do ventriculo esquerdo, proximo a base do coracdo. Ja o figado estava aumentado de volume, com bordos

arredondados e coloragao escura, caracteristico de congestdo hepética.
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Figura 1. Canino. Pulméo inflado e com areas hemorragicas e congestas na superficie externa.

Fonte: Autoria propria.

Figura 2. Canino. Rins com &reas palidas e irregulares na superficie externa, além de congestdo e hemorragia.

Fonte: Autoria propria.

Nos rins foram observados na superficie cortical externa areas palidas e irregulares, €, ao corte, havia palidez do

cortex. Os rins também estavam congestos e com hemorragias na superficie externa (Figura 3). A pelve renal estava levemente
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expandida. Além disso, o ureter esquerdo estava discretamente dilatado.

Figura 3. Canino. Ureter esquerdo levemente dilatado (indicado com pinca).

Fonte: Autoria propria.

Na abertura do créanio e retirada do encéfalo observou-se uma massa de coloracdo enegrecida, caracterizada por
coagulo, medindo 6cm de comprimento, 4cm de largura e 2,5cm de altura, atingindo os ventriculos laterais e terceiro
ventriculo, provavelmente associado a ruptura de vasos do plexo coroide (Figuras 4, 5 e 6). Misturado ao coagulo havia uma

massa esbranquicada, em cerca de 20% do coagulo, com consisténcia macia.

Figura 4. A e B. Canino. Encéfalo com coagulo, medindo 6cm x 4cm x 2,5¢cm, localizado nos ventriculos laterais e terceiro

ventriculo.
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Fonte: Autoria propria.
Figura 5. Canino. Coagulo removido do terceiro ventriculo e ventriculos laterais, agregado a uma massa esbranquicada de

consisténcia macia, no encéfalo.

Fonte: Autoria propria.

3. Resultados e Discusséo

O diagnostico definitivo de animais apresentando sinais neuroldgicos é um desafio, sendo necesséria a realizagéo de
um exame completo do sistema nervoso, seguido de exames complementares de imagem (como: tomografia computadorizada,
ressonéncia magnetica, radiografia e etc.), na tentativa de obter-se a localizacdo da lesdo, definicdo de causa priméaria da
alteracdo, estabelecimento de progndstico e possibilidades de tratamento (Delahunta & Glass, 2009; Garosi, 2010).

No presente relato, o paciente veio a Obito antes da realizagdo destes procedimentos, sendo considerado somente
historico e sinais clinicos. Nesta etapa, foram incluidos como possiveis diagnésticos diferenciais: lesdes traumaticas,
intoxicacdes, raiva, cinomose e neoplasmas.

Traumas cranioencefalicos podem resultar em hemorragia cerebral, sendo que em caninos as principais causas sdo
quedas, atropelamentos, brigas com outros animais e acidentes em geral. No presente caso, a fémea era domiciliada, sem
contato com outros animais, escadas ou acesso a automaveis. Além disso, a cadela ndo apresentava sinais trauma evidente,
nem externamente, nem em subcutaneo ou em 6rgaos inspecionados durante necropsia.

IntoxicacBes em pequenos animais podem ocorrer por uma variedade de substancias, incluindo principalmente plantas
toxicas, medicamentos, pesticidas, animais pegonhentos, entre outros (Calloni et al., 2018). Determinadas plantas tém potencial
para causar intoxicagdes tanto em seres humanos como em animais, sendo 0 envenenamento por plantas toxicas ornamentais
ou de jardim as formas mais comuns (Calloni et al., 2018).

Existem muitas plantas com potencial téxico, sendo que a intoxicacao € suspeitada geralmente pela presenca de restos
do vegetal no ambiente onde animal vive ou juntamente com vomito e fezes. Quadros de intoxicacdo podem cursar com sinais

inespecificos (apatia e febre), gastrintestinais (vomito, falta de apetite, diarreia), dermatoldgicos (lesdes irritativas em pele e
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mucosas), oculares, e em casos graves, até mesmo neuroldgicos.

Piretr6ides, organofosforados e carbamatos (substancias usadas para o controle de pragas), cumarinicos e estricinina
(utilizados na fabricacdo de venenos para ratos), sdo apontados como 0s pesticidas mais envolvidos nas ocorréncias de
intoxicacBes em animais domésticos (Medeiros et al., 2009). Superdosagem e uso prolongado de determinados medicamentos
podem resultar em toxicose cronica. Destes, os raticidas cumarinicos causam hemorragias difusas, podendo levar ao dbito por
hipovolemia. Assim, ndo é uma provavel causa para o animal, j que também n&o condiz com o histérico clinico.

No presente caso, a cadela tinha acesso ao jardim, que segundo a proprietaria, era composto basicamente por grama,
plantas frutiferas e plantas ornamentais, sendo as ornamentais mantidas em vasos suspensos hd mais de um metro do ch&o.
Ainda segundo a proprietaria, o animal ndo tinha acesso a produtos quimicos ou medicamentos, sendo destes mantidos em
armarios aéreos fechados, dentro da residéncia. A intoxicacdo criminosa também foi descartada, considerando que a residéncia
possui cameras e estas filmagens foram verificadas nas datas préximas a manifestagéo clinica do animal. Durante realizagdo de
necropsia, ndo foram achadas lesdes compativeis com intoxica¢do ou sinais de picada por animais peconhentos (através de
avaliacdo macroscopica de conteido gastrointestinal, lesdo hemorrdgica em érgéos internos e subcutaneo).

No inicio do quadro de raiva, pode-se observar sinais inespecificos, como altera¢cbes de comportamento, inapeténcia,
apatia, depressao, inquietude e incoordenagdo motora. Apos a fase prodrémica, podemos ter a fase furiosa ou paralitica.
Frequentemente caninos apresentam a fase furiosa, onde o sinal mais marcante ¢é a agressividade e salivacdo excessiva (Baer &
Lentz, 1991), seguida de ébito. Na cinomose, os sinais neurologicos mais frequentes observados em cées sdo: cegueira,
convulsdes, mioclonia, ataxia cerebelar, vestibular ou sensorial (Vandevelde & Cachim, 1992).

No presente relato, havia histdrico de vacinagdo tanto para raiva como para cinomose, sendo que 0s sinais
apresentados ndo foram caracteristicos para nenhuma destas enfermidades. Especialmente a raiva, que € uma zoonose com alta
letalidade, foi considerada em virtude da proximidade da convivéncia do animal com tutora.

A neoplasia cerebral € um importante diagnostico diferencial em cées apresentando convulsdes, associado ou ndo a
outras alteraces neuroldgicas concomitantes. As neoplasias intracranianas primarias usualmente acometem caninos adultos a
idosos, sendo raros relatos em jovens. Dentre elas incluem, os meningiomas (Marcasso et al., 2015), hamartomas vascular
cerebral (Smith & Van Winkle, 2001) e hemangiossarcomas primarios (Gabor & Vanderstichel, 2006), principalmente em
animais jovens. Ja os tumores primarios que afetam o plexo coroide ou ventriculos cerebrais, sdo descritos carcinomas de
plexo coroide (Westworth et al., 2008) e papilomas de plexo coroide (Westworth et al., 2008; Fonseca Pinto et al., 2013), com
varia¢6es morfoldgicas. Assim, é provavel que possa estar relacionado algum tipo de neoplasia do plexo coroide ou epéndima
no presente caso, podendo ser confirmado por um exame histopatolégico.

J4 as neoplasias secundarias descritas em cdes como, hemangiossacomas, linfossarcomas, adenomas e carcinomas de
pituitaria, carcinomas metastaticos, tumores nasais, sarcomas histiociticos e melanomas malignos (Snyder et al., 2008;
Filgueira et al., 2012) nédo é provavel visto que ndo foram evidenciadas nenhum tumor priméario em outra parte do corpo.

A evolucdo da enfermidade € lenta e progressiva, conforme o crescimento da neoplasia, além de apresentar multiplas
alteracBes neuroldgicas em decorréncia da area afetada (Bagley et al., 1999; Costa, 2009). No presente caso, a cadela era
jovem e apresentou alteracGes neurolégicas de forma slbita, sem histdrico de convulsBes prévias. Apesar disso, a neoplasia
cerebral, tanto de origem priméria como secundaria, foi descartada somente ap6s a necropsia. No entanto, com o quadro
hemorragico, ndo é possivel descartar um hemangiossarcoma ou hemangioma primario de plexo coroide, visto que podem se
desenvolver em qualquer parte do corpo (Smith, 2003). Como o hemangiossarcoma apresenta espagos vasculares variaveis
preenchidas por eritrdcitos e circundados de forma ndo uniforme, a sua ruptura pode ocorrer, ocasionando uma hemorragia
intracerebral, levando a morte desse animal.

Como o animal apresentou uma Unica lesdo hemorragica do tipo de hematoma do terceiro ventriculo, a provavel causa
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estd associada a ruptura do plexo coroide, dessa regido. Dentre os principais fatores, pode estar relacionado a presenca de
hemangiossarcomas ou hemangiomas primarios (Filgueira et al., 2012; Gabor; Vanderstichel, 2006), hamartomas vascular
cerebral, que é bastante raro em animais (Smith & Van Winkle, 2001), ou tromboembolismo séptico. Com sendo descartada a
possibilidade de metastases, ja que ndo foi evidenciada nenhuma lesdo em outra parte do corpo. Assim, os fatores
hemorragicos sistémicos como, intoxicagdes, traumatismos, acidentes iatrogénicos associados ao uso de medicamentos ou
anestésicos (Nishimori et al., 2006), ndo foram evidenciados ou por apresentar histdrico compativel.

A neoplasia cerebral é um importante diagnéstico diferencial em cées apresentando convulsdes, associado ou nédo a
outras alteragdes neuroldgicas concomitantes. As neoplasias intracranianas primarias usualmente acometem caninos adultos a
idosos, sendo raros relatos em jovens. A evolucdo da enfermidade é lenta e progressiva, conforme o crescimento da neoplasia,
além de apresentar multiplas alteragdes neuroldgicas em decorréncia da area afetada (Bagley et al., 1999; Da Costa, 2010). No
presente caso, a cadela era jovem e apresentou alteragdes neuroldgicas de forma subita, sem histérico de convulsdes prévias.
Apesar disso, a neoplasia cerebral, tanto de origem primaria como secundaria, foi descartada somente apds a necropsia.

Considerando a inespecificidade dos sinais clinicos, auséncia de exames por imagem e rapida evolucdo do quadro, a
necropsia foi um exame essencial para fechamento de diagnostico. Muitas enfermidades foram descartadas através de obtencéo
de historico detalhado, no entanto, somente apds a visualizacdo de um coagulo em ventriculos laterais, terceiro ventriculo e

associado a ruptura de vasos do plexo coroide, foi obtido o diagndstico definitivo de acidente vascular cerebral hemorragico.

4. Concluséo

No presente relato de caso, a cadela apresentou alteragdo em sistema neurolégico, com sinais clinicos inespecificos, e
evolugdo para 6bito em menos de 24h. A necropsia foi essencial para obtengdo de diagndstico definitivo, sendo um caso de
acidente vascular cerebral hemorragico grave.

O acidente vascular cerebral em caninos é uma doenca neuroldgica ainda pouco relatada na literatura, provavelmente
devido a rapida evolucdo do quadro, dificuldades no diagnéstico ante mortem e, nos casos graves, auséncia de realizacdo de

necropsia para confirmac&o da lesdo cerebral.
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