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“I have been scientifically studying the traits and dispositions of the “lower animals” (so-called,)
and contrasting them with the traits and dispositions of man. | find the result profoundly
humiliating to me. For it obliges me to renounce my allegiance to the Darwinian theory of the
Ascent of Man from the Lower Animals; since it now seems plain to me that that theory ought to
be vacated in favor of a new and truer one, this new and truer one to be named the Descent of

Man from the Higher Animals.”

— Mark Twain



Resumo

Este documento tem por base o estégio curricular constante do Ciclo de estudos do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de ciéncias Biomédicas Abel Salazar. O estagio
consistia em 16 semanas de formacdo em contexto de trabalho e foi realizado no Hospital

Veterinario de Aveiro e em ARS Veterinaria em Barcelona.

Este relatério pretende descrever e discutir 5 casos clinicos, acompanhados durante este
periodo de formacdo em contexto de trabalho, no &mbito da Medicina e Cirurgia de Animais de

Companhia.

A realizacdo desta componente de avaliagcdo, permitiu-me adquirir uma perspectiva real do que
ocorre na area da veterinaria e aplicagdo de conhecimentos tedricos a uma vertente mais

pratica.

A escolha das instalagdes visitadas baseou-se no facto de serem instituicdes com grande
casuistica e que trabalham com diferentes especialidades na area da veterinaria, no caso do
ARS também devido a ser uma instituigdo com grande diversidade de especialistas nas

diferentes areas.

A observagéo e participacdo nas atividades realizadas na clinica, nomeadamente consultas
gerais, consultas de especialidade (medicina interna, neurologia, cardiologia, imagiologia,
oftalmologia, dermatologia, oncologia, traumatologia), maneio do internamento, realizacdo de
procedimentos, realizagéo e observacdo de exames complementares de diagnostico,
procedimentos anestésicos, cirurgias e varias formacdes em diferentes areas, permitiram-se

aprofundar e consolidar conhecimentos adquiridos durante os ultimos 5 anos.
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Caso 1 — Dermatologia — Lupus Eritematoso Discoide

Identificacao do paciente: Sami, Labrador retriever macho castrado com 4 anos de idade e
39,9 Kg de peso vivo.

Motivo da consulta: lesdo sangrante na orelha esquerda.

Anamnese / historia clinica: o Sami era um cao de exterior sem habitos de escavar terra,
coabitava com 2 felinos que se encontravam aparentemente saudaveis, assim como 0s
proprietarios que também néo apresentavam quaisquer lesdes de pele. Era habitual darem
banho ao Sami mensalmente, mas nao de o levar a tosquia. O Sami era alimentado com racao
seca comercial para cées esterilizados e estava corretamente vacinado e desparasitado,
usando coleira contra o fleb6tomo transmissor da leishmaniose. A data da consulta ndo tomava
gualguer medicacao, ndo tinha passado médico nem cirdrgico relevante (excepto a
orquiectomia realizada aos 8 meses de idade), nem tinha alergias conhecidas. O Sami tinha
viajado 6 meses antes para a zona do Algarve e os proprietarios ndo garantem que nao tenha
acesso a toxicos. O Sami foi levado a consulta por, cerca de dois meses antes, comecarem a
surgir lesdes na pele. A primeira ocorreu na zona apical da orelha esquerda apés traumatismo
gue nunca chegou a cicatrizar totalmente. Posteriormente, 0s proprietarios constataram
despigmentacdo nasal, a qual se seguiu, cerca de um més depois, lesdo na almofada plantar.
O processo tem evoluido gradualmente, ndo parecendo haver sazonalidade ou fatores
agravantes/atenuantes. Os proprietarios ndo notaram gue o Sami apresentasse prurido, se
lambesse mais do que normalmente, agitasse a cabega, rolasse no chdo nem que tivesse
gualquer sinal clinico que fizesse suspeitar de patologia sistémica.

Exame fisico: o Sami apresentava-se alerta, com uma condi¢&o corporal de 5/9, desidratacdo
inferior a 5%, TRC inferior a 2 segundos, mucosas rosadas humidas e brilhantes, respiracado
costo-abdominal de 25 rpm, pulso forte, bilateral, simétrico, regular e ritmico com 110 ppm,
temperatura retal de 38,7° C, ténus anal normal sem muco parasitas ou sangue no termoémetro.
Linfonodos sem alteracdes e sem desconforto & palpaco abdominal. A auscultacio sons

cardiacos e respiratdrios dentro da normalidade.

Ao exame dermatoldgico o Sami apresentava pelo com aparéncia brilhante e seca, a depilagéo

era dificil, a pele tinha elasticidade e espessura normais. O Sami apresentava despigmentacao
e eritema nasal com uma tonalidade cinza azulada na zona ventral e medial das narinas e na
face dorsal do nariz. Além da despigmentacado, apresentava lesdes multifocais e assimétricas,
uma papulosa redonda e com crostas na zona apical do pavilh&o auricular e outra maculosa,
circular e eritematosa com escamas firmes e aderentes a superficie na almofada plantar do
segundo digito do MPD. Ao exame otoscépico ndo se detetaram sinais de otite. Apds
exploracdo com Lampada de Wood nao se detetou presenca de dermatofitos (Microsporum
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canis, Trichophyton mentagrophytes). A escovagem com pente de pulgas nao revelou
presenca de pulgas nem dos seus dejetos. No tricograma foi possivel visualizar que o pelo
arrancado tinha as pontas intactas, confirmando a auséncia de prurido, e as raizes revelaram
pelos em telogénese e anagénese. Foram visualizados comeddes devido a obstrucdo folicular.
N&ao foram identificados acaros. Na prova da fita cola notou-se a presenca de algumas
bactérias e Malassezias, mas néo se detetaram outros parasitas ou ovos. A raspagem
superficial e profunda das lesGes nao revelou sinais de acaros. Realizou-se exame
oftalmoldgico para descartar um diagnéstico diferencial importante, a sindrome
uveodermatoldgica. O exame do olho por visualizagéo direta (a distancia, ao perto e com
movimento), neuroftalmologia (reagdo de ameaca, reflexo pupilar direto e consensual, reflexo
corneal, entre outros) e através da utilizacdo de lampada de fenda, nao revelou sinais de uveite
como flare aquoso ou hipdépion. Recorrendo-se a oftalmoscopia indireta descartou-se
descolamento de retina e através do uso do tonémetro para avaliagdo da pressao intraocular
(17 mmHg, valor de referéncia 10 — 25 mmHg) descartou-se igualmente a presenca de

glaucoma.

Lista de problemas: despigmentacdo nasal e eritema nasal, les6es multifocais assimeétricas,

obstrucéo folicular.

Diagndsticos diferenciais: Doencgas imunomediadas: Lupus eritematoso sistémico/ discoide,

pénfigo foliaceo, pénfigo eritematoso, pénfigo vulgaris; Foliculite infeciosa: por Staphylococcus;

Neoplasias: linfoma epidermotrépico; Leishmaniose; Sindrome uveodermatoldgica; Dermatite
de contacto.
Exames complementares: Hemograma: sem anomalias a destacar (tabela 1); Bioguimica

sérica: aumento da ALT 100 UI/L (valor de referéncia: 10 — 88 UI/L) (tabela 2); Serologia: Ac anti-

leishmania negativo (< 0,55); Cultura de dermatéfitos: negativo; Bidpsia: foram retiradas
amostras do plano nasal e da transicao nariz/pele da trufa, da lesé&o no digito do MPD e da
lesd@o auricular. Resultado: dermatite de interface, sugestiva de LUpus eritematoso discoide.
Tratamento: antes da confirmacgéo do diagndstico prescreveu-se amoxicilina/acido clavulanico
(12,5 mg/kg BID PO), meloxicam (0,1 mg/kg SID PO), limpeza da les&o auricular 2 vezes por
dia com a aplicacdo de Omnimatrix® para promover a cicatriza¢do, até obtencéo dos
resultados da biépsia. Confirmado o diagnostico de Lupus eritematoso discoide, ajustou-se o
tratamento recomendando-se, tanto quanto possivel, evitar a exposicao ao sol e a aplicagédo de
filtro solar para aplicagéo topica nas zonas afetadas (nariz e pavilh&o auricular). Prescreveu-se
ciclosporina (5 mg/kg PO SID durante 4 semanas), Dexaval® (dexametasona e neomicina)
para aplicacdo tépica nas orelhas e no nariz BID, cefalexina (25 mg/kg BID PO durante 4

semanas), acidos gordos: EPA (85 mg/kg SID) e DHA (55 mg/kg SID), durante 4 semanas.



Acompanhamento: o Sami voltou a consulta 15 dias depois da bidpsia para retirar os pontos e
ndo se verificavam ainda sinais de melhoria. Foi marcada nova consulta de controlo em 15 dias
para reavaliar e ajustar a medicacdo. 15 dias e um més depois de iniciar tratamento o Sami
regressou e nao se notavam sinais de regressao de doenca. Adicionou-se a terapia anterior
prednisolona (2,5 mg/kg PO SID), a qual se seguiu regressao das lesdes 15 dias depois.
Prognodstico: o prognéstico é favoravel, visto que ndo hé risco de morte, o0 Sami mantém boa
qualidade de vida se a doenca for bem controlada, mesmo que a cura ndo seja possivel e o
tratamento seja a longo prazo. H4, no entanto, o risco de carcinoma espino-celular e de

reacdes adversas a terapia, o que alteraria o progndstico para reservado.

Discussao: o Luapus eritematoso é uma doenca inflamatoria autoimune e multissistémica de
etiologia complexa, com grande variedade de manifestagdes clinicas, podendo restringir-se a
pele ou afetar varios 6rgdos!. Na classificacdo do LUpus eritematoso cutaneo em cées, em
oposicao a classificagdo usada em humanos, ele divide-se em LUpus cutaneo e Lupus
sistémico. O Lupus sistémico pode provocar ou ndo lesées cutaneas (quando o faz pode ser na
forma exfoliativa, generalizada, vasculite, ou doenca autoimune), o LUpus cuténeo (LEC)
divide-se em duas categorias distintas: doenca cutanea especifica, na qual se encontram as
apresentacgfes vesicular, esfoliativa, mucocutaneo e discoide na forma classica ou
generalizada; ou doencga cutanea inespecifica, categoria na qual se encontra a vasculite e
doenca autoimune da membrana basal®3. Assim sendo, o LUpus eritematoso discéide é uma
variante do LUpus eritematoso cutaneo, cronica relativamente benigna que ndo causa
alteracGes sistémicas nem evolui para LES!. Acredita-se que é mais comum em regides com
mais sol, uma vez que a maioria dos casos é exacerbada e possivelmente induzida pela
exposicdo aos raios UV,

O LED é considerado uma das doengas autoimunes da pele mais comuns no cdo, parecendo
afetar sobretudo animais de meia idade, dolicocéfalos, como séo os Collies, Pastores-de-
shetland, Pastores alemées ou Huskies siberianos®. Pode ser focal/facial quando as lesées se
localizam na pele da cabeca e pescoco ou generalizado quando existem lesdes noutras
regides corporais. Histologicamente é uma dermatite linfoplasmocitica de interface com padréo
liquenoide ou hidrépico, podendo ocorrer incontinéncia pigmentar, degeneracao hidrépica
(vacuolizacao) de queratindcitos basais, queratindcitos apoptoéticos, espessamento da
membrana basal e infiltrado dérmico de células mononucleares e plasmécitos na periferia dos
vasos sanguineos e estruturas anexas**. Pensa-se que a patogénese do Llpus eritematoso
cutaneo envolva linfécitos T autorreativos que estimulam os linfécitos B a produzir anticorpos
contra varias proteinas nucleares. A luz ultravioleta pode ser responsavel por iniciar 0 processo
de expresséo de autoantigénios em queratindcitos através da apoptose ou da secrecdo de

substancias quimicas que atraem linfocitos. Assim, depositam-se anticorpos ha membrana
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basal, deixando danificadas as células epidermais basais e levando a formacéo de vesiculas
subepidérmicas*.

Os sinais clinicos iniciam-se com alopecia e despigmentacédo nasal. A trufa adquire uma
coloracao cinza azulada e ocorre perda da arquitetura rugosa normal do plano nasal que se
torna liso. Posteriormente verifica-se eritema e descamacéao. Erosdes, Ulceras e crostas podem
desenvolver-se em casos crénicos'* e em casos severos pode ocorrer sangramento nasal. As
les@es inicialmente surgem dorsalmente, na jung&o entre o plano nasal e a pele com pelo, na
face dorsal do nariz ou nas zonas ventrais e mediais das narinas'*. Com o tempo, mas mais
raramente, as lesées podem afetar as orelhas, mais expostas ao sol, e a regido periocular.
Existem também relatos de localizagbes menos frequentes, como a zona mais distal dos
membros, as almofadinhas plantares, a regido perianal* e genitalia®4. H4 ainda um caso
reportado de DLE crénico que evoluiu para carcinoma de células escamosas®?. O prurido é
variavel em cdes com DLE2. Num estudo realizado em pessoas, avaliou-se a
presencga/auséncia de prurido assim como a sua intensidade em pacientes com diferentes
subtipos de Lupus eritematoso cutaneo. Detetou-se subtipos com maior incidéncia de prurido
do que outros, 75% das pessoas testadas apresentavam prurido, os subtipos com maior
incidéncia de prurido foram LUpus eritematoso cutaneo agudo (ACLE) e Lupus eritematoso
cutaneo cronico (CCLE), classificacdo onde se insere LED. No caso LED localizado 19,5% das
pessoas ndo apresentava prurido, 61,5% apresentavam prurido leve, 12,2% apresentavam
prurido moderado e 6,8% apresentavam prurido severo. No LED generalizado 24,7% das
pessoas ndo apresentava prurido, 29,9% apresentavam prurido leve, 26,8% apresentavam
prurido moderado e 18,7% apresentavam prurido severo®. Estudos idénticos deverdo ser
realizados em cées para avaliar a transversalidade destes dados em relagéo aos animais.
Céaes com LED generalizado ou multifocal, apresentam placas discdéides ou policiclicas, com
despigmentacao e descamacgdo, margem eritematosa, obstrucao folicular e alopécia central,
habitualmente no pescoco, dorso e toérax lateral. As placas evoluem para Ulceras com cicatriz
atréfica ou hipertréfica, despigmentada e hiperpigmentada®. O diagndstico é feito com base na
histéria clinica e exame fisico?, depois de descartar causas infeciosas e parasitarias com
raspagem profunda e tricograma. O tricograma deve ser enviado para cultura de dermatofitos e
citologia para descartar envolvimento bacteriano secundario*. Os testes seroldgicos ANA,
normalmente ddo negativo>2* e o diagnostico é confirmado com bidpsia. Amostras de pele
podem também ser enviadas para cultura de fungos e bactérias. Para a sua realizagéo €
necessario ter alguns cuidados especiais tais como: retirar varias biopsias de zonas diferentes,
as amostras devem ser retiradas das zonas com lesbes mais suspeitas (zonas de inflamagéo e
despigmentacao), sempre que possivel quando o animal ndo esta sob o efeito de

glucocorticoides ou imunossupressorest. Além da histopatologia, pode também recorrer-se a
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imunofluorescéncia direta ou imunohistoquimica em busca de depésitos de imunoglobulina na
juncéo dermoepidermal®.

Todas as doengas imunomediadas séo tratadas da mesma forma, recorrendo a agentes
imunossupressores. Existem doses, farmacos e combinagdes especificas para a remissédo da
doenca e para manutencdo da remissdo, com o objetivo de deixar o animal livre de medicacéo
a longo prazo. H4 4 fases do tratamento: fase de indugéo da remissao, que pode durar dias a
semanas; fase de transi¢cdo de semanas a meses; fase de manutencao que dura um minimo de
6 meses mas pode chegar a anos; fase de cura. Normalmente uma tentativa € suficiente mas
podem ser necessarias varias tentativas. A fase de inducdo, onde séo usadas doses mais
altas, deve parar a inflamacao e suprimir a resposta imunoldgica. Se nédo for eficaz no tempo
esperado deve optar-se por alterar o tratamento. Na fase de transi¢éo reduz-se a dose para
minimizar os efeitos secundarios, o risco de reacdes adversas e 0s custos do tratamento.
Quando sao usadas combina¢cdes de medicamentos, o primeiro farmaco a reduzir € o que tem
maior probabilidade de induzir efeitos adversos. Todas as medicac¢des séo lentamente
reduzidas até retorno dos sinais clinicos. Se ndo houver retorno, talvez o caso esteja curado. A
manutencédo é alcangada apds a recorréncia ou exacerbacao dos sinais clinicos na fase de
transi¢cdo. As doses sdo aumentadas novamente o suficiente para reinduzir remissdo. Assim,
as doses de manutencgdo séo as doses mais baixas em que se consegue estabilizar a doencga.
ApO6s um ano de manutencao, volta a tentar-se a redugéo. As dermatoses imunomediadas que
foram colocadas em remissdao, tratadas com terapia de manutencao e que nao recidivam apos
retirada da medicacgao, sdo consideradas curadas. A cura deve ser atingida no fim da fase de
transicdo ou no fim da fase de manutencéo. Em cées que estiveram com terapia de
manutencao por 8 a 12 meses deve-se tentar retirar a medicacao, se a recorréncia dos sinais
clinicos for significativa, ndo se deve voltar a tentar descontinuar a fase de manutencéo®.

O tratamento passa por evitar o contacto solar direto (e algumas vezes resolve-se s6 com essa
medida). O uso de protetores solares pode nao ser eficaz, uma vez que a maioria dos animais
ird remové-los de imediato!. O mesmo acontece com a terapia tépica (glucorticoides,
tacrolimus, ciclosporina), indicada em animais com LED localizado no plano nasal para diminuir
a probabilidade de efeitos secundarios®. E necessario, no entanto, proceder de forma a que o
animal néo retire o produto do nariz, distraindo-o com comida ou jogos ou mantendo-lhe a boca
fechada por aproximadamente dez minutos. Quando se opta por terapia sistémica usam-se

glucocorticéides BID PO* (dose de inducéo: prednisona ou prednisolona a 2,2 — 4,4 mg/kg/dia

até remissao da doenca (normalmente 2 — 4 semanas); posteriormente reduzir a dose

lentamente até as 8 — 12 semanas até se atingir a dose de manutencédo: 1,1 mg/kg/dia). Nos

pacientes graves em que o tratamento com glucocorticéides a baixas doses ndo conduziu a

remissdo da doenga deve usar-se succinato sodico de metilprednisolona IV a 11 mg/kg em
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soro fisioldgico com dextrose a 5% durante 1 a 3 horas diariamente por 1 a 3 dias, passando
para glucocorticoides orais quando a remissao é obtida (doses imunossupressoras e passar

rapidamente para a dose de manutengéo).

Se a prednisona ou prednisolona oral ndo forem eficazes, usar dexametasona a 0,1 — 0,2
mg/kg PO BID até remisséo da doenca e passar para 0,05 — 0,1 mg/kg cada 48 / 72 horas*.
Pode adicionar-se aos glucocorticéides ou usar-se isoladamente em casos mais leves,
ciclosporina tdpica (pomada ou solucao a 1% ou 2%, aplicado com moderacéo, BID ou TID
durante um a dois meses)? ou ciclosporina oral (5 mg/kg SID PO)! ou ainda, tacrolimus tépico a
0,1%%* numa fina camada cada 12 horas inicialmente e cada 24 horas apés remisséo da
lesdo?*. A combinacdo de tetraciclina com niacinamida (250 mg de cada em cdes com menos
de 10 kg TID, e 500 mg de cada para cdes com mais de 10 kg TID) é efetiva em 50 a 70% dos
casos, mas a resposta € lenta e s&o necessarios 2 meses para o efeito desejado*?. E possivel
substituir a tetraciclina por doxiciclina (5 — 10 mg/kg PO q12 - 24h) ou minociclina (5 — 8 mg/kg
PO qg12h), qualquer delas em combinacédo com niacinamidal.Também s&o recomendadas
doses altas de Vitamina E (400 Ul cada 12- 24 horas) e acidos gordos?! durante 6 a 8
semanas“. O prognoéstico é favoravel e, na maioria dos casos, se o tratamento for realizado
corretamente consegue-se a remisséo das lesbes. Pode haver, no entanto, casos em que haja
necessidade de terapia para o resto da vida. A terapia a longo prazo pode complicar o

progndstico, mas é possivel diminuir as complicacdes com o uso de baixas doses®.
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Caso 2 — Neurologia — Discoespondilite infeciosa

Identificacao do paciente: Rustu, Pastor Alem&o macho inteiro com 7 anos de idade e 32,8

Kg de peso vivo.
Motivo da consulta: Dificuldade ao levantar- se e relutancia a saltar, ataxia.

Anamnese/ histoéria clinica: o Rustu era um cdo de exterior que ndo coabitava com outros
animais, alimentado com racéo seca para cdo adulto, com vacinac¢éo, desparasitacao interna e
externa regularizadas. N&o possuia historico cirargico ou médico. Nunca tinha viajado e
teoricamente n&o tinha acesso a toxicos, excepto pelas plantas do jardim. O Rustu foi
referenciado por outra clinica, para realizacdo de exames complementares mais especificos. O
proprietario queixava-se que o Rustu se movimentava com dificuldade, que tinha dificuldade
em levantar- se e que ndo queria saltar, caminhando com alguma incoordenagéo dos MP. Este
guadro ja se verificava ha dois meses e tem vindo a piorar progressivamente desde ai,
segundo o proprietario ndo pareciam existir fatores agravantes nem atenuantes, mas o quadro
parecia estar associado a hiporexia e perda de peso. Na clinica referente o Rustu foi
radiografado, foram-lhe detetadas lesGes osteoliticas e osteoproliferativas em L1-L2 e L2-L3 e
foi-lhe receitado Rilexine®, (Cefalexina — 30 mg/kg PO BID) e Bactrim® (Sulfametoxazol +
Trimetoprim — 15 mg/kg PO BID), durante 3 semanas. No inicio respondeu positivamente mas
depois voltou a piorar. Ha 6 dias o Rustu voltou a consulta com o seu Médico veterinario
habitual e este adicionou ao antibiético Meloxidyl® (Meloxicam 0,1 mg/kg PO SID).
Aparentemente estava a melhorar e jA comecava a comer melhor.

Exame fisico: o Rustu apresentava-se apatico, com uma condic¢ao corporal de 4/9,
desidratacao inferior a 5%, TRC inferior a 2 segundos, mucosas pdlidas e secas. Taquipneia,
(48 rpm), costo-abdominal. Pulso forte, bilateral, simétrico, regular e ritmico com 70 ppm.
Temperatura retal de 39,2° C, ténus anal normal sem muco parasitas ou sangue no
termometro. Linfonodos normais a palpacéo e algum desconforto & palpacéo abdominal. A

auscultacéo néo foram detetados ruidos respiratorios ou cardiacos anormais.

No exame neuroldgico o Rustu apresentava estado mental obnubilado, comportamento

adequado, postura normal. Na avaliacdo da marcha, o Rustu apresentava paraparesia subtil e
ataxia com fraqueza dos membros pélvicos. As reacdes posturais foram avaliadas e existia um
ligeiro déficit de propriocepgdo no MPD (atraso de 2 segundos no knuckling). Teste de salto e
posicionamento tétil normais, carro de méo, hemimarcha e impulso postural extensor ndo foram
realizados. Para aprecia¢cdo dos nervos cranianos avaliou-se o diametro pupilar, reflexo pupilar
direto e consensual, resposta de ameaca, eixos visuais, nistagmo, todos eles apresentaram as
caracteristicas e respostas esperadas. Foi ainda testado o reflexo palpebral que se encontrava
diminuido do lado esquerdo, uma vez que também se verificou assimetria facial esquerda,
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orelha esquerda caida, labio superior caido, foi possivel detetar paralisia facial unilateral
esquerda (lesédo nervo facial). Testou-se 0 nervo trigémio que se encontrava normal
(resisténcia ao abrir a boca, musculos mastigatérios sem alteracfes, sensibilidade nasal).
Foram avaliados os reflexos espinhais que ndo apresentavam altera¢des. Na concluséo do
exame neurolégico, testou-se o reflexo flexor, perineal e troncular cutadneo, também dentro da
normalidade. De salientar apenas desconforto na palpacao da coluna toracolombar e na
extensdo dos MP.

Lista de problemas: Mucosas pélidas e secas, taquipneia, hiporexia, apatia, paraparesia, dor
lombar, déficits proprioceptivos no MPD, paralisia facial esquerda, possivel perda de peso,

ataxia.

Localizacdo: De acordo com o exame neuroldgico a lesdo encontra-se na medula toraco-
lombar (T3 — L3).

Diagnosticos diferenciais: Vasculares: embolismo fibro-cartilagineo; Doencas inflamatérias

ndo infeciosas: meningoencefalite granulomatosa; Doencas inflamatdrias infeciosas:

osteomielite vertebral, discite, fisite, abcesso, empiema, discoespondilite. Causados por
bactérias, fungos, ricketsia, prototheca, protozoarios, nematodes; Trauméticas: fratura/luxagcéo
vertebral, contus6es da medula espinal, hérnias discais agudas; Anomalias: anomalias
vertebrais congénitas, meningocélios e mielomeningocélios, siringomielia e hidromielia, quistos
aracnoides; Neoplasias: primarias (osteossarcoma, fibrossarcoma, hemangiossarcoma,
mieloma multiplo, linfoma) ou secundarias (neoplasias de mama, prdstata, carcinoma de
células escamosas); Degenerativas: leucodistrofias, discopatia degenerativa, mielopatia
degenerativa, quistos sinoviais extra-durais, espondilose deformante. Dos diagnésticos acima
mencionados, sdo 0s mais provaveis: os de origem infeciosa/ inflamatéria ndo infeciosa e
neoplasica.

Exames complementares: Hemograma: anemia moderada macrocitica hipocromica néo

regenerativa (Htc 22%) (valor de referéncia: 28 — 49%) (tabela 4); Biogquimicas séricas: FA 115

UI/L (valor de Referéncia: 10 — 92 UI/L) (tabela 3); Radiografia de coluna lombar: a afecéo

alastrou comparativamente ao raio x realizado na outra clinica, agora com lesdes osteoliticas e
osteoproliferativas em 3 espacgos intervertebrais (L1 —L2; L2 - L3; L3 -L4). EmMC1/C2e

estérnebras caudais existem lesGes semelhantes (figura 2); Ultrassonografia abdominal:

esplenomegélia com leséo focal heterogénea, (possivel processo neoplésico ou infecioso), sem
liquido livre abdominal. Aumento da heterogenecidade do parénquima renal (possivel nefrite);
TC lombar — ostedlise cortical de ambas as facetas intervertebrais dos espacos L1 — L2, L2 —
L3, L3 — L4, associadas a esclerose da interface entre a ostedlise e o corpo vertebral. Lesbes

esplénicas ndo captam contraste (figura 3); CAAF de disco intervertebral L2/L3 — inconclusiva,




Microbiologia- Cultura da CAAF: bacteriana negativa e fangica positiva para Aspergilus

fumigatus; Imunologia — Ac. Anti- Aspergillus fumigatus - Serologia do sangue negativa;

Diagnostico definitivo: Discoespondilite fungica por Aspergillus fumigatus.

Tratamento e acompanhamento: o tratamento inicial em ambulatério consistiu na
administracdo de metronidazol (15 mg/kg PO BID, durante 8 dias), tramadol (2 mg/kg PO SID,
durante 7 dias), enrofloxacina (5 mg/kg PO SID, durante 8 dias) e varias consultas de controlo
se seguiram. O quadro do Rustu foi alternando entre dias em que se encontrava melhor e
outros pior, com manutenc¢do da paralisia facial esquerda, déficits dos MP, anorexia, perda de
peso e vocalizagBes (interpretadas como dor). Um més apds a primeira consulta o Rustu
retornou a consulta apatico, sem comer ha 2 dias, perdeu 1 kg desde h& 4 dias, com
taquipneia, fraqueza dos MP e com anemia severa (17% de htc), pelo que ficou internado,
sujeito a transfusao de concentrado de eritrécitos (DEA 1.1 negativo) e recebendo cefazolina
(25 mg/kg 1V BID), meloxicam (0,05 mg/kg IV SID), tramadol (3 mg/kg IV SID), omeprazol (1
mg/kg IV SID), maropitant (1mg/kg IV SID), enrofloxacina (5 mg/kg IV SID), metronidazol (15
mg/kg IV BID). Passou-se depois a medicacdo oral com metronidazol (15 mg/kg PO BID),
omeprazol (1,5 mg/kg PO SID), enrofloxacina (5 mg/kg PO SID), tramadol (2 mg/kg PO SID).
Os valores de hematdcrito normalizaram 32% (valor de referéncia: 28 — 49%), mas a albumina
esta ligeiramente abaixo dos valores de referéncia (2,3 g/dL quando o valor de referéncia é de
2,6 — 3,3 g/dL). Além da medicagdo o Rustu também recebeu fluidoterapia, a taxa de
manutencdo com Nacl 0,9%. Apoés os resultados da cultura, a medicacéo foi alterada para
itraconazol (5 mg/kg BID PO), retirando-se toda a restante medicacdo excepto o tramadol.
Ap6s duas semanas 0 Rustu ja se encontrava clinicamente estavel, a comer com apetite e a
ganhar peso, sem déficits propriocetivos mas mantendo a paralisia facial. Repetiu bioquimica
sérica (BUN ligeiramente aumentada 47,1 mg/dL, valor de referéncia 15 — 40 mg/dL). Ecografia
sem esplenomegalia, mas o baco mantem aparéncia heterogénea.

Prognostico: reservado a grave pela necessidade de tratamento a longo prazo e mesmo
assim pode nao se conseguir remissao/ cura. Ha risco de desenvolvimento de IRC, empiema

ou mielite e rutura esplénica que podem levar a morte.

Discussao: a discoespondilite € uma infe¢do dos discos intervertebrais e vértebras contiguas,
frequentemente causada por bactérias mas que pode também ser causada por fungos como é
o caso do Aspergillust. E mais comum em racas médias a gigantes e em machos, mas também
ha relatos de casos em racas pequenas e em gatos?, sendo que a discoespondilite causada
por Aspergillus, pode ocorrer em qualquer animal e em qualquer idade, mas maioria dos casos
de aspergilose disseminada em cédes ocorre em Pastores Alemées?3* entre 2 e 8 anos de
idade. A causa desta predisposicédo racial ainda nao foi determinada®, mas existem evidéncias

de defeitos imunolégicos predisponentes2®, nomeadamente uma deficiéncia funcional das
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células NK (natural killer), linfécitos T e producéo de citocinas. Paralelamente, outros estudos
mencionam uma diminuicdo da resposta imunitaria humoral, com baixas concentracfes de IgA
e/ou IgM contra Aspergillus, nesses animais?’. A Aspergilose é uma infecdo oportunista?, ndo
zoonoGtica nem contagiosa® e uma importante causa de morte em cdes imunodeprimidos®,
provocada por um fungo de natureza ubiquitaria? que produz esporos que facilmente circulam
pelo ar, sdo inalados e depositam-se nos bronquiolos. Em individuos saudaveis estes esporos
sdo eliminados pelo sistema mucociliar ou entédo fagocitados pelos macréfagos alveolares’ mas
pacientes imunodeprimidos estdo em risco de coloniza¢do pulmonar, com proliferacao fangica
descontrolada e disseminacédo potencial por angioinvasdo’. Os agentes mais comuns sao,
numa frequéncia decrescente, Aspergillus terreus, A. deflectus, A. flavipes e A. fumigatus?®, em
oposicéo a aspergilose nasal em cdes onde o agente mais frequente é A. fumigatus®. Existem 3
formas de aspergilose: invasiva, crénica e saprofita, e alérgica. A Aspergilose invasiva € a que
apresenta maior relevancia clinica e pode ser dividida também em 3 formas distintas
(pulmonar, sinusite por Aspergillus e disseminada)®. O Aspergillus consegue atingir os discos

intervertebrais e as vértebras através de 3 mecanismos: Disseminacido hematogénea': o

mecanismo mais comum. O trato urinario é a fonte mais provavel de infecdo! mas a
disseminacéo também pode ocorrer a partir de infecées dentarias e endocardites?®. Migracdo

de corpo estranho: o melhor exemplo € a migragéo de fragmentos inalados de plantas através

dos tecidos que podem levar consigo bactérias e fungos para os espagos intervertebrais?.
latrogénica: a infecdo pode ocorrer depois de uma cirurgia a coluna ou a uma inje¢cao
paravertebral. E considerado o mecanismo menos comum?. A discoespondilite é causadora? de
dor vertebral que pode progredir para paraparesia, paraplegia, ataxia ou claudica¢éo®’,
relutancia a levantar, correr ou saltar?. Existem, no entanto, outros sinais que acompanham o
guadro neurolégico mas que sdo inespecificos como anorexia, perda de peso, perda de massa
muscular, pirexia, fraqueza, letargia e vémitos?’. Mais raramente alguns cdes podem
apresentar linfadenopatia, politria e polidipsia?®“. Uveite ou enoftalmia podem surgir alguns
meses antes da disseminacéo, tornando-se dados importantes para um diagndstico precoce®.
Pastores Aleméaes com uveite devem ser pesquisados para Aspergillus pois um terco dos
casos apresentam aspergilose diseminada?. Deve-se suspeitar sempre de aspergilose
disseminada em Pastores Aleméaes com perdas de peso crénicas, déficits neuroldgicos,
evidéncias radiogréaficas de lesGes 6sseas ou discoespondilite. A confirmacgéo requer avaliacao
citolégica ou histopatoldgica dos érgédos afectados®. A alteracdo hematolégica mais
frequentemente é a presenca de neutrofilia madura, mas podem também ocorrer eosinofilia e
monocitose?3, bem como anemia normocitica normocrémica’. As bioquimicas séricas podem
revelar aumentos das proteinas totais, transaminases e fosfatase alcalina hépatica?2, assim
como da ureia e amilase®. A Uriandlise é um teste diagndstico simples e eficaz que pode

mostrar fragmentos de hifas fangicas®# e revelar evidéncias de ITU!, que quando néo é a
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causa da infecéo, é habitualmente consequéncia de disseminacao hematogénia em pacientes
imunocomprometidos®. Também o exame citolégico de sangue, liquido sinovial, linfonodos
aumentados, discos intervertebrais ou lesdes 6sseas podem conter hifas fungicas®*,
confirmando a presenca de Aspergillus. O diagnéstico pode ser feito também com recurso a
culturas de qualquer tecido com lesdes ou fluidos corporais, como sangue ou a urina?347, ou
através de bidpsias para avaliagdo histopatoldgica e detecédo de granulomas flingicos.2347,
Podem ser também utilizados testes seroldgicos mas o0s seus resultados sdo pouco fidveis
devido a resposta imunolégica humoral variavel®*. Estes testes permitem a detecéo de 1gG
anti- Aspergillus, através de testes de ELISA, imunodifusdo em agar gel e imunoelectroforese,
mas nem todos os cdes com doenca sistémica tém anticorpos detetaveis?. Estudos recentes
referem um novo método néo invasivo, sensivel e especifico para o diagnéstico que consiste
na detecéo do antigénio Galactomannan na urina ou no soro’, usando um imunoensaio
enzimatico’. A detecdo genética através de testes de PCR para o diagndstico de infe¢Ges por
fungos tem sido muito usada em medicina humana, aplicada a amostras de sangue total, soro,

urina, liquido cefalorraquidiano e fluido de lavagens broncoalveolares?.

As radiografias vertebrais simples podem ser sugestivas de aspergilose disseminada se
revelarem discoespodilite ou osteomielite vertebral®’. Imagens radiogréaficas de ossos longos
afetados incluem &reas de lise cortical, com alteracdes similares nas estérnebras e corpos
vertebrais associadas a discoespondilite (colapso do disco vertebral afetado, lise 6ssea,
proliferacédo 6ssea e esclerose)!. Nos poucos casos em que ha envolvimento broncopulmonar,
€ observavel a presenca de padrao intersticial alveolar ou alveolar consolidado, assim como a
presenca de les6es pulmonares cavitérias®. A ultrassonografia abdominal esta indicada para
detecdo de granulomas viscerais, as regiées mais afetadas incluem baco, linfonodos, figado e
rins onde se verifica habitualmente pielectasia (dilatacdo da pélvis renal), alteracées da
arquitectura ou perda de diferenciagéo cortico-medular e acumulacao de detritos na pélvis
renal®>’. Em casos em que a radiologia ndo apresenta alteracdes visiveis a cintigrafia de o0sso,
TC e RM da coluna vertebral podem ser Uteis para detecdo de lesfes.

O tratamento da aspergilose sistémica consiste na administracdo de anti-fingicos a longo
prazo e tratamento de suporte. Existem varios antifingicos possiveis: itraconazole,
ketoconazole, voriconazole, posaconazole, anfotericina B e hamicina®. A Anfotericina B e os
seus derivados lipidicos séo opg¢Bes apropriadas para terapia inicial e de resgate quando o
Voriconazole néo pode ser administrado®. Contudo, a Anfotericina B deve ser reservada para
situacdes em que nao é possivel usar nenhum agente alternativo, como por exemplo quando o
Itraconazole esta contraindicado® ou quando o paciente é intolerante ou refratario a
voriconazole®. O A. terreus é resistente a anfotericina B, raz&o por que ja ndo é recomendada

no tratamento de aspergilose sistémica em pessoas®. Quando comparado com a anfotericina B
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e o ketoconazole, o Itraconazole é mais eficaz e tem menos efeitos secundarios®. Os triazo6is
sdo recomendados para tratamento de aspergilose invasiva®. O voriconazole, considerado o
farmaco de eleicdo, e é o mais associado a sobrevivéncia em pessoas®® na dose de 6 mg/kg,
PO BID durante 2 dias, seguido por uma dose de manutencao de 3 — 4 mg/kg PO BID durante
varios meses até resolucdo completa dos sinais clinicos. Pode causar efeitos neuroldgicos
adversos em gatos e distirbios visuais e fotofobia relacionados com a dose em pessoas®. Uma
boa alternativa ao voriconazole é o itraconazole®® na dose de 2,5 — 5 mg/kg PO BID, a
administragdo do farmaco com comida favorece a sua absorc¢éo®. O itraconazole deve ser
administrado por tempo indeterminado e muitas vezes ao longo do resto da vida do animal®. O
Itraconazol é eficaz®® e ndo tem efeitos adversos, atua inibindo a enzima P450 dos fungos,
necessaria para a sintese de ergosterol®, e penetra bem o 0sso®. Os tratamentos usando
apenas itraconazole aumentam o tempo de sobrevivéncia e melhoram os sinais clinicos de
discoespondilite por Aspergillus®’. Os caes gravemente afetados tém progndstico
reservado’*®, optando-se frequentemente pela sua eutanasia®’ quando existem sinais
neuroldgicos severos ou stress respiratério’. Quando a eutanasia ndo é imediata, é muitas
vezes realizada em menos de um ano devido a progressao da doenca®, embora alguns cdes
possam dispor de tratamento paliativo com Itraconazole. Existe um caso relatado com
sobrevivéncia superior a 4 anos num cao com aspergilose disseminada e discoespondilite

tratado apenas com itraconazol durante 2,7 anos®.

1. Dewey WC, da Costa RC (2016) “Disorders of the Cauda Equina” in John Wiley & Sons
(Ed.) Practical Guide to Canine and Feline Neurology, 32Ed, Wiley Blackwell lowa, 416-
418

2. Sanches PP, Coutinho SD (2007) “Aspergillosis in dogs — review” Rev Inst Ciénc Saude,
391-397

3. Day MJ (2012) “Aspergillosis and Penicilliosis” in Greene CE (Ed.) Infectious Diseases of
the dog and cat, 42Ed, Elsevier Saunders Missouri, 662-666

4. Bennett PF, Talbot JJ, Martin P, Kidd SE, Makara M, Barrs VR (2018) “Long term survival of
a dog with disseminated Aspergillus deflectus infection without definitive treatment” Medical
Mycology Case Reports, 1-3

5. Patterson TF, Thompson Il GR, Denning DW, Fishman JA, Hadley S, Herbrecht R,
Kontoyiannis DP, Marr KA, Morrison VA, Nguyen MH, Segal BH, Steinbach WJ, Stevens
DA, Walsh TJ, Wingard JR, Young JH, Bennett JE (2016) “Practice Guidelines for the
Diagnosis and Management of Aspergillosis: 2016 Update by the Infectious Diseases
Society of America” Infectious Diseases Society of America, 1-60

6. Wie EV, Chen AV, Thomovsky SA, Tucker RL (2013) “Case report Successful Long-Term
Use of Itraconazole for the Treatment of Aspergillus Diskospondylitis in a Dog” Case
Reports in Veterinary Medicine, 1-5

7. Renschler JS (2017) “Review of Systemic Aspergillosis in Dogs” Miravista Veterinary
Diagnostics, 1-6
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Caso 3 — Cardiologia — Cardiomiopatia Dilatada Canina

Identificacdo do paciente: Kara, canideo Doberman fémea ovariohisterectomizada com 5

anos de idade e 28,3 Kg de peso vivo.
Motivo da consulta: apatia, hiporexia, intolerancia ao exercicio e tosse.

Anamnese/ histoéria clinica: a kara era uma cadela resgatada de um abrigo ha 3 anos, pelo
que os proprietarios ndo conheciam o seu historico parental. Era alimentada com racdo seca
comercial, ndo era vacinada nem desparasitada. Vivia no interior sem convivio com outros
animais, teoricamente sem acesso a téxicos e sem viagens realizadas nos ultimos 2 anos. O
seu passado cirurgico resumia-se a OVH realizada ha um ano, ndo tinha historial médico
incluindo doencas infeciosas, de que os cuidadores tivessem conhecimento. Ndo tomava
gualguer medicacéo. Cerca de 1 ano apés a adocado os proprietarios notaram que a Kara ndo
“estava bem” e levaram-na ao seu veterinario habitual que posteriormente a referenciou para o
Ars para diagnostico. A Kara apresentava tosse fraca e humida durante o exercicio, mas
também em repouso (durante a noite) desde hd uma semana. Os proprietarios notaram
também diminuicdo do apetite e intolerancia ao exercicio desde ha um més, uma vez que se
cansava muito facilmente durante os passeios diarios e podia ter perdido peso. O quadro
parecia estar gradualmente a piorar. O consumo de agua parecia manter-se inalterado, assim
como o padréo de mic¢do. A Kara apresentava fezes de score 5/7 na escala de Bristol (fezes
muito moles, com forma distinta que deixa residuos no solo e perde a forma quando recolhida),

nado apresentando outros sinais clinicos.

Exame fisico: nessa fase a Kara encontrava-se apatica, com uma condicao corporal de 4/9,
desidratacao inferior a 5%, TRC inferior a 2 segundos, mucosas rosas palidas e humidas, FR
de 60 rpm costo-abdominal, sem reflexo traqueal, linfonodos sem altera¢cfes e temperatura
rectal de 38,5° C, com ténus anal normal sem muco, parasitas ou sangue no termémetro, a
palpacdo abdominal era normal e também néo se detetavam sinais de edema periférico. O
pulso era débil mas regular, ritmico, bilateral e simétrico, de 160 ppm. Nao se notava distensao
da veia jugular. A auscultac&o foi detetado aumento dos sons inspiratérios sem crepitages, um
sopro sistélico de grau 5/6 com PMI no apex esquerdo e uma a FC de 160 bpm. Fez-se
medicao da presséo arterial sistélica: 155 mmHg (normal: < 150 mmHg);

Lista de problemas: perda de peso, apatia, hiporexia, tosse aguda fraca e himida,
intoler&ncia ao exercicio, taquipneia, sopro cardiaco de grau 5/6, pulso débil, hipertensdo

arterial sistémica leve, taquicardia.

Diagnosticos diferenciais: Tosse - Causas inflamatérias: traqueite, bronquite, pneumonia,

broncopneumonia, abcessos pulmonares; Alérgicas: asma, broncopneumonia eosinofilica;

Degenerativas: colapso traqueal, bronquiectasia; Trauméticas: CE inalado, contusao toracica;
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Cardiovasculares: edema pulmonar nao cardiogénico, edema pulmonar cardiogénico,

cardiomegalia; Neoplasicas: tumor tragueal, tumor pulmonar, tumor mediastinico, timoma;

Infeciosas: dirofilariose; Sopros sistélicos: insuficiéncia da valvula mitral; Taquicardia sinusal:

ansiedade, medo, excitacdo, exercicio, dor, hipertiroidismo, anemia, insuficiéncia cardiaca

congestiva, téxicos (chocolate); Hipertenséo arterial sistémica: IRC ou IRA,

hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, hiperaldosteronismo, feocromocitoma, doenca

hepatica, hipertrofia ventricular esquerda, dilatacéo adrtica.

Exames complementares: Hemograma — sem anomalias a destacar; Bioguimica sérica +

electrélitos — sem anomalias a destacar; ECG — ritmo regular e com origem no né sinusal
conduzido normalmente. FC de 160 bpm; onda R de maior amplitude — 4mV (valor de
referéncia: < 3mV) na derivacao Il, QRS de maior duragéo — 0,07s (valor de referéncia < 0,06s);

Raio x toracico (2 projecdes) — silhueta cardiaca de tamanho aumentado e morfologia

arredondada — cardiomegdlia — ICV 14,2 corpos vertebrais (valor de referéncia: 9,4 — 10,6);

Ecocardiografia — aumento do volume sistélico do ventriculo esquerdo (ESV/BSA: 66,54 ml/m?,

guando n&o deveria ultrapassar os 55 ml/m?) (figura 4). Leve insuficiéncia da valvula mitral (figura
6), sem alteragbes morfologicas, compativel com dilatagéo do anel valvular mitral (EPSS: 14,1
mm, valor de referéncia: < 6,5 mm) (figura 7), clara disfuncao sistélica ventricular, LVIDd: 57,8
mm (Valor de referéncia: 44,4 — 52,2 mm); LVIDs: 52,4 mm (valor de referéncia: 30,5 — 37,3
mm) (figura 5). Marcada diminuicdo da frag&o de encurtamento (SF: 9,3%, valor de referéncia:
27,9 — 40,9%).

Diagnéstico definitivo: Cardiomiopatia dilatada — estadio C

Tratamento e acompanhamento: a Kara tinha sido tratada em regime ambulatério com a
seguinte medicagdo: Fortekor plus® (Pimobendan 0,25mg/kg + Benazapril 0,50 mg/kg PO BID,
uma hora antes de comer), Furosoral® (Furosemida 2 mg/kg PO BID), juntamente com
Prilactone® (Espironolactona 2mg/kg PO BID) e dieta moderada em sal e manteve-se estavel
por aproximadamente 2 anos. A Kara regressou ao hospital para reavaliacdo cardiovascular
com quadro respiratorio severo de dispneia aguda mista, padrao respiratorio restritivo
(respiracao rapida e superficial) com cabeca estendida, membros toracicos abduzidos, caixa
toracica expandida e aumento do componente muscular abdominal, acompanhada de
crepitacdes, pulso erratico (suspeita de fibrilacéo atrial). Realizaram-se novas provas
complementares de diagndstico, no ECG foi possivel detetar arritmias irregulares e
extrassistoles supraventriculares, FC de 200 — 220 bpm, auséncia de onda P confirmando
fibrilagéo atrial (figura 10). No raio x identificou-se padréo alveolar perihilar nos campos
pulmonares dorso caudais compativel com edema pulmonar cardiogénico, sem evidéncia de
nédulos nem consolidagdo pulmonar, vasos pulmonares de maior didmetro e estruturas

mediastinicas sem alteracdes visiveis. Nao se detetou liquido pleural livre (figuras 8 e 9). No
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exame ecocardiografico, notou-se persisténcia da disfuncéo sistélica severa, com grande

dilatacdo das quatro camaras cardiacas e insuficiéncia mitral por dilatacdo do anel valvular.
Tendo em conta o estado severo da Kara, ficou internada com oxigenoterapia, recebeu um
bolus de furosemida 2 mg/kg SC e posteriormente dose de manutencao de furosemida 2,5
mg/kg IV, para controlar o edema pulmonar, conjuntamente com o aumento da frequéncia de
administracdo de pimobendam (0,25 mg/kg PO TID). Apés estabilizacdo, a Kara recebeu alta
com a medicac¢do anterior ao agravamento da patologia, mas adicionou-se Digoxina, ha dose
de 3 pg/kg PO BID e Diltiazem 2 mg/kg PO TID para controlar a fibrilagéo atrial e as arritmias.
Foram-se marcando consultas de controlo para reavaliar o estado da Kara e para monitorizar

0s niveis de digoxina.

Progndstico: no Doberman pincher o prognéstico é muito reservado. Depois do aparecimento
dos sinais clinicos a morte ocorre normalmente em 6 meses por insuficiéncia cardiaca ou morte
sUbita e o tratamento é apenas paliativo?.

Discusséo: depois da doenca degenerativa da valvula mitral, a cardiomiopatia dilatada (DCM)
€ a segunda forma mais comum de doenca cardiaca adquirida no cdo, mais prevalente em
animais de racas grandes a gigantes?®. A DCM é uma sindrome caracterizada por
comprometimento da funcdo miocardica, principalmente sistélica mas também diastdélica, que
leva a dilatag&o ventricular, congestao e doenca arterial coronaria grave, com alteracées
elétricas, levando frequentemente a taquiarritmias e morte stbita234®, A parede do miocardio
encontra-se normal ou com espessura reduzida mas a massa cardiaca encontra-se aumentada
por aumento do tamanho dos midcitos? e consequentemente disfuncédo da contratilidade
miocardica3. No céo, existem varias racas com predisposicdo a doenga, sendo exemplos o
Doberman pinscher, Gran Danois, Scottish deerhound, Wolfhound irlandés'#, Cao de 4gua
portugués®, Boxer e Cocker spaniel inglés?. Também ha casos descritos no Pastor alemao, Sdo
Bernardo, Labrador e Golden retriever, embora com menor incidéncia®®. A etiologia da DCM é
desconhecida em muitos casos, muito provavelmente uma doenca de origem multifactorial*. O
diagnéstico é de exclusdo? e é importante descartar outras doencas congénitas ou adquiridas®.
Algumas condic¢des sistémicas podem levar a dilatacdo e fraca contratilidade cardiaca, dando
origem a DCM secundaria. Alguns exemplos s&o hipotiroidismo, miocardite, anomalias
genéticas, agentes infeciosos, fatores nutricionais (deficiéncia em taurina em algumas racas),
ambientais ou fArmacos cardiotdxicos, como é o caso da doxorrubicina?. As taquicardias
podem igualmente estar na origem de uma DCM secundaria, além disso, sdo causas
frequentes e que devem ser excluidas aquando do diagndstico da patologia?. Também devem
ser descartadas doencas que causam sobrecarga de volume ou/e disfuncgéo sistdlica, como
ducto arterioso persistente, defeito do septo ventricular, displasia da valvula mitral,

degeneragdo mixomatosa da valvula mitral®*, hipertenséo sistémica ou doencas pericardicas®.
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A DCM primaria € considerada uma doenca idiopatica, mas existem cada vez mais estudos
gue demonstram uma forte componente genética com marcada transmissao familiar>. Embora
nao se conheca o mecanismo implicado, pensa-se que a DCM é uma caracteristica
autossémica dominante no Dobermman?4°, Apesar de habitualmente a hematologia e analises
bioguimicas ndo demonstrarem alteracdes, é importante a sua realizacdo no diagnéstico de
DCM, porque ajuda a excluir patologias que possam estar na sua base*. No Boxer foi
identificada uma deficiéncia de L-carnitina no miocardio que pode estar na origem da DCM.
Aquando da suplementag&o com L- carnitina os animais afetados mostraram alguma reversao
da doenca, embora tenham acabado por falecer devido a doenga cardiaca mesmo com a
suplementacéo. A deficiéncia em L-carnitina ndo parece estar na origem da DCM na maioria
dos Boxers nem em outras racgas, mas deve ser considerada uma potencial etiologia para
Boxers com DCM suportando a suplementagéo!. Nos American Cocker Spaniels foi reportado o
desenvolvimento de DCM associado a baixos niveis de taurina. A suplementagéo com taurina
pode causar alguma reversao da doenca e melhoria substancial do progndstico. Embora os
niveis de taurina ndo parecam estar associados ao desenvolvimento de DCM em outras ragas,
ocasionalmente sdo descritos casos de DCM atipicos e a medi¢ao dos niveis de taurina deve
ser considerada mesmo em animais de outras racas!. A DCM é uma doenca de animais
adultos com apresentacao clinica que pode ser tdo subtil que se inicia com relutancia ao
exercicio, depresséao, ou perda de peso. Consequentemente o0s primeiros sinais clinicos da
doenca sédo frequentemente ignorados e o animal ndo é diagnosticado até ao desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca congestiva e o aparecimento de tosse, dispneia e ocasionalmente
ascite!, edema pulmonar, efusdes cavitarias ou sincope®. Esta fase subclinica pode durar anos
antes do aparecimento de sinais clinicos®#°. O edema pulmonar é causado pela acumulacéo
excessiva de plasma nos alvéolos devido ao aumento da presséo no coragdo esquerdo, que
leva a aumento da pressao hidrostatica nas veias e capilares pulmonares. No exame fisico é
possivel auscultar um sopro sistélico e/ou um ritmo de galope (S3) no apex esquerdo - nalguns
casos este pode ser o primeiro sinal de doencga — taquicardia, taquiarritmias!?, taquipneia,
crepitacdes e sons respiratérios aumentados?, pulso femoral fraco com palidez das membranas
mucosas®. Embora a DCM seja predominantemente uma doenca do ventriculo esquerdo, pode
também verificar-se insuficiéncia ventricular direita com distensao jugular e ascite,

particularmente em racas gigantes!. Na electrocardiografia sdo comuns, dilatacéo atrial e

ventricular esquerda e taquicardia sinusal, fibrilagdo atrial ou taquiarritmias ventriculares*®.
Radiograficamente nota-se uma dilatac&o atrial e ventricular esquerda, com ou sem distensdo

venosa pulmonar e muitas vezes edema pulmonar! cardiogénico®. A ecocardiografia, o

diagnostico em cées sintomaticos é facil e baseia-se na dilatacdo atrial e ventricular esquerda
com disfungéo sistolica (diminui¢cdo da fracdo de encurtamento e da fracdo de ejecdo) e

aumento do volume no final da sistole®. Na fase inicial, € uma vez que o diagndstico precoce
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aumenta o tempo de sobrevidal, a monitorizacdo deve ser iniciada aos 323, 4 anos de idade?,
com ecocardiografias anuais e electrocardiografia ambulatéria (Holter)*?3. O método
ecocardiografico recomendado € a medicao do volume do ventriculo esquerdo pelo método de
Simpson?, que consiste na medicdo dos limites do endocéardio e permite através do uso de
formulas estimar os valores de EDV e ESV3. Parecem também ser bons critérios de detegdo
precoce da doenca valores superiores a 4,6 cm dimensdao diastélica do ventriculo esquerdo e
3,8 cm de dimensé&o sistdlica, mesmo sem evidéncias de disfuncao sistdlica. Estes valores séo
baseados em cédes de tamanho médio e podem néo ser validos em cédes de ragas grandes®. No
Doberman pincher, um didmetro do VE no fim da diastole de mais de 4,9 cm ou no fim da
sistole de mais de 4 cm, é altamente sugestivo de DCM. Nesta raga o Holter anual é
recomendado, dado que as arritmias ventriculares podem ser detetadas antes de ocorrer
dilatagcéo ventricular ou disfuncao sistélica. Os adultos com menos de 50 CVPs isolados em 24
horas séo considerados normais, enquanto mais de 300 CVPs em 24 horas ou 2 medi¢des
subsequentes em menos de um ano de 50 a 300 CVPs em 24 horas devem indicar DCM
oculta, independentemente dos achados ecocardiograficos*456, Nos Doberman pinschers, a
DCM é diagnosticada quando o animal apresenta sinais de insuficiéncia cardiaca esquerda. No
entanto, cerca de 30% dos caes desenvolvem taquiarritmias ventriculares conducentes a
sincopes ou morte slbita antes mesmo de existir dilatacdo ventricular e disfuncéo sistélica®. A
DCM é uma doenca extremamente prevalente e de progresséo lenta na raga, razao pela qual
estes animais sdo muitas vezes usados como modelo da doenca em caes. Alguns estudos
indicam uma prevaléncia cumulativa de DCM em Dobermanns na Europa de 58%?23. A morte
subita € uma preocupacao no caso do Dobermman, pois ocorre num ter¢co dos animais
afetados durante a fase pré-clinica?®. Cré-se que se deve a taquicardia ventricular que origina
fibrilacdo ventricular e consequente diminuicdo do débito cardiaco?. Devido a alta prevaléncia
de DCM e hipotiroidismo em algumas racas, particularmente em Dobermmans, questionava-se
o papel de doencas enddcrinas no desenvolvimento de DCM. Embora, o hipotiroidismo possa
causar disfuncao sistolica e potencialmente insuficiéncia cardiaca congestiva, ndo pode ser
considerado causa primaria de DCM?3. Anteriormente considerava-se que a DCM afetava mais
Dobermanns machos do que fémeas, mas estudos recentes mostram nao haver diferencas
significativas de prevaléncia entre géneros mas que elas ocorrem sim a nivel das
manifestacdes da doenca, tendo os machos maior probabilidade de desenvolverem alteracdes
ecocardiograficas precoces e insuficiéncia cardiaca congestiva, enquanto, as fémeas tém
maior probabilidade de desenvolver arritmias ventriculares?®#. Existem alguns testes auxiliares
de diagnéstico nao recomendados como testes de rotina, mas que podem ser Uteis se por
alguma razédo a ecocardiografia e o Holter ndo estiverem disponiveis. Biomarcadores como
Troponina cardiaca | (cTnl) ou N- terminal pro B-type natriuretic peptide (NTproBNP) podem

apresentar alterac6es em alguns cdes com a patologia, mas ndo ha estudos que comprovem
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gue possam substituir a ecografia ou Holter no diagnéstico de DCM. Podem ser, no entanto,
bons auxiliares de diagndstico uma vez que valores de NTproBNP superiores a 500 pmol/L
podem predizer alteracdes ecocardiograficas®. A cTnl é muito Util para detetar dano miocardico,
estando aumentada (valores acima de 0,22 ng/ml) em animais com alteracbes
ecocardiogréaficas, mas também em animais que apenas apresentam CVPs, ao contrario do
que acontece com o NTproBNP3. O tratamento em cdes assintomaticos com disfuncao/
dilatagdo ventricular consiste na administracdo de IECAs!#, como, enalapril, (0,25 — 0,50 mg/kg
PO BID) que demonstrou desacelerar a progressao da insuficiéncia cardiaca em Doberman
pinschers. Os IECAs séo bem tolerados e recomendados a animais de outras racas. Em cées
com sinais de insuficiéncia cardiaca deve recorrer-se a furosemida (1 - 3 mg/kg PO BID ou TID)
e IECA, enalapril, (0,25 — 0,50 mg/kg PO BID). A medida que a insuficiéncia cardiaca se torna
mais refratéria, a adicdo de espironolactona (1 — 2 mg/kg PO BID) deve ser considerada devido
aos seus efeitos bloqueadores da aldosterona. Pode-se adicionar também digoxina (3 — 7
pg/kg PO BID) quando a insuficiéncia cardiaca se torna refrataria ou ocorre fibrilagéo atrial. O
pimobendam (0,3 mg/kg PO BID) pode ser uma boa alternativa e aumentar significativamente a
qualidade de vida do animal. Os cdes com DCM e insuficiéncia cardiaca cronica normalmente
desenvolvem perda de peso e caquexia. A suplementacdo com o6leo de peixe pode ajudar
neste sentido, fornecendo EPA (40 mg/kg PO) e DHA (25 mg/kg PO)>%¢. A fase assintomatica
da doenca pode alargar-se por anos. Uma vez que surjam os sinais clinicos o prognéstico a
longo prazo é reservado, optando-se muitas vezes pela eutanasia em animais que apresentam
guadro respiratério severo. O tempo médio de sobrevida em Dobermanns é de 3 a 4 meses e
noutras racas de 5 a 6 meses, admitindo-se que cées que sobrevivem mais de 7 meses
sobrevivem por longos periodos. Manifestagdes como fibrilagcdo atrial e insuficiéncia cardiaca

congestiva em animais com menos de 5 anos estdo associadas a mau prognéstico®.
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Caso 4 — Gastroenterologia — Glandulas anexas — Hepatite
cronica
Identificacao do paciente: Neo, Labrador retriever macho castrado, com 6 anos de idade e 42

Kg de peso vivo.
Motivo da consulta: referenciado por outra clinica para segunda opinido por hepatite crénica.

Anamnese/ Histdria clinica: o Neo estava com 0s actuais proprietarios desde os 2 meses de
idade, era um cédo de interior com acesso ao exterior e convivia com 2 gatos, alimentado com
racéo seca “Joint care” da Hil's™ desde os 2 anos de idade. Corretamente vacinado e
desparasitado, teoricamente sem acesso a toxicos excepto pelas plantas do jardim. Sem
viagens nos ultimos 2 anos, nem histérico alérgico conhecido, tinha histérico de artroses pelo
que fez tratamento continuado durante 4 anos com Meloxicam 0,1 mg/kg PO SID. Passado
cirurgico: resolucao de ndo unido do processo anconeo e orquiectomia. O Neo foi referenciado
por outra clinica para segunda opinido por hepatite crénica. H4 2 meses, teve episédio de
apatia com febre (40°C), com alteracédo das enzimas hepaticas ALP 727 UI/L (valor de
referéncia: 12 — 121 UI/L), ALT 784 UI/L (valor de referéncia: 18 — 86 UI/L). Foi submetido a
tratamento com amoxicilina/acido clavulanico (25 mg/kg PO q12h) ao qual respondeu
favoravelmente (sem apatia nem febre). Passado cerca de um més depois de parar a
medicacao voltou a fazer febre, combatida com Hepatosyl plus® [SMAe (20 mg/kg PO g24h),
silibina (3 mg/kg PO q24h), Vitamina E (1,2 mg/kg PO q24h), selénio (1,2 mg/kg PO g24h),
zinco (2 mg/kg PO g24h)], metilprednisolona (0,5 mg/kg PO g12h), enrofloxacina (5 mg/kg PO
g24h), amoxicilina (20 mg/kg PO q12h) e espironolactona (1,1 mg/kg PO g12h). Actualmente
encontra-se nauseado, sem vomitos nem diarreias mas com fezes muito escuras desde ha 3
dias, com suspeita de PU/PD, sem tosse nem espirros, mas com apetite seletivo. Aumentou de
peso, de 38 kg para 42 kg em 3 meses.

Exame fisico: o Neo, apresentava-se apatico, com condicdo corporal de 7/9, desidratacao
inferior a 5%, TRC inferior a 2 segundos, mucosas palidas e humidas. Respiracéo
costoabdominal com frequéncia respiratéria de 32 rpm, frequéncia cardiaca de 120 bpm com
pulso forte, bilateral, simétrico, regular e ritmico. Temperatura retal de 37,8°C, ténus anal
normal sem muco ou parasitas no termémetro, mas com presenca de sangue digerido
(melena). Palpagdo ganglionar normal. Palpou-se liquido abdominal. A auscultacio ndo foram

detetados ruidos respiratorios ou cardiacos anormais.

Lista de problemas: efuséo peritoneal, apetite seletivo, ndusea, aumento de peso, aumento
da ALP e ALT, melena, possivel PU/PD.

Diagnésticos diferenciais: Doencas Infeciosas: Leptospira, Leishmania, Micobacterium,

Histoplasma, Protozoarios (Neospora, Sarcocystis, Toxoplasma); Causas toxicas: hepatite
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induzida por cobre; Causas Metabdlicas: acumulacdo de Alpha-1 antitripsina; Hepatite crénica

imunomediada; Causas ldiopaticas: hepatite crdnica idiopética, hepatite dissecante lobular;

Causas neoplasicas: adenoma/ carcinoma hepatocelular, fiboromas, fibrossarcomas,

hemangiomas, hemangiossarcomas, metastases. Melena: gastrite aguda, erosao/ Ulcera
intestinal, neoplasias (adenocarcinoma, linfoma), doencas infeciosas (Campylobacter,
Salmonella), farmacos (AINES, glucocorticoides), pancreatite, insuficiéncia renal,
hipoadrenocorticismo, doenca hepética.

Exames complementares: Hemograma: anemia ndo regenerativa 30,6% (valor de referéncia:
37,3 — 61,7%), leucocitose neutrofilica leve 15,49 k/uL (valor de referéncia: 2,95 — 11,64 k/uL);
Bioquimica sérica: aumento de ALP 737 UI/L (valor de referéncia: 12 — 121 UI/L), ALT 470 UI/L

(valor de referéncia: 18 — 86 UI/L), hipoalbuminemia 2,11 g/dL (valor de referéncia: 2,3 — 4,5

g/dL), hipoproteinemia 4,91 g/dL (valor de referéncia: 5,2 — 7,6 g/dL), hiperbilirrubinemia 0,8
mg/dL (valor de referéncia: 0 — 0,6 mg/dL); Hipertensao sistdlica 148 mmHg (normal: 120 — 140

mmHg); Serologia: IgG e IgM anti-leptospira negativo e Ac anti-Leishmania negativo (< 0,55);
lonograma, provas de coagulagéo, acidos biliares em jejum e 2 horas pos-prandial, citologia e

cultura de bilis e figado: normais; Coloracdes especiais de histoquimica (acido rubeanico): sem

evidéncia de acumulagéo de cobre nos hepatocitos; Ecografia abdominal — figado de tamanho

normal, parénquima hiperecogénico e nodular; vesicula biliar normal, sem alteragfes dos
condutos biliares (figura 11); Biopsia de figado com trucut e colecistocentese ecoguiada —
hepatite cronica supurativa com necrose e fibrose.

Diagnéstico definitivo: Hepatite crdnica idiopatica

Tratamento e acompanhamento: o Neo foi medicado com metronidazol (7,5 mg/kg PO q12h),
ciclosporina (5 mg/kg PO g12h), espironolactona (1,25 mg/kg PO g12h), prednisolona (0,5
mg/kg PO g24h), maropitant (2 mg/kg PO g24h), do qual se administrou a primeira dose a 1
mg/kg SC. Omeprazol (1 mg/kg PO q12h), telmisartan (1 mg/kg PO g24h) e lactulose (0,25
ml/kg PO g8h). Retirou-se 1L de efusdo abdominal com densidade 1,014 e teor proteico de 1
g/dL (transudado puro). O Neo voltou uma semana depois e fez novo hemograma com 0s
seguintes resultados: anemia regenerativa 20,6% (valor de referéncia: 37,3 — 61,7%),
leucocitose neutrofilica leve, agora com monocitose 1,61 K/pL (valor de referéncia: 0,16 — 1,12
k/uL), hipoalbuminemia 1,8 g/dL (valor de referéncia: 2,3 — 4,0 g/dL), aumento de ALP 431 UI/L
(valor de referéncia: 12 — 121 UI/L), de ALT 270 UI/L (valor de referéncia: 18 — 86 UI/L),
bilirrubina normalizou a 0,21 mg/dL (valor de referéncia: 0 — 0,6 mg/dL). O ionograma revelava
hipocalcemia 7,4 mg/dL (valor de referéncia: 7,9 — 12,0 mg/dL) e hipercloremia 123 mmol/L
(valor de referéncia: 109 — 122 mmol/L). O Neo esta anorético, faz diarreias pastosas/ liquidas
com melena, estd muito apético e ndo quer caminhar. Manteve-se as doses e frequéncias de

espironolactona, maropitant e omeprazol enquanto a dose de metronidazol foi reduzida para 6
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mg/kg PO qgl12h, a lactulose para 0,125 mg/kg PO gl12h. A prednisolona foi reduzida para 0,2
mg/kg g24h e adicionou-se furosemida (0,5 mg/kg PO g12h) e dieta gastrointestinal.
Recomendou-se ciclosporina em 3 dias (5 mg/kg PO g12h). Duas semanas depois 0 Neo

faleceu.

Prognostico: reservado em muitos casos, a maioria dos cdes morre em semanas ou meses,
apesar de receber tratamento adequado, fundamentando a importancia de detecéo precoce’.
Estudos indicam que cdes com cirrose vivem em média 23 dias?, existindo alguns fatores
associados a mau prognastico (hiperbilirrubinémia, aumento dos tempos de protrombina e
tromboplastina parcial ativada, hipoalbuminemia, ascite e grau de fibrose detetado na
bidpsiaZ3.

Discussao: a hepatite cronica, um grupo heterogéneo de doencas inflamatorias necrosantes
do figado* com evolucéo crénical, é relativamente frequente em cdes mas é rara em gatos. Se
a etiologia € conhecida deve ser incluida no nome - por exemplo, “hepatite crénica induzida por
cobre” - se ndo for possivel determinar a causa, é considerada “hepatite cronica idiopatica™. Os
cdes com HC podem ndo apresentar sinais clinicos até aos estadios mais avancados da
doenca, dai que na fase mais precoce pode ndo ser possivel identifica-la a ndo ser que as
transaminases hepaticas sejam monitorizadas*. H& estudos que sugerem uma predisposi¢cao
genética em Bedlington Terrier, West Highland White Terrier, Doberman Pinscher#, Cocker
Spaniel Americano e Inglés, Skye Terrier, Ddlmata, Labrador Retriever e Springer Spaniel
Inglés, que sdo as ragas em maior risco de desenvolver a doenga®*. Alguns estudos referem
uma maior predisposicdo das fémeas, mas outros defendem que ndo ha diferencas de género*.
Foram observadas diferengas entre sexos no Doberman Pinscher, Labrador Retriever e
Springer Spaniel Inglés, com as fémeas a serem mais afetadas’#, enquanto no Cocker Spaniel
sdo os machos*. Os animais mais afetados tém 4 a 7 anos de idade, mas podem ser afetados
cées adultos de qualquer idade e de qualquer raca’*. A HC em cées é definida com base nas
alteracdes histopatologicas, que incluem necrose ou apoptose hepatocelular associada a
inflamacéo, regeneracéo e fibrose!*, infiltracdo linfocitica, plasmocitica ou granulomatosa
(neutrofilica) ou combinagdes destas a nivel portal (normalmente a mais severa), multifocal,
zonal ou panlobulart?2, As caracteristicas histopatoldgicas sdo as mesmas independentemente
da causa*. A hepatite crénica pode evoluir para cirrose'#, que reflete a fase final da hepatite
cronica com distorcao severa da arquitetura do figado, fibrose e hipertenséo portal sinusoidal.
As causas de hepatite cronica podem ser infeciosas, metabdlicas, téxicas ou imunitarias, mas a
maioria é classificada como idiopatica?. Ndo ha evidéncias convincentes de que a hepatite
crénica possa ser causada por virus®* e as causas infeciosas sédo incomuns?. No entanto,
pensa-se que Lepstospira spp, Leishmania spp?, adenovirus canino tipo I, Helicobacter spp e

Herpesvirus® causam HC. A Neospora, Toxoplasma, Sarcocystis, Histoplama, Micobacterium e
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larva migrante visceral causam normalmente doenca aguda mas tém potencial para causar
HC?2. Alguns farmacos estéo associados a lesdo hepatica, causam normalmente hepatite
aguda, mas em casos de administracdes prolongadas podem potencialmente levar a HC ou
cirrose?. Ha fortes evidéncias de que o tratamento com fenobarbital, carprofeno, oxbendazole,
amiodarona??3, trimetropim/ sulfonamida?3, primidona, fenitoina e lomustina originam HC2. O
dano téxico mais comum € a acumulacéo de cobre no figado. O cobre é normalmente
excretado na bilis e, quando h& excesso de cobre na dieta ou alteracao na excrecao biliar
(colestase), é ultrapassada a capacidade hepatocitéria de transporte e ligacao ao cobre, que se
acumula nos hepatécitos causando stress oxidativo conducente a degeneragdo hepatocelular?.
Os animais com HC manifestam PU/PD, perda de peso, anorexia, ictericia, ascite,
coagulopatias, apatia, desorientacéo e ataques'?, vomitos e diarreias?3. Alguns animais tém
ataques fulminantes e morrem pouco tempo apds mostrarem sinais clinicos, enquanto outros
apresentam sinais progressivos de doenca hepética que podem alternar em gravidade. Ha
ainda animais que ndo apresentam sinais clinicos e em que se detecta a doenga apenas com
recurso a andlises bioquimicas e biépsial. O hemograma muitas vezes evidencia anemia néo
regenerativa devida a diminuicdo da mobilizacdo das reservas de ferro ou anemia regenerativa
normalmente associada a perda de sangue pelo trato intestinal. O esfregago pode revelar
anormalidades morfolégicas eritrocitarias devido ao contetido alterado de lipoproteinas®. As
enzimas hepaticas encontram-se aumentadas (ALT, AST, ALP e GGT), a maioria dos caes
apresenta aumento da bilirrubina total e muitos apresentam hipoalbuminemia. Os testes de
fungéo hepética (&cidos biliares e amonia), e os tempos de coagulagcdo também podem estar
alterados®2?. Estes testes revelam a severidade da doenca e o estadio em que se encontral®.
Em cées com HC, a diminuig&o da glucose sérica e 0 aumento do tempo de protrombina foram
os melhores preditores de morte precoce. Em cées que sobreviveram mais de uma semana, a
hipoalbuminemia foi o parametro que melhor indicou menor sobrevivéncia®. Histologicamente o
grau de severidade da necrose e fibrose sédo as alteragfes que melhor indicam morte precoce
e o grau de fibrose é a alteragéo histologica mais preditiva de menor sobrevida em cées que
sobreviveram mais de uma semana?. A urina em animais com PU/PD encontra-se isostenurica
e, em animais com HC induzida por cobre ou outras causas toxicas, encontra-se habitualmente
uma glucosuria euglicémica (sindrome de Fanconi)?. A serologia pode ser (til para determinar
a presenca de leptospira/leishmania como causa da HC3. Os sinais radiograficos variam com a
severidade da doenca, desde ascite, se se verifica hipertenséo portal e hipoalbuminemia, a
microhepatia, habitualmente associada a cirrose?! (eixo gastrico deslocado cranialmente)?. A
ultrassonografia € o método complementar mais usado porque permite identificar diagndsticos
alternativos (hepatite toxica aguda, hepatopatia por esteroides, colestase, neoplasia,
hiperadrenocorticismo, entre outros) ou factores de mau prognéstico (hipertensao portal, ascite,

trombose portal), assim como obter informagdes sobre tamanho, forma, ecogenicidade e
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ecotextura do parénquima hepatico e tracto biliar>3. Para auxiliar ao diagnostico pode ser
realizada uma colecistocentese, para recolha de bilis para avaliag¢éo citoldgica e cultura
bacteriana. A recolha pode ser ecoguiada, por laparoscopia ou laparotomia®. A biépsia de
figado é fortemente recomendada ndo sé para o diagnoéstico mas também para identificar o
estadio da doenca e selecionar o melhor tratamento?. A sua realizacdo tem que ser ponderada
uma vez que devido aos problemas de coagulagdo ha maior risco de hemorragia?®. Para
minimizar os riscos recomenda-se imobilizacdo do paciente com repouso em jaula por 6 a 8
horas ap6s o procedimento, testes de coagulagdo no maximo 24 horas antes do procedimento
evitando a bidpsia em animais com tempo de hemorragia prolongado, contagem de plaquetas
inferior a 80,000/uL, ou aumento dos tempos de protrombina e tromboplastina parcial activada?®.
A recolha da amostra pode ser ecoguiada, por laparoscopia (0 método de elei¢cao) ou
laparotomia?2. O tratamento consiste na remocéo do agente causal® ou, quando ndo se
conhece a causa, dirigido a 3 objetivos principais: diminuir a inflamacao, corrigir desequilibrios
nutricionais através da alimentacao e diminuir a fibrose. Para combater a inflamagéo usam-se
normalmente glucocorticoides, segundo alguns autores em baixas doses associadas a
azatioprina ou ciclosporina, para diminuir os efeitos secundarios?®. A dose inicial de prednisona/
prednisolona é de 2 mg/kg/dia reduzida gradualmente até uma dose de manutencéao de 0,5
mg/kg em dias alternados. A administracdo de azatioprina deve ser iniciada a uma dose de 2
mg/kg/dia PO durante 14 dias e posteriormente administrar apenas em dias alternados, até
remissao clinica (normalmente 3 a 4 semanas). A ciclosporina inicia-se com uma dose de 5
mg/kg BID e posteriormente também em dias alternados!?2. Para combater a fibrose, o
farmaco que diminui a sua deposicéo e dissolve a existente é a colquicina® (0,025 a 0,03
mg/kg/dia PO)*. Nas hepatites infeciosas usam-se antimicrobianos — por exemplo, ampicilina IV
(25 mg/kg g6h), doxiciclina 5 mg/kg PO*. Nas hepatites causadas por farmacos deve
suspender-se de imediato o uso do farmaco e administrar antioxidantes. Quando se verificam
histologicamente infiltrados inflamatérios, esta indicado o uso de glucocorticéides em doses
anti-inflamatérias. Em hepatites cronicas por acumulacao de cobre, o tratamento envolve
restricdo dietética de cobre e administracdo de zinco (8 — 10 mg/kg/dia PO) para contrariar a
absorcao entérica de cobre. A penicilamina (10 — 15 mg/kg BID PO) é o quelante de cobre de
eleicdo, ligando-se ao cobre hepatico e posteriormente as proteinas plasmaticas e
subsequentemente é eliminado na urina e aumentando a metalotioneina nos hepatécitos
(desintoxicando o cobre intracelular) e nos enterdcitos, facilitando a sua eliminacao fecal, para
além de ter efeitos anti-inflamatérios e anti-fibréticos. A par do tratamento quelante deve fazer-
se o tratamento antioxidante, com SAMe (20 mg/kg PO g24h) e Vitamina E (10 Ul/kg/dia PO)?3.
Deve recorrer-se também a terapia sintomatica com antieméticos em caso de nauseas, anti-
acidos em pacientes com ulcera gastrointestinal, inibidores do sistema RAA em animais que

apresentem hipertenséo portal e dieta apropriada, probioticos, antimicrobianos e lactulose em
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animais com sinais de encefalopatia hepatica®. Existem varias complica¢des associadas a
hepatite crdnica: hipertensdo portal, ascites, encefalopatia hepatica, problemas de coagulacdo
e ulceracgdo gastrointestinal. A causa mais comum de hipertenséo portal em cées é a cirrose®
que provoca um aumento da resisténcia vascular intrahepatica devido a alteracdes estruturais
nos sinusoides hepaticos (fibrose e regeneracao) e a vasoconstricdo na circulacao
intrahepatica por diminuicéo da producgéo de vasodilatadores das células sinusoidais®. O
tratamento visa diminuir os factores que agravam a hipertensao (hipervolemia, hipernatrémia) e
resolver as suas consequéncias (ascite, encefalopatia hepética). A ascite € uma acumulagéo
de fluido na cavidade peritoneal resultante do aumento da pressao hidrostética a jusante da
veia porta por hipertensédo portal, hipoalbuminemia e retengéo de sal e agua’. Quando a ascite
se origina na hipertenséo portal, agrava-se pela ativacao do sistema renina- angiotensina-
aldosterona. A analise do fluido ascitico revela normalmente baixa concentracéo de proteinas
(< 2,5 g/dL) caracteristica de transudado puro ou modificado. O seu tratamento passa por
diminuir a hipernatremia restringindo o sddio na dieta e aumentando a sua excregao urinaria
através do uso de diuréticos. A espironolactona?® é a primeira op¢do por ser antagonista da
aldosterona e aumentar a natriurese®. A dose inicial é de 1 — 2 mg/kg/dia e a resposta pode
demorar 15 dias. A furosemida também pode ser usada (0,5 — 1 mg/kg/dia). Os diuréticos
devem ser suspensos se houver sinais de hiponatremia, hipocalemia ou azotemia®. Pode ser
necessaria paracentese abdominal para melhorar o fluxo sanguineo renal, o retorno venoso
esplancnico e a respiracdo’?°. Habitualmente 20 — 50% do fluido ascitico pode ser removido
sem complicagdes, mas se forem retirados grandes volumes pode ocorrer colapso circulatério

ou diminui¢do da fungéo renal®.
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Caso 5 — Cirurgia de tecidos moles — Colecistectomia

Identificacdo do paciente: Mate, Bichon Maltés macho inteiro com 9 anos e 6,5 kg de peso

vivo.
Motivo da consulta: Quadro agudo de vomitos e anorexia

Anamnese/ histoéria clinica: o Mate estava com os proprietarios desde os 3 meses de idade,
era um cao de interior que convivia com outra cadela aparentemente saudavel. O Mate era
alimentado com racdo seca comercial, estava corretamente vacinado e desparasitado e nédo
tinha acesso a téxicos, nunca tinha viajado e nédo tinha passado médico, cirdrgico ou alérgico.
Foi referenciado com quadro agudo de vomitos com sinais de nausea, contracbes abdominais
vigorosas, conteudo esverdeado (vomito biliar) e frequéncia diaria. Letargia e anorexia desde
hé quatro dias. O médico referente tinha Ihe administrado maropintant (1 mg/kg SC), butorfanol
(0,3 mg/kg IM), marbofloxacina (2 mg/kg SC) e amoxicilina (15 mg/kg SC). Os proprietarios
referiram que o Mate podia estar a beber mais agua e urinar mais do que o habitual (PU/PD
possivel). Realizou hemograma e bioquimica sérica e detetou-se elevacao das transaminases
[ALT 2850 UI/L (valor de referéncia: 10 — 125 UI/L), ALP 3980 UI/L (valor de referéncia: 23 —
212 UI/L)] e bilirrubina 6,4 mg/dL (valor de referéncia: 0,0 — 0,9 mg/dL). Fez também
ultrassonografia abdominal, identificando uma imagem compativel com mucocele biliar.
Exame fisico: o Mate apresentava-se apético, com condi¢&o corporal de 5/9, desidratacédo 6%
(olhos afundados/mate, prega de pele: 3 segundos, mucosas ictéricas, secas e pegajosas).
TRC inferior a 2 segundos. Respiracédo costo-abdominal com frequéncia de 35 rpm. A
frequéncia cardiaca era de 200 bpm (normal: < 180 bpm) e o pulso era forte, bilateral,
simétrico, regular e ritmico. Temperatura retal de 38,8° C, tonus anal normal sem muco
parasitas ou sangue no termémetro. Linfonodos normais a palpacédo. Dor moderada a palpacao
do abdoémen cranial. A auscultacéo ndo foram detetados ruidos respiratérios ou cardiacos
anormais.

Lista de problemas: vomitos, anorexia, aumento das transaminases hepaticas, taquicardia,
taquipneia, ictericia, desidratacéo.

Diagnosticos diferenciais: Patologias obstrutivas da vesicula biliar: pancreatite, neoplasia

biliar/pancreatica, colangite, coledocolitiase, colelitiase, mucocele biliar; Patologias ndo

obstrutivas: colecistite (bacteriana, necrotica, enfisematosa); Ruptura da vesicula biliar;
Neoplasias: cistoadenoma biliar, carcinoma dos ductos biliares. Vémitos: patologia gastrica
(gastrite, parasitas, neoplasias, estenose pilérica), doenca intestinal (enterite, colite), doenca
hepatica, pancreatite, uremia, hipertiroidismo, hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Hemograma: htc 38% (valor de referéncia: 37,3 — 61,7%),

leucocitose 18,79 K/uL (valor de referéncia: 5,05 — 16,76 K/pL), neutrofilia 15,49 K/uL (valor de
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referéncia: 2,95 — 11,64 K/uL), monocitose 1,76 (valor de referéncia: 0,16 — 1,12 K/uL); PAS
172 mmHg (valor de referéncia: 120 — 140 mmHg); Bioquimica sérica: bilirrubina 10,1 mg/dL
(valor de referéncia: 0,0 — 0,9 mg/dL), ALT 3102 UI/L (valor de referéncia: 10 — 125 UI/L), ALP
4332 UI/L (valor de referéncia: 23 — 212 UI/L); Glucose: 106 mg/dL (valor de referéncia: 70 —
138 mg/dL); Lactato: 3,2 mmol/L (valor de referéncia: 0,3 — 2,5 mmol/L); lonograma: sodio 154

mmol/L (valor de referéncia: 144 — 160 mmol/L); potassio 3,4 mmol/L (valor de referéncia: 3,5 —
5,8 mmol/L); cloro 111 mmol/L (valor de referéncia: 109 — 122 mmol/L), fésforo: 8,2 mg/dL
(valor de referéncia: 2,5 — 5,8 mg/dL); Ecografia: vesicula biliar de maiores dimensdes (calculo
do volume através da formula da elipse: 7,52 ml/kg, valor de referéncia < 1 ml/kg), com
conteudo hiperecogénico independente da gravidade, “aspecto de kiwi”. Pequena quantidade
de liquido livre no quadrante esplénico.

Diagnostico: suspeita Mucocele biliar

Tratamento: nesta fase ainda ndo se tinha determinado o diagndstico definitivo do Mate mas a
maior suspeita era de se tratar de um mucocele biliar, para confirmar o diagnéstico o plano era
seguir para cirurgia realizar laparotomia exploratoria e caso se confirmasse o diagnéstico,
realizar de imediato a colecistectomia. Para isso o Mate ficou internado e iniciou-se a
preparagdo para o procedimento cirurgico ser realizado no dia seguinte.

Maneio pré-operatoério: Colocou-se cateter 24G na veia cefalica do MTD e iniciou-se

fluidoterapia com Nacl 0,9% a taxa de 19,5 ml/h. Iniciou-se jejum de sdélidos, 12 horas antes da
inducdo anestésica para evitar émese intra e pos-operatoria e reduzir o risco de pneumonias
por aspiracdo. No dia seguinte, fez-se pré-anestesia com metadona 0,3 mg/kg IV e inducdo
com propofol 2 — 4 mg/kg IV e lidocaina 1 mg/kg IV lento. O Mate foi de seguida entubado com
tubo endotraqueal n.° 6 e a manutencdo anestésica realizou-se com isoflurano a 2% e oxigénio
a 1,5 L/min. Administrou-se amoxicilina — 4cido clavulanico intra-operatéria a 20 mg/kg 1V e fez-
se infusdo a ritmo constante de ketamina (dose inicial: 0,5 mg/kg e depois 0,01 mg/kg/min) e de
lidocaina (dose inicial 1 mg/kg durante 10 — 15 minutos e depois 20 — 40 pg/kg/min). O Mate foi
posicionado em decubito dorsal e foi realizada tricotomia e assepsia desde 3 cm cranialmente
ao xifoide até a pubis.

Técnica cirlirgica: com o animal em decubito dorsal, fez-se celiotomia da linha média através

de uma inciséo cutanea na linha média ventral comecando no processo xiféide até a cicatriz
umbilical. Incidiu-se os tecidos subcutaneos até a fascia do muasculo reto abdominal ficar
exposta. Cauterizou-se 0s pequenos sangramentos subcuténeos e identificou-se a linha alba.
Usou-se uma lamina de bisturi n.° 10 para incidir a linha alba e palpou-se a sua face interna
para detetar aderéncias, ap0s o0 que se estendeu a incisdo com uma tesoura de Mayo
caudalmente até a incisdo cutanea previamente realizada. Quebrou-se digitalmente as

aderéncias do ligamento falciforme, cauteterizou-se 0s sangramentos e procedeu-se a sua
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remoc¢ao com o auxilio de bisturi eléctrico monopolar. Uma vez que ja era possivel a
visualizacdo dos 6érgéos internos procedeu-se a realizacao da laparotomia exploratéria.
Detetou-se pouca quantidade de liquido livre de aspecto seroso, a gordura apresentava
aspecto ictérico. Nao foram encontrados sinais de perfuracao biliar ou peritonite mas a vesicula
biliar apresenta grandes dimensoes. Identificou-se um nédulo no parénquima hepatico do lobo
lateral direito com 4 mm de didmetro. O diagnéstico foi confirmado e procedeu-se a realizacéo
da colecistectomia. Realizou-se celiotomia paracostal direita, com uma incisdo perpendicular a
incisdo da linha alba até meia distancia entre a asa do ilio e a Ultima costela, estendendo-se
através do musculo obliquo abdominal externo com o auxilio de uma tesoura de Mayo.
Separou-se 0 musculo obliquo abdominal interno e o0 masculo transverso do abdémen
expondo-se o0 peritoneu e a fascia transversal. Expds-se a vesicula biliar digitalmente (figura 12)
depois usou-se tesoura Metzenbaum para incidir o peritoneu visceral na juncdo da vesicula
biliar com o figado. Aplicou-se tragcao suave na vesicula biliar usando simultaneamente
disseccdo sem corte para a separar do figado. Separaram-se 0s ductos cistico e colédoco
(sem os danificar). Colocou-se duas pin¢as hemostéticas no ducto cistico e artéria cistica e fez-
se duas ligaduras de transfixacdo com sutura monofilamentar ndo absorvivel (Nylon 3-0),
reforcadas com dois hemoclips, seguida de remog¢é&o da vesicula biliar (figura 13). Submeteu-se
uma porcao da parede vesicular e bilis para cultura e o restante da vesicula biliar para
histopatologia (figura 14). Fez-se também bidpsia de figado. Realizaram-se lavagens abdominais
com soro fisiolégico e encerrou-se 0 abdémen por camadas: a celiotomia paracostal encerrou-
se suturando cada musculo individualmente com fio de sutura sintético e absorvivel (gluconato
2-0) e com padréo interrompido, o tecido subcutaneo com fio sintético e absorvivel em padrao
continuo simples, a pele com fio absorvivel e sutura intradérmica continua. No encerramento
da celiotomia da linha média comegou-se pela linha alba com padréo simples interrompido e
sutura de polidioxanona 2-0, incorporando 4 a 10 mm de fascia de cada lado da sutura,
seguida do tecido subcutaneo com padréo continuo simples e fio absorvivel, e fechou-se a pele

com sutura intradérmica continua de fio absorvivel (gluconato) (figura 15).

Maneio Pés-operatdrio: uma vez encerrado o abdémen fez-se terapia a laser sobre a incisao,

para promover a cicatrizacdo. O Mate foi para recobro com fluidoterapia com Nacl 0,9% a uma
taxa de 11 ml/h, aplicacédo ocular de carbémero g4h, maropitant (1 mg/kg IV q24h) e
amoxicilina — acido clavulanico (20 mg/kg IV g8h). Para analgesia administrou-se metadona
(0,3 mg/kg IV g4h). O Mate teve alta dois dias apés a cirurgia com prescricdo de acido
ursodesoxicolico (15 mg/kg PO g24h durante 4 semanas), metamizol (25 mg/kg PO q12h
durante 4 dias), samilyn® [SMAe (75 mg), silibina (10 mg), Vitamina E (25 mg)], 2 comprimidos
SID durante 4 semanas, maropitant (2 mg/kg PO g24h) durante 4 dias e amoxicilina — acido

clavulanico (20 mg/kg PO g12h) até obtencao dos resultados da cultura.
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Acompanhamento: uma semana depois 0 Mate regressa, menos ictérico, apresenta dor
moderada na zona da incisdo, fez se analitica de controlo: os valores de leucograma ja se
encontravam dentro dos valores de referéncia. Na bioguimica sérica, ainda existiam valores
fora dos parametros normais, nomeadamente bilirrubina 4,2 mg/dL (valor de referéncia: 0,0 —
0,9 mg/dL), ALT 812 UI/L (valor de referéncia: 10 — 125 UI/L), ALP 649 UI/L (valor de
referéncia: 23 — 212 UI/L), mas estavam gradualmente a normalizar. Entretanto obteve-se os
resultados dos exames complementares realizados no dia da cirurgia que eram 0s seguintes:

Cultura de bilis: sem crescimento bacteriano; Bidpsia hepética: colangiohepatite supurativa,

cronica moderada a severa, difusa, com fibrose peri-portal em ponte leve a moderada.
Degeneracgdo vacuolar lipidica multifocal. Capsulite fibrinosupurativa leve, subaguda e

multifocal; Bidpsia de vesicula biliar: colecistite necrética supurativa, transmural, subaguda,

severa, difusa, com serosite fibrinosupurativa severa. Como os resultados da cultura ndo
revelaram crescimento bacteriano retirou-se o antibiotico, manteve-se acido ursodesoxicolico
(15 mg/kg PO g24h) e samilyn® [SMAe (75 mg), silibina (10 mg), Vitamina E (25 mg)], 2
comprimidos SID, ambos por mais 3 semanas.

Progndstico: é excelente em animais que sobrevivem ao periodo pés-operatério. Estes
animais recuperam completamente e sem recorréncia dos sinais clinicos?.

Discussao: o mucocele da vesicula biliar € uma doenca biliar extra-hepatica cada vez mais
comum em cdes, mas rara em gatos, e que pode causar a morte do animal*22, O fluxo biliar é
reduzido pela consolidacao de uma bilis espessa e mucosa, que pode originar obstrucao biliar
extra-hepatica, distenséo da vesicula biliar, necrose transmural e ruptura34°, O mucocele é
caracterizado pela acumulacao da bilis espessada juntamente com a presenca de hiperplasia
quistica que origina hipomotilidade da vesicula biliar. Pode também ocorrer hiperplasia das
células produtoras de muco que causa excessiva producédo de muco®*> Na altura do
diagnéstico, o paciente muitas vezes ja sofre de outras comorbilidades como pancreatite,
hiperlipidemia, hipercortisolemia, hipotiroidismo, nefropatia com perda de proteina e diabetes
mellitus®. Num estudo, a prevaléncia de colecistite em cdes com mucocele biliar é de 28,8%.
Ha algumas racas predispostas: Shetland Sheepdogs, Cocker Spaniels, Schnauzers
miniatural2°, Pomeranianos e Chihuahuas, no entanto ainda nao foi estabelecido um vinculo
genético. Animais mais velhos de racas pequenas a médias parecem estar mais predispostos?®.
Ha uma alta incidéncia de hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo e hiperlipidemia em animais
com mucocele!?, mas nédo se sabe se essa associacdo é causal ou se apenas representa um
aumento do risco em animais ja susceptiveis. Para entender a relacdo de certas
endocrinopatias, como por exemplo hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo, com o
desenvolvimento de mucocele biliar foi realizado um estudo. Administrou-se hidrocortisona

exogena para mimetizar hiperadrenocorticismo, mas a Unica conclusao retirada foi que o
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aumento da cortisolemia altera a composicdo da bilis, que adquire caracteristicas citotdxicas, o
gue pode levar a disfungéo da vesicula biliar. Outra hipétese referida no estudo é que ha um
aumento do risco de colecistite bacteriana resultante da imunossupressao e as alteracdes de
motilidade da vesicula biliar podem levar a mucocele biliar®. O hipotiroidismo pode ter relacdo
com a formac&o de mucocele uma vez que a tiroxina permite o relaxamento do esfincter de
Oddi, na papila duodenal maior, em humanos e porcos. Se 0 mesmo ocorrer em caes, a
auséncia ou diminuicdo da tiroxina circulante aumenta o ténus do esfincter biliar e causa
estase da bilis, aumentando a sua concentracao, o0 que vai causar irritacao da parede e
aumentar a producéo de muco. Além disso, a tiroxina afeta a composicao da bilis podendo
desempenhar um papel na formacdo de mucocele®. A relacdo com a hiperlipidémia que surge
no hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo ou hiperlipidémia idiopética, parece ser devida ao
aumento da converséo de colesterol em acidos biliares®. Ha algumas teorias que explicam a
relacdo entre a colecistite e 0 mucocele biliar em caes, uma delas defendendo que ha
hiperplasia mucinosa primaria que resulta na acumulagéo de bilis intraluminal levando a estase
biliar que causa inflamacéo secundéaria da mucosa. Além disso, a distensé@o severa da vesicula
biliar com uma bilis espessada pode eventualmente levar a necrose da parede por pressao e
inflamacéo local®. Outra teoria sugere que a alta incidéncia dos distirbios metabélicos
mencionados, causa desregulagdo imunitéria e pode contribuir ou ampliar a colecistite tanto
infeciosa como estéril. Alternativamente, foi sugerido que o mucocele pode ser consequéncia
de colecistite cronica primaria2. Os sinais clinicos sdo inespecificos e incluem vomito, letargia,
anorexia, dor abdominal, ictericia e PU/PD. O hemograma apresenta frequentemente
leucocitose neutrofilica, a bioguimica sérica revela aumento das transaminases (ALP, ALT,
GGT, AST), hiperbilirrubinémia, podendo também haver aumento da amilase, lipase e
colesterol. Os biomarcadores mais associados ao progndéstico sdo aumento do lactato sérico e
diminuicdo do PVC (Packed cell volume)®. A ultrassonografia é diagnéstica, revelando uma
imagem de vesicula biliar muito caracteristica, “aspecto de kiwi” (presenga de estrias
hiperecogénicas no lumen), que se distingue do barro biliar por ser ndo dependente da
gravidade3®, ou seja, manter-se imoével apds movimentacéo do animal. E possivel também
detetar presenca de fluido peritoneal hiperecéico, parede biliar espessada (> 3 mm) ou laminar
e fossa biliar hiperecogénica. Se existir ruptura da vesicula biliar h4 descontinuidade da
parede, abdémen cranial hiperecéico, liquido peritoneal livre e o contetido da vesicula pode
estar na cavidade peritoneal®>®. A cultura bacteriana é importante uma vez que 13,5% dos cées
com mucocele tém colonizacdo bacteriana e pode ser realizada colecistocentese ecoguiada
para recolha de bilis, mas tem complicac6es associadas como bradicardia devido a

estimulacdo vagal, derramamento de bilis, bacteriémia e hemorragiaZ.
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O tratamento pode ser médico ou cirdrgico, consistindo o primeiro na administracéo de acido
ursodeoxicolico (10 — 15 mg/kg PO SID), SAMe (18 — 20 mg/kg PO SID) e antimicrobianos,
recomendado normalmente para animais assintomaticos!3°. A colecistectomia (remogéo da
vesicula biliar) é o padrdo de exceléncia do tratamento, essencial para a cura completa do
animal®®. No pré-cirtrgico é importante a realizacdo de hemograma, bioquimica sérica,
uriandlise e perfil de coagulacdo. Recomenda-se que todos os animais, mesmo os que tenham
perfis de coagulacdo normais, devem ser suplementados com vitamina K, (3 doses a 0,5
mg/kg SC a cada 12 horas até a cirurgia), mas nao h& estudos publicados que suportem esta
recomendacao®. As complicacdes intra-operatérias sdo graves, podendo ocorrer derrame de
bilis e peritonite biliar*. Esta indicada a laparotomia exploratéria quando ha suspeita de
derramamento abdominal de bilis, quando ha obstrucéo biliar ndo causada por pancreatite ou
quando ha suspeita de neoplasia, calculos biliares, ou doenca parasitarial. Cdes com mucocele
biliar que sobrevivem a cirurgia e ao pds-operatdrio imediato tém um excelente progndstico a
longo prazo®*. A maioria das mortes ocorre até duas semanas apo6s a cirurgia e as
complicacdes mais frequentes sao peritonite biliar, sepsis, coagulagéo intravascular
disseminada e deiscéncia de sutura. Os animais com pancreatite, niveis elevados de lactato e

hipotensdo pos-cirdrgica tém progndstico reservado?®.
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Anexos

Caso 1

Descri¢ao Valor Valor de referéncia

Eritrocitos (*10"6/uL) 6,5 4,60 — 10,00

Hemoglobina (g/dl) 118 93 - 153

Hematocrito (%) 39,1 28,0 —49,0

MCH (Pg) 18,1 13,0-21,0

MCHC (g/dl) 301 300 - 380 25

VGM (*107-12/puL) 60,3 1 39,0-52,0

RDW (%) 15 14,0 -18,0

Plaquetas (*10"3/uL) 192 100 - 514

Leucécitos (*1073/uL) 8 55-19,5

Neutréfilos % (%) 71,5 35,0 -85,0

Linfécitos % (%) 22,8 12,0-45,0

Mondcitos % (%) 5,7 2,0-9,0

Eosinofilos % (%) 6,7

Neutréfilos (*1003/uL) 5,7 2,1-15,0

Linfécitos (*10"3/uL) 1,8 0,8-7,0 _
Mondcitos (*1073/uL) 0,5 0,0-19 Figura 1 - Bidpsia Sami, fotografia do autor

Tabela 1 - Hemograma Sami

Descricao Valor  Valor de referéncia
ALB (g/dl) 3.2 26-33

ALT (UIL) 1001 10-88

ALP (UI/L) 24 10-92

UREA (mg/dl) 17,4 15-40

CREA (mg/dl) 1,19 05-15

GLU (mg/dl) 114  60-120

Tabela 2 - Bioquimica sérica do Sami

Biopsia
Amostra: 3 localiza¢des diferentes, nariz, almofada (MPD), orelha
Exame macroscopico: 3 retalhos cutaneos obtidos por punch com cerca de 0.3 cm na superficie epidérmica

Exame microscoépico: pele de epiderme fina com hiperplasia regular da epiderme e discreta hiperqueratose
paraqueratética. Na derme superficial observa-se infiltrado mononuclear, predominantemente linfoide, que se dispde
de forma difusa na derme e na interface dermo-epidérmica. Observa-se espongiose e exocitose de linfécitos. A
lesdo afeta também a camada basal dos anexos piloso. A imagem histolégica é semelhante nos diferentes
fragmentos.

Diagndstico: dermatite de interface, sugestiva de Lupus eritematoso discoide.
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Caso 2

Descrigéo Valor Valor de referéncia  Descrigdo Valor Valor de referéncia
Eritrocitos (*1076/uL) 3,30 | 4,60 — 10,00 ALB (g/dl) 2,9 26-33
Hemoglobina (g/dl) 65 | 93 - 153 ALT (UIIL) 52 10-88
Hematdcrito (%) 22| 28,0-49,0 ALKP (UI/L) 1151 10-92

MCV (Pg) 81,11  60,0-74,0 UREA (mg/dl) 27,3 15— 40

MCHC (g/dl) 285 | 300 - 380 CREA (mg/dl) 1,46 05-1,5

VGM (*¥107-12/uL) 69,2 1 39,0-52,0 GLU (mg/dl) 99 60 — 120

RDW (%) 14,0 14,0-18,0 Tabela 3 - Bioquimica sérica Rustu
Plaquetas (*10"3/uL) 150 100 - 514

Leucécitos (*1003/uL) 15,5 55-195

Neutroéfilos % (%) 70,5 35,0-85,0

Linfécitos % (%) 25,7 12,0 - 45,0

Mondcitos % (%) 3,8 2,0-9,0

Eosinofilos % (%) 1,0

Neutréfilos (*1073/uL) 10,9 2,1-15,0

Linfocitos (*1073/uL) 4,0 0,8-7,0

Mondcitos (*1073/uL) 0,6 0,0-1,9

Tabela 4 - Hemograma Rustu

Totais reticulécitos 3,95* 1074

% reticuldcitos 1,38

A contagem de reticuldcitos permite classificar
0 processo como nao regenerativo

Tabela 5 - Contagem de reticuldcitos Rustu

Figura 2 - Raio X laterolateral de térax e de abdomen do Rustu, imagem do HVA

LesOes osteoliticas e osteoproliferativas (L1 — L2; L2 — L3; L3 — L4), estérnebras caudais)
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Figura 3 - TC corte sagital e transversal da coluna toracolombar do Rustu, imagem do HVA
Ostedlise cortical das facetas intervertebrais dos espagos L1 — L2, L2 — L3, L3 — L4, associadas
a esclerose da interface entre a ostedlise e o corpo vertebral.
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Caso 3

Ecocardiografia

— - - : "“;8/0‘?/1018 06
Descrigéo Valor Valor de o Y I >
referéncia ' ¢ '

2D

EDV/BSA (ml/m?) 82,03 <95

ESV/BSA (ml/m? 66,541 <55

Modo M
LVIDd (mm) 57,8 1 44,4 -52,2
LVIDs (mm) 52,41 30,5-37,3
EF (%) 20,2 | 60,1-729 s 6.0
SF (%) 9,3 ] 27,9 -40,9 ) BIm

EPSS (mm) 14,11 <65 | ESVIBSASing) 68, 54mim

Tabela 6 - Parametros ecocardiograficos da Kara

8/09/2018 14:56:59
i

LLd2 72.2mm
EDV2 153, 1ml
EDV/BSA (Simp) 82.03mlim2
HR (M 97bpm

Figura 4 - Janela paraesternal direita, 4 chamber
view, medicao do VE através do método de
Simpson em sistole e em diastole respectivamente,
imagem gentilmente cedida por ARS veterinaria

Figura 5 - Janela paraesternal direita, short axis view ao
nivel das cordas tendinosas, modo M, medicao de LVIDs
e LVIDd, SF, imagem gentilmente cedida por ARS
veterinaria

Figura 6 - Janela paraesternal direita, short axis view
ao nivel da valvula mitral - EPSS, imagem gentilmente
cedida por ARS veterinaria

Figura 7 - Janela paraesternal esquerda, apical two
chamber view, PW doppler espectral, imagem
gentilmente cedida por ARS veterinaria
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Figura 8 - Raio-x laterolateral esquerdo de térax Kara

Padrao alveolar perihilar (campos pulmonares dorso

caudais) — compativel com edema pulmonar _

cardiogénico; . . s Do ,
Figura 9 - Raio-x ventrodorsal de térax da Kara
Padréo alveolar perihilar (campos pulmonares
dorso caudais) — compativel com edema
pulmonar cardiogénico;

Figura 10 - ECG Kara, fibrilacéo atrial. imagem gentilmente cedida por ARS veterinaria
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Caso 4

Bidpsia

Amostra: pequenos fragmentos de parénguima hepético. Ha zonas de intensa inflamacé&o lobular, assim como
interlobular, sdo populag@es confluentes de neutrdfilos, histiocitos e linfocitos. Existem alguns hepatdcitos necroticos
e focos de vacuolizacdo moderada dos hepatdcitos, a inflamacdo vem acompanhada de fibrose interlobular.
Diagnostico: hepatite cronica supurativa com necrose e fibrose.

Comentario: observa-se um processo inflamatdrio intenso, se a inflamacao no resto do parénquima hepético for
semelhante & amostra observada, trata-se de um processo muito severo. A causa da inflamagé&o néo é identificavel
histologicamente. Pode tratar-se de uma hepatite cronica idiopéatica canina, ou hepatopatia por acumulacéo de
cobre, muito comum nesta raca, para investigar esta possibilidade recomenda-se uma tin¢géo especial de cobre para
quantificacdo em tecido fresco.

Ecografia abdominal

Figado: tamanho normal, parénquima hiperecogénico e
nodular; vesicula biliar normal, sem altera¢des dos conductos
biliares

Bago: ecoestrutura e tamanho normais

Sistema GI: conteldo, estratificacdo e tamanho das paredes
normal

Ganglios linfaticos: sem altera¢des significativas
Rins: ecoestrutura e tamanho normais -
Bexiga: parede, distensdo e conteldo normais Higado
Prostata: atrofiada, normal

Péancreas: ecoestrutura e tamanho normais

Abundante quantidade de liquido livre abdominal
Conclus6es: hepatopatia nodular, provavelmente figado

. o ! : Figura 11 - Ecografia Abdominal Neo, imagem
precirrético/ cirrético. Severa efusdo peritoneal. gentilmente cedida por ARS veterinaria
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Caso 5

£
& g
Figura 12 - Procedimento cirtirgico do Mate, Figura 13 - Procedimento cirargico do Mate, colocacéo
exposicdo da vesicula biliar, imagem do autor das ligaduras de transfixa¢do, imagem gentilmente
cedida por ARS veterinaria
V- E T

55,

Figura 14 - Procedimento cirirgico Mate, recolha de uma Figura 15 - Procedimento cirrgico do Mate,
porcédo de vesicula biliar para cultura, fotografia do autor encerramento da cavidade abdominal, fotografia do
autor
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