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Resumo. A amiloidose em c3es é uma enfermidade caracterizada pelo depdsito
extracelular de proteinas fibrilares anormais, denominadas amiloides, resultantes de falhas
no dobramento proteico e¢ capazes de se acumular em 6rgdos como rins, figado, bago e
coragdo. As formas mais comuns sdo a amiloidose AA, associada a inflamagao cronica ¢ a
proteina sérica amiloide A, e a AL, relacionada a neoplasias de plasmocitos. O diagndstico
¢ confirmado por exame histopatologico, e o tratamento ¢ apenas de suporte, com
prognostico reservado. Este trabalho relata o caso de um cdo da raga Scottish Terrier, com
12 anos de idade, portador de dermatopatia cronica e abdémen abaolado, no qual exames
de imagem evidenciaram neoformacdo esplénica. O paciente foi submetido a
esplenectomia, ¢ a andlise histopatologica confirmou amiloidose esplénica. Diante do
resultado, suspeitou-se de envolvimento sistémico, e o animal foi mantido em cuidados
paliativos por nove meses, apresentando evolucao clinica satisfatoria até o surgimento de
sinais de insuficiéncia renal. A necropsia confirmou amiloidose sistémica reativa (AA),
com deposi¢do de amiloide em rins, figado e linfonodos, além de linfadenite histiocitaria
multifocal com hemossiderina intralesional, sugerindo inflamagdo cronica como fator
desencadeante. O caso destaca a importancia do diagnostico precoce e do manejo clinico
de suporte em enfermidades amiloidogénicas, ainda raramente diagnosticadas em animais
Vivos.

Palavras-chave: Afeccao sistémica, amiloide, depdsitos proteicos, inflamacao cronica, proteina.

Reactive systemic amyloidosis in a dog: case report

Abstract. Canine amyloidosis is characterized by the extracellular deposition of abnormal
fibrillar proteins (amyloid) resulting from protein misfolding, which may accumulate in
organs such as the kidneys, liver, spleen, and heart. The most common forms include AA
amyloidosis, associated with chronic inflammation and derived from serum amyloid A
(SAA), and AL amyloidosis, related to plasma cell neoplasms. Diagnosis is established
through histopathological examination, and treatment is primarily supportive, with a
generally guarded prognosis. This report describes the case of a 12-year-old Scottish
Terrier presenting with chronic dermatopathy and abdominal distension, in which
diagnostic imaging revealed a splenic mass. The patient underwent splenectomy, and
histopathological evaluation confirmed splenic amyloidosis. Systemic involvement was
subsequently suspected, and the dog was managed with palliative care for nine months,
maintaining satisfactory clinical stability until the development of clinical signs consistent
with renal failure. Post-mortem examination confirmed reactive systemic amyloidosis
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(AA), with amyloid deposition in the kidneys, liver, and lymph nodes, in addition to
multifocal histiocytic lymphadenitis with intralesional hemosiderin, supporting chronic
inflammation as the underlying triggering factor. This case emphasizes the importance of
early recognition and supportive clinical management of amyloidogenic diseases, which
remain infrequently diagnosed antemortem in small animal practice.

Keywords: Amyloid, chronic inflammation, protein, protein deposits, systemic disease.

Introducio

A amiloidose € um grupo de enfermidades caracterizado pela deposi¢do extracelular de proteinas
fibrilares anormais que adquirem conformacdo em folhas B-pregueadas (Kadota et al., 2020; Loeven,
1994), tornando-se insoluveis e resistentes a degradagao proteolitica. Esse acimulo progressivo interfere
significativamente na arquitetura e no funcionamento dos tecidos, podendo culminar em faléncia
organica (Woldemeskel, 2012). Embora considerada incomum em caes, a amiloidose possui elevada
relevancia clinica devido ao acometimento frequente de 6rgdos vitais, especialmente rins, figado, bago
e coracdo, cuja disfungdo resulta em quadros sistémicos graves e de dificil manejo (Schultz et al., 2025;
Szczepankiewicz et al., 2018).

Os tipos de amiloidose mais descritos em medicina veterindria sdo a forma AA e a forma AL (Ayar
etal.,2017; Kobayashi et al., 2025; Losa et al., 2024; Marques et al., 2025). A amiloidose AA ¢é derivada
da proteina sérica amiloide — SAA (Ayar et al., 2017; Marques et al., 2025). A SAA ¢ esta associada a
processos inflamatorios cronicos que estimulam persistentemente a sintese hepatica desse reagente de
fase aguda(Ayar et al., 2017; Brunger et al., 2020; Losa et al., 2024). Ja a forma AL, menos comum em
cdes, resulta da deposi¢do de cadeias leves de imunoglobulinas produzidas de maneira aberrante,
frequentemente em associacdo com neoplasias de plasmocitos (Kadota et al., 2020). Formas hereditarias
também sdo reconhecidas, como a observada em caes da raca Shar-Pei, nos quais a inflamacao
recorrente ¢ sistémica predispde ao deposito renal de amiloide, configurando um quadro clinico
progressivo e frequentemente fatal (Szczepankiewicz et al., 2018). Relatos de formas mais raras,
envolvendo fibrinogénio e apolipoproteinas, demonstram a heterogeneidade etiologica da doenga e sua
capacidade de acometer multiplos sistemas (Iwaide et al., 2025; Iwaide et al., 2025).

O diagnostico da amiloidose representa um desafio importante na pratica clinica. Os sinais clinicos
sdo geralmente inespecificos € podem mimetizar outras enfermidades sist€émicas, dificultando o
reconhecimento precoce (Szczepankiewicz et al., 2018). A confirmacdo diagnoéstica depende da
identificacdo histopatologica do material amiloide por meio da coloragdo pelo vermelho Congo, com
observagdo da birrefringéncia verde-maca sob luz polarizada (Woldemeskel, 2012). Técnicas
complementares, como a imuno-histoquimica e a espectrometria de massas, possibilitam a determinagdo
do tipo proteico envolvido e contribuem para o estabelecimento do prognostico (Kadota et al., 2020;
Tizard, 2017; Tizard & Jones, 2018). Entretanto, mesmo diante de métodos diagndsticos avangados, o
manejo clinico permanece limitado e centrado no controle da inflamagdo subjacente ou da neoplasia
associada, além da preservacdo da funcdo dos oOrgdos acometidos (Nelson & Couto, 2015;
Szczepankiewicz et al., 2018).

Considerando a complexidade diagnoéstica, a variabilidade clinica e a gravidade do curso evolutivo,
a documentagdo de casos individuais torna-se fundamental para a ampliagdo do conhecimento sobre a
doenca. Relatos detalhados contribuem para o reconhecimento de apresenta¢des incomuns, padrdes
anatomopatologicos especificos e nuances prognoésticas, além de fortalecer a compreensdo das
ferramentas diagnosticas e terapéuticas disponiveis. Assim, a descrigdo de casos de amiloidose em caes
desempenha papel essencial no aprimoramento da pratica clinica veterinaria e no desenvolvimento de
abordagens diagnosticas mais precisas.

Relato de caso

Foi atendido em uma clinica veterinaria na cidade de Rio Claro, Sdo Paulo, um cao da raca Scottish
Terrier, macho, ndo castrado, com 12 anos de idade e peso corporal de 9,5 kg. A tutora relatou que o
animal apresentava problemas dermatologicos cronicos ha varios anos, caracterizados por prurido
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intenso. Ao longo desse periodo, foram prescritas terapias com antibidticos e corticosteroides, que
resultavam apenas em melhora discreta e temporaria, seguida de recidiva do quadro.

Ao exame fisico, o paciente encontrava-se alerta, ativo e responsivo, com parametros vitais dentro
da normalidade. Nao foi observada dor a palpacdo abdominal. Entretanto, o abdémen apresentava-se
abaulado, com escore de condigdo corporal 7/9. Observou-se ataxia, a qual, segundo a tutora, estava
presente desde o nascimento, sendo considerada uma alteracdo congénita. Apesar disso, nunca haviam
sido realizados exames complementares para investigacao da condig@o. A tutora negou a ocorréncia de
outras altera¢des neuroldgicas ou episodios convulsivos. O paciente apresentava propriocepgao reduzida
em todos os membros; porém, com reflexos preservados.

Durante a avalia¢do da cavidade oral, observou-se a presenca de hiperplasias na regido de maxila e
auséncia total dos dentes. A tutora relatou que, por volta dos oito anos de idade, o animal apresentou
doenga periodontal severa, associada a halitose acentuada, ocasido em que foi indicada a extracdo total
dentaria. Em raz&o da edentulia, a tutora oferecia ao animal alimentagdo do tipo mix feeding, composta
por racdo seca associada a alimento natural. Em relagdo as alteragdes dermatologicas, o paciente
apresentava lesdes em placas, descamativas, com odor caracteristico e prurido intenso (Figura 1).

Figura 1. Céo da raga Scottish Terrier, macho, ndo castrado, com 12 anos.
A/B — Lesoes cutaneas do paciente. C/D — Hiperplasia em mucosa oral bilateral.

Foram solicitados exames complementares, como hemograma, bioquimicos ¢ ultrassonografia
abdominal e teste de supressdo por dexametasona, sob suspeita de hipercortisolismo secundario ao uso
de corticoides. Em exames de sangue, hemograma apresentava hiperproteinemia, leucocitose por
neutrofilia com desvio a esquerda e trombocitose discreta. Bioquimicos apresentaram
hipercolesterolemia e aumento severo de enzimas hepaticas. Ultrassonografia evidenciou
hepatomegalia, colestase sugestiva de concregao biliar, esplenomegalia com presenca de neoformagao
esplénica (Figura 2), nefropatia bilateral, neoformagao testicular bilateral, hiperplasia prostatica cistica
e adrenomegalia bilateral. Teste de supressdo por dexametasona dentro da normalidade.

Diante das alteragdes apresentadas, instituiu-se tratamento voltado ao suporte hepatico e a redugdo
da hipercolesterolemia, bem como indicou-se intervengdo cirurgica em razdo da presenga de
neoformacgdes, as quais poderiam estar interferindo no diagnoéstico diferencial de endocrinopatias.
Foram prescritos acido ursodesoxicolico (15 mg/kg, SID, VO, por 30 dias), prednisolona (0,5 mg/kg,
SID, VO, por 10 dias), cefpodoxima (10 mg/kg, SID, VO, por 10 dias), 6mega-3 (500 mg, SID, VO, por
30 dias) e hepatoprotetor nutrac€utico a base de Desmodium spp. e Lithothamnium spp. (10 mg/kg, SID,
VO, por 30 dias). Também foram indicados banhos terapéuticos com xampu a base de clorexidina e D-

PUBVET v.20, n.1, e1888, p. 1-9, 2026



Camacho et al. 4

pantenol, duas vezes por semana, até novas orientagdes. Exames cardiologicos foram solicitados visando
maior seguranga para a intervengao cirargica, os quais nao evidenciaram alteragoes.

Apos o tratamento instituido, o paciente apresentou melhora significativa do quadro dermatologico.
Na reavaliagdo hematologica, observou-se resolu¢do da leucocitose e reducdo expressiva da
hipercolesterolemia e das enzimas hepaticas, embora ainda acima dos valores de referéncia. Diante da
evolugdo clinica, foi agendado o procedimento cirurgico para esplenectomia associada a orquiectomia.

BACO CORPO

Figura 2. Ultrassonografia abdominal do cdo Scottish Terrier, apresentando neoformagao esplénica.

Na avaliacdo pré-anestésica, o paciente apresentava-se em bom estado geral, com pardmetros vitais
dentro da normalidade, prosseguindo-se com a medicacdo pré-anestésica e a indugdo anestésica. O
animal foi devidamente posicionado para o procedimento, realizada tricotomia e antissepsia do campo
operatodrio, iniciando-se a cirurgia pela orquiectomia, a qual transcorreu sem intercorréncias. Em
seguida, procedeu-se a incisdo abdominal e, apds a exposicdo do bago para a realizacdo da
esplenectomia, o paciente evoluiu para parada cardiorrespiratoria subita. Foi realizado um primeiro ciclo
de reanimagdo cardiopulmonar com massagem cardiaca externa, sem administragdo de farmacos,
seguido de um segundo ciclo com administragdo de adrenalina (0,01 mg/kg), no qual houve retorno da
circulag@o espontanea, porém com bradicardia. Administrou-se atropina (0,04 mg/kg), resultando em
restabelecimento da frequéncia cardiaca adequada. Ressalta-se que, previamente a parada, o paciente
ndo apresentava sinais de hipoxemia, hipocapnia, hipotensao ou bradicardia, evoluindo subitamente para
assistolia. Apds a estabilizagdo hemodinamica, a esplenectomia foi concluida, seguida de revisdo da
cavidade abdominal e fechamento adequado.

O paciente recuperou-se do procedimento sem intercorréncias adicionais e foi encaminhado para
internacdo por 24 horas para observagdo pds-operatoria. Em virtude da presenga de neoformagdes, o
baco e os testiculos foram encaminhados para anélise histopatolégica.

Durante o periodo de observagdo pos-operatoria, o paciente manteve-se em bom estado geral, sendo
posteriormente liberado para o domicilio, com orientagdes quanto aos cuidados com as suturas e uso de
medicacdes analgésicas, antibidticas e anti-inflamatorias. As incisdes apresentaram adequada
cicatrizagdo, e os pontos foram removidos dez dias apds a cirurgia.

O exame histopatologico das neoformacdes testiculares revelou diagnostico de leydigoma e
sertolioma. A analise microscopica do bago evidenciou hiperplasia folicular entremeada por deposi¢do
de material amorfo, eosinofilico, fibrilar e hialinizado, com positividade a coloragdo pelo vermelho
Congo, compativel com deposi¢do de amiloide (Figura 3). No tecido adjacente, observaram-se
macrofagos contendo hemossiderina e presenca moderada de megacaridcitos, corroborando o
diagnostico de amiloidose esplénica.
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Diante do diagnodstico de amiloidose esplénica, correlacionando-se as manifestagdes clinicas e as
alteragdes sistémicas observadas, levantou-se a suspeita de que o paciente apresentasse um quadro de
amiloidose sistémica, com deposi¢do de proteina amiloide em multiplos tecidos, como pele, mucosa
oral, figado, coragdo e sistema nervoso central, o que poderia justificar as alteracdes clinicas
apresentadas.
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Figura 3. Analise histopatologica de bago canino com diagndstico de amiloidose esplénica, apresentando deposi¢ao de material
cosinofilico amorfo ao redor de vasos sanguineos, compativel com depositos de amiloide e positiva coloragdo especifica
evidenciando aciimulo de substancia amiloide nas regides perifoliculares do bago. Cortes histologicos corados com coloragdo
vermelho Congo, aumento original 40x.

Para a confirmag@o diagnostica, seria indicada a analise histopatologica dos sistemas sugestivos de
acometimento. Entretanto, em virtude da intercorréncia anestésico-cirirgica prévia, uma nova anestesia
foi contraindicada. Dessa forma, optou-se pela manuten¢do do paciente em cuidados paliativos, com o
objetivo de reduzir a inflamagao cronica e, consequentemente, minimizar a progressdo da deposigdo
amiloide em outros 6rgdos. Foram prescritos prednisolona (0,5 mg/kg, SID, VO, em dias alternados),
colchicina (0,1 mg/kg, SID, VO), famotidina (1 mg/kg, SID, VO), o homeopatico Traumeel® (um
comprimido, BID, VO), além da manuten¢ao do hepatoprotetor nutracéutico ¢ do 6mega-3. Instituiu-se
também imuno modulag@o intestinal com probiodticos e betaglucanas, associada a recomendacdo de
melhoria nutricional, com introducdo de alimentacdo natural balanceada e suplementagdo adequada.

Apo6s alguns dias do inicio do tratamento, o paciente apresentou sensibilidade gastrointestinal
atribuida ao uso da colchicina, motivo pelo qual o farmaco foi suspenso, mantendo-se os demais
medicamentos e o plano alimentar. O paciente permaneceu clinicamente estavel por aproximadamente
cinco meses, sob acompanhamento periddico. Nesse periodo, apresentou um episodio de gastroenterite
severa, sendo entdo solicitados novos exames de controle. O hemograma revelou leucocitose por
neutrofilia, anemia normocitica normocromica e trombocitose, enquanto os exames bioquimicos
permaneceram dentro dos valores de referéncia. O paciente foi encaminhado para cuidados intensivos
para suporte clinico e, apds estabilizagdo, recebeu alta, mantendo-se o tratamento instituido e o
acompanhamento continuo.

Apo6s nove meses do diagndstico inicial, o paciente passou a apresentar hiporexia, apatia, hematuria
e hematoquesia. Novos exames laboratoriais evidenciaram novamente leucocitose por neutrofilia,
anemia normocitica normocromica e trombocitose; entretanto, os exames bioquimicos demonstraram
azotemia e aumento significativo da fosfatase alcalina. A ultrassonografia abdominal revelou a presenca
de nédulo hepatico compativel com hiperplasia nodular benigna ou nédulo regenerativo, lama biliar em
vesicula biliar, espessamento do jejuno sugestivo de processo inflamatério (jejunite) e alteragdes renais
bilaterais caracterizadas por aumento da ecogenicidade cortical, perda da defini¢do cortico-medular,
nefrocalcinose, pielectasia e presenga de cisto simples em rim direito. Observou-se ainda discreto
espessamento da parede vesical, compativel com cistite, além de aumento da ecogenicidade pancreatica
e aumento da glandula adrenal direita, sugerindo hiperplasia adrenal ou endocrinopatia associada.

Foi realizada hemo gasometria venosa, a qual evidenciou hiper lactatemia (lactato de 4,6 mmol/L) e
disturbios eletroliticos, caracterizados por hipocalemia, hipocalcemia discreta e hiper cloremia, achados
compativeis com acidose metabdlica severa.
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O paciente foi novamente internado para estabilizagdo clinica; contudo, diante da progressdo do
quadro e do prognostico reservado, a tutora optou pela eutanasia. Considerando a forte suspeita de
amiloidose sistémica, a familia autorizou a realizagdo de necropsia para investigacdo post mortem da
deposi¢do de amiloide em outros 6rgdos.

Durante o exame necroscopico, observou-se que o animal apresentava bom estado de conservagdo
corporal, com escore corporal elevado (8/9), mucosas hipocoradas e pele com areas multifocais de
descamagdo. A abertura da cavidade abdominal, constatou-se a preservagdo da disposi¢do anatdmica
dos 6rgaos, embora apresentassem coloracdo palida generalizada. O figado encontrava-se aumentado de
volume, com superficie irregular e presenca de focos esbranquicados puntiformes disseminados pelo
parénquima, além de vesicula biliar distendida e preenchida por material espesso e enegrecido,
compativel com lama biliar.

Os rins apresentavam-se aumentados, de coloragdo pardo-acinzentada e superficie finamente
granular, com capsula de dificil remogéo e perda da disting@o cortico-medular ao corte. A consisténcia
era friavel e a coloracdo palida, sugerindo comprometimento funcional crénico (Figura 4). O exame
macroscopico foi considerado sugestivo de insuficiéncia renal cronica, sendo coletados fragmentos de
multiplos 6rgdos para posterior confirmagéo histopatologica.

Figura 4. Rins do paciente externo e interno apresentando coloragdo pardo-acinzentada e
superficie finamente granular, com perda total de defini¢@o cortico-medular.

A analise microscopica revelou alteracdes significativas compativeis com amiloidose sistémica
reativa (AA). Nos rins, observou-se acentuada deposicao de material eosinofilico amorfo e levemente
fibrilar na matriz mesangial e subendotelial dos glomérulos, obliterando os tufos glomerulares e
espessando a capsula de Bowman. Os tiibulos renais apresentavam degeneragao epitelial, proteinose
tubular e infiltrado intersticial linfoplasmocitario discreto a moderado. A coloragdo por vermelho Congo
demonstrou positividade nos glomérulos, confirmando o depdsito de amiloide, sob o diagnostico de
amiloidose glomerular moderada, com degeneragao tubular e nefrite intersticial linfocitica cronica.

No figado, observou-se degeneracdo hepatocelular vacuolar cronica com necrose focal e infiltrado
linfoplasmocitario periportal, compativel com hepatite linfoplasmocitaria moderada, possivelmente
associada ao uso prolongado de corticoides e a inflamagdo sistémica. Os linfonodos mesentéricos
apresentaram rarefagdo linfoide cortical e acentuada quantidade de macrofagos pigmentados por
hemossiderina, caracterizando linfadenite histiocitaria multifocal com hemossiderina intralesional,
provavelmente reflexo de processo inflamatério sistémico e crénico. Os fragmentos de mucosa oral
mostraram gengivite linfoplasmocitica com hiperplasia fibrosa, e amostras cutidneas apresentaram
dermatite perivascular leve.

Esses achados corroboram a hipoétese de amiloidose sistémica, com deposicdo de material amiloide
principalmente em rim e baco, e lesdes degenerativas e inflamatorias cronicas em figado e linfonodos,
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compativeis com uma resposta de fase aguda prolongada. A causa mortis foi atribuida a insuficiéncia
renal cronica secundaria a amiloidose sistémica reativa (AA).

Discussao

O presente relato descreve um caso de amiloidose sistémica reativa (AA) em um cao da raca Scottish
Terrier, macho, idoso, com historico de dermatopatia cronica refrataria e multiplas alteragdes sist€émicas
progressivas. A amiloidose ¢ uma enfermidade caracterizada pela deposicdo extracelular de proteinas
fibrilares anormais, em arranjo B-pregueado, que se acumulam nos tecidos e resultam em disfungéo
organica progressiva. Em animais domésticos, a forma mais frequentemente descrita é a amiloidose AA,
relacionada a inflamag@o cronica e a sintese hepatica prolongada da proteina amiloide sérica A (SAA),
estimulada por citocinas como IL-1, IL-6 e TNF-a (Jubb et al., 2016; Mayhew & Weisse, 2012).

No caso em questdo, o paciente apresentava historico de prurido intenso e lesdes cutineas
descamativas de longa data, tratadas repetidamente com corticoides e antibidticos, com apenas melhora
transitoria. O quadro dermatologico cronico e recidivante configura um estimulo inflamatorio
persistente, potencialmente capaz de manter niveis séricos elevados de SAA e iniciar o processo de
deposicao amiloide (Iwaide et al., 2025; Seifi, 2019; Woldemeskel, 2012). Além disso, 0 uso prolongado
de corticosteroides pode ter contribuido para o agravamento de alteragdes hepaticas observadas durante
a evolucgdo, associadas a inflamagao sistémica.

Na avaliagdo clinica inicial, o paciente apresentava bom estado geral, porém com abdémen abaolado,
escore corporal aumentado e ataxia congénita estavel. O exame ultrassonografico revelou
hepatomegalia, colestase com concre¢do biliar, esplenomegalia com presenca de neoformagdo
esplénica, nefropatia bilateral, hiperplasia prostatica cistica, neoformagdes testiculares bilaterais e
adrenomegalia. Diante dos achados, a hipotese de endocrinopatia associada ao uso cronico de corticoide
foi inicialmente considerada, mas descartada pelo teste de supressdo com dexametasona. O conjunto de
alterag¢Ges sugeria uma doenga sistémica complexa e cronica, ¢ a esplenectomia e a orquiectomia foram
indicadas tanto com proposito terapéutico quanto diagnostico.

O animal foi submetido aos procedimentos, sendo encaminhado para analise histopatoldgica das
massas esplénica e testiculares. O exame microscopico revelou leydigoma e sertolinoma nos testiculos,
enquanto o bago apresentou deposicdo de material eosinofilico amorfo e hialinizado entremeado a
hiperplasia folicular, compativel com amiloidose esplénica, confirmada pela coloragdo com vermelho
Congo. Também foram observados macrofagos contendo hemossiderina e megacariocitos em tecido
adjacente, corroborando a natureza inflamatéria do processo. Assim, o diagnéstico definitivo de
amiloidose esplénica foi estabelecido, sendo esta interpretada como a forma localizada ou inicial de uma
possivel amiloidose sist€émica reativa.

Diante do diagndstico, o paciente foi mantido sob cuidados clinicos e iniciou tratamento paliativo
com prednisolona em dose alternada, colchicina, famotidina, hepatoprotetor, Omega-3 ¢
imunomodulagdo intestinal (Seifi, 2019; Tizard, 2017; Tizard & Jones, 2018) para controle inflamatério
e prevengdo da deposi¢do progressiva de amiloide. Apesar da auséncia de terapias especificas e
curativas, o cdo apresentou boa resposta clinica inicial, mantendo-se estavel por cerca de cinco meses
apos a cirurgia. Essa sobrevida prolongada excede a expectativa relatada para casos de amiloidose
sistémica em cdes, nos quais o prognostico ¢ geralmente reservado a desfavoravel (Iwaide et al., 2025;
Iwaide et al., 2025; Sostaric-Zuckermann, 2025).

Nove meses apds o diagnoéstico, o paciente apresentou hiporexia, apatia, hemattria ¢ hematoquesia,
com exames laboratoriais revelando leucocitose, anemia normocitica normocrdmica, trombocitose €
bioquimica compativel com azotemia e aumento de fosfatase alcalina. O ultrassom abdominal mostrou
nddulo hepatico benigno, jejunite, nefrocalcinose, pielectasia e perda da defini¢do cortico-medular,
indicando progressdo da nefropatia cronica. O quadro evoluiu para insuficiéncia renal, e devido ao
agravamento clinico, a eutanasia foi realizada com consentimento da tutora.

Na necropsia, observou-se hepatomegalia irregular, vesicula biliar distendida e repleta por lama
biliar, e rins palidos, fridveis, de superficie granular e com perda da definicdo cortico-medular,
compativeis com insuficiéncia renal cronica. O exame microscopico confirmou deposicdo de material
eosinofilico amorfo e levemente fibrilar na matriz mesangial e subendotelial glomerular, obliterando os
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tufos e espessando a capsula de Bowman. A colorag@o por vermelho Congo foi positiva, confirmando
amiloidose glomerular moderada. Foram observadas ainda degeneragdo tubular, proteinose e nefrite
intersticial linfocitica crénica, indicando lesdo renal secundaria e duradoura.

O figado apresentava degenerag@o vacuolar e infiltrado linfoplasmocitario periportal, compativel
com hepatite linfoplasmocitaria crénica, possivelmente associada a inflamagao sistémica e ao uso de
corticosteroides. Os linfonodos mesentéricos exibiram linfadenite histiocitaria multifocal com
acentuado acimulo de hemossiderina intralesional, evidenciando um processo inflamatorio cronico
persistente. Essa alteracao ¢ considerada uma importante fonte de estimulo para a producao sustentada
da proteina SAA, a qual desencadeia a deposi¢do amiloide sistémica (Iwaide et al., 2025; Iwaide et al.,
2025; Melendez-Soto, 2022 Seifi, 2019). Assim, a linfadenite histiocitaria identificada neste caso pode
ter atuado como fator primario ou perpetuador da amiloidose, funcionando como foco crénico de
ativacao macrofagica e liberag@o de citocinas pro-inflamatorias.

A progressdo do quadro, desde a amiloidose esplénica diagnosticada em vida até a forma renal
confirmada post mortem, confirma o carater sist€émico da doenca e reforca a hipotese de uma amiloidose
reativa secundaria. A sequéncia clinica e histopatoldgica observada esta em concordancia com os poucos
relatos disponiveis na medicina humana e veterinaria, que descreveram a amiloidose como doenga de
evolug¢do lenta e multissistémica (Sostaric-Zuckermann, 2025), que reforga o papel das doengas
inflamatoérias cronicas como causa de deposi¢do amiloide em multiplos 6rgaos.

Conclusao

O caso relatado demonstra a ocorréncia de amiloidose sistémica reativa (AA) em um cdo da raga
Scottish Terrier, associada a um processo inflamatorio cronico de longa duragdo. A identificacdo inicial
de amiloidose esplénica durante o exame histopatologico de uma neoformacao revelou-se determinante
para o reconhecimento precoce da enfermidade, possibilitando manejo clinico direcionado e
prolongando a sobrevida do paciente. A posterior confirmagdo de amiloidose renal no exame post
mortem confirmou o carater sistémico e progressivo da doenga.

A presenca concomitante de linfadenite histiocitaria multifocal com hemossiderina intralesional
sugere que a estimulacdo inflamatéria persistente nos linfonodos tenha desempenhado papel
fundamental na gé€nese e perpetuacdo do processo amiloidogénico. Essa relagdo reforca a hipotese de
que respostas inflamatorias cronicas e continuas, mesmo de natureza localizada, podem desencadear a
deposicao sistémica de proteinas amiloides em caes.

O relato reforca que ndo ha tratamento especifico ou curativo para a amiloidose em pequenos
animais, e que o manejo clinico de suporte, associado ao controle da inflamagdo de base, representa a
principal forma de intervencao. A sobrevida prolongada do paciente, em comparagdo ao tempo descrito
na literatura, destaca a importancia da abordagem multidisciplinar, da reavaliagdo periodica e da
identificacao precoce de sinais sistémicos associados a processos inflamatdrios cronicos.

Por fim, este estudo contribui para o conhecimento da amiloidose em caes, enfatizando a relevancia
do diagnostico diferencial em pacientes com historico de inflamacao persistente, a importancia da
analise histopatologica para confirmacdo da enfermidade e o papel potencial da linfadenite histiocitaria
como fator etiopatogénico na forma reativa da doenca. O caso reforga o valor das necropsias veterinarias
na elucidag¢do de afec¢des sistémicas complexas e na ampliacdo do entendimento clinico-patolégico
dessas condi¢des em pequenos animais.
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