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Resumo

O presente relatério de estagio destina-se & descric¢do e discussao de cinco casos clinicos da
area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Estes foram recolhidos ao longo de
dezasseis semanas de estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria. O local
de estagio por mim escolhido foi o Centro Veterinario da Cruz(CVC), em Santa Maria da Feira.
Durante este periodo tive oportunidade de acompanhar diversos casos clinicos, tendo selecionado
cinco para apresentar e discutir neste relatério. Os principais objetivos que pretendia alcancar eram
desenvolver raciocinio clinico, assistir a situaces de emergéncia, desenvolver a capacidade de
trabalhar em equipa, ganhar autonomia, aplicar e consolidar os conhecimentos tedrico-praticos

adquiridos durante os cinco anos de Mestrado Integrado.

No CVC acompanhei a médica veterinaria no decorrer das suas funcées. Auxiliei em diversas
tarefas, tais como realizacdo de medicacOes e exames fisicos, colocacao de cateteres, recolha de
sangue, monitorizagdo dos animais durante a anestesia e no internamento. Participei em cirurgias
de tecidos moles, o que me permitiu consolidar diferentes técnicas cirirgicas e padrfes de sutura,

relembrar protocolos de anestesia, realizar assepsia e paramentacéo.

Em suma, sinto que cumpri 0s meus objetivos e desenvolvi competéncias tedricas e praticas

para a minha formacéo como médico veterinario.
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Abreviaturas

ACTH - hormona
Adrenocorticotrépica

ALT — Alanina Aminotransferase
BID — duas vezes por dia
CE — Corpo estranho

CMD - Cardiomiopatia dilatada

CRH -hormona libertadora de
corticotropinas

CVC — Centro veterinario da cruz

CVP — complexos ventriculares
prematuros

dL — decilitro

DM — diabetes Mellitos

DNA — acido Deoxiribonucleico
DTM — meio de teste dermatofitos
DU — Densidade urinaria

FA — Fosfatase alcalina

g- grama

HAC - hiperadrenocorticismo

HAC-AD - hiperadrenocorticismo
adrenal dependente

HAC-HD - hiperadronocorticismo
hipofise dependente

HEQ — hiperplasia endometrial
quistica

HT - hipertiroidismo

ICC — insuficiéncia cardiaca
congestiva

ICCD — insuficiéncia cardiaca
congestiva direita

IECA — inibidor da enzima de
conversao da Angiotensina

IRC — insuficiéncia renal crénica

ITU —infecéo do trato urinario
IV — intra-venosa
Kg - kilograma

LVID — diametro interno do
ventriculo esquerdo

MAD - membro anterior direito
mg — miligrama
OVH — ovariohisterectomia

P — piometra

PCR- Reagédo Polimerase em cadeia
PD — polidipsia

PO — per os

ppm — palpitacGes por minuto

PPT — proteinas plasmaticas totais
PU - poliuria

Rpm -respira¢des por minuto

SC — subcutaneo
SID — uma vez por dia

TRC — tempo de replecdo capilar

TSDDA — teste de supressao
Dexametasona a doses baixas

TSDDB - teste de supressao
Dexametasona a doses altas

1g - micrograma

3BHSD — 3-beta hidroxisteroide
desidrogenase-isomerase

Vi
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Caso Clinico n° 1: Reproducéo — Piometra aberta

Identificacdo do animal e motivo de consulta: A Lara era uma cadela inteira, raga
indeterminada, de 7 anos de idade e que pesava 20,0 Kg. Foi trazida a consulta pode apresentar
corrimento vaginal sanguinolento ha cerca de 2 semanas, perda de apetite e prostracdo ha uma
semana.

Anamnese: A Lara estava corretamente vacinada e desparasitada. Vivia numa vivenda,
com acesso ao exterior privado, Sem contacto com outros animais. A dieta consistia em ragao seca
de qualidade média, combinada com comida caseira e tinha livre aceso a 4gua limpa. A Lara tinha
acesso a plantas, mas ndo a lixo nem tdxicos. A Lara apresentava corrimento vaginal sanguinolento
ha duas semanas. A Lara tinha tido o ultimo cio ha dois meses e, de acordo com os donos,
costumava apresentar dois cios por ano e nunca tinha estado gestante. A Lara apresentava-se
prostrada e com falta de apetite ha uma semana tendo vomitado a refei¢do anterior a consulta; as
fezes eram normais. Os donos relataram que a Lara aumentou o consumo de agua na ultima
semana. Os outros sistemas apresentavam-se sem alteracdes.

Exame de estado geral e dirigido: Atitude normal em estacdo, decubito e movimento. O
estado mental era normal e o temperamento linfatico. Exibia uma condicdo corporal de 4/9. Os
movimentos respiratorios eram do tipo costoabdominal, com relacdo inspiracdo/expiracédo 1:1,3,
regulares sem utilizacdo dos mausculos acessorios e com frequéncia de 24 rpm. O pulso
apresentava-se forte, bilateral, regular, simétrico e com frequéncia de 120 ppm. As mucosas ocular
e oral apresentavam-se palidas, com TRC igual a 2 segundos; grau de desidratacdo cerca de 6-7
%. A temperatura retal era de 39,8°C com auséncia de sangue, parasitas e fezes aderidas ao
termometro. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e
com caracteristicas dentro da normalidade. O abdémen estava relaxado, contudo a Lara
demonstrava desconforto a palpagdo profunda. A auscultacdo cardiorrespiratoria estava normal. A
mucosa vulvar apresentava-se rosada e com corrimento sanguineo-purulento, de odor intenso. A
regido caudal dos membros pélvicos encontrava-se himida e com a pelagem suja.

Lista de problemas: Corrimento vaginal sanguineo-purulento, anorexia, prostracéo, febre
e desidratacao de 6-7%.

Diagnosticos diferenciais: Complexo hiperplasia endometrial quistica - piometra,
mucoOmetra, hematometra, hidrometra, vaginite, cistite, metrite, gestacdo/aborto, CE vaginal,

torcéo uterina.



Exames complementares: Ecografia abdominal (Anexo I, Figura 1): ttero distendido com

contetido de elevada celularidade e aumento da espessura da parede do 6rgdo; adenopatia iliaca
sugerindo processo reativo; rins com tamanho normal, ligeira diminuicdo da diferenciacao
corticomedular sugerindo nefrite/glomerulonefrite; figado com espagos porta marcados
aparentemente hipoecoico sugerindo processo reativo; gastroenterite inespecifica; restante
abdomen sem achados ecograficos de registo. Hemograma (Anexo |, Tabela 1): Anemia
normocitica e normocromica ligeira; neutrofilia e monocitose. Bioquimica sérica (Anexo I, Tabela
2): Fosfatase alcalina aumentada e hiperproteinémia. Urianalise (colheita por micgdo espontanea);
DU = 1.015.

Diagnostico: Piometra aberta.

Tratamento: Foi sugerida a realizacdo de uma ovariohisterectomia. Antes da cirurgia, a
Lara foi internada para estabilizar o seu estado clinico. Para tal iniciou-se fluidoterapia com
Lactato de Ringer a taxa de 55 ml/h, antibioterapia com amoxicilina-acido clavulénico (8,75
mg/Kg, SC, SID), apos a rececao da analitica sanguinea, e metoclopramida (0,5 mg/Kg, 1V, BID)
para controlar os vémitos. No dia seguinte o quadro clinico da Lara melhorou, ja ndo apresentando
febre. Foi efetuada a ovariohisterectomia, (Anexo 1, Figura 2) por laparotomia pela linha mediana,
sendo que a Lara recuperou com sucesso da intervencdo. No dia seguinte encontrava-se bem-
disposta e com apetite, pelo que Ihe foi dada alta ao final do dia. A Lara foi medicada com
amoxicilina-acido clavulanico (12,5 mg/Kg, PO, BID), durante 10 dias consecutivos, e meloxicam
(0,1 mg/Kg, PO, SID) durante 3 dias consecutivos. Apos 7 dias, a sutura tinha bom aspeto, com
boa cicatrizacdo e sem sinais de infecdo nem exsudacdo. Os donos relataram que a Lara tinha
recuperado muito bem em casa.

Discussdo: Em paises onde a esterilizagdo de cadelas saudaveis ndo é rotineiramente
praticado a piometra € uma das doencas mais comuns afetando mais de 50% da populacéo de
algumas racas antes dos 10 anos de idade. A doenca caracteriza-se por uma infecdo uterina
bacteriana e inflamacdo com a acumulagdo de pus no Gtero podendo haver uma combinagdo com
doencas sistémicas as quais podem comprometer a vida do doente nos casos mais graves.>*

A piometra afeta principalmente cadelas de meia idade a mais velhas, no entanto tem sido
descrita em varias faixas etarias, desde 0s 4 meses até aos 18 anos, sendo que a média de idades
quando do diagndstico se situa entre 0 6 a 8 anos. A Lara situa-se neste intervalo etario (7 anos).
Em certas racas, a doenca tem maior incidéncia em idades mais precoces, sugerindo uma

predisposicio genética.’



A piometra € uma entidade clinica cuja patogénese, sintomatologia, tratamento e
prognostico sdo distintos de doencas pds-parto, como a metrite ou a mucometra. A associacao
entre a piometra e a hiperplasia endometrial quistica (HEQ) esta bem documentada na literatura.
A HEQ), a doenca uterina mais comum na cadela, permite que bactérias comensais com origem na
vagina consigam proliferar no utero, no fim do estro. A HEQ é um processo degenerativo
progressivo que causa uma debilidade uterina, tornando o Gtero mais suscetivel a ocorréncia de
piometra. A HEQ é mediada pela progesterona e potencialmente agravada pelos estrogénios. A
piometra é considerada como uma doenca de diestro, contudo algumas cadelas podem ser
diagnosticadas com esta doenca durante a fase de anestro. Apesar da associagao entre a piometra
e o diestro estar bem estabelecida, 0 mecanismo exato para a sua ocorréncia ainda ndo esta
totalmente esclarecido.!

Estudos anteriores sugeriram que a exposicao prolongada a progesterona é responsavel pela
suscetibilidade do Gtero a piometra e, de facto, a doenca pode ser induzida experimentalmente pela
administragdo exogénea de progesterona em fémeas ovariectomizadas. Todavia, estudos mais
recentes nao tém sido capazes de comprovar que concentracdes maiores ou por periodos mais
longos de progesterona resulte no desenvolvimento de piometra. A hipo6tese de que os fatores
potencialmente predisponentes como a nuliparidade, os ciclos éstricos irregulares e a pseudo
gestacdo também necessita de confirmacdo. Outros estudos sugeriram que, em vez de as
concentracOes de progesterona, uma resposta exagerada a esta hormona pode estar presente nas
cadelas que desenvolveram a doenca. Porém, em estudos realizados nédo se observou diferencas na
expressdo dos recetores da progesterona entre tecidos normais e patologicos.®

Na HEQ, as mudancas degenerativas presentes nos tecidos uterinos (distensao quistica das
glandulas e fibrose) predispdem ao aparecimento de infecGes uterinas. O Utero previamente
comprometido € invadido por agentes patogénicos oportunistas, com principal destaque para
Escherichia coli que ascende da vagina, prolifera e estabelece infecdo dentro do Utero. A infecdo
estabelece-se devido a acumulagdo excessiva de fluido dentro do limen, presenca de numerosas
criptas e quistos onde as bactérias podem proliferar e uma reduzida imunidade local associada ou
resultante da degeneragéo do tecido local.®

Esta associagdo é conhecida como complexo HEQ — piometra. Contudo se é verdade que
a HEQ normalmente precede o desenvolvimento da piometra, também é evidente que a mesma
ndo progride necessariamente para piometra em todas as cadelas. Isto torna-se evidente porque
todas as cadelas desenvolvem HEQ com a idade, mas apenas algumas desenvolverdo piometra,

bem como héa relatos de animais jovens desenvolverem piometra sem terem antes evidéncias



patoldgicas de HEQ. Alguns autores discordam desta sequéncia cléassica e acreditam que a bactéria
pode ser o fator promotor da doenca. As bactérias mas frequentemente isoladas do Utero com
piometra sdo a E. coli, Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., Pseudomonas spp., e Proteus
spp.. Estes organismos sdo comensais e normalmente isolados da vagina de cadelas saudaveis. A
E. coli € demonstrada como sendo o organismo predominante e possui a capacidade de se aderir,
especificamente, a locais de ligacdo no endométrio previamente estimulado pela progesterona
através de fatores de viruléncia uropatogénicos.®

As cadelas com piometra sdo geralmente apresentadas a consulta durante a fase de diestro,
com histdria associada a doencas sistémica e urogenital. Um corrimento vaginal purulento esta
normalmente presente (piometra aberta), assim como desidratacdo, polidipsia, poliuria, letargia,
dor abdominal, anorexia, vomito e diarreia, febre ou hipotermia, coloracdo anormal das mucosas,
taquicardia e taquipneia. A Lara apresentava todos estes sinais com excecdo da hipotermia e da
taquipneia.’

O diagndstico é normalmente facil de estabelecer no caso da piometra aberta, mas pode
n&o ser tio evidente nos casos de piometra fechada em que ndo ha presenca de corrimento vaginal.”
Neste caso, 0 cérvix mantem-se fechado e o limen uterino distende com a acumulacgéo do fluido
purulento.> O diagndstico pode ser conseguido tendo em conta a histdria, o exame fisico, as
analises hematoldgicas e bioquimicas, a ecografia abdominal, a radiografia e a cultura
bacterioldgica ou a citologia do corrimento vaginal/uterina.’

As alteracdes hematoldgicas e bioquimicas em animais com piometra podem ser diversas.
Na maioria dos casos existe leucocitose neutrofilica com desvio a esquerda. Ocasionalmente esta
presente leucopenia e nestes casos 0 prognostico é menos favoravel. A anemia normocitica e
normocrémica reflete uma cronicidade da doenca, e uma diminuicdo eritropoiética provocada
pelos efeitos toxicos na medula dssea, diminuicdo da disponibilidade em ferro e perda dos
eritrocitos pelo Utero. Esta anemia é por vezes mascarada pela desidratacdo que pode estar
presente. A trombocitopenia também pode resultar da infecdo toxica da medula Gssea. A
hipoalbuminemia e a hiperproteinemia séo achados frequentes que refletem a perda de albumina
pelos rins e um aumento da producéo de gamaglobulinas. As disfungdes renais séo frequentemente
observadas na piometra, assim como um aumento nas concentracbes da fosfatase alcalina,
bilirubina e colesterol provavelmente devido a colestase intra-hepética. As alteragdes no equilibrio
acido-base e eletrolitico podem ocorrer em cadelas com pidémetra.” A radiografia abdominal e/ou
a ultrassonografia devem ser sempre realizadas para confirmar a presenca de piometra e descartar

uma possivel gravidez.! A ecografia abdominal é o meio de diagndstico de elei¢do e nos achados

4



imagioldgicos é possivel ver um érgédo tubular preenchido por fluido anecogénico ou hipoecoico
e com espessura variavel da parede do 6rgdo.2 No caso da Lara a ecografia abdominal confirmou
a suspeita desta patologia.

A piometra € considerada uma emergéncia médica uma vez que a intervencao terapéutica
rapida é necessaria para prevenir uma eventual fatalidade. O tratamento mais seguro e eficaz é a
intervencdo cirdrgica, mediante uma ovariohestrectomia (OVH), uma vez que remove
imediatamente a fonte de infecdo e previne qualquer recorréncia. Esta cirurgia € efetuada tdo
rapido quanto possivel, ou seja, assim que o quadro clinico da cadela esteja estabilizado, tal como
sucedeu com a Lara.'2

Apesar da OVH ser o tratamento de elei¢do, pode considerar-se um tratamento médico,
nomeadamente em (i) cadelas de elevado valor reprodutivo, (ii) cadelas com um quadro clinico
instavel ou (iii) de idade muito avancada em que a anestesia acarreta riscos agravados, (iv) casos
em que queremos melhorar o estado geral do doente previamente a cirurgia, ou (v) em casos cujo
fator econdmico é restritivo.!?

O tratamento médico esta contraindicado em cadelas que apresentam febre ou hipotermia
com suspeita de peritonite. A eficacia do tratamento médico vai depender da apresentacéo clinica
(metrite, piometra aberta versus piometra fechada e presenca ou auséncia de quistos ovaricos). O
tratamento classico engloba antibioterapia com agentes ndo nefrotoxicos, como a combinacao
amoxiclina-acido clavulamico usada no caso da Lara, para prevenir a septicemia, fluidoterapia
para corrigir a desidratacdo e tratar o choque endotoxico, assim como, o uso de um colar Isabelino
parar prevenir a ingestdo do corrimento vulvar.!

O tratamento especifico é efetuado com prostaglandinas e antiprogestinas para tratar
metrite/piometra na cadela. O uso de doses repetidas de prostaglandina F2a (PgF2a) tem sido
aplicado no tratamento da piometra. A PgF2a esta indicada no tratamento da metrite ou piometra
aberta em cadelas jovens que apresentam um bom estado geral e uma funcdo hepatica e renal
normal, assim como a auséncia de hipertrofia uterina. O uso de prostaglandinas em piometra
fechada esta associado ao risco de peritonite devido a passagem forcada do fluido purulento desde
0s tubos uterinos até a bursa ovariana e desta para a cavidade peritoneal ou por rutura da parede
uterina.t?%

A utilizag&o de antiprogestinas como o aglepristone vai induzir a cessagéo da atividade de
progesterona no endométrio. O aglepristone € um antagonista competitivo dos recetores da
progesterona, diminuindo a sua atividade no interior do Gtero. A eficicia deste farmaco tem sido

demonstrada em interrupgOes da gravidez e inducdo de partos e pode ser usado para tratar metrites



e piometras abertas ou fechadas. Na utilizacdo de aglipristone recomenda-se uma monitorizagdo
médica cautelosa e em cadelas com um quadro clinico estavel, no entanto, devido ao fato de ndo
haver efeito uterotonico pode ser administrado em piometras fechadas.®

No caso da Lara ndo foi recomendado o tratamento médico visto ndo haver interesse dos
proprietarios na sua utilizacdo como reprodutora. Como tal efetuou-se a OVH e o quadro clinico

da Lara evoluiu favoravelmente apds a cirurgia.

Bibliografia:

1- Nelson RW, Couto CG (Eds) (2014) Small Animal Internal Medicine, 5" ed., Elsevier, pp952-
955.

2- England G, Heimendahi A (Eds) (2010) BSAVA Manual of Canine and Feline Reproduction
and Neonatolgy, 2" Ed, BSAVA, pp174-177.

3- Hagman R (2017) “Canine pyometra: What is new?”” Reprod Dom Anim; 52 (Suppl. 2): 288-
292.

4- Contri A, Gloria A, Carluccio A, Pantaleo S, Robbe D (2015) “Effectiveness of a modified
administration protocol for the medical treatment of canine pyometra” Vet Res Commun; 39(1):1-
5.

5- Fienil F, Topie E, Gogny A (2014) “Medical Treatment for Pyometra in Dogs” Reprod Dom
Anim 49 (Suppl. 2), 28-32.

6- Verstegen J, Dhaliwal G, Verstegen-Onclin K (2008) “Mucometra, cystic endometrial
hyperplasia, and pyometra in the bitch: Advances in treatment and assessment of future

reproductive success” Theriogenology 70 (3):364-374.

7- Hagman R (2012) “Clinical and Molecular Characteristics of pyometra in female dogs” Reprod
Dom Anim 47 (Suppl. 6), 323-325.



Caso Clinico n° 2: Cardiologia — Cardiomiopatia dilatada

Identificacdo do animal e motivo de consulta: O Messy era um cdo, Grand Danois, de 9
anos de idade, ndo castrado e que pesava 65,0 Kg. Foi trazido a consulta pode apresentar perda de
peso, perda de apetite, apatia e fraqueza generalizada.

Anamnese: O Messy estava corretamente vacinado e desparasitado. Vivia numa quinta,
com acesso a uma grande area exterior sem contato com outros animais. A dieta consistia em racao
seca de qualidade média e era repartida duas vezes ao dia. O Messy tinha acesso a plantas, mas
ndo a lixo nem tdéxicos. N&do tomava nenhuma medicacdo e havia realizado aos 3 anos de idade
uma cirurgia corretiva de entrépion bilateral e ha um ano teve um fleimao no membro posterior
direito. Os tutores referiram que o Messy tinha vindo a perder peso desde ha dois meses (peso
inicial de 82 Kg) e apresentava diminuigdo da atividade; achavam ainda que o Messy tinha o
abdomen descaido.

Exame de estado geral e dirigido: Atitude em estacdo e movimento normais apesar do
Messy se apresentar fraco e com relutdncia ao movimento. O estado mental era normal e o
temperamento linfatico. O Messy encontrava-se pouco responsivo a estimulos e apresentava
relutancia a levantar-se e a caminhar. Exibia uma condicéo corporal de 2/9 (Anexo Il, Figura 1).
As mucosas oral e ocular estavam rosadas e brilhantes e com TRC igual a 3 segundos. O grau de
desidratacdo era < a 5%. Os movimentos respiratorios estavam alterados com relacao inspiracao
expiracdo 1:1,5 com auxilio dos musculos acessorios e prensa abdominal. A frequéncia respiratoria
era 30 rpm. O pulso era fraco, bilateral e arritmico, sendo percetivel a auscultagdo cardiaca um
ruido de galope S3 e uma frequéncia de 150 ppm. A temperatura era 38,2°C. O Messy tinha
distensdo e pulso jugular. Apresentava o abdémen muito distendido com prova de flutuacdo
positiva e desconforto a palpacao profunda.

Lista de problemas: Perda de peso, hiporexia, fraqueza generalizada, magreza, som de
galope S3, pulso jugular e distensdo abdominal.

Diagnosticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada, dirofilariose, efusdo pericéardica,
valvulopatias  adquiridas,endocardite  bacteriana, endocardiose, hérnia  diafragmatica
pericardioperitoneal, nefropatias com perda de proteina( IRC, glomerulonefrite por Leishmania e
Lupus Eritematoso sistémico), hepatopatias( insuficiéncia hepatica, hepatite,cirrose), enteropatia
com perda de proteina, pneumonia, neoplasia pulmonar/ mediastinica/cardiaca.

Exames complementares: Nao foi possivel a realizagdo de um estudo radiogréfico devido
as dimens@es do Messy serem incompativeis com a qualidade do aparelho de raio X do CVC e a

indisponibilidade dos proprietarios em realizarem esse estudo noutro local. _Ecografia abdominal
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(Anexo 11, Figura 2): presenca marcada de liquido abdominal livre; rins com tamanho normal,

ligeiramente heterogéneos, presenca de mineralizacGes, correta diferenciacdo corticomedular;
adrenais com tamanho normal; figado com aumento de volume, padrdo grosseiro de edema da
vesicula biliar e sinais de congestdo hepatica venosa sugestivos de doenca cardiaca; baco com
presenca de massa heterogénea com distorcdo da cépsula; imagens de enterite inespecifica.
Ecocardiografia (Anexo |1, Figura 3): Dilatacdo atrioventricular bilateral. Hipocinesia marcada da

parede livre do ventriculo esquerdo. Insuficiéncias valvulares mitral e tricispide graves.
Insuficiéncia valvular pulmonar ligeira. Velocidade da insuficiéncia tricuspide sugestiva de
hipertensdo pulmonar. Disfungdo sistolica grave. Nao se observaram massas. Presenca de derrame
pericardico trivial. Eletrocardiograma (derivacdo Il): Ritmo sinusal com presenca de frequentes

complexos ventriculares prematuros (CVP) isolados, por vezes em bigeminismo e um dupleto com
fendmeno de R em T. Hemograma: Anemia normocitica normocromica ligeira; neutrofilia e
eosinopenia ligeiras. Bioguimica sérica: BUN 19 mg/dl (14-28), creatinina 1,3 mg/dl (0,84-2,04), FA
73 UI/L (0-90), GPT 47,4 UI/L (10-75), PPT 7,1 g/dl (6-8,2), albumina 3,3 g/dl (2,5-3,9), globulinas

3,6 g/dl (2,6-5). Hipoproteinémia com hipoalbuminémia, aumento da ureia. lonograma:

Hiponatremia ligeira.

Diagnostico: Cardiomiopatia dilatada com presenca de CVP e Insuficiéncia cardiaca
congestiva direita.

Tratamento: Realizou-se uma abdominocentese tendo sido retirado aproximadamente 1,5
L de liquido abdominal (avermelhado, transparente, densidade=2,4 g/dL), sendo compativel com
um transudado. Administrou-se furosemida (2 mg/Kg) por via IM e foi dada alta com a seguinte
terapéutica médica por via oral: furosemida (1,2 mg/Kg, TID), pimobendan (0,3 mg/Kg, BID),
benazepril (0,3 mg/Kg, SID), espironalactona (2,3 mg/Kg, SID). Recomendou-se a implementacao
de uma dieta de qualidade superior para recuperacdo da condicdo corporal. Passados 7 dias, 0s
donos relataram que o Messy estava a responder bem ao tratamento, comendo com apetite e
estando mais ativo. Recomendou-se a avaliacdo eletrocardiografica ao final de 15 dias e
reavaliagdo ecocardiografica ao fim de 1-2 meses.

Discussdo: A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma doencga caracterizada por uma hipo
contratilidade do miocardio por razbes desconhecidas (idiopatica).> Na CMD existe uma
remodelagdo do coracdo que passa a ter uma morfologia mais esférica, em vez da forma eliptica
caracteristica de um coracdo normal. Esta remodelacdo cardiaca ¢ acompanhada de uma disfuncéo
sistolica com hipertrofia excéntrica esquerda (dilatacio da cAmara e paredes relativamente finas).?
As arritmias cardiacas podem ou ndo estar presentes. A CMD representa a fase terminal de



diferentes processos patoldgicos, assim como defeitos metabolicos que envolvem as células
miocéardicas ou a matriz intercelular, refletindo a sua natureza complexa.

Em muitos casos de CMD idiopatica acredita-se que exista uma base genética
principalmente nas racas que apresentam alta incidéncia ou ocorréncia familiar da doenca. As racas
mais afetadas sdo as de porte grande a gigante, sendo elas o0 Doberman pincher, Grand danois
(como o Messy), Séo bernardo, Deer hound escocés, Wolfhound irlandés, Boxer, Cdo da Terra
Nova, Galgo Afegdo e Dalmata. As racas mais pequenas como o Cocker Spaniel e o Bulldog
também podem ser afetadas, sendo muito rara a doenca em cdes com peso inferior a 12 Kg.

No Grand Danois, a transmissdo da CMD parece estar associada a um padrao hereditario
autossémico dominante. Num estudo recente verificou-se uma grande prevaléncia da doenca nesta
raca (11,8%), superior ao descrito anteriormente (3,9%).6 Na maioria dos cées, o diagndstico da
CMD ¢ feito entre 0s 6 e 0s 8 anos de idade, contudo ndo é incomum diagnosticar CMD em caes
novos (3 anos) e mais velhos (12 anos). A doenca parece ser diagnosticada mais frequentemente
em cées do géenero masculino.

A evolucdo clinica da doenca pode apresentar duas fases distintas: a fase assintomatica ou
oculta é caracterizada por ndo existirem sinais clinicos evidentes apesar de ja estarem presentes
anomalias elétricas ou miocéardicas, tais como um aumento do atrio e ventriculo esquerdos,
diminuicdo da contratilidade miocardica e CVP. A duracgdo da fase oculta é variavel e pode durar
de meses a anos. Durante esta fase ocorre um aumento progressivo do coragdo e podem surgir
arritmias mais graves. Esta fase termina com o surgimento do primeiro sinal clinico da doenca e
no caso do Doberman pincher, em 40% dos cées esse sinal € a morte subita.

A fase clinica caracteriza-se por um quadro clinico de insuficiéncia cardiaca (IC)
congestiva, sincope cardiaca e intolerancia a atividade fisica, tal como observado no Messy. Nesta
fase € comum surgirem arritmias, tais como CVP, taquicardia ventricular e fibrilacdo atrial. A
morte ocorre como resultado de um quadro de IC congestiva avancado refratario a terapia médica
ou devido a morte sUbita. Muitos cdes com IC avanc¢ada sdo eutanasiados por manifestarem stresse
respiratdrio cronico, intolerancia a atividade fisica, anorexia e perda de peso.

O diagnostico de CMD néo pode ser baseado exclusivamente no exame fisico uma vez que
a apresentacdo clinica é muito variavel. No exame fisico, a maioria dos cdes com sintomatologia
de IC congestiva evidenciam a auscultacdo um sopro sistolico, apical esquerdo (regurgitacao
mitral) ou direito (regurgitacdo da tricuspide). O Messy tinha 0os movimentos respiratorios
alterados e a auscultacdo era percetivel um ruido de galope S3. Este som é mais comum no exame

fisico de doentes que ainda ndo exibem sinais clinicos de IC congestiva. No entanto, estes caes



podem apresentar taquiarritmias bem como um sopro sistélico mitral ou triclspide de grau baixo
(menor que 3 em 6), o resto do exame fisico pode estar normal.2 O Messy apresentava sinais mistos
de ambas as apresentacdes clinicas.

O exame radiografico € importante no diagndstico de CMD porque a fase da doenca
influencia os sinais radiogréaficos. A conformacédo do peito do doente, bem como o seu estado de
hidratagdo tem de ser levada em consideracéo na interpretacdo da radiografia. Nos cées incluidos
na fase oculta da doenca é esperado que tenham um exame radiografico normal. A cardiomegalia
generalizada é por norma evidente em doentes com CMD avancada, embora predomine o aumento
do lado esquerdo do coragdo. A excecdo do Doberman pinscher em que pode ocorrer uma
cardiomegalia ligeira, com maior evidéncia do atrio esquerdo, a cardiomegéalia pode ser grave,
com uma silhueta cardiaca globdide tipica de derrame pericardico. Os vasos pulmonares
distendidos e a opacidade alveolar ou intersticial principalmente na regido hilar e caudal é
sugestiva de IC esquerda com edema pulmonar. O derrame pleural, a distensdo da veia cava caudal,
a hepatomegalia e a ascite sdo sugestivos de IC congestiva direita.® O exame radiografico toracico
ndo foi realizado no caso do Messy por razdes financeiras. O Messy ndo apresentava tosse nem
foram detetadas alteracdes durante a auscultacdo pulmonar. Por outro lado, apresentava sinais
sugestivos de IC congestiva direita, como distenséo e pulso jugular, hepatomegalia e congestéo
hepaética e ascite.

O eletrocardiograma num cdo com CMD também apresenta variagdes apesar de o ritmo
sinusal ser normalmente dominante. Nas racas gigantes, como no caso da raca do Messy (Grand
Danois), é comum a ocorréncia de fibrilacdo atrial. Para além desta € comum outras taquiarritmias
atriais e a taquicardia ventricular. O Messy apresentava um ritmo sinusal com presenca de
multiplos CVP isolados. Em termos morfoldgicos, os complexos QRS podem ser altos, alteracdo
consistente com dilatacdo do ventriculo esquerdo.®

A ecocardiografia permite avaliar a morfologia e o funcionamento do coracdo. A
sensibilidade do exame ecocardiografico aumenta a medida em que ha transicdo da doenca oculta
para a clinica. Na fase oculta, muitos cées apresentam exames ecocardiograficos normais, apesar
de ja poderem estar presentes arritmias ventriculares. Os critérios ecocardiograficos sdo usados
deste modo para auxiliar no diagnostico da CMD oculta, quanto maior o nimero de indices
anormais maior a probabilidade de estarmos perante uma fase inicial da doenca. O exame
ecocardiografico de um Grand Danois na fase da doencga oculta caracteriza-se por apresentar um
didametro interno do ventriculo esquerdo (LVID) em diéstole maior que 58,7 mm nos machos e

56,1 mm nas fémeas, LVID em sistole maior que 42,5 mm nos machos e 41,9 mm nas fémeas,
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fracdo de encurtamento menor que 20%, fracdo de injecdo menor que 42,1%. LVID alométrico
em diastole maior que 1,64 e/ou em sistole maior que 1,11.

A medida que a doenca progride da fase oculta para a fase clinica, a ecocardiografia ajuda
a monitorizar 0 aumento cardiaco e a sua capacidade de contracdo e avaliar a regurgitacdo mitral
secundaria. A avaliacdo combinada através da ecocardiografia e da radiografia tordcica permite
definir o momento para iniciar a terapia médica. Os sinais ecocardiograficos mais comuns na
transicdo da fase oculta para a fase clinica incluem o aumento moderado a grave do ventriculo
esquerdo e dos atrios, reducdo no movimento sistolico da parede ventricular esquerda e septo
interventricular, regurgitacdo mitral ligeira a grave secundariamente a dilatacdo do anel mitral,
abertura incompleta das valvas adrticas, diminuicdo da velocidade adrtica e diminuicao da parede
ventricular esquerda e septo interventricular.

O tratamento convencional combina o uso de diuréticos, inotropicos positivos e inibidores
da enzima de conversdo da angiotensina (IECASs). Recentemente utiliza-se uma combinagéo de
farmacos: vasodilatadores, inotrdpico positivo e bloqueadores beta-adrenérgicos. O tratamento vai
depender da raga, da fase da doenca e se estamos na presenca ou néo de IC congestiva ou arritmias.*
O Messy apresentava sinais compativeis com IC congestiva direita com presenca de ascite e para
o tornar mais confortavel foi realizada uma abdominocentese, com remocao de 1,5 L de um liquido
compativel com transudado. Deste modo, administrou-se furosemida (diurético de ansa),
pimobendan (inodilatador), benazepril (IECA) e espironalactona (antagonista da aldosterona).

No caso do pimobendan, recentemente foi avaliada a sua eficacia na prevencdo da IC
congestiva ou morte subita em cées da raca Doberman com CMD oculta. Neste estudo verificou-
se que 0 pimobendan atrasou o aparecimento de sinais de IC congestiva e de morte subita,
comparativamente ao grupo de cdes nao tratados. O grupo tratado também demonstrou uma
diminuicdo do tamanho cardiaco ao fim de 30 dias apds o inicio da terapéutica.’

Num estudo publicado este ano foi dado um novo passo na terapia da CMD canina,
concretamente na regenerativa aplicada a esta doenca: células estaminais cardiacas foram
introduzidas na circulagéo coronéaria de cdes com CMD espontanea e ndo foram observados efeitos
adversos, 0 que podera representar uma nova oportunidade de tratamento desta doenca.*

O prognéstico dos cdes com CMD depende da fase em que estes se encontram. Os caes na
fase oculta podem viver anos até que os sinais de IC comecem a surgir. Geralmente quando os
caes exibem sintomatologia da fase clinica o prognostico é reservado a mau e depende também do
estado geral e da presenca ou ndo de outras doengas concomitantes. No Doberman pincher o tempo

de sobrevida médio é de cerca de 3-4 meses, ao passo que nos caes de outras ragas, como o Grand
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Danois, € um pouco superior (6 meses). Uma pequena percentagem dos caes (10-15%) sobrevive

durante um ano e acredita-se que 0s cdes que ultrapassam 0s 6 meses possam viver durante mais

algum tempo. Porém, existe em todos os casos a possibilidade de ocorrer morte subita, sendo esta

mais frequente nos Dobermann.! No caso do Messy, os tutores relataram que este estava a

responder bem a terapia instituida, embora o prognoéstico seja reservado, dada a evolugdo da

doenca.
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Caso Clinico n° 3: Dermatologia — Dermatofitose

Identificacdo do animal e motivo de consulta: O Mr. Bean era um céo inteiro, raca
indeterminada, com cerca de 4 anos de idade e que pesava 7,0 Kg. Foi apresentada a consulta por
apresentar perda de pelo na regido do Umero do membro anterior direito (MAD) e no térax dorsal.

Anamnese: O Mr. Bean havia sido recolhido da rua ha cerca de uma semana e nessa altura
ja apresentava as lesdes que motivaram a consulta, embora tenham aumentando, entretanto. O Mr
Bean vivia numa casa sem acesso a exterior privado e ndo tinha qualquer coabitante. Mais ninguém
na casa apresentava lesfes cutaneas. O Mr. Bean parecia ndo apresentar prurido ou desconforto no
local das lesGes no momento da consulta. O restante historial clinico é desconhecido.

Exame de estado geral: Atitude normal em estacdo, decubito e movimento. O estado
mental era normal e o temperamento equilibrado. Exibia uma condig&o corporal normal (4/9). Os
movimentos respiratérios eram do tipo costoabdominal, com relagéo inspiracao/expiracéo 1:1,3,
regulares sem utilizacdo dos musculos acessorios e com frequéncia de 24 rpm. O pulso
apresentava-se forte, bilateral, regular, simétrico e com frequéncia de 120 ppm. As mucosas ocular,
oral e peniana apresentavam-se rosadas e himidas, com TRC < 2 segundos; grau de desidratacao
<5 %. A temperatura retal era de 38,5°C com auséncia de sangue, parasitas e fezes aderidas ao
termometro. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e
com caracteristicas dentro da normalidade. O abddémen estava relaxado, e ndo havia sinais de
desconforto a palpacao abdominal superficial e profunda. A auscultacdo cardiorrespiratoria estava
normal.

Exame dermatoldgico: No exame a distancia eram visiveis 3 zonas de hipotricose (Anexo
3, Figura 1); duas localizadas na regido toracica dorsal e a terceira na regido umeral do MAD
estando o restante pelo com bom aspeto e brilhante. As lesdes eram eritematosas com a regiao
central hiperpigmentada, circulares, bem delimitadas e com descamagdo. As duas lesdes da regido
torécica eram de tamanho semelhante, com didmetro aproximado de 3 cm. A terceira lesdo era
menor com um didmetro de 1,5 cm. O arrancamento do pelo no centro e periferia das lesbes estava
facilitado, estando dificultado no resto do corpo. Pele com espessura e elasticidade normais exceto
nos locais das lesdes em que a pele se apresentava mais espessa e com menor elasticidade. Os
locais alvo ndo apresentavam alteragdes.

Lista de problemas: Lesdes alopécicas, eritematosas, circulares com depilacéo facilitada

a volta das lesoes.
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Diagnosticos diferenciais: Dermatofitose (Microsporum canis, Microsporum gypseum,
Trichophyton mentagrophytes), demodicose localizada, pioderma superficial e foliculite
estafilococica.

Exames complementares: Tricograma: pontas intactas, auséncia de estruturas patoldgicas
ao longo do pelo ou raiz. Raspagem profunda negativa para Demodex canis. DTM: positivo,
morfologicamente compativel com Trichopyton spp.

Diagnostico: Dermatofitose.

Tratamento: Foi efetuada a tricotomia das lesdes e recomendada a sua desinfecdo com
clorexidina (TID) e banhos com Malaseb® (digluconato de clorhexidina, 20 mg e nitrato de
miconazole, 20 mg), 3 vezes por semana enquanto se aguardava o resultado do DTM. Apos o
resultado do DTM foi iniciado o tratamento com itraconazol (5 mg/Kg, PO, SID) e recomendado
até a obtencédo de 2 culturas fungicas negativas, espacadas de uma semana entre elas. Os donos
fizeram o tratamento durante 8 semanas, mas ndo chegaram a repetir a cultura fangica
recomendada por indisponibilidade econdmica. O Mr Bean apresentou melhoria evidente (Anexo
3, Figura 2).

Discussdo: A dermatofitose € uma infecdo cutanea causada por fungos queratinofilicos
sendo que a maior parte sdo causados por Microsporum canis e Tricophyton mentagrophytes
(espécies zoofilicas) e Microsporum gypseum (espécies geofilicas). Em gatos 98% das
dermatofitoses sdo causadas por M. canis mas nos cédes a prevaléncia da infecdo depende da
localizagdo geografica. Existe um numero vasto de outras espécies que também podem afetar
animais domésticos provenientes de animais selvagens e solos. As infecBes por dois ou mais
agentes podem ocorrer sendo a combinagdo de agentes mais frequente a de M. gypseum e T.
mentagrophytes.

A dermatofitose é altamente contagiosa através do contacto direto entre animais ou através
do contacto com pelo e crostas infetadas no ambiente. Os gatos infetados sédo a principal fonte de
contégio por M. canis. As infecdes por Tricophyton em cdes e gatos ocorrem pelo contacto direto
ou indireto de roedores. O M. gypseum & adquirido através do habito de escavar em areas
contaminadas. Os animais jovens estdo predispostos a adquirir a forma clinica de dermatofitose,
ao passo que os animais adultos em bom estado de satide nem sempre exibem uma infecdo ativa
de dermatofitose, apds o contacto com os agentes etioldgicos.

Os animais imunodeprimidos ou que estejam sob tratamento com glucocorticoides séo
mais suscetiveis em desenvolver infegdo, bem como a resposta ao tratamento depende de uma boa

capacidade de resposta do sistema imunitario. Fatores como a humidade, pelo comprido e banho
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excessivo predispdem a infecdo e atrasam a recuperacdo dos animais doentes. Pelos e detritos
celulares contaminados podem permanecer no ambiente durante varios meses e manterem a
capacidade de contagiar novos individuos.? Uma vez que os dermatofitos invadem as estruturas de
queratina os sinais clinicos principais representam uma combinacdo de perda de pelo, papulas,
descamacao, crostas, eritema, arrancamento facilitado do pelo, hiperpigmentacéo e alteragdes no
crescimento e/ou morfologia das unhas.®> Uma vez que a infecdo é quase sempre de origem
folicular nos cées e gatos o sinal clinico mais comum € a presenca de uma lesdo alopécica circular
unica ou multifocais com varios graus de descamacéo. O prurido € minimo ou inexistente, a ndo
ser que existam ectoparasitas, alergias ou infecBes bacterianas secundarias. O Mr. Bean
apresentava 3 lesbes com as mesmas caracteristicas descritas e 0s donos nao se aperceberam de
qualquer manifestacao de prurido. Estas lesdes circulares tipicas assemelham-se bastante as lesdes
caracteristicas de foliculite estafilocdcica ou associada a demodicose, pelo que sdo importantes
diagndsticos diferenciais a considerar perante este quadro dermatoldgico. O T. mentagrophytes
pode provocar no cao lesGes nasais simétricas assim como furunculose ou foliculite faciais que se
assemelham a lesGes autoimunes como o pénfigo eritematoso e foliaceo. Regra geral, a origem da
dermatofitose ndo pode ser determinada através da apresentacdo clinica. Normalmente as infec6es
manifestam-se como lesdes localizadas na face, pavilhGes auriculares, patas e cauda.’

Os dermatofitos sdo organismos zoon6ticos e como tal é necessaria uma vigilancia e uma
prevencdo do contdgio a outros animais e pessoas. Os grupos de maior risco sao as criangas,
doentes oncoldgicos e imunodeprimidos. Aproximadamente 50% dos seres Humanos expostos a
um gato sintomatico manifestam sintomatologia clinica. No caso do Mr. Bean as lesdes eram
provocadas por Tricophyton spp e a transmissdo do cio-homem é muito rara.!

Devido a grande capacidade de contagio e ao facto de ser uma zoonose, o diagndstico €é de
extrema importancia permitindo elaborar um plano de tratamento adequado e tomar medidas para
evitar o contagio a animais e pessoas suscetiveis. A lampada de Wood é um teste que pode ser
realizado no consultdrio e permite evidenciar as areas que estdo provavelmente infetadas porque
produz uma fluorescéncia na presenca de fosforo produzido pelo crescimento dos dermatofitos na
pele. Com excec¢do de T. schoenleinii, os dermatofitos que produzem fluorescéncia sdéo membros
do género Microsporum. O M. canis produz fluorescéncia, mas ha relatos clinicos de pelos de cées
e gatos contaminados com M. gypseum e M. persicolor que ndo produziram fluorescéncia. A
fluorescéncia verde caracteristica observada nos pelos infetados com M. canis é devida a pteridina
(metabolito quimico hidrossolavel) localizado no cortex ou medula do pelo®. No caso do Mr. Bean

ndo foi utilizada a lampada de Wood por néo estar disponivel na clinica.
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O exame ao microscopio de pelos e escamas das areas afetadas pode revelar hifas e esporos
em 40-70% dos casos, evidenciando assim a presenca de dermatofitoses.! No entanto esta técnica
podera levar a obtencéo de falsos positivos se estiverem presentes na amostra esporos de fungos
saprofitas. A cultura fungica (DTM) de pelos e escamas afetadas é o método diagndstico mais
fidedigno na detecéo e identificacdo da espécie de dermatofitos.! As lesdes devem ser limpas
previamente & amostragem de forma a reduzir o crescimento de contaminantes. O fundamento
deste método baseia-se na mudanca da cor do meio de cultura de amarelo para vermelho na
presenca de fungos. Este fendmeno ocorre devido a alteracdo do pH do meio, pela producao de
substancias alcalinas pelos fungos em crescimento. Tipicamente os dermato6fitos produzem esta
cor durante a fase inicial do crescimento, em oposicao as saprofitas que o fazem numa fase mais
tardia. A maior parte das colénias fungicas comeca a produzir esporos ap6s 7 a 10 dias de
crescimento, o que permite a identificagdo microscopica das espécies. A espécie Trycophytum spp
pode por vezes ndo produzir esporos e por isso ser de dificil identificacdo.? No caso do Mr. Bean
foram recolhidos pelos das les6es e enviados para cultura fangica num laboratério externo o qual
identificou o Tricophytum spp. A cultura fungica de animais assintomaticos pode ser realizada
através da escovagem de todo o animal com o auxilio de uma escova de dentes durante 3 minutos
e a impressao da escova em varios sitios do meio de cultura. Esta técnica permite a detecdo de
portadores assintomaticos com o objetivo de os tratar e isolar para diminuir o contagio a animais
e pessoas suscetiveis.?

A biopsia de pele é um meio diagndstico utilizado apenas nos casos em que a cultura
fungica é inconclusiva uma vez que ndo ¢ um método tdo sensivel quanto este.! Uma das
desvantagens do DTM é o tempo necessario para a obtencdo de um diagnostico definitivo (depende
do crescimento e isolamento dos fungos em cultura) que pode demorar mais de 4 semanas e em
alguns casos ser inconclusivo. A identificacdo morfoldgica pode também ser confusa devido ao
polimorfismo dos dermatofitos.® Desta forma estdo a ser realizados estudos cujo objetivo é
estabelecer e avaliar, com base em técnicas de PCR, o DNA nuclear e deste modo detetar 0s
dermatofitos e identificar a sua espécie. Estes testes apresentaram elevada sensibilidade e
especificidade e ndo foram afetados pelo tratamento antifungico dos animais 10 dias antes do teste
molecular. Obtiveram-se resultados positivos de PCR em casos negativos a cultura fungica
sugerindo que este método pode ser utilizado por rotina como monitorizagdo do tratamento e na
deteco de portadores persistentes.*

A dermatofitose em cédes saudaveis, como o Mr. Bean, e em gatos de pelagem curta

costumam ser autolimitantes ocorrendo a remissdo espontanea da doenca ao fim de 3 meses. Em
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casos de doenca generalizada e em gatos de pelagem comprida é necessaria uma terapia agressiva.
De um modo geral as dermatofitoses em cées causadas por M. persicolor e Tricophyton spp néo
se costumam resolver espontaneamente e é necessario a implementacéo de terapia agressiva. Por
outro lado, existem casos descritos de gatos infetados com T. mentagrophytes que se curaram
espontaneamente.’

A terapia tem como principais objetivos (i) maximizar a capacidade de resposta do doente
a infecdo (corrigindo défices nutricionais, tratar doencas concomitantes e parar a administracao
sistémica de farmacos anti-inflamatorios e imunossupressores sistémicos), (ii) reduzir o contagio
(do ambiente, outros animais e humanos) e (iii) resolver a infecdo. Deste modo é de extrema
importancia o tratamento de todos os animais que tiveram e tém contacto com o doente, bem como
a desinfecdo ambiental. Todos os doentes diagnosticados com dermatofitose deverdo receber
tratamento tépico, o pelo das lesdes deve ser rapado deixando uma margem de 6 cm e 0s animais
de pelo comprido devem ser tosquiados completamente. A tricotomia devera ser realizada com
especial atencdo para evitar cortes acidentais da pele com o risco de alastrar a infegcdo. Idealmente
a tricotomia deve ser realizada em casa do proprietario pois 0 ambiente ja esta contaminado.®

Estdo disponiveis cremes e locdes que podem ser aplicados diretamente na leséo a cada 12
horas. O tratamento topico deve ser mantido até a obtencao de 2 culturas flngicas (idealmente 3)
negativas espacadas de uma semana entre elas. A hipertermia local foi demonstrada como eficaz
mas é pouco disponivel, requere sedacdo do doente e ndo é eficaz em dermatofitoses generalizadas.

O tratamento sistémico é recomendado em cées e gatos com lesdes multifocais, em todos
o0s animais de pelo comprido ou que tenham varios coabitantes e nos casos em que passadas 2 a 4
semanas do inicio do tratamento tépico ndo ocorreram melhorias. A escolha do antiflngico
sistémico tem em conta questdes econdmicas e a seguran¢a do farmaco. A griseofulvina € eficaz,
mas tem como desvantagens o facto de ser cara e poder causar doencas gastrointestinais e
mielosupressdo. O ketoconazol também tem eficacia demonstrada no tratamento de dermatofitoses
caninas e felinas, mas apresenta efeitos adversos frequentes, tais como vomitos, diarreia e
hepatoxicidade em gatos e, como tal a sua utilizagdo é limitada. O itraconazol é outro farmaco
com resultados demonstrados e foi o antifingico escolhido no presente caso clinico. Apresenta
menor toxicidade o que faz dele um farmaco de escolha em gatos e em cées.!

Qualquer que seja a escolha do agente antifingico sistémico, é importante relembrar que o
tratamento deve ser prolongado até obtencdo de duas culturas fungicas sucessivas negativas
realizadas com uma semana de intervalo®. A primeira cultura pode ser obtida 3 a 6 semanas ap0s

0 inicio da terapia.> A desinfecdo ambiental minimiza o risco de transmissdo da doenca para as
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pessoas e outros animais que coabitam com o doente e o transporte de fémites no pelo dos animais,
0 que pode complicar a monitorizacio do tratamento.?

No caso do Mr. Bean optou-se por fazer a desinfecdo das lesdes com clorexidina, banhos
com digluconato de clorexidina e nitrato de miconazol, trés vezes por semana enquanto se
aguardava o resultado do DTM. Quando se obteve o resultado positivo optou-se pelo itroconazol
como tratamento antiflngico sistémico. Apds 8 semanas do inicio do tratamento verificou-se uma
melhoria do quadro clinico do Mr. Bean. Foi recomendado nova cultura fangica, mas por restrices

econdmicas nao foi possivel a sua realizacao.
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Caso Clinico n° 4: Endocrinologia- Hiperadrenocorticismo Hipd6fise-dependente

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Tucha era uma cadela da raca Caniche
ando, de 11 anos, inteira e 11 Kg de peso vivo. Foi apresentada & consulta por cansar-se
rapidamente, ter o abdomen muito distendido e estar sempre a arfar ha cerca de 6 meses.
Anamnese: A Tucha encontrava-se vacinada, desparasitada interna e externamente. Vivia com
mais uma cadela saudavel numa vivenda com acesso ao exterior privado. A dieta consistia em
racdo seca de qualidade média combinada com comida caseira e tinha livre acesso a agua limpa.
N4o tinha acesso a lixo nem a toxicos e plantas. A tutora relatou que a condicdo corporal da Tucha
tinha vindo a aumentar no ultimo ano e que lhe parecia que o abdémen estava inchado e duro.
Referiu ainda que lhe dava impressdo que a cadela comia e bebia mais do que habitual. O pelo
estava mais escasso e bago, sendo as fezes normais e 0s outros sistemas apresentavam-se sem
alteracdes.

Exame de estado geral: A Tucha apresentava uma atitude normal em estacdo, decubito e
movimento. O estado mental era normal e o temperamento nervoso. A condi¢do corporal era obesa
(5/5) A Tucha apresentava taquipneia e 0s movimentos respiratorios eram rapidos e superficiais.
O pulso era forte, bilateral, regular, simétrico e com frequéncia de 140 ppm. As mucosas
encontravam-se humidas e rosadas com TRC inferior a 2 segundos. A temperatura retal era de
39,0°C, com auséncia de sangue, parasitas e fezes aderidas ao termometro. Grau de desidratacao
inferior a 5%. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e
com caracteristicas dentro da normalidade. O abdémen estava distendido e tenso a palpagéo, mas
ndo doloroso. A pele apresentava uma ligeira hiperpigmentacéo na regido lombo sagrada e em
ambos os flancos. Nestas regides era evidente a hipotricose e 0 pelo existente apresentava-se seco
e mate, sem outra sintomatologia dermatoldgica associada. Auscultacdo cardiorrespiratoria
normal.

Lista de problemas: intolerancia ao exercicio, distensdo abdominal, taquipneia,
obesidade, hiperpigmentacdo e hipotricose lombosagrada e nos flancos, possivel PU/PD.
Diagnosticos  diferenciais:  Hiperadrenocorticismo(HAC), hipertiroidismo(HT), diabetes
mellitus( DM), insuficiéncia hepatica, lipidose hepatica, hepatite/colangiohepatite, neoplasia
hepatica, abcesso/quisto hepatico, insulinoma, feocromocitoma, acromegalia, sal em excesso da
dieta, baixo teor de proteina na dieta, iatrogénico ( corticoesterdides exdgenos), hipervitaminose
A, insuficiéncia renal cronica, pancreatite e infegdo do trato urinario.

Exames complementares: Hemograma(Anexo IV tabela 1): linfopenia. Bioguimica

sérica(Anexo 1V, tabela 2): ALT, GPT e FA aumentadas, glucose normal (90 g/dl). Ecografia

19



abdominal (Anexo IV-figura 1): imagem do Utero compativel com hiperplasia endometrial
quistica, presenca de muco-ar-mineralizagdo na regido do cérvix rins com tamanho normal,
aumento da ecogenicidade, mantendo a diferenciacdo corticomedular ainda que ligeiramente
diminuida; adrenomegalia bilateral, com adrenais hipoecoicas; figado com aumento de volume,
aumento da ecogenicidade, imagem sugestiva de hepatopatia enddcrina. Tira urindria: sem
alteracOes significativas, DU = 1.015; Teste de supressdo com dexametasona a doses baixas
(TSDDB, 0,01 mg/Kg): cortisol as 0 horas: 7,6 pg/dl; Cortisol as 4 horas: 2,3 pg/dl; Cortisol as 8
horas: 5,9 pg/dl.

Diagnostico: Hiperadrenocorticismo-hipofise dependente.

Tratamento: Foi efetuado tratamento com trilostano (1 mg/Kg PO BID). Apos 14 dias o
cortisol sérico, avaliado antes da primeira toma desse dia de trilostano, estava dentro dos valores
de referéncia (5,3 pg/dl). A Tucha tinha perdido 1 Kg de peso vivo e a proprietaria relatou uma
maior atividade fisica e menos fadiga bem como uma menor ingestdo de adgua e comida. O pelo
voltou a crescer e apresentava um aspeto geral menos mate. O tratamento com trilostano foi
mantido.

Discussdo: A glandula adrenal é constituida por cortex e medula, sendo que no cértex sdo
produzidas as seguintes hormonas: glucocorticoides que promovem a gluconeogénese; 0S
mineralocorticoides com importancia na regulacdo dos eletrélitos; e da dgua e as hormonas
sexuais. A libertacdo dos glucocorticoides é controlada pela hormona adrenocorticotrofica
(ACTH) produzida pela hipéfise anterior. Esta é regulada pela hormona libertadora de
corticotrofina (CRH) produzida no hipotalamo. A ACTH é secretada na circulacdo sistémica e
estimula a producéo de cortisol pelas glandulas adrenais conduzindo a um aumento quase imediato
da concentragdo sérica de cortisol. Este aumento vai provocar um efeito de retroa¢do negativa no
hipotdlamo e na hipéfise anterior, diminuindo as concentracdes de CRH e ACTH respetivamente.

As alteracdes da funcdo da adrenal incluem o hiperadrenocorticismo (HAC; Cushing), o
hipoadrenocorticismo (Adisson), o feocromocitoma e o hiperaldosteronismo priméario. O HAC
estd associado a producéo excessiva de glucocorticoides e € uma das doencas endocrinas mais
comum no c30.2° O HAC pode ser classificado como sendo dependente da hipéfise (HAC-HD),
dependente da glandula adrenal (HAC-AD) ou iatrogénico (provocado pela administracdo
excessiva de glucocorticoides exdgenos).: O HAC-HD, o mais comum (85% dos casos), deve-se,
na grande maioria, a um adenoma corticotrofico hipofisario. Os restantes 15% sé@o causados por
um tumor adrenal secretor de cortisol (HAC-AD).3 Estes sdo na sua maioria unilaterais, podendo

ser adenomas de pequenas dimensdes, bem delimitados sem grande capacidade de invasao local
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nem de metastizag&o. Por outro lado, os carcinomas adreno-corticais séo localmente invasivos, de
grandes dimensdes e apresentam capacidade de metastizacdo.? Os tumores adrenais produzem
cortisol de forma independente e aleatdria do controlo hipofisario. O cortisol produzido por este
tumor suprime a CRH e as concentracdes plasmaticas de ACTH causando atrofia da adrenal
contralateral. Esta atrofia cria uma assimetria no tamanho das glandulas que pode ser identificada
através da ecografia abdominal.!

Por outro lado, os cdes com HAC-HD tém uma secrecdo excessiva de ACTH que causa
hiperplasia adrenocortical bilateral e excesso de secrecdo de cortisol; neste caso, a retroacédo
inibitoria normal da secrecdo de ACTH pelos niveis fisiologicos de glucocorticoides ndo esta
presente. Deste modo persiste a secre¢do excessiva de ACTH apesar das concentracdes séricas de
cortisol estarem elevadas.® Aproximadamente 50% dos cdes com HAC-HD tém tumores
hipofisarios com dimensdes inferiores a 3 mm de diametro e a maioria dos restantes casos,
principalmente aqueles que ndo apresentam sinais no sistema nervoso central apresentam tumores
que medem de 3- 10 mm de didmetro na altura em que o HAC-HD é diagnosticado. Uma
percentagem (10-20%) inferior dos cdes tem tumores hipofisarios grandes com didmetro superior
a 10 mm no momento do diagnostico de HAC-HD. Estes tumores apresentam a capacidade de
comprimir ou invadir estruturas adjacentes e causar sinais neuroldgicos a medida que se expandem
dorsalmente em direcdo ao hipotalamo e tdlamo. A hiperplasia difusa das células corticotroficas
foi observada numa pequena percentagem (<15%) de cdes com HAC-HD. Alguns autores sugerem
que se deva a estimulacdo excessiva da hipdfise anterior pela CRH provavelmente devido a uma
anomalia no hipotalamo ou a outras alterages do sistema nervoso central .

O HAC desenvolve-se caracteristicamente em cées a partir dos 6 anos de idade sendo a
média de 10 anos. Acredita se que ndo existe predisposicdo sexual, no entanto o HAC-AD ¢
diagnosticado mais em fémeas. As racas mais predispostas sdo o Caniche, Teckel, Terriers, Pastore
alemédo, Beagle e Retriever do Labrador. O HAC-HD tende a ocorrer principalmente em cdes de
porte pequeno em que 75% pesam menos de 20 Kg de peso vivo?, tal como ocorreu no presente
caso.

A suspeita de HAC é feita com base na anamnese e no exame fisico geral. Os sinais clinicos
mais comuns sdo polidipsia, poliuria, polifagia, arfar (panting), distensdo abdominal, alopécia
endocrina, hepatomegalia, fraqueza muscular e hipertensdo sistémica. Outros sinais menos
comuns estdo patentes na tabela 3 do anexo V). No caso da Tucha estavam presentes todos estes
sinais clinicos, com excecdo da hipertensdo que ndo foi possivel descartar. As alteragdes

hematoldgicas mais comuns em cdes com HAC sdo leucocitose neutrofilica, linfopenia (Unica
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alteracdo hematoldgica observada no caso da Tucha), eosinopenia, trombocitose e eritrocitose
ligeira.® As principais alteracdes bioquimicas incluem um aumento da fosfatase alcalina e da ALT,
observadas no caso clinico descrito, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperglicemia.®
Em caes com HA, a DU costuma ser baixa (< 1.018-1.020), tal como se verificou na Tucha (1.015),
sendo comum a proteindria e infeces do trato urinario®.

O diagnostico imagioldgico é importante na identificacdo da causa do HAC espontaneo e
perceber a extensdo da doenca para que o tratamento seja mais especifico. No entanto, a presenca
de uma massa adrenal ou hipofisaria ndo indica obrigatoriamente a presenca de um tumor
funcional pelo que as provas de imagiologia, os testes enddcrinos e os achados do exame fisico
devem ser interpretados em conjunto.? No caso da Tucha optou-se por realizar apenas a ecografia
abdominal, ndo realizando o estudo radiografico devido a necessidade de gestdo dos recursos
econdémicos, onde foram visualizadas alteracdes compativeis com HAC-HD, nomeadamente
adrenomegalia bilateral.

Um diagndstico presuntivo de HAC pode ser efetuado através dos achados do exame fisico,
analitica e imagiologia, contudo o diagnostico deve ser confirmado através de testes endocrinos.®
A medicdo de cortisol plasmatico basal por si s6 tem pouco valor diagnostico. Os testes para
estabelecer o diagnostico incluem: o teste de estimulacdo pela ACTH, o TSDDB, tal como
realizado no caso da Tucha, e a combinacdo destes testes. O teste de estimulagdo por ACTH é o
unico teste que identifica 0 HAC iatrogénico, detetando aproximadamente 80% dos cdes com
HAC, mas ndo permite diferenciar a origem. A razao cortisol/creatinina urinaria obtida a partir de
miccao espontanea pode servir para excluir o HAC caso esteja normal, mas ndo serve para a sua
confirmagéo caso esteja aumentada.

Apos o diagndstico podem ser realizados testes para distinguir o HAC-HD do HAC-AD de
forma a identificar o tratamento mais apropriado e determinar o prognostico de forma mais precisa.
Estes testes incluem o TSDDB, o teste de supressao com dexametasona com doses altas (TSDDA)
e a concentracdo de ACTH enddgena basal.! O principio do TSDDB consiste em demonstrar uma
diminuicdo da sensibilidade do eixo hipotdlamo-hipofise a retroacdo negativa pelos
glucocorticoides.® Num c&o normal, doses relativamente pequenas de dexametasona administradas
por via EV podem inibir a secrecdo de ACTH pela hipofise levando a uma diminuigcdo da
concentracdo de cortisol por periodos maiores que 24 horas. A dexametasona € usada por nao
interferir na medicao das concentragdes sanguineas de cortisol. A hipdfise alterada de um cdo com
HAC-HD é de alguma forma resistente a retroagdo negativa provocada pela dexametasona assim

como a depuracdo metabdlica estd anormalmente acelerada. Deste modo, a administragdo de uma
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dose baixa de dexametasona num cdo com HAC-HD causa uma diminuicdo variavel da
concentracdo plasmaética de cortisol, sendo que esta ndo dura mais do que 8 horas apds a
administracdo do farmaco. Os tumores hipofisarios sdo bastante resistentes aos efeitos da
dexametasona, comparativamente a resposta dos cdes normais.

Por outro lado, os cdes com HAC-AD secretam cortisol de forma autdnoma, levando a uma
supressao da ACTH enddgena. A dexametasona ndo afeta a concentracdo plasmatica de cortisol
nestes casos, independentemente da dose ou do momento de colheita sanguinea, visto que ja existe
supressdo dos corticotrofos hipofisarios e a concentracdo de ACTH é indetetavel. O TSDDB é um
teste diagnostico bastante seguro para diferenciar um cdo normal de um com HAC sendo a sua
precisdo de 85%. Tem sido usado como teste diagndéstico inicial para confirmar o HAC
espontaneo, mas também nos casos em que os resultados do teste de estimulacdo pelo ACTH foram
inconclusivos.! O TSDDB pode ser iniciado a qualquer hora do dia e o doente ndo deve ter acesso
a comida durante o teste. Mede-se o cortisol as 0 horas (T0), 4 horas (T4) e 8 horas (T8) ap6s a
administracdo EV de dexametasona (0.01 mg/kg). A concentracdo de cortisol as 8 horas apds a
dexametasona é determinante do diagndstico,® pois um valor superior a 1,4 pg/ dl confirma o
diagnostico de HAC. Se o cortisol em T4 for inferior a 50% do valor obtido em TO ou do valor
referéncia (1,4 pg/dl) permite-nos confirmar um HAC-HD. Se os valores de cortisol obtidos em
T4 e T8 forem ambos superiores ao valor de referéncia apenas podemos concluir que estamos
perante um HAC, ndo conseguindo fazer a sua distingdo.! No caso da Tucha, os valores obtidos
permitiram confirmar a suspeita de HAC-HD (TO0: 7,6 pg/dl; T4: 2,3 pug/dl; T8: 5,9 pg/dl).

Apbs o diagnostico, A Tucha comecou a ser tratada com trilostano, sendo este farmaco o
tratamento de eleicdo atualmente em cdes com HAC-HD.? O seu mecanismo de ago consiste na
inibicdo competitiva da enzima  3p-hidroxiesteroide desidrogenase-isomerase (3p-HSD),
reduzindo, assim, a conversao de pregnenolona em progesterona na glandula adrenal, prevenindo
a producido de cortisol.! A maioria dos autores sugere o uso de trilostano SID, porém ele ndo
promove uma supressao da concentragdo basal de cortisol durante 24 horas. Estudos recentes
demonstraram que o uso de trilostano BID pode aumentar a eficacia do tratamento®. As doses de
trilostano recomendadas para o tratamento inicial sdo de 0,5-1 mg/Kg BID, estando associadas a
uma eficacia superior a 80 %.! A eficécia do tratamento € avaliada com base na melhoria dos sinais
clinicos e resultados dos testes endocrinos.

O teste de estimulacdo com a ACTH deve ser realizado 10 a 14 dias apos o inicio do
tratamento e 4 a 6 horas ap6s a administracdo do trilostano® Estudos recentes demonstraram que a

medicdo do cortisol antes da toma de trilostano e 3 horas apos a dose de trilostano foram mais
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eficazes no controlo do tratamento, quando comparada com a prova de estimulagdo com a ACTH.?
Com base neste estudo e associado ao facto da disponibilidade em adquirir ACTH em Portugal ser
limitada optou-se pelo controlo com medicédo de cortisol pré trilostano. O prognostico dos cées
com HAC-HD depende sobretudo da idade e estado geral do cdo bem como da adesdo do
proprietario ao tratamento.

O tempo médio de sobrevida dos cdes com HAD-HD ap6s o diagndstico e de
aproximadamente 30 meses. Muitos cdes acabam por morrer devido a complicagcfes associadas ao
HAC, como a sindrome do macrotumor hipofisario, tromboembolismo pulmonar, infecdo ou
outras doengas geriatricas®. No caso da Tucha, o quadro clinico estava a evoluir favoravelmente e
os donos demonstraram satisfagdo tanto com o tratamento como com as melhorias do estado geral

do seu animal de companhia.
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Caso Clinico n° 5: Aparelho urinario — Cistite por cristais de estruvite

Identificacdo do animal e motivo de consulta: A Petra era uma cadela inteira, raca
Golden Retriever, de 2 anos de idade e que pesava 30,0 Kg. Foi apresentada a consulta porque
comecou a urinar com mais frequéncia e em menor quantidade, com a presenca de sangue. Os
donos relataram que a cadela demonstrava desconforto durante a mic¢do desde ha 3 dias, sem
notarem evolucéo.

Anamnese: A Petra estava corretamente vacinada e desparasitada. Vivia num apartamento,
com acesso ao exterior publico (passeios), e coabitava com uma coelha and saudavel. A dieta
consistia em racdo seca de qualidade premium e tinha livre acesso a agua limpa. N&o tinha acesso
a lixo nem toxicos, nem a plantas. A Petra apresentava desconforto durante a mic¢cdo com inicio
ha 3 dias sem grande evolucdo no decorrer do tempo. As fezes eram normais. Os donos relataram
que a Petra ndo tinha aumentado o consumo de agua. Os outros sistemas apresentavam-se sem
alteracdes.

Exame de estado geral e dirigido: Atitude normal em estacdo, decubito e movimento. O
estado mental era normal e o temperamento nervoso. Exibia uma condicdo corporal normal (5/9).
Os movimentos respiratorios eram do tipo costoabdominal, com relacdo inspiracdo/expiracdo
1:1,3, regulares sem utilizacdo dos musculos acessérios e com frequéncia de 24 rpm. O pulso
apresentava-se forte, bilateral, regular, simétrico e com frequéncia de 100 ppm. As mucosas ocular
e oral apresentavam-se humidas e rosadas com TRC inferior a 2 segundos. A mucosa vaginal
apresentava-se rosada e com corrimento sanguineo-purulento. Grau de desidratacdo <5 %. A
temperatura retal era de 38,0°C com auséncia de sangue, parasitas e fezes aderidas ao termémetro.
Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e com
caracteristicas dentro da normalidade. O abdomen estava relaxado, permitindo palpar os érgaos
abdominais: a bexiga estava vazia e a Petra ndo demonstrava desconforto a palpacéo superficial e
profunda. A auscultacdo estava normal.

Lista de problemas: Polacidria e hematdria.

Diagnosticos diferenciais: Cistite, 1TU, urolitiase, intoxicagdo por rodenticidas,
transtornos da coagulacdo, neoplasias do trato urinario, traumas, causas uterinas (pro-estro,
piometra).

Exames complementares: Hemograma e Bioguimica sérica: todos os valores dentro da

normalidade. Ecografia abdominal (Anexo 5, Figura 1): bexiga distendida com presenga marcada

de sedimento, parede vesical irregular e espessada, compativel com cistite. Os restantes 6rgéos
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com caracteristicas normais. Uriandlise (colheita por cistocentese; (Anexo 5, Tabela 1)): DU =
1.054; hematuria; cristalUria de estruvite; urocultura negativa.

Diagnostico: Cistite por cristais de estruvite.

Tratamento e evolugdo: Foi aconselhada uma dieta calculolitica (Specific® CCD Struvite
Management) e um suplemento dietético a base de N- acetil- Glucosamina, Vaccinium
macrocarpon e Zea mays (Dialix UT Canine®, PO, SID). Ap6s uma semana a Petra melhorou
significativamente com a terapéutica instituida. Foi recomendado uma colheita de urina de 15 em
15 dias e uma ecografia abdominal ao fim de 2 meses para monitorizar a evolugéo.

Discussao: A urolitiase desenvolve-se caracteristicamente através da agregacao de cristais
minerais presentes na urina, o que eventualmente dificulta o fluxo urinario e causa irritacdo da
mucosa do trato urinario. Os fatores fisioldgicos e patoldgicos envolvidos na urolitiase dependem
das particularidades do tipo de urolito formado e podem ser imprevisiveis. A urolitiase demora um
certo tempo a se desenvolver (carater crénico) e pode provocar danos no rim, bem como disfuncéao
renal subclinica antes do seu diagndstico. Por estes motivos é uma doenga com importancia clinica
em animais de companhia. A identificacdo dos fatores de riscos associados aos varios tipos de
urolitiase pode ser importante na prevencgdo ou maneio desta doenca.®> A urolitiase ¢ uma situagéo
comum em cdes e existem varios fatores de risco envolvidos na sua formacao: raca, género, idade,
composicdo da dieta, consumo de agua, presenca de infecdo do trato urinario (ITU), ambiente e
administracdo de farmacos.*

A urolitiase é diagnosticada mais em fémeas e este facto pode ser explicado pela maior
prevaléncia de ITU em fémeas. A média de idade dos cées afetados situa-se entre 0s 3 e 7 anos,
podendo variar desde 1 més de idade até aos 19 anos. Estudos indicam existir maior risco em
animais mais jovens, com idade inferior a 5 anos. Os tipos de minerais predominantes na urolitiase
em cdes sdo 0s de estruvite e oxalato de célcio, representando mais de 80% dos casos de urolitiase
descritos.*

A urina canina é uma solucdo complexa na qual os sais podem permanecer em solucao sob
condicdes de supersaturacdo. Entretanto, a urina supersaturada tem um potencial de precipitacdo
elevado. Deste modo, a cristaltria € uma consequéncia da supersaturagdo da urina e os urolitos
podem ser formados se os cristais forem agregados e ndo excretados. Uma combinagdo de uma
alimentacéo rica em minerais e proteinas e a capacidade dos cées produzirem uma urina altamente
concentrada contribuem para a supersaturacdo urindria com sais. Em alguns casos, a reabsorcao
tubular diminuida ou o aumento da producéo secundaria a infecdo bacteriana também contribui

para a supersaturagdo urinaria. O cristal que se forma dentro do sistema urinario é designado por
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microlito, no entanto, cristaltria (microlitdria) ndo é sindbnimo da formacédo de ur6litos nem tem
obrigatoriedade de apresentar os mesmos sinais clinicos. No caso clinico apresentado, a Petra tinha
cristaldria de estruvite, mas ndo apresentava calculos urinarios (urdlitos).! A presenca de
cristaldria, por si mesma, ndo é indicativo de uma futura formacdo de urdlitos. De facto, a
cristaldria quando ocorre em individuos que apresentam um trato urindrio anatémica e
fisiologicamente capaz é normalmente inofensiva. A identificagdo isolada de cristaluria nédo
justifica terapia. Por outro lado, a presenca de certos tipos de cristais ou agregados cristalinos
observados em animais saudaveis podem ter significado diagnostico, prognostico e terapéutico.
Por exemplo, 0s cdes que apresentam cristallria por uratos de amonio podem apresentar alteracdes
porto-vasculares ou alteracdes hepaticas primarias.> Os urélitos podem lesar o epitélio urinario
resultando numa inflamacdo do trato urinario em que o doente podera apresentar hematdria e
polaquiuria, tal como a Petra, bem como disUria e estranguria. Os ur6litos também podem
predispor o doente ao desenvolvimento de uma ITU bacteriana. Se os urélitos se alojarem nos
ureteres ou na uretra, o fluxo urinario pode ser obstruido. A maioria dos urélitos caninos é
encontrado na bexiga ou na uretra, ao passo que apenas 5% esta localizada nos rins ou ureteres.*

Os urdlitos podem espontaneamente migrar pelas varias partes do trato urinario, podem
dissolver-se espontaneamente, continuar a crescer ou permanecerem inativos. Nem todos os cées
com urolitos persistentes manifestam sintomatologia clinica. Num estudo realizado, a maioria dos
doentes com urdlitos inativos ndo apresentavam ITU. No entanto, se os ur6litos permanecerem no
trato urinario, a presenca de disuria, 1TU, obstrucdo parcial ou total e formacao de pélipos, sdo
potenciais sequelas. A ITU pode fazer parte da causa como também ser uma consequéncia da
urolitiase. As infe¢des com bactérias produtoras de urease frequentemente levam a formacéao de
urélitos de estruvite em cées. Por outro lado, a presenca de outros tipos de urolitos pode facilitar
o0 desenvolvimento de ITU, uma vez que podem provocar lesGes traumaticas da mucosa vesical,
micgdo incompleta e fazer o sequestro de microorganismos.?

O quadro clinico da urolitiase depende do nimero, tipo e localizacdo dos urélitos no trato
urinario. Relembrando que a maioria dos urolitos se localiza na bexiga, os sinais clinicos de cistite
sdo os mais frequentemente observados. A irritagdo da mucosa é relativamente grave em cdes com
urélitos esféricos com pontas rombas, contrariamente ao que se observa nos urolitos lisos e
singulares. Nos cées machos, os ur6litos de menores dimensdes podem passar pela uretra e vir a
causar uma obstrucdo completa ou parcial. Nestas situacdes pode haver distensdo da bexiga,
disUria/estranglria e azotemia pds-renal, podendo o doente apresentar sinais de depressdo,

anorexia e vomito. Ocasionalmente, a bexiga ou a uretra podem romper e resultar num derrame
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abdominal ou na acumulacg&o de fluidos no tecido subcutaneo perineal e haver azotemia p6s-renal.
Os animais com urolitos unilaterais podem ser assintomaticos ou podem apresentar hematiria e
pielonefrite crénica. Frequentemente estes cdes desenvolvem insuficiéncia renal cronica,
principalmente naqueles onde ja existia pielonefrite. Os cdes com urolitiase uretral podem ser
assintomaticos, mas tambeém apresentar um quadro de hematuria e dor abdominal. A obstrucéo
unilateral de um ureter resulta geralmente em hidronefrose unilateral sem evidéncia da diminuigéo
da funcio renal .

O diagndstico de urolitiase canina pode ser feito combinando os dados obtidos na
anamnese, 0s achados do exame fisico, e os resultados de imagiologia (estudos radiograficos e
ecografia abdominal). No caso da Petra optou-se por fazer ecografia abdominal onde se obteve
imagens sugestivas de cistite com cristaldria. Em machos com disuria e estranguria causada por
calculos uretrais pode-se tentar introduzir uma sonda urinaria para desobstruir e deparar-se com
uma resisténcia granular. Neste caso, o diagndstico pode ser confirmado realizando uma
uretrografia de contraste positivo. Em alguns casos é possivel detetar uroélitos vesicais no exame
fisico & palpacdo abdominal. A Petra ndo foi possivel detetar qualquer alteracdo durante a palpacao
abdominal e a bexiga encontrava-se vazia aquando da consulta. As radiografias simples e a
ecografia normalmente confirmam a presenca de ur6litos na bexiga desde que eles ndo sejam
radiotransparentes ou de dimens@es muito reduzidas. A cistografia de duplo contraste é o meio de
diagndstico mais sensivel para detetar urdlitos vesicais. Em conclusdo, a ecografia abdominal
permite confirmar a presenca de rendlitos bem como de hidronefrose.!

O principal objetivo do tratamento da urolitiases é aliviar a obstrucdo uretral e a
descompressao da bexiga, se tal for necessario. No caso da Petra ndo havia obstrucdo uretral e
como tal procedeu-se a um tratamento médico com o objetivo de dissolver os urélitos. A
dissolucdo médica dos urolitos de estruvite, urato ou cistina é eficaz e ¢ uma alternativa a remocao
cirurgica dos mesmos. Este tratamento médico diminui a concentracdo de sais calculogénicos na
urina, aumenta a solubilidade do sal e aumenta a diurese, produzindo-se uma urina com uma
concentracdo mais baixa de sais calculogenicos. A principal desvantagem deste tratamento é o
facto de ser necessario um acompanhamento que se pode prolongar durante semanas ou meses.
Durante este tempo sdo necessarios multiplos exames de urina, culturas bacterianas e radiografias
para monitorizar a evolugdo clinica. Em cdes com um quadro obstrutivo é sensato optar pela
abordagem cirtrgica.?

O tratamento medico inclui a eliminacdo de organismos produtores de ureases,

modifica¢Oes na dieta e acidificagdo da urina. As dietas com baixo teor de proteina diminuem a
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quantidade de ureia disponivel para ser utilizada por bactérias produtoras de urease, diminuindo a
sua producdo. Ao acidificar o pH urinario a solubilidade dos cristais aumenta. As dietas
calculoliticas existentes no mercado sdo restritas em magnésio e fosforo, diminuem o pH urinario,
assim como o catabolismo proteico e facilitam a diurese. As dietas calculoliticas com elevadas
concentragfes em cloreto de sddio podem ser contraindicadas em animais com doenca cardiaca e
historia de hipertensdo. Do mesmo modo, a restri¢do proteica faz destas dietas inapropriadas para
animais jovens em crescimento e doentes geriatricos. O alto teor em lipidos associado a restricao
proteica origina cautela na possibilidade de induzir pancreatite, bem como induzir uma
hipercolesterolemia.’

A antibioterapia deve ser realizada associada as dietas calculoliticas. Os célculos de
estruvite contém camadas de coldnias bacterianas. Durante o processo de dissolucao dos urolitos
ocorre a libertacdo de bactérias patogénicas viaveis a medida que as camadas minerais vao sendo
dissolvidas. Nesta fase é importante efetuar urianalise e urocultura a cada 4 semanas durante a
terapia para avaliar padrGes de resisténcia. A evidéncia de urina alcalina ou sedimento urinario
ativo sugerem infec&o ativa.®

Se o urolito ndo tiver diminuido de tamanho ao fim de dois meses do tratamento de
dissolucgdo, a colaboracdo do proprietario, o controlo da infecdo e o tipo de urdlito devem ser
reavaliados e a abordagem cirurgica deve ser considerada. A recidiva dos urélitos ocorre em até
25% dos cdes e ndo é incomum alguns cdes apresentarem 3 ou mais episédios de urolitiase ao
longo da sua vida. Acredita-se que a probabilidade de recidiva € maior em cdes com urdlitos de
origem metabolica (oxalato de calcio, urato e cistina) ou com predisposicdo familiar. Nestes casos
medidas profilaticas apropriadas e reavaliacfes frequentes sdo de extrema importancia.

A urolitiase tem tendéncia a recorrer, pelo que € sensato aplicar medidas para a sua
prevencdo, as quais vado reduzir a necessidade de tratamento medico e cirtrgico futuros. As
estratégias passam por tentar controlar as causas predisponentes a formacdo dos varios tipos de
urélitos. Quando tal ndo é possivel a estratégia passa por minimizar os fatores de risco associados
com a formacdo dos calculos. Estas estratégias incluem principalmente uma alteragdo da
formulagéo da dieta.? A Petra respondeu favoravelmente a terapia instituida, mas o fim do periodo

pratico do estagio ndo permitiu acompanhar a evolucéo.
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Anexo I-Caso Clinico n° 1: Reproducéo — Piometra aberta

Lab
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Figura 1: Ecografia abdominal onde é possivel observar o utero distendido com conteudo de
elevada celularidade e aumento da espessura da parede do 6rgdo(fotografia gentilmente cedida

pelo Centro Veterinario da Cruz).

Figura 2: Aspeto do utero apés a remocao (fotografia gentilmente cedidas pelo Centro Veterinario
da Cruz).

Valor referéncia

Parametro Unidade | Resultado — —
minimo | maximo
Hemograma
Leucocitos x10E3/uL 23,64 6,0 17,0
Contagem total de eritrdcitos |x10E6/uL 5,39 5,5 8,5
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Hemoglobina g/dL 12,5 12,0 18,0
Hematocrito % 37,1 37,0 55,0
Vol. Corpuscular médio fL 68,8 60,6 77,0
Hb. Corpuscular média pg 23,2 19,5 24,5
Conc. Hb. Corpuscular média |g/dL 33,7 32,0 36,0
indice distr. Eritrécitos % 13,3 0 14,5
Plaquetas x10E3/uL 24,1 200 500
Volume plaquetario médio fL 16,6 6,7 11,1
Férmula Leucocitaria

Neutrdfilos x10E3/uL 18,36 3,0 11,0
Erosinodfilos x10E3/uL 0,14 0,1 1,25
Basofilos x10E3/uL 0,06 raro

Mondcitos x10E3/uL 1,44 0,15 1,35
Linfocitos x10E3/uL 2,66 1,0 4,8

Tabela 1: Resultados do hemograma

Parametro Unidade | Resultado Yarlor referc,“en.cia
minimo | maximo
Bioquimica

ALT/GPT ul/L 15,8 8,2 57,3
Criatinina mg/dL 0,82 0,5 1,6
Fosfatase alcalina ul/L 116,3 10,6 100,7
Proteinas totais g/dL 7,9 5,5 7,5
Ureia mg/dL 36,7 18,9 55,5

Tabela 2: Resultados da bioquimica

Anexo I1-Caso Clinico n° 2: Cardiologia — Cardiomiopatia dilatada

Centro Veterinario da Cruz).
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Figura1: Estado de caquexia observado na primeira consulta (fotografias gentilme
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Figura 2: Ecografia abdominal onde é possivel observar o figado com aumento de volume, padréo
grosseiro de edema da vesicula biliar e sinais de congestdo hepéatica venosa ( (fotografias

gentilmente cedidas pelo Centro Veterinario da Cruz).

Messi CV Crux, CV CRME_60268, 20080101
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do ventriculo esquerdo (A), dilatacdo atrial esquerda (A, B), hipocinésia marcada da parede livre
do ventriculo esquerdo (C) e insuficiéncia mitral grave (D) (fotografias gentilmente cedidas pelo

Centro veterinario da Cruz).
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Parametro Unidade | Resultado \{a!or refer(l“en‘cia
minimo | maximo
Hemograma
Leucocitos x10E3/uL 14,35 6,0 17,0
Contagem total de eritrécitos |x10E6/uL 5,45 5,5 8,5
Hemoglobina g/dL 12,3 12,0 18,0
Hematécrito % 35,6 37,0 55,0
Vol. Corpuscular médio fL 65,3 60,6 77,0
Hb. Corpuscular média pg 2,6 19,5 24,5
Conc. Hb. Corpuscular média |g/dL 34,7 32,0 36,0
indice distr. Eritrécitos % 13,3 0 14,5
Plaquetas x10E3/uL 323 200 500
Volume plaquetdrio médio fL 10 6,7 11,1
Formula Leucocitaria
Neutrdfilos x10E3/uL 11,07 3,0 11,0
Erosindfilos x10E3/uL 0,08 0,1 1,25
Basofilos x10E3/uL 0,01 raro
Mondcitos x10E3/uL 1,33 0,15 1,35
Linfécitos x10E3/uL 1,76 1,0 4,8
Tabela 1: resultados do hemograma
Parametro Unidade | Resultado ’V.alor refé?(_:ia
minimo | maximo
Bioquimica
ALT/GPT ul/L 53,3 8,2 57,3
Albumina g/dL 2,2 2,8 3,9
Creatinina mg/dL 1,06 0,5 1,6
Fosfatase alcalina ul/L 69,6 10,6 100,7
Proteinas totais g/dL 3,1 5,5 7,5
Ureia mg/dL 61,5 18,9 55,5
Cloreto mEq/L 106,5 102,1 117,4
Potassio mEq/L 5,4 3,8 5,6
Sédio mEq/L 137,5 140,3 153,9

Tabela 2: resultados da bioquimica
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Anexo 3 - Dermatofitose

Figura 1: Lesbes dermatoldgicas observadas no térax dorsal (A) e MAP (B) durante a primeira
consulta. (A): 2 lesdes circulares (=3 cm) com a presenca de crostas, eritema e hipotricose. (B):
uma lesdo circular (1,5 cm) com hipotricose e eritema (fotografias gentilmente cedidas pelo Centro

Veterinario da Cruz).

Figura 2: Desaparecimento das lesfes cutaneas ap0s 8 semanas de tratamento (fotografia
gentilmente cedida pelo Centro Veterinario da Cruz).
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Anexo 4- HAC- hipdfise dependente
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Figura 3: Ecografia adbominal onde é possivel observar uma aumeto da glandula adrenal direita
(A) e um aumento da glandula adrenal esquerda (B). Ambas as adrenais estdo hipoecoicas.

(fotografias gentilmente cedidas pelo Centro veterinario da Cruz).
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Parametro Unidade | Resultado Valor referéncia

minimo | Maximo
Hemograma
Leucdcitos x10E3/uL 9,84 6,0 17,0
Contagem total de eritrocitos | x10E6/uL 6,67 5,5 8,5
Hemoglobina g/dL 15,4 12,0 18,0
Hematdcrito % 46 37,0 55,0
Vol. Corpuscular médio fL 68,9 60,6 77,0
Hb. Corpuscular média pg 23,1 19,5 24,5
Conc. Hb. Corpuscular média | g/dL 33,5 32,0 36,0
indice distr. Eritrocitos % 13,6 0 14,5
Plaquetas x10E3/uL 373 200 500
Volume plaquetario médio fL 11,9 6,7 11,1
Férmula Leucocitaria

Neutrofilos x10E3/uL 8,64 3,0 11,0
Eosinodfilos x10E3/uL 0,36 0,1 1,25

Basofilos x10E3/uL 0,03 Raro
Mondcitos x10E3/uL 0,56 0,15 1,35
Linfdcitos x10E3/uL 0,2 1,0 4,8

Tabela 1: Resultado do hemograma

. . Valor referéncia
Parametro Unidade | Resultado
minimo | Maximo
Bioquimica
ALT/GPT ul/L 64,3 8,2 57,3
Criatinina mg/dL 0,64 0,5 1,6
Fosfatase alcalina ul/L 390,7 10,6 100,7
Proteinas totais g/dL 6,9 5,5 7,5
Ureia mg/dL 25,9 18,9 55,5
Tabela 2: Resultados da bioquimica
. : Valor referéncia
Parametro Unidade | Resultado
minimo | Maximo
Cortisol (TO) ug/dL 7,6
Cortisol (T4) ug/dL 2,3
Cortisol (T8) ug/dL 5,9

Tabela 3: Resultados da medicdo do cortisol antes da administragéo de dexametasona (T0), 4e 8

horas apos a administracdo do farmaco (T4 e T8 respetivamente)
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Valor referéncia

Parametro Unidade | Resultado
minimo | Maximo

Cortisol ug/dL 5,3 0,36 5,8
Tabela 4: resultado da medicao de cortisol antes da administracdo de trilostano (monitorizacao da

terapia)

Anexo 5 - Cistite por cristais de estruvite

La
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Figura 1: Ecografia abdominal com imagem sugestiva de cistite: bexiga distendida com a presenca
marcada de sedimento; aumento da espessura da parede e da sua irregularidade (fotografia

gentilmente cedida pelo Centro Veterinario da Cruz).

Parametro Unidade Resultado V’al'or referéf\c.ia
minimo | maximo

Nitritos Positivo Negativo
Urobilinogénio mg/dl 1 0,2 1
Densidade 1.054 1.015 1.040
pH 7,5 5,5 7,5
Eritrocitos Positivo(3+) | Negativo
Glucose mg/dI Negativo | Negativo
Bilirrubina 2+ <1+
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Corpos cetdnicos mg/dI Negativo | Negativo
Proteinas mg/dl 100 <50

Cor Amarela

Leucdcitos ne/campo <7 0 7
Eritrécitos ne/campo >7 0 7
Cél. epiteliais descamadas | n2/campo >3 0 3
Cilindros ne/campo | Ausente 0 3
Cristais Estruvite

Tabela 1: Resultado da analise de urina.
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