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Resumo

O estagio curricular relativo ao presente relatério foi realizado ao longo de dezasseis
semanas, periodo em que tive oportunidade de consolidar a técnica na pratica de Medicina
Interna e de Cirurgia de Animais de Companhia, desenvolver raciocinio clinico e cimentar
conhecimentos tedricos e cientificos.

O Hospital ARS Veterinaria, palco do estagio em questéo, dispde de equipas qualificadas
em distintas especialidades, sendo que, para a escrita deste documento, foram empregues a
Dermatologia, Endocrinologia, Gastroenterologia, Hematologia e Urologia. A oportunidade que
me foi concedida de percorrer as diferentes areas de especialidade, ndo me focando em apenas
uma, tornou possivel a maxima retencao de aprendizagem de cada uma delas.

Os cinco casos clinicos estudados e elucidados neste relatério foram acompanhados no
hospital supracitado, bem como grande parte do estudo de apoio a escrita do mesmo. Sendo
este hospital um centro de referéncia prestigiado na regido, a maioria das suas consultas vem
referenciada de outros centros veterinarios. Assim, e apesar de muitos casos clinicos por mim
acompanhados néo terem inicio no hospital, a abordagem diagnéstica e terapéutica minuciosa
que neste é feita permitiu-me atingir os meus principais objetivos: obter novos conhecimentos,
treinar a abordagem clinica aos animais de companhia e a orientacdo e aconselhamento aos
seus tutores, aperfeicoar a resolugéo de problemas com os meios disponiveis e adquirir pratica

no dia-a-dia de uma clinica veterinaria.
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Abreviaturas

ACTH: Adrenocorticotropic hormone
(hormona adrenocorticotropica)

ADH: vasopressina/hormona antidiurética
AHIM: Anemia Hemolitica Imunomediada
AINE: Anti-inflamatorio ndo esteroide
ALT: Alanina-aminotransferase

BID: duas vezes diarias (a cada 12 horas)
Bpm: batimentos por minuto

BUN: Blood Urea Nitrogen (azoto ureico
sanguineo)

COX-1: Cicloxigenase 1

COX-2: Cicloxigenase 2

dL: decilitro

FA: Fosfatase Alcalina

FCV: calicivirus felino

FHV 1: herpesvirus felino 1

FLUTD: Feline lower urinary tract disease
(Doenca do Trato Urinério Inferior Felino)
FPV: parvovirus felino

g: grama

GGT: Gamaglutamiltransferase

IBD: Inflammatory Bowel Disease (doenca
inflamatdria intestinal)

IR: Intervalo de Referéncia

IRC: Insuficiéncia Renal Crénica

ITU: Infecdo do Trato Urinario

IV: por via intravenosa

KCI: Cloreto de potassio

Kg: quilograma

L: litro

mMEq: miliequivalente

mL: mililitro

mg: miligrama

mmHg: milimetro de mercurio

mmol: milimol

°C: graus Celsius

PGE:: Prostaglandina E»

PGIl,: Prostaglandina |2 ou Prostaciclina
PMI: ponto de maxima intensidade
PO: per os (por via oral)

PTH: paratormona

Rpm: respiragbes por minuto

SID: uma vez diaria (a cada 24 horas)
T4: Tiroxina ou Tetraiodotironina

TRC: tempo de replecédo capilar
Tris-EDTA: Tris — &cido etilenodiamino
tetra-acético

TSH: Thyroid-stimulating hormone
(hormona estimulante da tir6ide ou
tirotrofina)

U/L: unidades por litro

UP/C: razéo proteina/creatinina urinarias
Hg: micrograma

ML: microlitro

%: percentagem
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Caso clinico n° 1 — Dermatologia: Otite Externa Bacteriana

Caracterizacdo do paciente: o Viggo € um céo de trés meses de idade, de raca Cobberdog

Australiano. Fora adotado pelos tutores atuais havia trés semanas e pesava 6,1 kg.

Motivo de consulta: referenciado de outro centro veterinario, devido a falta de resposta ao

tratamento para uma otite bilateral e, inclusivamente, evolugcédo negativa.

Anamnese: o0 Viggo foi apresentado para consulta no seu veterinario habitual apds os
proprietarios repararem, seis dias apdés a ado¢ado, em sinais como sacudir a cabeca e cocar a
face em redor dos pavilhbes auriculares; fora, no mesmo dia, submetido a tratamento que
envolvia a utilizacdo de uma solugdo de limpeza auricular contendo hidrocortisona, miconazol e
gentamicina. Este procedimento repetiu-se diariamente durante duas semanas, ao fim das quais
foi levado novamente para consulta e, ao verificar que ndo melhorara, fez-se administracéo
intravenosa de amoxicilina e &cido clavulanico, meloxicam e iniciou-se a aplicacdo de gotas
auriculares contendo marbofloxacina, clotrimazol e dexametasona. Os proprietérios referiram
que, por falta de comunicagcdo com o centro veterinario, ndo faziam limpeza dos condutos
auriculares antes de aplicar as gotas. O problema evoluiu desfavoravelmente, uma vez que dois
dias mais tarde constataram a presenca de sinais de inflamagéo severa, incluindo corrimento
acastanhado em ambos os pavilhdes auriculares; ndo fizeram o tratamento com a solugéo de
limpeza nesse dia.

O Viggo encontrava-se, nos ultimos dias, mais apatico que o normal. Habitava apenas com os
proprietarios num apartamento em Barcelona, sem jardim, mas ja tinha acesso a rua através de
dois passeios diarios; ja iniciara o plano de vacinacado (DHPPi+L e raiva), ndo o tendo ainda
completado. Encontrava-se desparasitado interna e externamente e a sua alimentagéo era com
ragdo comercial, de gama média, para cachorros. Foi referido que nenhum animal da ninhada,
para além do Viggo, apresentava sinais de afecao auricular.

Nenhuma outra anomalia foi mencionada na restante anamnese.

Exame do Estado Geral: o Viggo encontrava-se alerta, responsivo a estimulos, estado mental
normal e temperamento equilibrado. Apresentava adequada condigcdo corporal, pulso e
movimentos respiratérios normais, bem como a auscultacdo tanto da parte cardiaca como
respiratoria. A temperatura corporal medida foi 38,4°C e as mucosas estavam rosadas, lisas e
brilhantes, com TRC de durac&o inferior a dois segundos. A palpacdo abdominal ndo se verificou
nenhuma anomalia, e ndo se encontrou nenhum ganglio linfatico aumentado de tamanho. Os
pavilhdes auriculares apresentavam-se ambos extremamente inflamados no exterior, com

presenca de secrecao purulenta e sanguinolenta (Anexo |, Figuras 1 e 2).



Exame dirigido: na visualizacdo com o otoscépio verificou-se inflamacédo no canal auditivo
externo, com presenca de pus e sangue. Ambas as membranas timpéanicas aparentavam estar
intactas. O cdo ndo mostrou dor quando se pressionaram as zonas ao redor da orelha, mas
queixou-se ao ser manipulado, tanto ao abrir a boca como com a introducao do otoscoépio. Nao

foram observados ectoparasitas nem corpos estranhos.
Lista de problemas: otite externa purulenta e hemorragica, apatia.

Diagnoésticos diferenciais: otite externa bacteriana secundaria a imunossupressao,

hipersensibilidade, alergia ou a celulite juvenil.

Exames complementares: fez-se citologia por zaragatoa da superficie inflamada, interna, dos
pavilhdes auriculares, e os resultados foram: no ouvido direito encontraram-se neutréfilos em
abundancia, e no ouvido esquerdo neutrdfilos, macr6fagos e muitas bactérias do tipo cocos.
Recolheram-se amostras das secrecdes presentes no ouvido para cultura microbioldgica e
antibiograma, com obtencao dos resultados quatro dias apos a recolha. As respostas foram
negativas para o crescimento de leveduras e de fungos; este foi positivo, porém, para bactérias
da espécie Staphylococcus pseudintermedius.

Os resultados do antibiograma podem ser consultados no Anexo |, Tabela 1.
Diagndstico: otite externa bacteriana por Staphylococcus pseudintermedius.

Tratamento: uma limpeza diaria para eliminar o pus, por dentro e por fora do ouvido, com
solucdo de acetilcisteina e tris-EDTA; pomada para aplicacdo no pavilhdo auricular com
fluocinolona acetonida, SID, até a consulta de acompanhamento seguinte (desse dia a uma

semana); amoxicilina-acido clavulanico, 16/4 mg/kg PO, BID.

Progndéstico: bom.

Acompanhamento: o Viggo foi levado para controlo uma semana apdés a primeira visita ao
centro de referéncia, sendo que a situacdo se encontrava bastante mais controlada: ja ndo havia
material purulento nos pavilhfes, apenas eritema, e ndo havia manifestacdo de dor ao abrir a
boca. O tratamento foi adaptado a situacéo atual: deu-se continuidade a limpeza diaria com a
solucdo de acetilcisteina e tris-EDTA, e a aplicacédo tépica nos pavilhdes auriculares de uma
pomada com fluocinolona acetonida, a cada 48 horas, apds limpeza com a solucédo inicial.
Acrescentou-se uma aplicacdo de solu¢cdo aguosa calmante e secante com gluconato de zinco,
acido bdrico, taurina e lisina juntamente com dexametasona 0,5 mL, BID, e uma aplicacao tépica
de creme com acido fusidico (20mg de acido fusidico por grama de solucdo), BID, em ambos os

pavilhdes. Foi suspenso o antibiético e recomendou-se a revisdo do caso duas semanas depois;
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esta ndo ocorreu, pois 0s tutores contactaram o hospital e cancelaram a visita, referindo, porém,

que todos os sinais tinham desaparecido.

Discusséo:

A inflamacéo do canal auditivo externo, ou otite externa, € geralmente multifatorial — isto
€, sdo varios os fatores que colaboram para a sua ocorréncia. Este problema pode representar
até 20% das consultas em doentes caninos!?; em todos os casos, o clinico devera identificar o
maximo de causas e fatores possiveis que cooperam na formacao da otite?2,

Os sinais clinicos desta inflamagéo sao variaveis, de acordo com a origem e gravidade
da situacéo, constando geralmente em sacudir da cabeca, prurido, dor ao manipular os pavilhdes
auriculares e acumulacdo variavel de cerimen e exsudado?.

As causas associadas a ocorréncia de otite externa podem classificar-se como
predisponentes, primarias e secundarias, ou ainda como perpetuantes; estas atuam em conjunto
para formar a doenga clinica. As causas predisponentes envolvem caracteristicas intrinsecas ao
animal, do meio ambiente e algumas outras situagbes, como certos tratamentos (tOpicos
irritantes, traumas com algod&o), doengas obstrutivas do canal auditivo, excessiva producao de
cerimen, entre outros. Estes sdo, assim, os fatores prévios ao desenvolvimento da otite, e que
podem predispor ao mesmo — isolados ndo causam inflamag&o, apenas aumentam o risco. A
conformagéo da orelha do animal pode também constituir uma causa predisponente, como
acontece em caes com orelhas pendulares e/ou com excesso de pelo no canal auditivo —
caracteristicas que otimizam o microclima para o crescimento de alguns agentes infeciosos; em
contraste, gatos e caes de racas cujas orelhas sdo eretas e bem ventiladas tém menor incidéncia
de otite externa. Por fim, as caracteristicas climéaticas tém também o seu papel na incidéncia de
otite externa — esta é superior nos meses com maior humidade relativa e temperatura??.

No grupo das causas primarias, responsaveis por uma inflamacéo basilar no epitélio dos
canais auditivos, é onde se incluem a presenca de ectoparasitas e/ou de corpos estranhos,
doencas de hipersensibilidade e outras causas de inflamacdo imunomediada, como otite
hiperplasica ou inflamatéria idiopatica, doencas autoimunes, doencas virais, consequéncias de
condi¢cGes adversas — dermatites solares, gelo, vasculites ou vasculopatias, e celulite juvenil*=,

O Viggo evidenciava marcados fatores predisponentes para desenvolver uma otite
externa; ndo so pela raca, um Cobberdog Australiano, caracterizada por ter pelo abundante e
orelhas pendentes, como também pela altura do ano em que nasceu, época quente e
relativamente humida em Barcelona. A acrescentar a isto ha ainda o facto de este céo ser jovem
e ter passado periodos de transicdo recentes (mudanca de casa e afastamento da ninhada),
acontecimentos potenciais fatores de stress e de consequente prejuizo na imunidade.

As infe¢Bes do canal auditivo externo por bactérias (Staphylococcus spp., Proteus spp.,

Pseudomonas spp., Escherichia spp., Klebsiella spp.) ou leveduras (Malassezia pachydermatis,
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Candida albicans) estdo agrupadas no grupo de causas secundarias?3. Estes microrganismos
usufruem das condi¢des providenciadas pelos fatores predisponentes e pelas causas primarias
e dao inicio a sua colonizac¢éo e proliferacdo no local afetado.

O Staphylococcus pseudintermedius € um coco gram-positivo, coagulase positivo, capaz
de provocar infe¢cdes graves, ndo s6é em cdes como também no ser humano. Esta bactéria
oportunista pode encontrar-se nas mucosas do cao, nomeadamente a oral, 0 que permite que
seja transmitida através da lambedura entre estes animais. A severidade destas infecdes reflete-
se em casos relatados com celulite, exsudados purulentos e necrose®. Curiosamente, enquanto
gue as infecdes por S. pseudintermedius sdo altamente prevalentes nos cées, nos quais coloniza
tecidos mucocutéaneos como o nariz, a boca e o anus, as infegdes por S. pseudintermedius no
ser humano séo escassas e ocorrem classicamente apds o contato com animais e na presenca
de defeitos da barreira cutanea®*.

E, assim, presumivel que um sistema imune incompletamente competente nos animais
jovens, associado a lambeduras por outros caes, podera desencadear uma otite bacteriana como
a presente neste caso; estas poderdo ter sido vetor do agente infecioso, o Staphylococcus
pseudintermedius, que constitui a causa secundaria da otite do Viggo.

E frequente que uma otite externa crénica evolua para otite média. A inflamacéo do canal
auditivo externo leva a diminuigdo do seu didmetro, uma vez que o epitélio que reveste o canal
ird responder a uma inflamacéo crénica com hiperplasia e hiperqueratose?. Este aumento da
presséo de liquido e ar, resultante da estenose do canal auditivo externo, associado a agéo do
pelo no canal auditivo, do cerimen abundante, e do material purulento, fazem com que o timpano
seja empurrado ou até roturado e o material purulento e ceruminoso seja deslocado para a bolha
timpénica, causando inflamacéo no ouvido médio. Esta complicagédo é ndo sé uma consequéncia
da otite externa, como também um auxiliar da perpetuacdo da mesma, sendo crucial evita-la para
um tratamento bem-sucedido: de igual forma, os fatores perpetuantes sao aqueles que, uma vez
instalados, impedem o controlo da infecdo e poderdo mesmo conduzir a reincidéncia do problema
apés a sua resolucdo. Abrangem-se nesta classificacdo as otites médias, as respostas
patolégicas, e outras alteracdes como as da membrana timpénica ou da cavidade média auricular
(como diverticulos e alteracGes epiteliais ou proliferativas)??.

Cada doente e cada ouvido devem ser considerados individualmente, adaptando a
terapia para cada um deles2. Assim, um tratamento adequado integra a limpeza do pavilhdo
auricular: por um lado, e uma vez que com a cronicidade do problema aumenta a producéo de
cerumen pelas glandulas, é importante remover 0 excesso de cerimen, podendo recorrer-se a
compostos como os que foram utilizados no Viggo, a acetilcisteina e o tris-EDTA. A limpeza tem
também como funcao evitar a hiperplasia cornea, diminuir a autolimpeza, expulsar o pus, que

inativa os antibiéticos que virdo a ser colocados topicamente, e evitar a progressdo de



microrganismos. E fundamental remover todos os detritos, potenciais focos de reinfe¢do, bem
como toxinas bacterianas, células degenerativas e acidos gordos livres, elementos que
perpetuariam a inflamacéo e poderiam conduzir a alteragdes secundarias do canal auditivo?.

Em seguida, devera ser empregue medicacao tépica contra a inflamacéao e/ou, se houver,
a infecdo. O tratamento inicial do presente caso foi feito com aplicacdo de uma solucéo a base
de hidrocortisona, miconazol e gentamicina; numa consulta posterior, ainda antes de ser referido,
esta solucao foi substituida por uma com marbofloxacina, clotrimazol e dexametasona. Dada a
auséncia de crescimento de fungos, contra os quais atuariam o miconazol e o clotrimazol, e uma
vez que as bactérias em foco se revelaram resistentes tanto a gentamicina como a
marbofloxacina, as solu¢des aplicadas serviram apenas para diminuir a inflamacao através da
hidrocortisona e da dexametasona, o que pode ter agravado, em ambos 0s casos, 0 crescimento
bacteriano. Pomadas com gentamicina como principio ativo sao rotineiramente usadas no
tratamento de otites externas, com uma boa taxa de sucesso®, mas nédo quando o agente lhe é
resistente, como foi o ocorrido. No caso do Viggo, até se obterem os resultados da cultura e
antibiograma, recorreu-se a administragéo de amoxicilina-acido clavulanico PO; apos se saber o
microrganismo envolvido e a sensibilidade do mesmo aos diferentes antibioticos, iniciou-se uma
aplicacdo topica de é&cido fusidico, a par com o emprego de outras solugdes contendo anti-
inflamatdrios esteroides. E essencial diminuir a inflamac&o, visto que esta constitui, como ja
referido, uma causa primaria para o desenvolvimento da otite, 0 que explica a recorréncia a
solucéo tépica com fluocinolona acetonida.

Por dltimo, mas ndo menos importante, é fundamental definir quais os fatores
predisponentes, primarios e perpetuantes implicados. Apdés a auséncia de resposta ao
tratamento efetuado inicialmente, poder-se-ia suspeitar de fatores primarios como alergias, a
ocorréncia de otite média que impossibilitasse a cura da externa ou, ainda, a multirresisténcia
bacteriana aos diferentes antibiéticos utilizados, que se concluiu ser o sucedido. Os diagndsticos
diferenciais indicados distinguem ndo o problema em si, mas sim a sua causa. Assim, apos se
obterem os resultados dos exames complementares — nomeadamente a cultura bacteriana e o
antibiograma — foi instituido tratamento cuja resposta foi positiva, 0 que garantiu que a causa da
otite fosse a infe¢cdo oportunista por S. pseudintermedius.

Em caes com canais auditivos abundantes em pelo, suscetiveis a otite externa, a remocéao
dos pelos devera ser uma parte do controlo. Contudo, em caes sem nenhuma histéria de doenca
auditiva, esta conduta ndo é recomendada — segundo alguns autores, esta podera mesmo
exacerbar a otite externa??,

Num estudo realizado em 2015°, foi calculada a frequéncia de resisténcia de estafilococos
coagulase-positivos, isolados de otites externas de 65 cédes, a antimicrobianos comuns usados

no tratamento de condi¢cdes médicas (incluindo otite externa); neste estudo, apenas 16,9% e
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18,5% dos microrganismos isolados apresentou resisténcia a gentamicina e a enrofloxacina,
respetivamente, sendo que o agente do presente caso clinico apresentou resisténcia a ambos
estes antibioticos. Assim, podemos compreender a dificuldade de tratamento do caso do Viggo
previamente a realizacdo de uma cultura microbiana e, fundamentalmente, de um antibiograma.

A multirresisténcia do agente demonstrada neste caso constitui uma grande
preocupacédo, pois deixa opcles limitadas no tratamento de otites externas com recurso a
antibioterapia. No entanto, espera-se que uma otite desta natureza, quando bem abordada,
tenha uma resposta positiva ao tratamento selecionado posteriormente. Porém, e uma vez que
0 Viggo apresenta os fatores predisponentes ao desenrolar de uma otite, € necessario ter em

atencao eventuais recidivas.
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Caso clinico n°® 2 — Endocrinologia: Hipoadrenocorticismo

Caracterizacdo do paciente: a Dana € uma cadela castrada de sete anos de idade, sem raca

definida e com 20,9 kg de peso.
Motivo da consulta: referéncia de caso com quadro de anemia, vomitos e diarreia e debilidade.

Anamnese: a Dana foi levada ao seu veterinario habitual com letargia e histéria de vémitos e
diarreia desde ha dois dias. Procedeu-se a medi¢cdo do microhematdcrito no seu veterinario
habitual, nessa mesma manha, cujo resultado obtido foi 30% (IR: 36 a 60%), e constatou-se uma
perda de 2,1 kg (cerca de 9% do peso) desde a sua Ultima consulta, um ano atras; o proprietario
decidiu realizar uma consulta de segunda opinido nesse mesmo dia. A Dana encontrava-se
vacinada e desparasitada interna e externamente. Nao estava sob efeito de nenhuma medicagéo
e ndo tinha acesso a toxicos, plantas nem lixo. Vivia apenas com 0s proprietarios num
apartamento, sem outros animais, e tinha acesso a rua para passear duas ou trés vezes por dia.
A sua dieta consistia, desde ha pelo menos quatro anos, em racao comercial seca de boa
qualidade. Quando questionado sobre o aspeto das fezes, o proprietario referiu que reparara na
alteracdo da cor, mais clara, e diminui¢cdo da consisténcia, e o vomito dos ultimos dias era liquido
e de cor clara. Ao longo da ultima semana, a Dana manifestara alguma relutancia para sair a rua,
bem como diminuig&o do apetite — 0 que geralmente n&o ocorria, e na manha do dia da consulta

nao quis comer.

Exame do Estado Geral: estado mental normal e temperamento linfatico. Mucosas ligeiramente
pélidas e brilhantes, e TRC inferior a dois segundos. Fraca condi¢éo corporal, classificada como
3/9. Os movimentos respiratérios encontravam-se normais, com frequéncia respiratéria de 28
rpm. A auscultagdo cardiaca e pulmonar nédo revelou anomalias; o pulso estava forte e ritmico e
a frequéncia cardiaca calculada foi de 110 bpm. A temperatura corporal era de 38,7 °C; prega
de pele com recuperagdo imediata, e desidratacdo inferior a 5%. A palpagdo dos géanglios
linfaticos estava normal e a palpacdo abdominal evidenciou apenas algum desconforto, sem se

detetarem outras alteracoes.

Lista de problemas: vomitos, diarreia, hiporexia, anemia.

Diagnésticos Diferenciais: gastroenterite hemorragica, gastroenterite infeciosa, insuficiéncia
renal aguda ou crénica, insuficiéncia hepatica, gastroenteropatia (ma digestdo, ma absorcao ou
perda de proteinas), hipoadrenocorticismo, Ulcera gastrointestinal, neoplasia no trato

gastrointestinal, ingestéao de corpo estranho, IBD.



Exames complementares:

Hematologia: reduzidos valores de hematdcrito de 28% (IR: 36 a 60%), eritrécitos 4,4 x10%/uL
(IR: 4,8 a 9,3 x10%/uL) e reticuldcitos 7,0 x10%/uL (IR: 10,0 a 110,0 x10%/uL). Restantes resultados
no Anexo ll, Tabela 2.

Percentagem de reticulécitos: 0,16%; percentagem de reticuldcitos corrigida: 0,10%.
Bioguimica: valores diminuidos de albumina (2,1 g/dL; IR: 2,7 a 4,4 g/dL), proteinas totais (4,9
g/dL; IR: 5,0 a 7,4 g/dL), colesterol (74 mg/dL; IR: 92 a 324 mg/dL) e glicose (32 mg/dL; IR: 70 a
138 mg/dL); valor de ALT aumentado (124 U/L; IR: 0 a 100 U/L).

lonograma: todos os valores dentro dos intervalos de referéncia.

Resultados no Anexo Il, Tabela 3.

Uriandlise: densidade 1,048 (IR: >1,030). Método semi-quantitativo: negativo para proteinas,
sangue, corpos cetdnicos, bilirrubina e glucose; pH: 6.

Cortisol basal: < 0,5 pg/dL.

Cortisol 4h ap6s estimulagdo com ACTH: < 0,5 pg/dL.

Ecografia abdominal: o contelido, a estratificacdo e a espessura do trato gastrointestinal estavam

normais. A Unica anomalia visualizada foi ao nivel das glandulas adrenais, hipoecogénicas e
diminuidas em tamanho (esquerda 3,6 mm e direita 4,6 mm de largura). Analise sugestiva de

hipoplasia adrenal bilateral (Anexo Il, Figura 3).
Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo primario atipico.

Tratamento: omeprazol 1 mg/kg, PO, BID; prednisolona 0,5 mg/kg, PO, SID; ambos os farmacos
devem ser administrados até a consulta de acompanhamento, que serd, previsivelmente, dez

dias depois.
Progndstico: bom sob tratamento e controlo adequados.

Acompanhamento: a Dana compareceu para reavaliacdo da sua condi¢cdo dez dias apos a
primeira consulta; o proprietario mencionou que se encontrava menos letargica, os episédios de
vomito haviam cessado, e o exame fisico estava normal, com frequéncia cardiaca de 98 bpm,
frequéncia respiratoria de 24 rpm, mucosas rosadas, TRC menor do que dois segundos,
condigcdo corporal 4/9 e peso 21,7 kg. A resposta ao tratamento foi satisfatoria, sendo que se
conseguiu diminuir a dose de prednisolona, para evitar efeitos adversos, para 0,25 mg/kg, que
podera ser ou ndo ajustada na consulta de acompanhamento seguinte, e cessou-se o tratamento
com omeprazol. A medicéo de ides permanecia normal.

Pediu-se ao proprietario que ficasse atento a qualquer indicio de agravamento dos sinais clinicos.
Se tal acontecesse, recomendou-se entrar em contato com um centro veterinario o mais

rapidamente possivel, devido a gravidade do hipoadrenocorticismo n&o controlado. O
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proprietario levaria a Dana a sua clinica habitual apdés um més para monitorizar a evolucdo e

realizar analises de controlo.

Discusséo:

O hipoadrenocorticismo, ou doenc¢a de Addison, envolve a hipofuncéo das trés camadas
corticais da glandula adrenal — glomerulosa, fasciculada e reticular —, com sinais clinicos
relacionados maioritariamente com as duas primeiras, responsaveis pela secrecdo de,
respetivamente, mineralocorticoides e glucocorticoides. Esta relatado, no entanto, que estes
sinais s6 se manifestam quando cerca de 90% do cértex adrenal esta danificado®. Esta doenca
€ mais comummente diagnosticada em caes com idades entre os trés e 0s quatro anos, apesar
de poder manifestar-se em qualquer momento da vida do animal, e é também mais frequente em
fémeas!—3. Apesar de algumas racas estarem descritas como mais predispostas a doenca, como
o Poodle e o Céo de Agua Portugués, alguns autores sugerem que caes de racas cruzadas estao
entre os mais propensos®#,

O hipoadrenocorticismo pode classificar-se como primério — a grande maioria dos casos
de Addison?® —, caso a etiologia seja a incapacidade das glandulas adrenais produzirem hormonas
corticais, ou secundario, se o problema reside na falta de estimulacdo endoégena pela hormona
adrenocorticotropica (ACTH). No primeiro caso, pode ainda classificar-se como
hipoadrenocorticismo primario atipico, se os valores dos ides plasmaticos, nomeadamente sodio
e potassio, se encontrarem normais — isto é, ndo se constata deficiéncia na produgédo de
mineralocorticoides?™*. Este, ainda que incomum?#, é o caso que verificAmos na cadela Dana.

Apesar de, até ao momento, ndo ser totalmente compreendida, acredita-se que a etiologia
mais frequente do hipoadrenocorticismo priméario seja um processo de degeneracdo cortical
imunomediada das glandulas adrenais, podendo ter também origem iatrogénica, nomeadamente
através da terapia com mitotano ou trilostano, farmacos usados no tratamento de
hiperadrenocorticismo ou de tumores adrenais?.

O animal com hipoadrenocorticismo ndo apresenta sinais clinicos especificos, o que pode
constituir um obstaculo para inferir o diagnéstico®. Estes sinais costumam incluir letargia,
debilidade, hiporexia, vémitos, perda de peso, polidria e polidipsia, desidratacdo e diarreia;
poderdo também existir sinais de sangramento gastrointestinal, como hematémese e melena. O
curso da doenca tende a oscilar entre 0 aumento e a diminuicdo da gravidade dos sintomas,
podendo progredir para quadros agudos com colapso, hipovolémia severa e choque®*.

O resultado da contagem de eritrocitos, associado ao reduzido valor de reticuldcitos
obtido, aponta a natureza da anemia constatada neste caso: diz-se que uma anemia é nao
regenerativa quando a percentagem de reticuldcitos corrigida é inferior a 1,5%; no caso da Dana,
esta percentagem € 0,10%. Tal € causada por uma hipoplasia eritroide caracteristica de animais
com Addison, derivada da falta de tropismo de cortisol ao nivel da medula 6ssea®. A natureza
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nao-regenerativa da anemia vigente descarta que o problema seja uma hemorragia ou uma
hemdlise.

Por seu lado, a concentracdo ligeiramente elevada de ALT no sangue, resultante de
hepatdcitos danificados com destruicdo das suas membranas celulares, pode ser explicada pela
menor perfusdo de sangue ao figado e resultante dano hepatocelular. Apesar deste valor, a
ecografia abdominal ndo revelou anomalias a nivel hepatico, permitindo excluir o diaghostico de
insuficiéncia hepatica; contudo, uma medi¢cdo da concentracdo sanguinea de acidos biliares
poderia ter sido proveitosa para maior certeza de tal exclusdo. Do mesmo modo, através da
ecografia abdominal com enfoque no trato gastrointestinal foi possivel descartar uma patologia
a este nivel; a ecografia feita aos rins também deu suporte aos resultados obtidos na urianalise,
gue entre outras coisas provou a capacidade renal de concentrar a urina, permitindo descartar o
diagnostico de insuficiéncia renal.

A presenca de um leucograma de stress, caraterizado por neutrofilia, linfopenia e
eosinopenia, é expectavel em animais moderada a severamente doentes — o cortisol libertado
pelas glandulas adrenais estimula estes valores como mecanismo de stress. Assim, 0S
resultados do leucograma da Dana, a par com a hipoglicemia, podem prenunciar a origem do
problema; estes, em associagdo com o ionograma igualmente dentro da normalidade, sdo muito
sugestivos de hipoadrenocorticismo atipico®.

A hipoalbuminemia e hipocolesterolemia verificadas na Dana nem sempre estéo
presentes em animais com a mesma doenga; foi reportado que tais anomalias sdo mais comuns
em animais com hipoadrenocorticismo atipico*. Estes desequilibrios ndo podem, ainda, ser
totalmente explicados, embora se considere que derivem da menor perfusdo sanguinea do trato
gastrointestinal — e, consequentemente, menor absor¢do dos nutrientes —, como também do
jejum e da diminuicdo da sintese pelo figado (gracas a reduzida acéo do cortisol)?®. O jejum e a
diminuida taxa de glicogendlise e gliconeogénese pelo figado, derivada da diminuida acao por
parte do cortisol, justificam também a ocorréncia de hipoglicemia nestes animais.

O teste de estimulagdo com ACTH é essencial para o diagnéstico definitivo de
hipoadrenocorticismo. O procedimento consiste na recolha de duas amostras de sangue, uma
antes e outra cerca de uma hora apos a administracdo de ACTH sintética (5 pg/kg), de forma a
avaliar a capacidade do cortex adrenal (em particular, a zona fasciculada) para a producdo de
cortisol, quando estimulado pela hormona. Assim, animais com hipoadrenocorticismo nao tém
suficiente tecido cortical adrenal funcional para responder apropriadamente — nestes ocorrera
uma minima ou mesmo nenhuma alteracéo nos niveis de cortisol. No caso da Dana, este teste
revelou concentracdes de cortisol sanguineas inferiores a 0,5 pg/dL, tanto antes como depois da

administracdo de ACTH exo0gena; segundo alguns autores, o diagnostico é feito quando se
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verifica que a concentracao p6s-ACTH é inferior a 2 pg/dL, sendo este resultado decisivo para
uma maior conviccéo do diagnéstico de doenca de Addison®.

O hipoadrenocorticismo sem alteracBes eletroliticas pode dever-se tanto a um
hipoadrenocorticismo primario atipico (problema adrenal) ou a hipoadrenocorticismo secundario
(hipofisario). Para os diferenciar, € possivel recorrer a medicdo da concentracdo de ACTH
endogena — resultados elevados para esta mensuracdo confirmariam a presenca de um
hipoadrenocorticismo primario, enquanto que um valor diminuido estaria provavelmente
associado a hipoadrenocorticismo secundario®. Esta avaliacdo nao foi efetuada na Dana, mas
supbe-se que o nivel da hormona estivesse normal a elevado, uma vez que a concentracao de
cortisol ndo foi alterada apds a administracdo de ACTH exdgena (o que sugere que o problema
resida na hipofuncado do cortex das glandulas adrenais).

Apesar dos diferentes tipos de hipoadrenocorticismo diferirem no seu tratamento,
qualquer animal com esta doenca cronica requer terapia para toda a vida. Assim, o tratamento
de caes com quadros agudos de um Addison tipico tem como prioridade a correcao da
hipovolemia, hipercalemia, acidose e hipoglicemia — a fluidoterapia corrige a maioria desses
problemas, mas outras terapias direcionadas podem ser necessarias nos casos mais graves.
Para o tratamento cronico, os animais com doenc¢a de Addison necessitam de reposicdo de
glucocorticoides — que, no presente caso, foi feita com a administragcdo diaria de prednisolona;
este tratamento tem em vista a compensacao exdgena da reduzida concentracdo de cortisol. Os
doentes com hipoadrenocorticismo tipico exigem a substituicdo de mineralocorticoides por
substancias como o pivalato de desoxicorticosterona, um corticosteroide com atividade
principalmente mineralocorticoide, semelhante a aldosterona. Por sua vez, animais com
hipoadrenocorticismo primario atipico ndo necessitam, presumivelmente, de suplementagéo com
este tipo de farmacos, embora os eletrélitos devam ser monitorizados (sobretudo sédio e
potassio) com a possibilidade de tal vir a ser necessario.

Por fim, podera ser oportuno o recurso a tratamentos de suporte, para amenizar as
consequéncias dos sinais clinicos destes doentes. Deste modo, foi feito um tratamento de dez
dias com omeprazol, um farmaco inibidor da bomba de protdes das células gastricas; este foi
utilizado ndo s6 com o propésito de reduzir a acidez e irritagdo na parede gastrica, associadas
aos episédios de vomitos ocorridos na Dana, como também para prevencao da erosdo da
mucosa, devido a administracdo de farmacos anti-inflamatérios (neste caso, a prednisolona),
potenciais ulcerogénicos da mucosa gastrointestinal aquando da administracdo prolongada.

A despeito da necessidade de tratamento perpétuo, cdes com um diagnostico precoce de
Addison e com terapéutica e supervisdo adequadas tém, geralmente, um excelente prognéstico.

Pelo contrario, um diagnéstico moroso e impreciso pode ser fatal para estes doentes®.
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Caso clinico n° 3 — Gastroenterologia: Ulcera Gastrica

Caracterizacdo do paciente: a Clot € uma cadela castrada, de raca Labrador Retrievier, com

cinco anos de idade e 33,5 kg de peso.
Motivo da consulta: caso referido de outro centro veterinario por melena e anemia severa.

Anamnese: a Clot apresentava sinais de apatia, hiporexia e melena desde ha uma semana. No
seu centro veterinario habitual, o hematoécrito tinha sido avaliado e encontrava-se diminuido
(20%; IR: 36 a 60%). Ap6s uma noite de internamento fora referida para o hospital.

A Clot estava em tratamento com firocoxib (5,1 mg/kg, PO, SID) desde ha um més e meio por
suspeita de trauma, tendo sido cessado o tratamento no dia da consulta. Nao havia histéria de
doencas anteriores relevantes, e a Unica cirurgia realizada fora uma ovariohisterectomia;
encontrava-se vacinada (raiva, DHPPi+L e leishmaniose) e desparasitada interna (com
epsiprantel e pirantel) e externamente (com fluralaner). A cadela habitava no jardim privado de
uma moradia, e saia a rua entre uma a trés vezes por semana. A alimentacéo era a base de
racdo comercial de boa qualidade, seca, intercalada por vezes com carne cozinhada, néo
temperada; sempre tivera apetite exacerbado, até ao inicio dos sintomas, ha cerca de sete dias.
N&o tinha contacto com outros animais e nao tinha por hébito ingerir objetos estranhos nem
plantas. E referido, ainda, que ndo tem acesso a produtos téxicos. Encontrava-se ofegante, e o
proprietario mencionou que tinham feito uma curta caminhada até a clinica e que a Clot parecia

ter menos resisténcia ao exercicio do que anteriormente

Exame do Estado Geral: estado mental normal e temperamento nervoso. Condigdo corporal
5/9. Estando ofegante, ndo se conseguiu medir a frequéncia respiratéria; a frequéncia cardiaca
era de 140 bpm, e o pulso forte e simétrico. A temperatura corporal era de 38,4°C, as mucosas
estavam palidas e humidas e a prega de pele tinha recuperacdo imediata. O abdémen
encontrava-se dilatado e o animal demonstrou desconforto a sua palpacdo, em particular no
abddémen cranial. A auscultacdo cardiaca e a palpacdo dos ganglios linfaticos ndo demonstraram

anomalias.

Exame dirigido ao Aparelho Digestivo: ndo se detetou qualquer anomalia na exploracédo da
cavidade oral nem da area perianal. A palpacédo retal apenas revelou fezes pastosas negras

(melena).

Lista de problemas: anemia, melena, dor e dilatacdo abdominal, taquipneia, hiporexia.
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Diagndsticos Diferenciais: Ulcera gastrointestinal secundaria a administragcdo de um anti-
inflamatério n&o esteroide (AINE); ingestao de corpo estranho; gastrite aguda; neoplasia no trato
gastrointestinal (gastrinoma, adenocarcinoma, linfoma, mastocitoma); esofagite; gastroenterite

hemorrégica; hipoadrenocorticismo.

Exames complementares:

Hematologia: valor de hematdcrito (21%; IR: 36 a 60%) e contagem de eritrdcitos (2,8 x108/L;
IR: 4,8 a 9,3 x10%uL) reduzidos; contagem de reticulocitos (307,8 x10%/uL; IR: 10,0 a 110,0
x10%/uL) elevada; percentagem de reticulécitos 11,0%; percentagem de reticulécitos corrigida
5,1%. Restantes resultados dentro dos intervalos de referéncia (Anexo lll, Tabela 4).

Bioguimica sanguinea: baixas concentracdes de albumina (2,2 g/dL; IR: 2,7 a 4,4 g/dL) e
proteinas totais (4,4 g/dL; IR: 5,0 a 7,4 g/dL) no sangue. Restantes resultados dentro dos

intervalos de referéncia (Anexo lll, Tabela 5).

Ecografia abdominal: visualiza-se na parede do corpo gastrico uma depressao de 7,9 mm de

comprimento (espessura focal diminuida), sugestiva de descontinuidade na mucosa, ocupada
por liquido e gas, com aumento da ecogenicidade focal. Imagem compativel com Ulcera géastrica
nao perfurada; ndo se observa liquido livre nem gas peritoneal (Anexo lll, Figura 4).

Restante trato gastrointestinal, 6rgdos abdominais e ganglios linfaticos sem anomalias

visualizadas ecograficamente.

~

Diagnostico: ulcera gastrica cronica secundaria & administracdo de anti-inflamatorios néo-

esterodides.

Tratamento hospitalar (dois dias de internamento): omeprazol 1,3 mg/kg, BID, PO; sucralfato
32 mg/kg, a cada 4 horas, PO; maropitant 1mg/kg, SID, SC. Dieta de elevada digestibilidade e
pobre em gordura durante a hospitalizagéo.

Tratamento ap6és alta hospitalar: omeprazol 1,3 mg/kg, BID, PO; sucralfato 32 mg/kg, a cada
8 horas, PO; maropitant 2 mg/kg, SID, PO, durante dois dias.

Progndstico: bom.

Acompanhamento: a evolugdo do caso foi muito positiva durante a hospitaliza¢éo. A Clot ndo
s6 se mostrava menos apatica como também voltara a ter apetite, e o hematdcrito subiu para
28%. Assim, a Clot foi para casa ao fim de dois dias de internamento. Recomendou-se uma
consulta de controlo ao fim de dois dias apés a alta, que o proprietario optou por fazer no seu

consultério veterinario habitual.
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Discusséo:

A mucosa gastrica € a camada da parede do estbmago que est4d em contacto com o
[imen, composta por um epitélio, uma lamina prépria e uma camada muscular. Esta membrana
contém nao apenas glandulas secretoras necessarias a digestdo, como também tem funcao
como barreira protetora contra agentes agressores, como a acidez, microrganismos e
substancias ou objetos ingeridos pelo animal.

A Ulcera gastrica € a lesdo da camada mucosa da parede do estdbmago. Estas lesdes
podem ser de origem neoplasica, como aquelas causadas por adenocarcinomas ou linfomas, ou
ndo neoplasica, também denominadas Ulceras pépticas — o tipo de Ulcera mais frequentemente
diagnosticado em cées®. As llceras gastricas podem, ainda, ser classificadas em agudas ou
cronicas, sendo as Ultimas geralmente mais extensas®?.

A etiologia destas lesfes €, geralmente, multifatorial — combinando agentes causadores
de danos fisicos, quimicos e/ou anomalias no processo de renovacao celular. Estes fatores
abrangem a administracdo de farmacos anti-inflamatérios (AINEs e glucocorticoides), stress
(aumento da secrecdo de cortisol), neoplasias gastricas, doencas sistémicas — como
hepatopatias —, ou a ingestéo de tdxicos ou corpos estranhos nocivos para o epitélio gastrico®=.

Os sinais clinicos manifestados pela Clot estdo associados entre si. A presenca de
melena — manifesto de sangue digerido nas fezes — revela hemorragia na por¢do mais cranial do
trato gastrointestinal. Tal leséo explica a dor e dilatacdo abdominal e a anemia, que por sua vez
justifica, em parte, a ligeira taquicardia; esta, assim como a taquipneia, podera também ter tido
origem na dor, associada a producéo de catecolaminas, e no exercicio (caminhada até a clinica).
Outros sinais caracteristicos de ulceracdo gastrointestinal (sem perfuracdo) seriam vémitos,
hematémese, desidratacéo, anorexia, perda de peso e depressdol?. A anemia era regenerativa,
uma vez ser devida a uma hemorragia, como se pode depreender pelo valor de 5,1% da
percentagem de reticulécitos corrigida obtido no caso da Clot.

As prostaglandinas enddgenas (nomeadamente a PGE, e PGIl;) sao moléculas
sintetizadas a partir do acido araquidénico pelas cicloxigenases (COX), com um papel importante
na protecdo da mucosa gastrica — ndo soO pelo aporte sanguineo, através da vasodilatacdo que
desencadeiam, como também ao promoverem a secre¢ao de muco e bicarbonato, a inibicao da
acdo dos leucotrienos e a regeneracdo do epitélio gastrointestinal’*. O muco produzido, de
natureza viscosa e adesiva, ndo é digerido pela pepsina, formando uma camada protetora do
epitélio gastrico; tem, para além disso, permeabilidade seletiva, nomeadamente contra fluidos
alcalinos, que a par com o bicarbonato forma um bom tampéo contra a acidez no lumen do
estdbmago’. E, assim, compreensivel que a administracdo de farmacos bloqueadores das
cicloxigenases (os AINES) impeca a producéo de prostaglandinas e, consequentemente, reduza

0s agentes de prote¢cdo da mucosa enumerados. Tal também acontece com a administragcéo de
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corticosteroides — estes inibem a atividade da fosfolipase A, a enzima que permite que se forme
acido araquidonico, precursor das prostaglandinas; o uso de corticosteroides isoladamente nao
costuma ser ulcerogénico, podendo, porém, exacerbar as consequéncias dos AINEs®.

Embora as prostaglandinas benéficas para a protecao do epitélio gastrico sejam criadas
maioritariamente por via da COX-1, os AINEs mais seletivos para o bloqueio das COX-2, como
€ o0 caso do firocoxib, sdo também potenciais causas de ulceracdo gastrica, embora menos
frequentemente do que AINESs néo seletivos®. Se, por um lado, sédo mais seguros neste aspeto,
por outro a inibicdo da COX-2 conduz a ativacéo da via da lipoxigenase, cujos produtos finais
séo leucotrienos lesivos para a mucosa gastrointestinal: a atividade da COX-2 é fundamental
para a re-epitelizacéo?®.

A parede gastrica, e particularmente as zonas do fundo e corpo do estdbmago, sédo muito
dependentes de um adequado suprimento sanguineo para a manutencdo da mucosa. Assim, a
reducdo do fluxo sanguineo para a mucosa gastrica, como consequéncia de uma anemia,
prejudica a renovacdo das células epiteliais. A secrecao de catecolaminas vasoconstritoras
enddégenas em resposta a hipotensao e, possivelmente, a dor, potencializa ainda mais a
formacdo da lesdo*. Deste modo, o tratamento médico da Ulcera gastrointestinal da Clot é
fundamental para a sua cura, visto que a sua evolucao funciona de forma ciclica: a medida que
a anemia dificulta o suprimento sanguineo a lesédo, a hemorragia é perpetuada, e assim
sucessivamente. Por outro lado, o aumento da producdo e concentragdo sérica de cortisol, em
resposta a situacdo patologica da Clot, podera ter agravado o estado da Ulcera; o cortisol
desencadeia a secrecdo de acido cloridrico e inibe a producdo de muco, fatores adicionais ao
enfraquecimento da mucosa gastrica.

O diagnéstico do caso da Clot € uma Ulcera gastrica (sem poder excluir totalmente outras
Ulceras no trato gastrointestinal ndo visualizadas) secundaria & administragcéo prolongada de um
anti-inflamatério n&o-esteroide. Estes tipos de Ulceras, frequentes em cdes®, tém como
tratamento a administragcéo de protetores gastricos de diferentes tipos, posteriormente a retirada
do agente ulcerogénico primario. O recurso a ecografia teve grande utilidade para descartar os
diagndsticos diferenciais — ndo se observaram massas nem espessamentos em todo o trato
gastrointestinal. Apesar de haver uma causa iatrogénica evidente na patogénese da Ulcera,
poderia ter sido vantajoso, neste caso, recorrer a endoscopia e proceder a realizacao de biopsias
da parede das diferentes por¢des do trato gastrointestinal, de modo a poder descartar a presenca
de neoplasias com maior confianca. Por Gltimo, o carater regenerativo da anemia presente teve
influéncia na exclusao do diagnéstico de hipoadrenocorticismo.

Uma mucosa gastrica fragilizada ndo sera capaz de suportar a acidez normal do
estdbmago. Assim, quando uma Ulcera gastrica esta presente, € essencial a supressdo do acido

gastrico, de forma a prevenir a retardacdo da cicatrizacdo da mucosa e diminuir os efeitos
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proteoliticos da pepsina gastrica, cuja ativacao é feita em meio acido*. O omeprazol é um farmaco
inibidor da bomba de protdes, com particular tropismo para as células parietais do estbmago,
uma vez que so6 é ativado em meio acido. Este farmaco faz um bloqueio profundo e irreversivel
da bomba de protbes, isto €, exerce o0 seu efeito até a nova sintese da bomba (ap6s 36 a 96
horas); logo, a sua semivida plasmatica, de cerca de uma hora e meia, é inferior a semivida
terapéutica. Dado que nem todas as bombas de protdes podem ser inativadas com uma sé
administracdo de omeprazol, esta terd de ser feita de forma continuada — sdo necessarios entre
dois a cinco dias para que a producdo de acido seja quase completamente inibida®.

O sucralfato € um farmaco que, apds ser administrado por via oral, se dissocia no meio
acido do estbmago em sacarose octasulfato e hidroxido de aluminio. Aqui, a sacarose forma um
complexo pastoso, com forte carga negativa, que se liga electrostaticamente as proteinas (de
carga positiva) expostas na Ulcera, durante até seis horas. Este complexo insolavel forma uma
barreira de protecdo da Ulcera contra a irritacao pelo &cido e pela pepsina; adicionalmente, tem
capacidade de estimular a formacdo de mediadores locais, como prostaglandinas e fatores de
crescimento, que contribuem para a regeneracdo da mucosa gastrica®.

Os farmacos promotores da motilidade reduzem o refluxo gastroesofagico e
enterogastrico e ajudam a controlar o vémito. O maropitant € um farmaco antiemético e foi
empregue no tratamento da Clot para proporcionar conforto ao animal e para evitar o vomito e
as perdas de liquidos e eletrélitos®.

Por fim, foi instituida uma dieta pobre em gordura e de elevada digestibilidade para o
tratamento da Clot; uma alimentac&o rica em gordura causa atraso no esvaziamento gastrico e
hiperacidez gastrica?, o que iria dificultar a cicatrizacdo da mucosa.

Embora esteja descrito que analogos de prostaglandinas, como o misoprostol, possam
prevenir Ulceras provocadas pela administracdo de AINES, o misoprostol ndo parece ser eficaz
no tratamento destas Ulceras, quando ja existentes®. No caso de perfuracdo gastrica, o
tratamento pode ser cirlrgico, o que nao se parece justificar no caso da Clot.

Ap6s dois dias de hospitalizagéo, a evolugéo da situacao da Clot foi muito favoravel e o
seu hematdcrito alcancou o valor de 28%. Pode tardar semanas para que os anti-inflamatorios
nao-esterdides sejam eliminados do organismo, pelo que se recomendou manter o tratamento
referido por mais duas a trés semanas ou até que o0s sinais clinicos desaparecessem
completamente.

O prognéstico dos pacientes caninos com ulceragdo gastrointestinal dependera da
intensidade do problema. Se, por um lado, o caso evolui negativamente para uma Ulcera
perfurante, o prognéstico € mau, sendo que esta pode dar lugar a uma peritonite fatal; outros
casos mais ligeiros, em contrapartida, podem ser resolvidos apenas ao retirar os principais

agentes responsaveis pela ulceracdo. Ao caso da Clot atribuiu-se um bom prognéstico, uma vez
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gque havia notoriamente um agente provocador da ulceracdo gastrica — a sua remocao, associada
ao tratamento com farmacos gastroprotetores, reunia as condi¢cdes necessarias para que o caso
evoluisse de forma positiva.
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Caso clinico n° 4 — Hematologia: Anemia Hemolitica Imunomediada

Caracterizacao do paciente: o Charlie € um cdo macho castrado de raca Jack Russel Terrier,

com oito anos de idade e 12,0 kg de peso.

Motivo da consulta: caso referido de um consultério veterinario com o diagnéstico de anemia

regenerativa severa.

Anamnese: ha cerca de meio ano ocorrera um quadro de apatia e anorexia; na analise de entéo,
no seu veterinario habitual, observou-se um microhematdcrito de 14% e plasma rosado,
caracteristico de hemdlise, decidindo-se por isso realizar duas transfusfes de concentrado de
eritrocitos e iniciar o tratamento com doxiciclina e prednisona. Apés um més de tratamento, o
Charlie recebeu alta. Posteriormente, ha cerca de um més, o Charlie foi levado novamente ao
seu veterindrio, com 0s mesmos sinais clinicos, e foi detetada uma anemia regenerativa de 17%.
Iniciou-se tratamento com doxiciclina, prednisona e imidocarb (5 mg/kg, SC) — repetindo-se este
dltimo farmaco passadas duas semanas. No dia anterior & consulta de referenciacéo, o Charlie
mantinha uma anemia regenerativa de 12%, motivo pelo qual o caso foi encaminhado para o
departamento de Medicina Interna do hospital. Na anamnese foi entdo mencionado que o Charlie
habitava num apartamento e ndo contactava com outros animais. A dieta era racdo seca
comercial de boa qualidade, ndo tinha acesso a lixo nem téxicos e apenas se aproximava de
plantas quando saia para passear duas vezes por dia; ndo tinha por habito ingerir objetos. Para
além dos farmacos administrados ha cerca de duas semanas no seu veterinario, o Charlie ndo
estava a tomar nenhuma outra medicagdo. O proprietario mencionou, ainda, que tinha vindo a
reparar numa maior intolerancia ao exercicio aquando dos passeios diarios.

O Charlie encontrava-se vacinado (raiva, DHPPi+L e leishmaniose) e desparasitado interna

(milbemicina oxima e praziquantel) e externamente (fluralaner).

Exame do Estado Geral: estado mental normal e temperamento linfatico. Condi¢éo corporal de
719, frequéncia cardiaca 160 bpm e frequéncia respiratdria 30 rpm, com movimentos respiratérios
normais. Mucosas muito palidas e humidas, TRC ndo mensuravel. A auscultacdo cardiaca
verificou-se um sopro cardiaco sistélico de grau IlI/VI, com ponto de maxima intensidade (PMI)
na base cardiaca esquerda. A temperatura corporal medida foi 38,7°C e néo se detetaram

anomalias a palpacdo abdominal, nem ganglios linfaticos aumentados de tamanho. N&o se

observaram les6es dermatolégicas nem alterac6es nos membros ou na locomocao.
Lista de problemas: anemia, apatia, taquicardia, sopro cardiaco.

Diagnésticos Diferenciais: anemia hemolitica imunomediada secundaria a infecdo bacteriana

(abcessos, infecdes cronicas); dirofilariose; lUpus eritematoso sistémico; hipotiroidismo;

19



neoplasia (leucemias, linfoma, mieloma mudltiplo, mastocitoma, hemangioma esplénico,

hemangiossarcoma); hipofosfatémia; anemia hemolitica imunomediada idiopética.

Exames complementares:

Hematologia: leucocitose (contagem de leucdcitos 40,2 x10%uL; IR: 4,0 a 15,5 x10%pL)
linfocitica, monocitica e neutrofilica; reduzido hematdécrito (12%; IR: 36 a 60%) e contagem de
eritrocitos (1,80 x10%/uL; IR: 4,8 a 9,3 x10%/uL); elevada contagem de reticuldcitos (303,1 x10%/L;
IR: 10,0 a 110,0 x10%uL); percentagem de reticulécitos: 16,8%; percentagem de reticuldcitos
corrigida: 4,7%. Resultados no Anexo IV, Tabela 1.

Bioguimica: concentragdes elevadas de fosfatase alcalina (7385 U/L; IR: 0 a 180 U/L), ALT (401
U/L; IR: 0 a 100 U/L), bilirrubina total (2,7 mg/dL; IR: 0,0 a 0,3 mg/dL), BUN (28,5 mg/dL; IR: 6 a
25 mg/dL), colesterol (525 mg/dL; IR: 92 a 324 mg/dL) e lactato (4,7 mmol/L; IR: 0 a 2,5 mmol/L).
Resultados no Anexo 1V, Tabela 2.

I6es: todos os valores dentro da normalidade.

Ecografia abdominal: baco normoecogénico mas ligeiramente aumentado de tamanho; nenhuma
outra anomalia foi visualizada.

Radiografia toracica (laterolateral): nenhuma anomalia visualizada.

Radiografia abdominal (laterolateral): nenhuma anomalia visualizada.

Urianalise: foi recolhida urina por cistocentese. Sedimento: presenca de cristais de fosfato triplo;
densidade 1,050 (>1.030). Fita urinaria: proteinuria, hemoglobindria, bilirrubindria, pH 7,5.
Teste rapido para detecao de dirofilariose, erliquiose, doenca de Lyme e anaplasmose: negativo.
Serologia Leishmania ELISA (com proteinograma): negativo.

Aglutinacao eritrocitaria macroscopica e microscopica: positiva.

Teste de Coombs direto: positivo.

Grupo sanguineo: DEA 1.1 positivo.

Esfregaco sanguineo: marcada anisocitose e policromasia e presenca de esferécitos; neutréfilos

com desvio a esquerda. Esfregaco de buffy coat: auséncia de hemoparasitas.

Citologias ecoguiadas de figado e baco: figado com degeneracédo hepatocelular moderada; baco

com uma aparente hiperplasia reativa linfoide e hematopoiese extramedular marcada.
Diagndéstico: anemia hemolitica imunomediada idiopatica/primaria/autoimune.

Tratamento: o Charlie foi internado no dia da consulta; posteriormente as primeiras analises,
realizadas nesse dia, foi feita uma transfuséo de concentrado de eritrécitos, em que se obteve
uma resposta positiva com hematdcrito a 31%. Durante os cinco dias de internamento, foi
instituida fluidoterapia com soro glicosado hipotdnico; os farmacos administrados durante os
cinco dias: metilprednisolona (2mg/kg, IV, SID), omeprazol (1mg/kg, 1V, BID), micofenolato
(15mg/kg, PO, BID), doxiciclina (10mg/kg, PO, SID) e clopridogrel (2mg/kg, PO, SID). O
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tratamento apds a alta a ser realizado até a consulta de revisdo (recomendada a ser trés dias
depois) foi: metilprednisolona (1,6 mg/kg, PO, SID), omeprazol (1 mg/kg, PO, BID), micofenolato
(16 mg/kg, PO, BID), doxiciclina (10 mg /kg, PO, SID) e clopridogrel (3mg/kg, PO, SID).

Progndstico: reservado; uma vez idiopética, o tratamento ndo garante a resolucdo permanente

da anemia e as recidivas podem ser imprevisiveis.

Acompanhamento: no dia seguinte ao internamento detetou-se uma diminuicdo do hematdécrito
para 26%, mas 0s restantes resultados das analises sanguineas mantiveram-se estaveis.
Passados dois dias do internamento, a leucocitose reduzira (33,2 x10%uL), o hematdcrito
registava 15%, e os valores de bilirrubina (1,6 mg/dL) e de lactato (4,3 mmol/L) haviam também
diminuido. Ao terceiro dia de hospitalizacao, a reavaliacdo analitica voltara a mostrar hematacrito
muito baixo (13%), por isso realizou-se uma nova transfusdo de sangue; seis horas apés a
transfusao, o Charlie apresentava um hematdcrito de 32%. No dia seguinte o hematécrito era de
30%, e no dia consecutivo, ao ser verificado que os parametros bioquimicos estavam estaveis,
que o hematdcrito media 28% e que o temperamento do Charlie havia melhorado, foi decidido
dar alta hospitalar. Recomendou-se que o Charlie fosse visto por um médico veterinario trés dias

depois, sendo que o proprietario optou por consultar o seu veterinario habitual.

Discusséo:

A Anemia Hemolitica Imunomediada (AHIM) é uma doenca que afeta maioritariamente
cées adultos ou de idade avancadal?. Cerca de metade dos cdes com AHIM n&o sobrevive a
doenca®**, sendo maior este risco em animais com hematocrito reduzido e sem sinais de
regeneracéo e com aumento da concentracdo de bilirrubina sérica (>10 mg/dl).*

A AHIM pode ser primaria ou secundaria, isto €, pode ser desencadeada por auto-
anticorpos ou por anticorpos contra antigénios anormalmente presentes. A AHIM primaria € um
transtorno auto-imune, em que néo se identifica a causa subjacente, e é o tipo de AHIM mais
comum?; nesta, 0 anticorpo dirige-se aos epitopos presentes na superficie da membrana do
eritrocito. A AHIM secundéria é causada por uma resposta imunolégica contra membranas
eritrocitarias normais, mas infetadas ou revestidas por antigénios anormais (bactérias, virus,
parasitas, protozoarios, neoplasias ou certos quimicos) aos quais se ligam os anticorpos®.

A destruicdo de eritrocitos envelhecidos (entre 100 e 120 dias de idade) é, em condi¢cbes
normais, feita pelo sistema reticuloendotelial (SRE), no figado e no baco. A destruicao prematura
dos eritrocitos ocorre, assim, em processos patoldgicos em que ha reacdo imune contra 0s
mesmos antes do tempo normal de renovacéo®.

A hemodlise intravascular ocorre quando ha lise dos eritrécitos em circulacdo, mediada
geralmente por IgM; o sistema complemento provoca danos diretos a membrana dos eritrocitos,

h& influxo de fluido extracelular para dentro do eritrécito e este sofre lise ainda em circulagao,
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causando hemoglobinémia e hemoglobindria?2. Em casos menos severos de AHIM, ocorre
hemolise extravascular, em que ha a remocao de eritrocitos pelo SRE e sua destruicdo, fora da
circulagdo, mediada por IgG. Neste tipo de anemia ndo ha hemoglobinemia nem
hemoglobinuria*. No caso do Charlie estamos perante hemdlise intravascular, o que justifica a
hemoglobindria; a palidez das mucosas, no entanto, ndo permitiu verificar ictericia. A
hemoglobinémia resulta ndo s6 da lise dos eritrécitos, originando hemoglobina livre na
circulagdo, como também do dano hepatico: a hipoxia consequente da anemia e o
tromboembolismo e isquémia podem levar a danos nos hepatdcitos e resultar num acréscimo da
bilirrubinemia, bem como dos valores de ALT#.

A manifestac@o de sinais clinicos ligeiros como depresséo, letargia, anorexia e palidez
das mucosas esta normalmente associada a sobrevivéncia do animal; por outro lado, sinais
clinicos mais graves e sugestivos de hemolise intravascular sdo vomitos, ictericia, hematuria,
febre e colapso!. Cerca de 90% dos animais com esta doenca apresenta anemia severa, com
hematdcrito inferior a 20%, tipicamente regeneratival; uma percentagem de reticulécitos corrigida
superior a 1% é sinal de regeneracéo* (4,7% no caso do Charlie). Sopros de grau Il ou Ill/VI sdo
frequentemente detetados em animais com este valor de hematdcrito, associados a anemias?*.
A leucocitose com desvio a esquerda € comum em caes com AHIM, verificando-se em cerca de
metade dos casos'“: esta é causada pelo aumento da citopoiese e hiperplasia mieloide durante
a regeneracdo eritréide, combinadas com a entrada na circulagcdo de neutréfilos®.

N&ao existem testes patognoménicos de AHIM, mas é possivel chegar ao diagndstico,
guando perante uma anemia hemolitica, ap6s se descartar outra causa da mesma, se verificar
que h& aglutinacéo, esferocitose, resultado positivo ao teste de Coombs direto e resposta
apropriada a terapia imunossupressora®“.

O diagnoéstico de parasitoses cuja transmissao se faz por meio de vetores artropodes
(Rickettsia spp., Ehrlichia spp., Haemobartonella spp., Babesia spp.) ndo foram considerados,
devido ao tratamento feito com imidocarb no veterinario habitual do Charlie, associado a
desparasitacdo externa. Do mesmo modo, e uma vez que 0 problema ndo teve manifestacao
aguda, tendo ja aparecido seis meses e um més antes, puseram-se de parte os diagnésticos que
poderiam ter levado a quadros de anemia hemolitica aguda — como intoxicacdes (picada de
abelha, zinco, paracetamol, ou ingestdo de cebola ou alho). Por outro lado, foi considerada a
dirofilariose nos diagnésticos diferenciais, uma vez que a desparasitacao interna feita é eficaz
para a sua prevenc¢do, mas ndo eliminacdo; no entanto, este diagnéstico acabou por ser
descartado, através do resultado negativo do teste rapido e do esfregaco sanguineo. De igual
forma, os valores de T4 livre dentro da normalidade excluiram o hipotiroidismo, e embora o
diagnostico de ldpus eritematoso sistémico ndo tenha sido totalmente descartado, este foi

considerado menos provavel, apds os resultados dos exames complementares nao revelarem
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leucopenia nem lesdes renais, musculares ou articulares, nem se verificarem lesdes
dermatoldgicas ou nervosas no exame fisico inicial. Por Gltimo, por também néo se observarem
massas ou espessamentos através da imagiologia, p6s-se de parte a presenca de neoplasias ou
abcessos, descartando-se também a infecéo bacteriana como causa de hemdlise.

Apesar de ndo ser patognomadnica de AHIM, a presenca de esferécitos é muito sugestiva
da doenca: estes resultam da fagocitose de parte da membrana eritrocitaria pelo SRE?*.

O teste da autoaglutinacdo é um teste simples em que ha aglutinacdo de eritrécitos
quando existem anticorpos ligados a superficie das suas membranas. Se estiverem presentes
suficientes anticorpos nos eritrcitos, a aglutinacdo pode ser visualizada tanto a olho nu como
microscopicamente®, que sucedeu no presente caso clinico. A corroborar estes resultados esta
o resultado positivo ao teste de Coombs direto, ou prova de antiglobulina direta, que serve para
detetar anticorpos ligados aos eritrécitos. Este teste tem baixa sensibilidade e ndo se considera
necessario se o teste de aglutinacao for positivo, mas é usual fazer-se quando os niveis de
anticorpos sdo muito baixos para causar aglutinagao®.

O tratamento de AHIM primaria baseia-se na imunossupressédo de forma a reduzir os
mecanismos de destruicdo de eritrocitos mediados por anticorpos. Este controlo faz-se com a
administracdo de glucocorticoides exdgenos (geralmente prednisolona; no caso do Charlie,
utilizou-se a metilprednisolona, cuja potencia anti-inflamatoria € ligeiramente superior), por vezes
associados a outros farmacos imunossupressores — azatioprina, ciclosporina, micofenolato — de
forma a aumentar a imunossupressao, permitir um controlo inicial mais precoce da doenca e
poder reduzir a dose do corticosteroide e os seus efeitos secundarios®°. O micofenolato é um
farmaco que inibe a enzima necesséaria a sintese de purinas, conduzindo a supressao das
funcoes linfocitarias (B e T) e reducéo da sintese de anticorpos®®, tendo sido o fArmaco eleito
para combinar com a metilprednisolona no tratamento do Charlie. Se ndo colocar em risco a
terapia do animal, sera mais sensato introduzir os farmacos imunossupressores s6 depois de
todas as amostras necessdarias para 0s exames complementares terem sido recolhidas, por
forma a que os resultados ndo sejam influenciados?®.

Um segundo componente importante do tratamento € a inibicdo da formacgédo de trombos,
através da utilizacdo de farmacos como o clopidogrel, um antiplaquetario. Esta medida previne
o tromboembolismo, uma potencial causa de morte de animais com AHIM, nomeadamente a
nivel pulmonar. Recomenda-se iniciar a tromboprofilaxia logo apds o diagnéstico, e continuar a
mesma até a remissdo e término da administracdo dos farmacos imunossupressores?.

Por fim, podera ser necessario recorrer a tratamentos de suporte, com vista a reduzir a
severidade dos sinais clinicos e possiveis complicacfes secundarias a doenca ou ao seu
tratamento, como a transfusdo de sangue, administracdo de farmacos gastroprotetores

(omeprazol) e antibioterapia (doxiciclina)®.
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Quando o hematdcrito se encontrar estavel e superior a 30% durante, pelo menos, duas
semanas, com melhorias na maioria dos parametros fisiol6gicos associados a doenca
(esferocitose, aglutinacdo, concentracdo de bilirrubina sérica e contagem de reticuldcitos), é
recomendado diminuir a dose do corticosteroide, entre 25 a 50% a cada duas a quatro
semanas®®.

O baco tem uma funcéo relevante na producdo de anticorpos, representando um
importante papel na patogénese da AHIM. Assim, em cées dependentes de tratamento
imunossupressor continuo ou que sofrem recidivas repetidas, a esplenectomia devera ser
considerada, desde que a probabilidade de haver uma infecdo tenha sido totalmente excluida®®.

Durante o internamento, a evolugéo do Charlie foi oscilante, sendo inicialmente favoravel,
com uma posterior recaida que exigiu uma segunda transfusdo de concentrado de eritrdcitos.
Desde entdo, a sua situacdo permaneceu controlada; deu-se, assim, alta na esperanca de que
o tratamento instaurado fosse suficiente para manter as funcdes vitais estaveis. As consultas de
controlo deverdo ser realizadas a cada uma a trés semanas durante o tratamento?®.

E expectavel, na maioria dos casos, uma duracio de trés a seis meses de tratamento
com farmacos corticosteroides; o tratamento pode geralmente ser cessado quando a dose de
corticosteroide for reduzida a 0,25-0,50 mg/kg PO a cada 48 horas. O tratamento
imunossupressor podera ser necessario durante mais meses, em algumas situacdes, e noutros
casos mais raros podera mesmo ser indispensavel para toda a vida®®.

O prognoéstico de animais com AHIM é considerado de reservado a mau?!, sendo
reservado no caso do Charlie, juntando-se o facto de que o acompanhamento foi feito na sua
clinica habitual e faltou informagé&o sobre a evolucdo do caso. Estes animais raramente morrem
pela anemia em si, mas sim pela coagulacdo intravascular disseminada e tromboembolismos

secundarios®: ainda assim, o controlo frequente ndo é, por vezes, suficiente.
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Caso clinico n°5 — Urologia: Insuficiéncia Renal Cronica

Caracterizacdo do paciente: o Nelson € um gato macho, inteiro, de raca Comum Europeu, com

3,3 kg de peso e onze anos de idade.
Motivo de consulta: perda de peso, vomitos, hiporexia e azotemia.

Anamnese: 0 Nelson foi apresentado ao servi¢co de urgéncia do hospital por perda progressiva
de peso com dois meses de evolucao (perda de 0,4 kg, cerca de 11% do peso), hiporexia e
vomitos desde ha uma semana. No veterinario habitual, trés dias antes, fora realizada uma
analise sanguinea que evidenciou azotemia (BUN 70 mg/dL e creatinina 5 mg/dL). Habitava com
outro gato, ambos de interior, com acesso ocasional limitado a um terraco, sem contacto com
outros animais, e estavam desparasitados externamente (coleira com imidacloprid e flumetrina),
internamente (praziquantel, pirantel e febantel) e vacinados contra o parvovirus felino (FPV),
herpesvirus felino 1 (FHV-1) e calicivirus felino (FCV); tanto um como outro tinham sido adotados
com cerca de um ano de idade. O Nelson tinha histdria de oscilagbes de peso, associadas a perda
de apetite em periodos de stress; ndo tinha acesso a toxicos nem plantas, ndo estava a tomar
medicacao e ndo tinha passado cirurgico. Relativamente ao volume de agua ingerido e frequéncia
de miccdo, os proprietarios referiram, sem certeza, que talvez tivessem aumentado; por fim, foi

guestionado o aspeto e frequéncia dos vomitos, ao que 0s proprietarios ndo sabiam responder.

Exame do Estado Geral: estado mental normal e temperamento nervoso; movimentos
respiratorios normais e frequéncia respiratoria 38 rpm; auscultagdo cardiaca e respiratoria sem
alteracdes, com frequéncia cardiaca de 210 bpm. Grau de desidratacéo de 6-7%, tendo em conta
as mucosas — rosadas e pegajosas, e a recuperacao da prega de pele ndo imediata; TRC menor
do que dois segundos; a temperatura corporal era 38,8°C. Uma breve inspecéo da cavidade oral
nao revelou anomalias. O Nelson ndo manifestou dor a palpagédo abdominal, e nesta detetou-se
reducdo do tamanho de ambos os rins, palpados com dificuldade, e distensao da bexiga urinaria;
a condicao corporal foi classificada como 3/9. Nao se sentiu a glandula tir6ide aumentada e
nenhuma alteracao foi detetada nos ganglios linfaticos. A palpacéo da prostata e a observacao

da genitélia externa ndo revelou alteracées. Pressao arterial sistolica de 185 mmHg.

Lista de problemas: suspeita de politria e polidipsia, vémitos, hiporexia, perda de peso e baixa

condicdo corporal, azotemia, desidratacdo, atrofia renal bilateral, hipertenséo.

Diagnosticos Diferenciais: insuficiéncia renal cronica, glomerulopatia, hipertiroidismo, doenca
do trato urinario inferior felino (FLUTD), infecdo do trato urinario (ITU), urolitiase, pielonefrite,
diabetes mellitus, insuficiéncia hepatica, hipoadrenocorticismo, hiperparatiroidismo, hipercalcémia

tumoral, feocromocitoma, hiperadrenocorticismo, insuficiéncia pancreética exocrina.
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Exames complementares: hemograma, bioquimica sanguinea e urianalise.

Hemograma: reduzidas contagens de eritrécitos 6,20 x10%/uL (IR: 6,54 a 12,20 x10%L), eosindfilos
0,09x10%ul (IR: 0,17 a 1,57 x10%/pl) e reticulécitos 6,8 x10%/ul (IR: 3,0 a 50,0 x10%/ul). Percentagem
reticuldcitos: 0,11%; percentagem reticuldcitos corrigida: 0,10%. Resultados no anexo V, Tabela 1.
Bioguimica sanguinea: valores aumentados de BUN 73 mg/dL (IR: 16 a 36 mg/dl) e creatinina
5,3 mg/dL (IR: 0,8 a 2,4 mg/dl). Resultados no anexo V, Tabela 2.

Uriandlise: amostra de 3,0 ml de urina transparente de cor amarelo péalido. Densidade urinaria
de 1,035 (IR: 1,035 a 1,060); pH 5,5; glucose 50 mg/dl; proteinas 149 mg/dl; creatinina 425,7
mg/dL; raz&o proteina/creatinina na urina (UP/C): 0,35. Auséncia de quantidades significativas

de cetonas, hemoglobina ou mioglobina e de bilirrubina na urina. Sedimento urinério: ndo sao

observados cilindros, cristais nem células no sedimento. N&o foi feita a medi¢do de SDMA.

Ecografia_abdominal: atrofia, espessamento cortical e contorno irregular de ambos 0s rins,

revelando degeneracédo renal bilateral, mais acentuada no rim esquerdo (Anexo V, Figura 5);
outros 6rgaos abdominais sem alteracfes observadas.

Teste rapido de FelLV/FIV: negativo; T4 (tiroxina) total: 1,9 ug/dL (IR: 0,8 a 4,7 pg/dL).
Radiografias abdominais (laterolateral e ventrodorsal): atrofia renal bilateral, mais acentuada no

rim esquerdo; bexiga distendida, sem céalculos radiopacos. Nenhuma outra anomalia visualizada.

Radiografia torécica (laterolateral): sem alteragfes visiveis.

Diagnéstico: Insuficiéncia Renal Cronica, estadio 3.

Tratamento hospitalar (durante cinco dias): o gato foi submetido a fluidoterapia de reposicao
(perdas pela urina) inicialmente com Ringer Lactato, e posteriormente de manutengdo com soro
glicosado isotonico suplementado com 10mEq de KCI. Adminitracao de maropitant (1 mg/kg, 1V,
SID) e prazosina 0,5 mg/gato PO, BID. Instituiu-se, ainda, dieta terapéutica para doentes renais.
Tratamento apés alta hospitalar: maropitant (2,5 mg/kg, PO, SID); administram-se 4 mg de
mirtazapina PO no momento da alta. A dieta foi continuada e alertaram-se 0s proprietarios para

ter sempre agua fresca ao alcance do Nelson.
Progndstico: reservado, dado se tratar de uma doenca regenerativa sem tratamento definitivo.

Acompanhamento: ao quinto dia de hospitalizacédo, o Nelson apresentava mais apetite, estava
mais ativo e as andlises sanguineas mostravam melhorias significativas (evolugdo das medi¢cfes
de creatinina, BUN e fésforo no Anexo V, Tabela 3). Foi, entéo, decidido dar alta hospitalar. Duas
semanas apos a primeira consulta, o Nelson foi apresentado para consulta de acompanhamento.
Nesta constataram-se melhorias, nomeadamente nos valores de creatinina sanguinea, que
baixaram para 2,6 mg/dl (IR: 0,8 a 2,4 mg/dl); ao nivel da uriandlise constatou-se reducdo da
quantidade de proteinas para 109 mg/dl e aumento da creatinina para 545 mg/dL, alterando a

raz&8o proteina/creatinina na urina para 0,20 (anterior UP/C de 0,35). A proprietaria referiu que
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nao registou mais vémitos e que o Nelson ja comia mais animadamente do que pela ocasido da
primeira consulta. A pressdo sanguinea sistolica medida foi de 170 mmHg. Acordou-se que o
doente fosse levado para controlo da situacdo, uma vez por més, ao centro veterinario, e que a

proprietéria contactasse o hospital ao verificar complicagdo dos sintomas.

Discusséo:

A insuficiéncia renal cronica (IRC) é uma doenca frequentemente diagnosticada em gatos
geriatricos, sendo geralmente de caracter degenerativol. Esta patologia desenvolve-se num
periodo muito varidvel, identicamente aos sinais clinicos, que dependem do grau de azotemia e
do dano do tecido renal funcional’. Apesar da perda de estrutura dos rins ndo ser
consistentemente correspondente a perda de fungdo, as doengas renais primarias geralmente
exibem evidéncias de distlrbios estruturais e funcionais®“. A perda de tecido funcional renal pode
ter varias causas: infecbes renais; nefrite, glomerulonefrite e/ou pielonefrite com origem
idiopatica; lesdes isquémicas, traumaticas, ou iatrogénicas (administracdo de alguns farmacos);
hipertenséo; amiloidose; doenca renal poliquistica (mais comum em persas) e neoplasias renais?.

Os rins tém funcdo de homeostase (regulagéo da volémia e dos equilibrios eletrolitico e
acido-base), excrecdo de subprodutos do metabolismo e ainda fungdes enddcrinas (producéo
de eritropoietina, renina e prostaglandinas e ativagcao da vitamina D). Assim, 0 comprometimento
da fungéo renal resulta, para além do défice enddcrino, na retengdo de compostos que deveriam
ser excretados, como fésforo, creatinina, e compostos azotados (azotemia) e perda de
compostos que deveriam ser retidos, como agua e proteinas — tais alteracfes resultam na
manifestacdo clinica de IRC2. Esta consiste, geralmente, em sinais como polidria e polidipsia,
desidratacao, hiporexia ou anorexia, perda de peso e de condigédo corporal, letargia e alteracbes
gastrointestinais (vomitos, halitose, estomatite ulcerativa, gastroenterite). Alguns doentes, em
casos mais prolongados, tém hipocalemia, anemia n&o regenerativa, hipoalbuminemia,
dislipidemia, ITU bacteriana e hipertensao sistémica arterial>**. O Nelson manifestava polidria,
decorrente da incapacidade renal de concentrar a urina, e consequentes desidratacdo e
polidipsia compensatoria. Vémitos, hiporexia e perda de peso estavam também presentes, em
grande parte por efeito da azotemia: esta tera sido originada a nivel renal, por falta de excre¢éo
adequada de compostos azotados; posteriormente, a desidratagdo contribuiu para a extenséo
do problema, constituindo causa de azotemia pré-renal. O hematécrito inicial de 32% podera
estar camuflado pela desidratacdo e esconder uma anemia ligeira, associada a uma menor
producao de eritropoietina e a presenca de metabolitos toxicos na circulacdo. De igual forma, o
valor de densidade urinaria (1,035) poderd ter sido mascarado: a proteinuria e glicosuria teréo
aumentado a densidade da urina, aumentando o valor refratario medido — isto é corroborado com

a cor palida da urina, que indica diluicdo da mesma.
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A filtracdo glomerular impede, em condi¢cdes normais, a passagem dos solutos maiores,
como células ou proteinas, permitindo apenas baixas quantidades de albumina. Assim, a
proteindria € uma caracteristica tipica de doenca glomerular e pode promover a progressao dos
danos renais por mecanismos de toxicidade, demasiada carga tubular e indu¢cdo de moléculas
pré-inflamatérias, associando-se a pior progndéstico e mais rapida progressdo da IRC*.

O aumento transitério da glicemia em gatos sob stress € considerado fisioldgico, bem
como a glicosuria secundaria. O Nelson exibia temperamento nervoso, acentuado na realiza¢ao
dos exames imagiolégicos (a colheita de urina fez-se por cistocentese no fim da ecografia
abdominal) — tais acontecimentos poderdo justificar, em parte, a ocorréncia de glicosuria.

O recurso a imagiologia contribui para um bom diagnéstico: a ecografia pode revelar ndo
s6 hiperecogenicidade, associada a substituicdo de tecido lesionado irreversivelmente por tecido
fibroso cicatricial, como também perda de definicAo dos limites corticomedulares e
irregularidades na superficie dos rins; a radiografia, ndo tdo util neste caso, pode mostrar
alteracdes no tamanho dos rins. Nao se recorre, geralmente, a biopsia renal, apenas se o
diagndstico for duvidoso?. Aquando da realizacdo dos exames imagiolégicos ndo foram
registadas anomalias para além das renais — assim, colocaram-se de parte alguns diagnésticos:
hiperadrenocorticismo; hipoadrenocorticismo; feocromocitoma; insuficiéncia hepatica, cuja
exclusao foi suportada pelos valores normais de ALT, GGT e FA (para maior confianca, poder-
se-ia ter feito medicdo dos &cidos biliares); insuficiéncia pancreatica exocrina; pielonefrite e
urolitiase; gastroenterite; FLUTD e ITU, confirmando-se pela auséncia de células caracteristicas
de inflamacdo no sedimento urinario. Sendo a ITU uma possivel complicacdo da IRC, a
realizacdo de uma cultura urinaria poderia ter sido vantajosa para o controlo da situacdo. A
auséncia de corpos cetonicos na urina, bem como a glicemia dentro dos valores normais para a
espécie, excluiu o diagndstico de diabetes mellitus, e suportou o descarte de feocromocitoma. A
auséncia de hipercalcémia permitiu desconsiderar os diagnosticos de hiperparatiroidismo e
hipercalcémia tumoral e, por fim, o hipertiroidismo foi descartado pela medicao de tiroxina (T4),
cujo resultado revelou o valor normal de 1,9 pg/dL (IR: 0,8 a 4,7 pg/dL).

Segundo a guideline do IRIS (Internation Renal Interest Society) sobre o estadiamento da
IRC, valores de creatinina sanguinea entre 2,9 e 5,0 mg/dl sao indicadores de azotemia renal
moderada. Na auséncia de outros sinais clinicos, o caso pode ser considerado como estadio 2
avancado ou estadio 3, enquanto a presenca de inimeros e marcados sinais sistémicos pode
justificar a classificacdo como estadio 3 avancado. Em conformidade com a mesma guideline, os
valores limite da UP/C séo, em gatos, 0,2 e 0,4; assim, se esta razao for superior a 0,4 estamos
perante uma proteindria, e se for inferior a 0,2 encara-se como auséncia da mesma. No caso do
Nelson, esta fracdo era 0,35 — valor préximo do limite superior, referenciador de proteindria®.

Deste modo, a IRC do presente caso clinico foi categorizada como de estadio 3.
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A retencdo de compostos acidos decorrentes do metabolismo e de ureia e a menor
reabsorcao de bicarbonato pelos rins conduzem a acidose metabdlica. Esta provoca hiporexia
ou anorexia, hipocalémia e fraqueza muscular, e pode ser verificada com as medi¢cbes do pH
sanguineo, da concentracdo de bicarbonato e de gasometria®. A fluidoterapia feita com Lactato
de Ringer, para além de repor a hidratacéo e eletrdlitos, contribuiu para o controlo da acidose.

Apesar da concentracdo de potassio no Nelson estar contida no intervalo de referéncia,
um desequilibrio eletrolitico comum em gatos com IRC é a hipocalémia; esta manifesta-se pela
diminuicdo da atividade e fraqueza muscular*. Trata-se, assim, de um parametro a controlar nas
consultas de acompanhamento do caso.

As alteracbes decorrentes da IRC podem trazer consequéncias enddcrinas,
nomeadamente: hiperparatiroidismo renal secundéario — a hiperfosfatémia estimula a uma maior
producdo de paratormona (PTH) pela paratiroide, hormona que promove a excrecéo renal de
fosfato e 0 aumento da calcemia; anemia ndo regenerativa, derivada da menor producéo de
eritropoietina, dos défices nutricionais pela hiporexia, da reduzida semivida dos eritrécitos e, por
vezes, de hemorragias no trato gastrointestinal; e hipertenséo arterial sistémica — ocorre em 65
a 75% de cées e gatos com IRC como consequéncia da ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, do aumento da vasopressina (ADH) e da ativacdo do sistema simpatico. Esta
hipertensdo pode ndo soO levar a progressdo da IRC como também a alteragBes cardiacas,
neuroldgicas e oculares®. A presséo sanguinea sistélica é considerada elevada quando superior
a 160 mmHg, e severa se este valor for superior a 180 mmHg. No caso do Nelson, o valor inicial
obtido foi de 185 mmHg, sendo um potencial fator de lesGes nos tecidos!. No entanto, a
determinacgédo da pressado sanguinea deveria ser feita varias vezes e com o paciente calmo e ndo
sedado, 0 que ndo se verificou nunca, devido ao temperamento nervoso do Nelson — mesmo as
manipulagées mais simples colocavam o gato sob muito stress*. Ainda assim, a consulta de
acompanhamento revelou uma favoravel reducdo da pressédo para 170 mmHg.

Ao longo do internamento, foram monitorizados os valores de creatinina, BUN e fésforo
no sangue. Estes sao preditivos da evolu¢cdo da doenca: a creatinina € um bom indicador da
funcéo renal, visto que em condi¢cbes nado patolégicas a sua filtragdo renal é irreversivel — uma
vez filtrada para a urina ndo volta a ser reabsorvida; o BUN é também um bom indicador da
azotemia e, portanto, do estado geral do animal; e o fosforo deve ser controlado para evitar a
hiperfosfatémia, o qual permaneceu dentro dos valores de referéncia durante todo este periodo.

A dieta renal instituida baseia-se numa racdo projetada especialmente para o tratamento
de gatos com IRC, formulada de modo a ter reduzido contetdo de proteinas, fosfato e sodio;
elevado teor em acidos gordos polinsaturados (nomeadamente 6mega-3), fibras, vitamina D e
potassio; efeito neutralizante no pH sistémico, de forma a controlar a acidose metabdlica. A

s

terapia pela dieta renal € fundamentada por quatro principais objetivos: minimizar as
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consequéncias clinicas da IRC; retardar a progressao da doenca; controlar os desequilibrios
eletrolitico e 4cido-base e, finalmente, manter uma nutricdo adequada®. Estes objetivos confluem
para o propésito crucial final de prolongar a sobrevida e melhorar a qualidade de vida do animal.

Durante o internamento o Nelson foi tratado com fluidoterapia, inicialmente com Ringer
Lactato (cloreto de potassio, cloreto de sdédio, cloreto de calcio e lactato de sédio), com vista ndo
s6 na correcdo da desidratacdo e na reposicdo de eletrélitos, como também no controlo da
acidose metabdlica. Posteriormente, a manutencdo dos fluidos foi apenas suplementada com
KCI (cloreto de potéssio) para evitar a hipocalémia, tal como a dieta. As nduseas, vomitos e a
hiporexia associadas a IRC justificam a terapia de suporte com maropitant, um antiemético, e
mirtazapina, estimulante de apetite e também antiemético. A administracdo de um farmaco
vasodilatador, a prasozina, teve por objetivo a reducdo da hipertenséo, cujo controlo se espera
manter através da dieta pobre em sodio. Por fim, os proprietarios devem ser instruidos a avaliar
a doenca por observacdo de alteragcdes na quantidade de &gua ingerida, volume urinario,
ingestéo de comida, condicdo corporal e muscular, atividade e comportamento®.

A IRC é uma doenca progressiva e irreversivel, mesmo com tratamento e monitoriza¢ao
adequados. Apos corrigir doencas primarias reversiveis e/ou condi¢cdes pré ou pés renais, ndo
se espera uma melhoria na fungéo renal, uma vez que os mecanismos compensatorios criados
para manter a funcdo renal promoveram ja a perda dos nefronios remanescentes (e,
consequentemente, da fungdo renal); por outras palavras, 0s processos adaptativos que
maximizam a funcédo renal para manter a homeostasia resulta, por seu lado, em danos continuos
aos nefronios sobreviventes. Assim, ndo é necessario que o processo inicial da doencga persista
para que o declinio progressivo da fungdo renal prossiga. Apesar da inexisténcia de tratamento
gue elimine as les@es renais irreversiveis, com uma abordagem terapéutica precoce é possivel
abrandar o progresso da doenga e atenuar as consequéncias clinicas, com terapia de suporte,

proporcionando melhor qualidade de vida ao animal®#.
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Anexo | — Otite Externa Bacteriana

Figura 2 - Pavilh&o auricular esquerdo do Viggo.
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Tabela 1 - Antibiograma relativo ao agente (S. pseudintermedius) identificado na citologia do Viggo.

Halo de inibicdo (mm) | Gama de sensibilidade Resultado
Aminoglicosideos
Gentamicina 13 <12 ->15 Intermédio
Tobramicina 14 <17 - >19 Resistente
Amicacina 25 <14 - >17 Sensivel
Quinolonas
Ciprofloxacina 12 <20 ->22 Resistente
Enrofloxacina 0 <16 - >23 Resistente
Marbofloxacina 0 <14 - >20 Resistente
Tetraciclinas
Tetraciclina 13 <18 - >23 Resistente
Doxiciclina 17 <20 ->25 Resistente
Minociclina 18 <19 ->24 Resistente
Macrolidos
Eritromicina 0 <13->23 Resistente
Marcadores de resisténcia
Oxacilina 16 <16 - >18 Resistente
Outros antibidticos
Clindamicina 14 <14 ->21 Resistente
Cloranfenicol 15 <12 ->18 Intermédio
Florfenicol 30 <12 ->18 Sensivel
Rifampicina 36 <16 - >20 Sensivel
Acido fusidico 37 <23 ->25 Sensivel
Sulfa-trimetoprim 0 <10 - >16 Resistente
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Anexo Il - Hipoadrenocorticismo

Tabela 2 - Resultados do hemograma da Dana.

Células do sangue Resultado obtido Intervalo de Referéncia (cao)
Leucécitos 9,1 x10%/uL 4,0 a 15,5 x103/uL
Linfécitos 1,9 x10%/uL 0,7 a 4,5 x10%/uL
Mondcitos 0,5 x10%/uL 0,0 a 0,8 x103/uL
Neutrofilos 5,9 x103/uL 2,1 a10,6 x10%/uL
Eosinofilos 0,7 x10%/uL 0,0 a 1,2 x103/uL
Plaquetas 250 x103/uL 170 a 400 x103/uL
Eritrocitos 4,4 x108/uL 4,8 a 9,3 x108/uL

Reticuldcitos 7,0 x103/uL 10,0 a 110,0 x10%/pL

Tabela 3 - Resultados da bioquimica sanguinea da Dana.

Parédmetros bioquimicos Resultado obtido Intervalo de Referéncia (céo)
Albumina 2,1 g/dL 2,7a4,4gldL
ALT 124 U/L 0 a 100 U/L
Bilirrubina total 0,2 mg/dL 0,0 a 0,3 mg/dL
BUN 24 mg/dL 6 a 25 mg/dL
Caélcio total 9,6 mg/dL 8,9 a 11,4 mg/dL
Cloro 115 mmol/L 109 a 122 mmol/L
Colesterol 74 mg/dL 92 a 324 mg/dL
Creatinina 1,1 mg/dL 0,5a 1,6 mg/dL
Fosfatase Alcalina (FA) 160 U/L 0a 180 U/L
Fosforo 3,1 mg/dL 2,5 a 6,0 mg/dL
Globulinas 3,3 g/dL 1,6 a 3,6 g/dL
Glicose 32 mg/dL 70 a 138 mg/dL
Potassio 4,8 mmol/L 3,5a5,5 mmol/L
Proteinas totais 4,9 g/dL 5,0a7,4g/dL
Saodio 157 mmol/L 144 a 160 mmol/L
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Figura 3 - Ecografia das glandulas adrenais esquerda (em cima) e direita (em baixo) da Dana.
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Anexo lll = Ulcera Gastrica

Tabela 4 - Resultados do hemograma da Clot.

Células do sangue Resultado obtido Intervalo de Referéncia (cao)
Leucdcitos 5,8 x10%/uL 4,0 a 15,5 x103/uL
Linfécitos 1,8 x10%/uL 0,7 a 4,5 x10%/uL
Neutrdfilos 3,4 x10%/uL 2,1 a10,6 x10%/uL
Eosindfilos 0,7 x103/uL 0,0 a 1,2 x10%/pL
Plaguetas 321 x10%/uL 170 a 400 x10°%/uL
Eritrécitos 2,8 x108/uL 4,8 a 9,3 x108/uL
Reticuldcitos 307,8 x10%/uL 10,0 a 110,0 x103/uL

Tabela 5 - Resultados da bioguimica sanguinea da Clot.

Parametros bioquimicos Resultado obtido Intervalo de Referéncia (cao)
Albumina 2,2 g/dL 2,7a4,4gldL
ALT 67 U/L 0a 100 U/L
BUN 25 mg/dL 6 a 25 mg/dL
Creatinina 0,9 mg/dL 0,5a 1,6 mg/dL
Fosfatase Alcalina (FA) 54 U/L 0a 180 U/L
Glicose 105 mg/dL 70 a 138 mg/dL
Proteinas totais 4,4 g/dL 50a7,4g/dL

recision Puret
.

Figura 4 - Ecografia da Clot, com defeito de 7,9mm na parede do corpo gastrico.
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Anexo IV — Anemia Hemolitica Imunomediada

Tabela 6 - Resultados do hemograma do Charlie.

Células do sangue Resultado obtido Intervalo de Referéncia (cao)
Leucdcitos 40,2 x103/pL 4,0 a 15,5 x103/uL
Eosinofilos 0,2 x103/uL 0,0 a 1,2 x10%/pL

Linfocitos 12,5 x10%/uL 0,7 a 4,5 x10%/uL
Mondcitos 2,6 x103/uL 0,0 a 0,8 x10%/pL
Neutrdfilos 24,9 x103/uL 2,1 a10,6 x10%/uL
Plaquetas 210 x103/uL 170 a 400 x103/uL
Eritrocitos 1,8 x10%/uL 4,8 a 9,3 x108/uL
Reticulécitos 303,1 x10%/uL 10,0 a 110,0 x10%/uL

Tabela 7 - Resultados da bioquimica sanguinea do Chatrlie.

Parédmetros bioquimicos Resultado obtido Intervalo de Referéncia (céo)
ALT 401 U/L 0 a 100 U/L
Bilirrubina total 2,7 mg/dL 0,0 a 0,3 mg/dL
BUN 28,5 mg/dL 6 a 25 mg/dL
Colesterol 525 mg/dL 92 a 324 mg/dL
Fosfatase Alcalina (FA) 7385 U/L 0a 180 U/L
Glicose 129 mg/dL 70 a 138 mg/dL
Lactato 4,7 mmol/L <2,5 mmol/L
Proteinas totais 4,9 g/dL 5,0a7,4g/dL
Tirotropina (TSH) 0,41 ng/mL 0,03 a 0,60 ng/mL
Tiroxina (T4) total 1,3 pg/dL 1,0 a 4,0 pg/dL
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Anexo V —Insuficiéncia Renal Crbénica

Tabela 8 - Resultados do hemograma do Nelson.

Células do sangue Resultado obtido Intervalo de Referéncia (gato)
Basofilos 0,02 x103/pL 0,01 a 0,26 x10%/uL
Eosindfilos 0,09 x10%/uL 0,17 a 1,57 x10%/uL
Eritrocitos 6,20 x108/uL 6,54 a 12,20 x10%/uL
Leucdcitos 5,60 x103/uL 2,87 a 17,02 x103/pL
Linfécitos 1,42 x108/uL 0,92 a 6,88 x103/uL
Monécitos 0,27 x103/uL 0,05 a 0,67 x103/uL
Neutrofilos 3,80 x103/pL 2,30 a 10,29 x103%/uL
Plaquetas 185 x10%/uL 151 a 600 x103/uL
Reticuldcitos 6,8 x103/uL 3,0 a 50,0 x103/uL

Tabela 9 - Resultados da bioguimica sanguinea do Nelson.

Parametros bioquimicos

Resultado obtido

Intervalo de Referéncia (gato)

Albumina 3,4 g/dL 2,3a3,9g/dL
ALT 66 U/L 12 a 130 U/L
Bilirrubina total 0,3 mg/dL 0,0 a 0,9 mg/dL
Calcio 9,2 mg/dL 7,8 a 11,3 mg/dL
Cloro 124 mmol/L 112 a 129 mmol/L
Colesterol 147 mg/dL 65 a 225 mg/dL
Fosfatase Alcalina (FA) 47 U/L 14a111 U/L
Fosfato 6,2 mg/dL 3,1 a 7,5 mg/dL
GGT 0 U/L 0Oa4 UL
Globulinas 3,4 g/dL 2,8a5,1g/dL
Glicose 150 mg/dL 71 a 159 mg/dL
Potéassio 4.9 mmol/L 3,5 a 5,8 mmol/L
Proteinas totais 6,8 g/dL 5,7a8,9 g/dL
Sédio 157 mmol/L 150 a 165 mmol/L
Tiroxina (T4) total 1,9 pg/dL 0,8 a 4,7 pg/dL

Tabela 10 - Evolucéo das andlises sanguineas do Nelson ao longo do internamento.

Evolucéo diaria Valores de Creatinina Valores de BUN Valores de fosforo
(internamento) IR: 0,8 a 2,4 mg/dL IR: 16 a 36 mg/dL IR: 3,1 A 7,5 mg/dL
1° dia 5,3 mg/dL 73 mg/dL 6,4 mg/dL
2° dia 4,1 mg/dL 65 mg/dL 5,1 mg/dL
3°dia 3,6 mg/dL 51 mg/dL 4,1 mg/dL
4° dia 3,2 mg/dL 43 mg/dL 6,8 mg/dL
5° dia 3,0 mg/dL 39 mg/dL 6,9 mg/dL
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Rifidn-1

27.3mm
20,6mm

Figura 5 - Ecografia do rim esquerdo (em cima) e rim direito (em baixo) do Nelson.
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