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			APRESENTAÇÃO


			É com muita alegria que apresento o livro Patologia Animal. É um guia para todos que querem saber mais sobre as doenças que podem afetar nossos animais de estimação e como elas alteram o corpo deles.


			Neste livro, vamos explorar de forma simples e direta o que é a patologia animal, que estuda as doenças, e como elas impactam diferentes partes do corpo dos animais. Este livro é dedicado especialmente àqueles que estão estudando veterinária ou têm muita curiosidade sobre o assunto. O objetivo aqui é fazer com que o tema da saúde animal seja fácil e interessante para todos.


			Espero que este livro ajude a abrir novos caminhos para o conhecimento sobre a saúde dos nossos animais domésticos e que torne o cuidado com eles ainda mais eficaz.


		


	

		

			INTRODUÇÃO


			O livro Patologia Animal é um guia essencial para todos que buscam desvendar os mistérios das doenças em animais domésticos. Neste livro, mergulharemos nos fundamentos da patologia, a ciência que estuda as doenças, para entender como elas afetam os animais.


			Nosso objetivo é fornecer uma base sólida sobre os fundamentos da patologia animal, tornando-a acessível tanto para estudantes da área de saúde animal quanto para profissionais já estabelecidos. Com uma linguagem clara e exemplos práticos, exploraremos as causas, os desenvolvimentos e os impactos de diversas patologias. Inicialmente trataremos dos princípios fundamentais da patologia geral, seguidos pela análise dos processos específicos das doenças conforme eles afetam órgãos ou sistemas corporais específicos.


			Este livro é um convite à reflexão e ao aprofundamento no cuidado e na compreensão dos desafios de saúde que nossos animais domésticos enfrentam. Vamos juntos explorar a beleza e os desafios do estudo das doenças animais, em uma jornada de conhecimento e descoberta.


		


	

		

			CAPÍTULO 1


			INTRODUÇÃO À PATOLOGIA ANIMAL


			Apatologia é uma disciplina que se dedica ao estudo detalhado das doenças. Ela examina de perto as mudanças que ocorrem nas células, nos tecidos e nos órgãos do corpo quando afetados por enfermidades. Utilizando uma variedade de técnicas, incluindo aquelas relacionadas a biologia molecular, microbiologia e estudos da forma e estrutura dos organismos (morfológicos), a patologia procura entender as razões e origens dos sintomas e sinais observados nos pacientes. Isso ajuda a fundamentar e orientar tratamentos e cuidados clínicos, atuando como uma ponte entre as ciências médicas básicas e a prática clínica, e constituindo a fundação científica de toda a medicina.


			No campo da patologia, podemos identificar duas principais áreas de estudo: a geral e a sistêmica. A primeira foca em como as células e os tecidos do corpo reagem a estímulos anormais e defeitos genéticos, que são causas comuns de doenças. Em contrapartida, a patologia sistêmica examina as mudanças específicas em tecidos e órgãos especializados, e como essas alterações estão relacionadas a problemas que afetam esses órgãos ou sistemas.


			Os quatro pilares centrais no estudo de qualquer doença, abordados pela patologia, são: a causa da doença (etiologia), os mecanismos que levam ao seu desenvolvimento (patogênese), as mudanças bioquímicas e estruturais nas células e órgãos do corpo resultantes da doença (alterações moleculares e morfológicas), e os efeitos funcionais dessas alterações (manifestações clínicas).


			1.1 Etiologia


			A ideia de que determinados sintomas ou doenças têm uma causa específica é uma noção muito antiga, datando de tempos históricos remotos. Por exemplo, em 2500 a.C., os Arcadianos acreditavam que, se alguém ficasse doente, isso poderia ser devido a um erro da própria pessoa (como um pecado) ou a fatores externos como cheiros ruins, frio, espíritos malignos ou intervenção de deuses.


			Hoje em dia, entende-se que existem principalmente dois tipos de causas de doenças: genéticas (como mutações herdadas e doenças ligadas a variações genéticas ou polimorfismos) e adquiridas (como fatores infecciosos, nutricionais, químicos ou físicos). Embora se tenha desenvolvido a ideia de que um fator etiológico específico pode ser a causa de uma doença – uma noção que surgiu principalmente do estudo de infecções e distúrbios causados por um único gene –, essa concepção não se aplica à maioria das doenças. Na verdade, a maioria das doenças comuns, como a aterosclerose e o câncer, têm múltiplos fatores causais e resultam da interação de vários estímulos externos em uma pessoa com predisposição genética. A proporção entre a suscetibilidade hereditária e as influências externas varia dependendo da doença específica.


			1.2 Patogenia


			Patogenia é um termo crucial na patologia, delineando a série de eventos que se desdobram desde o primeiro encontro entre células ou tecidos e um agente etiológico até a manifestação clínica da doença. Esse processo é fundamental para compreender as doenças em profundidade, indo além da simples identificação da causa, seja ela uma infecção ou uma mutação genética. A complexidade dos passos intermediários entre a causa inicial e os sintomas finais é o que torna o estudo da patogenia tão fascinante e vital.


			Para exemplo, consideremos a leishmaniose em cães, uma doença causada pelo parasita Leishmania sp. Não é suficiente apenas identificar a presença do parasita; é essencial compreender a cascata de eventos que levam ao quadro clínico observado nos animais infectados. O processo patogênico na leishmaniose canina envolve a interação entre o parasita e o sistema imunológico do hospedeiro, levando a uma variedade de manifestações clínicas, desde lesões cutâneas até alterações em órgãos internos, como fígado e rins.


			A evolução na biologia molecular tem permitido a identificação dos agentes patogênicos e das respostas imunológicas específicas envolvidas nessa doença, ampliando nossa compreensão sobre como a Leishmania sp. afeta os cães em nível celular e molecular. O mapeamento genético e o entendimento das interações imunológicas são apenas a ponta do iceberg, pois cada descoberta abre caminho para novas perguntas sobre a patogenia da doença e o desenvolvimento de intervenções terapêuticas.


			A tecnologia moderna tem aprimorado nossa capacidade de correlacionar alterações moleculares e celulares específicas com os sintomas da leishmaniose, potencializando o uso dessas informações para criar abordagens terapêuticas inovadoras. Dessa forma, o estudo aprofundado da patogenia não só enriquece nosso conhecimento sobre a leishmaniose canina, mas também destaca a importância de entender os mecanismos subjacentes às doenças para avançar na medicina veterinária.


			1.3 Alterações moleculares e morfológicas


			As alterações morfológicas são mudanças na estrutura das células ou tecidos que são típicas de uma doença ou que ajudam a identificar a causa (etiológica) de um distúrbio. A patologia diagnóstica se dedica a determinar a natureza e o desenvolvimento de uma doença, investigando essas mudanças estruturais nos tecidos, além de alterações químicas no corpo. Recentemente, ficou claro que a morfologia por si só tem limitações na hora de diagnosticar doenças. Como resultado, a patologia diagnóstica se expandiu, incluindo métodos imunológicos e moleculares para avaliar o estado de uma doença.


			Essa expansão é particularmente notável no estudo de tumores. Por exemplo, cânceres de mama que parecem similares em termos morfológicos podem ter comportamentos, respostas a tratamentos e prognósticos muito diferentes. Análises moleculares, utilizando técnicas como os microarranjos de DNA, estão começando a desvendar as diferenças genéticas que podem prever o comportamento dos tumores e como eles reagirão a diferentes terapias. Cada vez mais, tais técnicas moleculares estão sendo utilizadas para complementar ou até mesmo substituir as análises morfológicas tradicionais.


			1.4 Perturbações funcionais e manifestações clínicas


			As alterações genéticas, bioquímicas e estruturais que ocorrem nas células e nos tecidos resultam em disfunções que causam os sinais e sintomas clínicos das doenças, além de influenciar o curso e o desfecho da doença. Essa ideia é a base da patologia moderna, uma concepção que remonta ao século XIX e foi primeiramente proposta por Rudolf Virchow, considerado o pai desta disciplina.


			Na realidade, todas as doenças começam com mudanças moleculares ou estruturais nas células. Portanto, nosso estudo da patologia começa com a análise das causas, dos mecanismos e das correlações entre as alterações moleculares, bioquímicas e a lesão celular. Estas lesões nas células e na matriz extracelular conduzem às alterações finais nos tecidos e órgãos, que, por sua vez, determinam os padrões morfológicos e clínicos da doença.


		


	

		

			CAPÍTULO 2


			CONCEITOS BÁSICOS DA PATOLOGIA


			Entender as alterações celulares é essencial na patologia animal veterinária, pois estas mudanças estão no cerne de muitas doenças. As células, em resposta a diversos estímulos ou agressões, podem sofrer alterações que variam de adaptações reversíveis a danos irreversíveis, culminando em morte celular. Esta jornada do estado normal ao patológico é complexa e multifacetada, refletindo a resposta da célula ao seu ambiente e aos desafios que enfrenta.


			No campo da patologia veterinária, um ponto de partida comum para entender as alterações celulares é observar as adaptações. As células podem adaptar-se a mudanças no seu ambiente, alterando seu tamanho, número ou forma. Por exemplo, em resposta a um estímulo hormonal ou a uma demanda funcional aumentada, uma célula pode aumentar de tamanho, um processo conhecido como hipertrofia. Alternativamente, as células podem aumentar em número, um processo chamado hiperplasia, frequentemente visto em tecidos que se regeneram ou respondem a estímulos crônicos.


			Além das adaptações, as células podem sofrer lesões. As lesões celulares podem ser classificadas como reversíveis ou irreversíveis, levando à morte celular, que pode ocorrer de duas formas principais: necrose e apoptose. Ademais, as alterações celulares não ocorrem isoladamente; elas são influenciadas pelo tipo de célula, a natureza do estímulo, a duração da exposição e o contexto fisiológico do animal. Por exemplo, células cardíacas e neurônios têm uma capacidade muito limitada de regeneração, tornando-as mais suscetíveis a danos irreversíveis em comparação com células da pele ou do fígado, que possuem uma capacidade regenerativa significativa.


			2.1 Lesões celulares reversíveis e irreversíveis


			Como já foi dito, as células podem sofrer lesões, que podem ser classificadas como reversíveis ou irreversíveis. As primeiras ocorrem quando uma célula é exposta a um estresse ou dano que é substancial, mas não além da capacidade da célula de se recuperar. Nesse cenário, a célula experimenta uma série de alterações adaptativas em uma tentativa de manter a homeostase e a sobrevivência. Por exemplo, uma célula pode sofrer hipóxia (baixa disponibilidade de oxigênio) devido a uma doença cardiovascular. Esta hipóxia pode levar ao inchaço celular, causado pelo acúmulo de sódio e água, e à diminuição da síntese de ATP, levando a uma redução na atividade das bombas de sódio-potássio da membrana celular. No entanto, se a causa do estresse for removida ou tratada a tempo, as células podem se recuperar, retornando ao seu estado normal. Já as lesões irreversíveis ocorrem quando a extensão do dano é tão grave que a célula não pode se recuperar, levando à morte celular (por necrose ou apoptose). 


			No contexto da patologia veterinária, entender esses mecanismos é fundamental. Por exemplo, em doenças infecciosas, a necrose pode ser um sinal de infecção grave, enquanto a apoptose pode indicar uma resposta imune regulada. Além disso, terapias que visam induzir apoptose em células cancerosas são uma área de pesquisa importante no tratamento de cânceres em animais.


			É importante notar que a linha entre lesões reversíveis e irreversíveis nem sempre é clara. Fatores como o tipo de célula, a natureza e a duração do insulto, e a saúde geral do organismo podem influenciar se uma lesão é reversível ou não. Além disso, os mecanismos exatos pelos quais as células decidem se recuperar ou morrer ainda são objeto de pesquisa intensa.


			2.1.1 Degenerações celulares


			A degeneração celular é um fenômeno patológico que reflete a resposta das células a danos ou estresse, resultando em alterações morfológicas e funcionais. Essas alterações podem ser temporárias, com potencial de reversão, ou permanentes, levando eventualmente à morte celular. Entre as formas mais comuns de degeneração celular, encontram-se as degenerações hidrópica, gordurosa (esteatose), hialina, mucoide e fibrinoide, cada uma com características e implicações específicas para a saúde animal.


			A degeneração hidrópica, também conhecida como degeneração vacuolar, caracteriza-se pelo acúmulo excessivo de água nas células, levando a um inchaço celular. Esse acúmulo é frequentemente uma resposta ao dano celular, onde os mecanismos de regulação do balanço hídrico da célula são comprometidos. Na prática, isso resulta em células inchadas com citoplasma claro devido à formação de grandes vacúolos que deslocam o núcleo para a periferia. Esse tipo de degeneração é geralmente considerado reversível se a causa subjacente for removida a tempo.


			A degeneração gordurosa, ou esteatose, envolve o acúmulo intracelular de lipídios (gorduras) em órgãos como o fígado, o coração e os rins. Esse acúmulo pode ser decorrente de diversos fatores, incluindo toxinas, desnutrição, anoxia, ou distúrbios metabólicos. Na esteatose hepática, por exemplo, o fígado adquire uma coloração pálida e uma textura mais macia devido ao acúmulo de gordura. Embora a esteatose possa ser reversível com a correção da causa subjacente, a persistência da condição pode levar a danos celulares mais graves e irreversíveis.


			A degeneração hialina é caracterizada pela deposição de uma substância proteica homogênea e translúcida no citoplasma ou na matriz extracelular, conferindo às células e aos tecidos uma aparência vidrada e rósea com coloração histológica. Essa substância é geralmente composta por proteínas plasmáticas que se acumulam devido a danos à membrana celular ou ao endotélio vascular. A degeneração hialina pode ser um indicativo de processos patológicos crônicos, como em casos de hipertensão prolongada, que leva à hialinização das paredes arteriais.


			A degeneração mucoide refere-se ao acúmulo excessivo de mucina nas células, o que as faz parecer inchadas e com áreas basofílicas ao microscópio. A mucina é uma substância gelatinosa produzida por células glandulares e epiteliais que, em excesso, pode indicar uma alteração no metabolismo ou na secreção celular. Essa forma de degeneração é comumente observada em condições inflamatórias ou em tumores que produzem mucina.


			Por fim, a degeneração fibrinoide é uma forma especial de degeneração na qual há deposição de fibrina e outros componentes do plasma no tecido, geralmente em paredes de vasos sanguíneos. Essa condição confere ao tecido afetado uma aparência eosinofílica, hialina e, por vezes, necrótica ao exame microscópico. A degeneração fibrinoide é típica de doenças inflamatórias graves, como na vasculite ou na hipertensão maligna, e é frequentemente um sinal de dano tecidual significativo.


			2.1.2 Morte celular


			A morte celular é um processo biológico fundamental que pode ocorrer de várias maneiras, sendo as mais comuns a apoptose e a necrose. Ambas desempenham papéis cruciais na saúde e na doença, mas diferem significativamente em suas características e implicações biológicas.


			2.1.2.1 Apoptose


			A apoptose, conhecida como morte celular programada, representa um processo altamente organizado e energeticamente controlado, desempenhando um papel essencial na manutenção do equilíbrio e no desenvolvimento saudável de organismos multicelulares. Este mecanismo complexo se caracteriza por uma sequência integrada de eventos celulares que garantem a eliminação ordenada de células sem causar danos aos tecidos circundantes.


			Inicialmente, a apoptose pode ser desencadeada por uma diversidade de sinais, que variam desde alterações internas da célula, como danos no DNA ou estresse no retículo endoplasmático, até sinais externos, como a ligação de ligantes específicos a receptores na superfície celular destinados à iniciação da morte celular. Esses sinais desencadeiam uma resposta intracelular coordenada que prepara a célula para um encerramento eficiente e discreto de suas funções.


			Um aspecto central da apoptose é a ativação das caspases, enzimas que são fundamentais na desmontagem da célula. Estas enzimas, uma vez ativadas, iniciam a degradação proteolítica de componentes celulares chaves, uma ação que é tanto precisa quanto devastadora para a célula. Este processo é estrategicamente programado para desmantelar a célula de dentro para fora, evitando a liberação descontrolada de seu conteúdo, que poderia desencadear inflamação.


			Durante a apoptose, as células passam por alterações morfológicas distintas. O núcleo e o citoplasma condensam-se, o DNA fragmenta-se, e a célula se divide em várias partes menores, conhecidas como corpos apoptóticos. Estas mudanças não só marcam a célula para eliminação, mas também facilitam o processo de limpeza subsequente.


			Os corpos apoptóticos formados são prontamente reconhecidos e fagocitados por células especializadas, como macrófagos, de uma forma que geralmente não induz uma resposta inflamatória. Este aspecto é vital, pois permite que o organismo elimine células desnecessárias ou potencialmente prejudiciais, como células danificadas ou células pré-cancerosas, de maneira eficiente e silenciosa.


			2.1.2.2 Necrose


			A necrose é um processo de morte celular tipicamente não programado, ocorrendo frequentemente em resposta a lesões agudas, que podem incluir privação severa de oxigênio (hipóxia), exposição a toxinas ou trauma físico. Este tipo de morte celular se inicia com um dano substancial à célula, que resulta na perda do controle sobre a homeostase celular, um equilíbrio vital para a função e a sobrevivência celular.


			Diferentemente da apoptose, a necrose é marcada pela ruptura abrupta da membrana plasmática. Esta ruptura é crítica, pois leva ao extravasamento do conteúdo celular para o ambiente extracelular. Esta liberação de componentes celulares no espaço extracelular não apenas sinaliza a morte da célula, mas também desempenha um papel crucial na iniciação de uma resposta inflamatória no tecido circundante. A inflamação, neste contexto, é uma resposta do organismo ao dano tecidual, visando a limpeza e o eventual reparo da área afetada.


			Morfologicamente, as células que passam pela necrose exibem características distintas, como inchaço significativo, ruptura da membrana e eventual lise. Ao contrário das células em apoptose, que mostram condensação nuclear e do citoplasma, as necróticas tendem a perder sua estrutura e integridade. Este processo de degradação celular desorganizado na necrose contrasta fortemente com a natureza regulada e quase metódica da apoptose.


			2.1.2.3 Gangrena


			A gangrena é uma condição caracterizada pela morte de tecidos em uma parte do corpo, geralmente devido a uma perda de suprimento sanguíneo, infecção ou traumas severos. Na veterinária, a gangrena é uma preocupação significativa, pois pode levar a sérias complicações e requer intervenção imediata.


			O processo da gangrena inicia-se tipicamente com uma interrupção do suprimento sanguíneo para um tecido específico. Isso pode ser causado por várias razões, incluindo doenças vasculares, lesões, infecções graves ou até mesmo exposição prolongada a temperaturas extremas. Sem um suprimento adequado de sangue, as células do tecido não conseguem obter oxigênio e nutrientes necessários, levando à sua morte. Além da falta de oxigênio, a acumulação de resíduos metabólicos e a impossibilidade de remover toxinas também contribuem para a morte do tecido.


			Existem diferentes tipos de gangrena, cada um com características específicas. Em animais, os tipos mais comuns são a seca, a úmida e a gasosa. A gangrena seca ocorre quando o fluxo de sangue para uma área específica é reduzido gradualmente, como pode acontecer em casos de doenças vasculares crônicas. A área afetada se torna seca, encolhida e de cor escura, variando do marrom ao preto. A gangrena seca é mais comum em extremidades, como dedos das patas, e é frequentemente menos grave do que outros tipos, pois a falta de umidade impede o crescimento de bactérias que causam infecções.


			A gangrena úmida geralmente se desenvolve em locais com presença de fluidos corporais, como na boca, nos intestinos ou em áreas com lesões traumáticas. Este tipo é mais preocupante, pois o ambiente úmido favorece o crescimento de bactérias, podendo levar a infecções graves e a rápida propagação do tecido morto. Em animais, a gangrena úmida pode surgir devido a lesões infectadas, mordidas ou condições internas, como uma torção intestinal.


			A gangrena gasosa é causada por uma infecção de bactérias que produzem gás, como o Clostridium sp. Este tipo de gangrena é caracterizada pela formação de gás no tecido afetado, podendo ser extremamente perigosa, pois as bactérias se multiplicam rapidamente e produzem toxinas que podem levar a choque e falência de órgãos. Em animais, podem ocorrer após feridas contaminadas, especialmente em ambientes agrícolas onde o Clostridium sp. pode estar presente no solo.


			2.2 Pigmentos e pigmentações


			Pigmentos referem-se a substâncias que possuem cor, sendo que alguns são componentes habituais das células, como a melanina, por exemplo. Outros, no entanto, são atípicos e se acumulam nas células apenas em situações particulares. Esses pigmentos podem ser classificados em dois tipos: exógenos, que se originam fora do corpo, e endógenos, que são produzidos internamente pelo próprio organismo.


			2.2.1 Pigmentos exógenos


			Os pigmentos exógenos, aqueles que se originam externamente ao organismo, podem se acumular nas células animais de diversas formas, resultando em alterações tanto macroscópicas quanto microscópicas. A penetração desses pigmentos no corpo animal e seu subsequente acúmulo em células específicas é um processo complexo, influenciado por vários fatores, incluindo a natureza do pigmento e a via de exposição. Um exemplo clássico de pigmento exógeno é o carbono, frequentemente encontrado em ambientes urbanos poluídos, que, quando inalado, pode levar a um quadro de antracose.


			A antracose, referida como “pulmão de carvão”, é uma condição patológica caracterizada pelo acúmulo de partículas de carbono nos pulmões, que ocorre principalmente devido à inalação de partículas de carbono ou fuligem presentes no ar. Quando as partículas de carbono são inaladas, elas entram no trato respiratório e se depositam nos pulmões. Com o tempo, essas partículas podem se acumular, especialmente nas áreas dos linfonodos broncopulmonares. Os macrófagos alveolares, um tipo de célula imune presente nos pulmões, fagocitam essas partículas na tentativa de eliminá-las do corpo. No entanto, a capacidade de remover completamente essas partículas é limitada, resultando em seu acúmulo ao longo do tempo.


			Macroscopicamente, os pulmões afetados por antracose frequentemente adquirem uma cor cinza-escuro ou preta. Esta coloração é mais pronunciada em áreas onde a concentração de partículas de carbono é maior. Em casos severos, pode-se observar um escurecimento significativo dos tecidos pulmonares. No nível microscópico, observa-se a presença de partículas de carbono dentro dos macrófagos alveolares e nos tecidos intersticiais dos pulmões. Com o tempo, essas partículas podem também acumular-se nos linfonodos broncopulmonares.


			Outro pigmento exógeno é o proveniente de tatuagens. Os corantes utilizados nas tatuagens podem se acumular na derme, a camada intermediária da pele. Esses pigmentos, dependendo da cor, podem apresentar diferentes composições químicas, e a longo prazo, podem migrar para os linfonodos regionais, onde se acumulam. As alterações macroscópicas são visíveis na cor da pele tatuada, enquanto microscopicamente pode-se observar partículas de pigmento dentro de células do sistema imunológico, como macrófagos.


			2.2.2 Pigmentos endógenos


			Os pigmentos endógenos, diferentemente dos exógenos, são produzidos dentro do próprio organismo. Eles desempenham diversas funções, desde a coloração da pele até o armazenamento de certos metais. Entre os mais conhecidos estão a melanina e a hemossiderina, cada uma com características e funções específicas.


			A melanina, um pigmento bem conhecido por sua presença na pele, no cabelo e nos olhos, é fundamental na proteção contra os efeitos nocivos da radiação ultravioleta. Produzida pelos melanócitos, células localizadas na camada basal da epiderme, a melanina é responsável pela pigmentação da pele e é diretamente influenciada por fatores genéticos e ambientais, como a exposição ao sol.


			Quando a pele é exposta à luz solar, os melanócitos são estimulados a produzir mais melanina, levando ao fenômeno conhecido como bronzeamento. Este processo é uma resposta defensiva do organismo para proteger as camadas mais profundas da pele dos danos causados pela radiação UV. Em condições normais, a quantidade de melanina produzida e distribuída entre as células epidérmicas é bem regulada, mas, em algumas condições patológicas, como o melasma ou o vitiligo, essa distribuição pode ser irregular, levando a manchas ou áreas descoloridas na pele.


			Já a hemossiderina é um pigmento relacionado ao armazenamento de ferro. Ela é formada a partir da degradação da hemoglobina, um processo que ocorre principalmente dentro dos macrófagos, células do sistema imunológico responsáveis pela limpeza e reciclagem de células sanguíneas envelhecidas ou danificadas. Em situações normais, a hemossiderina é uma forma de armazenamento de ferro segura e eficiente.


			No entanto, em certas condições patológicas, como a hemocromatose (um distúrbio genético que leva à absorção excessiva de ferro) ou em casos de transfusões sanguíneas frequentes, pode ocorrer um acúmulo excessivo de ferro e, consequentemente, de hemossiderina. Esse acúmulo pode ter efeitos prejudiciais, uma vez que o ferro em excesso pode gerar radicais livres e causar danos oxidativos a diversos órgãos. Macroscopicamente, isso pode se manifestar na forma de uma coloração acastanhada da pele ou dos órgãos afetados, como o fígado e o coração. Microscopicamente, a hemossiderina pode ser visualizada dentro dos macrófagos, ou dispersa no tecido intersticial.


			2.3 Calcificações patológicas


			A calcificação patológica refere-se ao depósito anormal de sais de cálcio, principalmente fosfato de cálcio, juntamente com quantidades menores de ferro, magnésio e outros minerais, em tecidos do corpo onde normalmente não se encontrariam em quantidades significativas. Este fenômeno difere da calcificação normal, que ocorre em tecidos destinados a serem calcificados, como ossos e dentes. A calcificação patológica pode ser um indicativo de diversos distúrbios e doenças, e pode afetar uma ampla variedade de animais.


			Os efeitos da calcificação patológica variam de acordo com a localização e a extensão do depósito de cálcio. Em alguns casos, pode ser relativamente inofensiva, mas, em outros, pode causar disfunção significativa do órgão afetado. Por exemplo, a calcificação nos vasos sanguíneos pode levar à aterosclerose, enquanto a calcificação nos rins pode afetar a função renal.


			2.3.1 Calcificação distrófica


			A calcificação distrófica ocorre em tecidos que sofreram danos ou estão necróticos, independentemente dos níveis de cálcio no sangue. Esse tipo de calcificação é frequentemente observado em áreas de necrose tecidual, infecções crônicas, ou em locais de inflamação e cicatrização. O tecido danificado apresenta uma afinidade aumentada para os sais de cálcio, levando à sua precipitação. Por exemplo, em casos de miocardite crônica ou pancreatite, pode-se observar a deposição de cálcio nas áreas lesionadas. A calcificação distrófica não reflete uma desordem sistêmica do metabolismo do cálcio, mas, sim, uma resposta local ao dano tecidual.


			2.3.2 Calcificação metastática


			A calcificação metastática é o resultado do depósito de cálcio em tecidos normais, geralmente devido a alterações no metabolismo do cálcio e do fósforo, levando a uma hipercalcemia. Esta condição pode ser secundária a várias causas, incluindo hiperparatireoidismo, destruição óssea extensa por tumores, insuficiência renal crônica, ou toxicidade por vitamina D. Ao contrário da calcificação distrófica, a calcificação metastática indica uma patologia sistêmica subjacente e pode afetar múltiplos órgãos, como rins, pulmões, vasos sanguíneos e estômago, comprometendo suas funções.


			2.3.3 Calcificação idiopática


			A calcificação idiopática, como o nome sugere, refere-se à formação de depósitos de cálcio em tecidos sem uma causa clara ou aparente de dano tecidual ou desordem metabólica sistêmica. Essas calcificações podem ser encontradas em diversas localizações, incluindo a pele, tecidos subcutâneos e até mesmo órgãos internos. A etiologia da calcificação idiopática permanece, em muitos casos, desconhecida, tornando o diagnóstico e o tratamento um desafio. Em alguns animais, essas calcificações podem ser encontradas incidentalmente durante exames de imagem realizados por outros motivos, sem necessariamente estar associadas a sintomas clínicos.


			2.4 Alterações circulatórias


			Alterações circulatórias referem-se a um espectro de distúrbios que afetam o sistema circulatório, um sistema vital responsável por transportar sangue, oxigênio, nutrientes e outras substâncias essenciais por todo o corpo. O funcionamento adequado do sistema circulatório é crucial para a saúde e o bem-estar dos animais. Quando falamos de alterações circulatórias, estamos abordando uma diversidade de condições que podem variar em gravidade e natureza, afetando desde os vasos sanguíneos até o coração.


			2.4.1 Hiperemia e congestão


			Hiperemia e congestão são dois termos frequentemente usados na medicina, particularmente na patologia, para descrever alterações no fluxo sanguíneo e no volume de sangue em tecidos específicos. Apesar de serem conceitos relacionados, eles têm características distintas.


			A hiperemia (hiperemia ativa) refere-se ao aumento do fluxo sanguíneo em determinados tecidos ou órgãos, condição que contrasta com a hiperemia passiva (congestão), que é geralmente associada a uma obstrução do fluxo sanguíneo de retorno.


			A hiperemia pode ainda ser dividida em dois tipos principais: a fisiológica e a patológica. A hiperemia fisiológica ocorre como uma resposta normal do corpo a certas necessidades metabólicas. Por exemplo, durante o exercício físico intenso em um cavalo, os músculos em atividade necessitam de mais oxigênio e nutrientes, levando ao aumento do fluxo sanguíneo para essas áreas. Em contrapartida, a hiperemia patológica resulta de processos inflamatórios ou doenças, onde o aumento do fluxo sanguíneo é uma resposta à lesão tecidual como em áreas de inflamação ou lesão, como em uma pata machucada ou uma área de pele afetada por uma reação alérgica.


			A etiologia da hiperemia é variada, dependendo do tipo que estamos considerando. Na hiperemia fisiológica, as causas são geralmente relacionadas ao aumento da demanda metabólica, como no exemplo do exercício físico. Em contraste, na hiperemia patológica, a causa é geralmente uma inflamação ou lesão tecidual. Essa inflamação pode ser desencadeada por uma variedade de fatores, incluindo infecções, traumas, reações alérgicas ou doenças autoimunes.


			Em relação à patogenia da hiperemia ativa, há vários mecanismos fisiológicos. Na hiperemia fisiológica, a dilatação dos vasos sanguíneos é mediada principalmente por sinais locais, como o aumento dos níveis de dióxido de carbono, ácido lático e adenosina nos tecidos. Estes sinais estimulam a vasodilatação, permitindo que mais sangue flua para o tecido afetado. Na hiperemia patológica, mediadores inflamatórios como histamina, prostaglandinas e óxido nítrico desempenham um papel crucial na indução da vasodilatação.


			Já a hiperemia passiva, comumente conhecida como congestão, é um estado patológico caracterizado pelo acúmulo excessivo de sangue em um tecido ou órgão, usualmente devido a um impedimento no retorno venoso. Diferente da hiperemia ativa, a hiperemia passiva não é uma resposta a um aumento da demanda metabólica, mas, sim, uma consequência de algum obstáculo ao fluxo sanguíneo normal.


			Este fenômeno pode ser dividido em duas categorias principais: congestão localizada e congestão sistêmica. A congestão localizada ocorre quando há um bloqueio em uma veia específica que impede o fluxo sanguíneo de sair de uma região do corpo. Por exemplo, uma trombose venosa em um membro de um cavalo pode levar a um acúmulo de sangue na área afetada, resultando em inchaço e dor. Já a congestão sistêmica acontece quando há uma falha no coração em bombear o sangue eficientemente, levando à acumulação de sangue nas veias por todo o corpo. Um exemplo clássico disso em animais domésticos seria a insuficiência cardíaca congestiva em cães, onde a incapacidade do coração de bombear sangue adequadamente resulta em congestão nos pulmões e outras partes do corpo.


			A patogenia da congestão envolve o acúmulo de sangue nas veias e nos capilares, levando a um aumento da pressão venosa. Isso pode causar extravasamento de fluido para o tecido circundante, resultando em edema. Além disso, a estase sanguínea prolongada pode levar à hipóxia do tecido e, em casos graves, à necrose tecidual.


			2.4.2 Hemorragia


			A hemorragia é um processo patológico caracterizado pela saída de sangue do sistema circulatório, resultante, na maioria das vezes, da ruptura de vasos sanguíneos. O mecanismo de formação desta condição está intrinsecamente ligado à integridade dos vasos sanguíneos. Quando esses vasos são danificados, seja por trauma, doença, deterioração estrutural ou interferência em processos de coagulação, o sangue pode extravasar para fora do sistema circulatório. Os mecanismos podem ser classificados principalmente em dois tipos: por ruptura e por diapedese.


			Na hemorragia por ruptura há um rompimento físico nas paredes dos vasos sanguíneos. A ruptura pode ser causada por uma variedade de fatores, incluindo traumas físicos, erosão de um vaso sanguíneo por um processo patológico (como um tumor ou úlcera), ou enfraquecimento das paredes dos vasos devido a doenças como aneurismas ou vasculites. Quando ocorre uma ruptura, há uma perda imediata e muitas vezes substancial de sangue do sistema circulatório para o tecido circundante ou para fora do corpo. A gravidade da hemorragia depende do tamanho e da função do vaso afetado. Por exemplo, a ruptura de uma grande artéria pode levar a uma hemorragia massiva e potencialmente fatal, enquanto a ruptura de pequenos capilares pode resultar em hemorragias menores, como petéquias ou equimoses.


			A hemorragia por diapedese é um processo mais sutil, no qual as hemácias passam pela parede intacta dos vasos sanguíneos, tipicamente capilares ou vênulas, e entram nos tecidos circundantes. Este mecanismo é comum em condições onde há aumento da permeabilidade vascular, como em processos inflamatórios ou em certas doenças hematológicas. Na diapedese, não há ruptura física do vaso sanguíneo, mas, sim, uma alteração na permeabilidade da parede vascular que permite a passagem de células sanguíneas. Isso pode ocorrer devido à ação de mediadores inflamatórios que afetam a estabilidade das junções entre as células endoteliais ou por danos endoteliais que aumentam a permeabilidade do vaso.



OEBPS/font/TheSeasons-Bold.otf


OEBPS/font/SabonLTStd-Italic.otf


OEBPS/font/TheSeasons-Regular.otf


OEBPS/font/ElectraLTStd-Bold.otf


OEBPS/font/SabonLTStd-Roman.otf


OEBPS/image/CAPAA-PATOLOGIAANIMAL.jpg
aaaaaaaaaa

PATO LOGIA

ANLMAL






OEBPS/font/SabonLTStd-Bold.otf


OEBPS/font/ElectraLTStd-Cursive.otf


OEBPS/image/2.png
Freitas Bastos Fditora





OEBPS/image/falsa.jpg
Organizadora

JESSICA C. SILVA

PATOLOGIA

ANIMAL

=

Freitas Bastos Editora





OEBPS/font/TheSeasons-Light.otf


OEBPS/image/1.png
S586p Silva, Jéssica C.
Patologia animal [recurso eletrdnico] / organizado por Jéssica C.
Silva. — Rio de Janeiro: Freitas Bastos, 2024.
ePUB ; 3,88 MB.

Inclui bibliografia.

ISBN: 978-65-5675-424-6

1. Medicina veterindria. 1. Titulo.

CDD 636.089

2024-2461 CDU 619






OEBPS/font/ElectraLTStd-Regular.otf


