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Resumo

O meu estagio curricular foi realizado na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia
por um periodo de 16 semanas. Estas foram repartidas pelo Centro Hospitalar Veterinario (CHV),
onde estive 12 semanas, e pelo Hospital ARS Veterinaria onde finalizei o meu estagio. Este
relatério teve como objetivo a descricdo e a discussdo de cinco casos clinicos que tive a
oportunidade de acompanhar e que contribuiram para a minha aprendizagem e formacao.
Durante o periodo em que estive no CHV percorri diversas areas, como medicina interna,
imagiologia, cirurgia, anestesia, dermatologia e servico de urgéncias. Tive a oportunidade, de
realizar exames fisicos e exames dirigidos, de assistir a consultas, de realizar testes de
diagndéstico complementares e acompanhar tratamentos. Durante as rondas e quando oportuno,
acompanhei e participei em discussdes de casos clinicos com os médicos veterinarios
responsaveis. Na area de imagiologia foi-me possibilitada a realizacdo de exames radiograficos,
observacao de ecografias, exames de TAC e endoscopias, e discussdo dos respetivos resultados
com clinicos experientes. Adquiri conhecimentos na area de anestesia, participando nos
procedimentos pré-anestésicos, na monitorizacao e respetiva recuperacao anestésica. Assisti a
diversas cirurgias de tecidos moles e ortopédicas, participando em algumas como ajudante e foi-
me dada a oportunidade de realizar orquiectomias felinas. Com os doentes internados, tive a
possibilidade de participar no maneio e monitorizacdo destes, através da realizagcado de exames
fisicos, preparacdo e administracdo das medicagcfes. Adquiri competéncias na area de
emergéncia e cuidados intensivos, auxiliando no maneio de doentes em choque e
politraumatizados.

No Hospital ARS estive integrada na equipa clinica, colaborando nas tarefas existentes. Assisti
a consultas, acompanhando os casos clinicos; colaborei no tratamento dos animais internados;
observei e participei em cirurgias, dando também apoio na monitorizacdo anestésica; realizei
alguns procedimentos clinicos; assisti a ecografias. Tive também a oportunidade de assistir a
seminarios, “journal clubs” e rondas enquanto integrei os servigos de medicina interna. Durante
0s turnos noturnos assumi responsabilidades nos tratamentos e procedimentos de enfermagem
dos animais em internamento.

As atividades desenvolvidas permitiram-me o cumprimento dos objetivos pedagdgicos propostos
no meu estagio curricular, nomeadamente o aprofundamento dos conhecimentos adquiridos

durante a minha formacao e aquisicédo de destreza na realizacdo de atos médico veterinarios.
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Caso clinico n21: Cirurgia de tecidos moles-Corpo estranho linear

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Pantufa era um gato Europeu comum,
com 3 anos, castrado e que pesava 4,7 Kg. Foi trazido a consulta por apresentar vomito, anorexia
e prostracdo. Anamnese: O Pantufa estava corretamente vacinado e desparasitado. Comia
racdo comercial seca de qualidade média, ad libitum, com agua a disposi¢cao e ndo lhe eram
fornecidos extras alimentares. Nao tomava medicacdo nem tinha passado médico nem cirlrgico
além da orquiectomia. Vivia numa casa com mais 7 gatos, com acesso ao exterior e a lixos, ervas
e objetos estranhos, tendo o habito de os roer, e ndo realizava viagens. A proprietaria referiu que
dois dias antes viu o Pantufa a brincar com linhas de costura e que este ingeriu algumas linhas.
Desde essa altura, o Pantufa teve varios vémitos, e no dia em que se apresentou a consulta
encontrava-se mais prostrado e nao quis comer. Anteriormente a este episédio, o apetite era
normal, ndo havendo altera¢fes a relatar.

Exame fisico geral: O Pantufa estava prostrado sendo dificil avaliar a atitude. O
temperamento era linfatico e a condi¢cdo corporal classificou-se como moderadamente obeso. As
mucosas apresentavam-se rosadas, humidas e brilhantes e o TRC era inferior a 2 segundos.
Grau de desidratacdo < 5%. Movimentos respiratorios regulares, ritmicos, com profundidade
normal, costoabdominais, de relacdo 1:1,2, sem uso de musculos acessorios de respiracao e
com frequéncia de 40 rpm. A frequéncia do pulso era 160 ppm, sendo este forte, bilateral,
simétrico, ritmico, regular e sincrénico. A temperatura era de 38,6 °C, o tobnus anal adequado e
o reflexo anal positivo, sem a presenca de sangue, muco ou formas parasitarias macroscoépicas.
Ganglios e auscultacdo cardiopulmonar normais. Aquando da palpagdo abdominal o Pantufa
manifestou algum desconforto. Boca, olhos, ouvidos e pele normais. Exame dirigido aparelho
digestivo: A cavidade oral foi inspecionada, ndo se tendo identificado a presenca de corpo
estranho, sialorreia ou pseudoptialismo. Aquando da palpagdo abdominal superficial, o Pantufa
apresentava desconforto o que impossibilitou a palpacéo profunda.

Lista de problemas: Vémito, prostragédo, anorexia e desconforto abdominal.

Diagnosticos diferenciais: Obstrugdo por corpo estranho (CE), neoplasia,
intessuscecao, volvulos intestinais, gastroenterite infeciosa, ulceracdo gastrica, peritonite,
pancreatite, indiscricdo alimentar, intoxicacao.

Exames complementares: Ecografia abdominal (anexo 1): presenca de estrutura

hiperecogénica fina no limen intestinal, quase retilinea, associada a imagem caracteristica em
“acordedao” da parede intestinal a nivel do jejuno; paredes gastrointestinais com espessura

normal, sem outras alteragcbes. Hemograma completo: normal. Bioguimica sérica: proteinas

plasmaticas totais, glicose, creatinina, ureia, ALT, FA e ionograma normais.



Diagnéstico: Corpo estranho linear (CEL).

Tratamento e Evolugdo: Laparotomia exploratéria. Protocolo anestésico e
medicacdes: A pré-medicacdo utilizada foi midazolam (0,2 mg/kg IV) e metadona (0,3 mg/kg
IM); na indugéo recorreu-se ao propofol (4 mg/kg, IV) ad efectum e na manutencdo ao
sevofluorano 2%. Administrou-se cefazolina (22 mg/kg, 1V) e fluidoterapia com LR (5 mL/Kg/h).
Protoloco cirdrgico: O animal foi colocado em decubito dorsal e realizou-se uma incisdo na
linha média, desde o apéndice xiféide até a zona pré-pubica. A cavidade abdominal foi aberta,
através de uma incisédo da pele e tecido subcutaneo expondo a linha alba e depois realizou-se
uma incisdo sobre esta até a cavidade abdominal. Apés a abertura da cavidade abdominal,
inspecionou-se atentamente o trato Gl para confirmar a localizacdo do CEL e para verificar que
ndo havia perfuracdo de nenhuma por¢cdo do mesmo. Verificou-se um plissamento intestinal a
nivel jejunal (anexo 1, Fig. 2 e 3). A ansa intestinal contendo o CEL foi identificada e tracionada
gentilmente para o exterior do abdémen. Isolou-se a mesma com uma toalha de laparotomia e
foi pedido ao ajudante que suspendesse a ansa oral e aboralmente aos locais de incisdo, com
compressao digital evitando a progressao de contelddo intestinal nesta mesma zona. Numa zona
distal ao CE e de aparéncia saudavel, realizou-se uma incisdo na parede intestinal, no bordo
anti-mesentérico, cujo tamanho foi apenas o suficiente para a remocao de parte do CEL, evitando
mais comprometimento tecidual. O CEL foi identificado e gentilmente tracionado a partir do
sentido oral, até obtencdo de uma porcdo consideravel, que foi depois cortado, tendo-se
ressecado tanto quanto possivel. Foram necessarias trés enterotomias, cada uma com cerca de
1 cm, todas elas no jejuno, para se conseguir remover todo o CEL (anexo 1, Fig. 4). Todas as
seccoes de intestino exteriorizadas foram repetidamente hidratadas com soro fisiolégico estéril
(37°C). Todas as incisdes foram suturadas com fio de sutura absorvivel monofilamentar
(gliconato 3/0) com agulha de sec¢éo redonda, com um padréo interrompido simples, tendo-se o
cuidado de evitar a eversdo da mucosa, procurando sempre um alinhamento correto desta.
Verificou-se todo o intestino para confirmar a viabilidade, ndo havendo zonas necréticas,
confirmando-se a correta vascularizagdo e um adequado peristaltismo intestinal, ndo tendo sido
por isso necessario efetuar nenhuma ressecdo. Todos os locais de enterotomia foram
omentalizados através de duas suturas simples interrompidas, de forma a favorecer a
cicatrizacdo através da melhoria do aporte sanguineo e da drenagem linfatica destas zonas.
Fizeram-se duas lavagens finais de toda a cavidade abdominal com solucéo salina estéril (37°C),
aspirando no final de cada uma. Foram substituidos os instrumentos cirirgicos, panos de campo,
bem como as luvas do cirurgido antes do encerramento da cavidade abdominal. O fio de sutura
utilizado para as vérias camadas foi do tipo absorvivel monofilamentar (gliconato 2-0), tendo o
encerramento da camada muscular sido realizado com uma sutura continua simples. O tecido

subcutaneo foi aproximado com uma sutura continua simples e na pele foi realizada uma sutura



com padrao interrompido em “X”, igualmente com gliconato 2/0 mas com agulha de secc¢ao
triangular. Ao longo da cirurgia foram monitorizados os sinais vitais do animal (temperatura
corporal, pressao arterial média). A cirurgia permitiu retirar o CEL intestinal com cerca de 25 cm
(anexo 1, Fig. 5). Pés-operatdrio: O Pantufa esteve internado trés dias com fluidoterapia (8,7
mL/h, IV) que se manteve até a alta. Vinte e quatro horas apos a cirurgia foi fornecida agua e
dieta humida Gl em pequenas quantidades. Manteve a cefazolina (22 mg/Kg, BID, 1V, 3 dias) e
iniciou omeprazol (0,5 mg/Kg, SID, 1V, 3 dias) e buprenorfina (0,01 mg/Kg, IV lento, TID, 3 dias).
Ao 3° dia apés a cirurgia o Pantufa teve alta com amoxicilina+acido clavulanico (20 mg/Kg, PO,
BID) e famotidina (1 mg/Kg, PO, BID), durante 7 dias, buprenorfina (0,01 mg/Kg, sublingual, TID,
3 dias) e uma dieta Gl humida. Cinco dias ap6s a alta, o Pantufa ja defecava normalmente, o
apetite estava normal e ja tinha voltado aos seus padrdes habituais de atividade. A sutura estava
a cicatrizar bem e foi recomendado vigiar a presencga de sinais de dor, vomitos e fezes. A
remocao de pontos ocorreu aos 10 dias apos a cirurgia. Prognostico: Bom, tendo em conta que
néo foi necessaria ressecao intestinal, o diagndéstico precoce, a auséncia de sinais de peritonite
e resposta positiva apds cirurgia.

Discussdao: Os corpos estranhos Gl sdo frequentemente encontrados na pratica clinica
de animais de companhia e podem causar uma grande variedade de sinais clinicos dependendo
da localizacéo, do grau e duracéo da obstrucédo.> Sdo exemplos de corpos estranhos comuns 0s
0ss0s, bolas, brinquedos, pedras, roupa, objetos metalicos, carocos de frutas e objetos lineares.*
Apesar dos corpos estranhos Gl serem mais regularmente encontrados em animais jovens e
mais em caes do que gatos, eles podem ocorrer em ambas as espécies, racas e em qualquer
idade;! no entanto, os CEL sdo mais comuns em gatos do que cdes. Um grande nimero de
objetos pode assumir uma configuracéo linear, incluindo corda, fio, fio dental, linhas de costura,
meias de nylon, panos, sacos, plastico e fitas de cassetes.*

Os corpos estranhos Gl podem causar obstrucdo completa ou parcial e podem ser
proximais ou distais em relacdo a sua localizacdo, o que vai ter também influéncia na
sintomatologia manifestada.® As obstru¢cdes mais proximais (duodeno ou jejuno proximal) e
completas podem causar sinais mais graves e agudos, com aumento provavel de desidratagéo,
desequilibrios eletroliticos e choque. Este tipo de obstrugédo causa vomito persistente, perda das
secrecgOes gastricas, desequilibrios eletroliticos e desidratagdo. Os sinais clinicos de obstrucdes
distais ou incompletas pode ser insidioso, com anorexia vaga e intermitente, letargia, diarreia e
vomito ocasional que pode persistir alguns dias ou semanas. Estes sinais estdo associados a
ma digestdo e absorcdo dos nutrientes.* Os CEL lineares enquadram-se numa categoria
especial, onde os sinais clinicos sdo predominantemente causados por uma alteracdo do
peristaltismo normal devido ao plissamento intestinal e possivel dano da parede intestinal, em

vez de obstrucdo luminal.! Normalmente o que acontece aquando da ingestdo de um CEL é que



parte do objeto aloja-se na base da lingua (gatos) ou piloro (caes e gatos), e o restante avanca
no intestino. A medida que as ondas peristalticas tentam avangar o objeto, o intestino
progressivamente agrupa-se com a forma de acorde&o ao longo do objeto causando obstrugéo
parcial ou completa.® O peristaltismo continuado pode fazer com que o objeto fique tenso, corte
a mucosa e lacere o bordo mesentérico, causando peritonite. As perfuracdes multiplas podem
ocorrer, e isto estd associado a elevada mortalidade.?* A apresentacdo e os sinais clinicos
dependem da localizacdo, da duracéo e natureza da obstrucéo, e da integridade vascular do
segmento envolvido.* As queixas mais frequentemente apresentadas sdo os vomitos agudos e
a anorexia, no entanto como a obstrucéo intestinal causada por CEL tende a ser parcial, 0 vomito
pode ndo ser tdo grave ou frequente como o que é observado em obstrucdes completas.® Por
vezes, podem observar-se outros sinais clinicos, tais como a depressao, a diarreia e a dor
abdominal. Ocasionalmente o animal foi visto a ingerir o objeto.* O Pantufa deu entrada no
hospital devido & ocorréncia de vomitos agudos e anorexia, com a duragdo de 2 dias, tendo
iniciado este quadro depois de ter sido visto a brincar com linhas de costura da proprietaria. Os
proprietarios conscientes da ingestdo de CE apresentaram-se significativamente mais cedo a
consulta, o que foi importante uma vez que a taxa de sucesso diminui com 0 aumento da duracao
dos sinais clinicos.

O diagnostico pode ser feito com base no exame fisico, dando especial atencdo a
palpacdo abdominal e & observacdo da cavidade oral. A palpacéo abdominal, o animal podera
demonstrar algum desconforto e dor abdominal e, frequentemente pode sentir-se o intestino
plissado e aglomerado. Na maior parte das vezes, o CEL esta preso na base da lingua (em 50%
dos gatos).® Menos frequentemente, o CEL pode ficar preso no piloro e por vezes é encontrado
exteriorizando-se pelo anus. °® Tanto a anamnese, como o exame fisico realizado ao Pantufa,
que evidenciou desconforto abdominal, eram sugestivos de CEL. Contudo, para confirmar o
diagnéstico pode realizar-se uma ecografia abdominal, tal como ocorreu no presente caso
clinico. A ecografia ajuda a avaliar o comprimento, a localiza¢do do CEL, o grau de peristaltismo,
a integridade Gl, a espessura da parede, se ha presenca de liquido peritoneal livre e peritonite.*
A radiografia é também uma ferramenta Gtil no diagndstico de CEL; o intestino delgado aparece
plissado e agrupado no abdémen medioventral cranial em vez de estar disperso uniformemente.
O gas acumula-se em pequenas bolhas localizadas no limen excentricamente, em vez das
normais colunas curvilineares.® A endoscopia, por sua vez, raramente diagnostica corpos
estranhos intestinais que ndo foram detetados radiografica ou ecograficamente. Isto ocorre
porque o alcance do endoscopio ndo pode avancar mais do que o duodeno descendente. No
entanto, a endoscopia € uma ferramenta Util no diagnostico e remocdo de CE gastricos e

duodenais proximais.*



As alteracdes hidroeletroliticas e acido-base podem ocorrer; o vomito de origem géastrica
pode levar a alcalose metabdlica hipocalémica e hipoclorémica. O vémito associado a obstrugdes
duodenais e jejunais proximais pode estar associado a acidose metabdlica ligeira e desidratacao.
Um ligeiro aumento da ALT, FA, ureia e creatinina pode ser observado em obstrucdes
intestinais.* No caso do Pantufa ndo se verificou nenhuma alteracdo nestes parametros, muito
provavelmente pela rapidez com que os proprietarios decidiram trazé-lo para consulta.

Os gatos saudaveis, estaveis e sem evidéncia de peritonite, que sdo vistos por um
veterinario logo apds a ingestdo de um CEL ou apés 1-2 dias, e em que o CEL est4 preso na
base da lingua, podem ser tratados com sucesso cortando-se 0 corpo estranho que passa pelo
trato Gl, sem problemas adicionais.® A intervencéo cirlrgica esta indicada se o animal ndo
melhorar em 12-14 horas ap6s a libertagédo do corpo estranho do seu ponto de fixag&do. O atraso
na remogao cirdrgica pode resultar numa morbilidade grave, devido ao desenvolvimento de
perfuracdes e peritonite e ndo deve ser atrasada se o animal tiver dor abdominal, vomitos, febre
ou depressao. Assim, a remocao cirurgica do corpo estranho € considerada o tratamento mais
seguro na maioria dos animais.* A gastrotomia seguida de enterotomia(s) é a abordagem
cirurgica de eleicdo na extracdo de corpos lineares. A remocao do CEL do Pantufa foi realizada
através de trés enterotomias jejunais, no entanto existe outra técnica descrita, denominada
“enterotomia Unica assistida por cateterizagao”. O corpo estranho é fixado a um cateter de
borracha que é introduzido no intestino em direcao distal. A inciséo é fechada e o cateter é
forcado exteriormente a sair no anus, com o corpo estranho.®

Durante a cirurgia, a viabilidade intestinal deve ser avaliada, uma vez que isso pode ter
influéncia no resultado cirtrgico. Os critérios intraoperatérios para estabelecer a viabilidade
intestinal sdo a cor, as pulsacdes arteriais e a presenca de peristaltiase. Se os critérios clinicos
forem inadequados para determinar a viabilidade, podem usar-se fluoresceina IV ou oximetro de
superficie.® Relativamente ao Pantufa, uma vez que o intestino apresentava uma cor rosada e o
peristaltismo n&o estava alterado, ndo foi necessario realizar enterectomias de nenhuma porg¢éao.
No periodo pré-cirurgico foi administrado um antibiético devido ao maior risco de contaminagéo
pelo sobrecrescimento bacteriano existente. A antibioterapia profilatica é também indicada
guando h& comprometimento da vascularizacdo e existem tecidos traumatizados e quando é
esperado que a cirurgia demore mais que 2-3 horas. No caso do Pantufa foi usada uma
cefalosporina de 12 geracdo (cefazolina) uma vez que a cirurgia iria incluir a flora existente no
tubo GI proximal.*

A cirurgia Gl, especialmente a intestinal, esta associada a complica¢des potencialmente
fatais, destacando-se a deiscéncia da sutura que resulta em peritonite séptica.? Um estudo
realizado por Hayes (2009) revelou que a causa e a gravidade da obstrugcdo tém grande impacto

no prognastico, assim como a duracao dos sinais clinicos de obstru¢do que séo inversamente



proporcionais a taxa de sucesso. Os CEL apresentam pior prognéstico do que 0s outros corpos
estranhos. Os motivos prendem-se com o facto de causarem obstrucéo parcial, terem uma maior
probabilidade de afetar uma éarea intestinal mais extensa, poderem culminar em perfuragdes
multiplas e peritonite e estarem associados & necessidade de executar diversas incisdes
intestinais que aumentam o tempo de cirurgia, a contaminagéo e a necessidade de mais material
de sutura.

Tendo em conta que o Pantufa ndo apresentou nenhum vomito apdés a cirurgia, foram
oferecidas pequenas quantidades de alimento 24 horas apds a mesma. A alimentacao precoce
€ importante visto que preserva ou aumenta o fluxo sanguineo Gl, previne a ulcerac¢do, aumenta
as concentracdes de IgA, estimula outras defesas do sistema imune e estimula a cicatrizacdo.*
A mé nutricdo induz a atrofia da mucosa, reduz a motilidade, aumenta a incidéncia de ileus e a
possivel translocacdo de bactérias através da parede intestinal resultando em sépsis.® A
alimentacéo fornecida deve ter baixo teor em gordura e deve ser fornecida 3 a 4 vezes ao dia. A
dieta normal deve ser reintroduzida gradualmente cerca de 48 a 72 horas apés a cirurgia.*

Geralmente, o prognoéstico apos a remogdo do corpo estranho é bom, se ndo existir
peritonite e se ndo tiver sido feita uma ressecédo intestinal,* tal como se verificou neste caso.
Recomendou-se aos proprietarios uma monitorizacdo atenta do Pantufa, e foi reforcado que
quaisquer alteracdes como prostracdo, anorexia ou vémitos ou nos dias subsequentes deveriam

ser reportadas de imediato ao médico veterinario.
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Caso clinico n22: Urologia - Cistite idiopatica felina

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Tobias era um gato Europeu comum,
com 5 anos, castrado e que pesava 5,4 Kg. Foi trazido a consulta por apresentar dificuldade e
dor ao urinar, vomito e prostragdo. Anamnese: O Tobias estava corretamente vacinado e
desparasitado. Comia racdo comercial seca de qualidade baixa, ad libitum, com &gua a
disposicdo e ndo Ihe eram fornecidos extras alimentares. Ndo tomava medicacdo nem tinha
passado médico nem cirargico, para além da orquiectomia. Nunca foi testado para FIV/FelLV.
Vivia numa casa com mais 5 gatos com acesso ao exterior. Durante o dia da consulta, o gato
dirigiu-se varias vezes a caixa da areia, revelando dificuldade a urinar e urinou apenas gotas de
cor vermelha. Os proprietarios referiram ainda que nesse dia teve um vémito alimentar e que
desde o dia anterior o Tobias Ihes parecia menos ativo que o habitual. Nao tinham detetado
alteracdes no consumo de agua e micgdo antes deste episodio. Na anamnese dirigida aos
restantes sistemas nao relataram alteragoes.

Exame fisico geral: O Tobias encontrava-se prostrado sendo dificil avaliar a atitude. O
temperamento era linfatico e a condicdo corporal classificou-se como obeso. As mucosas
apresentavam-se rosadas, humidas e brilhantes e o TRC < 2 segundos. Grau de desidratacao <
5%. Movimentos respiratérios regulares, ritmicos, com profundidade normal, costoabdominais,
de relacdo 1:1,3, sem uso de musculos acessorios de respiracdo e com frequéncia de 44 rpm. A
frequéncia do pulso era 184 ppm, sendo este forte, bilateral, simétrico, ritmico, regular e
sincrénico. A temperatura era de 38,5 °C, o ténus anal adequado e o reflexo anal positivo, sem
a presenca de sangue, muco ou formas parasitarias macroscépicas. Ganglios e auscultacéo
cardiopulmonar normais. O Tobias manifestou dor durante a palpa¢do abdominal caudal,
contraindo-se e vocalizando. Na zona genital tinha o pelo humedecido com urina com sangue.
Boca, olhos, ouvidos e pele normais. Exame dirigido aparelho urinario: No exame urinério, os
rins eram palpaveis, sem alteracdo da posicao, superficie, consisténcia e tamanho. A bexiga
estava distendida e tensa, dolorosa e com a parede espessada. A mucosa peniana apresentava-
se congestiva, himida e brilhante.

Lista problemas: vomito, prostracdo, estranguria, disuria, hematuria, distensao vesical,
dor a palpacgéo do abdémen caudal e obesidade.

Diagnoésticos diferenciais: cistite idiopatica felina (CIF), infe¢do do trato urinario (ITU),
urolitiase, neoplasia, alteracbes prostaticas (inflamacgdo, quistos, infecdo ou neoplasia),
traumatismo, alteracdes anatémicas (estenose, hérnia inguinal), alteracdes neurogénicas
(dissinergia reflexa, espasmo uretral, hiperespasticidade do detrusor), parasitismo vesical

(Capilaria felis).

Exames complementares: Radiografia abdominal: bexiga distendida, com densidade
fluido/tecidos moles, sem evidéncia da presenca de célculos na bexiga ou uretra (anexo Il, figura
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1) Urianalise (por cistocentese) (anexo Il, tabela 1): (1) macroscoépica (anexo ll, figura 2): urina
turva, de cor alaranjada com densidade de 1.034; (2) tira urinéaria: pH = 6, proteinas (+3),
leucécitos (+3), eritrocitos (+4); (3) microscopica: sedimento com raras células epiteliais,
elevado numero de eritrdcitos, alguns leucécitos e sem presencga de cristais ou cilindros (anexo
I, figura 3,4). Biogquimica sérica: ureia = 84,4 mg/dL (ref2 17,6—-32,8), creatinina = 3,0 mg/dL (ref
0,8-1,8); lonograma: Na*=149 mEg/L(refd 147-156), K*=4,1 mEq/L (ref? 3,4—4,6), CI'=113 mEq/L
(ref2 107-120). Urocultura negativa.

Diagnostico: Cistite idiopatica felina obstrutiva (ou parcialmente obstrutiva).

Tratamento e evolucgdo: Inicialmente o Tobias foi submetido a uma cistocentese
descompressiva de forma a aliviar a tenséo vesical e a urina recolhida foi enviada para andlise
de sedimento e cultura. De seguida procedeu-se a algaliagéo, onde se confirmou a presenca de
obstrucdo parcial. Deste modo, realizou-se a desobstrucdo e lavagem vesical, recorrendo-se a
sedagdo com dexmedetomidina (40 pg/Kg) e ketamina (5mg/kg), devido ao desconforto
manifestado pelo Tobias. O Tobias ficou hospitalizado para observacdo da mic¢cdo espontanea
e para a realizacdo de fluidoterapia com LR, a taxa de manutencg&o de 9,7 mL/h, para corrigir a
azotemia. Foi medicado com buprenorfina (0,01 mg/Kg IV TID) e foi fornecida alimentacéo
humida (Urinary S/O®; 220 g/dia). Ao fim de algumas horas de internamento o Tobias foi visto a
urinar sem grandes dificuldades e ao fim de 36 horas j& apresentava melhorias significativas,
apresentando um temperamento normal, sem dor a palpacao abdominal e ndo manifestava
disuria ou tenesmo urinario. Realizou-se novamente a medi¢do sérica de creatinina que ja se
encontrava dentro dos valores normais (1,2 mg/dL) e por isso teve alta com buprenorfina (0,01
mg/kg, TID, PO) por mais 4 dias. Foi aconselhado aos donos que vigiassem se o Tobias urinava
normalmente nos dias seguintes e que controlassem possiveis fatores de stress. Referiu-se que
caso o Tobias ndo conseguisse urinar em 24 horas ou demonstrasse sinais de disuria, poderia
haver necessidade de reavaliacdo pelo médico veterinario. Passado uma semana, 0S
proprietarios referiram, via telefone, que o Tobias ja tinha voltado aos seus padrbes habituais de
atividade, que estava bem-disposto, urinava sem dificuldades e que nao tinha tido mais nenhum
episodio de vémito.

Discussdo: A doenca do trato urinario inferior felino (FLUTD) é um termo abrangente
usado para descrever qualquer transtorno que afeta a bexiga urinaria ou uretra dos gatos. Os
sinais de FLUTD em gatos podem incluir combinag@es variaveis de polaquilria, estranguria,
perilria, distria e hematuria.®® Estes sinais ndo sdo especificos para uma doenca em particular
e podem ser observados em gatos que tém célculos na bexiga, ITU bacterianas, inflamacéo,
doenca neurogénica, neoplasia ou outras lesGes em massa na bexiga.® Na maioria dos casos, e
apesar de um minucioso estudo diagnéstico, a causa da FLUTD permanece desconhecida e é

classificada como idiopatica. A CIF representa a causa mais comum dos sinais de FLUTD e pode



ser obstrutiva ou ndo obstrutiva.® E importante notar que gatos diagnosticados com CIF podem
ter uma grande variedade de apresentacdes clinicas, incluindo obstrucéo uretral (15-20%) ou
doenca ndo obstrutiva com episodios agudos auto-limitantes (80-90%), frequentemente
recorrentes (2-15%) ou episddios persistentes (2-15%).* A FLUTD pode ocorrer igualmente em
machos e fémeas, apesar dos machos castrados serem mais suscetiveis a doenca e o risco de
obstrugdo do trato urinario ser maior em machos.® Estudos mostram que a excessiva condicéo
corporal, a diminuigdo da atividade fisica, a existéncia de multiplos gatos numa casa, o conflito
com outros gatos e o alojamento indoor estdo associados com um risco aumentado de FLUTD.?
O Tobias enquadrava-se bem neste perfil de risco, uma vez que era um gato castrado com 5
anos, com excesso de peso e que vivia numa casa com mais 5 gatos. Quanto aos conflitos com
outros animais, os donos nao referiram nada significativo, no entanto a vivéncia conflituosa com
outro gato pode ser um sinal que é muitas vezes subestimado, uma vez que sinais de conflitos
silenciosos podem ser muito subtis e facilmente ignorados.2

A patogénese de obstru¢des uretrais em gatos com CIF permanece por esclarecer. A
doenca pode estar relacionada com um desequilibrio, desencadeado por stress, entre o sistema
nervoso simpéatico e o eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal. Pensa-se que este desequilibrio pode
resultar numa diminui¢cdo do fluxo sanguineo e na libertacdo de mediadores inflamatérios que
causam edema, espasmo do musculo liso e dor no trato urinario inferior. A dor, por sua vez, pode
contribuir para o aumento da disfuncdo do musculo liso uretral e para a inflamacao uretral,
criando assim um ciclo vicioso. Estas condicoes, de forma independente ou conjugadas com
uma obstrucao fisica como um plug ou uma pedra, podem desencadear um desenvolvimento de
obstrucédo uretral em gatos.! A CIF obstrutiva pode, portanto, resultar da inflamacéo da uretra, de
espasmos musculares uretrais, da disfungdo neurolégica e da formagéo de plugs intraluminais.
Os plugs uretrais consistem em acumulados de células inflamatoérias, eritrécitos e de uma matriz
de proteinas e cristais, como a estruvite. Estudos recentes mostraram que a obstrucdo uretral
em gatos machos esta associado com urélitos em 29% dos casos, plugs uretrais em 18% dos
casos e ¢é idiopéatico (com ou sem plugs uretrais) em 53% dos casos.?

No caso do Tobias, uma vez que ele se apresentava com disUria e estrangUria, hdo sendo
os esforcos para micgcdo verdadeiramente eficazes, urinando pequenas gotas que se
apresentavam com sangue, € como a bexiga se encontrava tensa, distendida e dolorosa a
palpacéo, foi assumido que o Tobias se encontrava com uma obstrucdo parcial. A causa da
obstrucéo, apesar de ndo muito clara poderia ser causada por todos os motivos acima citados,
exceto por uma obstrucao por cristallria, uma vez que a analise do sedimento foi negativa. Nao
se exclui a hipétese de uma obstrucdo por um tampéo uretral constituido por matriz proteica,
eritrécitos e células de descamacao, uma vez que o sedimento mostrou grande quantidade de

eritrocitos presentes na amostra de urina colhida por cistocentese.



Os sinais clinicos da obstrucao urinaria sdo especificos do trato urinario inferior,
resultando diretamente da obstrucdo, enquanto os sinais sistémicos dependem do grau de
obstrucéo, e sdo produto da acumulacéo das toxinas urémicas e dos desequilibrios eletroliticos
e acido-base.” A apresentacgdo clinica mais comum inclui: bexiga firme e distendida, disuria e
estranguria, anorexia e taquipneia. A presenca de bradicardia, vomitos e choque sdo menos
frequentes.” As alteragbes sistémicas sdo consistentes com os transtornos metabolicos
secundarios a obstrugcéo e incluem azotemia, hipercalémia, hiponatrémia, e hipocalcémia.” No
caso do Tobias, para além dos sinais clinicos ja referidos anteriormente, os donos relataram
também a ocorréncia de um vémito alimentar no mesmo dia que se apresentou a consulta, o que
poderia ja ser uma manifestacao sistémica da obstru¢cdo. Um gato com FLUTD n&o obstruido
apresenta-se saudavel ao exame fisico, a exce¢cdo de uma bexiga pequena e facilmente
compressivel, algum desconforto a palpacado abdominal e um possivel espessamento da parede
da bexiga. Um gato com FLUTD e obstruido resiste a manipulagéo de toda a regido caudal do
abdoémen, sendo o achado mais relevante do exame fisico uma bexiga turgida, distendida e dificil
ou impossivel de comprimir,® como a do Tobias. Em alguns casos o animal pode lamber o pénis
causando escoriagcdo e sangramento.

O diagnostico da obstrucéo uretral € geralmente facil, baseado na histéria e nos achados
do exame fisico.® No entanto, quando se suspeita de CIF idiopatica obstrutiva deve ser sempre
realizado um exame radiografico, com ou sem contraste, para avaliar a existéncia de urdlitos ou
tampdes uretrais. Uma ecografia abdominal deve também ser considerada para gatos que tém
multiplos episédios de CIF. Apesar da ecografia ser uma boa ferramenta diagnéstico, néo é ideal
para avaliar a uretra, dai o uso preferencial da radiografia.® O Tobias realizou uma radiografia
simples do abdémen onde se observou distensao da bexiga e a auséncia de célculos radiopacos
na bexiga e uretra. A urianalise completa deve ser feita pelo menos uma vez em gatos com sinais
do trato urinario inferior. Nos gatos obstruidos a uriandlise geralmente revela hematuria,
proteindria, pidria e cristaltria.® A identificacéo dos cristais urinarios depende do pH, temperatura
e densidade urinaria.® A uriandlise do Tobias apresentou hematdria, proteintria, pH acido e uma
densidade de 1.034. Apesar de ndo se terem encontrado bactérias no sedimento urinario foi
realizada uma urocultura que foi negativa, descartando-se assim infecdo urinaria. Também é
importante realizar um perfil bioquimico sérico para avaliar a funcéo renal; no caso do Tobias ja
existia azotémia pelo aumento da creatinina e da ureia.®

Deve ter-se em conta que a interpretacdo de uma fita urinaria pode induzir em erro, uma
vez que a cor da urina da maioria dos gatos com obstrucdo urinaria € anormal, e pode interferir
na leitura da tira. A hematuria observada no presente caso clinico deve-se provavelmente a

hemorragia vesical por inflamagé@o, e menos provavelmente as tentativas de algaliacdo ou
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cistocentese. A inflamacdo também é suportada pela presenca de pildria. Da mesma forma, a
proteindria em gatos com obstrugdo urinaria terd mais provavelmente origem poés-renal.’

Os primeiros passos de um tratamento adequado de um gato obstruido séo aliviar a
obstrucao, restabelecer o fluxo de urina e corrigir os desequilibrios hidroeletroliticos e acido base
associados a obstrucdo e azotémia poés-renal.® A cistocentese descompressiva esta
recomendada antes de tentar introduzir a algélia pois promove o alivio imediato da pressao
vesical e um recomeco mais rapido da filtracdo glomerular. No caso do Tobias realizou-se
cistocentese descompressiva, onde também se obteve urina para andlise e cultura. Em casos
raros € possivel remover o tampdao uretral massajando o pénis distal, no entanto, na maioria dos
casos, a algaliacdo uretral é a forma mais simples e segura de aliviar a obstrucéo.® Para a sua
realizacdo deve ser feita a assepsia da uretra peniana e a algalia inserida pela uretra distal. Nao
é obrigatério o uso de algdlia permanente em todos os casos.® Esta pode ser irritativa para a
uretra, provocar espasmos uretrais e subsequentes re-obstrugdes, uma vez que seja removida.
No caso do Tobias optou-se pela algaliagdo apenas para realizar a desobstrugéo parcial da uretra
e para a realizacdo de lavagem vesical com soro fisiologico, tendo-se depois optado por remover
a algalia e observar se ocorria micgdo espontanea nas horas seguintes, o que se verificou.

Se existir hipercalémia deve-se instituir tratamento com fluidos intravenosos, insulina
regular (0,25-0,5 U/Kg, bdlus lento) e dextrose a 50%. Um ECG deve ser feito, em casos mais
graves. A administragdo de gluconato de célcio a 10% pode ser necessaria para contrariar 0s
efeitos da hipercalémia na condugdo cardiaca. A acidose é geralmente corrigida com
fluidoterapia, embora se possa ter de considerar o bicarbonato de sédio intravenoso (1-2 mEqg/kg)
em gatos com hipercalémia grave.?

A dor esta presente na maioria dos gatos com CIF, pelo que esta indicado o uso de
analgésicos de forma a quebrar o ciclo dor crénica — inflamag&o, podendo ser utilizados
narcéticos como a buprenorfina (0,01 mg/Kg PO ou IV BID ou TID), butorfanol (0,2 mg/Kg SC
BID ou TID) ou pensos de fentanil.®> Os AINE’s, como o carprofeno ou o meloxicam podem ser
(teis, tendo em conta, contudo, o seu efeito de hipoperfuséo renal. A terapia analgésica podera
ser mantida durante 3 a 5 dias.® Apds a desobstrucéo e estabilizacdo do gato, o tratamento da
CIF obstrutiva é muito similar ao da CIF ndo obstrutiva.® Este tratamento inclui a diminuicdo do
stress através de modificagbes no seu ambiente fisico e social. As modificacdes ambientais
devem ser adequadas especificamente ao gato em questdo e as suas casas. Cinco fatores
essenciais que devem ser tidos em considerag¢éo sédo a agua, o alimento, o nimero de caixas de
areia, a existéncia de locais de repouso e a estimulagdo social (brinquedos, interacdes
humanas).® Adicionalmente pode haver algum beneficio no aumento de ingestdo de agua que se
vai traduzir no aumento do volume de urina, uma vez que ao fazé-lo, vamos aumentar a

frequéncia de miccdo, reduzindo por isso o tempo de retencdo urindria e o potencial
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aparecimento de cristais. Isto pode ser conseguido administrando dietas humidas ou através da
adicdo de um pouco de 4gua a dieta seca.® Outra forma disponivel de prevencédo passa pela
aplicagdo de feromonas no ambiente do gato, como a Feliway que, apesar do seu mecanismo
de acdo ndo ser ainda conhecido pode ser aplicada com o objetivo de reduzir a ansiedade dos
felinos.® A terapia farmacoldgica com antidepressivos triciclicos como a amitriptilina pode ser Util
nas formas cronicas de CIF quando as mudangas ambientais e fisicas, dietéticas, e por
feromonas ndo foram suficientes para afetar a resolucdo clinica.® Todas estas sugestdes de
alteracGes ambientais, fisicas e farmacolégicas foram conversadas com os proprietarios do
Tobias, de forma a reduzir a ocorréncia de episédios semelhantes no futuro. Foi também referido
gue o prognostico em gatos machos com obstrucdes uretrais recorrentes é reservado, devendo
ser considerada a uretrostomia perineal se ocorrerem obstruces recorrentes, de modo a
diminuir a probabilidade de morte por azotémia pés-renal. No entanto, uma uretrostomia perineal
ndo diminui o risco de recorréncia de uma cistite, estando os animais uretrostomizados mais

suscetiveis a ITU.®
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Caso clinico n? 3: Gastroenterologia - Pancreatite aguda

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Nico era um céo sem raca definida
de porte médio, com 3 anos, castrado e que pesava 16,1 Kg. Foi trazido a consulta por apresentar
anorexia, prostracdo e vomito ha 3 dias. Anamnese: O Nico estava corretamente vacinado e
desparasitado e tinha acesso a uma zona exterior privada e ao exterior publico. Alimentava-se
de racdo seca hipoalergénica, uma vez que tinha historial médico de alergias cutaneas. Nao
estava a fazer nenhuma medicacdo atualmente mas o proprietario referiu que tomava
corticosterdides de forma intermitente quando os seus problemas dermatologicos se
agudizavam. Nao tinha acesso a téxicos, nem tinha por habito roer objetos estranhos.

Os donos referiram que o episédio atual surgiu de forma abrupta, comec¢ando a vomitar ha cerca
de trés dias. Manteve o apetite nos primeiros dois dias, mas fazia 24 horas que n&do comia
absolutamente nada e que no dia anterior tinha tido cerca de 10 episédios de vomito.

Exame fisico: O Nico apresentava um estado mental normal e 0 seu temperamento era
linfatico. A condicdo corporal classificou-se como moderadamente obeso. As mucosas
apresentavam-se ligeiramente rosadas, secas e opacas € 0 TRC < 2 segundos, com grau de
desidratacdo de 6%. Movimentos respiratérios eram regulares, ritmicos, superficiais,
predominantemente costais, de relagdo 1:1, sem uso de musculos acessorios da respiracao e
com frequéncia de 56 rpm. A frequéncia do pulso era 160 ppm, sendo este forte, bilateral,
simétrico, ritmico, regular e sincrénico. A temperatura era de 39,4 °C, o ténus anal adequado e
o reflexo anal positivo, sem a presenca de sangue, muco ou formas parasitarias macroscopicas.
Ganglios linfaticos e auscultagcéo cardiopulmonar normais. Boca, olhos, ouvidos e pele normais.
Na palpacdo abdominal, o abdomen encontrava-se tenso, com algum desconforto na regiéo
cranial. Exame do aparelho digestivo: Normal, excetuando a tensao e desconforto a palpacao
abdominal.

Lista de problemas: Prostracdo, anorexia, vomito, desidratacdo, dor abdominal,
taquicardia, taquipneia. Diagndésticos diferenciais: Indiscricdo alimentar, pancreatite, ingestéo
de CE, ulceragdo géstrica/duodenal, gastrite, peritonite, hepatopatia (hepatite, colangite,
neoplasia), intussuscecdo intestinal, hiperplasia da mucosa gastrica antral, diabetes
cetoacidética, hipoadrenocorticismo, IBD (inflammatory bowel disease), neoplasia Gl.

Exames complementares: Hemograma (anexo lll, tabela 1) - aumento ligeiro do

hematdcrito; Bioquimica sérica (anexo lll, tabela 2) — hiperalbuminémia moderada, hiponatrémia

e hipoclorémia ligeiras e hipocalémia marcada. Ecografia abdominal (anexo Ill, imagem 1):

Pancreas hipoecéico, edematoso, e gordura peripancreatica adjacente hiperecéica. Liquido livre
abdominal de quantidade discreta. Restantes 6rgdos abdominais normais.

Diagnéstico: Pancreatite aguda.
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Tratamento: O Nico foi internado e iniciou-se fluidoterapia com LR suplementado com
40 mEq de KCI (64,5 mL/h, durante 24 horas). Instituiu-se o tratamento com maropitant (1 mg/Kg
SC, SID) como antiemético, omeprazol (0,5 mg/Kg 1V, SID) para diminuigdo da acidez géastrica e
buprenorfina (0,01 mg/Kg IV, TID) como analgésico. Durante as primeiras oito horas de
internamento ndo ocorreu nenhum vémito, pelo que se forneceu dieta Low Fat (pequena
guantidade) e agua, sendo que o Nico comeu com apetite. Ao segundo dia de internamento o
estado clinico do Nico melhorou, ndo tendo vomitado nenhuma vez; como apresentava apetite,
ndo se encontrava desidratado e ndo aparentava sinais de dor abdominal optou-se pela alta
médica. Manteve-se a mesma terapéutica instituida durante o internamento com maropitant e
omeprazol, administrados por via oral durante 4 e 10 dias, respetivamente. A administracdo de
uma dieta Low Fat foi também aconselhada.

Acompanhamento: O Nico veio a consulta de controlo 8 dias depois, onde demonstrou
uma Gtima recuperacao clinica, pelo que foi aconselhado que retomasse a dieta hipoalergénica.

Discusséo: O péancreas esta localizado no abdémen cranial, com o lobo esquerdo
posicionado entre o célon transverso e a grande curvatura do estdbmago e o lobo direito a
acompanhar o duodeno proximal.® Nos cdes, a componente exdcrina do pancreas (acinos
pancreaticos) compreende cerca de 98% da sua totalidade, ficando a componente endécrina
(ilhotas de Langherans) com os restantes 2%.’ A principal funcdo do pancreas exécrino é a
secrecdo de enzimas digestivas (proteases, fosfolipases, ribonucleases, desoxirribonucleases
como precursores inativos e a amilase e lipase como moléculas intactas), bicarbonato e fator
intrinseco (IF) no duodeno proximal. A componente enddcrina é responsavel pela producéo de
insulina e glucagon.®

As doengas do pancreas exdcrino sao relativamente comuns, embora sejam por vezes
mal diagnosticadas em cdes e gatos. Este aspeto deve-se a varios fatores, tais como
inespecificidade dos sinais clinicos, relativa dificuldade de acesso ao 6rgdo para diagnostico
imagioldgico e para obtencao de bidpsias, e falta de provas laboratoriais sensiveis e especificas.®
A pancreatite é a causa mais comum de doenca pancreatica exdcrina em caes e gatos e pode
ser dividida em doenca aguda e crénica. A pancreatite aguda (PA) é a inflamacao do pancreas
ndo associada a alteracdes permanentes, sendo reversivel, se o estimulo inicial for removido.?
Do ponto de vista histoldgico carateriza-se por inflamagéo neutrofilica ou necrose da area
pancredatica e peri-pancreatica sem fibrose ou atrofia exdcrina presente.® A pancreatite crénica
(PC) esta associada a fibrose e atrofia do pancreas.* As diferencas entre PA e PC séo
histolégicas e funcionais e ndo necessariamente clinicas. A apresentacdo clinica de doenca
aguda e cronica séo sobreponiveis e por isso € possivel sofrer de PA recorrente que mimetiza a
doenca crénica e ndo € incomum que a PC se apresente inicialmente como um episédio

aparentemente agudo de pancreatite, ap6s uma fase longa de sinais subclinicos que tenham ja
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destruido muito parénquima pancreético.’A fisiopatologia da pancreatite canina ainda ndo se
encontra totalmente compreendida, mas acredita-se que ocorra devido a autodigestdo
pancredtica, resultante da ativacdo prematura de zimogénios no interior das células acinares.*
Os zimogénios sdo precursores de enzimas pancredticas que se encontram armazenados em
granulos, sendo secretados nos ductos pancreaticos através da membrana apical da célula
acinar.*Quando ocorre um bloqueio apical, os granulos ndo séo libertados no limen intestinal, e
consequentemente, ocorre uma co-localizagdo dos granulos de zimogénios e dos lisossomas.
As enzimas lisossomais ativam o tripsinogénio em tripsina que, por sua vez, ativa outros
zimogénios.? A ativacéo da tripsina pode dever-se ao stress oxidativo ou hipotenséo e, em geral,
é agravada por um pH acinar baixo e pelo aumento da concentracédo de calcio intracitosélico.’
ApOs ativacdo intracelular das enzimas pancreéticas ocorre a autodigestéo das células acinares,
estimulando a resposta inflamatéria.* Esta ativacédo precoce da tripsina dentro do pancreas tem
o potencial de causar lesbes pancredticas graves, de tal forma que existem mecanismos de
protecdo:’ as células acinares contém um inibidor especifico da tripsina (PSTI ou SPINK-1) que
inibe imediatamente a tripsina ativada no seu interior;* porém, este mecanismo atinge o seu limite
assim que 10% da tripsina passa a sua forma ativa.? Adicionalmente, estéo presentes na corrente
sanguinea antiproteases que tém a capacidade de desativar alguma da tripsina circulante. As
potenciais causas de pancreatite em cdes sao varias e incluem fatores dietéticos,
hiperlipoproteinemia, farmacos, toxinas, hipercalcemia, obstrugcdo do ducto, refluxo
duodenal/biliar, trauma pancreatico, isquemia, e causas idiopaticas.? As doencas enddcrinas
concomitantes como hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo ou diabetes mellitus aumentam o
risco de pancreatite em cdes.® Doencas especificas como a babesiose ou leishmaniose estdo
também descritas como possiveis causas de pancreatite, apesar de ndo ser claro se o
responsavel é a doencga ou o seu tratamento.?

Os caes com PA apresentam, geralmente, um aparecimento subito de vémitos, anorexia,
depresséo, e dor abdominal,?® tal como descrito neste caso clinico. Os sinais clinicos dependem
do estadio da PA, bem como do grau de desidratacdo e choque associados. Os cédes gravemente
afetados podem ter sinais de desidratacdo e choque (e.g. taquicardia, taquipneia, TRC
aumentado, hipotermia e membranas mucosas secas), sendo que no caso do Nico, este
encontrava-se desidratado e sub-febril, apresentava taquicardia e taquipneia, o que indiciava ja
algum grau de afecéo grave.

A prova de elei¢éo para o diagnoéstico definitivo de pancreatite e sua caraterizacao (aguda
vs. crénica) € a analise histolégica.” Para tal pode realizar-se uma biépsia pancreatica, embora
seja uma técnica invasiva, ndo indicada na maioria dos casos.® Como tal, o diagnéstico deve ser
baseado no quadro clinico, provas enzimaticas especificas e imagiologia diagndstica. Os testes

de diagnostico ndo invasivos ndo sdo 100% sensiveis e especificos; de facto, os resultados
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falsos negativos podem mesmo ocorrer em casos graves de doencga.® As radiografias abdominais
usualmente mostram alteracdes ligeiras ou auséncia de alteracbes, mesmo em situacoes
graves.® Apesar destas limitagdes, a radiografia abdominal ainda é uma parte importante do
diagndstico de um céo que apareca com sinais agudos de vémitos e dor abdominal, uma vez
gue nos possibilita descartar outras causas como a obstrucdo intestinal.? A ecografia ajuda
substancialmente no diagnostico de pancreatite aguda em cées: a presenca de alteracdes na
ecogenecidade pancreética e o desenvolvimento de lesdes focais podem ser detetadas. A PA
esta frequentemente associada a diminuicdo da ecogenecidade do pancreas e inflamacao
peripancreéatica (manifestada por hiperecogenecidade a rodear o pancreas) e é relativamente
facil de identificar.? Estes sinais ecograficos foram visiveis no caso do Nico (anexo I, imagem
3). A TAC é a modalidade mais usada para visualizar o pancreas e identificar a necrose
pancreatica em humanos, mas 0s aspetos financeiros e o tamanho pequeno do pancreas dos
animais podem limitar o seu uso no cdo.* As andlises laboratoriais de rotina (hemograma, perfil
bioguimico e uri-analise) geralmente ndo permitem obter um diagnéstico especifico, mas é
importante realiza-las porque fornecem informacéo prognoéstica e ajuda a um tratamento eficaz.®
A maioria das alteragBes laboratoriais presentes na pancreatite resultam da hipovolémia ou
inflamacéo e por isso ndo sdo especificas de pancreatite.? A trombocitopénia ligeira é a alteracéo
hematoldgica mais frequentemente descrita em caes com pancreatite grave; a leucocitose, com
desvio a esquerda, é também comum. O hematdcrito pode estar aumentado devido a
desidratacao, tal como verificado no caso do Nico, embora também seja comum a presenca de
anemia.* Pelos mesmos motivos, e contrariamente ao que seria de esperar, o Nico apresentava
hiperalbuminémia. Um perfil bioquimico de rotina pode mostrar um ligeiro aumento da atividade
das enzimas hepéticas. As alteracdes eletroliticas sdo comummente observadas em casos
graves e ocorrem devido a desidratacdo e vomito.* A hipocalémia é a alteracéo eletrolitica de
maior relevancia clinica e deve-se ao vomito e a reduzida ingestéo de alimento. A hipocalémia
pode prejudicar significativamente a recuperacéo e contribuir para a mortalidade porque causa
fragueza muscular esquelética e atonia GIl, o que pode contribuir para os sinais clinicos da
doenca e atrasar a alimentac&o.® O Nico manifestava hipocalémia, bem como hipoclorémia e
hiponatrémia ligeiras. A azotemia pode também ocorrer devido a desidratacdo ou pode ser um
indicador de IRA secundéria.* A diminuicdo dos niveis séricos de célcio também foi descrita em
cées com PA, sendo considerado um fator de mau progndstico.?

Para confirmar a presenca de pancreatite pode recorrer-se a provas laboratoriais mais
especificas: a lipase pancreética canina (cPLI, 0-200 ug/L) é o teste com maior especificidade e
sensibilidade no diagnéstico de PA em cées, sendo que o diagndstico de pancreatite é
considerado positivo para valores superiores a 400 ug/L; o SNAP PL é um teste rapido

relacionado com o valor da PLI, cuja sensibilidade é bastante alta mas a especificidade nao é
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tdo boa; o TLI avalia as concentragcfes séricas de tripsinogénio, mas tem baixa especificidade
(devido a excrecao exclusivamente renal) e sensibilidade (porque o tripsinogénio tem um tempo
de semi-vida curto).*® No caso do Nico néo foi realizada nenhuma destas provas laboratoriais, o
gue teria sido importante para suportar o diagnostico. A determinacédo do valor sérico da amilase
e lipase tem caido em desuso, por possuirem varias isoenzimas sintetizadas noutros tecidos que
ndo o pancreas.*>® O aumento sérico destas enzimas pode estar também presente na
insuficiéncia renal, em doengas hepaticas ou intestinais e no linfoma.*

O tratamento e o prognéstico de cdes e gatos com PA depende da sua gravidade. A PA
grave apresenta elevada mortalidade, requerendo por isso tratamento intensivo; por outro lado,
a doenca moderada pode ser tratada com fluidoterapia IV e analgesia, e os doentes com sinais
ligeiros podem ser tratados em casa.® E importante considerar sempre a seguinte abordagem
terapéutica: fluidoterapia IV e reposicdo eletrolitica; analgesia; nutricdo; e outras medidas de
suporte, tal como antieméticos e antibiéticos. Tal como na medicina humana, a fluidoterapia
agressiva € o pilar de qualquer terapia de suporte. Os desequilibrios hidroeletroliticos e de acido
base necessitam de ser avaliados e corrigidos 0 mais cedo possivel. Isto é importante para
reverter a desidratagdo, tratar os desequilibrios eletroliticos associados ao vomito e a
hipomotilidade Gl, para a manutencao de uma circulacdo pancreatica adequada, e para manter
a circulac&o periférica efetiva na presenca de resposta inflamatéria associada. E vital prevenir a
isquemia pancredtica associada com a reduzida perfusdo porque contribui para necrose.® Os
fluidos de substituicdo (ex. LR ou Plasmalyte) sao usados a taxas e volumes que dependem do
grau de desidratacdo e choque. Os cdes com hipocalémia grave devem ser suplementados
desde que as concentracdes séricas possam ser medidas regularmente e que as taxas de
infus@o sejam controladas criteriosamente.® Parece existir beneficios teéricos no uso de fluidos
alcalinizantes como as solugdes de LR, uma vez que aumentam o pH e por iSso previnem mais
ativacéo de tripsina nas células acinares.® O Nico iniciou fluidoterapia com LR suplementado com
40 mEq de KCI.

O uso de antieméticos esta descrito em caes com PA, mesmo que nao apresentem vomito
ou nausea.® No caso do Nico administrou-se maropitant, um antagonista NK1, que impede a
acao da substancia P causadora de dor visceral e permeabilidade capilar. O risco de ulceragéo
gastrointestinal € maior em casos de PA devido a peritonite local, pelo que devem ser
administrados inibidores de secrecdo de acidos ou inibidores das bombas de protdes, tal como
o omeprazol que foi administrado ao Nico, para diminuir a secrecdo de acido no estomago.®
A pancreatite € normalmente uma condi¢cdo muito dolorosa. Os doentes hospitalizados devem
ser monitorizados cuidadosamente para dor e a analgesia deve ser administrada se necessario.
Os agentes opidides (e.g. morfina, metadona, hidromorfona, meperidina e fentanil) sao

considerados os analgésicos mais potentes e sdo normalmente usados para tratar dor moderada
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a grave, enquanto que a buprenorfina e o butorfanol sdo mais fracos e sdo usados para niveis
de dor mais ligeira.® O Nico apresentava sinais de dor ligeira a moderada e por isso, a
administracdo de buprenorfina (0,01 mg/Kg IV, TID) foi suficiente.

Relativamente ao inicio da alimentacdo, atualmente é defendido que os animais com
pancreatite beneficiam de ser alimentados o mais cedo possivel. Quanto mais grave a
pancreatite, mais urgente se torna que o animal se comece a alimentar. Nos primeiros dias de
internamento deve-se controlar os vomitos e permitir que o animal volte a ter apetite, sob pena
de se ter que avancar para a colocac¢do de tubo de alimentacéo esofagico. A dieta deve ser pobre
em gordura de forma a ndo sobrecarregar o pancreas exocrino, principalmente em animais
hiperlipidémicos.?3

No caso dos animais que tiveram um episodio de PA é recomendavel o controlo dos
valores do perfil bioquimico, bem como o fornecimento de uma dieta pobre em gorduras,
manutencdo do peso e investigacdo de possiveis doengas concomitantes.> O Nico melhorou
consideravelmente a sua condi¢do clinica no internamento e depois em casa, onde recuperou
totalmente o apetite e a sua vida normal. Dever-se-ia ter realizado analitica sanguinea de
controlo, o que néo foi possivel por motivos de contengéo econémica.

O prognostico esta, na maioria das vezes, diretamente relacionado com a gravidade da
doenca, sendo que animais como o Nico, com um episédio solitario de pancreatite ligeira ou
moderada, casos sem necrose ou complicacfes sistémicas, ttm um bom progndstico. Ja os
animais com doenca aguda grave, com complicagcdes sistémicas, com Vvarios episodios
consecutivos de inflamagcdo e/ou com doencas concorrentes, tém um progndstico mais

reservado.®
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Caso clinico n24: Neurologia - Meningite-arterite responsiva aos esteroides

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Pierre era um cdao, raca Pastor
Alem&o, com 7 meses, ndo castrado e que pesava 24,7 Kg. Foi trazido a consulta por apresentar
prostracdo, perda de peso e diminuicdo do apetite. Anamnese: O Pierre foi adotado de um
criador por volta dos dois meses de idade, estando com 0s proprietarios atuais desde entéo.
Estava corretamente vacinado, faltando apenas realizar a vacina da Raiva, e desparasitado
externa e internamente, embora os donos ndo soubessem o nome dos desparasitantes. A
alimentacdo consistia em racdo seca de qualidade premium. Era um cdo indoor/outdoor com
acesso a um grande terreno exterior. Os donos referiram que no terreno existiam ratos mas que
nao colocavam veneno para estes. O Pierre tinha por habito roer objetos estranhos, tendo roido
na semana anterior uma rede metalica. Referiram também que até ao momento nunca tinha tido
nenhum problema médico e que sempre tinha sido um cachorro muito bem-disposto. O Pierre foi
levado a consulta no CHV porque tinha perdido peso nos ultimos tempos. Para além disso, nos
ultimos dois dias encontrava-se mais prostrado e parecia estar a comer menos.

Exame fisico: O Pierre encontrava-se bastante prostrado sendo dificil avaliar a atitude.
O temperamento era linfatico e a condi¢&o corporal classificou-se como magro. Apresentava uma
postura cifética. As mucosas apresentavam-se ligeiramente congestivas, humidas e brilhantes e
0 TRC era <2 segundos. Grau de desidratacao era < 5%. Movimentos respiratorios regulares,
ritmicos, superficiais, predominantemente costais, de relacdo 1:1, sem uso de musculos
acessorios de respiracdo e com frequéncia de 60 rpm. A frequéncia do pulso era 80 ppm, sendo
este forte, bilateral, simétrico, ritmico, regular e sincronico. A temperatura era de 40,9 °C, o ténus
anal adequado e o reflexo anal positivo, sem a presenca de sangue, muco ou formas parasitarias
macroscopicas. Ganglios e auscultagdo cardiopulmonar normais. Palpag&o abdominal normal e
nao dolorosa. Boca, olhos, ouvidos e pele normais. Manifestava algum grau de desconforto a
palpacéo das articulacdes distais dos membros anteriores e posteriores, bem como aquando da
manipulacao cervical. Exame neuroldgico: Inspecao/manipulacdo: o Pierre apresentava cifose
em estacdo e ndo tinha qualquer alteragdo do estado mental. Nao havia altera¢cdes na marcha.
A manipulac&o cervical apresentou dor. Reagdes posturais: normais. Reflexos espinhais e pares
cranianos: normais.

Lista de problemas: cifose, pirexia, prostracdo, anorexia, dor e hiperestesia cervical e
dor articular.

Diagnosticos diferenciais: Meningite-arterite responsiva aos esteroides, meningite viral
(esgana, raiva), meningoencefalomielite granulomatosa, meningite flngica (Cryptococcus,
Aspergillus), meningite bacteriana (Streptococcus, Staphylococcus), meningite por Ehrlichia

canis; meningite por protozoarios (Toxoplasma, Neospora canis, Babesia), discopondilite,
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osteomielite vertebral, abcesso/empiema subdural ou epidural, hérnia discal, espondilose
deformante.

Exames complementares: Hemograma: leucocitose neutrofilica (leucocitos =
23,9x10%L (reft 6-17x10°); neutréfilos = 17,6x10%L (refd 4-12,6x10°); Bioquimica sérica: ureia,
proteinas totais, glucose, FA e ALT dentro dos valores normais de referéncia; Radiografia

cervical, abdominal e da articulacdo carpo e joelhos: sem altera¢des; Urianalise: densidade

urinaria = 1.034; tira reativa e sedimento sem alteracdes; Ecografia abdominal: sem alteracdes;

Serologia: Babesia canis, Ehrlichia canis, Rickettsia rickettsii, Leptospira spp: negativas; Andlise

do liguido cefalorraquidiano (LCR): incolor e turvo; contagem celular = 1148 células nucleadas/yl;

proteinas totais=112 mg/dL; exame citologico: populacdo de células nucleadas aumentada,
constituida na sua maioria por neutréfilos ndo degenerados hipersegmentados. Presenca
concomitante de alguns mondcitos, linfocitos e raros eosinéfilos. Nao se identificaram agentes
etiolégicos elou células com caracteristicas de malignidade. Os dados reportados sé&o

compativeis com uma pleocitose neutrofilica marcada; Sinoviocentese carpo direito e esquerdo

e articulacdo joelho: amostras de celularidade aumentada, conteddo hematico contaminante

sobre fundo proteinaceo granular. Observa-se populagdo constituida predominantemente por
neutrofilos ndo degenerados, mais raramente linfocitos pequenos e reativos e
macrofagos/sinovicitos.

Diagnéstico: Meningite-arterite responsiva aos esteroides com poliartrite associada.

Tratamento e evolucéo: O Pierre foi submetido a fluidoterapia com LR (37 mL/h). Depois
de colhidas todas as amostras para analise e realizados os testes complementares de
diagnostico, o Pierre foi submetido ao seguinte tratamento, enquanto se aguardou pelos
resultados das analises de serologia, do LCR e do liquido sinovial: ranitidina (2 mg/Kg, SC, BID),
trimetoprim-sulfodoxina (15 mg/Kg, 1V, BID), meloxicam (0,1 mg/Kg, SC, SID). No dia seguinte,
os resultados das serologias chegaram e foram negativos para agentes infeciosos e o resultado
do LCR e da sinoviocentese veio confirmar que estdvamos na presenca de uma meningite-
arterite responsiva aos esteroides com poliartrite associada. Assim sendo iniciou-se a terapéutica
com prednisolona (2 mg/Kg, PO, BID, 2 dias; 2 mg/Kg, PO, SID, 14 dias; 1 mg/Kg, PO, SID, 4
semanas; 1 mg/Kg, PO, QOD, 4 semanas; e por fim 0,5 mg/Kg, PO, QOD durante 2 meses) e
omeprazol (0,8 mg/Kg, PO, SID). O Pierre teve alta apds dois dias, uma vez que ja néo
apresentava hipertermia, o edema do carpo tinha diminuido significativamente, estava a comer
com apetite e parecia ter menos desconforto cervical. A terapéutica prescrita para casa consistiu
em prednisolona (2 mg/Kg PO SID, 14 dias), de acordo com o protocolo referido anteriormente,
e omeprazol (0,8 mg/Kg, PO, SID, 7 dias). Os proprietarios foram informados dos possiveis
efeitos secundarios da prednisolona como por exemplo a polidria/polidipsia/polifagia e sinais

digestivos. Regressou a consulta para controlo 7 dias apds ter iniciado o tratamento,
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apresentando-se alerta, com uma atitude normal em estagdo e em movimento, sem edema das
articulagdes, bem como auséncia de dor nestas e a temperatura era de 38,6 °C. Nao manifestava
hiperestesia cervical. O esquema terapéutico foi mantido. Ficou marcada nova consulta de
controlo para o 1 més mais tarde e recomendado aos donos voltarem ao hospital caso houvesse
alguma recaida.

Discussdo: A meningite-arterite responsiva aos esteroides (MARE) é uma doenca
sistémica imunomediada caracterizada por lesdes inflamatérias das leptomeninges e das artérias
associadas que tipicamente é responsiva aos corticoesteroides.®’ Esta doenca é também
designada de meningite assética, meningite supurativa responsiva aos esteroides, vasculite
necrotizante, poliarterite juvenil e sindrome de dor do Beagle.®* A MARE tem distribuicdo mundial,
ocorre muito mais frequentemente do que as meningites bacterianas e afeta maioritariamente
cdes de racas grandes, normalmente entre os 6 e 18 meses de idade (podendo afetar cdes em
qualquer idade).® Foi descrita uma predisposicédo racial em cdes Bouvier bernois, Boxers e
Beagles. No entanto outras racas de porte médio a grande podem também ser afetados,’ ndo
havendo predisposi¢cdo sexual.? Ocasionalmente a MARE pode ocorrer concomitantemente com
poliartrite imunomediada,® como aconteceu no caso do Pierre. A etiopatogenia exata de MARE
€ ainda desconhecida. A ativacdo de células T foi demonstrada em cdes com MARE indicando
o contato potencial com um estimulo antigénico; porém, agentes virais ou bacterianos ndo foram
identificados até ao momento. Atualmente, tendo por base a presenca de elevados racios
CD4:CD8a e alta propor¢éo de células B no sangue periférico e no LCR, 0 que se pensa ser
mais provavel é a presenca de uma resposta imune mediada por linfocitos Th2.°

Existem 2 formas de MARE, a aguda e a crénica. Na forma aguda, os cées apresentam
mais frequentemente hiperestesia ao longo da coluna vertebral, rigidez cervical, marcha rija e
febre.® Os animais afetados manifestam por vezes postura curvada protegendo a cabeca e
pescoco® e ndo viram a cabecga; em vez disso viram o corpo todo.® A grande maioria dos cédes
com MARE apresentam-se a consulta por dor cervical e febre mas tém exames neuroldgicos
normais.® A presenca ou auséncia de hiperestesia cervical deve ser avaliada, aquando do exame
neuroldgico, por palpacgéo profunda das vértebras e dos musculos espinhais epaxiais cervicais e
pela resisténcia a flexdo, hiperextensao e flexdo lateral do pescoco.® Os cdes podem estar tdo
dolorosos que qualguer manipulacdo desencadeia uma resposta dolorosa.® A forma mais crénica
de MARE pode ser observada devido a recaidas da doencga aguda e/ou tratamento inadequado.
Nesta forma da doenca, fibrose meningeal secundaria ao processo inflamatoério pode obstruir o
fluxo de LCR ou ocluir a vasculatura, causando raramente hidrocéfalo secundario ou isquemia
do parénquima do SNC, respetivamente. O envolvimento dos sistemas motores e propriocetivos
pode levar a graus variaveis de paresia ou ataxia. Outros sinais neuroldgicos como défices no

reflexo de ameaca, anisocoria ou estrabismo podem ocorrer em casos de doenca grave.® O
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Pierre apresentou-se a consulta por apresentar prostracao, perda de peso e hiporexia. Aquando
do exame fisico e neuroldgico, verificou-se que apresentava hipertermia, postura cifética e dor
cervical, o que sugestionou para uma possivel meningite. Para além disso, tinha inchaco na
articulacédo do carpo direito e manifestava dor a palpacdo das restantes articula¢des distais, 0
gue sugeriu a possibilidade de ter uma poliartrite associada ao quadro de meningite.

A abordagem diagndstica para o doente com dor cervical estd padronizada. Primeiro
deve-se confirmar e localizar a dor com recurso ao exame fisico e neuroldgico. As provas
laboratoriais (hemograma completo, bioquimica incluindo creatinina cinase e uriandlise) e as
radiografias espinhais sdo necessarias na maioria dos casos. Quando estes testes sdo
negativos, estdo recomendados exames imagiolégicos avancados (TAC, RM) e colheita e
andlise de LCR.®> Tanto na forma aguda como na crénica de MARE as andlises sanguineas
podem mostrar uma neutrofilia com desvio a esquerda, um aumento na velocidade de
sedimentacgao dos eritrécitos e uma fragdo de globulinas a2 aumentadas.* A andlise do LCR na
doenca aguda revela uma pleocitose polimorfonuclear marcada (até varios milhares de
células/ul; > 75% neutréfilos ndo degenerados) juntamente com elevacdo das proteinas e
glébulos vermelhos variaveis. Os glébulos vermelhos podem estar presentes no LCR
secundariamente a fuga dos vasos danificados ou por contaminagdo com sangue periférico.
Tipicamente, os neutréfilos do LCR ndo tém mudancgas tdxicas; no entanto, em casos graves
podem ser observados neutréfilos em banda ou segmentados. As culturas bacterianas séo
normalmente negativas. As radiografias da coluna cervical sdo normais. A TAC ou a ressonancia
magnética (RM) podem demonstrar aumento de contraste nas meninges.® Na forma crénica de
MARE, o LCR pode ser constituido por células predominantemente mononucleares ou populacao
mista de células com valores de proteinas totais normais ou ligeiramente elevados.® Os
resultados destes testes realizados no caso do Pierre confirmaram a suspeita inicial de MARE,
nomeadamente pela presenca de um hemograma com evidéncias de leucocitose neutrofilica,
pela exclusdo de agentes infeciosos no soro e com um resultado de LCR que mostrava uma
pleocitose marcadamente neutrofilica (81%) com neutréfilos ndo degenerados, bem como a
presenca de hiperproteinorraquia e sem evidéncias de agentes infeciosos. Para o diagnéstico de
poliartrite associada foi feita uma sinoviocentese. O traco clinico mais caracteristico para uma
poliartrite imunomediada é a presenca de inflamagéo asséptica na membrana sinovial de duas
ou mais articulagées.® No caso do Pierre foi realizada a sinoviocentese das articulagdes do carpo
e do joelho que mostraram uma predominancia de neutréfilos ndo degenerados, e ndo mostraram
a presenca de agentes infeciosos, reforcando a presenc¢a de uma poliartrite associada ao quadro
de MARE.

A classificagdo e determinagdo das concentra¢des de imunoglobulinas (Ig) no LCR de

pequenos animais pode ser conseguido usando testes ELISA especificos. As principais classes
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de Ig (IgG, IgM e IgA) estdo aumentadas em muitas doencas inflamatdrias. A maioria dos caes
afetados com MARE tém niveis aumentados de IgA tanto no LCR como no soro, um achado que
é provavelmente secundario a desregulacdo do sistema imune,® mas que ajuda a diferenciar
MARE de outras meningoencefalites caninas infeciosas ou idiopaticas,* podendo assim constituir
uma ferramenta diagndstica util. Mais recentemente, proteinas de fase aguda (APPS) incluindo
a proteina C reativa (CRP) mostraram-se consistentemente elevadas no soro de animais com
MARE quando comparados com cées saudaveis ou com qualquer outra doencga neurologica. As
APPs séo proteinas sanguineas que podem ser usadas para avaliar a resposta do sistema imune
a infecdo, inflamacdo ou trauma. Por definicdo, a concentracdo sérica destas proteinas esta
alterada em mais de 25% do valor normal, em resposta a citocinas proinflamatdrias estimuladas
durante o processo de doenca, funcionando como biomarcadores da doenca.® No entanto, a
elevacdo de APPs ndo € patognomonico desta doenca, de modo que outras doencas
inflamatérias sistémicas devem ser consideradas. Quando a MARE é confirmada, as
concentracdes séricas de CRP podem ser usadas com confianga para monitorizar a resposta a
terapia em vez de puncgdes repetidas para colheita e analise do LCR.4

A terapia da MARE associada a poliartrite € baseada na administracdo de doses
imunossupressoras de corticosteroides.® Nos cdes que apresentam apenas um episédio de dor
e ligeira pleocitose no LCR podem ser tratados com AINES, devendo ser monitorizados de forma
cuidadosa. Se os sinais clinicos reincidem ou pioram, ou se for observada uma pleocitose grave
esta indicado o tratamento a longo prazo com glucocorticoides (aproximadamente 6 meses).” O
tratamento com glucocorticoides atenua rapida e consistentemente os sinais de febre e dor
cervical.® O protocolo terapéutico recomendado por um periodo minimo de 6 meses é o seguinte:
prednisolona numa dose de 2 mg/Kg PO ou |V, inicialmente BID; apés 2 dias a dose é reduzida
para 1 mg/Kg PO BID por 1-2 semanas, seguido por 0,5 mg/Kg PO BID.> A resposta ao
tratamento e exames de seguimento a cada 4-6 semanas com analise do LCR, hematologia e
niveis serolégicos de proteina c reativa fazem parte do protocolo de tratamento.” Quando os
sinais clinicos e/ou analise do LCR sdo normais, a dose é reduzida para metade até uma dose
de 0,5 mg/Kg cada 48-72h ser atingida.® Em casos refratarios ou em doentes que tenham efeitos
secundarios como polidipsia, polidria ou polifagia, farmacos imunossupressores e
glucocorticoides sdo dados em dias alternados (ex. azatioprina 1,5-2 mg/Kg cada 48 horas).* A
administracdo de antibiéticos nos casos de MARE néo tem qualquer efeito.® No caso do Pierre,
aguando do internamento foi administrado trimetropin-sulfodoxina, na eventualidade de se tratar
de uma meningite bacteriana, uma vez que ainda ndo tinhamos os resultados laboratoriais. O
trimetoprim-sulfodoxina tem boa difusdo pelo LCR, atua contra Gram- e Gram+, mas n&o tem

acao contra anaerobios. Quando se obtiveram os resultados laboratoriais, a antibioterapia foi
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parada e iniciou-se a terapia descrita anteriormente para o tratamento concomitante da meningite
e poliartrite. A evolucgéo foi favoravel e o Pierre teve alta dois dias depois.

O prognéstico da MARE com poliartrite associada varia de favoravel a bom,
especialmente se a evolucdo da doenca for aguda e se o doente for adequada e prontamente
medicado.® Possiveis recidivas poderdo ocorrer se as doses de glucocorticoides utilizadas forem
muito baixas, ou se o tratamento for descontinuado. Os cdes que ndo recebem tratamento
adequado no inicio da doenca podem desenvolver défices neuroldgicos irreversiveis associados
a enfarte medular e fibrose meningea.® Os cdes mais velhos e de racas Beagles, Bouvier bernois
e Braco Alemdo com MARE podem ter doenca que é mais dificil de controlar e por isso, 0

tratamento com prednisolona e azatioprina deve ser mais prolongado.®
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Caso clinico n? 5: Pneumologia - Intoxicagao por paracetamol

Identificacdo e motivo consulta: O Pantera era um gato Europeu comum, com 3 anos,
ndo castrado e que pesava 4,3 Kg. Foi trazido a consulta por apresentar dificuldade respiratoria,
vomito e prostracdo que surgiram apdés a administracdo de paracetamol pelo proprietario.
Apresentava também uma tumefacdo no membro anterior esquerdo. Anamnese: O Pantera
estava corretamente vacinado e desparasitado. Alimentava-se de racdo comercial de elevada
qualidade, ad libitum, com agua a disposi¢ao e por vezes a dona fornecia-lhe frango cozido. Nao
tinha nenhum passado médico ou cirdrgico. Na casa onde vivia ndo havia mais coabitantes mas
0 Pantera tinha acesso ao exterior onde existiam mais gatos, com 0s quais se envolvia
frequentemente em lutas. O Pantera encontrava-se mais prostrado desde a noite anterior e
parecia claudicar de uma pata. Na manha do dia da consulta, o proprietario, ndo vendo melhorias
no Pantera, administrou-lhe um comprimido de paracetamol doseado a 500 mg. Desde ai, o
Pantera comegou com dificuldades respiratérias, tendo sido visto pelo dono a respirar de boca
aberta. Teve também varios vomitos ao longo do dia e estava ainda mais prostrado. A proprietéria
guando soube do sucedido, e consciente da toxicidade do farmaco, decidiu trazer o animal de
imediato ao hospital, sendo que se apresentou a consulta por volta das 22h, manifestando o
Pantera ja sinais de intoxicacao.

Exame fisico geral: O Pantera encontrava-se prostrado, sendo por isso dificil avaliar a
sua atitude. O temperamento era linfatico e a condi¢cao corporal classificou-se como normal. As
mucosas apresentavam-se cianéticas (anexo 1V, fig. 1A), secas e opacas e o TRC era superior
a 2 segundos. Grau de desidratacao era de 7%. Os movimentos respiratorios regulares, ritmicos,
superficiais, do tipo costoabdominal, com relacdo inspiragdo-expiracdo de 1:1, sem uso de
musculos acessorios de respiracdo e com frequéncia de 96 rpm. A frequéncia do pulso era 160
ppm, sendo este forte, bilateral, simétrico, ritmico, regular e sincrénico. A temperatura era de
36°C, o ténus anal adequado e o reflexo anal positivo, sem a presenga de sangue, muco ou
formas parasitarias macroscopicas. Ganglios e auscultagdo cardiopulmonar normais, bem como
a palpacdo abdominal. Boca, olhos, ouvidos e pele normais. Aquando da palpa¢do do membro
anterior esquerdo (MAE), notou-se uma tumefagdo com laceracdo e exsudagdo purulenta na
zona mais distal do membro.

Lista de problemas: vOmito, prostracdo, dispneia, taquipneia, cianose, hipotermia,
desidratacdo, abcesso MAE.

Diagnosticos diferenciais: Intoxicagdo por paracetamol, intoxicagdo por nitritos,
fenacetina, nitrobenzeno, naftaleno, fenol ou cresol, sulfitos e benzocaina; pancreatite;
leptospirose.

Exames complementares: Bioguimica sérica: BUN = 20,9 mg/dL (ref* 17,6-32,8),
Creatinina = 0,6 mg/dL (ref® 0,8-1,8), ALB=3,6 g/dL (ref2 2,3-3,5), GPT= 63 U/l (ref® 22—-84),
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ALP=20 U/l (ref2 38—165), Glicose=146 mg/dL (ref2 46,8-151,3); lonograma: Na*=154 mEg/L (ref?
147-156), K= 3,8 mEq/L (ref? 3,4-4,6), ClI'= 116 mEq/L (ref? 107-120); Hemograma: (anexo IV,
tabela 1) ligeiro aumento do hematdcrito (Htc=53,8%) e presenca de leucocitose (23,3x10%/L).

Diagnéstico: Intoxicacdo por paracetamol.

Tratamento e evolucdo: O Pantera foi internado e iniciou-se imediatamente
oxigenoterapia uma vez que se encontrava ciandtico e dispneico, fazendo repouso em jaula com
oxigénio. Foi recolhido sangue para hemograma e andlises bioquimicas. Colocou-se um cateter
intravenoso e iniciou-se fluidoterapia com LR a uma taxa de desidratacdo de 7% em 12 horas
para rehidratacdo e manutencéo do equilibrio eletrolitico. Apds estabilizacdo do animal iniciou-
se o tratamento com N-acetilcisteina (NAC) a uma dose inicial de 140 mg/Kg, diluida em NaCl a
0,9% e 5% de glicose. Foi feita uma infuséo continua por um periodo de 6 horas. Apés esta dose
inicial de N-acetilcisteina, reduziu-se a dose para 70 mg/Kg IV a cada 6 horas por mais 6
administracfes. Administrou-se também acido ascérbico (30 mg/Kg PO a cada 6 horas, 6 vezes)
e S-adenosilmetionina (SAMe) (90 mg PO BID durante 9 dias consecutivos). Foi também iniciado
o tratamento com amoxicilina e acido clavulanico (20 mg/Kg, PO, BID) para tratar o abcesso que
o Pantera tinha no MAE. Passadas 12 horas de internamento, o Pantera apresentava ja
melhorias, tendo recuperado da desidratacao, ndo tendo tido nenhum vémito, a temperatura
estava normalizada, havia melhorado da dispneia e taquipneia e ja se encontrava a comer com
apetite. Esteve internado mais dois dias e teve alta apés a realizacdo de um hemograma de
controlo (anexo IV, tabelal) onde se notava uma ligeira leucocitose. O tratamento prescrito
incluiu amoxicilina e &cido clavulanico (20 mg/Kg PO BID, durante mais sete dias), SAMe (90 mg
PO BID durante mais 7 dias consecutivos). Veio para controlo uma semana depois e estava
perfeitamente recuperado, com exame fisico normal, sem nenhuma alteragcdo. A tumefagdo do
membro anterior esquerdo tinha também desaparecido. Os proprietarios referiram que o Pantera
estava bem-disposto, a comer normalmente, e que tinha voltado aos seus padrdes habituais de
atividade.

Discussdo: Uma das principais causas de intoxicagdo em animais de companhia é a
exposi¢do de farmacos destinados ao consumo humano. A intoxicagdo pode ocorrer devido ao
uso indevido por parte dos proprietarios dos animais ou pela ingestdo acidental de farmacos
indevidamente armazenados.! O paracetamol é um analgésico/antipirético contido em muitas
preparagdes para o uso humano. A exposicao de caes e gatos ocorre através da administracéo
de uma destas preparacgdes por um proprietario com boas intengdes mas mal informado, para
tratar a dor ou febre do animal.® Apesar de ser um dos medicamentos mais usados na medicina
humana, o paracetamol é raramente usado em cédes e 0 seu uso é contraindicado em gatos.* No
cdo a dose terapéutica recomendada é de 15 mg/Kg, por via oral a cada 8h. A dose relatada que

€ capaz de produzir sinais de toxicidade em cées é aproximadamente 600 mg/Kg, apesar dos
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sinais clinicos de toxicidade poderem ocorrer em cdes com doses de 200 mg/Kg. Os gatos,
quando comparados com o0s cdes, sao extremamente sensiveis aos efeitos tdxicos do
paracetamol e podem desenvolver sinais clinicos de toxicidade com doses entre 50 e 100
mg/Kg.” No entanto, intoxicacdes com doses tdo baixas como 10 mg/Kg foram ja observadas em
gatos.®” No caso do Pantera a dose administrada de paracetamol foi de aproximadamente 116
mg/Kg, o suficiente para desencadear um quadro de toxicidade.

Devido as formulagdes dos produtos, a maioria das intoxicagcdes por paracetamol
desenvolvem-se em gatos e cdes apoOs a ingestdo oral. Depois da ingestdo, o farmaco é
rapidamente absorvido pela circulacéo portal e € metabolizado pelo figado por glucuronidacéo,
sulfatacdo e pela via do citocromo P450 (CYP).® Nos cdes, como em muitas outras espécies,
doses baixas de paracetamol sdo metabolizadas primariamente através das vias de
glucuronidacéo e sulfatagdo, com excrecdo dos conjugados resultantes através da bilis e urina.’
Uma pequena percentagem de paracetamol é oxidada pelas enzimas do CYP a N-acetil-p-
benzoquinona (NAPQI), um composto téxico.! Os efeitos toxicos da NAPQI sdo normalmente
limitados pela sua conjugacdo com a glutationa (GSH), um composto essencial para a protecao
celular contra os danos oxidativos, formando cisteina ndo téxica e conjugados de &cido
mercaptudrico.” Uma vez que o metabolismo pelas vias de glucuronidacdo e sulfatagédo é de
capacidade limitada, doses aumentadas de paracetamol podem levar a um aumento da
propor¢ao do farmaco que é metabolizado pelo CYP e consequente aumento da producao de
NAPQI.” Se a glutationa estiver diminuida em <20% da sua concentracdo normal, o NAPQI liga-
se covalentemente aos grupos cisteina de outras proteinas hepatocelulares levando a disfuncéo
ou morte celular.! Os gatos apresentam uma capacidade limitada para conjugar por
glucuronidacdo porque tém falta de uma forma especifica da enzima glucuronil transferase
necessaria para conjugar o paracetamol.® Tém também uma capacidade de ligacdo ao sulfato
limitada e um baixo limite para biotransformacao dose-dependente, 0 que 0s torna especialmente
suscetiveis a toxicidade do paracetamol,* que ocorre a doses muito menores que cdes.’ Estima-
se que comparativamente aos caes, tenham 1/10 da capacidade para metabolizar o
paracetamol.®

Em cées, o figado é mais suscetivel a toxicidade por paracetamol,>” enquanto que nos
gatos, os eritr6citos sdo as células mais suscetiveis ao dano oxidativo que ocorre
consequentemente a deplecdo da glutationa.” A glutationa tem uma funcdo antioxidante nos
eritrocitos, protegendo-os do stress oxidativo. A diminuicdo da disponibilidade da glutationa
permite a oxidacéo do ferro da hemoglobina formando-se metahemoglobina (metHb). Esta n&o
transporta moléculas de oxigénio e desvia a curva de dissocia¢do da hemoglobina parcialmente
oxidada para a esquerda, prejudicando a libertacdo de oxigénio para os tecidos, conduzindo a

estados de hipéxia.l? Acredita-se que as razées para a diferenca nos tecidos afetados resida na
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suscetibilidade comparativa dos eritrécitos para o dano oxidativo. A hemoglobina felina contem
8 grupos sulfidrilo, comparado com os 4 grupos sulfidrilo das outras espécies. Os eritrocitos
felinos s&o por isso mais propensos ao dano oxidativo, fazendo com que o desenvolvimento da
methemoglobinemia seja um tragco mais proeminente da intoxicagdo em gatos do que em cées.’
Ap6s um episbdio agudo de producédo de metHb podem comecar a formar-se corpos de Heinz
que se agregam em estruturas maiores, causando eventualmente mudancas no eritrocito que
desencadeiam a hemodlise. Apesar dos gatos terem tendéncia para desenvolver
methemoglobinemia e anemia por corpos de Heinz, e dos cdes sofrerem danos hepaticos
significativos com toxicidade por paracetamol, existe muita variacdo individual e muitos animais
evidenciam os dois.®

Os sinais clinicos da intoxicacdo de paracetamol em gatos séo similares aos dos caes
exceto que os gatos ndo desenvolvem intoxicagdo hepatica tdo rapidamente. A apresentacao
clinica dos doentes com metahemoglobinemia é consistente com a capacidade diminuida no
transporte de oxigénio, hipdxia celular e choque. Estes sinais comegam com niveis de metHb de
20% e incluem taquicardia, taquipneia, dispneia, letargia, anorexia, vémito, fraqueza, ataxia,
estupor, hipotermia, ptialismo e convulsées, coma e morte quando os niveis de metHb atingem
80%. Mucosas de cor acastanhadas e ciandticas sdo os achados comuns, com a cianose a
aparecer com niveis de metHb que variam entre os 12-14% ou mais.® Em alguns casos podem
também desenvolver edema da cabecga, pesco¢o e membros associados com a toxicidade do
paracetamol.®’” O Pantera manifestava alguns destes sinais caracteristicos de intoxicacéo,
nomeadamente vOmitos, prostracdo, dispneia e taquipneia, hipotermia e mucosas cianoéticas
(anexo IV, figura 1A). Nao apresentava contudo sinais de hepatotoxicidade, traduzidos pelos
valores da analitica bioquimica, talvez pela rapidez com que foi trazido a consulta pela
proprietaria.

O diagndstico pode ser feito baseando-se na histdria clinica, nos sinais clinicos e nos
resultados de exames complementares. As alteragcfes laboratoriais encontradas tanto em cées
como em gatos podem incluir metahemoglobinemia, que pode dar uma coloracdo acastanhada
ao sangue, possivelmente seguida por hemolise, dependendo da extenséo do dano oxidativo. O
Pantera apresentava metahemoglobinemia que foi bem visivel aquando da colheita de sangue
pela coloragdo acastanhada exibida pela amostra sanguinea (anexo 1V, figura 1B). Alteragfes
hemoliticas incluem anemia, hemoglobinemia e hemoglobinudria. O aumento dos niveis séricos
da ALT pode ser vista em ambas as espécies, em caes devido a hepatotoxicidade direta, e em
cdes e gatos secundario a hipoxia hepatocelular. Na uriandlise pode haver evidéncias de
hemoglobindria ou hematuria. Em animais com lesdo hepatica cronica podemos encontrar
hiperbilirubinémia. Em gatos, a hiperbilirubinémia ocorre nas fases iniciais da toxicidade (em 48h)

secundaria a hemdlise, com aumento das enzimas hepaticas possivelmente 3-6 dias apés a
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ingestao. Em animais com lesé@o hepatica grave pode haver evidéncia de insuficiéncia hepatica
marcada acompanhada por aumento do tempo da Pt e aPTT.’

O tratamento da intoxicacdo por paracetamol é dirigido a prevengcdo da absorcao
adicional do farmaco, fornecendo medidas de suporte e administrando farmacos que neutralizam
0s mecanismos de toxicidade; deste modo, a inducdo da emese ou a lavagem gastrica seguido
da administracdo de carvao ativado (2 g/Kg PO) nas primeiras 4-6h pode ajudar a prevenir a
absorcdo do remanescente de paracetamol no trato gastrointestinal.” Apesar da terapia com
oxigénio aumentar a quantidade de oxigénio dissolvido no sangue e de ser a primeira linha
terapéutica até uma avaliacdo total e plano de tratamento estar estabelecido, a hemoglobina
capaz de transportar oxigénio usualmente estd saturada no maximo, e a suplementacao com
oxigénio néo é suficiente como terapia Unica.® A terapia de suporte por vezes inclui a fluidoterapia
IV para manter a hidratacdo e equilibrio eletrolitico especialmente na presenca de vomito. Se a
anemia é grave (com base no hematdcrito ou PCV), a administragdo de concentrado de
eritrécitos pode ser necessario para preservar a capacidade de transportar oxigénio.” O Pantera
mal foi internado recebeu tratamento de suporte com oxigénio e fluidoterapia para corrigir a
desidratacdo que manifestava. Uma vez estabilizado, iniciou o tratamento com NAC, uma vez
que este farmaco € a base para o tratamento das intoxicagdes por paracetamol. A NAC é um
precursor de glutationa, o que permite manter os seus niveis no figado. Também favorece a
eliminac@o de paracetamol tanto pela ligacdo direta aos metabolitos deste, como também pelo
fornecimento de um grupo sulfidrilo, favorecendo por isso a eliminacéo por sulfatacédo.* O tempo
de semi-vida do paracetamol é reduzido para metade em gatos tratados com NAC e esta € mais
eficaz se administrada até 12 horas apés a ingestao de paracetamol, mas é recomendado até
36-60 horas apés a ingestdo.® Esta disponivel como solucdo estéril de 10 ou 20% e é
administrada a uma dose de 140 mg/Kg inicialmente, tanto por via intravenosa como por via oral
em gatos que ndo estejam a vomitar. Depois repete-se a administracdo a uma dose de 70 mg/Kg
IV ou PO, a cada 6h por mais 5-7 vezes. A NAC pode ser administrada tanto IV sob forma de
solugdo pura ou diluida numa solucédo de 5% de dextrose.” Outras fontes de dadores “sulfur”
podem ser benéficos se a NAC ndo estiver disponivel. S-adenosilmetionina (SAMe) é um cofator
enzimatico importante nas vias que originam a glutationa e os fosfolipidos que sé@o importantes
para a fungdo da membrana celular. A SAMe mostrou ser benéfica no tratamento de cdes com
toxicidade por paracetamol, e em gatos mostrou efeitos protetores contra os danos oxidativos
aos eritrécitos induzidos pelo paracetamol, no entanto as doses 6timas para gatos com toxicidade
clinica ainda ndo foram bem estabelecidas.” O acido ascorbico (30 mg/kg PO a cada 6h por 6
tratamentos) e o azul de metileno (1 mg/Kg IV a uma solucéo de 1% dado a cada 2-3 horas, 2-3
tratamentos) podem ser administrados para reduzir a metHb a hemoglobina. O azul de metileno

aumenta a taxa de reducao de metHb através de outro sistema redutor do eritrécito, a NADPH
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desidrogenase® e oferece a vantagem sobre o &cido ascoérbico no sentido em que tem um inicio
de acdo mais rapido para reduzir a atividade do composto téxico.” A cimetidina, um antagonista
do recetor H2 da histamina, € teoricamente Util em casos de intoxicagdo por paracetamol uma
vez que inibe a oxidacdo do sistema P450 no figado, limitando a producao de NAPQI. A dose
sugerida é de 5 mg/Kg IV TID como terapia adjuvante.® O Pantera para além da terapia com NAC
fez também &cido ascorbico na dose recomendada, bem como o protetor hepatico SAMe
(Wepatic®), um hepatoprotetor que possui uma combinacdo de agentes antioxidantes e
protetores fundamentais no auxilio das alteracdes secundarias aos problemas hepéticos, de
forma a promover uma rapida melhoria e regressao dos sinais clinicos.

O prognoéstico para a toxicidade por paracetamol é reservado; evidéncias na medicina
veterinaria e humana demonstram que o tempo desde a ingestdo ao tratamento é o fator mais
importante na determinacdo da morbilidade e sobrevivéncia. O Pantera passados dois dias de
internamento mostrava ja sinais de recuperacdo completa, apresentando as mucosas rosadas,
sem sinais de dispneia ou taquipneia, alimentava-se com apetite e estava bem-disposto, tendo

tido por isso alta.

Bibliografia:

1-Cortinovis C, Pizzo F, Caloni F (2015) “Poisoning of dogs and cats by drugs intended
for human use” Veterinary Journal, 203(1), 52-8.

2-Court MH (2013) "Feline Drug Metabolism and Disposition" Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice, 43(5), 1039-1054.

3-Diep AN, Fleis RI (2016) “Pathology in Practice” 240(4), 1009-1011.

4-McConkey SE, Grant DM, Cribb AE (2009) “The role of para-aminophenol in
acetaminophen-induced methemoglobinemia in dogs and cats” Journal of Veterinary
Pharmacology and Therapeutics, 32(6), 585-595.

5-Nielsen L, Shaw M, Morris J (2008) “What is your diagnosis ?”Journal of Small Animal
Practice, 49(May), 110-112.

6-Rahilly LJ, Mandell DC (2015) “Methemoglobinemia” In: Siverstein DC, Hopper K.
(Eds.), Small animal critical care medicine, Second Ed. Saunders, St. Louis, MO, USA,
pp580-585.

7-Sellon RK (2006) “Acetaminophen” In: Petersen ME, Talcott PA (Eds.), Small Animal
Toxicology, Second Ed. Saunders, St. Louis, MO, USA, pp. 550-558.

30



Anexos

Anexo | - Caso clinico n? 1: Corpo estranho linear

K| \‘) cm
90
45 Hz

Figura 1:Ecografia abdominal do Pantufa, com énfase na zona jejunal onde € possivel visualizar uma linha
hiperecogénica no limen intestinal (setas amarelas) que correspondem ao CEL; é possivel também visualizar
0 aspeto plissado do intestino marcado pela seta azul.

Figuras 2 e 3 - Vista do intestino delgado (jejuno) com o plissamento intestinal carateristico da presenga de um
CEL.
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Figuras 3 e 4 —Enterotomia do Pantufa, com a remoc¢éo do CEL (a esquerda) e o CEL que havia sido ingerido
(direita).
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Anexo Il - Caso clinico n22: Cistite Idiopatica Felina

Imagem 1:Radiografia abdominal do Tobias.

URIANALISE

Método de colheita

Cistocentese

PARAMETROS TOBIAS REFERENCIA
Cor Laranja Ambar
Transparéncia Turva Transparente
Densidade 1.034 >1.020
PH 6 6/7
Proteinas +3 Neg./+1
Glicose Neg. Neg.
5 Cetonas Neg. Neg.
Bilirrubina Neg. Neg./+1
Sangue +4 Neg./+1
Cilindros 0 0-3
C. Epiteliais 0-5 0-1
@ Leucdcitos 5-20 0 - 3 (100x)
E Eritrécitos >100 0 - 5 (100x)
(—)! Cristais 0 O/alguns
Bactérias Nao observadas 0
Outros

Tabela 1: Andlise de urina realizada ao Tobias. A densidade e fita urinaria foram
avaliadas logo apés a colheita. A andlise de sedimento e a urocultura realizaram-se

num laboratério externo.
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Figura 2- (A) Aspeto macroscopico da urina colhida por cistocentese; (B) Imagem macroscépica da urina depois de
centrifugagdo; (C) Imagem microscopica do sedimento obtido da colheita de urina. Esta imagem foi obtida no CHV logo
apos a colheita de urina. Na imagem podemos ver a presenca marcada de eritrécitos (circulo vermelho), algumas células
epiteliais da bexiga (setas amarelas) e poucos leucdcitos (seta azul).
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Anexos Il - Caso clinico n23: Pancreatite

Parametro
Leucocitos (x10°%/L)
Linfécitos (x10%L)
Mondcitos (x10%L)
Granulécitos (x10%L)
Linfécitos (%)
Monécitos (%)
Granuldcitos (%)
Eritrécitos (x10%?/L)
Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
MCV (fL)
CHGM (g/dL)
RDW (%)
Plaquetas (x10°/L)

Hemograma completo
1° Dia
16,7
2,7
0,6
13,4
16,1
3,4
80,5
7,4
180
57,5
78,2
37,5
14,9
158

Valores de referéncia

6,0-17
0,8-5,1
0-1,8
4,0-12,6
12-30
2-9
60-83
5,5-8,5
110-190
39-56
62-72
30-38
11-15,5
117-460

Tabela 1- Resultados do hemograma realizado ao Nico.

Parametro
Ureia (mg/dL)
FA (U/L)
GPT/ALT (U/L)

Glucose (mg/dL)

Albumina (g/dL)
Na* (mEq/L)
K* (mEqg/L)
Cl- (mEq/L)

Perfil Bioquimico
Valor 1° dia

6,3

193

29

57

4.4

139

3,1

97

Valor de referéncia

9,2-29,2
47-254
17-78
75-128
2,6-4,0
141-152
3,8-5,0
102-117

Tabela 2- Resultados das andlises bioquimicas realizadas ao Nico
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pancreas

Figura 1: Ecografia abdominal realizada ao Nico: (A) é visivel a presenca de um pancreas hipoecdico e gordura
pancreatica hiperecdica; (B) presenca de pequena quantidade de liquido abdominal livre (seta).
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Anexo IV - Caso clinico n25: Intoxicagao por paracetamol

Parametro
Leucécitos (x109L)
Linfécitos (x10%/L)
Monécitos (x10°%L)

Granulécitos (x10%/L)
Linfocitos (%)
Monocitos (%)

Granuldcitos (%)
Eritrocitos (x10%2/L)
Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
MCV (fL)
CHGM (g/dL)
RDW (%)
Plaquetas (x10°/L)

1° dia
23,3
3,6
1,0
16,4
17,9
5,0
80,3
10,8
183
53,8
49,9
34
13,7
214

Hemograma completo

3°dia
20,2
3,3
1,2
15,5
18,3
6,1
77,1
7,98
138
37,5
47,0
36,4
13,5
165

Valores de referéncia
5,5-19,5
0,8-7,0
0,0-1,9
2,1-15
12,0-45
2-9
35-85
4,6-10
93-153
28-49
39-52
30-38
14-18
100-514

Tabela 1- Hemograma do Pantera relativo ao 1° e 3° dia de internamento.

Figura 1: (A) Mucosa oral com cor cianética, caracteristica da metahemoglobinemia. (B) Comparagdo da

coloracao escura do sangue colhido do Pantera (lado esquerdo) com o sangue controlo de outro animal.
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