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Leia atentamente as orientacdes abaixo:
1. As questdes devem ser respondidas a caneta (azul ou preta). As questdes respondidas a lapis e/ou
rasuradas ndo serdo objeto de correcao.
2. Fica proibido qualquer tipo de comunicagao ou forma de consulta durante a avaliagdo. Os alunos que
incorrerem nesse delito terdo suas avalia¢des recolhidas e receberdo nota Zero.
3. Utilize somente as linhas destinadas para a resposta de sua respectiva questao. Nao serdo consideradas
anotagOes em outros locais ou no verso das folhas.



1. A brucelose ¢ uma zoonose causada por bactérias do género Brucella, cocobacilos Gram-
negativos e intracelulares facultativos. As diferentes espécies apresentam predilecio por
hospedeiros especificos: Brucella abortus esta principalmente associada a bovinos; B.
melitensis, a caprinos e ovinos; e B. suis, a suinos. A infec¢ao humana ocorre pelo contato
direto com tecidos, sangue, fetos, placenta ou secrecoes de animais infectados; pela
inalagdo de aerossois contaminados; ou pela ingestdo de lacteos ndo pasteurizados. Trata-
se de uma enfermidade ocupacional, afetando com maior frequéncia veterindrios,
trabalhadores de matadouros e profissionais de laboratorio. Clinicamente, a brucelose em
humanos manifesta-se por febre ondulante, mal-estar, sudorese, artralgias e
hepatomegalia, podendo evoluir para formas cronicas quando ndo tratada de forma
adequada.

Com base nessas informacoes, assinale a alternativa CORRETA (5 pontos):

A) A pasteurizagdo do leite ndo interfere no risco de transmissao da brucelose, ja que Brucella

¢ resistente ao calor.

B) A brucelose ¢ predominantemente transmitida por vetores artropodes, especialmente

carrapatos, que mantém o ciclo entre animais ¢ humanos.

C) A infecgdo humana pode ocorrer pela manipulagdo de placenta e fetos de animais

infectados, representando risco ocupacional importante.

D) A Brucella abortus estd associada principalmente a caprinos e ovinos, enquanto B.

melitensis € tipica de bovinos.

E) A brucelose ¢ uma zoonose causada por prozoarios do género Brucella, cocobacilos Gram-

negativos e intracelulares facultativos.

Gabarito: C

2. A leptospirose ¢ uma zoonose bacteriana causada por espiroquetas do género Leptospira,
amplamente distribuidas em ambientes urbanos e rurais. Animais reservatorios,
especialmente roedores sinantropicos, como Rattus norvegicus, podem eliminar
leptospiras viaveis na urina por longos periodos, contaminando agua, solo e alimentos. A
infeccdo humana ocorre predominantemente pelo contato com 4gua ou solo
contaminados, sendo favorecida por enchentes, condi¢des inadequadas de saneamento e
ambientes umidos. Trabalhadores da limpeza urbana, coletores de lixo, agricultores e
demais profissionais expostos a areas contaminadas constituem os grupos de maior risco.
As manifestacdes clinicas variam de formas leves a quadros graves, como a sindrome de
Weil, caracterizada por ictericia, insuficiéncia renal e hemorragias.

Com base nessas informacoes, assinale a alternativa CORRETA (5 pontos):



A) Os roedores sinantropicos t€ém pouca relevancia epidemioldgica, ja& que raramente
eliminam leptospiras pela urina.

B) A infeccdo humana geralmente exige contato direto com o animal infectado, ndo ocorrendo
transmissao por agua contaminada.

C) Enchentes em areas urbanas aumentam o risco de transmissao da leptospirose devido a
contaminac¢do da agua por urina de reservatorios.

D) A leptospirose ocorre exclusivamente em areas rurais e ndo estd associada a ambientes
urbanos.

E) A leptospirose ¢ uma zoonose viral causada por virus do género Leptospira, amplamente
distribuidas em ambientes urbanos e rurais

Gabarito: C

3. O virus da cinomose canina (Canine distemper virus - CDV) é o causador de uma doenca
sistétmica que pode afetar miultiplos 6rgaos. Diante disso, disserte sobre os principais
aspectos patologicos presentes em cies infectados pelo virus da cinomose (10 pontos).

A cinomose canina ¢ uma doenca viral altamente contagiosa que afeta cdes, causada pelo virus da
cinomose canina. O virus da cinomose pertence a familia Paramyxoviridae ¢ ao género
Morbillivirus. Os cdes entram em contato com o virus em fomites de fluidos corporeos da
cavidade nasal e da cavidade oral, por meio do contato direto com individuos infectados. O virus
¢ inalado e depositado na mucosa dos sistemas de troca de condugao e de O2-CO2 pela turbuléncia
centrifuga e inercial. Na camada de muco da oronasofaringe, o virus € fagocitado por linfocitos e
macrofagos e, provavelmente, por células dendriticas, e se dissemina via trafego leucocitario para
as tonsilas. Aqui, os linfécitos e macrofagos sao infectados e migram pelos vasos linfaticos aos
linfonodos regionais e, entdo, sistemicamente, por vénulas pds-capilares ou vasos linfaticos e
ducto toracico, para o sistema circulatério de linfocitos no bago, timo, linfonodos, medula 6ssea,
linfonodos associados @ mucosa e placas de Peyer, e células de Kupffer do figado. A infec¢do das
células pode também ocorrer por viremia livre de células e através de plaquetas. Apos a infeccao
sistétmica do tecido linfoide, as células infectadas ou o virus se disseminam aos 6rgdos
parenquimatosos, incluindo os sistemas nervoso, respiratorio, alimentar e urinario. O virus infecta
diversas células epiteliais e mesenquimatosas (virus pantropico) e as mata ao se replicar e escapar
para o meio extracelular.

No sistema respiratdrio, o virus mata pneumdcitos, células do epitélio bronquiolar e
macréfagos alveolares, prejudicando, assim, a funcao da barreira ar sangue, o aparelho mucociliar
e as respostas imunes inatas e adaptativas, resultando em mé oxigena¢do do sangue, menor
remogao de debris particulados, desenvolvimento de infecgdes bacterianas secunddrias e reducao
da fagocitose e da apresentacdo de antigenos por macrofagos, respectivamente. Tais mecanismos
contribuem para o desenvolvimento de broncopneumonia supurativa. No sistema alimentar, o
virus mata enterdcitos (e, provavelmente, as células M), provocando diarreia. O virus também
chega aos ameloblastos durante o desenvolvimento da denti¢ao adulta, infecta e mata estas células
e gera a alteracdo conhecida como hipoplasia do esmalte. O virus usa duas proteinas virais do
envelope: uma proteina de adesdo denominada proteina viral H e a proteina de fusdo denominada
proteina viral F, que se ligam a receptores glicoproteicos da membrana celular. As proteinas de
fusdo viral participam da penetracdo do virus em linfocitos ndo infectados, da disseminagdo do
patogeno entre as células e da formacao de células sinciciais (p. ex., proteina transmembrana CD9)



caracteristicamente observadas nos pulmdes. Foi experimentalmente demonstrado que quando os
linfocitos infectados pelo virus entram em contato com linfécitos e outros tipos celulares nao
infectados, ha indugdo da expressao de novos receptores SLAM ou de maiores numeros destas
moléculas. As moléculas secretadas pelos linfocitos infectados provavelmente medeiam este
processo e, assim, podem amplificar a infec¢ao viral nos caes. O receptor glicoproteico CD150
(SLAM) ¢ encontrado em membranas de linfocitos, mondcitos, macrofagos, células do epitélio
de transi¢do, c€lulas endoteliais e células nao identificadas do estdbmago, do intestino delgado e
do pulmao.

O estado vacinal, a viabilidade do sistema imunoldgico adaptativo e a patogenicidade viral
determinam se o desenvolvimento de polioencefalomielite, leucoencefalomielite desmielinizante
ou de ambas ocorre no SNC. Linfocitos e macrofagos infectados disseminam o virus da cinomose,
via sistema vascular, para o SNC, através do trafego leucocitario e da viremia livre de células. E
provavel que as células e os virus interajam através da cascata de adesao leucocitaria (Cap. 3),
por adesdo as células endoteliais e migragdo transendotelial. O virus também infecta e se replica
em células endoteliais de capilares e vénulas pos-capilares, levando ao desenvolvimento de uma
resposta inflamatodria linfocitica mononuclear perivascular caracteristica das infec¢des virais. O
virus, entdo, infecta e se replica em periquitos vasculares, células da micrdglia e processos podais
dos astrécitos perivasculares, assim como no epitélio do plexo coroide. O virus escapa do epitélio
do plexo coroide e se dissemina no liquido cefalorraquidiano (LCR), para infectar células
ependimadrias e oligodendrocitos da glia na substancia branca subependimaria. Os sinais clinicos
provocados pelo virus sdo provavelmente relacionados a lesdo de neurénios e oligodendrocitos
da glia. Os virus podem provocar lesdes na substancia cinzenta (neurdnios: polioencefalomielite)
e na substancia branca (oligodendrocitos da glia: leucoencefalomielite desmielinizante). A
infeccdo neuronal provavelmente se origina da disseminagao do virus aos neurdnios a partir de
pericitos e processos podais dos astrocitos perivasculares infectados. Estes astrocitos podem
também ser reservatorios para a disseminagdo do virus no SNC. A infec¢do viral de neuronios
provoca necrose neuronal e subsequente neuronofagia via células residentes da micrdglia e
monocitos, macrofagos e linfocitos em transito. A disseminagdo do virus aos oligodendrocitos €
provavelmente originaria da infec¢do de células ependimarias; no entanto, a infec¢do através do
sistema vascular, dos capilares e das vénulas pos-capilares e dos periquitos e processos podais
dos astrocitos perivasculares infectados ndo foi excluida como possivel mecanismo de
disseminag¢do. acometimento de oligodendrdcitos provoca leucoencefalomielite desmielinizante,
que apresenta uma fase aguda e uma fase cronica. Foram propostos dois mecanismos para o
desenvolvimento da fase aguda da leucoencefalomielite desmielinizante: (1) morte de
oligodendrocitos pela infec¢do ou (2) uma reacdo de hipersensibilidade do tipo II contra proteinas
como a proteina basica de mielina e a glicoproteina associada a mielina. Quanto a0 mecanismo
de morte celular, ndo ha evidéncias de apoptose ou necrose de oligodendrdcitos induzida pelo
virus, e embora o patdgeno possa infectar os oligodendrocitos, ndo foram encontradas proteinas
virais nestas células. Os astrocitos e as células da microglia podem ser infectados e ativados,
sofrendo hipertrofia e hiperplasia. Segundo uma hipotese, moléculas toxicas, como citocinas pro-
inflamatorias produzidas por estas células da glia, interrompem a func¢ao dos oligodendrécitos e
matam estas células. Em relacdo ao mecanismo da reacdo de hipersensibilidade, as lesdes
microscopicas de vacuolizacdo (edema intramielinico) das lamelas de mielina dos axdnios
adjacentes da substancia branca, acompanhadas por astrocitos, macréfagos (monocitos), células
residentes da micréglia e algumas células gigantes multinucleadas reativas sao consistentes com
este tipo de alteracdo imunomediada. Com a progressao da lesdo, a resposta inflamatodria se
intensifica e € caracterizada por infiltragdes mononucleares perivasculares. A mielina ¢ fagocitada
por macrdéfagos (monocitos) e células da microglia e a lesao € reparada por proliferacao dos
processos astrociticos, formando, assim, densas placas (cicatrizes gliais [astrociticas]). A fase
cronica da leucoencefalomielite desmielinizante parece ser um mecanismo bystander de
inflamacao e respostas imunomediadas induzidas pelo virus, como as reacdes celulares (linfécitos
T citotoxicos) dependentes de anticorpos contra as proteinas virais expressas nas membranas



celulares de oligodendrdcitos, que levam a separacao, dano e fagocitose das lamelas de mielina
mediadas por macrofagos. O dano a mielina ¢ provavelmente resultante da liberagdao de enzimas
proteoliticas, radicais livres de oxigénio e citocinas de macréfagos, monocitos e células residentes
da microglia ativadas. Os lipideos derivados das lamelas danificadas estimulam uma intensa
resposta fagocitica e provavelmente dao inicio ao recrutamento de outros monocitos e macrofagos
as lesdes. A destruicao da barreira hematoencefélica pelas enzimas proteoliticas parece atuar no
influxo de células inflamatérias, que provavelmente ¢ mediado pela infec¢ao viral dos astrdcitos,
por meio de seus processos podais, envolvidos na estrutura e funcao da barreira hematoencefalica.

REFERENCIA: Bases da patologia em veterinria / [editores] M. Donald McGavin, James F.
Zachary; [traducdo Renata Scavone de Oliveira et al.]. - [2.ed.]. - Rio de Janeiro: 3 Elsevier, 2013

4. A Polioencefalomalacia (PEM) é uma condicio neurolégica comum e os sinais
neuroldégicos apresentados podem ser confundidos com outras doencas do sistema nervoso
central em bovinos. Com base na afirmativa, disserte sobre as principais causas de
polioencefalomalicia em bovinos, os principais achados patolégicos presentes nesta
condicio e possiveis diagnosticos diferenciais (10 pontos).

A polioencefalomalacia, conhecida, também, como necrose cerebrocortical, ¢ um termo
descritivo que, literalmente, significa malacia da sustancia cinzenta do encéfalo. Caracteriza-se
histologicamente por necrose laminar do cortex cerebral, que dependendo do tempo de evolugdo
¢ seguida de infiltragdo por macrofagos e cavitagdo. A utiliza¢ao do termo “poliencefalomalacia”
tem gerado confusdo, uma vez que este pode ser utilizado com dois significados: o primeiro
indicando lesdo de necrose laminar do cortex cerebral que ocorre em diversas doengas incluindo
intoxicacdo por cloreto de sodio e sindrome de privagdo de agua em suinos e bovinos,
envenenamento por chumbo em bovinos, encefalite por herpesvirus bovino-5 (BHV-5) em
bovinos, envenenamento por cianeto em varias espécies e intoxicagdo por enxofre em bovinos e
ovinos; o segundo, para descrever uma doenca neuroldgica causada por disturbios no
metabolismo da tiamina, que apresenta, também, necrose laminar do cortex cerebral.

Esta ultima enfermidade, denominada como polioencefalomalacia (PEM), desde a sua
primeira descricdo em 1956 e durante os 25 anos subsequentes, foi atribuida a deficiéncia ou
disturbio no metabolismo da tiamina, principalmente pela presenga de tiaminases no ramen dos
animais afetados. A proliferacdo de bactérias produtoras de tiaminases pode estar associada a
ingestdo de ragdes ricas em graos, deficiéncia de cobalto, uso de anti-helminticos e antibidticos
orais, e acidose ruminal; entretanto, tentativas de reproducdo experimental da doenca nas
condi¢des citadas, tém sido falhas. A ingestdo de plantas que contém tiaminases causa, também,
a doenga. Um fator que tem levado a conclusao de que a PEM esté associada a caréncia de tiamina
¢ a recuperagdo dos animais afetados mediante o tratamento com esta vitamina. Outro fato ¢ a
reprodugdo experimental da doenca administrando-se experimentalmente andlogos de tiamina
como o Amprolium. No Rio Grande do Sul, um surto da doenca foi diagnosticado em cabras,
associado a ingestao de “Uva do Japao” (Hovenia dulcis), sugerindo-se como causa do problema,
a elevada quantidade de acucares presentes na planta.

Trabalhos recentes tém demonstrado que, em ruminantes, a maioria dos focos de PEM que
ocorrem em diversos paises, sdo causados pelo alto consumo de enxofre, nas formas de sulfato,
sulfito e sulfeto. Nesses casos as concentragdes de tiamina sdo normais, mas ha, também,
recuperacdo de animais tratados com tiamina. Estes fatos colocam em duvida que a PEM seja



realmente causada por um distirbio primério no metabolismo da tiamina. Na PEM causada pela
alimentagdo com melago, os animais afetados apresentam, também, niveis normais de tiamina nos
tecidos e neste caso acredita-se que a doencga € causada pelos altos niveis de enxofre no melago.

No Brasil, a PEM tem sido diagnosticada em varios Estados sem que sua etiologia tenha sido
esclarecida. Inicialmente, a enfermidade foi associada a ingestdo de carcacas ou mudangas
bruscas na alimentagdo, principalmente quando animais mantidos em pastagens ruins sao
introduzidos em pastos de excelente qualidade. Porém, trabalhos recentes ndo confirmaram essas
hipoteses. Alguns casos de PEM sdo causados, aparentemente, por uma intoxicag¢ao por cloreto
de sodio.

Em um estudo de 15 focos de PEM foi observado que em apenas dois focos os animais haviam
sidos manejados e, possivelmente, privados de d4gua; em um foco a privagao teria ocorrido durante
o transporte para leildo e em outro tratavam-se de animais semi-confinados. Nos focos restantes
os animais eram criados extensivamente, ndo sendo mencionada privagdo de agua, nem a
utilizacdo de antibidticos e anti-helminticos orais. O pH ruminal estava dentro dos padrdes
normais em 3 focos nos quais foi realizada a analise. A suplementagdo mineral apresentava-se
satisfatoria em uma propriedade visitada. A ingestdo de carcagas, como possivel causa da doenga,
foi descartada em duas propriedades: em uma porque as carcagas eram queimadas; € em outra
porque foram afetados animais lactentes.

Nos focos de PEM observados no Mato Grosso do Sul ¢ importante salientar que se verifica
resposta ao tratamento com tiamina, o que parece indicar que a doenga ¢ devida a uma alteragao
no metabolismo desta vitamina, causada, provavelmente, pela presenca de tiaminases no rumen.
Deve-se considerar, no entanto, que em casos de intoxicagdes por enxofre ha, também,
recuperagao clinica dos animais ap6s o tratamento com tiamina € que, at¢ 0 momento, em nenhum
surto de PEM foram determinados os niveis ruminais ou sangiiineos de tiamina, nem os niveis de
enxofre no rimen ou em pastagens, dguas e misturas minerais que estavam sendo consumidas
pelos animais no momento dos focos.

Embora a literatura internacional mencione que PEM ocorre, principalmente, em animais de
8-12 meses de idade, em condi¢des de confinamento ou submetidos a mudangas bruscas de
alimentacdo, nos casos descritos no Brasil, tem sido observada, principalmente, em animais a
campo sendo os adultos afetados em maior nimero.

Em 3 estudos realizados no Mato Grosso do Sul, a doencga foi observada tanto na forma de
focos como em casos isolados e ndo apresentou carater sazonal, ocorrendo praticamente em todos
os meses do ano. Posteriormente, foram diagnosticados, nesse Estado, 51 focos de PEM entre os
anos de 1993 e 1998. Foram afetados animais de todas as faixas etdrias, ocorrendo apenas um
foco em animais abaixo de 6 meses de idade. Da mesma forma que em trabalhos anteriores, foram
observados focos em todos os meses do ano, embora a maioria dos casos tenha ocorrido entre os
meses de abril e junho (18 focos) e julho e setembro (19 focos). Na maioria dos focos as taxas de
morbidade e mortalidade foram iguais ou menores que 1%, mas taxas de até 14% foram, também,
observadas. A letalidade ¢ varidvel, de 43% a 100%, dependendo da resposta ao tratamento
quando este ¢ realizado no inicio do quadro clinico. Focos de PEM tém sido relatados, também,
no Rio Grande do Sul, Sdo Paulo ¢ Minas Gerais.

Os sinais clinicos caracterizam-se por andar cambaleante e em circulos, incoordenacao,
tremores musculares, cegueira total ou parcial, opistotono, nistagmo e estrabismo. Os animais
afastam-se do rebanho e muitos sdo encontrados em decubito lateral ou esternal. Nas fases iniciais
o animal pode apresentar certa agressividade e excitagdo. Se os animais nao forem tratados com



tiamina a morte ocorre, geralmente, 2-3 dias apds o aparecimento dos sinais clinicos, entretanto,
alguns animais morrem poucas horas apds e outros permanecem até¢ 10 dias em decubito.

Os achados de necropsia variam de acordo com a severidade e duracao do curso clinico. Nos
casos de evolugdo rapida podem ser observados, apenas, edema e diminui¢do da consisténcia do
cérebro. Deve-se salientar que estas alteracdes podem ser de dificil percepcdo. Nos casos com
curso mais prolongado pode notar-se depressao e achatamento das circunvolugdes, € o cerebelo
encontra-se deslocado caudalmente. Ao corte, principalmente apos a fixacdo, areas do cortex
apresentam-se de consisténcia diminuida e amareladas. Em alguns casos ha intensa hemorragia
subcortical. As alteragdes histologicas caracterizam-se por necrose laminar no cortex cerebral. Os
neurdnios apresentam lesdes degenerativas e necrodticas, caracterizadas por aumento da
eosinofilia citoplasmatica, cromatélise ou picnose nucleares, dilatacao dos espagos perineuronais
e perivasculares e proliferacdo endotelial acompanhada por infiltrado inflamatério mononuclear.
Em casos avangados nota-se infiltragdo de macrdéfagos grandes, com nucleos periféricos e
citoplasma espumoso (células gitter). Em alguns casos, associado as lesdes acima descritas,
observa-se marcado infiltrado de eosinofilos nos espagos perivasculares, regides submeningeanas
e neuropila. Esses achados sdo quase sempre observados nos casos em que ha hemorragias na
regido cortical e sdo associados a intoxicacao por cloreto de sodio (6).

O diagnoéstico da PEM, tanto os casos atribuidos a deficiéncia de tiamina como os atribuidos
a dietas ricas em enxofre, é realizado com base nos achados histopatologicos, sendo reforgado
pelo quadro clinico, achados de necropsia e pela resposta ao tratamento com tiamina. O
diagnéstico diferencial deve ser realizado com outras afec¢des nas quais ocorre necrose laminar
do cortex cerebral e, portanto, cursam com sinais neuroldgicos semelhantes, principalmente a
intoxicagao por chumbo, a encefalite por BHV-5 ¢ a intoxicacao por sal.

A encefalite por BHV-5, devido a semelhanga dos sinais clinicos e, principalmente, pelas
lesdes histologicas caracterizadas por extensas areas de malacia no cortex cerebral dos animais
afetados, pode ser, muitas vezes, confundida com PEM. A presenca de lesdes inflamatérias na
substancia branca e regides extra corticais € a presenca de corpusculos de inclusdo intranucleares
em astrocitos e neurdnios permitem o diagnostico da infec¢ao por BHV-5.

O diagnostico diferencial da intoxicagdo por chumbo (saturnismo) pode ser dificil,
principalmente, nas fases agudas das duas enfermidades. Nos casos de intoxica¢do por chumbo,
macroscopicamente, o edema cerebral ¢ menor, em relagdo aos casos de PEM e, dificilmente,
ocorre deslocamento caudal do tecido cerebral. Microscopicamente, na intoxica¢do por chumbo
a necrose ¢ observada, preferentemente, no topo dos girus do cortex cerebral, enquanto que PEM
afeta, principalmente, a regido dos sulcos. Nos casos de intoxica¢do por chumbo as lesdes cronicas
sdo menos severas, com moderada presenga de macréfagos espumosos € menor perda de
neuronios nas areas destruidas. Em casos de duvida, a dosagem de chumbo nos tecidos ¢ um
importante teste para o diagnodstico da intoxicacao, sendo que niveis de 10ppm de chumbo no rim
ou figado comprovam a intoxicagao.

Na intoxicagdo por sal, além da necrose do cortex cerebral, observa-se meningoencefalite
eosinofilica e ha elevagao dos niveis de sddio no liquor. Outras enfermidades que afetam o sistema
nervoso de bovinos devem ser incluidas, também, no diagnostico diferencial, principalmente, a
raiva, o botulismo ¢ a listeriose.

REFERENCIA: RIET-CORREA F., SCHILD A.L., LEMOS R.A.A. & BORGES J.R.J.
Doencas de ruminantes e equideos. 3.ed. Santa Maria, Pallotti, 2007. 2v.




5. A Raiva bovina é uma zoonose de grande relevancia e impacto na saude publica. Diante
disso, disserte sobre a raiva bovina abordando a etiologia, caracteristicas epidemiologicas,
ciclo da doenca, sinais clinicos e achados patologicos (10 pontos).

O virus da raiva (familia Rhabdoviridae) ¢ um dos virus mais neurotropicos dentre todos os que
infectam mamiferos. Geralmente, ¢ transmitido pela mordedura de um animal infectado; porém, a
infecgao respiratoria foi também relatada, de forma incomum, apos a exposi¢ao ao virus em cavernas
com morcegos, exposi¢cdo humana acidental em laboratorios e transplantes de cornea.

O virus da raiva pode, a principio, se replicar localmente, no ponto de inoculagdo. A infecgao
e areplicag@o nos midcitos da musculatura esquelética local ¢ um importante evento incitante. O virus
entdo, entra nas terminagdes nervosas periféricas por meio da interagdo com receptores de acetilcolina
nicotinica na jun¢do neuromuscular. H4 maior probabilidade de incorporagdo dos virus por axonios
terminais e miocitos apos a inoculagdo de uma dose grande. Se o virus entrar diretamente nas
terminagdes nervosas periféricas, o periodo de incubagdo tende a ser curto, independentemente da
infeccdo de células musculares. Com doses progressivamente menores de virus, porém, hd maior
possibilidade de que o patégeno entre nas terminagdes nervosas ou nos miocitos, mas nao em ambos.
Esta situag¢do pode fazer com que o periodo de incubagdo seja curto, caso o virus entre diretamente
nas terminagdes nervosas, como ja descrito, ou maior, se houver infec¢do e retengcdo do virus em
miocitos antes de sua liberagao e incorporagdo pelas terminagdes nervosas.

O virus passa da periferia para o SNC por meio do transporte axoplasmatico retrogrado rapido,
aparentemente via nervos sensoriais ou motores, em taxa de 12 a 100 mm por dia. Dados
experimentais sugerem que a fosfoproteina do virus da raiva interage com a dineina LCS8, uma
proteina do microtubulo motor usada no transporte axonal retrégrado. Com os axdnios sensoriais, 0s
primeiros corpos celulares a serem encontrados apos a inoculacdo do membro posterior sdo aqueles
dos ganglios espinhais, cujos processos neuronais se estendem ao corno dorsal da medula espinhal.
Nos axonios motores, 0s corpos celulares dos neurénios motores inferiores na substancia cinzenta do
corno ventral, ou os corpos celulares neuronais dos ganglios autonomos, sdo os primeiros a serem
infectados. Nao se sabe se a infeccao e a replicagdo viral nos neurdnios dos ganglios da raiz dorsal
sdo essenciais para a infeccdo do SNC. O virus, entdo, passa para a medula espinhal e ascende até o
cérebro por meio do fluxo axoplasmatico anteretrogrado e retrégrado. Durante a disseminagdo do
virus entre os neurdénios do SNC, hd também um movimento centrifugo simultdneo através do
transporte axonal anterogrado do patogeno do SNC para a periferia pelos axonios de nervos cranianos.
Este processo provoca a infec¢do de diversos tecidos, incluindo a cavidade oral e as glandulas
salivares, permitindo a transmissdo da doenca pela saliva. Outra caracteristica importante da raiva é
que a infec¢do de tecido nervoso e ndo nervoso, como as glandulas salivares, ocorre a0 mesmo tempo,
permitindo que os animais acometidos tenham o comportamento agressivo necessario € que haja a
passagem do virus na saliva para facilitar a transmissao da doenga.

Os resultados de recentes estudos experimentais ajudam a esclarecer o mecanismo de
disseminagdo do virus no SNC. Apods a disseminagdo axoplasmatica do virus presente no membro
posterior inoculado até os neurdnios dos segmentos associados da medula espinhal, a rapida
disseminagdo da infeccdo até o cérebro ocorre pelos tratos longos de fibras ascendentes e
descendentes, ultrapassando a substancia cinzenta da medula espinhal rostral. Esta disseminacao
inicial do virus foi sugerida como explicacdo para a inducdo da ocorréncia de alteragdes
comportamentais antes que haja lesdo suficientemente grave para causar paralisia, permitindo a
disseminagdo da infec¢do antes que haja tempo para o desenvolvimento de uma resposta imune
notavel. A disseminagdo da infec¢do pelos neuronios do SNC ocorre por fluxo axoplasmatico
anterogrado e retrogrado, com disseminagdo correspondente entre os neurdnios, por transferéncia
axossomatica-axodendritica e somatoaxonal-dendroaxonal do virus. A disseminagdo transinaptica
pode ocorrer por meio do brotamento de virions em desenvolvimento do citoplasma neuronal (corpo
celular ou dendrito) no axonio da sinapse ou na forma de nucleocapsideo viral puro (complexos de
ribonucleoproteina-transcriptase), na auséncia do virion completo.



Estudos experimentais in vivo com uma cepa laboratorial do virus da raiva mostraram que o
patdgeno causou a regulagdo negativa de aproximadamente 90% dos genes no cérebro em niveis mais
de quatro vezes menores. Os genes afetados eram aqueles envolvidos na regulagdo do metabolismo,
da sintese proteica, do crescimento e da diferenciacdo celular. Outros estudos experimentais
mostraram maiores quantidades de 6xido nitrico em cérebros de animais infectados pela raiva,
sugerindo que a neurotoxicidade do 6xido nitrico pode mediar a disfun¢do neuronal. Por fim, foi
demonstrado que o virus da raiva induz a morte celular apoptdtica de neurdnios cerebrais em modelos
murinos. O mecanismo exato da lesdo neuronal induzida pelo virus da raiva em espécies domésticas
e silvestres ainda precisa ser completamente determinado.

De modo geral, ndo ha lesdes macroscopicas no tecido nervoso central infectado, mas
hemorragias, principalmente na substancia cinzenta da medula espinhal, podem ser observadas. As
lesdes microscopicas do SNC geralmente sdo linfociticas e incluem leptomeningite variavel e
formacdo de manguitos perivasculares composto por linfocitos, macréfagos e plasmocitos;
microgliose, que pode ser proeminente; degeneracao neuronal varidvel, mas que geralmente ndo ¢
grave; e ganglioneurite. Deve-se enfatizar que os neurdnios infectados tendem a apresentar alteragdes
morfolégicas minimas e, em alguns casos, a Unica lesdo observada ¢ a presenca de corpusculos de
inclusdo intracitoplasmaticos e acidéfilos chamados corpusculos de Negri. As lesdes ndo neurais
incluem sialite variavel e ndo supurativa acompanhada por necrose e presenca de corpusculos de
Negri nas células epiteliais da glandula salivar.

Os corpusculos de Negri, formados nos neurénios do SNC e até mesmo nos ganglios
trigeminais craniais, espinhais e autdnomos, sdo, ha muito tempo, considerados caracteristicos da
infeccdo pelo virus da raiva, embora ndo sejam observados em todos os casos. As inclusdes sdo
intracitoplasmaticas e, a principio, se desenvolvem como uma agregacao de fitas de nucleocapsideo
viral, que rapidamente se transforma em uma matriz granular mal definida. Os virions maduros da
raiva, que brotam do reticulo endoplasmatico adjacente, também podem estar localizados ao redor da
periferia da matriz. Com o tempo, o corpusculo de Negri passa a ser maior ¢ detectavel a microscopia
optica. Classicamente, em cortes corados com HE, o corplsculo de Negri, que ¢ eosinofilico,
apresenta uma ou mais areas pequenas e claras chamadas corpos internos, que se formam devido ¢
invagina¢do de componentes citoplasmaticos (inclusive virions) na matriz de inclusdo. As inclusdes
que ndo possuem “corpos internos” foram chamadas corpusculos de Lyssa, mas sdo, na verdade,
corpusculos de Negri sem endentacdo citoplasmatica. Deve-se também notar que o virus fixo
(adaptado ao SNC por passagem) e o virus comum (que causa a doenca de ocorréncia natural)
produzem as mesmas caracteristicas ultraestruturais, mas as cepas virais fixas tendem a provocar
degeneracao neuronal grave que impede o desenvolvimento e, assim, a detec¢do dos corptsculos de
Negri. Os corpusculos de Negri também tendem a ocorrer com mais frequéncia em grandes neuronios,
como os neurdnios piramidais do hipocampo (mais comuns em carnivoros, como 0s caes), 0S
neurdnios da medula oblonga e as células de Purkinje do cerebelo (mais comuns em herbivoros, como
os bovinos). Os tecidos preferidos para exame da raiva por microscopia optica e técnica com anticorpo
fluorescente contra o virus incluem o hipocampo, o cerebelo, a medula oblonga e o ganglio trigeminal.
As amostras tipicas enviadas para coloracdo com anticorpo fluorescente sdo a medula oblonga e o
cerebelo.

A lesdo espongiforme, qualitativamente ndo passivel de diferenciacdo da lesdo caracteristica
de diversas encefalopatias espongiformes, foi descrita pela primeira vez em 1984, por Charlton. Esta
lesao foi inicialmente detectada na raiva experimental em gambas e raposas e, mais tarde, na doenga,
de ocorréncia natural, em gambds, raposas, equinos, bovinos, gatos e ovinos. A lesdo ¢ mais
proeminente no neuropilo do tilamo e no cortex cerebral, a principio como vactolos
intracitoplasmaticos ligados a membrana em dendritos neuronais e, de forma menos comum, em
axonios e astrdcitos. Os vactiolos aumentam de volume, comprimem o tecido adjacente e, por fim, se
rompem, formando um espago tecidual. Embora o mecanismo responsavel pelo desenvolvimento
desta lesdo ndo tenha sido determinado, acredita-se que seja decorrente de um efeito indireto do vi
rus da raiva no tecido neural (talvez envolvendo uma alteracdo no metabolismo de
neurotransmissores).



Os sinais clinicos relativamente exclusivos em bovinos com raiva incluem vocalizagao,
contracdo generalizada, tenesmo e sinais de excitacdo sexual; a seguir, hé paralisia e morte. Durante
a realizagdo da necropsia de um animal com suspeita de raiva, ¢ importante lembrar da necessidade
(1) de uso de maior protecdo (luvas duplas, méscara, prote¢ao ocular e ventilagdo adequada) pelo
profissional, além daquela usada no exame post-mortem de rotina, e (2) de coleta dos tecidos
adequados do SNC (hipocampo, cerebelo e medula oblonga e, opcionalmente a medula espinhal) para
exame por imunofluorescéncia e, as vezes, inoculagdo de camundongos. O restante do cérebro deve
ser fixado por imersdo em formalina neutra tamponada a 10% para exame histopatologico.

REFERENCIA: Bases da patologia em veterinéria / [editores] M. Donald McGavin, James F.
Zachary; [traducdo Alexandre Aldighieri Soares et al.]. - [6.ed.]. - Rio de Janeiro: Elsevier, 2018

6. A tuberculose bovina é uma zoonose de grande releviancia e impacto na Saide Publica.
Diante disso, disserte sobre a tuberculose bovina, abordando em detalhes, a etiologia, a
patogénese, os sinais clinicos e os achados patolégicos (10 pontos).

O principal agente etiologico da tuberculose bovina ¢é o Mycobacterium bovis, embora o
Mycobacterium tuberculosis seja capaz de causar infeccdo em bovinos que sdo expostos a pessoas
infectadas. Eventualmente, outras espécies do género Mycobacterium podem causar lesdes
granulomatosas em bovinos, mas a infec¢do, nesses casos, ¢ autolimitante. Embora a infec¢ao por
Mycobacterium sp. ocorra em todas as espécies domésticas, a tuberculose tem maior importancia
clinica e de saude publica em bovinos. No caso dos bovinos, a tuberculose ¢ causada
preferencialmente pelo Mycobacterium bovis, embora o M. tuberculosis tenha grande potencial para
causar tuberculose pulmonar ou disseminada em bovinos. Contudo, a infecgdo por M. tuberculosis
em bovinos s6 se mantém quando os animais sao mantidos na presenca de portadores humanos da
infec¢ao.

A via de infeccdo ¢ geralmente broncogénica. O processo se inicia na jungao
bronquioloalvéolo e se estende para o intersticio, formando pequenos noédulos granulomatosos com
material de aspecto caseoso em seu interior. Apds infecgdo, lesdes sdo observadas no pulmao a partir
de 7 dias, com actimulo inicialmente de neutrofilos e alguns macréfagos contendo bacilos alcool
acido resistentes. Granulomas sdo observados a partir de 14 dias, e extensas areas de necrose podem
ser observadas em 21 dias. Nessa fase inicial, a tuberculose pode se resolver, caso o animal tenha
boas condi¢des imunoldgicas para debelar a infec¢ao, ou progredir e se espalhar pelo organismo, com
a evolucao do quadro.

As 3 principais espécies de bacilos tuberculosos, M. tuberculosis, M. bovis € M. avium, ocorrem com
mais frequéncia em seus respectivos hospedeiros, mas infec¢des cruzadas ocorrem, e varias outras
espécies de animais sdo afetadas.

. Tuberculose bovina refere-se principalmente a doenca em gado causada por M. bovis, mas o
termo também ¢ usado para descrever os efeitos patologicos deste bacilo em outros hospedeiros. O
alcance do hospedeiro de M. bovis ¢ amplo, incluindo gado, cervos, alces, bisdes, bufalos, cabras,
camelos, lhamas, suinos, elefantes, rinocerontes, caes, raposas, gatos, visons, texugos € primatas nao
humanos e humanos. A doenga natural ¢ mais comum em gado, cervideos, humanos e suinos.

. M. avium causa micobacteriose principalmente em aves e € ocasionalmente encontrada em
gado, suinos, cavalos, ovelhas e macacos.

. M. tuberculosis € principalmente responsavel pela tuberculose em humanos, e ocasionalmente
infecta porcos, macacos em cativeiro, caes, gatos, gado e aves psitacideas.

. Infec¢des humanas com M. bovis sdao bem documentadas, mas sao muito menos comuns do
que com M. tuberculosis. Individuos imunossuprimidos, como os com sindrome da imunodeficiéncia
adquirida (AIDS), estdo particularmente em risco. A ingestdo de leite de vacas com tuberculose
mamaria ¢ uma das principais vias de infec¢do em humanos, geralmente induzindo linfadenite
cervical ou outras formas ndo pulmonares de doenga. Esse padrdao de doenga tem grande importancia



histdrica, pois foi o impulso para a identificagdao do bacilo tuberculoso e a subsequente pasteurizacao
do leite, mas a infec¢do por leite cru continua a ocorrer em regides onde a tuberculose bovina ¢
comum. A transmissao de gado para humanos por aerossois ou pela contaminagdo de feridas cutaneas
também ocorre, principalmente em pessoas em contato proximo com gado infectado.

. Micobactérias sao bacilos pleomdrficos ndo moveis e nao formadores de esporos. Sao gram-
positivas, mas quase ndo se tingem pelos corantes bacterianos mais simples devido ao seu alto
conteudo de lipidios. Sdo rotineiramente coradas com fucsina-carbolica e resistem a descoloragao por
acidos inorganicos. Essa propriedade de acido-resisténcia dos bacilos corados depende da quantidade
e disposicao espacial dos acidos micolicos e seus ésteres na parede bacteriana. Também sao
demonstraveis por corantes fluorescentes, como auramina. As vezes, em culturas ou em lesdes antigas,
0s organismos apresentam uma aparéncia granulada ou em '"continuos". Esse "beading" ¢
parcialmente causado pela presenca de goticulas lipidicas dentro das bactérias e ¢ um indicativo de
um ambiente desfavoravel para os organismos na fase pos-exponencial de crescimento.

Além da membrana celular e das camadas de peptidoglicano encontradas em outras bactérias, a
parede celular micobacteriana contém uma grande camada hidrofobica de 4cidos micolicos, o que
confere hidrofobicidade a parede celular, conferindo resisténcia ambiental e antimicrobiana. As ceras
e os glicolipidios da parede celular sdo importantes indutores da resposta inicial dos macrofagos e,
juntamente com o peptidoglicano (dipeptideo de muramil), s3o responsaveis pela maior parte da
atividade adjuvante das micobactérias que facilita o recrutamento de células apresentadoras de
antigenos. O aumento do contetido de glicolipides das paredes celulares das micobactérias, a acido-
resisténcia e a quantidade de trealose dimicolato (fator de corda) na parede celular estao associadas a
maior viruléncia. Outros glicolipidios (micossideos) formam uma barreira contra a digestdo
lisossomal e explicam parcialmente a capacidade dos organismos de sobreviver apds a fagocitose
pelos macrdofagos; a sobrevivéncia intracelular também ¢ facilitada ao impedir a fusdo dos
fagossomos com os lisossomos. A eficacia diferenciada de tais mecanismos determina a capacidade
relativa das varias micobactérias de resistir a degradacdo intracelular.

Os tuberculoproteinas sdo a outra categoria importante de substidncias imuno-reativas nas
micobactérias. Elas fornecem a maior parte dos determinantes antigénicos, mas a atividade adjuvante
dos lipidios e polissacarideos na parede celular micobacteriana € necessaria para que um animal
produza uma resposta imunologica a essas tuberculoproteinas. Derivados proteicos purificados (PPD)
de micobactérias sdo capazes de elicitar hipersensibilidade do tipo retardado uma vez que o animal
esteja sensibilizado, sendo isso a base dos testes cutaneos intradérmicos. Tanto as tuberculoproteinas
quanto os lipidios adjuvantes estdo presentes na infeccdo, e o resultado ¢ o desenvolvimento de
respostas imunes humoral e mediada por células. Os anticorpos humorais podem ser demonstrados
por técnicas soroldgicas, mas ndo participam do desenvolvimento das lesdes ou da produgdo de
imunidade. As respostas mediadas por c€lulas sdo responsaveis por ambos os aspectos da doenca.

O método de transmissao influencia o espectro de lesdes da tuberculose bovina. A inala¢do de niicleos
de goticulas ou particulas de poeira contendo M. bovis € a via mais comum de infec¢do e leva a
infecgdo das vias aéreas superiores e inferiores. A infecgdo oral requer uma dose maior de bacilos do
que a infec¢do por via aérea para causar a doenga, e provoca lesdes no intestino € nos linfonodos
associados. A transmissao transplacentaria ¢ uma sequela da tuberculose endometrial e leva a lesdes
fetais nos linfonodos hepaticos e portais. Menos comuns, as vias de infeccao incluem inoculagao
percutanea e transmissao genital.

Conceitos importantes na patogénese da tuberculose incluem a capacidade das micobactérias de
sobreviver dentro dos macrofagos e o papel das respostas imunes celulares na indugdo de inflamagao
granulomatosa e na melhoria da capacidade dos macréfagos de matar os bacilos. A maioria dos
animais infectados por M. bovis ndo desenvolve doenga clinica. O resultado da infec¢do depende de
fatores bacterianos, incluindo a dose e a viruléncia das bactérias infectantes, mas também de fatores
do hospedeiro, como o estado de competéncia imunoldgica e resisténcia herdada a tuberculose. A
variacdo hereditaria na suscetibilidade a doenga foi identificada em gado e cervos. Em humanos e
camundongos, a resisténcia micobacteriana esta parcialmente relacionada a variagao alélica nos genes
de macréfagos de resisténcia natural (Nramp) 1 e 2, que afetam a sobrevivéncia intracelular dos



patogenos, modificando o transporte lisossomal de cations divalentes, incluindo ferro e manganés.
Outras formas de resisténcia herdada a M. bovis ndo estdo relacionadas a variagdo nos genes Nramp.
Existem vérias facetas do controle imune mediado de tuberculose, € a maior parte desse entendimento
¢ baseada no estudo das infec¢des por M. tuberculosis em humanos e animais de laboratorio. Nas
fases iniciais da infecgdo, os bacilos sdao fagocitados pelos macréfagos e podem ser eliminados.
Alternativamente, os macrofagos infectados podem permanecer no local da infec¢do primaria por
periodos prolongados antes da progressao da doenca.
Macroscopicamente, observam-se nddulos de diferentes tamanhos no parénquima pulmonar
e linfonodos mediastinais e, eventualmente, em outros 6rgaos. Geralmente, esses nddulos tém
capsulas fibrosas e sdo preenchidos por quantidade varidvel de material necrotico de coloracao
amarelada e de aspecto caseoso. Em estagios mais avangados pode ocorrer calcificagdo nas porgdes
centrais dos nodulos. Histologicamente, a lesdo é caracterizada por uma area central de necrose,
eventualmente com mineralizagdo focal ou multifocal, circundada por abundante numero de
macrofagos epitelidides, células gigantes multinucleadas do tipo Langhans (com os ntcleos
localizados na periferia da célula) e linfocitos. Embora o organismo ndo possa ser observado nas
coloragdes de rotina, cortes corados pela técnica de Ziehl Neelsen evidenciam grande ntimero de
bacilos alcool acido resistentes com localizacdo predominantemente intracitoplasmatica em
macrofagos e células gigantes.
REFERENCIA: Bases da patologia em veterinria / [editores] M. Donald McGavin, James F.
Zachary; [traduc¢do Renata Scavone de Oliveira et al.]. - [2.ed.]. - Rio de Janeiro: 3 Elsevier, 2013

7. Relacione o padriao de pneumonia com sua caracteristica predominante (10 pontos)

Tipo de pneumonia Caracteristica predominante

A. Broncopneumonia () Inflamacao difusa dos septos alveolares, com
B. Pneumonia intersticial espessamento intersticial e distribuicdo homogénea.

C. Pneumonia ( ) Presenga de maultiplos focos purulentos
granulomatosa disseminados, resultantes de embolia séptica.

() Lesdes nodulares compostas por células epitelioides
e gigantes multinucleadas, geralmente associadas a
tuberculose.

() Inflamacdo centrada em bronquiolos e alvéolos
adjacentes, de distribui¢cdo cranioventral.

() Inflamacdo subita e fibrinosa que acomete extensas
areas de um lobo pulmonar

D. Pneumonia embdlica
E. Pneumonia lobar

Gabarito: B-D-C-A-E

8. Sobre os conceitos estudados na patologia geral, faca a correspondéncia entre as colunas e
assinale a alternativa com a ordem CORRETA da coluna 2 (10 pontos):

Coluna 1 Coluna 2

I.  Trombo ( ) Particula intravascular destacada, soélida, liquida ou
gasosa, que ¢ transportada pelo sangue de seu ponto de
origem para um local distal, onde frequentemente causa a
oclusdo de um vaso de calibre menor.




II.

Antracose

( ) E a necrose comumente observada no sistema nervoso,
promovendo uma consisténcia liquefeita, ou derivada
principalmente das enzimas liberadas pelos neutrofilos.

II1.

Necrose de liquefagao

( ) Pigmento intracelular endoégeno associado ao desgaste,
resultante da peroxidag¢do de lipidios de membranas e do
acumulo de residuos lisossomicos ndo degradaveis.

IV.

Lipofuscina

() Massa sdlida e aderida a parede, formada pelo processo
patologico de coagulagdo do sangue no interior do vaso ou
cora¢do em um animal vivo.

Embolo

() Refere-se ao acimulo de pigmento de carvao/fuligem
nos pulmdes, encontrado em animais moradores de regides
com certo grau de poluigdo.

a) LILILIV,V
b) ILILIV,V,I
¢ IV,ILILLV
d)y LILV,IV,III
e) V,ILIV,LII

9. Complete as lacunas com a alternativa CORRETA (5 pontos):

A reticulo-pericardite traumatica ¢ provocada pela ingestao de , que atravessam o
e atingem o , resultando em inflamacao fibrinosa e, posteriormente,
. Essa condicdo pode culminar em cardiaca.

a) fragmentos 0sseos — reticulo — pulmao — abscessos — hipoxia

b) corpos estranhos vegetais — ramen — figado — necrose — anemia

¢) corpos estranhos metalicos — reticulo — pericardio — fibrose — insuficiéncia
d) metais pesados — rimen — coragdo — inflamagao — sepse

e) corpos estranhos metalicos — omaso — pericardio — edema — faléncia

10. A leucoencefalomalicia equina (LEM), causada pela ingestdo de fumonisinas produzidas,
apresenta padroes caracteristicos de lesio e métodos diagnosticos especificos. Assinale a

alternativa CORRETA (5 pontos):

a) As lesdes macroscopicas da LEM concentram-se principalmente na substincia cinzenta do cortex

cerebral, com formagao de areas de necrose caseosa bem delimitadas.

b) O diagnostico histopatologico da LEM revela meningite fibrinosa acentuada e necrose coagulativa

dos nucleos da base, frequentemente associada a presenga de macrdofagos epitelidides.

¢) A LEM ¢ caracterizada por necrose liquefativa da substancia branca dos hemisférios
cerebrais, com cavitacoes, edema e hemorragia, sendo esses achados fundamentais para o

diagnostico anatomopatologico.



d) A confirmagdao da LEM baseia-se principalmente na detec¢do de micélio de Fusarium no tecido
cerebral, visualizado por coloragdes especiais, ja que a toxina raramente estd presente no alimento
consumido.

e) O raio X ¢ o método padrao para diagnostico definitivo da LEM, pois evidencia lesdes hiperdensas
tipicas na substancia branca cerebelar em todos os casos clinicos.

11. A doenca renal cronica (DRC) em caes apresenta alteracdes morfologicas caracteristicas,
associadas a perda progressiva e irreversivel da funciio renal. Sobre os aspectos patologicos da
DRC, assinale a alternativa CORRETA (5 pontos):

a) Na DRC, os rins geralmente se apresentam aumentados e hiperémicos, com superficie lisa e capsula
facilmente destacével, refletindo o predominio de lesdo supurativa.

b) Os rins de caes com DRC tipicamente apresentam congestdo difusa, edema intersticial acentuado
e multiplos abscessos corticomedulares, alteracdes compativeis com pielonefrite ativa.

¢) A mineralizagdo distréfica € rara na DRC, uma vez que a hiperfosfatemia cronica induz aumento
da sintese de PTH, prevenindo deposicao de calcio nos tecidos.

d) A DRC ¢ caracterizada por predominio de necrose tubular aguda e regeneracgao epitelial extensa,
alteracdes que explicam o carater reversivel da insuficiéncia renal cronica.

e) A fibrose intersticial, acompanhada de perda de tubulos e infiltracio linfoplasmocitaria, é
uma alteracao tipica da DRC e correlaciona-se diretamente com a perda funcional progressiva.

12. A equipe do LPPV-UnB foi requisitada para a necropsia de um gato, SRD, de 13 meses,
encaminhado do setor de clinica médica com o seguinte historico: animal chegou para
atendimento com prostracio ha trés dias, sem se alimentar ha um dia e meio, e com fezes
normais. As alteracées na necropsia evidenciaram grande quantidade de liquido amarelado
viscoso na cavidade abdominal, nédulos branco-amarelados na serosa intestinal, figado e nos
rins, e quantidade moderada de efusio toracica amarelada semelhante a observada no abdéomen.
Sobre o caso clinico descrito, avalie as proposi¢coes abaixo e assinale a alternativa CORRETA
(10 pontos):

I—- O principal diagndstico diferencial para o caso clinico apresentado € a peritonite infecciosa felina.
IT — A doenca pode se manifestar nas formas umida e seca.
IIT — Trata-se de uma doenca viral felina que também pode causar sinais neuroldgicos.

a) Apenas I e II estdo corretas

b) Apenas II e III estdo corretas

c) Apenas a alternativa I esta correta

d) Todas as alternativas estao corretas

e) Todas as alternativas estdo incorretas



13. Sobre as causas de ictericia e as lesoes hepaticas assinale a alternativa CORRETA (5 pontos).

I - A ictericia pré-hepatica ocorre em casos de hemodlise, comumente observada em casos de
intoxicagdo cronica por cobre em ovinos, erliquiose canina e na babesiose bovina, caracterizada por
um aumento predominante da bilirrubina indireta na circulagao.

II - A colelitiase ¢ uma das causas de obstrug¢do do ducto colédoco, ¢ considerada uma causa primaria
de ictericia pré-hepatica, devido a sobrecarga de bilirrubina nao metabolizada pelo hepatocito.

III - A ictericia hepatica estd relacionada a injarias que comprometem as atividades dos hepatocitos.
IV - O parasitismo intestinal acentuado por Ascaris spp. pode levar a obstru¢do do colédoco,
impedindo a saida da bile levando a ictericia p6s-hepatica.

a) Apenas L, I1I e IV estiao corretas
b) Apenas III e IV estdo corretas

c) Apenas I e II estdo corretas

d) Todas as alternativas estdo corretas
e) Apenas I e IV estdo corretas



