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Resumo

A escolha do estagio curricular, durante 16 semanas num hospital de Lisboa, baseou-se na
casuistica de casos, no equipamento atualizado para 0os exames complementares e perspetiva de
aprendizagem em diversas areas com profissionais especializados. Com a finalidade de ganhar
alguma independéncia clinica, tinha como objetivos melhorar a minha capacidade de trabalho em
equipa, aplicar e desenvolver os meus conhecimentos, bem como desenvolver a capacidade de

raciocinio.

No Hospital Veterindrio de Lisboa (HVL) consegui ultrapassar os meus objetivos, tendo
oportunidade de assistir a consultas, discutir casos clinicos, administrar medicamentos aos animais

internados, realizar os exames complementares, auxiliar e realizar cirurgias.

No HVL obtive conhecimentos em diversas areas, nomeadamente Medicina Interna, Cirurgia de

Tecidos Moles, Ortopedia, Cardiologia, Imagiologia, Anestesia, Dermatologia e Emergéncia.

Do relatdrio de estagio constam 5 casos clinicos que foram selecionados ao longo de dezasseis
semanas de estagio curricular na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. O estagio
realizado no HVL cumpriu 0s objetivos a que me propus e foi muito importante para 0 meu

desenvolvimento profissional.
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Abreviaturas, acronimos e simbolos:

ADP — difosfato de adenosina

Poy12 - recetor do difosfato de adenosina
plaquetario

ALT — alanina aminotransferase

AST — aspartato aminotransferase

BID — duas vezes por dia; a cada 12 horas
bpm — batimentos por minuto

CAMYV - centro de atendimento médico-
veterinario

cm — centimetro

CMH - cardiomiopatia hipertréfica
DGGR-lipase - 1,2-0-Dilauryl-Rac-Glycero-
3-Glutaric Acid-(6'-Methylresorufin)

dL — decilitro

DM — Diabetes Mellitus

ELISA - Enzyme-Linked Immunosorbent
Assay

ev — via endovenosa

evl — via endovenosa lenta

FA — fosfatase alcalina

FC — Frequéncia cardiaca

FelV — Feline Leukemia Virus

fL - fentolitro

FIV — Virus da Imunodeficiéncia Felina
fPLI — Lipase pancredtica felina
imunorreativa

FR — Frequéncia Respiratoria

fTLI — Tripsina felina imunorreativa

g - grama

GPlla/lllb — glicoproteina Ia/lllb

h —hora

Vi

IBD — doenca inflamatdria intestinal
IECA’s — inibidores da enzima conversora
da angiotensina

IgE — imunoglobulina E

im — via intramuscular

IRC — Insuficiéncia Renal Cronica
IRIS - International Renal Interest Society
ITU — Infecdo do Trato Urinario

HVL — Hospital Veterinario de Lisboa
Kg — Kilograma

L — litro

mEq — miliequivalentes

mg — miligrama

ml — mililitro

mm3- milimetros clbicos

mmHg — milimetros de mercdrio
mOsm - miliosmol

MP — membros posteriores

n° - numero

NaCl — Cloreto de sddio

NK1 — Neurocinina 1

nmol — nanomole

p.e. — por exemplo

PA — pancreatite aguda

PC — pancreatite cronica

pg — petagrama

pH - potencial Hidrogenidnico

po — via oral “per 0s”

ppm — pulsac¢des por minutos

QID — quatro vezes por dia; a cada 6 horas
QOD - a cada 2 dias; every other day



rpm — respira¢Ges por minuto

sc — via subcutanea

SDMA — symmetric dimethylarginine
SID — uma vez por dia; a cada 24 horas
TO - temperatura

TEA — tromboembolismo aértico

TID — trés vezes por dia; a cada 8 horas
TRC — tempo de replecao capilar

T4 — hormona tiroide tiroxina ou
tetraiodotironina

Ul — unidades internacionais

vii

UPC — racio urinario proteina/creatinina
Hg — micrograma

ML — microlitro

pmol — micromole

< —menor

°C — graus centigrados

% — percentagem

ap -alfa2

5 HT> — recetor 5-hydroxytryptamine 2
5 HT3 — recetor 5-hydroxytryptamine 3
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Caso clinico 1: Cirurgia de tecidos moles - Cistotomia

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Kilas € um canideo de raca Cocker Spaniel,
macho inteiro, 8 anos de idade com 12,800 kg de peso vivo. Foi a consulta no HVL por apresentar
desconforto durante a micgé&o.

Historia clinica e anamnese: A tutora referiu que ha duas semanas o Kilas apresentava
desconforto na miccdo, tendo vindo a agravar-se. O animal estava devidamente vacinado,
desparasitado interna e externamente, sem passado médico nem cirurgico. Morava numa moradia
com acesso ao quintal, sem coabitantes. Nunca realizou viagens e ndo tinha acesso a lixo ou plantas
toxicas. Nao apresentava vomitos nem diarreia. Era alimentado com ragéo seca de boa qualidade.
Sempre foi um animal ativo e com bom apetite.

Exame de estado geral: Animal alerta, atitude normal e temperamento equilibrado. Frequéncia
cardiaca de 80 ppm e respiratdria de 25 rpm. Restantes pardmetros apresentavam-se normais.
Anamnese e exame dirigido ao aparelho urinario: O animal apresentava posi¢do normal durante
a miccdo mas demorava mais tempo a urinar. Sem alteracdes na quantidade e na frequéncia de
miccdo. O consumo de &gua estava normal (menos de 100 ml/Kg/dia). Os rins, a palpacéo, ndo
apresentavam alteragdes. A bexiga estava vazia, mas o Kilas manifestava sinais de dor ligeira a
palpacdo. Digitacdo prostatica normal.

Problemas: Desconforto a palpacéo da bexiga, disUria.

Diagnosticos diferenciais: Urolitiase (cistina, estruvite, oxalato de calcio, uratos de amonia),
doenca do trato urinario inferior (inflamacéo, infecdo e neoplasia), neoplasia da prostata.

Exames complementares: Hemograma: Sem alteracGes; Bioguimicas séricas: Sem alteragdes.

Radiografia abdominal: Na regido abdominal correspondente a bexiga verificou-se a presenca de

uma estrutura radiopaca com forma circular evidente. Ecografia (Anexo I, imagem 1): Presenca
de estrutura hiperecogénica arredondada com cerca de 1.8 cm de comprimento e 1 cm de largura,

com sombra acustica. Ligeiro espessamento da parede vesical. Urianalise (Anexo I, tabela 1):

Presenca de proteinas, bilirrubina e cristais na urina

Diagnostico: Urolitiase

Procedimento pré-cirdrgico e anestesia: Removeu-se a urina por cistocentese. Iniciou-se
fluidoterapia endovenosa com soro fisiologico NaCl 0,9% a uma taxa de 2 ml/kg/h. A tricotomia
foi feita desde o apéndice xifoide até a sinfise pelvica. Administrou-se como pre-anestesia
acepromazina (0.03 mg/Kg, ev) e diazepam (0,2 mg/kg, ev). Iniciou-se profilaxia antibidtica com
amoxicilina e &cido clavulanico (8 mg/kg, sc, SID). A analgesia foi feita com cloridrato de

tramadol (3 mg/kg, ev) e meloxicam (0,2 mg/kg, ev, SID). J& na sala cirurgica a taxa de
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fluidoterapia foi aumentada para 8 ml/Kg/h. A inducdo anestésica foi realizada com propofol (4
mg/kg, ev). De seguida procedeu-se a intubacdo endotraqueal com um tubo de 7 mm de didmetro
acoplado a um sistema fechado e anestesia volatil com isoflurano, para manutencao da anestesia
durante a cirurgia.

Cirurgia: O Kilas foi colocado em decubito dorsal. Foi feita a assepsia do campo cirurgico com
compressas embebidas em clorohexidina diluida a 2% e alcool, alternadamente, até as compressas
sairem limpas. Preparou-se 0 campo cirurgico com 1 pano de campo com abertura central. Fez-se
incisdo na linha média desde a cicatriz umbilical até ao bordo cranial do prepdcio, com lamina de
bisturi n°® 23. No tecido subcutaneo fez-se uma pequena incisdo com bisturi e a ajuda de uma pinga
dentes de rato. Desbridou-se o peritoneu com uma tesoura para tecidos e o auxilio de uma pinca
dentes de rato. Apos identificacdo da bexiga, foram colocados os pontos de fixacdo no apice da
bexiga, com agulha atraumatica e colocadas compressas em volta do 6rgdo para o individualizar.
Ja com uma boa visualizacdo da parede vesical, foi feito uma incisdo na zona ventral, menos
vascularizada, com cerca de 1 cm, com um lamina n° 15 e auxilio de uma pinca até ter acesso ao
interior da bexiga. O céalculo foi visualizado e removido com ajuda de uma pinca; este era bastante
firme, espesso e de cor verde uniforme (anexo I, imagem 2). Procedeu-se de seguida ao
encerramento da bexiga, utilizando-se um fio de sutura absorvivel monofilamentar (3/0) e agulha
atraumatica, com uma sutura de pontos simples interrompidos. Apds suturar a bexiga injetou-se
soro fisiologico aquecido para o seu interior, para verificar a estanquicidade. Confirmando-se a
auséncia de fugas, removeu-se 0s pontos de fixacao e fixou-se a bexiga no omento com 2 pontos
simples, utilizando o mesmo fio. De seguida procedeu-se ao encerramento da cavidade abdominal
com uma sutura simples interrompida (fio monofilamentar 3/0) da camada muscular e tecido
subcutdneo. A pele foi encerrada com uma sutura intradérmica continua com fio de sutura
absorvivel monofilamentar (2/0) com agulha de seccdo cortante. A cirurgia, que teve um tempo de
duracdo aproximado de 45 minutos, foi monitorizada por um monitor multiparamétrico e decorreu
sem nenhuma complicacdo.

Pés-cirurgia: A fluidoterapia endovenosa passou para uma taxa de manutengdo (2ml/kg/h).
Durante o internamento, o Kilas apresentava um exame de estado geral dentro dos parametros
normais. Foi dada alta 20h apds cirurgia, sendo continuada a medicacdo com amoxicilina e &cido
clavulanico (16 mg/Kg, po, BID) durante 7 dias e meloxicam (0,1 mg/kg, po, SID) durante 2 dias.
A limpeza da ferida com clorohexidina a 2% era feita diariamente e depois aplicada uma pomada
cicatrizante na zona da sutura, até a proxima reavaliagdo. Para um melhor controlo da dor, foi
colocado um penso transdérmico de fentanil (50 pg). Antes da alta, foi realizada uma ecografia de

controlo, onde se observou a presenga de coagulos vesicais, consequéncia da cirurgia. A tutora foi
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alertada para vigiar a micgdo apesar de, durante o internamento, o exame dirigido ao aparelho
urinario ter estado normal. Foi pedida uma analise do célculo para saber a sua composicao quimica.
Reavaliacdo: Passado 2 dias, a sutura apresentava-se limpa e em processo de cicatrizagcdo. O penso
transdérmico de fentanil foi removido, a sutura limpa e colocada pomada cicatrizante. A analise
do célculo revelou uma formulacdo de 100% de urato de aménia. A alimentacgdo foi alterada para
uma racgdo de baixa concentracao proteica e especifica para o sistema urinario.

Discussdo: A urolitiase traduz a formacéo de calculos (ou urdélitos) no trato urinario, que surgem
devido a desordens que provocam a precipitacdo de cristais que se agregam, resultando na
formacdo de um ou de varios calculos urinarios ®). Os ur6litos mais comuns nos cies sdo de
estruvite (40%) e de oxalato de célcio (40%), sendo 0s menos comuns de urato de amdnia (5% a
8%), fosfato de célcio, silica, xantina e cistina @ ® ©). Sgo considerados puros se forem
constituidos por um s6 mineral, designando-se mistos se forem constituidos por mais do que um
mineral @®©®)_ O urolito apresenta varias camadas (ntcleo, corpo, parede e superficie), sendo que
cada porgao pode ter minerais diferentes na sua formagdo ® ®). A composicio quimica do célculo
do Kilas era 100% urato de amania, o terceiro tipo de urélito mais comum nos ces . Os uratos
de amonia estéo relacionados com o processo catabdlico das purinas (Y. As bases puricas sofrem
vérias oxidagdes, transformando-se em produtos como a hipoxantina, xantina e &cido trico ® @),
Durante este processo a enzima uricase promove a passagem de &cido Urico em alantoina, que é o
composto mais solGvel na urina Y. Quando este processo falha existe uma supersaturagio de acido
arico no sangue e consequentemente na urina, devido a diminuicdo da reabsorcdo deste produto
pelo tabulo proximal do rim ). Os uratos de aménia ocorrem devido a saturacio de &cido drico e
aménia na urina @, Existe uma predisposicao genética, no caso dos Dalmatas e dos Bulldog Inglés,
que promove a diminuic¢do do transporte do &cido Urico e da sua conversdo em alantoina no figado,
resultando em hiperuricemia. Os fatores que propiciam a formacdo de urato de aménia sdo: 1) a
doenca hepatica (como no shunt porto sistémico), podendo-se verificar um aumento da excrecao
de amonia pelo figado, promovendo um aumento da concentracdo de amoénia na urina @ ©; 2) as
dietas ricas em proteinas (que aumentam a excrecao de &cido Urico e de ides de amonia) ¥; 3) as
infecdes do trato urinario (especialmente se existirem bactérias produtoras de ureases que facilitem
a cristalizacéo do &cido drico) ® e o ph da urina, pois se for inferior ou igual a 7, leva a diminuicéo
da solubilidade do &cido urico, facilitando a formacao deste tipo de urdlito (V). Os uratos de amonia
s&80 mais comuns em animais jovens (3-4 anos), ndo havendo evidéncias de predisposigéo sexual
(1, Geralmente apresentam uma forma pequena, lisa, redonda e com uma cor verde acastanhada
1, Os animais com calculos urinarios podem ndo manifestar qualquer sintomatologia ou entéo

apresentam disuria (sintoma apresentado pelo Kilas), ITU, hematuria, polaquilria, obstrucdo
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urinaria parcial ou total, pélipos, entre outros ® ®. Existem vérios exames complementares para
diagndstico de urolitiase e para o diagnostico de problemas concomitantes dos ur6litos, sendo estes,
0 hemograma, as bioguimica séricas, a urianalise e a urocultura, os métodos imagiolégicos como
a radiografia (com ou sem contraste) e a ecografia, permitindo verificar a presenca, localizacgéo,
nlimero, tamanho, densidade, forma e tipo de calculo ® ®), Radiograficamente os uratos de aménia
apresentam baixa radiodensidade, sendo que aproximadamente 25% dos planos radiogréaficos séo
falsos negativos ¥ ©). No caso do Kilas, conseguiu-se visualizar uma ligeira radiolucéncia do
calculo, com formato oval. Quanto a colheita de urina, idealmente recorre-se a cistocentese.
Existindo uratos de amdnia espera-se uma urina com pH &cido a neutro, com uma densidade
urinaria superior a 1,020, podendo a urocultura ser negativa ou positiva ® ®, Assim, para evitar o
aparecimento destes calculos deve-se manter a urina alcalina, com uma densidade urindria inferior
a 1,020 e sem bactérias que possam levar & precipitacdo de cristais ©). Relativamente as analises
seroldgicas, surge frequentemente um aumento das enzimas hepéticas e dos &cidos biliares, com
diminuic&o da ureia e da aloumina ® @, Estas alteracdes prendem-se com a predisposicéo racial
ou com alguns problemas hepaticos de congestao vascular, sendo o0 mais frequente o shunt porto
sistémico @ *). No caso do Kilas todos os valores das enzimas hepéaticas estavam normais, assim
como o hemograma. Na urianalise o pH era neutro e havia cristais com aparéncia de oxalato de
calcio. Quanto a presenca de bilirrubina e proteinas na urina, estas podem ser justificada pela
presenca do célculo, que serad capaz de provocar lesdo e espessamento da mucosa da bexiga ©.
Existem varias formas de remocao do urélito de amonia, destacando-se nas menos invasivas a
algaliacdo (possivel se os urolitos forem mais pequenos que o tamanho da uretra; mais dificil em
machos) e a dissolu¢do médica dos urélitos. Para a dissolucdo, recorre-se a uma dieta de baixo teor
proteico e alopurinol (15 mg/kg, po, BID, um inibidor da enzima xantina oxidade), que permite
que a hipoxantina e a xantina ndo sejam oxidadas em acido trico ® @ ©). Adicionalmente, o citrato
de potéssio (40- 75 mg/kg, po, BID) pode ser incluido para aumentar o pH da urina @ @ ©), Se
houver ITU, é essencial o uso de um antibi6tico de amplo espetro de acdo, bactericida e ndo
nefrotoxico ®. A dissolugdo médica é mais aconselhavel em fémeas do que em machos, uma vez
que a uretra dos machos é mais fina e comprida do que o das fémeas, aumentando o risco de
obstruc&o uretral ). Caso a dissolucio n&o esteja a funcionar, devera passar-se para métodos mais
invasivos como a cistoscopia transuretral e hidropropulsao miccional para calculos mais pequenos
que a uretra, litotripsia e cistotomia assistida por laparoscopia, metodos mais complicados de
realizar e dispendiosos @ ). A cistotomia por laparotomia é uma incis&o cirdrgica na bexiga e o
método mais utilizado quando os outros métodos para remocéo do célculo falham, ou quando nédo

estdo disponiveis @ @), A cistotomia esta indicada na remocéo de calculos da bexiga e da uretra,
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exploracdo do trato urinario inferior, biopsias, remocao de tumores, infecBes urinarias recorrentes,
reparacéo de ureteres ectopicos e na rutura da bexiga ® ().No caso do Kilas foi decidido fazer a
cistotomia com laparotomia, pois tratava-se de um célculo de grandes dimensdes (1.5cm-1cm-
0,7cm), cdo macho e com suspeita de urolitos de oxalato de calcio (considerando o resultado do
sedimento urinario), que ndo podem ser dissolvidos ® ®). Antes da cirurgia foi retirada a urina por
cistocentese para ndo contaminar o campo cirtrgico @ (. Sendo o Kilas um animal jovem, com
analises pré-cirargicas normais, foi utilizado como protocolo pré-anestésico a acepromazina e o
diazepam, com tramadol como analgésico. O ideal, para as cirurgias deste género, é induzir o
animal com propofol e manter a anestesia com gas isoflurano, por se considerar uma anestesia
mais estavel ®). Por se tratar de uma cirurgia com baixa contaminacdo, geralmente a
antibioticoterapia ndo é necessaria ), mas neste caso foi administrado amoxicilina e acido
clavulanico, durante sete dias para evitar complicagdes pos-cirurgicas . O animal foi posicionado
dorsalmente, tendo a incis&o sido feita na linha medial desde o umbigo até ao pubis ® . Neste
caso foi feita até a zona cranial do prepucio, mas se fosse necessario, efetuava-se a incisdo mais
caudalmente com retracdo lateral do pénis (). A bexiga foi isolada no abdémen com o auxilio de
compressas, para diminuir a contaminacéo, tendo posteriormente sido colocados dois pontos de
fixacdo para ajudar a manter a bexiga estavel © (. O manuseamento deste tecido fragil deve ser
reduzido e realizado com pingas atraumaticas, pois pode ficar rapidamente edemaciado e
congestionado com a manipulagio e exteriorizacdo prolongada ¥ ® ™A incisdo da bexiga pode
ser feita na zona dorsal ou ventral da bexiga, o importante é realizar numa zona menos
vascularizada ® (. O calculo foi removido com uma pinca e ap6s este procedimento, a bexiga foi
lavada com soro esterilizado (NaCl 0,9%) para remocao completa dos cristais, pois em cerca de
42% dos cées sujeitos a cistotomia por urolitiase verificou-se a remocdo incompleta dos urélitos
© ™) No encerramento da bexiga, deve-se evitar que a mucosa seja perfurada pela agulha, para
n&o haver contanto entre a urina e o fio de sutura . Existem varias formas descritas para suturar
a bexiga, podendo-se optar por: 1) uma sutura simples continua — a mais utilizada por ser rapida e
resistente, permitindo uma boa aposi¢do dos tecidos; 2) uma sutura simples interrompida —
indicada se os bordos da bexiga forem irregulares; 3) duas suturas invertidas continuas, entre outras
@ ) O encerramento da bexiga em 2 ou 3 camadas é preferivel em casos de hemorragia porque
as diferentes camadas s&o suturadas em separado ®. A sutura deve envolver 3 camadas: a serosa,
a muscular e a submucosa, evitando a mucosa para ndo penetrar o limen, principalmente em
pacientes com infecdes cronicas ou recorrentes do trato urinario (). Os padrbes invertidos,
utilizados no Kilas, sdo melhores na cura e nas fugas de liquido da bexiga, embora ndo devam ser

usados em paredes friaveis ©® (). O fio utilizado para o encerramento da bexiga deve ser
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monofilamentar absorvivel (3/0, 4/0 ou 5/0), ou o fio multifilamentar com aparéncia
monofilamentar, absorvivel (2/0) pois comparativamente aos fios multifilamentares causa menos
lesdo nos tecidos e reduz a aderéncia de bactérias ¥ (. No caso do Kilas, optou-se por uma
suturado simples interrompida com fio monofilamentar absorvivel (3/0), por ser considerada pela
cirurgid mais segura, caso algum ponto cedesse. Porém, independentemente da sutura, no final
deve-se testar a sua viabilidade ® ), tendo-se neste caso, inserido soro fisioldgico. A sutura
demora cerca de 14 a 21 dias para restabelecer a forca e demora aproximadamente 30 dias para
haver conversdo em epitélio de transicdo © (. Ap6s a cirurgia deve-se manter o antibiético, anti-
inflamatorio e a analgesia, esperando-se uma unifo da mucosa da bexiga em cerca de 5 dias (. Os
exames imagioldgicos devem ser realizados ap0s a cirurgia para garantir a auséncia de calculos na
bexiga e na uretra . Ap6s a remocdo de céalculos de amonia, é importante reavaliar o animal
trimestralmente, uma vez que apresentam uma recorréncia elevada (cerca de 33%) no primeiro
ano W ®, Nas consultas de reavaliagio recomenda-se a avaliagio das enzimas hepaticas e acidos
biliares, a realizacao de ecografias para observar o reaparecimento de pequenos célculos, e aplicar
uma terapia de prevencéo de recorréncia do célculo ®. A urianélise e urocultura também devem
ser realizados, sendo a urina idealmente alcalina, com densidade urinaria inferior a 1.020, sem
cristais ou bactérias. Para tal recomenda-se uma dieta alcalina, pobre em proteina e estimular o

consumo de agua ®). O progndstico é bom, apesar das recorréncias serem frequentes.
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Caso clinico 2: Estomatologia - Necrose da lingua pela processionaria

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Tagus é um canideo de raca Labrador
Retriever, macho inteiro, com 3 anos de idade e 35 kg de peso vivo. Veio referenciado de outro
CAMV e apresentou-se a consulta por problemas respiratorios, diarreia e edema da face e lingua,
que tinha comecado hora antes da chegada ao HVL.

Historia clinica e anamnese: O Tagus deu entrada no HVL por volta das 19h. As 18h a dona foi
passear com ele e, embora ndo o tenha visto ingerir qualquer corpo estranho durante o passeio,
verificou que o Tagus deixou de querer caminhar, apresentando dificuldade respiratoria e a lingua
edemaciada. Dirigiram-se & clinica veterinaria habitual, que reencaminhou o animal diretamente
para 0 HVL, sem ter administrado qualquer medicacdo. Ainda na primeira clinica veterinaria, teve
um episodio de diarreia. O Tagus estava devidamente vacinado e desparasitado interna e
externamente. Nunca teve nenhum passado médico ou cirdrgico. Vivia num jardim de uma
moradia sem nenhum coabitante, mas quando passeava (duas vezes por dia) tinha contacto com
outros animais. A alimentacao baseava-se em racdo seca de boa qualidade e comida caseira. Nunca
realizou viagens, ndo tinha acesso a lixos e toxicos em casa e na rua era passeado com trela, sob a
superviséo do tutor.

Exame de estado geral: Animal alerta, atitude normal e temperamento nervoso. A condigédo
corporal era normal. Grau de desidratacdo inferior a 5%, mucosas congestivas e com TRC < 2
segundos. Pulso forte com frequéncia de 140 ppm, movimentos respiratérios do tipo costo-
abdominal e com polipneia. Temperatura retal de 38.5°C e termometro sem sangue nem parasitas.
Apresentava edema da face e da lingua. A auscultacdo cardiaca, palpacdo abdominal e dos
linfonodos estava normal.

Lista de problemas: Polipneia, diarreia, edema da face e da lingua, mucosa oral congestiva.
Diagnosticos diferenciais: Contacto com a processionaria do pinheiro, ingestao de téxicos, reacdo
de hipersensibilidade a algum alimento, picada de inseto, ingestdo de medicamentos, inalacdo de
alérgenos, corpo estranho.

Exames complementares (12h apds estabilizacdo do animal): Hemograma: Valores dentro dos

parametros normais; Bioquimicas séricas: Aumento da ALT 280 UI/L (17-78) e restantes valores
dentro dos parametros normais.

Diagnostico: Intoxicacdo pela processionaria

Tratamento e evolucdo: O Tagus foi internado, tendo sido administrada oxigenoterapia,
fluidoterapia com lactato de ringer na taxa de manutencdo (2 ml/kg/h) e metilprednisolona (2

mg/kg, im, toma unica). Foi realizada uma lavagem com detergente na cabeca e com agua na
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lingua. Inicialmente o procedimento foi realizado sem luvas, tendo toda a equipa que 0 manipulou
desenvolvido alergia por contacto moderada (eritema/ inchago/ prurido nas maos), assim como o
tutor. Inicialmente o quadro piorou, ficando o0 Tagus mais dispneico e com a cabeca e lingua mais
edemaciadas. Nas 2 horas que se seguiram deixou de apresentar dispneia, mas continuava com
edema facial e da lingua. Foi adicionada metilprednisolona (2mg/kg, ev, BID), prometazina (3
mg/kg, po, BID), ranitidina (2 mg/kg, ev, TID), buprenorfina (0.01 mg/kg, ev, QID) e limpeza da
lingua com agua (TID). Na boca foi aplicado um gel bioadesivo com propriedades antissépticas,
anti-inflamatorias e calmantes. Para as diarreias foi dado um pré/pro-biotico durante 3 dias.
Dezoito horas ap6s ter sido internado o Tagus apresentava uma boa evolucdo, com reducgéo
significativa do edema facial e da lingua, apesar de cerca de 1/3 do &pice da lingua apresentar uma
cor escura, com possivel necrose. Uma vez gue nao conseguia comer sozinho foi necessario ajudar,
colocando a comida diretamente na boca. No 2° dia o0 Tagus apresentava-se estavel com o exame
fisico normal, apresentando ainda algum edema da face e da lingua. A necrose da lingua estava
cada vez mais evidente, assim como o aparecimento de Ulceras na mucosa oral, tendo-se decidido
adicionar a terapéutica amoxicilina e acido clavulanico (15 mg/kg, po, BID). Apesar da degluticao
do alimento hamido estar dificultada, mantinha-se com apetite. Verificou-se que apresentava
desconforto a palpacdo na zona externa da orofaringe, tendo-se nesse dia adicionado a
administracdo de sucralfato (250 mg/céo, po, TID). Iniciou-se o desmame da metilprednisolona
de BID para SID durante 3 dias, depois 3 dias com metade da dose, seguido de mais 2 tomas QOD.
No 3° dia 0 exame fisico estava normal, com menos edema da face e mais mobilidade na lingua.
Contudo a face interna do labio superior apresentava ulceracdes e alteracdo de pigmentacdo,
estando o l&bio direito mais edemaciado que esquerdo. Realizou um novo hemograma e
bioquimica sérica, que se encontravam dentro dos valores normais, exceto no caso das enzimas
hepéaticas que se mantiveram elevadas mas em regressdo (ALT: 151 UI/L). No 4° dia ja se
conseguiu alimentar de forma voluntaria e autbnoma, mas como nao tinha defecado durante alguns
dias, introduziu-se lactulose (60 mg/Kg, po, BID). Apesar do apice necrosado ter comecado a
destacar-se (Anexo Il, imagem 1), no sexto dia o Tagus teve alta, pois ja era capaz de beber e
comer de forma espontanea, apresentando fezes normais. Até a reavaliacdo foi prescrita a seguinte
medicagdo: omeprazol (1 mg/kg, po, SID), lavagem das mucosa bucal apds as refei¢bes e aplicacdo
de um gel antisséptico oral, prometazina (3 mg/kg, po, BID), sucralfato (250 mg/céo, po, TID, 30
minutos antes das principais refei¢oes), lactulose (60 mg/kg, po, SID, ate fezes normais e regulares)
e amoxicilina e acido clavulanico (15 mg/kg, po, BID). A metilprednisolona foi substituida pela
prednisolona (1 mg/kg, po, SID), tendo sido indicada a reducgédo da dose para metade durante 5

dias, para finalmente administrar QOD durante mais 3 tomas.
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Reavalia¢do: 5 Dias depois da alta médica a por¢do necrosada da lingua ja destacara, mantendo
ainda alguns focos necréticos. A mucosa oral ainda apresentava algumas ulceras. O
comportamento ja havia normalizado, estando o apetite e as fezes normais. Manteve-se a
prescricdo de omeprazol (9 dias), prednisolona (7 dias), sucralfato (250 ml/c&o, po, SID, 6 dias),
amoxiciclina com &cido clavulanico (5 dias) e aplicacdo de bioadesivo (7 dias). Uma semana
depois da ultima reavaliacdo o Tagus voltou ao HVL, verificando-se que toda a parte necrosada
da lingua ja se havia destacado, tendo as Ulceras orais melhorado ligeiramente. Manteve como
medicacdo omeprazol (mais 2 dias) e o bioadesivo até total melhoria da mucosa oral.

Discussao: Thaumetopoea pityocampa é o nome cientifico dado a lagarta do pinheiro, conhecida
também como processionaria @ @, Este inseto que na sua forma adulta se identifica como uma
espécie de traca, pertence a ordem lepidoptera, a familia Thaumatopoidea Notodontidae e ao
género Thaumetopoea . Na Europa existem 3 géneros de Thaumetopoea: a T. pinivora, T.
processionea e a T. pityocampa, sendo que esta Ultima se distribui pela zona mediterranica,
incluindo a Peninsula Ibérica @ ® @) Em Portugal, esta espécie, predomina na zona norte e centro,
em zonas com pinhais, pois o seu ciclo de vida sé se completa se existirem pinheiros onde as
fémeas possam depositar os ovos & @), Apds realizar a postura na copa dos pinheiros as fémeas
morrem, ocorrendo a eclosdo 30 a 40 dias ap6s a postura ® @, No 1° e 2° estados larvares, ainda
sem pelos urticantes, os insetos vivem em ninhos provisérios ). Quando atingem o 3° estado larvar,
durante o Inverno, vérias posturas unem-se e constroem ninhos fixos que permitem acumular calor
e dessa forma sobreviver ao frio. Nesta fase, as larvas ja apresentam pelos urticantes alaranjados
em desenvolvimento, particularmente na regido dorsal . Durante o 3°, 4° e 5° estados larvais
desenvolve-se o aparelho defensivo das lagartas, tornando-se visiveis quer os pelos urticantes
laranjas quer os espinhos pretos ®). No ultimo estado larval, de janeiro a maio, as lagartas sdo
estimuladas pelo calor a sair do ninho, caminhando “em procissdo” (origem do nome
processionaria) até ao solo, procurando neste, durante varios dias, um local onde se possam
enterrar para iniciarem o estado pupal (Anexo I, imagem 2) @ ®_ Assim que a fémea que lidera a
procissdo encontra um lugar apropriado para pupar, as lagartas enterram-se no solo e cada uma
tece o seu casulo, de onde irdo emergir mais tarde, como borboletas © ). De junho a setembro as
borboletas saem dos casulos e d3o inicio ao seu ciclo reprodutivo . As fémeas depois de serem
fecundadas voltam para os pinheiros, que sdo durante este ciclo de vida deste inseto bastante
danificados, sendo mesmo consideradas a segunda maior causa de destruicdo de pinhais em
Portugal ® ®_ O ciclo de vida das processionarias dura um ano, mas em condicdes climatéricas
desfavoraveis estas podem manter-se de baixo do solo (sob a forma de pupa) durante 4 anos ©.

Curiosamente, durante os 4 meses de estagio no HVL foi possivel acompanhar 3 casos de
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intoxicagdo por processionaria. Estas intoxicagdes surgem quando as formas larvares urticantes da
T. pityocampa contactam diretamente com animais ou humanos, desencadeando uma reagéo
alérgica @ ©), As lesbes causadas pela processionaria sdo portanto sazonais, coincidindo com a
fase “de procissdo” da lagarta, que utiliza 3 mecanismos de defesa: espinhos afiados, pequenos
pelos urticantes e varias substancias toxicas @ ®). As intoxicagdes sdo causadas pela inoculacio na
pele e nas mucosas de varias toxinas, destacando-se entre estas uma proteina, a taumatopoina ® ®,
Essa proteina vai causar uma reacdo de hipersensibilidade tipo I, resultante da interacdo do
antigénio (taumatopoina) com o anticorpo (IgE) na superficie dos mastécitos sensibilizados ©. A
histamina, serotonina, protéases e outros mediadores da inflamag&o s&o libertados e provocam,
juntamente com as toxinas dos pelos urticantes, sintomas como urticaria, eritema, prurido, edemas,
dispneia, vomitos, entre outros ®. Nos cées a via de contacto pode ser cutanea, digestiva ou ocular,
mas como ocorre frequentemente em animais mais jovens e curiosos, que vao farejar e colocar a
lagarta na boca, as lesdes tendem a surgir nos labios, mucosa oral e lingua . Segundo um estudo
francés com 109 casos, 90% dos cées foram intoxicados de Marco a Maio, com uma idade média
de 12,5 meses, sendo a raca mais afetada o Labrador Retriever (7%), a raca do Tagus . Os sinais
clinicos sdo agudos, sendo caracteristico da intoxicacao por processionarias a lingua edemaciada,
com cor azulada @®®)®_Contudo, podem existir muitos outros sinais como ansiedade, ptialismo,
edema do focinho, glossite, estomatite, gengivite, queilite, prurido facial, vesiculas, dispneia
(devido ao edema da laringe), tosse e envolvimento ocular, com sinais de blefarite e conjuntivite
@ 6) Mais tarde estes sintomas podem evoluir para Glceras na mucosa labial, queratite ulcerativa,
necrose da lingua e ranulas, devido ao estreitamento do ducto salivar pela inflamac&o local ®. Em
casos mais graves pode ocorrer uma reacdo de hipersensibilidade sistémica, que poderé levar a
choque anafilatico, uma situac&o potencialmente fatal - De entre todos os sinais, 0 mais frequente
s&0 as lesdes na lingua @. Estas lesdes podem variar do edema a necrose, ocorrendo a cianose da
lingua devido a falta de irrigacdo sanguinea, consequéncia da formacdo de microtrombos
provocados pela libertagdo de histamina e protéases ®. O Tagus, uma hora ap0s ter
presumivelmente contactado com processionarias, apresentava edema da face e da lingua,
taquipneia, dispneia, mucosas orais congestivas e diarreia. Apesar de ndo ser possivel afirmar que
se tratava de uma intoxicagdo por processionarias, existem varias causas que podem desencadear
uma reac&o anafilatica . Assim, sempre que um animal apresente edema do focinho esta indicado
eliminar o mais rapidamente possivel o fator desencadeante (que neste caso seriam os pelos
urticantes), realizando lavagens sem esfregar. Quando o Tagus chegou ao hospital, o primeiro
procedimento foi efetuar uma limpeza de todas as areas edemaciadas. As limpezas devem ser feitas

com agua quente (para inativar as toxinas dos pelos urticantes), evitando a friccdo para que as
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toxinas ndo penetrem mais a mucosa ) @, Como no HVL foi feita alguma friccdo durante a
limpeza da boca, tanto o tutor como os médicos desenvolveram sinais de intoxicacao, apresentando
um ligeiro eritema, inchaco e prurido nas méos, causada pela manipulacéo do animal sem luvas @.
Julga-se que a administragdo conjunta de corticosteroides de acdo rapida, como a
metilprednisolona (preferencialmente endovenosa) e de um anti-histaminico, possa diminuir a
resposta as toxinas . Foi assim que se procedeu com o Tagus, tendo-se administrado rapidamente
uma injecdo de metilprednisolona para diminuir o edema da lingua e do focinho que estavam a
causar a dispneia, seguida da administracdo de prometazina para controlar a reacdo alérgica
mediada pela IgE. Uma vez que esta indicado o uso de um protetor gastrico para combater 0s
efeitos adversos dos corticosteroides, administraram-se neste caso a ranitidina e o sucralfato .
Quanto aos sinais sistémicos, o Tagus apresentava dispneia e taquipneia, sinais que foram
controlados 2 horas depois da administracdo da medicacdo e da oxigenoterapia (aplicada com
mascara). A diarreia foi resolvida com pré/ pré-biéticos, apesar de néo ter ficado esclarecido se
surgiu devido a ansiedade ou intoxicagdo causada pelas lagartas do pinheiro. Com tantas lesdes, a
analgesia € muito importante, tendo sido administrada buprenorfina. Para diminuir 0s
microtrombos e evitar a extensa necrose da lingua, esta recomendada a administracdo sublingual
de heparina (200-500 Ul/kg, po, TID) ®. Foi administrada ainda amoxiciclina e acido clavulanico
para evitar infecOes bacterianas secundarias @ . Em casos de choque anafilatico, esta descrito a
administracdo de adrenalina (0,01 mg/kg, evl) ® ®. Durante o internamento, ap6s a lavagem da
lingua, foi aplicado um gel composto por clorohexidina (um antisséptico) e por acidos gordos,
como 0mega 3 e 6, que tm propriedades anti-inflamatérias ©®. A necrose do apice da lingua
geralmente ocorre nos primeiros 2-5 dias ap6s contacto com as processionarias, tendo neste caso
ocorrido 2 dias ap6s o contacto, acabando posteriormente por perder a parte necrosada @@, Apesar
da necrose e consequente perda do apice da lingua, o Tagus continuou a beber e comer sozinho,
ndo interferindo assim na sua qualidade de vida. Nos casos de necrose extensa, em gue a ingestao
de 4gua e comida esteja comprometida, pode realizar-se uma plastia da lingua ®). A hipertermia é
um sinal que surge em alguns animais, antevendo que a necrose da lingua serd mais dificil de
resolver @, Se o animal for tratado, até 6h apds ter tido contato com as processionarias, tem menor
probabilidade de desenvolver necrose da lingua . Contudo, sabe-se que quanto mais extensa for
a area de cianose, maior a probabilidade de necrose . A intoxicag&o pela processionaria apresenta
um progndstico reservado, mas S&0 poucos 0s animais que morrem ou que sio eutanasiado @ @,
Prevenir a ocorréncia de contacto com a processiondria é importante, porque trata-se de um perigo
para a saude humana e animal. A prevencdo é feita com a eliminagdo dos ninhos, queimando-os,

injetando-se petroleo ou colocando-se inseticidas, tendo sempre o cuidado de usar luvas e mascaras
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para protecdo contra os pelos urticantes @ @, As fumigagdes do ninho com Triclorfon a 5% ou
piretrinas também sio eficazes ¥. Quanto aos tutores dos animais, é importante difundir que no
devem passar 0s animais nos pinhais de janeiro a maio, especialmente em zonas endémicas da
processionaria. Nesses locais deverdo ter cuidados redobrados, prestando atencdo ao que 0s

animais colocam na boca ou brincam, para facilitar o diagndstico.
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Caso clinico 3: Urinério - Insuficiéncia renal crénica

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: A Frida era um felino europeu comum, fémea
inteira, com 15 anos de idade e com 2,45 kg de peso vivo. Compareceu no HVL para controlo
renal mensal.

Historia clinica e anamnese: A Frida era uma paciente do HVL que vinha mensalmente retirar
sangue para hemograma e medir os valores de ureia, creatinina e fésforo para controlo da doenca
renal. A tutora referiu que, nos ultimos 15 dias, a Frida tinha menos atividade, apetite caprichoso
e apresentava menor producéo de fezes. Ha cerca de um ano foi diagnosticada insuficiéncia renal
cronica (IRC), com valores de creatinina de 8,5 mg/dL, ureia de 119 mg/dL, fésforo 7 mg/dL,
proteindria de 40 mg/dL, racio proteina/creatinina de 0,42 e densidade urinaria de 1,018. Apos
diagnostico e terapéutica os valores da ureia, creatinina e fosforo melhoraram, mas o hematdcrito
e a contagem de reticulécitos tinham vindo a baixar. Também o ferro sérico foi avaliado,
apresentando-se com valores abaixo dos normais, 53 pg/dL (68-215 pg/dL). Durante o tltimo ano,
sempre que necessario, a Frida foi medicada com sulfato ferroso (50mg/gato, po, SID), carbonato
de lantanio (300mg/gato, po, BID) e epoetina (100 Ul/kg, sc, QOD). Para além da medicacao ja
descrita, durante todo esse ano foi ainda administrado: cloridrato de benazepril (0,5 mg/kg, po,
SID) e famotidina (1mg/kg, po, SID). A alimentag&o era suplementada com um produto que apoia
a funcdo renal e também um quelante do fésforo. Costumava fazer, em casa, soro com lactato de
ringer (100ml, sc, 2 vezes por semana). Apesar da terapéutica instituida, nos ultimos 6 meses
perdeu cerca de 700g. Foram realizados testes FIV e Felv, com resultados negativos. A Frida era
uma gata indoor, ndo se encontrava vacinada nem desparasitada e coabitava com outra gata
aparentemente saudavel. Nunca sofreu uma intervencdo cirdrgica, ndo realizou viagens, ndo tinha
acesso a lixo nem a toxicos. Esporadicamente apresentava vomitos e desde que foi diagnosticada
IRC era alimentada com racéo seca e humida especificas para a doenca renal.

Exame de estado geral: Atitude normal e temperamento linfatico. Grau de desidratacdo de 8% e
condicdo corporal magra. Movimentos respiratorios normais com frequéncia de 30 rpm.
Auscultacdo normal e frequéncia de 200 bpm. Temperatura retal de 36,8 °C. Apresentava mucosas
palidas com TRC < 2 segundos. Restantes parametros normais.

Anamnese/exame dirigido ao aparelho urinario: Posicdo normal durante a miccdo, sem
alterac@es na quantidade de urina e no numero de micgdes. Os rins, & palpagdo, ndo aparentavam
alteracdes.

Problemas: Vomitos, perda de peso, temperamento linfatico, desidratacdo 8%, taquicardia,

hipotermia, mucosas palidas e historia de insuficiéncia renal cronica.
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Diagnosticos diferenciais: IRC, Glomerulonefrite; Diabetes mellitus; Perdas cronicas de sangue;
Parasitismo renais; Hipertiroidismo.
Exames complementares: Hemograma (Anexo Il tabela 2): Anemia normocitica, normocrémica;

Bioguimicas séricas (Anexo Ill tabela 1): Azotémia e hiperfosfatémia; lonograma de gases

(venoso/gato) (Anexo Il tabela 3): Ligeira hipernatremia. Pressdo arterial: normotensa. Ecografia

Abdominal (Anexo Il imagem 1): Rins com perda de diferenciacdo cértico-medular, presenca de
microenfartes subcapsulares e tamanho diminuido, restantes érgdos com aparéncia normal.
Diagnostico: Insuficiéncia renal cronica

Tratamento: A Frida iniciou fluidoterapia com lactato de ringer a taxa de manutencdo (2,5
ml/kg/h), sem corre¢do da taxa de desidratacdo de 8%, dada a presenca de sangue hiperosmético
(>320 mOsm/kg). Durante o internamento foi administrada a seguinte medicacdo: darbepoetina
(0,60 pg/kg, sc, 1 vez por semana), citrato de maropitant (0,5 mg/kg, ev, SID), buprenorfina (0,02
mg/kg, ev, QID), cloridrato de benazepril (1 mg/kg, po, SID), famotidina (1 mg/kg, po, SID),
carbonato de lantanio (1 ml/gato, po, BID) e um suplemento alimentar constituido por substancias
que auxiliam no suporte da funcédo renal em gatos. 24h Apds ter sido internada a fluidoterapia foi
corrigida, passando a incluir a taxa de desidratacdo (3,3 ml/kg/h). A Frida comeu e bebeu
espontaneamente, mas manteve um apetite caprichoso. Urinou e defecou normalmente durante os
restantes dias. As pressoes arteriais mantiveram-se sempre dentro dos pardmetros normais. Ao 3°
dia a Frida estava alerta, com FC de 200bpm e FR de 28rpm. Mantinha a temperatura baixa
(36.3°C), um grau de desidratacdo de 7% com mucosas palidas e TRC inferior a 2 segundos. No
5° dia estava mais prostrada, surgiram Ulceras na mucosa bucal e a T° aumentou para 37,4 °C. Foi
administrado sucralfato (100 mg/animal, po, TID) e realizada uma urocultura, que deu um
resultado negativo. Apds uma semana de internamento a Frida apresentava-se mais alerta, com as
mucosas mais rosadas, grau de desidratacdo inferior a 5%, frequéncia cardiaca de 160 bpm e
frequéncia respiratdria de 20 rpm. Foi para casa com famotidina (1 mg/kg, po, SID), cloridrato de
benazepril (1 mg/ kg, po, SID) e um alimento complementar para auxiliar a funcdo renal.
Continuou a fazer soro subcutaneo em casa, 2 vezes por semana. Semanalmente voltava ao hospital
para realizar exames biogquimicos séricos e para 0s veterinarios administrarem darbepoetina (0,3
ug/kg, sc). 41 Dias apés o internamento da Frida no HVL, esta voltou com anorexia, tendo a tutora
decidido que o melhor seria proceder a sua eutanasia. Administrou-se ketamina (5 mg/kg, ev) e
medetomidina (80 pg/kg, ev) e 5 minutos depois procedeu-se a administragdo de pentobarbital
sodico (0,3 ml/kg, ev).

Discussao: A insuficiéncia renal cronica (IRC) é uma doenca irreversivel e progressiva,

caracterizada por uma anormal funcdo e/ou estrutura de um ou dois dos rins, que ocorre
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continuamente, durante pelo menos 3 meses ® ®), Esta doenga é tardiamente diagnosticada nos
gatos porgue os sinais clinicos que acompanham a azotemia, sé ocorrem quando ha lesdo de mais
de 75% dos nefronios ©). A azotemia pode ser: 1) pré-renal, se existir hipotens3o (p.e. desidratac&o,
cardiomiopatia congestiva, choque); 2) renal, quando ha diminuicdo da taxa de filtracdo
glomerular (p.e. doenca renal); 3) pds-renal, quando ha patologia do trato urinario inferior (p.e.
rutura vesical, obstrucdo uretral). A International Renal Interest Society (IRIS) classificou a IRC
em 4 categorias para que o diagnostico, tratamento e prognostico fossem simplificados, mediante
diretrizes apropriadas ®. O diagndstico desta doenca baseia-se na historia, exame fisico geral,
exame fisico ao aparelho urinério, painel bioquimico, hemograma, urianalise com racio proteina/
creatinina, urocultura, pressdo arterial, radiografia e ecografia ®). Em casos mais precoces,
recomendam ainda a biopsia renal para identificar a causa da IRC ©. No caso da Frida considerou-
se a etiologia da doenca nao prioritario, pois tratava-se de uma IRC no estadio IV (0 mais grave),
correndo-se com este procedimento o risco de lesar os poucos nefronios funcionais ©. A IRC é a
patologia mais frequente nos gatos, estimando-se que cerca de 35% dos gatos geriatricos, como a
Frida, apresentem esta doenca ®. Os sinais mais comuns de IRC sdo os vomitos, polidria/
polidipsia, apetite caprichoso, diarreia, perda de peso, magreza, letargia (consequéncia da anemia,
desidratacdo, hipertensdo ou acidose metabdlica), incontinéncia urinaria, halitose (halito urémico)
e anemia ®, muitos dos quais foram manifestados pela Frida. As consequéncias clinicas desta
doenca resultam da uremia, que advém de distarbios na eliminacgdo e reabsorcao de eletrélitos e
agua, da diminuicdo da excrecdo de toxinas e desregulacio da sintese de hormonas renais ©. A
perda de peso € muito frequente nos gatos com IRC, podendo os animais perder cerca de 10% do
seu peso corporal 12 meses antes da doenca ser diagnosticada V). A perda de peso ocorre pela falta
de apetite, nduseas, vomitos, uremia, acidose, alteragdes hormonais e metabdlicas, estando
associada aos estadios mais avancados da IRC, com pior prognéstico @ ©. A constipacdo é
relativamente comum nos gatos com esta doenca, sendo causada pela desidratacdo crénica que o
organismo tenta compensar aumentando a reabsor¢do de agua no célon. Pode também ser
consequéncia da administracdo de quelantes de fosfato, argumento ndo aplicavel neste caso porque
nessa altura ainda n&o estava a ser administrado carbonato de lantanio . No exame fisico, a Frida
apresentava-se magra, com temperatura retal baixa (espectavel em casos de uremia), desidratada
(pois os rins j& ndo conseguem concentrar a urina), mucosas palidas (devido a anemia),
temperamento linfatico e taquicardia (resposta compensatoria da anemia e da desidratacao;
hipernatremia) ©. Nas analises bioquimicas, na IRC é espectavel a presenca de azotemia devido &
diminuicdo da taxa do filtrado glomerular, proporcionando o aumento dos compostos nitrogenados

ndo proteicos, como a ureia e a creatinina ®. Os valores de creatinina s&o um dos pardmetros
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utilizados pela IRIS para o estadiar da IRC Y. No caso da Frida, como a creatinina se manteve em
valores acima dos 5 mg/dL foi atribuido o estadio IV, o mais grave segundo a IRIS ®.
Paralelamente, verificou-se gque tinha ainda hiperfosfatémia, que ocorre quando a taxa de filtracéo
glomerular diminui 20% e a capacidade de excretar o fosforo fica reduzida . O aumento do
fésforo no sangue é uma das causas de progressdo da doenga e de diminuicdo da longevidade do
animal com IRC, conduzindo ainda a uma diminuicdo da producéo de calcitriol ©®. Existe um teste
recente designado Symmetric dimethylarginine (SDMA) que é um marcador precoce da doenca
renal ©®. Este teste é comparativamente melhor no estadiamento da IRC que a creatinina por: 1)
deteta quando ha diminuicdo de 30% do filtrado glomerular, enquanto que a creatinina s se torna
elevada quando ha cerca de 50 a 60%; 2) SDMA aumenta 17 meses antes que os valores de
creatinina em gatos e 3) é especifico para a funcao renal porque mais de 90% de Symmetric
dimethylarginine (forma metilada da arginina que liberta-se na circulacdo quando ha degradacao
de proteinas) ¢ filtrado pelo rim, ndo sendo afetada pelas variacbes de massa corporal, como
acontece com a creatinina ®. A progressdo da IRC diminui a quantidade de hormonas produzidas
pelo rim, o que pode traduzir-se numa anemia por défice de eritropoetina ). O hemograma da
Frida e a citologia do sangue periférico revelaram a existéncia de uma anemia, classificada como
normocitica normocrémica, tipica da IRC, consequéncia da diminuicdo da producdo de
eritropoetina pelo rim @ ®). A Frida apresentava anemia ha cerca de um ano, tendo nessa altura
sido feita uma contagem de reticuldcitos: a percentagem de reticulécitos era de 0,33% (anemia ndo
regenerativa < 0,4) e a contagem de reticuldcitos era de 28345 reticuldcitos/pL (anemia nao
regenerativa < 50000 reticuldcitos/pL). A anemia desenvolve-se em 65% dos casos, a medida que
a IRC progride ®. Resulta da insuficiente producdo de eritropoietina, menor semivida dos
eritrécitos, aumento dos fatores inibidores da eritropoietina devido a uremia, baixas concentracoes
de ferro (que podem ir diminuindo com a progressdo da doenca crénica), vitamina B1. e folato,
perda de sangue e mielofribrose do rim ©. A Frida no manifestava acidose metabdlica (pH
normal), mas os valores de bicarbonato estavam abaixo do valor de referéncia, provavelmente
devido & diminuicdo da reabsorcdo do bicarbonato e & necrose da maioria dos nefrénios ©. A
urianalise da Frida, feita ha um ano atréas, indicava uma densidade de 1,018 - espectavel, ja que o
rim estava incapaz de concentrar a urina ©. Seria de esperar que uma medicao feita nos Gltimos
dias de vida da Frida (que se encontrava num estadio avangado), apresentasse uma densidade entre
1,008 e 1,012, o que significaria que a densidade da urina seria isostenurica, igual & do sangue ©.
Quanto ao racio de proteina/creatinina na urina (UPC), no caso relatado era superior a 0,4, um
valor que a IRIS classifica como proteindrico. Quando o racio UPC é elevado, significa que ha

lesdo no glomérulo, causada por uma hiperfiltracdo, hipertensdo e alteracfes de permeabilidade
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no glomérulo ©®. A proteindria esta associada ao desenvolvimento de inflamacéo e fibrose nos
tdbulos renais, sendo considerada responsavel pela progressio da doenca ®. A importancia da
urocultura deve-se ao fato das bactérias presentes no sistema urindrio poderem acelerar a
progressdo da doenca, e também porque a hipostentria aumenta o risco de infecdo ®. No caso da
Frida, ndo foi necesséria a administracdo de antibidtico porque a urocultura estava negativa e ndo
apresentava alteracGes no leucograma. Um outro pardmetro que podera estar alterado nos gatos
com IRC ¢é a pressdo arterial, devido a retencdo dos fluidos, ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e aumento da ativacao do sistema nervoso simpatico ©. A hipertenséo é
prejudicial porque provoca proteinuria, progressdo da doenca renal e lesdes noutros 6rgdos, como
o coracdo, olhos e sistema nervoso . A medicdo frequente da presséo arterial é por esse motivo
importante quer para evitar consequéncias severas, quer como fator prognéstico (). No caso em
estudo, a gata manteve-se normotensa em todas as medi¢cfes de pressdo arterial realizadas. Na
ecografia da Frida foi possivel visualizar os rins com formas irregulares, aumento da
ecogenicidade do cortex, perda da diferenciacdo cortico-medular e atrofiados. Estas alteracfes
ecogréaficas renais sdo espectaveis, dada a substituicdo dos nefrénios por fibrose ©. Considerando
0 exposto, compreende-se que 0 objetivo do tratamento da IRC ndo seja curar, mas sim retardar o
aparecimento da sintomatologia e em casos mais avancados, melhorar a qualidade de vida do
animal ®. Quando os animais ainda estdo numa fase inicial da doenca (estadio | e inicio do I1), 0
importante é diagnosticar o que pode estar a causar a doenca renal e realizar um tratamento
especifico para a causa primaria do problema ®. Nos animais que se apresentam no estadio 11 e 111
0 importante é saber como progride a doenca e qual sera a terapéutica adequada; geralmente para
protecdo do rim prescrevem-se inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA’s) e
dieta renal ®. No caso da Frida, no estadiamento IV, o importante seria assegurar a qualidade de
vida ®). Nos animais com IRC é importante ter sempre agua fresca disponivel, mas para resolver
a desidratacdo o ideal é administrar soro lactato de ringer ev ou sc (75 — 125 ml/gato, sc, SID ou
QOD) W ®_ Nas primeiras 24 horas, nio se tentou compensar a taxa de desidratacdo da Frida, uma
vez que o sangue se encontrava hiperosmético logo, se recebesse muitos fluidos, poderia entrar
em choque. A terapia antiemética foi feita com citrato de maropitant (0,5 mg/kg, ev ou sc, SID),
um antagonista dos recetores NKi que atua no centro do vomito, inibindo as néauseas ©.
Paralelamente, a Frida apresentou Ulceras na boca e halito urémico logo, sabendo que a hiperacidez
gastricas é uma das consequéncias da IRC, foi decidido administrar sucralfato e famotidina.
Quanto a angiotensina Il, sabe-se que é um potente vasoconstritor, que contribui para o
desenvolvimento da IRC por causar hipertenséo, hiperfiltragéo e aumento da permeabilidade do

glomérulo ®. Como consequéncia, provoca inflamacgdo e fibrose induzida pelas moléculas
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inflamatorias e pro-fibréticas ®). Os IECA’s sio inibidores da enzima conversora da angiotensina,
capazes de promover uma diminuicdo da angiotensina Il e das suas consequéncias. O IECA
administrado foi o cloridrato de benazepril (Img/kg, po, SID), podendo a dose subir até 2mg/Kg
®). Quanto & anemia, a Frida foi tratada primariamente com epoetina e mais tarde com darbepoetina,
dois estimuladores da eritropoetina, sendo o Gltimo o farmaco de eleigdo, por ter menor risco de
desenvolver anticorpos anti-eritropoetina ). E fundamental na administracio de agentes
estimuladores da eritropoetina saber se ha défice de ferro, e se houver, corrigir o défice com
administracdo de sais de ferro, tendo-se administrado no caso da Frida o sulfato ferroso © ©, Para
diminuir a hiperfosfatémia foi administrado o carbonato de lantanio (um quelante do fosforo) e
prescrita uma dieta com baixos niveis de fosforo ®). A questo das dietas especificas para doentes
renais (que a Frida comia em casa) é importante, pois estas apresentam menores niveis de fosforo
e sodio, mais calorias, aumento da vitamina B e potassio e mais fibra solvel, para além dos
suplementos de &cidos gordos e antioxidantes, mantendo contudo um efeito neutro no balango
acido-base ©®. Quanto ao progndstico da IRC, sabe-se que é influenciado por vérios fatores, como:
1) a causa primaria da doenca renal; 2) duracdo e severidade dos sinais clinicos e sindrome urémico;
3) probabilidade de melhorar a funcéo renal (em casos de doenca primaria pré ou pés-renal); 4)
percentagem de nefronios necrosados e 5) a idade do animal ®. Gatos diagnosticados com IRC no
estadio IV apresentam uma esperanca média de vida de 35 dias, sendo que a Frida conseguiu
sobreviver 41 dias ©.
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Caso clinico 4: Cardiologia - Tromboembolismo aortico

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Félix era um felino siamés, macho castrado,
com 13 anos de idade e com 3,8 kg de peso vivo. Foi apresentado a consulta com paresia dos
membros posteriores e dispneia.

Historia clinica e anamnese: O Félix deu entrada nas urgéncias do HVL por paresia dos membros
posteriores, que comecgou a manifestar duas horas antes da consulta. O Félix realizou ha cerca de
1 ano uma ecocardiografia (anexo IV, imagem 1), tendo sido diagnosticada cardiomiopatia
hipertrofica (CMH). Nessa altura foi receitado atenolol (6,25 mg/gato, po, SID), mas 0s donos
apo6s término da embalagem ndo continuaram com o tratamento, nem voltaram a estadiar o
problema cardiaco. Os donos repararam que uns dias antes da consulta o animal tinha vindo a
perder atividade, diminuindo o peso e apresentava-se com o pelo em mau estado. O Félix é um
gato indoor, vacinado e desparasitado interna e externamente, sem coabitantes. N&o tinha acesso
a lixo nem toxicos e nunca tinha realizado viagens. Era alimentado com racdo seca de fraca
qualidade. Nunca teve reacdo a nenhum medicamento e atualmente ndo estava medicado. No
passado médico realizou apenas uma castracao.

Exame de estado geral: O Félix estava alerta mas com temperamento linfatico. A atitude estava
alterada por ndo conseguir andar devido a paraparésia dos membros posteriores (MP). O grau de
desidratacdo era inferior a 5% e a condigdo corporal baixa. Apresentava uma frequéncia
respiratoria de 50 rpm e frequéncia cardiaca de 200 bpm. Durante a auscultacdo era audivel um
sopro cardiaco de grau IV/VI. Temperatura retal de 35,5 °C, embora o resto do corpo ao toque nao
parecesse frio. A mucosa oral apresentava-se rosada e brilhante com TRC inferior a 2 segundos.
Linfonodos normais a palpacdo. Os MP apresentavam-se frios, com auséncia de pulso femoral,
sem sensibilidade profunda e muito dolorosos durante a palpacéo.

Anamnese/ exame dirigido ao sistema cardiovascular: Auséncia de pulso femoral, bilateral.
Sons cardiacos anormais, presenca de um sopro de grau 1V/V1 e frequéncia cardiaca de 200bpm.
Restantes parametros normais.

Problemas: Temperamento linfatica, paraparésia dos membros posteriores, baixa condicdo
corporal, taquipneia, taquicardia, hipotermia, auséncia de pulso femoral, MP dolorosos e frios,
auséncia de reflexos nos MP, sopro cardiaco de grau IV/VI, CMH ja diagnosticada.

Diagnosticos diferenciais: Tromboembolismo adrtico, hipertiroidismo, isquémia ou trauma na
medula espinhal, fratura ou luxac&o vertebral, hérnia discal, efusdo pleural, neoplasias (primérias

ou metastaticas).
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Exames complementares: Hemograma: Resultados dentro dos valores de referéncia. Painel
bioguimico (Anexo IV, tabela 1): Hiperglicemia e os restantes pard@metros dentro dos valores de

referéncia. Radiografia toracica e abdominal laterolateral (Anexo IV imagem 2): Ligeira efuséo

pleural e presenca de célculos renais. Ecografia rapida: CMH com severa dilatacdo do atrio

esquerdo e visualizacao de efeito smoke no atrio (codgulos em suspensdo).

Diagndstico: Tromboembolismo adrtico e cardiomiopatia hipertrofica.

Tratamento: Durante a consulta foi administrada uma Unica dose de butorfanol (0,2 mg/kg, ev) e
midazolam (0,2 mg/kg, ev) para sedar o animal. Ja internado, administrou-se fluidoterapia com
soro NaCl 0,45% numa taxa de 1 ml/kg/h. Durante o internamento foi adicionada a seguinte
terapéutica: metadona (0,2 mg/kg, ev, QID), heparina de baixo peso molecular (200 Ul/kg, sc,
TID), clopidogrel (18,5 mg/gato, po, SID) e furosemida (1 mg/kg, ev, BID). O Félix apresentou
constantemente os membros frios no internamento e por isso manteve-se sempre uma placa de
aquecimento. No dia seguinte o Félix manifestou-se prostrado, temperatura retal de 36 °C,
frequéncia respiratdria de 36 rpm e frequéncia cardiaca de 132 bpm. Durante o primeiro dia nunca
apresentou pulso femoral nem propriocecdo e ndo defecou. N&o tinha vontade de ingerir gua ou
alimento. Dois dias apds ter sido internado o Félix apresentava fezes fétidas e liquidas (compativeis
com sinais de isquemia intestinal), temperatura retal de 32,7°C, frequéncia respiratoria de 28 rpm,
frequéncia cardiaca de 160 bpm sem presenca de pulso femoral, estando os membros pélvicos
flacidos e com uma cor azulada. Considerando que o animal apresentava pequenos coagulos no
interior do coracdo e que mais de 48 horas ap0s o inicio da terapéutica continuava muito prostrado,
ndo manifestando qualquer movimento ou irrigacdo dos membros posteriores, o Félix apresentava
mau prognoéstico. Com o consentimento do tutor, procedeu-se nesse mesmo dia a eutanésia do
animal. Administrou-se ketamina (5 mg/kg, ev) e medetomidina (80 pg/kg, ev), de seguida
pentobarbital sodico (0,3 ml/kg, ev), tendo sido realizada auscultacdo cardiaca até que 0s
batimentos cardiaco cessassem.

Discussao: O Tromboembolismo aértico (TEA) é definido como uma obstrucédo parcial ou total,
de uma ou mais artérias, provocada por um fragmento de um trombo geralmente, proveniente do
lado esquerdo do coracdo @ ©). A CMH é a doenca cardiaca mais comum nos gatos, predispondo
0 seu desenvolvimento ao aparecimento de TEA @, estimando-se que a frequéncia de TEA nos
animais com CMH seja de 5% a 17% @ ®_ Esta doenca tem uma maior prevaléncia em machos
jovens e adultos, causando sintomatologia grave que leva geralmente & morte do animal @, A
maioria dos trombos (79%-85%) fica alojado na bifurcacéo das artérias iliaca, sendo os membros
pélvicos os mais afetados Y. O desenvolvimento do trombo pode ser explicado pela triade de

Virchow (estase, lesdo do endotélio e estado de hipercoagulabilidade) ® ®), Embora a CMH n&o
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altere a coagulabilidade, a dilatacdo atrial que resulta da progressao da doenca pode causar lesdo
endotelial e estase sanguinea, que leva a um aumento do risco de TEA @ ©), Assim, os fatores que
levam um animal com CMH a formar trombos prende-se principalmente com a dilatacdo do atrio
esquerdo, 0 aumento da espessura da parede do ventriculo esquerdo e a presenca de agregados de
eritrocitos ). A maioria dos gatos com CMH mantém-se assintomatico, podendo as manifestacdes
desta patologia tornar-se evidentes apenas quando surge TEA, congestdo cardiaca ou morte
repentina © ®). A apresentacdo dos animais com TEA aos centros veterinarios deve-se a
manifestacio de dor e paresia dos membros afetados ®. No exame fisico verifica-se que em cerca
de 77,6% dos casos existe o envolvimento dos 2 MP, e que 68,2% dos gatos com TEA apresenta
alteracdes na auscultacio cardiaca . A sintomatologia clinica vai depender do local da obstrugéo
e do grau de oclusdo do vaso, ndo se verificando no caso do Félix presenca de pulso femoral em
nenhum dos MP ®). O animal apresentava dor intensa causada provavelmente pela neuromiopatia
isquémica provocada pelo trombo. Consequentemente, as plaquetas presentes no trombo véo
libertar serotonina e tromboxano, provocando a vasoconstricdo dos ramos colaterais. Esse
fendmeno resulta da paralisia ou paresia dos MP e auséncia de reflexos superficiais ou profundos,
apresentando-se os membros firmes, frios e dolorosos ® ©). Paralelamente, a serotonina libertada
pelas plaquetas ativadas estimula as fibras aferentes do sistema nervoso simpatico, provocando
uma resposta dolorosa V). Sendo instituido o tratamento preconizado, um animal com TEA pode
recuperar em 4 a 6 semanas, ndo devendo o tutor de um animal nestas circunstancias considerar a
eutanésia, sem proceder ao tratamento durante pelo menos 3 dias Y. A partir das 72h, se ndo
houver sinais de irrigacdo nos membros, o tutor do animal deve ser informado que as
consequéncias isquémicas sdo irreversiveis M. Os sinais mais comuns do TEA sfo: a perda do
pulso femoral, pele dos membros pélida, extremidades frias, dor neuromuscular intensa,
hipotermia, perda de peso, perda da funcdo da cauda e alteragdes na auscultacéo cardiaca @ ) ®),
Os sinais respiratorios, como a efusdo pleural que o Félix apresentava, podem ser consequéncia da
congestdo cardiaca que acomete entre 44% a 66% dos animais com TEA ®). A perda de peso pode
ser resultado de doenca cardiaca prolongada, tendo esta sido diagnosticada no caso relatado ha
cerca de um ano ®®. Um ou mais dias ap6s ter ocorrido o TEA o animal pode demonstrar célicas,
flacidez dos membros afetados e cianose dos membros néo irrigados, que pode evoluir para
necrose . No caso do Félix, 2 dias ap6s o TEA manifestou fezes diarreicas, que se suspeitou
serem provocadas pela isquémia do intestino ®. Os métodos de diagndstico s&o importantes para
diagnosticar doenca cardiaca ou outras doencas que possam ser responsaveis pela formacéo TEA,
como a CMH, as neoplasias pulmonares, entre outras ®. As radiografias realizadas ao Félix

demonstraram a existéncia de efusdo pleural, provavelmente subsequente a congestdo cardiaca
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provocada pela CMH, que resulta na infiltracdo de liquido alveolar e intersticial (Anexo IV,
imagem 2) ¥, Os exames laboratoriais do Félix revelaram hiperglicemia (que pode ser resultado
do stress), mas ndo se verificou o aumento das enzimas hepaticas (ALT e AST) nem da creatinina,
que podem surgir como resultado da lesdo muscular repentina (Anexo 1V, tabela 1) ®. Os valores
da T4 poderiam também ter sido avaliados para excluir outras causas de doenca cardiaca, mas
neste caso, considerando a sintomatologia apresentada, ndo foi considerado prioritario ®. Quanto
ao hemograma, ¢é frequente revelar a presenca de anemia ou inflamagdo quando existe doenca
cardiaca, mas no caso do Félix ndo foi encontrada nenhuma alteracdo ®. Na ecocardiografia
realizada um ano antes do episddio de TEA tinha sido possivel verificar que a parede do ventriculo
esquerdo estava espessada, apresentando 0,75 cm, sendo medi¢6es superiores a 0,6 cm indicativas
de hipertrofia do ventriculo esquerdo . Na ecografia rapida realizada no dia da entrada do Félix
nas urgéncias do HVL, tinha sido possivel visualizar a hipertrofia das paredes ventriculares e o
aumento do atrio esquerdo com a presenca de agregados de eritrocitos . Estes agregados de
eritrocitos, ou trombos intra-murais, movem-se com a circulagdo cardiaca criando uma imagem
ilusoria que se assemelha a “fumo” dentro das cdmaras cardiacas, sendo designado por “smoke”
®). Quanto a0 maneio terap@utico, o que estd indicado na CMH moderada a severa é a
administracdo de atenolol (6,25-12,5 mg/gato, po, BID), um beta-bloqueador adrenérgico com
ac&o inotropica e cronotropica negativa @, Este farmaco foi prescrito, mas apesar dos tutores do
Félix terem iniciado a terapéutica, ndo lhe deram continuidade. Se a CMH estiver associada a
dilataco atrial, entdo deve ser adicionado um IECA, como o benazepril (0,5mg/kg, po, SID) ©.
Os IECAS diminuem a remodelacdo cardiaca por inibirem a acdo da enzima que converte a
angiotensina | em angiotensina Il, sendo que, ao haver uma diminui¢do da angiotensina e do seu
precursor, a aldosterona, vai ocorrer vasodilatacdo arterial, reducdo da pressao arterial, reducdo da
sobrecarga hemodinamica no ventriculo esquerdo e evita que ocorra hipertrofia das células
cardiacas por haver maior biodisponibilidade de bradiquinina e menor concentracdo de
angiotensina 11, resultando num menor esforgo para o coracdo ) Em situacées de edema pulmonar,
a furosemida é um farmaco particularmente til, uma vez que diminui a pré-carga e os trocadores
de sddio, potassio e o cloro na porcdo ascendente da ansa de Henle, diminuindo a reabsor¢édo de
agua, nos segmentos mais permeaveis, como o tabulo proximal e o ramo descendente da ansa de
Henle ®). No Félix utilizou-se furosemida (1 mg/kg, ev, BID) devido & presenca de liquido na
pleura, que pode ser consequéncia da congestdo cardiaca. Relativamente ao tratamento do TEA
estd indicada fluidoterapia associada & administracdo de analgésicos, anticoagulantes e
antiagregante plaquetarios @ ® ®_ A manutencio da perfusdo hepética e renal ¢ importante para

ajudar a neutralizar os produtos toxicos provocados pela isquémia ¥, tendo no caso do Félix a
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fluidoterapia (NaCL 0,45%) sido administrada com uma taxa baixa (1ml/kg/h) para ndo haver
sobrecarga cardiaca e ndo piorar a efusdo pleural ®. Sabendo que no TEA alguns mediadores estio
envolvidos na sensacdo dolorosa intensa que se desencadeia nas primeiras 24 a 48h, a analgesia
deve ser o primeiro tratamento a ser instituido ¥ ®, Nestas circunstancias, os agentes narcoticos
do grupo opidides s&o os mais adequados para o controlo da dor ®. No Félix foi utilizada metadona
(0,2 mg/kg, ev, QID), um opidide capaz de promover analgesia na dor moderada a severa. Outros
opioides podem ser utilizados, como o butorfanol (0,1 — 0,4 mg/kg, sc, ev, QID), hidromorfina
(0,1 - 0,3 mg/kg, sc, ev, QID) e o fentanil em dores mais severas (4 a 10 pug/kg, bolus ev seguido
de 4 - 10 pg/kg/h em infusdes) ©). Quanto aos agentes anticoagulantes, poderiam ser utilizados
para inibir a cascata de coagulacdo a varfarina (anticoagulante oral) ou as heparinas (inibidores
indiretos da trombina). A varfarina, que blogueia a sintese de novos fatores de coagulacédo
dependentes de vitamina K (Fatores |1, VII, IX e X), por ser de administracao oral com inicio de
ac&o lento (varios dias) s6 poderia estar indicada para o tratamento de manutencdo ™. No caso
do Félix, utilizou-se uma heparina de baixo peso molecular (200 Ul/kg, sc, TID). As heparinas de
baixo peso molecular catalizam o efeito inibidor da antitrombina sobre os fatores de coagulacéo
Ila (trombina), 1Xa e Xa, inativando a trombina, a passagem de fribrinogénio a fibrina e,
consequentemente a formagcao de coagulos ® ®), Os agentes antiplaquetarios, como a aspirina ou
o clopidogrel, estdo também indicados em casos de TEA. Alguns estudos comprovam que 0
clopidogrel (18,75 mg/gato, po, SID), utilizado no Félix, estd associado a uma menor incidéncia
de efeitos adversos, menor recorréncia de TEA e aumento da esperanca de vida ®. O clopidogrel
liga-se irreversivelmente aos recetores P2Y 1, existentes nas plaquetas, impedindo a ligacdo do
ADP, prevenindo ainda a ativacdo do recetor GPIla/lllb necessario para a agregacao plaquetaria
1) ©), Para além deste efeito, o clopidogrel diminui a ativacio das plaquetas, diminuindo
consequentemente a libertacdo de agentes vasoconstritores e pro-agregantes, como a serotonina e
o tromboxano @ ®). Alguns estudos referem também a administracdo de tromboliticos para
dissolver o émbolo e restabelecer o fluxo sanguineo ®). Contudo, a administracio de tromboliticos
é controversa, pois além do risco hemorragico acrescido podem ainda, se forem bem sucedidos,
causar uma lesdo por reperfusdo ©). Assim sendo, mesmo que os tromboliticos consigam resolver
0 TEA, é preciso considerar a hipdtese de poderem também libertar na circulagdo sistémica uma
série de produtos metabolicos (potassio e acidos organicos) resultantes da isquemia/ necrose dos
tecidos, que podem provocar hipercalémia e acidose metabolica . A les&o por reperfusido acomete
40% a 70% dos animais com TEA que sdo medicados, sendo tanto pior quanto maior for a area
ndo irrigada . Pelo exposto compreende-se que o TEA é uma doenga com mau progndstico,

sendo que é negativamente afetado pela: 1) presenga concomitante de CMH; 2) hipotermia na
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apresentacdo clinica; 3) bilateralidade da afecéo e 4) obstrugdo causada pelo trombo (que pode ser
parcial ou total) @ @, E uma doenga com elevada morbilidade e mortalidade verificando-se que a
maioria dos animais que se apresentam numa consulta com TEA associada a CMH séo
eutanasiados durante a mesma . Sabendo-se que cerca de 29% dos felinos com doenca cardiaca
morrem de TEA, nos animais com maior predisposi¢ao esta indicada a terapéutica preventiva ©.
Os gatos com dilatacdo do atrio esquerdo, com evidéncias de disfuncéo diastolica e presenca de
trombos no &trio esquerdo, apresentam um maior risco de vir a desenvolver TEA @, Nessas
circunstancias, para além de estar indicado o tratamento da causa primaria, deve ser instituida
como profilaxia uma terapéutica antitrombotica com clopidogrel (18,75mg/gato, po, SID) ). No
caso do Félix a falta de acompanhamento da doenca e da medicacdo provocou o desenvolvimento
do TEA, e terminou com a eutanasia do animal por ndo haver resposta ao tratamento durante 3

dias.
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Caso clinico 5: Gastrointestinal — Pancreatite

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: A Nina € um felino siamés, fémea esterilizada,
com 12 anos de idade e com 3,42 kg de peso vivo. Deu entrada no HVL por apresentar ha 3 dias
vomitos, prostracdo e falta de apetite.

Histodria clinica e anamnese: O tutor da Nina referiu que ha cerca de 3 dias a Nina tem estado
mais parada, com pouco apetite e vomitos, principalmente pouco tempo depois de ser alimentada
com racdo humida. A Nina é uma gata indoor e sem coabitantes. Encontrava-se corretamente
vacinada e desparasitada. Nunca realizou viagens, ndo tinha acesso a lixo nem toxicos.
Alimentava-se de racdo seca e hiumida de baixa qualidade. Sem passado médico, além da
esterilizacdo, que realizou quando era jovem.

Exame de estado geral: Atitude normal e temperamento linfatico. Apresentava mucosas rosadas
com TRC inferior a 2 segundos. Grau de desidratacéo de 6%, temperatura retal de 39°C e condicéo
corporal normal/magra. Movimentos respiratorios normais com frequéncia de 26 rpm. Pulso forte,
auscultacdo cardiaca normal e frequéncia de 165 bpm. Manifestou ligeira dor durante a palpacao
abdominal. Restantes parametros normais.

Anamnese/ Exame dirigido ao aparelho digestivo: VVomitos diérios, as vezes apresentava fezes
muito duras, gengivite e ligeira dor a palpagdo abdominal. Restantes parametros normais.
Problemas: VVomitos, hiporexia, prostracdo, dor a palpacdo abdominal, desidratacdo 6%, mucosas
secas e gengivite.

Diagnosticos diferenciais: Pancreatite (crénica ou aguda), infiltracdo neoplésica do péancreas,
diabetes mellitus (DM), hipertiroidismo, hipoadrenocorticismo, doenca inflamatéria intestinal
(IBD), infecdo gastrointestinal, corpo estranho gastrointestinal, intolerancia alimentar,
intussuscecdo, neoplasia abdominal, causas de inflamacdo abdominal (peritonite, piometra,
pielonefrite), insuficiéncia renal, diversas formas de doencas hepéticas (colangite,
colangiohepatite, neoplasia, obstrucéo biliar, abcessos, lipidose hepatica).

Exames complementares: Hemograma (Anexo V, tabela 1): leucocitose, neutrofilia e monocitose.

Bioguimicas séricas e lonograma (Anexo V, tabela 2): Dentro dos valores de referéncia. Pressdo

arterial (sistolica/ diastélica): 142mmHg/ 89mmHG. Ecografia (Anexo V, imagem 1): imagem

compativel com pancreatite, restantes 6rgaos ecograficamente normais. fPLI > 5,4 ug/L (< 3,5).
T4 total: 11,74 nmol/L (10 — 50). Frutosamina: 267 pmol/L (< 370).

Diagnostico: Pancreatite

Tratamento: A Nina foi internada tendo iniciado fluidoterapia com soro lactato de ringer a uma

taxa de 4ml/kg/h. Durante o internamento foi receitado citrato de maropitant (1 mg/kg, ev, SID),
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sucralfato (100 mg/animal, po, BID), mirtazapina (3,75mg/gato, po, a cada 72h), buprenorfina
(0,02 mg/kg, ev, QID), omeprazol (1 mg/kg, po, SID) e amoxicilina com &acido clavulanico (15
mg/kg, po, BID). No primeiro dia foi necessario forcar a ingestdo do alimento mas apesar da Nina
ndo ter vomitado, manteve-se sempre prostrada. No segundo dia a Nina manifestava-se mais ativa,
ingerindo voluntariamente algum alimento. A taxa de fluidos foi reduzida para 2ml/kg/h. No
terceiro dia a evolugdo favoravel manteve-se, ndo vomitou e o exame de estado geral ndo
manifestava nenhuma alteracdo. Dessa forma, foi prescrita alta @ Nina com a seguinte medicacao:
citrato de maropitant (1 mg/kg, po, SID) durante 2 dias, sucralfato (100 mg/animal, po, BID)
durante 5 dias, buprenorfina (0,02 mg/kg, po, TID) durante 5 dias, omeprazol (1 mg/kg, po, SID)
durante 5 dias, amoxicilina e &cido clavulanico (15 mg/kg, po, BID) durante 7 dias. Foi
recomendada uma dieta bastante calorica e proteica para compensar o periodo de anorexia e ajudar
na recuperacao.

Reavalia¢do: Cinco dias apds a alta a Nina voltou para uma consulta de acompanhamento, tendo-
se verificado um aumento de 100g no seu peso, mantendo-se o exame fisico normal. O tutor relatou
que a Nina voltou a estar mais ativa e que comia bem.

Discussdo: A pancreatite € uma doenca inflamatoéria do parénquima do pancreas, provocada pela
destruicéo das células acinares @) ®), Esta doenca ¢é frequentemente encontrada nos gatos, sendo
a forma crénica mais comum que a forma aguda ®. A pancreatite aguda (PA) tem elevada
mortalidade, mas 0s animais que sobrevivem conseguem recuperar a estrutura e a funcdo do
pancreas ). A pancreatite cronica (PC) pode ser assintomatica ou apresentar sinais t&o subtis e/ou
ndo especificos que passam despercebidos pelos tutores, fazendo com que esta doenca tenha
elevada prevaléncia em gatos que vivem com dor, reduzindo significativamente a sua qualidade
de vida @ @, Alguns estudos relatam uma forte associagio entre a PC e o desenvolvimento de
lipidose hepatica, diabetes mellitus, doenca inflamatoria intestinal e insuficiéncia pancreéatica
exécrina @ @ As diferencas entre a pancreatite aguda e cronica sdo histoldgicas e néo
necessariamente clinicas, sendo assim possivel a pancreatite aguda recorrente apresentar uma
sintomatologia semelhante a PC, sendo igualmente possivel a PC apresentar-se inicialmente com
sintomatologia severa, aparentemente aguda, ap6s uma longa fase subclinica de doenca de baixo
grau, onde ja existe destruicdo do parénquima pancreatico . A pancreatite pode ter varias causas,
mas dada a dificuldade em obter um diagndstico, a maioria das vezes acaba por se considerar
idiopatica ™. As causas etioldgicas incluem: 1) agentes infeciosos (toxoplasma gondii, herpesvirus
felino 1, virus da peritonite infeciosa felina, calicivirus, trematodes hepéticos e pancreaticos); 2)
envenenamento por organofosforados; 3) hipercalcemia; 4) alteragdes nutricionais; 5) obstrucéo

do ducto pancreético; 6) IBD; 7) colecistite; 8) isquemia do pancreas e 9) DM & ® ®)_ A PC pode
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ser causada pela obstrucéo total ou parcial do ducto pancreético, que se insere no ducto biliar
comum antes de entrar no duodeno, pela ampola de Vater © ). Considerando a proximidade da
insercdo do ducto biliar e do ducto pancreéatico na papila duodenal é possivel compreender que a
inflamac&o do pancreas esteja frequentemente associada & inflamac&o do figado e intestino ® @),
Esta entidade, designada por “triade felina”, ¢ diagnosticada em cerca de 50% dos gatos com
pancreatite @, Os vémitos, frequentes tanta na IBD como na colangite, aumentam a pressio
intraluminal do intestino, aumentando o risco de entrada de bactérias no ducto pancreatico . Em
35% das pancreatites foram encontradas bactérias no pancreas (Streptococcus spp. € Escherichia
coli), confirmando a translocacéo das bactérias do intestino para o pancreas Y. Uma outra causa
de pancreatite € a isquemia pancreética, que pode ser consequéncia de cirurgias prévias (devido a
compressdo de vasos ou a hipotensdo provocada pela anestesia) ou de uma PC pré-existente, pois
a inflamacéo e fibrose do 6rgdo vao comprometer a sua propria irrigacdo sanguinea, levando a
progressdo da doenca M. A fisiopatologia da pancreatite ndo esta totalmente esclarecida, mas
suspeita-se que a ativacdo precoce e inadequada do tripsinogénio a tripsina (por acdo dos
lisossomas), dentro das células acinares, desencadeie autodigestdo e inflamacéo severa ). No
diagnostico desta doenca devemos ter sempre em consideracao a existéncia das comorbilidades ja
referidas, podendo-se verificar no estagio final da PC o aparecimento de diabetes mellitus (por
perda de células B) e/ou insuficiéncia pancreética exdcrina, que se caracteriza histologicamente
pela existéncia de fibrose com perda de tecido acinar e pouca inflamagdo V). Quanto aos sinais
clinicos, sendo subtis e pouco especificos passam frequentemente despercebidos aos tutores V). Os
gatos com pancreatite podem manifestar inapeténcia (87%), anorexia (63 — 97%), letargia (77%),
vomitos (43%), diarreia (11 — 33%) e dor abdominal (19%) ). No exame fisico pode-se verificar
a existéncia de perda de peso (16%), desidratacdo (65%), ictericia (29%), mucosas palidas, pirexia,
hipotermia e choque ® @ ) A Nina manifestava prostracdo, hiporexia, vomitos, ligeira dor
abdominal, desidratacdo, mucosas secas e gengivite. No diagndstico da pancreatite felina é
necessario considerar os valores hematologicos e bioquimicos e os métodos de imagem
disponiveis ®. No caso relatado foram realizados os seguintes exames: hemograma, painel
bioquimico, ionograma, fPLI, T4, frutosamina e ecografia abdominal. No hemograma nao
existiram alteragdes na linha vermelha, embora esteja relatado em 26 - 55% dos gatos com PA
anemia normocitica normocrémica, regenerativa ou nao regenerativa . No leucograma verificou-
se que a Nina tinha leucocitose, neutrofilia e monocitose (Anexo V, tabela 1). A leucocitose com
neutrofilia ocorre em 46% dos casos de PA, podendo igualmente ocorrer leucopenia, associada a
pior prognostico @ ®), No painel bioguimico e ionograma realizados para perceber se existia

alguma doenca concomitante, ndo se verificou nenhuma alteracéo (Anexo V, tabela 2). Contudo,

27



sabe-se que a alanina aminotransferase (ALT) e a fosfatase alcalina (FA) s&o enzimas associadas
a lesdo hepatica, mais comum na pancreatite cronica (Y. A hiperglicemia pode estar aumentada
tanto na PA como na PC, apresentando-se hipoglicémia apenas em gatos com PA @, Quanto a
hipocalcemia (36 — 61%), hipocalemia (56%) e hiponatremia sdo alteracdes eletroliticas que
podem ocorrer tanto na PC como na PA ®. Outras alteragdes podem dever-se a associagio da
pancreatite com outras doencgas, podendo-se entdo verificar bilirrubinemia, azotemia,
hipercolesterolemia e/ou hipoalbuminemia ®. Considerando que muitas vezes os sinais s&o
comuns a pancreatite e ao hipertiroidismo felino, pode estar indicada a avaliacdo da T4 total. No
caso da Nina, que apresentava perda de peso e vomitos, os valores da T4 total foram avaliados,
tendo-se verificado que se encontrava dentro dos valores de referéncia. Para descartar a
possibilidade de se tratar de um caso de diabetes mellitus foram avaliados a glicemia e a
frutosamina, que se encontrava dentro dos valores considerados normais. Quanto aos testes
especificos para avaliar a funcdo pancreéatica deve-se procurar aqueles que sdo menos invasivos,
mais sensiveis e especificos para o diagnostico da pancreatite @ ®). Existem vérios testes
especificos, como: 1) o valor sérico da amilase e da lipase; 2) atividade da lipase com DGGR-
lipase; 3) o valor sérico de tripsina (fTLI) e 4) a lipase pancreética felina (fPL1) ® ©). De entre eles,
o teste especifico fPLI sérica é considerado como sendo aquele com maior sensibilidade (100%
em casos moderados a severos de pancreatite) e especificidade (67%) para o diagnostico de
pancreatite, ndo sendo contudo 100% sensivel nem especifico para diagnosticar PA ou PC ©,
Resultados positivos sdo indicativos da presenca de pancreatite, apesar de nos casos ligeiros e/ou
cronicos (fibrose e atrofia) poderem surgir falsos negativos ®. No mercado estdo disponiveis dois
testes para medir a fPLI através de uma reacio ELISA: spec-fPLI e snap-fPLI . O snap-fPLI é
um teste semi-quantitativo, sendo o resultado positivo se o valor da fPLI for superior a 3,5 pg/L
(). J4 0 spec-fPLI é um teste quantitativo, considerando-se que valores entre 3,5 e 5,3 ug/L indicam
animais com suspeita de pancreatite, enquanto que valores superiores a 5,3 pg/L identificam
animais com elevada probabilidade de terem pancreatite . A Nina fez um teste spec-fPLI, tendo
obtido um resultado superior a 5,3ug/L, indicativo da elevada probabilidade de apresentar
pancreatite. O exame radiografico pode ser realizado, mas geralmente indica alteracbes muito
inespecificas para o diagnostico da pancreatite, podendo contudo estar recomentado para o
diagnostico de doencas concomitantes . Ja a ultrassonografia é considerada como sendo um bom
exame para o diagnostico de pancreatite, devendo ser sempre realizado por um especialista @.
Embora nédo seja possivel com este exame diferenciar PA de PC, é importante para o diagndstico
da triade felina ou outras doengas concomitantes, conseguindo por exemplo excluir outras causas

como neoplasia e nodulos hiperplasicos @ ©). A ecografia abdominal realizada a Nina revelou o
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aumento e hipoecogenecidade do pancreas, dilatagdo do ducto pancreatico e gordura mesentérica
hiperecoica, particularidades descritas na bibliografia como sendo caracteristico de pancreatite
®), E também comum aparecer efusdo abdominal, quistos e pseudoquistos pancreaticos, mas no
caso apresentado ndo estavam presentes @ ®). O diagnéstico definitivo e PC ou PA, assim como
da triadite, é unicamente feito por histopatologia, sendo necessario realizar uma bidpsia a cada
6rgdo que se julga estar envolvido . Para realizar a biopsia é necessario anestesiar o animal e ter
acesso aos 0rgaos suspeitos, por laparoscopia (menos invasiva, mais segura) ou laparotomia (mais
invasiva) ' ®, Sabendo que a anestesia pode causar hipotens&o e que a manipulacio do 6rgao (em
particular do pancreas) pode levar a hipoxemia e consequente agravamento da doenca, SO esta
indicada a realizacdo de uma bidpsia se existir um motivo adicional, que ndo seja a realizacéo da
propria biopsia . A PA é caracterizada histologicamente pela presenca de edema intersticial,
infiltrado neutrofilico e necrose da gordura mesentérica, enquanto que a PC € caracterizada pela
presenca de infiltrado linfocitério, fibrose e degeneracio das células acinares ¥ ®). No caso da
Nina, ndo tendo sido realizada a bidpsia pancreatica ndo € possivel saber se se tratava de um PA
ou PC. Contudo, com base nos sinais clinicos e nos dados ecogréaficos suspeitou-se de uma PA ou
de uma agudizacdo de uma PC. Como a distin¢éo entre a PA e a PC ndo interfere com a decisao
terapéutica ndo se propds, nesta fase, a realizagio de uma biopsia ). A distingao seria importante
para saber se 0 gato padecia de PC, podendo-se assim eventualmente prevenir sequelas a longo
prazo, como a DM e a Insuficiéncia pancreética exocrina . O tratamento tem como objetivo
controlar a sintomatologia, utilizando-se para o efeito: fluidoterapia com correcao dos eletrolitos,
antieméticos, analgesia e nutricdo adequada ®. A fluidoterapia na Nina consistiu na administracao
de lactato de ringer (4ml/kg/h) para aumentar a perfuséo tecidual e o pH, reduzindo
consequentemente a ativacéo da tripsina (). Sabendo que cerca de 40% dos gatos com pancreatite
vomitam, mas que nos outros casos ndo €é facil identificar sinais de nauseas, a administracdo de
antieméticos esta indicada . No caso descrito o antiemético utilizado foi o citrato de maropitant
(1 mg/kg, ev, SID), um antagonista dos recetores da neurocinina 1 (NKz), muito eficaz na redugéo
das nduseas e vomitos, julgando-se que também seja capaz de diminuir a dor abdominal. Sabendo-
se que na PA existe um risco acrescido de ulceracdo gastroduodenal, foi administrado a Nina um
citoprotetor (sucralfato, 100 mg/animal, po, BID) ® e um inibidor da bomba de protdes - o
omeprazol (1 mg/kg, po, SID) que controla eficazmente a producéo de &cido cloridrico @ ©), A
analgesia, essencial para controlar a dor abdominal caracteristica da pancreatite, deve recorrer a
farmacos potentes, como os opidides. No caso da Nina a dor foi controlada com buprenorfina (0,02
mg/kg, ev, QID), mas em casos mais dolorosos esta indicada a utilizagéo de fentanil transdérmico

(25pg/h) O, A terapéutica antibidtica esta indicada sempre que se suspeita de infegéo bacteriana
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do pancreas, revelada pela leucocitose com neutrofilia, que a Nina também apresentava ¥ @, O
antibidtico prescrito, por ser geralmente bem tolerado e ter espectro amplo, foi a amoxicilina
associada ao acido clavulanico (15 mg/kg, po, BID). A mirtazapina (3,75mg/gato, PO, a cada
72horas), um antagonista dos recetores o2, 5-HT2 e 5-HT3 centrais, foi utilizada para estimular o
apetite e reverter a hiporexia ©. A alimentacio nos gatos deve ser instituida o mais rapidamente
possivel, tendo na sua composi¢do uma concentracdo baixa de carbohidratos, elevada proteina e
alguma gordura para evitar o desenvolvimento de lipidose hepatica . Se o gato ndo ingerir comida
com um estimulante do apetite e comida altamente palatavel, deve-se considerar a colocagéo de
uma sonda nasogastrica (ou outras), que garanta a adequada nutricio do animal ®. Os animais
com pior progndstico sdo aqueles que apresentam hipocalemia, hipocalcemia, leucopenia e
lipidose hepatica . O prognéstico da Nina é favoravel, mas como néo foi realizada biopsia devera

verificar regularmente os niveis de fPLI e realizar ecografia, para descartar a presenca de PC.
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Anexo |

Pardmetros Referéncias Valores
Cor Amarela
Turbidez Limpida

Densidade 1,015-1,045 1,027
Leucécitos Negativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo

pH 5-7 7
Proteinas Negativo 30 mg/dl
Glucose Negativo Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo
Urobilindgeno Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Positivo
Sangue Negativo Negativo
Hemograma Negativo Negativo
Estudo do sedimento Sedimento escasso, contudo foi possivel visualizar a presenga de pequenos
fragmentos de cristais compativeis com oxalato de calcio.

Tabela 1: Uriandlise: Presenca de proteinas, bilirrubina e cristais na urina

Frg 10.0 MHz
Gn 74

EIA 113
MapaCI0i0

D 70cm
DR 90

FR 37 Hz
AO 100 %

Imagem 1: Ecografia vesical: Bexiga com ligeiro espessamento da parede e presenca de uma estrutura hiperecogénica

arredondada e com sombra acUstica.

31



Imagem 2: Urdlito firme, com bordo liso e de cor esverdeado que foi removido na cistotomia
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Anexo 11

Imagem 1: Destacamento da area necrosada da lingua.

CICLO BIOLOGIO DA PROCESSIONARIA DO PINHEIRO

Janeiro a Abril
PROCISSAO PRE-PUPACAO

Colocagao
de Ovos

NINHOS DE INVERNO
- Eclusdo do Ovos
- Desenvolvimento de Larvas
- Desenvolvimento Pélo Urticante

Emergéncia
e Acasalamento
dos Adultos

=8 T8 T v (o o X ser X oo |

Imagem 2: Ciclo de vida da processionaria e época mais propicia para o aparecimento de intoxicagao por
processionaria em cées e humanos.
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Anexo 111

Pardmetros | Referéncias Dial | Dia3 | Dia5 | Dia7 | Dia 15 | Dia 28 | Dia 36
Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL | 210 190 154 111 109 140 109
Creatinina | 0,8 — 1,8 mg/dL 9,3 6,9 6,6 7,6 6,8 6,2 6,5
Faosforo 2,6 —6,0 mg/dL 15 12,3 |11 7,8 8,5 15 14,6

Tabela 1: Resultados das analises bioquimicas realizadas durante a hospitalizagéo e as Gltimas consultas (a sombreado

os valores fora dos intervalos de referéncia).

Parametros Referéncias Dial | Dia3 | Dia5
Eritrocitos 511 (x 10%?/L) 482 | 4,16 | 3,52
Hemoglobina | 8 — 15 g/L 6,6 6 51
Hematdcrito | 24 —45 % 195 | 16,3 | 13,7
VCM 39-52fL 40 39 39
HCM 12,5-17,5pg 136 [144 | 144
CHCM 30-37¢g/L 33,7 | 36,7 |37
Plaguetas 150 — 500 /ul 205 | 267 | 263
Leucdcitos 55-195(x10%L) | 11,2 | 101 |11
Neutrofilos 2,5-12,80 (x 10%L) | 8,4 5,01 | 3,58
Linfdcitos 1,5 -7 (x 10%L) 242 4,32 |6,74
Monacitos 1-1,4(x 10%L) 1,04 10,66 | 0,57
Eosinofilos 0,1-1,5(x 10%L) 0,03 | 0,04 | 0,02
Basofilos 0,0 -0,5 (x 10°L) 0,04 | 0,07 | 0,04

Tabela 2: Resultados do hemograma realizado durante a hospitalizagdo (a sombreado os valores fora dos intervalos

de referéncia).

Parametros | Referencias Dial | Dia2 | Dia3
Saédio 150 — 165 mEqg/L | 166 159 166
Potéssio 3,5-58mEqg/L |56 53 55
Cloro 112 - 129 mEqg/L | 122 | 117 119
pH 7,24 —-7,40 7,34 17,34 | 7,39
PCO2 34 - 38 mmHg/L | 34 35 41
HCO3 22 — 24 mEg/L 17,1 | 174 | 23

Tabela 3: Resultados do ionograma/ ionograma de gases realizados durante a hospitalizagdo (a sombreado os valores

fora dos intervalos de referéncia).
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B
Frqg 7.0 MHz
Gn 50
EIA 213
MapaDIOI0
D
DR
FR
- AO
<4

Imagem 1: Rim com forma irregular, aumento da ecogenicidade do cdrtex, perda da diferenciagéo cortico-medular e
orgao de dimensdes mais pequenas que o normal.
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Anexo 1V

-B CHI i .
Erq ig UBH Imagem 1: Exame ecocardiografico
n
EIA 13
MapaVi0/0
D 50cm
DR 90 i AFi i
BE s hipertrofica felina. Corte transverso
AO 100 %

de diagnostico de cardiomiopatia

do plano cardiaco com marcado
espessamento das paredes
ventriculares. MedicGes da espessura

da parede ventricular esquerda (1-6).

2 L 0.66 cm|
3L 0.75cm

Parametros Referéncias Valores
Glucose 71— 148 mg/dL 297
Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL 30,3
Creatinina 0,8 -1,8 mg/dL 1,3
ALT 22 -84 Ul/L 66
ALP 9-53 Ul/L 22
Proteinas totais | 5,7 — 7,8 g/dL 7,3

Tabela 1: Painel bioquimico do Félix. Apresentagdo de hiperglicemia

Imagem 2: Radiografia torécica e
abdominal com ligeira efusdo
pleural, célculos renais, bastante ar

no estdbmago e acumulacdo de fezes.
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Anexo V

Pardmetros Referéncias Valores
Eritrocitos 511 (x 10%?/L) 7,88
Hemoglobina | 8 — 15 g/L 11,8
Hematocrito | 24 —45 % 33
VCM 39-52fL 42
HCM 12,5 17,5 pg 15
CHCM 30-37¢g/L 35,8
RDW 17 -23/ul 14,5
Plaquetas 150 — 500 mil/mm? | 271
Leucocitos 55-19,5(x 10%L) | 22
Neutrofilos 25-12,8(x10%L) | 16,54
Linfécitos 1,5 -7 (x 10%L) 2,84
Monocitos 1-1,4(x10%L) 3,16
Eosinofilos 0,1-1,5(x10°%L) | 0,46
Basdfilos 0-0,5 (x 10%L) 0

Tabela 1: Resultados do hemograma realizado durante a hospitalizacdo (a sombreado os valores fora dos intervalos

de referéncia).

Parametros Referéncias Valores
Glucose 71— 148 mg/dL 139
Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL | 27,6
Creatinina 0,8-1,8 mg/dL 1,4
ALT 22 -84 UI/L 35
Proteinas totais | 5,7 — 7,8 g/dL 7,5
Sédio 147 — 165 mEqg/L 152
Potéassio 3,4 —4,6 mEg/L 4

Cloro 107 — 120 mEg/L 119

Tabela 2: Resultados do painel bioquimico e do ionograma realizados durante a hospitalizacéo
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Imagem 1: Pancreas aumentado de tamanho e hipoecoico. Segmentos pancreaticos ligeiramente aumentados e com
ecoestrutura heterogénea. A gordura mesentérica adjacente apresenta-se ligeiramente hiperecogénica. Dilatacdo do
ducto pancreatico.
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