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O presente relatério de estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria tem por objetivo a apresentacdo e discussdo de cinco casos clinicos da area de
Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, selecionados ao longo de um estégio curricular
de dezasseis semanas no Hospital Ars Veterinaria, em Barcelona.

Esta pratica teve como principal objetivo sedimentar os conhecimentos obtidos durante
a formacao académica através da pratica clinica real, acompanhando os médicos veterinarios
deste hospital, avaliando os pacientes, realizando exames complementares, discutindo os
casos clinicos, o seu diagndstico e o tratamento médico e cirargico.

Como tal, foram realizadas rota¢cdes semanais pelos diferentes servigos, passando por
consultas, UCI (Unidade de Cuidados Intensivos) e cirurgia. Assim, nas consultas acompanhei
as varias especialidades, executei diagnoésticos diferenciais e auxiliei na realizacdo de exames
complementares. Na UCI efetuei exames fisicos, exames complementares, administragdo de
medicacdo, aperfeicoamento da técnica de contengéo, recolha de amostras e colocagdo de
cateteres. E na cirurgia ajudei na preparacdo pré-cirdrgica do paciente e preparagdo e
monitorizacdo anestésica antes, durante e apos a cirurgia.

Durante este periodo tive igualmente a oportunidade de assistir a varias formacdes
semanais de diversas areas efetuadas pelos profissionais deste hospital, o0 que contribuiu muito
para a cimentacao, recordacao e aprendizagem de matéria passada e nova.

Esta experiéncia deu-me a oportunidade de contactar com a pratica clinica fora do meu
pais e com pessoas especializadas, 0 que enriqueceu bastante o meu percurso académico e a

minha aprendizagem.
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% — percentagem

® — produto registado

°C — graus Celsius

< —menor

< — menor ou igual

2 — maior ou igual

Mg — microgramag(s)

ML — microlitro(s)

AB — antibiético

ACTH — hormona adrenocorticotréfica (do
inglés adrenocorticotropic hormone)
AINE — anti-inflamatdrio ndo esteroide
ALB - albumina

ALP - fosfatase alcalina

ALT — alanina aminotransferase

aPTT — tempo de tromboplastina parcial
ativada (do inglés activated patrtial
thromboplastin time)

ARD - diarreia responsiva a antibiéticos (do
inglés antibiotic responsive diarrhoea)

B2 - beta-2

BALF — fluido lavagem broncoalveolar (do
inglés bronchoalveolar lavage fluid)

BID — a cada 12 horas (2 vezes ao dia)
bpm — batimentos por minuto

CAAF — citologia aspirativa de agulha fina
CC — condigéao corporal

CE - corpo estranho

Cl —cloro

cm — centimetro

CO; - dioxido de carbono

cp — comprimido

CREA - creatinina

CRH - hormona libertadora de corticotrofina
(do ingés corticotropin-releasing hormone)
CRI —infus@o a taxa constante (do inglés
constant rate infusion)

dL — decilitro(s)

DM - diabetes mellitus

DOCP - pivalato de desoxicorticosterona
(do inglés desoxycorticosterone pivalate)
DU - densidade urinaria

DV — dorsoventral

ECG - eletrocardiograma

e.g. — por exemplo

EPP - enteropatia com perda de proteina
EV — via endovenosa

FC - frequéncia cardiaca

Fig. — figura(s)

fL — fentolitro(s)

FR — frequéncia respiratGria

g — grama(s)

Gl - gastrointestinal

h — hora(s)

Hb — hemoglobina

HC - hidrato de carbono

HPOAC - hipoadrenocorticismo

HSA — hemangiossarcoma

HTC — hematdcrito

IBD — doenga inflamatdria intestinal (do
inglés inflammatory bowel disease)

ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva
ID — intestino delgado

IECA(S) — inibidor(es) da enzima de
conversao da angiotensina

IG — intestino grosso



IM — via intramuscular

IPE — insuficiéncia pancreatica exocrina
IRA — insuficiéncia renal aguda

IRC — insuficiéncia renal cronica

ITU — infecdo do trato urinério

K — potassio

KCI - cloreto de potéssio

Kg — quilograma(s)

L — litro(s)

LL - latero-lateral

LN - linfonodos

m2 — metro quadrado

MCH — hemoglobina corpuscular média (do
inglés mean corpuscular hemoglobin)
MCHC - concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (do inglés mean
corpuscular hemoglobin concentration)
MCV - volume corpuscular médio (do inglés
mean corpuscular volume)

mEq — miliequivalente(s)

mg — miligrama(s)

mL — mililitro(s)

mm — milimetro(s)

mmHg — milimetro(s) de mercurio
mmol — milimole(es)

Modo-B — modo bidimensional

Na — sédio

NaCl — cloreto de sédio

PAS — pressao arterial sistélica

PCR - do inglés polymerase chain reaction
pg — picograma(s)

PO - via oral (per 0s)

ppm — pulsacdes por minuto

PT — tempo de protrombina (do inglés

prothrombin time)

Vi

PU/PD - polidria/polidipsia

QID — a cada 6 horas (4 vezes ao dia)

QOD — a cada 48 horas

RDW - coeficiente de distribuicdo dos
eritrocitos (do inglés red blood cell
distribution width)

Ref. — referéncia

rpm — respiragcdes por minuto

s — segundo(s)

SC - via subcutanea

SDMA - do inglés Symmetric
dimethylarginine

SIBO - sobrecrescimento bacteriano (do
inglés small intestinal bacterial overgrowth)
SID - uma vez por dia

SNC - sistema nervoso central

Th2 — do inglés type 2 helper T cells

TID — a cada 8 horas (3 vezes ao dia)

TLI — tripsina imunorreativa (do inglés serum
trypsin-like immunoreactivity)

TP — proteinas totais (do inglés total protein)
TRC — tempo de replecao capilar

U — unidade(s)

UAB — Universidade Autbnoma de
Barcelona (do cataldo Universitat Autbnoma
de Barcelona)

UPC - réacio proteina creatinina na urina (do
inglés urine protein creatinine ratio)

VD - ventrodorsal
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Caracterizagcdo do animal e Motivo da consulta: A Sissi € um felideo fémea,
esterilizada, de raca Europeu Comum, com 3 anos de idade e 5,14 Kg de peso. Foi
apresentada a consulta por um quadro de tosse e taquipneia.

Anamnese: A Sissi foi resgatada da rua ha aproximadamente 4 meses, sendo agora
indoor estrito e tem como coabitante um outro gato saudavel. Foi testada FiV e FelLV negativa,
e encontra-se vacinada e desparasitada internamente. N&o viaja para fora.

Quando foi para casa dos tutores apresentava um episédio de tosse a cada 2-3 dias,
mas a frequéncia aumentou, sendo a tosse na altura da consulta diaria.

Na sua clinica habitual realizaram radiografias de térax tendo observado um padrédo
pulmonar bronquial. Instauraram tratamento com AINES e diversos AB (doxiciclina e
amoxicilina + &cido clavulanico), sem resposta significativa. Na semana seguinte a Sisse teve
um quadro agudo de taquipneia e anorexia, que foi medicado com amoxicilina + &cido
clavulanico com cefazolina.

A gata permaneceu estavel com um episédio de tosse por dia durante cerca de um més,
altura em que teve episodios de tosse intensa, um vomito e taquipneia, sendo referenciada
para o Hospital Ars Veterinaria.

Exame de estado geral: A Sissi apresentava um estado mental normal e um
temperamento equilibrado. O grau de desidratacdo era <5 % e uma condi¢cdo corporal de 4/9
pontos (normal). Os movimentos respiratérios eram do tipo abdominal, regulares, com aumento
da profundidade, uma relacdo inspiragéo-expiracdo 1:2, com aumento do esfor¢o abdominal
(uso de prensa abdominal durante a expiragdo) e uma frequéncia respiratoria de 80 rpm. O
pulso femoral era forte, bilateral, regular, simétrico, sincrénico e ritmico e com frequéncia de
180 ppm. As mucosas estavam rosadas, humidas e com um TRC <2 segundos na mucosa
oral. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e com
caracteristicas normais. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. A temperatura axilar era de
36,1°C. N&o se detetam alteracdes na palpacao da regido tiréidea. Auscultagdo cardiopulmonar
normal e palpacdo abdominal sem alteragdes. PAS de 139 mmHg.

Lista de problemas: Tosse, taquipneia e dispneia expiratoria.

Diagnésticos diferenciais: Doenca bronquial inflamatéria: Asma felina/Bronquite

crénica; Broncopneumonia/Pneumonia: Parasitaria — Aelurostrongylus abstrusus, Dirofilaria

immitis, Toxocara cati; Bacteriana — Mycoplasma, Bordetella; Protozoaria - Toxoplasma gondii;

Virica — Calicivirus, Herpesvirus; Fungica — Blastomyce, Histoplasma; Traquite; Corpo

estranho; Neoplasia; Efusdo pleural; Pneumotoérax.




Exames complementares: Hemograma: sem alteracdes; Bioquimica sérica: sem

alteracdes; lonograma: sem alteracBes; Radiografia de térax (3 projecbes): padrao

broncointersticial difuso com hiperinsuflagéo pulmonar (ver anexo ).

Diagnéstico presuntivo: Doenca bronquial inflamatéria (asma felina/bronquite crénica).

Tratamento: Uma vez que a Sissi se encontrava em stress respiratorio, foi decidido
estabiliza-la o mais rapidamente possivel. Foi realizada uma sedacgéo ligeira com butorfanol
(0,2 mg/kg, IM, dose Unica) para minimizar o stress e feita a suplementacdo de oxigénio em
jaula.

Foi iniciado o tratamento com glucocorticoides a dose anti-inflamatéria
(metilprednisolona, 0,5 mg/kg, EV, BID), omeprazol (1 mg/kg, EV, BID) e fluidoterapia CRI de
glucosalino ¥3 suplementado com KCI (40 mL/dia). A resposta clinica foi muito favoravel, tendo
a FR em repouso atingindo 24-36 rpm. Em 24h a Sissi teve alta hospitalar, tendo sido prescrito
para administrar em casa prednisolona (0,5 mg/kg, PO, BID) e omeprazol (1 mg/kg, PO, BID),
até a préxima consulta de revisao.

Evolucdo: A Sissi voltou ao hospital 4 dias depois para consulta de revisdo e os tutores
referiram uma melhoria significativa com resolugdo completa dos sinais clinicos (sem tosse e
FR estaveis). Foi recomendado realizar um ciclo de desparasitacdo com febendazol (50 mg/kg,
PO, SID), durante 14 dias, como tratamento empirico/preventivo e retirada gradual da
prednisolona, com doses decrescentes: 0,5 mg/kg, PO, SID, durante 2 semanas; seguido de
0,25 mg/kg, PO, SID, durante 2 semanas e 0,25 mg/kg, PO, QOD, nas ultimas 2 semanas,
terminando depois a administragédo do farmaco.

Em caso de recaida recomendou-se descartar a toxoplasmose como possivel agente
causal e repetir o ciclo de prednisolona por via sistémica juntamente com corticosterdides por
via inalatéria, para que seja mais rapido o controlo da sintomatologia, uma vez que a terapia
inalatoria demora 10-14 dias a atingir o seu efeito maximo.

Uma semana apds ter terminado a medicagéo foi realizado um controlo telefénico: os
tutores relatam que a Sissi continuava estavel e sem sinais clinicos.

Discussao: Ao contrario dos caes, nos gatos a tosse é um sinal clinico infrequente,
sendo relativamente especifica de doenca traqueobrénquica, pois nesta espécie a tosse de
origem cardiaca é raral’?3.

A Doenca Felina do Trato Respiratorio Inferior (FLAD) é um termo que engloba todas as
doencgas bronquiais, incluindo as inflamatorias e ndo inflamatérias, sendo as inflamatorias as
mais frequentes?.

A doenca bronquial inflamatdria felina (asma felina ou bronquite crénica) é caracterizada
pela inflamagcdo das vias aéreas inferiores sem causa aparente, sendo representada
clinicamente por tosse, sibilos, intolerancia ao exercicio e stress respiratorio, causados pela

obstrucéo das vias aéreas devido a inflamacéo bronquial.
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Permanece incerto se a asma felina e a bronquite crénica sdo realmente duas
patologias diferentes ou se duas facetas da mesma doencga'. De acordo com alguns autores,
asma felina e bronquite cronica devem ser consideradas como duas doencgas distintas, pois
diferem: a) na etiologia, b) imagens radiogréficas torécicas, c) percentagens de
eosindfilos/neutrofilos broncoalveolares e d) na resposta aos testes de responsividade das vias
aéreas, mas, no entanto, ainda nao existem testes discriminatorios claros®. A classificagédo é
baseada na percentagem de eosindfilos e neutréfilos no fluido de lavagem broncoalveolar,
contudo ainda ndo foram estabelecidos intervalos de referéncia especificos, o que faz com que
os limites de eosindfilos e neutrofilos para definir asma e bronquite crénica sejam atribuidos
arbitrariamentet.

Considerando esta falta de consenso a respeito da diferenciacdo entre asma felina e
bronquite crénica, foi decidido apresentar este caso clinico abordando a patologia como sendo
uma doenca bronquial inflamatéria felina.

Relativamente a fisiopatologia, pensa-se que a asma surja em resposta a inalagdo de
aeroalergénios que induzem uma reacao de hipersensibilidade do tipo | nas vias aéreas, com
estimulac@o das células Th2, levando a secrec¢éo de citoquinas que desencadeiam a resposta
imune responsavel pelas mudancas patoldgicas nas vias aéreas. Ja a bronquite cronica surge
secundariamente a inalacdo de irritantes, que véao danificar as vias aéreas
permanentemente!’2’4’s’¢. Assim, ha uma limitagdo do fluxo de ar devido: a) a hiper-
reactividade das vias aéreas (tendéncia dos brénquios em estreitarem demasiado e
facilmente), b) aumento da producdo e acumulacdo de muco e c) hipertrofia do musculo liso,
consequente a inflamagéao®.

Gatos jovens e de meia-idade, onde se inclui a Sissi, parecem ser mais comumente
afetados, ndo estando descrita claramente nenhuma predisposicdo de sexo ou raca, apesar de
fémeas de meia-idade e gatos siameses parecerem ser mais frequentemente afectados’2’3'4’6,

Os sinais clinicos consistem em tosse, sibilos e/ou stress respiratério2. Estes
frequentemente sdo cronicos ou lentamente progressivos, como foi no caso da Sissi. Em
alguns gatos os sinais passam despercebidos aos tutores por longos periodos de tempo,
noutros as queixas incluem vomito ou tentativa de expulsdo de bolas de pélo, o que pode
erradamente desviar o pensamento clinico para doenca GI*'2’4. Gatos levemente afetados
podem ter episddios ocasionais e curtos de tosse, separados por longos periodos de tempo
sem sinais clinicos, enquanto nos casos moderados ou severos a tosse ocorre diariamente.

Animais com exacerbac¢des severas agudas (crise asmatica ou “status asthmaticus”)
estdio em stress respiratorio evidente, com a componente expiratéria da respiracéo
pronunciada, podendo respiracdo de boca aberta e apresentar cianose2.

Actualmente ndo existe nenhum teste que possa ser considerado gold standart no

diagnéstico de asma felinat’®. Dados recolhidos no exame fisico, radiografias toracicas,
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broncoscopia e andlise do BALF tém tradicionalmente sido utilizados para estabelecer o
diagndstico®’®.

No exame fisico pode ser detetada dispneia, sibilos, taquipneia, cianose, tosse, reflexo
traqueal positivo e esforgco expiratorio*’®. A auscultacdo pulmonar pode revelar sibilos
expiratérios ou crepitacdes.

Nas radiografias toracicas podem ser detetadas algumas alteracbes como: padrédo
pulmonar bronquial ou broncointersticial, hiperinsuflacdo pulmonar (aprisionamento de ar
devido a incapacidade de expirar completamente, resultante da obstrucdo severa das vias
aéreas inferiores) e por vezes atelectasia, mas alguns gatos podem apresentar radiografias
toracicas normaist’2’4,

Na broncoscopia pode-se observar hiperémia, edema, acumulagdo de muco e redugéo
do didmetro das vias aéreas, podendo as citologias do lavado broncoalveolar revelar
predominancia de inflamacéo eosinofilicat’e.

Nas analises sanguineas aproximadamente 20% dos gatos afetados tém eosinofilia
periférica (n&o relacionada com o grau de eosinofilia nas vias aéreas), pode ser observado um
leucograma de stress (neutrofilia, monocitose, linfopenia e eosinopenia) ou hiperglobulinémia
(como indicador ndo especifico de inflamacgéo crénica) 1’2’3, A Sissi apresentava ao exame
fisico dispneia expiratoria e taquipneia e achados radiograficos compativeis com esta patologia,
sem altera¢cdes no hemograma ou restantes analises sanguineas.

Relativamente ao tratamento, este é direcionado a supressédo da inflamacéo e dilatagéo
das vias aéreas para aliviar a dispneia e melhorar a oxigenagcédo. Se o animal se encontrar em
stress respiratorio, como aconteceu com a Sissi, deve-se primeiro estabilizar o animal,
minimizar o stress, fazer suplementacdo de oxigénio e iniciar prontamente tratamento
parenteral com um broncodilatador (e.g. agonista 3, terbutalina, 0,01 mg/kg, EV, IM ou SC) ou
um glucocorticéide de rapida agéo (e.g. dexametasona 0,25-0,5 mg/kg, EV ou IM)*'2, Também
se pode optar por administrar um broncodilatador por via inalatéria (e.g. agonista f,
salbutamol), mas num animal com comprometimento respiratério severo é dificil garantir que
chegue aos brénquios uma quantidade suficiente de farmacot.

O tratamento crénico classico consiste no uso prolongado de glucocorticéides por via
oral (e.g. prednisolona 1mg/kg PO BID), durante 1-2 semanas, seguida do seu decréscimo
graduall. A administracdo de broncodilatadores por via oral pode também ser recomendada,
principalmente em gatos com histéria de episédios de stress respiratorio, mas estes ndo devem
ser usados em monoterapia uma vez que falham no controlo da inflamacao2’3’>. Num estudo foi
sugerido que, em gatos com doenca bronquial, a administracdo oral de propentofilina (um
derivado da metilxantina com ac¢&o broncodilatadora) juntamente com prednisolona (numa

dose baixa), possa surtir um efeito superior ao da monoterapia com prednisolona®’3.



Em relacdo a terapia inalatoria, esta esta a tornar-se mais comum, pois permite atingir
uma alta concentragdo do farmaco nas vias aéreas com uma atenuacdo dos efeitos
secundarios sistémicos dos farmacos (hipoadrenocorticismo iatrogénico, DM, insuficiéncia
cardiaca e imunossupressdo)?’¢. Os glucocorticoides inalatérios (e.g. propionato de fluticasona)
sdo utilizados na terapia crénica, no entanto deve-se primeiro garantir que a inflamacéao esté
adequadamente controlada, através da administracdo concomitante de glucocorticéide oral
(e.g. prednisolona) e s6 depois utlizar unicamente a terapia inalatorial’s’s. Os
broncodilatadores também podem ser administrados por a via inalatoria (e.g. agonista B,
adrenérgico salbutamol), sendo muito Gteis no alivio rapido dos sinais clinicos mas, como ja foi
referido anteriormente, ndo devem ser utilizados em monoterapia e deve-se ter sempre em
atencdo a possibilidade de surgirem efeitos secundarios relevantes, como taquicardia e
estimulagdo do SNC1'2’e,

Outras terapias tém sido avaliadas para o controlo dos sinais clinicos, como os acidos
gordos polinsaturados émega 3, anti-serotinérgicos (e.g. ciproeptadina), anti-histaminicos (e.g.
cetirizina), ant-ileucotrienos (e.g. Zafirlucaste), imunossupressores (e.g. ciclosporina),
imunoterapia alérgica (rush immunotherapy), mucoliticos ou agentes fitoterapéuticos, no
entanto ainda nao foi provado que sao benéficos e portanto devem ser administrados com
grande cuidadol’2’4’e,

Atualmente h& poucos parametros facilmente mensuraveis para rigorosamente
avaliar/monitorizar a resposta a terapéutica instituida para controlar a doenga bronquial
inflamatoria felina. Assim, na pratica, a monitorizacdo do tratamento geralmente depende da
melhoria dos sinais clinicost’. Contudo, se considerarmos que a eosinofilia e a
hiperresponsividade das vias aéreas sdo consideradas caracteristicas desta patologia seriam
parametros interessantes para monitorizar durante o tratamento.

Um estudo revelou que mesmo havendo resolu¢cdo dos sinais clinicos alguns gatos
continuam com inflamagé&o, o que demonstra que as recomendacdes atuais de descontinuacao
gradual ou reducdo da dose terapéutica baseada na resolucdo dos sinais clinicos sao
inadequadas, devendo a adaptacéo da terapia basear-se na evolugao citoldgica do BALF e ndo
na evolucdo clinicat’#. Esta informagdo é relevante porque se trata de uma patologia que
requer tratamento para toda a vida, podendo a maioria dos gatos ficar bem controlado com
terapia oral e/ou inalatériat’2’s,

E importante discriminar doenca bronquial inflamatéria felina de doencas cronicas das
vias aéreas inferiores nao inflamatérias, como: a) pneumonia/broncopneumonia parasitaria,
bacteriana//Mycoplasma, virica, fangica ou protozoaria (raras, mas provavelmente
subdiagnosticadas), b) corpo estranho, c¢) neoplasia e d) efusdo pleural, pois mimetizam os
sinais clinicos mas apresentam diferencas na patogénese, tratamento e progndésticol’.

Relativamente aos parasitas pulmonares, devem ser feitas coprologias para eliminar a
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possibilidade de ser tratar de Aelurostrongylus abstrusus e Toxocara cati e um teste serolégico
Ag/Ac para diagnéstico de Dirofilaria immitis. No entanto ndo é facil descartar as causas
parasitarias, pois os testes sao geralmente pouco sensiveis sendo o tratamento empirico ou
curativo recomendado!. Foi o que foi proposto no caso da Sissi, que fez um ciclo de
desparasitacdo com febendazol. Quanto as infe¢cdes bacterianas, quando é realizada a
lavagem broncoalveolar devem ser recolhidas amostras para realizar uma cultura ou PCR para
pesquisa de bactérias e Mycoplasmat’.

Em relacdo a Sissi, optou-se por ndo fazer lavagem broncoalveolar para analise
citolégica posterior pois, como ja referido, ndo existem limites definidos que permitam saber
qual é a quantidade normal e anormal de eosindfilos e neutréfilos, o que faz questionar se se
justifica sujeitar o animal ao procedimento e os tutores ao gasto econémico. No entanto, para
descartar causas pulmonares parasitarias/bacterianas, teria sido importante recolher amostras
para pesquisar a presenca das mesmas.

Quanto ao prognostico, € importante explicar aos tutores que se trata de uma doencga
cronica, associada a substancial morbilidade e ocasional mortalidade. Contudo, com o
tratamento adequado o progndstico a longo prazo é bom, sendo necessario acompanhar e
reavaliar periodicamente estes gatos durante toda a sua vidal'2.

Referéncias bibliogréficas:
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Caracterizacdo do animal e Motivo da consulta: A Ira € um canideo fémea,
esterilizada, de raca American staffordshire terrier, com 10 anos de idade e 32 kg de peso.
Apresentou-se a consulta referenciada por outro veterinario devido a histéria clinica de letargia,
diarreias, distensao abdominal e presenca de liquido livre abdominal.

Anamnese: Ira € uma cadela de interior, sem outros animais coabitantes. A Ultima
desparasitacdo interna foi h4 3 meses e externa ha 1 més e o proprietario ndo recorda o estado
vacinal. Nao tem acesso a toxicos e nao viaja.

Foi visitada pelo servico de medicina interna do Hospital Ars veterinaria por um quadro
de 7 dias de evolugéo, que se iniciou com distensdo abdominal, diarreias e intolerancia ao
exercicio.

Foi vista no seu veterinario habitual uma semana antes onde se detetou presenca de
liguido livre abdominal e albumina no limite baixo (2,3 mg/dL). Atribuiram o liquido livre a
albumina baixa e iniciam tratamento com metronidazol, furosemida e dieta gastrointestinal
(Hill's i/d low fat). Ndo houve uma melhoria clara e foi repetida a ecografia abdominal passados
6 dias na qual se observou maior quantidade de liquido livre tendo sido realizadas de seguida
radiografias toracicas e ecocardiografia onde se detetou efusdo pericardica e tamponamento
cardiaco, o que levou a Ira a ser referenciada de urgéncia para o hospital veterinario ARS.

Exame de estado geral: A Ira apresentava um estado mental normal e temperamento
ligeiramente nervoso. O grau de desidratacdo era <5 % e a uma condicdo corporal de 6/9
pontos (normal). As mucosas estavam rosadas e humido-secas, com TRC <2 segundos. A
frequéncia respiratoria ndo foi possivel calcular pois o animal arfava. O pulso era forte e
sincrénico, com uma frequéncia de 130 ppm. Na auscultacdo cardiaca havia diminuicdo dos
sons cardiacos e na palpacdo abdominal o abdémen encontrava-se distendido e com prova de
ondulacao positiva (ascite). A temperatura era de 38,3°C e PAS de 112 mmHg.

Lista de problemas: IntolerAncia ao exercicio, ascite, efusdo pericardica e
tamponamento cardiaco.

Diagnosticos  diferenciais:  Neoplasia (hemangiossarcoma, quemodectoma,
mesotelioma, adenocarcinoma da glandula tiréide, linfoma, sarcoma); Pericardite idiopatica;
Pericardite infeciosa (bacteriana — Streptococcus canis, Pasteurella spp.; fangica —
Actinomyces spp); Insuficiéncia cardiaca congestiva direita (regurgitacdo da tricaspide,
dirofilariose, cardiomiopatia dilatada); Pericardite constritiva; Metabdlico/Toxico (urémia,
hipotiroidismo, coagulopatias).

Exames complementares: Hemograma: leve anemia (HTC de 36,3%; Ref.: 37,3—
61,7%) n&o regenerativa com trombocitose (524 K/uL; Ref.: 148-484 K/uL).



Bioquimica sérica (ALB, ALP, ALT, BUN, CREA, GLOB, GLU, TP): albumina no limite baixo
(2,4 g/dL; Ref.. 2,3-4 g/dL), com hipoproteinémia (TP de 4,9 g/dL; Ref.. 5,2-8,2 g/dL).
lonograma (Na, K, CI): dentro dos parametros normais. Tempos de coagulacédo (PT e aPTT):

normais. Radiografias de térax do seu centro veterindrio (2 proje¢des; LL e VD): cardiomegalia

com arredondamento da silhueta cardiaca (Anexo Il, Fig. 1 e 2). Ecografia abdominal: presenca

abundante de liquido livre (ascite), restantes estruturas normais (Anexo I, Fig. 3).

Ecocardiografia: tamponamento cardiaco e presenca de uma massa de perimetro irregular,

consisténcia heterogénea, nao cavitaria, de 4,3 x 3,5cm de diametro, situada no atrio direito e

contacto do bordo mais caudal com a base adrtica (Anexo Il, Fig. 4). Pericardiocentese e

citologia _do liquido: compativel com transudado modificado, hemorragico, sem valor de

diagndstico relativamente a massa. Abdominocentese e analise do liquido: compativel com

transudado modificado (presente na ICC direita). Troponina | sérica: 3,64 ng/mL (Ref.: <0,06

ng/mL).

Diagnéstico: Efusdo pericardica devido a massa cardiaca com diagndstico diferencial
de HSA (o mais provavel com base na sua localizacdo e aparéncia heterogénea),
guemodectoma, mesotelioma e carcinoma ectopico tirdideo.

Tratamento e evolugdo: Tendo em conta o tamponamento cardiaco, foi necessario
realizar rapidamente drenagem do pericardio (pericardiocentese) por forma a estabilizar a
paciente. Foi feita posterior andlise do liquido e resulta num transudado modificado. A Ira fica
hospitalizada com fluidoterapia de CRI com glucosalino 1/3 suplementado com KCI (40mL/dia),
citrato de maropitant (1mg/kg, EV, SID) e trazadona (3,1mg/kg, PO, TID) durante 24 horas para
observacdo e tem alta no dia seguinte devido a uma boa evolugédo, e vai para casa com
espironolactona (1,5 mg/kg, PO, SID).

Passados dois dias regressa para reavaliagdo ecografica e iniciar tratamento
quimioterapico. Na ecocardiografia observa-se novamente tamponamento cardiaco, realizando-
se novamente drenagem e inicia o primeiro ciclo de doxorrubicina (30 mg/mz2, EV, a cada 2
semanas). Vai para casa com citrato de maropitant (1 mg/kg, PO, SID), durante 4 dias,
espironolactona (1,5 mg/kg, PO, SID), até a consulta de revisao.

Passado uma semana vem para revisdo e 0s tutores reportam que a Ira se encontra
cada vez mais ativa, no exame fisico a auscultacdo cardiaca os sons cardiacos estdo
abafados. Realiza-se ecocardiografia e existe efusédo pericardica sem tamponamento cardiaco
e massa com tamanho 3,4 x 3,1 cm (diminuiu de tamanho).

Passado uma semana regressa e o0s donos notam que o abddémen parece ter
aumentado novamente de tamanho mas estd bem de atitude. Ao exame fisico deteta-se
diminuicao dos sons cardiacos e distensdo abdominal. Na ecocardiografia observa-se derrame

pericardico leve a moderado, sem tamponamento cardiaco e na ecografia abdominal ascite.



Realiza-se 0 segundo ciclo de doxorrubicina (30 mg/m?, EV) e aconselha-se a fazer
pericardiectomia caso ndo haja uma resposta rapida.

Passada uma semana regressa ao hospital de urgéncia onde se deteta tamponamento
cardiaco, realiza-se pericardiocentese e pericardiectomia.

Discussdao: A efus@o pericardica é a anormalidade pericardica mais comum nos caes e
gatost’?’3, Quando causa tamponamento cardiaco, € uma causa comum de insuficiéncia
cardiaca congestiva direita nos caes, no entanto o tratamento € muito diferente da maioria das
outras causas de ICC direital"2.

A efusdo pericardica € uma desordem multi-etiolégica, onde se incluem causas
infeciosas, inflamatoérias e neoplasicas, sendo muito importante o diagndstico da causa da
efusdo pois ajuda na escolha do tratamento apropriado, progressao clinica e progndsticol’2’3. A
causa mais comum de efusdo pericardica em cédes é o HSA no atrio direito seguido da
pericardite idiopatica e quemodectoma na base cardiaca, este ultimo mais frequente em ragas
braquicéfalas' 234,

O pericardio é formado por duas membranas: uma exterior fibroelastica, a membrana
parietal, e uma interior serosa, a membrana visceral, que forma o epicardio. As duas
membranas unem-se na base cardiaca, e 0 espago a volta do coracdo entre as duas
membranas forma a cavidade pericardica. Um pequeno volume de fluido (0,3-1mL) esta
normalmente presente na cavidade pericardica e serve para diminuir a friccdo entre as duas
membranas e permitir ao coragcdo mover-se mais facilmente no saco pericardico durante a
sistole e diastole!. A presséao intrapericardica € normalmente subatomica durante a maioria do
ciclo cardiaco e é igual a presséo intrapleural.

O pericardio tem como fungBes impedir o excesso de dilatacdo cardiaca, proteger o
coracdo de infecbes e de formar adesdes ao tecido em redor, manter o coragdo numa posicao
fixa na cavidade toréacica, regular a inter-relagcdo do volume sistélico entre os dois ventriculos e
prevenir a regurgitagdo da tricispide quando hd aumento da pressao diastélica ventricular?.
Apesar de ter estas fungbes todas, o pericardio ndo é um requerimento vital para a
manutencdo de uma funcdo cardiovascular normal, sendo a remogé&o cirirgica ou agenesia
congénita ndo associada a efeitos deletérios?.

Dentro das desordens do pericardio, existem as congénitas e as adquiridas. As
congénitas, que sdo menos comumente diagnosticadas, incluem a hérnia diafragmatica
peritoneo-pericardica, quistos pericardicos e defeitos no pericardio. Ja as adquiridas, incluem a
efusdo pericérdica e a pericardite constritiva (incomum) 12,

Como ja referido, fisiologicamente o espagco pericardico contém uma pequena
quantidade de fluido, e podem ser tolerados pequenos aumentos do volume de fluido

intrapericardico sem que ocorram consequéncias hemodinamicas.



No entanto, assim que o volume de reserva do pericardio é excedido, h4 um aumento da
pressao intrapericardical 2.

O tamponamento cardiaco é um fendbmeno que ocorre durante a fase descompensada
do desenvolvimento da efusdo pericardica, e resulta do aumento da presséo intrapericardica,
que é suficiente para comprimir as camaras cardiacas direitas do cora¢do durante a diastole,
interferindo com o retorno venoso sistémico normal (diminuicdo do enchimento ventricular).
Assim ha diminuicdo do volume sistélico ventricular e consequente comprometimento do débito
cardiaco!’2.

A efusdo pericardica, como ja referido, € causada por um grande espectro de
desordens: neoplasicas, infeciosas, metabdlicas, téxicas, cardiovasculares, traumaticas e
idiopaticas (HSA, guemodectoma, mesotelioma, adenocarcinoma da glandula tiréide, linfoma,
sarcoma, pericardite infeciosa, CE, rutura do atrio esquerdo secundério a regurgitacdo mitral
severa e pericardite idiopatica) 12’3,

Na maioria dos casos 0s sinais clinicos em caes com efusdo pericardica sao
inespecificos e tém um inicio aparentemente agudo. A apresentacdo clinica depende da
frequéncia de acumulacdo de fluido; nos animais em que o desenvolvimento € gradual
(tamponamento cardiaco crénico), o tempo permite o estiramento do pericardio e a ativagao de
mecanismos compensatérios neurohormonais (ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona), com o objetivo de manter o output cardiaco a custa do aumento da pressao
venosa sistémica. Nestes pacientes predominam os sinais de ICC direita, como letargia,
intoleréncia ao exercicio, sincope relacionada com o esforco, hiporexia ou distensdo abdominal
causada pela ascite; como foi o caso de Iral2,

Por outro lado, caes afetados por tamponamento cardiaco agudo tém uma
apresentacao clinica que é caracterizada por um declinio subito no débito cardiaco, com sinais
subitos de fraqueza, colapso, aumento do esforco respiratorio ou shock!2, Também estdo
reportadas apresentacfes clinicas menos frequentes como tosse, vomito, diarreia, politria e
polidipsiaz.

No exame fisico os sinais clinicos variam desde subtis aqueles associados a colapso
hemodinamico causado por tamponamento cardiaco severo. Achados clinicos comuns incluem
diminuicdo dos sons cardiacos, fraqueza generalizada, pulso fraco ou pulso paradoxal,
taquicardia, taquipneia e distensdo abdominal com prova de ondulacdo positiva (ascite). Em
cdes com tamponamento cardiaco, um exame fisico cuidadoso normalmente revela distenséo
jugular, consequéncia do aumento das pressfes de enchimento do lado direito do coragéo! 2.

Relativamente ao diagnostico, o método de eleicdo é a ecocardiografia, pois diagnostica
a efusdo pericardica e ajuda a diferenciar etiologias de efuséo pericardical’2’3. Radiografias e
electrocardiogramas sao insensiveis e ndo especificos, mas podem aumentar a suspeita de

doenca pericardica em alguns casost’2'3,
10



Nas radiografias toracicas os sinais radioldgicos que suportam o diagnéstico de efuséo
pericardica séo: silhueta cardiaca aumentada (cardiomegdlia), arredondada (globdide) sem
evidéncia de aumento das camaras cardiacas, contacto bilateral entre a silhueta cardiaca e a
parede torécica na projecdo DV ou VD; e também se podem observar sinais consistentes com
ICC direita, como aumento da veia cava caudal, hepatomegdlia, ascite e efusédo pleural de
pouco volumet'2’3,

Nos ECG a alternéncia elétrica, definida pela alteracdo da amplitude dos complexos
QRS, é fortemente sugestiva da presenca de efusdo pericardica, no entanto nem todos os
pacientes a demonstram?’2’3,

A ecocardiografia é o método de diagndstico ndo invasivo mais sensivel e especifico
para a confirmacdo de efusdo pericardica e permite aferir sobra a sua significancia
hemodinamica®’2’3; a efuséo pericardica € tipicamente detetada como um espago anecoico em
redor do coracao, cujo tamanho € proporcional ao volume da efuséo; o tamponamento cardiaco
€ caracterizado pelo colapso da parede do atrio e/ou ventriculo direito durante a diastole
(devido a elevada pressado pericardica) 12’3, A ecocardiografia é também valiosa para a
detecdo de possiveis massas associadas e de acordo com a sua localizacdo anatémica e
caracteristicas providenciar informagdo sobre a sua classificacdo mais provavel (e.g.
caracteristicas do HSA cardiaco incluem localizagdo mais comum no atrio direito, com contorno
irregular e aspeto heterogéneo e espacos cavitarios hipoecéicos consistentes com hemorragia,
ja os tumores da base cardiaca, como o quemodectoma, estdo normalmente associados a
aorta ascendente, homogéneos e encapsulados) 26,

A analise do liquido pericardico com avaliagcdo citoldgica é tipicamente inespecifica e o
fluido é usualmente caracterizado como hemorragico, como foi o caso da Irat’2’3, No entanto, a
sua analise permite diagnosticar pericardite infeciosa e algumas causas neoplasicas como o
linfomal2's,

A medic&o da troponina | cardiaca sérica pode ser um indicador de HSA, uma vez que
esta parece ser significativamente maior em cdes com HSA cardiaco, encontrando-se esta
proteina aumentada no caso da Ira*’®.

O tratamento da efusd@o pericardica depende da apresentagdo clinica do paciente;
quando existe tamponamento cardiaco, a pericardiocentese e um procedimento life-saving,
tendo como objetivo remover o maximo possivel de fluido do espaco pericardico e obter
amostras do fluido.

J4& no maneio cronico de efusdo pericardica recorrente podem ser realizadas
pericardiocenteses intermitentes para paliar/aliviar sinais clinicos em pacientes com efusfes
recorrentes, o qual foi realizado na Iral’2. No entanto existe a preocupacao para o eventual
desenvolvimento de pericardite constritiva com esta abordagem, assim, alguns autores

recomendam pericardiectomia (remoc¢ao cirurgica do pericardio) em pacientes com efuséo
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pericardica recorrente para evitar esta potencial complicacdo?, estando também associada a
uma pratica que aumenta a sobrevida, relativamente a realizagdo somente de
pericardiocentese*’®.

No caso da Ira, dada a localizagdo anatdmica, caracteristicas ecograficas e achados
clinicos, fez-se o diagndstico presuntivo de HSA cardiaco, ndo tendo sido realizado o seu
diagndstico definitivo (por histopatologia) uma vez que o procedimento cirdrgico era dificil dada
a localizagcdo da massa, o que fez com que se optasse por avangar com tratamento
quimioterapico com doxorrubicina EV, uma vez em cada duas semanas, sem um diagndstico
definitivo do tipo de massa.

Esta reportado que cdes com diagndstico presuntivo de HSA cardiaco submetidos a
quimioterapia com doxorrubicina tiveram melhoria significativa de sobrevida quando
comparados com cdes em que apenas foi realizada pericardiocentese e que a adigdo de
pericardiectomia ou radioterapia € a abordagem terapéutica mais racional a este cancro; tendo
sido o que foi realizado com a Ira'"24’¢,

Relativamente ao prognéstico desta patologia, a longo prazo € grave, estando o tempo
médio de sobrevivéncia dependente do tipo de abordagem terapéutica aplicada, em que a
realizacao unicamente de pericardiocentese esta associada a <tempo (16 dias) e a excisdo do
tumor + pericardiectomia + quimioterapia associada a> tempo (175 dias) 2.
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Caracterizacdo do animal e Motivo da consulta: O Morgan é um canideo macho
castrado, de raga Golden retriever, com 13 anos de idade e 25 kg de peso. Vem de urgéncia
devido a episddio agudo de vémitos e diarreias hemorragicas.

Anamnese: O Morgan é um cao de interior, sem outros coabitantes. No ano anterior
teve uma tor¢cdo gastrica que se corrigiu cirurgicamente (gastropexia). Est4 vacinado mas a
tutora ndo se recorda da Ultima desparasitacao.

Refere que ha 6 meses comecou a perder peso (tinha 30kg), tendo quadros episédicos
de diarreia. Um més antes da atual consulta foi ao seu veterinario habitual, que detetou:
hipoalbuminémia (1.4 g/dL; Ref.: 2,2-3,9 g/dL), hipocolesterolémia (98 mg/dL; Ref.: 110-320
mg/dL) e anemia (HTC 32, 8%; Ref.: 37-55%) ndo regenerativa com trombocitose (638 K/uL;
Ref.: 175-500 K/uL). Foi ainda determinada a razéo cortisol/creatinina na urina, que estava
aumentada (4,69), e realizada uma ecografia abdominal onde se observou um engrossamento
difuso das paredes intestinais, ligeiro aumento dos LN mesentéricos e presenca leve de liquido
livre abdominal. Com suspeita de IBD ou processo neoplasico infiltrativo foi iniciada uma dieta
hipoalergénica e a administracdo de metronidazol.

Acidentalmente 15 dias depois os tutores ddo uma outra dieta ao Morgan, que inicia um
quadro agudo de vomitos e diarreias hemorragicas (+ de 10x), dando entrada de urgéncia no
Hospital Ars veterinaria.

Exame de estado geral: O Morgan apresentava um estado mental normal e
temperamento ligeiramente linfatico. O grau de desidratacdo era de 6-8% e uma condicdo
corporal de 3/9 pontos (magro). As mucosas estavam rosadas-palidas e humidas (salivava),
com TRC <2 segundos. O padrao respiratdrio estava normal, com FR de 40 rpm. O pulso tarsal
era débil e o femoral normal (forte e sincrénico). A auscultacao cardiopulmonar estava normal,
com FC de 164 bpm e PAS de 100 mmHg. Durante a palpacdo abdominal demonstra algum
desconforto e LN palpaveis e ndo palpaveis normais. A temperatura era de 37,8°C.

Lista de problemas: VOmitos, diarreias hemorragicas, perda de peso, choque
hipovolémico (desidratacéo, hipotensédo, mucosas palidas, ligeira hipotermia, taquicardia).

Diagnoésticos diferenciais: Gl: alergia/lntolerancia alimentar, infecdo (parasitaria-
Giardia, Ancylostoma; bacteriana-Campylobacter, Salmonella spp; virica-parvovirus),
ARD/SIBO, IBD (enterite linfoplasmocitica ou eosinofilica), linfoma, linfangiectasia, leséo
intestinal anatomica (intussusce¢do, CE). Extra Gl: lesdo hepética, insuficiéncia renal,
pancreatite, IPE, hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Hemograma: anemia (HTC 35,7%; Ref.: 37,3 — 61,7%) néo
regenerativa com ligeira trombocitose (488 K/uL; Ref.: 148-484 K/uL).
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Bioguimica sérica: panhipoproteinémia (hipoalbuminémia (1,1 g/dL; Ref.. 2,2-3,9 g/dL),
hipoglobulinémia (2,2 g/dL; Ref.: 3,2-4,5 g/dL)), hipocolesterolémia (112 mg/dL; Ref.: 125-280
mg/dL). lonograma (Na, K, CI): ligeira hiponatrémia (143 mmol/L; Ref.:144-160 mmol/L).

Uriandlise: normal. Ecografia abdominal: presenca escassa de liquido livre, distensdo das

ansas intestinas e conteudo liquido no seu interior; restantes 6rgdos normais. Radiografias de

térax (3 projeccdes): microcérdia (devido a desidratacao).

Diagnéstico presuntivo: IBD/Linfoma intestinal.

Tratamento e evolucdo: Uma vez que o Morgan se encontrava em choque, foi
necessario realizar 2 administracdes de cristaldides isotonicos (LR) (15 mL/kg/20 min), tendo a
PAS passado de 100 para 120 mmHg. A fluidoterapia incluiu CRI de glucosalino 1/3
suplementado com KCI (40mL/dia) e Isofundin® (8% desidratacdo/12h) e iniciou tratamento
com amoxicilina + acido clavulanico (25 mg/kg, EV, TID), citrato de maropitant (1 mg/kg, EV,
SID), omeprazol (0,7 mg/kg, EV, BID), buprenorfina (10 mg/kg, EV, QID), clopidogrel (3 mg/kg,
PO, SID) e dieta hipoalergénica, ficando hospitalizado.

No dia seguinte, inicia-se CRI de albumina (2mL/kg/h), mantendo a fluidoterapia e
tratamento farmacolégico, com excec¢do do clopidogrel, que foi retirado, tendo-se ainda
adicionado metilprednisolona (2 mg/kg, EV, SID). No hemograma realizado nesse dia
observou-se um ligeiro agravamento da anemia néo regenerativa (HTC 32,1%) e os exames
bioquimicos evidenciaram hipoalbuminémia (1,6 g/dL). No ionograma observou-se
hiperclorémia (127 mmol/L; Ref.: 109-122 mmol/L) e hipocalcémia (calcio ionizado 1,17
mmol/L; Ref.: 1,25-1,5). As provas de coagulacdo (PT e aPTT) estavam normais, o folato
diminuido (5,78 ng/mL; Ref.: 8,2-13,5 ng/mL), a cobalamina aumentada (> 1000 ng/L; Ref.:
275-590 ng/mL) e a TLI 5,89 ng/mL (sem IPE). Nas citologias ecoguiadas realizadas aos LN
mesentéricos, baco e figado, verificou-se uma hiperplasia benigna no figado e baco, sem
alteracOes relevantes nos LN. Na ecografia abdominal realizada verificou-se um aumento
difuso da espessura das paredes intestinais, estando o resto das estruturas normais.

No dia seguinte, manteve-se a CRI de albumina e fluidoterapia. Realizou-se uma
endoscopia e colonoscopia onde se observou hiperémia, edema e friabilidade da mucosa do
duodeno, jejuno, ileo e colon, sendo que este Ultimo estava bastante hemorragico e ulcerado.
Foram colhidas amostras de todas as porcdes para biopsia e foi colocada uma sonda
nasoesofagica para alimentar o Morgan, que apresentava anorexia. Nesse dia, os valores do
HTC era de 21,1%, da albumina de 1,8 g/dL e do Cl de 124 mmol/L. Foi adicionado ao
tratamento clorambucil (4 mg/m?, PO, SID).

Ao quarto dia de internamento os valores de albumina melhoraram (2,1 g/dL) e
ecograficamente ja ndo se observava liquido livre na cavidade abdominal, tendo sido

suspendida a administracédo de albumina.
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No dia seguinte foi retirada a sonda de alimentacdo porque apesar do Morgan ainda
apresentar diarreia liquida j& comia com apetite, j& ndo tinha vémitos e ndo apresenta dor
abdominal, encontrando-se os valores de albumina (2,2 g/dL) e de Na e Cl dentro dos valores
normais.

O Morgan teve alta no dia seguinte, com a seguinte medicagdo: amoxicilina + &cido
clavulanico (20 mg/kg, PO, BID), durante 5 dias, prednisolona (2 mg/kg, PO, SID), omeprazol
(0,8 mg/kg, PO, BID), clorambucil (4 mg/m?, PO, SID), dieta hipoalergénica humida da Royal
Canin® e consulta de acompanhamento dai a 4 dias.

Nessa consulta os tutores referiram que o Morgan estava mais animado, com mais
apetite e com fezes mais pastosas. No dia anterior tinham chegado os resultados das bidpsias,

gue confirmam a presenca de IBD linfoplasmocitica difusa (gastroenteritocolite), com

linfangiectasia secundaria. Na analitica observou-se melhoria dos valores do HTC (24,8%) e da
albumina (2,4 g/dL). O tratamento manteve-se 0 mesmo, mas foi retirado o AB e a dieta foi
alterada para uma baixa em gordura da Royal Canin®.

10 dias depois os tutores referiram que o Morgan estava muito animado, a consisténcia
das fezes tinha melhorado bastante e a frequéncia diminuiu (2 vezes ao dia). Analiticamente
continuavam a verificar-se melhorias: HTC=30,5% e albumina=2,7 g/dL.

No anexo lll, tabelas 1 e 2, pode ser vista a evolu¢ao da analitica ao longo dos dias.

Discusséo: A doenca inflamatoria intestinal € um termo coletivo aplicado a um grupo de
enteropatias cronicas (> 3 semanas) caracterizadas por sinais Gl persistentes ou recorrentes e
evidéncia histologica de inflamacé&o intestinal*’2. A causa para a IBD é desconhecida sendo o
uso indiscriminado do termo IBD indtil, pois varias doencas estdo associadas a inflamacéo
intestinal crénica, enquanto que, por definicdo, a causa da IBD é idiopética. Algumas
evidéncias indicam que a interacdo entre fatores genéticos e as bactérias entéricas € crucial
para o desenvolvimento da doenca, devido a anormal resposta imune do hospedeiro
diretamente contra a flora comensal, resultando numa inflamacgdo descontrolada que lesa a
mucosa intestinal’2’3. A inflamag&o pode estar confinada ao intestino delgado ou pode haver
gastroenterocolite difusa, como o que foi observado no caso do Morgan, podendo incluir uma
variedade de células inflamatorias.

A IBD em animais de companhia é subdividida de acordo com o tipo de célula
inflamatdria predominante na andlise histopatoldgica; incluindo-se a enterite linfoplasmocitica,
eosinofilica, granulomatosa e neutrofilical’2’3. A linfoplasmocitica é a forma histopatolégica mais
comum de IBD, caracterizada pela infiltracdo da mucosa de linfécitos e plasmacitos, podendo
ser associada a infiltracdo noutras regifes do trato Gl (e.g. gastrite linfoplasmocitica e colite

linfoplasmocitica); o verificado neste caso clinico.
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A IBD idiopatica é uma causa comum de vomito e diarreia cronica em cdes, mas a sua
verdadeira incidéncia ndo € conhecidal. Parece ndo existir predisposicdo de género,
desenvolver-se mais comumente em animais de média idade e apesar de potencialmente
poder ocorrer em qualquer animal, estdo reconhecidas racas predispostas e padroes
caracteristicos da doenca podem ser especificos da raga (e.g. colite granulomatosa nos
Boxers) 12’3, Vomitos e diarreia séo os sinais clinicos mais frequentes na IBD, mas ha vérios,
como desconforto/dor abdominal, excesso de borborigmos e flatuléncia, perda de peso,
alteracdo do apetite e hipoproteinémial’2. Por vezes um evento precipitante Obvio, como
mudanca alimentar e gastroenterite aguda, esta presente na historia, como o0 que ocorreu neste
casol.

A natureza dos sinais esta relacionada com a regido do trato Gl afetado: vémito € mais
comum se existe inflamag&o géstrica ou do ID superior; perda de peso esta associada a
doenca do ID; e diarreia do tipo IG pode ser o resultado de colite primaria ou pode ocorrer
secundaria a doenca ID prolongada2. No caso do Morgan, apresentava caracteristicas de leséo
gastrica e de ID (vomitos, perda de peso, volume grande de fezes) e de IG (hematosquezia e
elevada frequéncia de defecagfes), sinal de afe¢do de todo o trato Gl. A IBD severa esta
associada a perda de peso e EPP, com consequente hipoproteinémia e ascite, como
aconteceu no caso do Morganz.

Relativamente ao diagnostico, € necessaria a realizagdo de uma bidpsia intestinal para
o diagnéstico de inflamacéo intestinal, mas o diagnostico de IBD idiopatica deve-se limitar aos
casos em que existe evidéncia histologica de inflamacdo sem uma causa subjacente 6bvia, ou
seja, todas as outras etiologias de inflamacao intestinal (e.g. infeciosas/parasitarias,
responsivas a dieta e a AB), doenca intestinal anatémica (e.g. intussusce¢ao) ou doenca extra
Gl (e.g. IPE, nefropatia com perda de proteina) tém que ser excluidas!’2. Assim, antes da
realizacao da biépsia Gl, deve de ser feita uma investigacdo diagnostica detalhada para ajudar
a eliminar as causas acima referidas, como andlise as fezes, hemograma, bioquimica,
urianalise, TLI e exames imagioldgicos*.

O hemograma, de animais com IBD, é frequentemente normal, mas pode apresentar
alteracdes nos leucocitos (neutrofilia com ou sem desvio a esquerda e eosinofilia), anemia
(sinal de inflamacg&o cronica ou perda de sangue cronica), trombocitose ou trombocitopenia;
Morgan apresentava anemia e trombocitose. Nas analises bioquimicas pode ser observada
hipocolesterolémia (sugerindo ma& absorcdo), hipoalbuminémia e hipoglobulinémia
(panhipoproteinémia), — caracteristico de EPP - observado no Morgan, podendo ainda ser
encontrada hipocalcémial'2’s,

As analises coprolégicas sdo importantes para descartar causas parasitarias
desencadeadoras da inflamacéo, algo que no caso do Morgan néo foi realizado. Uma vez que

o folato e a cobalamina sdo absorvidos no ID, a sua absorcdo vai estar reduzida devido a ma
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absorgéo provocada pela inflamacgéo, podendo-se observar uma diminuicdo da concentracdo
sérica de folato, sugestivo de inflamacao proximal (duodeno), de cobalamina na inflamacao
distal (ileo) ou de ambas as vitaminas na inflamagéo difusa; no caso do Morgan, sé se
observou diminuicdo do folato, provavelmente por a inflamacdo ser mais pronunciada no
duodeno, apesar de difusa por todo o trato GI2.

Relativamente aos exames imagiologicos, as radiografias podem ser Uteis para a
detecdo de doengas anatémicas do ID e a ecografia pode possibilitar caracterizar a doenca
como focal ou difusa, avaliar outros 6rgados, permitir a avaliagdo da espessura da parede
intestinal, existéncia de linfoadenopatia mesentérica e realizacdo de CAAFY'2,

Quanto a biopsia intestinal, € essencial para provar a presenca de inflamacéao intestinal
e assim confirmar o diagnéstico de IBD; pode ser conseguida por endoscopia e colonoscopia
ou cirurgiat2z. A endoscopia permite inspecionar a mucosa do eséfago, estbmago e intestino,
em busca de sinais de inflamagdo como hiperémia, edema, irregularidade, friabilidade e
presenca de erosdes, Ulceras e/ou hemorragia espontaneaz.

Em muitos casos os clinicos optam por utilizar um plano terapéutico organizado como
ferramenta diagndstica; a ndo ser que o animal esteja debilitado (como o observado neste caso
clinico), devem ser aplicadas e investigadas sequencialmente modalidades terapéuticas
individuais para ajudar a confirmar o diagnadstico.

Alguns autores sugerem a seguinte sequéncia: tratamento antiparasitario, modificagédo
da dieta, tratamento antibacteriano e, por fim, terapia imunossupressora2. Para o tratamento
esta abordagem faseada é recomendada sempre que possivel, mas pode ndo ser adequado
em pacientes gravemente doentes (e.g. aqueles com severa hipoproteinémia, como no caso do
Morgan) onde a intervencéo imediata com uma combinacao terapéutica pode ser essencial2.

Para o tratamento empirico de infecbes endoparasitaria e Giardia administra-se
tipicamente febendazol, PO, (50 mg/kg), durante 5 dias; algo nédo efetuado neste caso clinico®.

No que respeita a modificacdo da dieta, parece ser a componente chave para um
tratamento bem sucessivo. A dieta ideal para IBD inclui a presen¢a de uma nova fonte proteica
(e.g. peixe branco, pato, veado) ou proteina hidrolisada, HC altamente digestivel (e.g. arroz
cozido), livre de glaten, pouca gordura, nutricionalmente balanceado e de elevada
palatabilidade; existe uma variedade de dietas comerciais disponiveis que preenchem todos
estes requisitost2.

Relativamente & terapia antimicrobiana, o seu uso na IBD parece ser justificado pelo
tratamento de uma SIBO secundéaria e devido a importancia dos antigénios bacterianos na
patogénese do IBD:. No entanto, esta abordagem ndo é universalmente aceite e existe um
estudo que diz que o seu efeito benéfico é limitado2. O metronidazol é o farmaco de eleicéo,

pela sua acdo antibacteriana, antiparasitaria e imunomoduladora mas também é associada a.
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oxitetraciclina e a tilosina algum efeito imunomodulador, tendo alguma eficicia no tratamento
da IBD'"2’,

Mas, indiscutivelmente, a terapia imunossupressora € essencial para o controle da IBD.
Os glucocorticoides sdo mais frequentemente usados e a prednisolona é o farmaco de elei¢ao.

A dosagem inicial em cées deve ser 1mg/kg PO BID, durante 2 a 4 semanas, e depois
reduzida gradualmente, normalmente a cada 3-4 semanas, durante as semanas ou meses
seguintel2, Se a ma absor¢cdo presente for severa, a prednisolona pode ser inicialmente
administrada por via parenteral (e.g. EV como no caso do Morgan), recorrendo a via oral
guando houver melhoria dos sinais clinicos2.

A utilizacdo de farmacos imunossupressores como a azatioprina, o clorambucil ou a
ciclofosfamida juntamente com a prednisolona pode ser uma alternativa, quando a resposta
inicial a terapia esteréide é pobre, ou quando existe uma marcada hipoalbuminémia (<2 g/dL)
(indicador de progndstico negativo) e é necessario aplicar uma terapéutica combinada
imunossupressora agressiva, como verificado no caso do Morgan''2'5°,

A combinacado de prednisolona e clorambucil (4-6 mg/mz2, PO, SID) pode ser mais eficaz
que a combinacdo de prednisolona e azatioprina na gestdo de enteropatia cronica com EPP,
sendo ainda util quando é dificil diferenciar IBD de linfoma alimentar®, como no caso do
Morgan, que tinha um diagnoéstico inicial presuntivo de IBD/linfoma, para além de
hipoalbuminémia.

Relativamente ao progndstico desta patologia, 0 sucesso da terapia é variavel, sendo
que a maioria dos casos responde no inicio mas poucos atingem a remissao completa, estando
a hipoalbuminémia e a hipocobalaminémia relacionadas com pior prognostico.
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Caracterizacdo do animal e Motivo da consulta: O Puppy € um canideo, macho
castrado, de raca Yorkshire terrier, com 13 anos de idade e 3,05kg de peso vivo. Foi
apresentado a consulta para uma avaliagéo e 22 opinido de doenca renal crénica.

Anamnese: O Puppy vem para se avaliar um problema renal diagnosticado pelo seu
veterinario habitual como doenca renal IRIS IIl ndo proteindrico e ndo hipertensivo. Os tutores
comentam que atualmente o Puppy bebe e urina mais do que o normal. O tratamento atual
consiste em dieta caseira formulada para doenca renal pelo Hospital Clinico Veterinario UAB
(Anexo 1V, tabela 1). O Puppy encontra-se vacinado e desparasitado tanto internamente como
externamente.

Exame de estado geral: O Puppy apresenta um estado mental normal e um
temperamento equilibrado. O grau de desidratacdo € <5% e uma condigcdo corporal de 6-7/9
pontos (moderadamente obeso). Movimentos respiratdrios normais, nao tendo sido no entanto
medida a frequéncia respiratéria. Mucosas rosadas e humidas com TRC <2segundos.
Auscultacdo cardiopulmonar normal, com FR de 120 bpm. Palpac&o abdominal sem alterag6es
e temperatura de 38,2°C.

Lista de problemas: PU/PD e Doenca renal (possivel IRC IRIS IlI).

Diagnésticos diferenciais: IRC, IRA, Glumerolonefrite, Glomeruloesclerose,
Amiloidose, Tubulopatia, Sindrome de Fanconi, Pielonefrite, Leishmaniose, ITU, DM, Diabetes
insipidus, Cushing, Insuficiéncia hepética, Neoplasia.

Exames complementares: Hemograma: sem alteracdes. Bioguimica sérica: azotémia;

creatinina 2,26 mg/dL (Ref.: 0,5-1,9 mg/dL) e ureia 144 mg/dL (Ref.: 18-60 mg/dL). lonograma:
hipernatrémia (170 mmol/L; Ref.: 144-169 mmol/L) e hiperclorémia (131 mmol/L; Ref.: 109-122

mmol/L). Ecografia abdominal: rins de tamanho normal, com perimetro irregular e com perda

da definicdo cortico medular, compativel com processo cronico. Urianalise: DU 1018, Fita
urinaria sem alteragfes, Sedimento urinario inativo, Urocultura negativa. SDMA 22 ug/dL (Ref.:

0-14 pg/dL). Racio proteina/creatinina_na urina (UPC): 0,67 (Ref.: <0,5). Proteinograma:

normal. Serologia anticorpos Leishmania: negativo. PAS: 140 mmHg (Ref.: <150 mm/Hg).

Diagnostico: Insuficiéncia renal cronica IRIS Ill, proteindrico, ndo hipertenso.

Tratamento: Dieta caseira elaborada pelo servico de dietética e nutricdo do Hospital
Clinico Veterinario UAB + hidrocloreto de benazepril (IECA) (0,25 mg/kg, PO, SID) e consulta
de acompanhamento num més.

Evolucdo: Passado um més, os tutores reportam que o Puppy anda com muito boa
atitude, ao exame fisico ndo sdo observadas alteracfes e peso de 3,15kg. Foram realizadas
analises, como: HTC 49% (Ref.: 37,3-61,7%), Bioquimica: creatinina 2,08 mg/dL (Ref.: 0,5-1,9

mg/dL) e ureia 84,4 mg/dL (Ref.: 18-60 mg/dL), apesar de aumentadas, diminuiram em relagdo
19



a ultima medicdo; lonograma normal; Controlo &cido-base por medicdo dos gases venosos
normal; Urianalise: DU 1016, Fita urinaria normal, Sedimento urinério inactivo; UPC 0,5; PAS
150mmHg. Conclusdo: IRC IRIS I, proteindrico e hipertenso borderline. Tratamento € o
mesmo: dieta caseira + hidrocloreto de benazepril (0,25 mg/kg, PO, SID) e controlo passado 3
meses.

Passado 3 meses, continua bem de atitude, mas os tutores reportam que o Puppy
parece estar um pouco agoniado com a comida, a PU/PD persiste, exame fisico sem
alteracGes e 3,15kg de peso. Na analitica, Hemograma normal; Bioquimica: creatinina 1,87
mg/dL e ureia 96,9 mg/dL; Uriandlise: DU 1015, Fita urinaria normal e Sedimento urinario
inativo; UPC 0,59; PAS 160mmHg. Concluséo: passa a IRIS Il, devido a creatinina <2 mg/dL,
mas ndo ha diminuicdo da proteinuria, aconselhando-se e passar o benazepril a duas vezes
por dia e alterar a dieta. Tratamento: dieta caseira (2/3) + dieta renal comercial (1/3) +
hidrocloreto de benazepril (0,25mg/kg, PO, BID).

Passado 2 meses, 0 Puppy encontra-se animado, o exame fisico normal e 3,35 kg de
peso (aumentou de peso). Na analitica, Hemograma normal; Bioquimica: creatinina 1,9 mg/dL
e ureia 99,1 mg/dL; Urianalise: DU 1014, Fita urinaria normal e Sedimento urinario inactivo;
UPC 0,61; PAS 150mmHg. Concluséo: IRC IRIS I, proteindrico e hipertenso borderline.
Tratamento: dieta renal caseira (2/3) e comercial (1/3) + hidrocloreto de benazepril (1mg/kg,
PO, SID; optou-se por aumentar a dose).

Passado 3 meses, os tutores reportam que o Puppy apresenta boa atitude e bom
apetite, ao exame fisico ndo sédo observadas alteracdes e 3,3kg de peso. Na analitica, HTC
41%; Bioquimica: creatinina 1,95 mg/dL e ureia 81,7 mg/dL; lonograma normal; Urianalise: DU
1012, Fita urinaria normal, Sedimento urinario inactivo; UPC 0,56; PAS 120 mmHg. Concluséo:
IRIS Il proteindrico ndo hipertenso. Tratamento: dieta renal caseira (2/3) e comercial (1/3) +
hidrocloreto de benazepril (1 mg/kg, PO, SID).

No anexo 1V, tabela 2, encontra-se o resumo da analitica realizada no dia da primeira
consulta e seguinte evolugao.

Discussdo: A IRC é a doenca renal mais comumente identificada em caes e gatos,
sendo definida como anomalias estruturais e/ou funcionais num rim ou nos dois que ja existem
hé& trés meses ou mais.

E uma doenca irreversivel e lentamente progressiva e embora ndo exista nenhum
tratamento para corrigir as lesfes renais irreversiveis, as consequéncias clinicas e bioquimicas
da funcédo renal diminuida podem ser melhoradas pela aplicacdo de uma terapia de suporte
bem como a diminui¢do do grau de progressao da doencat’s.

A prevaléncia de doenca renal foi estimada de 0,5 a 7% nos cées e entre 1,6 e 20% nos
gatos nos EUAL Um estudo no Reino Unido estimou que a prevaléncia de IRC em caes € 0,02

a 1,44%, e que cdes com mais de 12 anos de idade e entre 0s 4 e 0os 7 anos de idade tém
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maior probabilidade de desenvolver IRC do que cdes compreendidos entre os 7 e 0s 12 anos
de idade (5,5 vezes e 0,22 vezes mais, respetivamente); e que os Cocker Spaniel e Cavalier
King Charles Spaniel tém maior probabilidade de desenvolver IRC do que as outras racgas®.

Nos caes, a IRC pode comecgar devido a uma variedade de condigbes congénitas ou
adquiridas, como nefrite tubulointersticial cronica, glomerulopatia e amiloidose; sendo que a
ocorréncia de doenca glomerular parece ter aumentado devido ao aumento de doencas
infecciosas, como a leishmaniose, que predispde ao desenvolvimento de IRC. No entanto a
causa inicial muitas vezes ndo consegue ser determinadal2.

Foi proposto pela International Renal Interest Society (IRIS) um sistema de
estadiamento de 4 estadios para a IRC, baseando-se nos resultados bioquimicos, urinarios e
da pressao arterial para categorizar a IRC e facilitar o diagndstico, tratamento e prognéstico 2™
(Anexo 1V, tabela 3).

A IRC tém varias consequéncias para 0 organismo, como urémia, um sindrome clinico
gue resulta da perda da fung&o renal, que leva a sinais clinicos como PU e PD e relacionados
com o tracto Gl, como anorexia, nausea, vomito, ulceragBes orais, estomatite, necrose das
margens da lingua, halitose, diarreia e sinais neurolégicos devido a encefalopatia urémica;

alteracdo da excrecdo de eletrdlitos e dgua que leva a manifestacdes clinicas como edema,

hipertens&o, hiponatrémia, hipocalémia, acidose metabdlica e hiperfosfatémia; reducdo da

excrecdo de solutos orgénicos levando a acumulacédo de solutos como a ureia e a creatinina;

diminuicdo da sintese de hormonas renais como o calcitriol, podendo resultar em

hiperparatiroidismo renal secundério, eritropoietina, associada a anemia ndo regenerativa,

prostaglandinas e renina; diminuicdo da capacidade de concentracdo da urina, havendo PU,

PD e noctdaria; hipertensdo arterial, devido a ativacdo do sistema renina-angiotensina-

aldosterona, retencao de fluidos e estimulacdo do sistema nervoso simpéatico, podendo levar a
lesbes noutros érgaos, como olhos, cérebro, coracao e rins'’2. Assim, os achados laboratoriais
incluem azotémia, hiperfosfatémia, hipercalcémia ou hipocalcémia, hipermagnesiémia, acidose
metabdlica e hipocalémia (este Ultimo mais comum em gatos) 12,

Relativamente a avaliagdo diagnoéstica, esta tem 6 objetivos: confirmar a presenca de
doenca renal, diferenciar IRC de IRA, estadiar a IRC, identificar todas as complicacdes
bioquimicas e hematologicas, determinar se possivel a causa da doenca renal e identificar a
presenca de comorbidades (e.g. doenca cardiaca, ITU e urolitiase) 2.

A concentracdo sérica de creatinina € a primeira andlise a ser efetuada para identificar a

diminuicdo da funcédo renal, no entanto é necessaria uma reducdo de 75% na taxa de filtragéo
glomerular para que os valores séricos de CREA excedam os valores de referéncia normais, e
animais com massa muscular diminuida apresentam valores de CREA mais baixos, 0 que nao

significa que ndo esteja aumentadal’2.
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A concentracdo sérica de ureia € um indicador adicional para estimar a taxa de filtragéo

glomerular; sendo que quando ha aumento da CREA e da ureia, se desigha de azotémia.

A DU é importante para diferenciar azotémia pré-renal de renal, sendo que a presenca
de azotémia e DU <1030 é altamente sugestivo de azotémia renal; a maioria dos animais com
IRC tem D.U. com valores entre 1.006 e 1.020%2,

O SDMA (symmetric dimethylarginine) € uma molécula que se forma do processo de
degradacdo de proteinas com metilagdo da arginina, sendo que uma vez nha corrente
sanguinea, € eliminada pelo rim; podendo funcionar como um marcador da taxa de filtracéo
glomerular's. O SDMA aumenta primeiro que a CREA, pois o primeiro aumenta quando existe
diminuicdo de 30% da taxa de filtracdo glomerular, enquanto que a CREA s6 aumenta quando
h& diminuicdo de 75% da taxa, podendo funcionar como um marcador precoce de doenga e o
seu valor é menos influenciado por fatores externos como a massa muscular, ao contrario do
que acontece com a CREA"2. 0 aumento do SDMA e da CREA e DU baixa, sdo indicativos de
doenca renal.

O diagnoéstico da IRC requer a confirmacédo de doencga renal e evidéncia de cronicidade,
que implica irreversivel e progressiva perda da fungéo e/ou estrutura renal; ao contrario da IRA,
que é potencialmente reversivelt’2. A ocorréncia de perda de peso, PU, PD, diminuicdo do
apetite e qualidade do pélo e outros sinais durante 3 meses bem como 0 aumento progressivo
da CREA e proteinuria persistente durante um periodo de 3 meses ou mais e rins que a
palpacao ou ecografia sdo muito pequenos suportam o diagnéstico de IRCY'2,

Como ja referido, a IRIS propbs um sistema de estadiamento de 4 niveis (estadios) da
IRC em cées e gatos com base na funcéo renal (concentracédo sérica de CREA), proteinuria
(pela medicdo do UPC) e pressao arterial’?*. O estadiamento facilita a aplicagdo de um
diagndstico, prognostico e tratamento apropriado. O estadio | inclui cdes ndo azotémicos
(CREA <1,4 mg/dL) e o estadio Il inclui cdes com leve azotémia (CREA 1,4-2 mg/dL), no qual
se inclui o Puppy. Normalmente animais nestes dois estadios ndo tém sinais clinicos de
disfuncédo renal, para além da PU/PD. Caes com moderada azotémia (CREA 2,1-5 mg/dL) sao
classificados como estadio Il e podem ter sinais clinicos referentes a perda de funcao renal, no
entanto com tratamento apropriado ndo tém sinais clinicos de urémia evidente. O estadio IV
inclui animais com severa azotémia (CREA> 5 mg/dL) e usualmente sinais clinicos de urémia.

Porque é util para o tratamento e prognostico, o sistema IRIS subclassifica os animais
de acordo com a proteinuria e a pressao arterial'?"4. A analise do UPC vai permitir classificar o
paciente como ndo proteindrico, proteindrico borderline ou proteindrico, sendo importante
referir que antes da realizagdo do UPC deve ser feita uma urianalise, onde o sedimento tem
gue ser inativo, e cultura de urina para descartar infe¢cdo, hemorragia ou inflamagéo, que pode

levar a aumento do UPC; o que foi realizado no Puppy.
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A pressao arterial deve ser determinada vérias vezes durante varias semanas, devendo ser
medida antes da realiza¢do do exame fisico e recolha de sangue, para diminuir o efeito da bata
branca (“white coat effect”) 2.

Concluindo, os testes de diagnostico recomendados séo: histéria médica, exame fisico,
medi¢cdo da PAS, hemograma e bioquimica completa, incluindo eletrolitos e estado acido-base
(ver bicarbonato ou CO, total sérico ou andalise dos gases sanguineos), urianalise completa,
cultura de urina, UPC e ecografia abdominal; tudo efetuado neste caso clinico.

Relativamente ao tratamento, 0 maneio médico conservativo € o indicado, consistindo
em terapia de suporte e sintomatica, desenhada para atenuar os sinais clinicos, corrigir deficits
de fluido ou excesso de eletrolitos, acido-base, enddcrino e balango nutricionalt2.

O plano de tratamento deve ter em conta o estadio IRIS, sinais clinicos, fatores de risco
de progressdo, complicacdes existentes e condi¢bes de co morbidade, sendo importante
descartar doengas renais ativas que podem complicar a IRC'?“%. O sucesso do maneio
terapéutico da IRC depende da educacéo do tutor sobre a doenca e o tratamento e facilidade e
disponibilidade em fazer parte do plano de tratamento e de um plano especifico para
monitorizar a progressao e resposta ao tratamento®.

De todas as terapias usadas para o tratamento da IRC, a terapia dietética é a que tem
maior beneficio em prevenir e atrasar a urémia e morte. Esta dieta tem pouca quantidade de
proteina, fésforo e sédio, incremento de vitamina B, fibra e densidade cal6rica, efeito neutro no
balaco acido-base, suplementagdo com acido gordo polinsaturado O6mega 3 e
antioxidantes' 24, Existem dietas renais comerciais ou caseiras, sendo que no caso do Puppy
foi optado pela proprietaria comecar com dieta caseira.

Prevenir e corrigir a desidratacado é extremamente benéfico para animais com IRC. O
balango de fluidos em animais com PU deve ser mantido com uma PD compensatéria e a
desidratacdo resulta se ndo ha consumo de quantidade adequada, sendo que vémitos e
diarreias contribuem também para a perda de liquidos. Pode ser realizada fluidoterapia SC,
com uma solucao eletrolitica balanceada, como lactato de ringer, em animais com sinais
cronicos e recorrentes de desidratacao?.

Para o maneio dos sinais Gl de urémia, podem ser usados anti-eméticos, como o citrato
de maropitant, para controlar a nausea e vémitos, bloqueadores H2, como a ranitidina, para
limitar a acidez gastrica e protetores gastricos, como o sucralfato, para proteger a mucosa
géastrica. Caso haja acidose metabdlica, determinada preferencialmente pela analise de gases
sanguineos, esta deve ser tratada com recurso a dieta renal, sendo que se esta abordagem é
insuficiente pode ser administrado por exemplo bicarbonato de sodio. Para o tratamento da
hiperfosfatémia, o primeiro passo é o uso de dieta renal, pobre em fésforo, e caso ndo haja

resolucdo pode-se adicionar ao tratamento quelantes de fésforo, como carbonato de calcio.
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Para o tratamento da anemia, podem ser usados agentes estimuladores dos eritrocitos,
baseados na eritropoietina humana.

Uma vez que a concentragdo de calcitriol tende a estar diminuida em animais com IRC, a sua
suplementacédo é importante pois torna a progressao da doenca mais lenta.

O maneio da proteinaria passa pela administracdo de dieta renal e IECAS, sendo o
benazepril 0o mais recomendado, com dose inicial de 0,25-0,5 mg/kg BID ou SID, PO;
tratamento aplicado no caso do Puppy.

O tratamento da hipertensdo arterial € muito importante pois 0 aumento da pressao
sanguinea leva a complicacdes renais, oculares (lesées na retina), neuroldgicas e cardiacas,
estando também associada a proteindria; apesar de ndo estar ainda definido o valor de
pressdo arterial terapéutico, o tratamento anti-hipertensivo deve ser iniciado com o obijetivo
reduzir a PAS para valores <160mmHg. Os IECAS (como enalapril e benazepril) e os
blogueadores dos canais de célcio (como amlodipina) fazem parte do tratamento mais comum
da hipertensao® 2",

Relativamente ao prognéstico da IRC, os caes tipicamente sobrevivem durante meses a
dois anos, dependendo da severidade da doenga, no entanto o tempo de sobrevivéncia pode
ser aumentado com terapia apropriadal. A proteinuria e hipertenséo arterial estdo associadas a
pior prognéstico’ 2™,

No caso do Puppy, parece estar a haver uma boa evolugdo, com aumento do peso, do
apetite e diminuicdo do valor de creatinina, apesar de ter proteinlria persistente, associada a
pior prognaéstico.
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Caracterizacdo do animal e Motivo da consulta: O Vito € um canideo, macho
castrado, de raca Labrador retriever, com 7 anos de idade e 28,8Kg de peso. Vem referenciado
devido a quadro clinico de apatia, anorexia, vomitos e perda de peso.

Anamnese/Histéria clinica: O Vito é um cao de interior, que ndo convive com outros
animais e ndo viaja para fora. Come dieta comercial e encontra-se vacinado e desparasitado
externamente, mas internamente ndo. Nao tem histéria de doencas anteriores.

O paciente apresenta apatia e perda de peso ha 6 meses; ha 2-3 semanas comeg¢a com
polilria e polidipsia e hiporexia que progride para anorexia e 3 episédios de vémito. No seu
veterinario realizaram andlises onde detetaram anemia ndo regenerativa (HTC 27,9%),
aumento da creatinina (2,04 mg/dL), hipocolesterolémia (46 mg/dL) e um engrossamento da
parede ventral do antro pil6rico; bem como urianalise com DU de 1020 e resto normal, UPC
normal, racio cortisol/creatinina na urina 0,02 (normalidade abaixo de 1,35), testagem da
fungéo tirdidea normal, exames coprologicos parasitarios negativos e testes serolégicos de
leishmania, ehrlichia e borrelia negativos. Iniciaram tratamento com omeprazol, cimetidina e
doxiciclina, com melhoria significativa.

No entanto passados 15 dias tem recidiva do quadro de apatia severa e anorexia e vem
referido para o Hospital Ars Veterinaria.

Exame de estado geral: O Vito apresenta um estado mental normal e um
temperamento equilibrado. O grau de desidratacdo era de 6-8% e uma condi¢édo corporal de 3-
4/9 pontos (magro). Movimentos respiratorios normais e com FR de 32 rpm. Mucosas rosadas
e secas com TRC <2segundos. Auscultacdo cardiopulmonar normal, FC de 130 bpm e pulso
femoral forte e sincrénico. Palpacéo abdominal sem alteracdes, bem como linfonodos palpaveis
e ndo palpaveis normais. Temperatura corporal de 38,7°C e PAS de 100mmHg. Apresenta
atrofia muscular generalizada.

Lista de problemas: apatia, perda de peso, anorexia, vomitos, atrofia muscular, PU/PD
e choque hipovolémico.

Diagnésticos diferenciais: Hipoadrenocorticismo, Doenca renal, Insuficiéncia hepética,
Hiperadrenocorticismo, DM, Hipotiroidismo, Gastrite, IBD, Neoplasia.

Exames complementares: Hemograma: leucocitose (24,19 K/uL; Ref.: 5,05-16,76
K/uL) com linfocitose (5,35 K/uL; Ref.: 1,05-5,10 K/uL) e neutrofilia (17,09 K/uL; Ref.: 2,95-
11,64 K/uL) e hematdcrito normal (41,9%; Ref.: 37,3 — 61,7%). Bioguimica sérica (CREA, ALP,
GLU, GPT, UREIA, ALB): aumento da creatinina (2,25 mg/dL; Ref.: 0,5-1,9 mg/dL). lonograma

(Na,K,Cl): normal. Urianalise: DU 1014, restantes parametros normais. Ecografia_abdominal:

engrossamento da parede ao nivel do antro pilérico, imagem compativel com um processo

inflamatério ou neoplasia, mas pode também ser um achado fisiolégico com o estdmago vazio.
25



Radiografias de térax: silhueta cardiaca bem definida, com diminuigdo do tamanho

(microcardia) e diminuicdo do didmetro da veia cava caudal, sugestivo de hipovolémia

marcada. Concentracdo sérica de Cortisol inicial: <0,5 pg/dL; Concentracdo sérica de Cortisol

apos teste de estimulacdo com ACTH: <0,5 pg/dL (Ref.: 6-18 pg/dL). Concentracdo de ACTH

enddgena: pendente.

Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo primario atipico.

Tratamento: Com base no estado do paciente e a presenca de sinais de hipovolémia,
recomendou-se a hospitalizacdo para a estabilizacdo do Vito. Uma vez que se encontrava em
choque hipovolémico, foi necessario realizar um bélus de cristaléides isoténicos (LR) (10mL/kg
em 20 minutos), tendo a PAS passado de 100 para 120mmHg. Fluidoterapia a CRI com
glucosalino 1/3 suplementado com KCI (40mL/dia) e Isofundin® (6% desidrata¢éo/24h). Depois
de realizadas as provas de cortisol inicial e cortisol ap0s estimulagdo com ACTH € iniciado
tratamento com citrato de maropitant (1 mg/kg, EV, SID), omeprazol (1 mg/kg, EV, BID) e
dexametasona (0,2 mg/kg, EV, SID).

No dia seguinte, realiza-se nova bioguimica sérica, onde se observa diminuicdo da
creatinina para valores normais (1,52; Ref.: 0,5-1,9 mg/dL) e hipocolesterolémia (77; Ref.: 125-
280 mg/dL); microhematdcrito de 36% e ionograma sem alteragées. E continuado o mesmo
tratamento farmacolégico e fluidoterapia.

No dia seguinte, comeca-se a reduzir progressivamente a fluidoterapia e ao final do dia
o Vito tem alta, visto que evoluiu favoravelmente, apresentava boa atitude, comia por ele, tendo
aumentado de peso (30kg) e passou a ter uma PAS dentro dos valores normais (média de
130mmHg). Vai para casa com citrato de maropitant (2 mg/kg, PO, SID), durante 2 dias;
omeprazol (0,5 mg/kg, PO, BID) e prednisolona (0,6mg/kg, PO, BID).

Evolugédo: Passado uma semana o Vito vem para consulta de acompanhamento, e os
tutores comentam que desde o dia da alta que apresenta apatia e um comportamento fora do
habitual (quer estar sozinho e ndo responde aos donos). Ao exame fisico apresenta uma
auscultacéo cardiopulmonar normal, uma FR de 20 rpm, FC de 90 bpm e uma severa atrofia
dos musculos temporais. Realiza-se um hemograma onde se observa leucocitose (23,52 K/pL;
Ref.: 5,05-16,76 K/uL) com monocitose (1,82 K/uL; Ref.: 0,16-1,12 K/uL) e neutrofilia (17,82
K/uL; Ref.: 2,95-11,64 K/uL), anemia regenerativa (HTC 28,2%); um ionograma onde se
observa hiponatrémia (134 mmol/L; Ref.: 144-169 mmol/L), hipoclorémia (102 mmol/L; Ref.:
109-122 mmol/L) e leve hipercalémia (5,9 mmol/L; Ref,: 3,5-5,8mmol/L) e uma bioquimica
sérica onde se deteta aumento das enzimas hepaticas.

Com base na analitica, exame fisico e histéria clinica existe a passagem de

Hipoadrenocorticismo primario _atipico para tipico (com alteracBes eletroliticas; sinal de

insuficiéncia de mineralocorticoides). Foi entdo adicionado ao tratamento o mineralocorticéide

DOCP (2,2mg/kg, IM) a cada 30 dias e reduzida a prednisolona (0,3 mg/kg, PO, BID).
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Passados dois dias chegam os resultados da concentracao de ACTH enddgena e é de
20,7 pg/mL (Ref.: 15-60 pg/mL); ndo sendo diagnodstica uma vez que estd baixa, valor que
pode ser justificado pelo facto de se ter iniciado primeiro tratamento com dexametasona antes
da recolha de amostra para esta analise.

O Vito regressa para revisdo passado uma semana e 0s tutores comentam que ja se
encontra com comportamento normal e até estda mais ativo do que alguma vez antes. Ao
exame fisico ndo sdo observadas alterages para além de uma menor atrofia muscular e muito
boa atitude. Sao realizadas analises, onde no hemograma se deteta anemia regenerativa (HTC
33,7%), na bioquimica o colesterol no limite maximo (280 mg/dL; Ref.: 125-280 mg/dL) e
creatinina e albumina normais. No ionograma ainda se observa hiponatrémia (142 mmol/L) e
hipoclorémia (103 mmol/L) mas com valores superiores em relagdo a ultima analitica e o
potassio ja dentro do intervalo de referéncia (4,6 mmol/L). A prednisolona (0,25mg/kg, PO, SID)
e o omeprazol (0,5 mg/kg, PO, SID) séo reduzidos. O Vito deve voltar para controlo quando
tiver passado 1 més de tratamento com o DOCP.

Pode ser observado no anexo IV, nas tabelas 1 e 2, os resultados das analiticas
(hemograma, bioquimica e ionograma) no dia da primeira consulta, internamento e evolugao.

Discusséo: Hipoadrenocorticismo (ou doenga de Addison) é uma condi¢do incomum
em cdes, e ainda mais rara em gatos, sendo a sua prevaléncia aproximadamente de 0,06 a
0,28%2.

Esta patologia € mais frequentemente causada por destruicdo imuno mediada do cértex
das glandulas adrenais, do qual resulta a diminuicdo da producao de glucocorticéides (cortisol)
e mineralocorticéides (aldosterona) 2.

A glandula adrenal € constituida por um cértex, na por¢cdo mais exterior, onde 0s
glucocorticéides, mineralocorticéides e androgénios séo produzidos, e uma medula na por¢cao
interior, produtora de catecolaminas. O cortex é composto por 3 camadas: a zona glomerulosa,
mais externa, onde é produzida a aldosterona, a zona fasciculada, no meio e zona reticulada,
mais interna, ambas produtoras de cortisol.

O conceito de uma componente genética hereditaria estar envolvida na etiologia do
HPOAC canino é suportado pelo facto certas ragcas serem conhecidas por possuirem um maior
risco de desenvolver a doenga, como o Caniche, Cdo de agua portugués, Duck tolling retriever
da Nova Escdcia e Bearded collie?.

O HPOAC pode ser classificado de primério (lesdo direta na glandula adrenal) ou
secundario (diminuigdo do estimulo de secrecdo adrenal). O HPOAC 1° é a forma mais comum
da doenca, onde classicamente ocorre a diminuicdo de secrecdo de glucocorticéides e
mineralocorticéides. No entanto, existem animais que apenas apresentam deficit de
glucocorticéides, uma vez que a secre¢do de cortisol esta ausente mas as concentracées de

sédio e potassio estao normais, denominado de HPOAC 1° atipico; no entanto estes animais
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muitas vezes desenvolvem hiponatrémia e hipercalémia com o tempo, sendo a forma atipica
transitéria, como o que aconteceu com o Vito'2’3, O HPOAC 1°, quer seja tipico ou atipico,
desenvolve-se como resultado da atrofia do cortex adrenal induzida pelo sistema imune, mas
causas mais raras incluem processos infiltrativos como doenca fangica ou granulomatosa,
neoplasia, amiloidose, enfarte ou iatrogénica'2.

O HPOAC 2° é raro, e ocorre devido a lesdo no hipotalamo ou hip6fise por causa de
neoplasia, inflamagéo, infe¢do, enfarte, trauma ou iatrogénica o que causa comprometimento
da secrecdo de ACTH pela hipéfise ou da secrecdo de CRH pelo hipotalamo2. Uma vez que a
secrecdo de aldosterona € regulada em grande escala pelo sistema renina-angiotensina-
aldosterona e nao pela ACTH ou CRH, esta condicdo envolve apenas o deficit de
glucocorticoides, com concentragbes de Na e K normais; no entanto as concentragfes de
ACTH estéo baixas, o que permite diferenciar o HPOAC 2° do HPOAC 1° atipicot’2.

Caes com HPOAC podem exibir um ou mais dos seguintes sinais com varios graus de
severidade: anorexia, perda de peso, vomito, diarreia, letargia, fraqueza, PU, PD, tremores e
em casos extremos colapso. A maioria dos sinais clinicos sdo atribuidos a falta de cortisol,
podendo ser leves, vagos e aumentar e diminuir durante um periodo de tempo ou o céo
desenvolver uma deterioracdo rapida requerendo uma intervencdo de urgéncial2. Algumas
vezes, circunstancias de stress, podem exigir demais por um HPOAC oculto compensado com
poucas reservas adrenocorticais limitando a sua capacidade e desencadear uma crisel’2, No
caso do Vito, tendo em conta que os sinais clinicos se iniciaram a alguns meses e outros umas
semanas, € de suspeitar que foi uma doenca progressiva que no final progrediu para uma
crise.

Os sinais clinicos de HPOAC sao vagos e nenhum é patognomoénico da doenca.
Anorexia, vomito, letargia/depressao, fraqueza, perda de peso e diarreia sdo comuns; PU, PD e
dor abdominal também podem ser observados. Todos estes sinais clinicos podem ser
causados pela deficiéncia em glucocorticéides; no entanto quando também estd presente
deficiéncia em mineralocorticoides, PU, PD, choque hipovolémico, colapso e desidratagdo sao
mais proeminentes e 0s sinais clinicos tendem em ser mais severos!’2’s,

No exame fisico, as anomalias encontradas podem ser pobre CC, letargia, fraqueza,
desidratacdo severa, dor abdominal, bradicardia, pulso fraco, hipotensédo, hipotermia,
diminuicdo do TRC e outros sinais de choque hipovolémico. A presenca de bradicardia em
caes com evidéncia de choque hipovolémico deve ser uma “bandeira vermelha” para a
possibilidade de HPOAC2,

Relativamente ao diagnostico, a suspeita de HPOAC comecga com a historia clinica,
sinais clinicos e achados do exame fisico; e uma interpretacdo cuidadosa do hemograma e
bioquimica devem ajudar a decidir quando propor testagem da funcao adrenal, sendo o teste

de eleicao para diagnéstico de HPOAC o teste de estimulacdo com ACTHY' 23, No hemograma
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pode ser observada anemia ndo regenerativa, neutropenia, linfocitose, eosinofilia, ou seja,
auséncia de leucograma de stress, uma vez que a quantidade cortisol estd comprometida; a
contagem de linfocitos> 2000 cells/mcL tem 58% de sensibilidade e 85% de especificidade
como ferramenta de triagem para esta doenca'’2. Na bioquimica sérica, pode ser revelada
nenhuma ou muitas anomalias, que podem ser leves ou severas; sendo que a maioria se
resolvem em horas ou dias depois do inicio do tratamento!2. Hiponatrémia, hipercalémia,
hipoclorémia, hipercalcémia e leve acidose metabdlica sdo comuns, devido a deficiéncia em
aldosterona; podendo ser usado o ratio Na: K para a escolha de testagem de HPOAC*"2, Usar a
contagem de linfdcitos e o ratio Na:K como ferramentas de triagem maximiza a probabilidade
de tomar uma boa decisdo em relacdo a fazer ou ndo o teste de estimulagcdo com ACTH'"".
Azotémia, hipoalbuminémia, hipocolesterolémia, hipoglicémia, aumento das enzimas hepaticas
e urina com DU isostenurica também s&o comunst2.

Caes com HPOAC atipico sdo mais provaveis de estarem anémicos, hipoalbuminémicos
e hipocolesterolémicos?®; algo verificado no Vito. Para confirmacdo do diagnéstico, pode ser
medida a concentracdo cortisol basal, sendo que uma medi¢do normal da concentragdo de
cortisol um teste Util para excluir HPOAC*"2. O teste de estimulagdo com ACTH é considerado o
teste de eleicao para a confirmacgéo da doenca; e a confirmacao é feita quando a concentragéo
de cortisol antes e depois da administracdo de ACTH é <2mcg/dL, o que foi verificado neste
caso clinicot2.

A concentracdo de ACTH enddgena permite distinguir entra HPOAC 1° e 2°; sendo que
se a concentracdo de ACTH for superior aos valores de referéncia, esta diagnosticado HPOAC
1°, no entanto quando é iniciada terapia com glucocorticéides antes de ser efetuada esta
medicao os resultados vao ser inconclusivost'2'3; o que foi verificado neste caso clinico.

No que toca ao tratamento desta patologia, existe o0 maneio terapéutico agudo ou
cronico; relativamente ao tratamento agudo, cdes com suspeita da Addison que apresentam
uma crise adrenal é vital o tratamento imediato, e inclui a corre¢édo da hipotenséo, hipovolémia,
desequilibrios eletroliticos, acidose metabdlica, hipoglicémia e anemial’2. Mas € importante
confirmar o diagnostico de HPOAC no inicio porque uma vez comegado o tratamento com
glucocorticoides é muito dificil retrospetivamente confirmar o diagnéstico, logo o objetivo deve
ser tratar o0 choque enquanto ao mesmo tempo se confirma o diagndstico com a realizagdo do
teste de estimulagcdo com ACTH?!; o que foi efetuado no caso do Vito. Deve ser efetuada
fluidoterapia com solucédo de cristaldides, como o LR, administrado em bolus de 20-30mL/kg,
cada um durante 20 minutos, até o paciente estar hemodinamicamente estavel e feita
suplementacdo com glucocorticéides IV como a dexametasona (0,1 a 2mg/kg), que ndo tem
reacdo com a maioria dos ensaios com cortisol, podendo ser administrada antes da realizacdo

do teste de estimulagdo com ACTHY"2. Podem também ser administrados protetores Gl (como o
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omeprazol) e anti-eméticos (como o citrato de maropitant) em pacientes com vomitos e
diarreias; tudo efetuado neste caso clinico.

Na terapia a longo prazo, uma vez confirmado o diagnostico de HPOAC e uma resposta
clinica positiva ao tratamento parenteral com glucocorticéides, deve ser iniciado tratamento oral
de largo prazo. A prednisolona é o suplemento glucocorticoide de elei¢cdo nos caes, sendo a
dose inicial de 0,1 a 0,22 mg/kg/dia inicialmente; devendo a dose ser gradualmente reduzida
durante varias semanas até a dose mais baixa que controla os sinais clinicos ser
identificadal’2. Cées com evidéncia de deficiéncia mineralocorticéide (hipercalémia e
hiponatrémia) devem ser tratados com mineralocorticéides como a fludrocortisona (com alguma
acao glucocorticéide) e a DOCP (sem acéo glucocorticéide) 2. DOPC é o tratamento de
eleicdo na maioria dos cdes com HPOAC, devendo ser administrada por via IM ou SC, com
dose inicial de 2,2mg/kg a cada 25-30 diast2. No tratamento do HPOAC com auséncia de
anomalias eletroliticas (HPOAC 1° atipico ou 2°), inicialmente s6 é necessaria a suplementacéo
de glucocorticdides; no entanto alguns animais com HPOAC 1° progridem mais tarde para falho
adrenal completo e requerem suplementacdo com mineralocorticoides!’?; algo verificado no
Vito.

O progndéstico para esta doenca € excelente, tendo os animais uma boa qualidade de
vida e esperanca de vida normal, no entanto para assegurar um bom progndstico a educacdo
do tutor € muito importantet’2.
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Figuras 1 e 2: Radiografias toracicas. Projec¢édo lateral direita (imagem a esquerda) e projeccao ventro
dorsal (imagem a direita). Observa-se um padréo broncointersticial difuso (aumento da opacidade devido a
aumento da espessura das paredes dos brénquios) e hiperinsuflagdo pulmonar (areas pulmonares mais
hiperlucentes; seta) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Ars Veterinaria).

Figuras 1 e 2: Radiografias toracicas. Projeccdo lateral direita (imagem a esquerda) e

projeccao ventro dorsal (imagem a direita). Observa-se uma silhueta cardiaca aumentada e
globdide e leve efusdo pleural (opacidade do tipo tecido mole). (Imagens gentilmente

cedidas pelo Centre Veterinari Taxdirt).
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Figura 3: Ecografia abdominal onde se observa liquido livre ~ Figura 4: Ecocardiografia Modo-B em corte paraesternal

(anecogénico; setas verdes) (imagem gentilmente cedida direito em eixo longo. Observa-se efusdo pericardica (PE;
pelo Hospital Ars Veterinaria). liqguido anecoico/hipoecdico) e tamponamento cardiaco

(colapso da parede do atrio direito; seta azul). (Imagem
gentilmente cedida pelo Hospital Ars Veterinaria).

Tabela 1: Hemograma completo realizado no dia da consulta, ao longo do internamento e seguimentos.

Parametros 1°dia | 2°dia | 3°dia | 4°dia | 5°dia | 10°dia | 20°dia Intervalo de referéncia

Leucécitos 10,87 4,48 11,72 18,87 19,78 5,05-16,76
(K/pL)
LYM (K/pL) 3,75 2,57 4,79 2,92 1,79 1,05-5,10
MONO (K/uL) 0,79 1,69 1,65 0,45 0,51 0,16-1,12
NEU (K/uL) 6,27 0,16 5,25 15,47 17,43 2,95-11,64
EOS (K/pL) 0,04 0,04 0,02 0,01 0,00 0,06-1,23
BASO (K/uL) 0,02 0,00 0,01 0,02 0,05 0,00-0,10
HTC (%) 35,7 32,1 21,1 25,0 27,0 24,8 30,5 37,3-61,7
Eritrocitos (M/uL) 5,51 4,97 3,35 3,76 4,34 5,65-8,87
HGB (g/dL) 129 | 11,7 7.8 8,8 10,3 13,1-20,5
RETIC (K/uL) 25,9 38,6 16,1 274,5 21,7 10,0-110,0
MVC (fL) 64,8 64,6 63,0 66,0 70,3 61,6-73,5
RDW (%) 15,6 15,3 14,9 20,7 18,4 13,6-21,7
MCHC (g/dL) 36,1 36,4 37,0 35,5 33,8 32,0-37,9
MCH (pg) 234 23,5 23,3 23,4 23,7 21,2-25,9
PLQ (K/pL) 488 316 251 605 552 148-484
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Tabela 2: Bioquimica sérica e ionograma realizados no dia da consulta, ao longo do internamento e seguimentos.

Parametros 1°dia | 2°dia | 3°dia | 4°dia | 5°dia | 10°dia | 20°dia Intervalo de referéncia
Proteinas totais 3,3 3 4,2 4.4 4.9 5,5 5,2-8,2
(9/dL)

ALB (g/dL) 1,1 1,6 1,8 2,1 2,2 2,4 2,7 2,3-4,0
GLOB (g/dL) 2,2 25 2,8 2,5-4,5
Célcio (mg/dL) 7,6 8,1 8,2 7,9-12,0
Calcio ionizado 1,17 1,25-1,50

(mmol/L)

ALP (U/L) 154 153 283 0-180
GPT/ALT (U/L) 19 54 37 0-100
Bilirrubina total 0,01 0,4 0,08 0-0,6

(mg/dL)
CHOL (mg/dL) 112 183 125--280
CREA (mg/dL) 0,53 0,74 0,4 0,5 0,54 0,69 0,5-1,9
GLU (mg/dL) 105 109 64 60-120
Fosforo (mg/dL) 4,54 511 2,9-6,5
Ureia (mg/dL) 27,9 30,9 26,9 18-60
Na+ (mmol/L) 143 149 156 154 153 151 144-160
K+ (mmol/L) 4,7 45 3,8 4,3 5,2 5,3 3,5-5,8
Cl- (mmol/L) 120 127 124 119 118 111 109-122
ANEXO IV

CASO CLINICO UROLOGIA - IRC

Tabela 1: Dieta caseira formulada para doenga renal pelo Hospital Clinico Veterinario UAB.

INGREDIENTE

QUANTIDADE

Arroz cozido, sem sal

45 g (cozido)

Batatas cozidas com pele, sem sal

30 g (cozido)

Mistura de verduras cozidas 10g
Musculo de frango (sem pele nem 159

0ss0) cozido

Oleo de girassol imL

Oleo de peixe (6mega 3) Y2 cépsula

SUPLEMENTOS

Multicentro adultos

¥2 comprimido/dia

Colina 350 mg (Solgar)

1 capsula/dia

Célcio 500 mg (Solgar)

¥4 comprimido

Sal marinho com iodo (Costa)

0,5 g/dia
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Tabela 2: Resumo da analitica efectuada na primeira consulta e nos seguimentos seguintes

ANALITICA 1°dia 1 més 4 meses 6 meses 9 meses Intervalo de
referéncia

HEMOGRAMA
Leucécitos 7,07 7,87 8,25 5,05-16,76
(K/uL)
LYM (K/uL) 1,91 2,0 2,13 1,05-5,10
MONO (K/uL) 0,49 0,51 0,73 0,16-1,12
NEU (K/uL) 4,28 4,82 4,95 2,95-11,64
EOS (K/uL) 0,38 0,44 0,42 0,06-1,23
BASO (K/uL) 0,01 0,1 0,02 0,00-0,10
HTC (%) 46,8 49,0 45,3 44,3 41,0 37,3-61,7
RETIC (K/uL) 59,6 32,9 31,0 10,0-110,0
PLQ (K/uL) 419 425 483 148-484
BIOQUIMICA
Proteinas 7,1 7,2 7,0 6,7 7 5,2-8,2
totais (g/dL)
ALB (g/dL) 3,5 3,1 3,3 2,3-4,0
GLOB (g/dL) 3,6 3,9 3,4 2,5-4,5
Calcio 10,2 10,8 10,0 7,9-12,0
(mg/dL)
ALP (U/L) 91 132 194 0-180
GPT/ALT 27 37,0 28 0-100
(U/L)
Bilirrubina 0,14 0,13 0,10 0-0,6
total (mg/dL)
CHOL (mg/dL) 149 151 195 125--280
CREA (mg/dL) 2,26 2,08 1,87 1,90 1,95 0,5-1,9
GLU (mg/dL) 99 104 100 60-120
Fésforo 3,81 3,79 3,69 3,93 3,35 2,9-6,5
(mg/dL)
Triglicerideos 50,0 20-200
(mg/dL)
Ureia (mg/dL) 144.4 84,4 96,9 99,1 81,7 18-60
IONOGRAMA
Na+ (mmol/L) 170 156 163 160 163 144-160
K+ (mmol/L) 4,9 4,6 51 6,4 5,4 3,5-5,8
Cl- (mmol/L) 131 120 121 119 119 109-122
URIANALISE
DU 1018 1016 1015 1014 1012 <1030
Fita urinéria normal normal normal normal normal
Sedimento inactivo inactivo inactivo inactivo inactivo
urinario
Urocultura negativa negativa
UPC 0,67 0,5 0,59 0,61 0,56 <0,5
SDMA (ug/dL) 22 0-14
PAS (mmHg) 140 150 160 150 120 <150
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Tabela 3: Estadiamento da IRC e subestadiamento pela medi¢éo da proteiniria (UPC) e presséo arterial
sistolica (PAS) proposto pela International Renal Interest Society Stages.

CREATININA SERICA (mg/dL)

ESTADIO VALOR NO CAO (mg/dL)
IRIS IRC | <14

IRIS IRC I 1,4-2,0

IRIS IRC Il 2,1-5,0

IRIS IRC IV 25,0

RACIO UREIA:CREATININA URINA

CLASSIFICACAO

VALOR NO CAO

Proteindrico >0,5
Proteindrico borderline 0,2-0,5
N&o proteindrico <0,2

PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA (mmHg)

CLASSIFICACAO

VALOR NO CAO (mmHg)

Normotenséo <150
Hipertenséo borderline 150-159
Hipertenséo 160-179
Hipertensdo severa 2180

Tabela 1: Hemograma completo realizado no dia da consulta, ao longo do internamento e seguimentos

Parametros 1°dia 2° dia 3°dia 1 2 Intervalo de referéncia
semana | semanas
Leucocitos (K/pL) 24,19 23,52 12,23 5,05-16,76
LYM (K/uL) 5,35 3,85 2,22 1,05-5,10
MONO (K/uL) 1,07 1,82 0,58 0,16-1,12
NEU (K/pL) 17,09 17,84 9,39 2,95-11,64
EOS (K/pL) 0,65 0,00 0,03 0,06-1,23
BASO (K/uL) 0,03 0,01 0,01 0,00-0,10
HTC (%) 41,9 34,0 36,0 28,2 33,7 37,3-61,7
Eritrocitos (M/uL) 6,68 4,84 5,47 5,65-8,87
HGB (g/dL) 14,9 10,5 12,2 13,1-20,5
RETIC (K/uL) 38,1 140,4 116 10,0-110,0
MVC (fL) 62,7 58,3 61,6 61,6-73,5
RDW (%) 18,7 19,3 21,6 13,6-21,7
MCHC (g/dL) 35,6 37,2 36,2 32,0-37,9
MCH (pg) 22,3 21,7 22,3 21,2-25,9
PLQ (K/ pL) 224 261 214 148-484
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Tabela 2: Bioguimica sérica e ionograma realizados no dia da consulta, ao longo do internamento e seguimentos.

Parametros 1°dia 2° dia 3°dia 1 2 Intervalo de referéncia
semana | semanas
Proteinas totais (g/dL) 7,6 5,6 4.8 7,7 5,2-8,2
ALB (g/dL) 2,8 2,3 2,0 3,3 2,9 2,3-4,0
GLOB (g/dL) 48 4,4 2,5-4,5
Calcio (mg/dL) 11,0 9,7 7,9-12,0
ALP (U/L) 80 457 0-180
GPT/ALT (U/L) 51 228 0-100
CHOL (mg/dL) 77 212 280 125--280
CREA (mg/dL) 2,25 1,52 1,31 1,22 0,9 0,5-1,9
GLU (mg/dL) 79 112 60-120
Ureia (mg/dL) 59,4 38,4 18-60
Na+ (mmol/L) 158 150 146 134 142 144-160
K+ (mmol/L) 5,0 55 4,9 5,9 4,6 3,5-5,8
Cl- (mmol/L) 114 123 117 102 103 109-122
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