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RESUMO

O atual relatério de estagio foi executado no dominio da unidade curricular, do sexto
ano do Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria, “Estagio”. O vigente relatério
compreende a exposicao e discussao de cinco casos, de distintas areas de medicina e
cirurgia de animais de companhia presenciados e seguidos por mim, enquanto realizava o
meu estagio curricular de dezasseis semanas no Centro Hospitalar Veterinario do Porto
(CHV).

Durante 0 meu estagio curricular, tive a possibilidade de incorporar a equipa como
uma integrante da mesma e realizar turnos de urgéncia e rotacdo por distintas areas,
nomeadamente consultas, cirurgia, internamento e imagiologia. No internamento tive a
oportunidade de realizar exames fisicos, preparar e administrar medicag¢des, colocar
cateteres endovenosos, realizar colheitas de sangue e urina e colocar sondas de
alimentacdo e cateteres urinarios. Na cirurgia, participei na pré-anestesia, monitorizagéo
anestésica, procedimentos cirdrgicos e supervisao do recobro. Na imagiologia, auxiliei na
execugcdo, bem como na interpretagdo de radiografias, ecografias e tomografias
computorizadas. Nas consultas, tive a chance de assistir e participar na realizagdo das
mesmas. Com o intuito de desenvolver o meu raciocinio clinico discuti as diferentes opgdes
diagnosticas e terapéuticos e, avaliei a evolugdo dos casos clinicos com os médicos

veterinarios.

No CHV consegui cumprir 0os objetivos pedagogicos propostos. Em particular as
competéncias tedricas e praticas médico-cirargicas, a aquisicdo de capacidades de
comunicagdo, a interpretacdo de sinais clinicos e autonomia de escolha de quais os
exames complementares a realizar e quais as terapéuticas a selecionar, em cada situagéao.

Posto isto, considero que o meu estagio foi crucial para a minha educacéo.

Ao longo deste ano, realizei trés estagio extra-curriculares. Quatro semanas no
Centro de Reabilitacdo das Oliveiras, dez semanas no Hospital Veterinario de Gaia (HVG)
e seis semanas na Clinica Veterinaria da Arrabida. Todos fundamentais para a minha

formacéo e evolugdo como futura médica veterinaria.
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Caso clinico n°l: Gastroenterologia — Pancreatite Aguda Canina

Identificagdo do animal e motivo da consulta: A Mia é uma cadela de 3 anos,
esterilizada, sem raca definida e com 7,3 Kg de peso vivo. Apresentou-se a consulta por
anorexia, prostracéo e vomitos com inicio no dia anterior.

Anamnese: A Mia encontra-se devidamente vacinada e desparasitada. Habita num
ambiente interior com acesso a exterior privado e sem coabitantes. E alimentada com rac&o
seca de gama superior nas quantidades recomendadas. Sem historial de viagens recentes.
Sem histéria clinica prévia. Quando apresentada a consulta ndo tomava qualquer tipo de
medicacado. As fezes encontravam-se normais.

Exame do estado geral e dirigido ao Sistema digestivo: Estado mental alerta e
temperamento equilibrado. Condi¢éo corporal normal (5/9). Temperatura corporal era de
39,7°C, sem alteragbes nas fezes aderidas ao termometro. Movimentos respiratorios
ritmicos, regulares, costoabdominais, com relacdo inspiragéo:expiragdo de 1:1,3 e com
frequéncia de 36 rpm. O pulso era forte bilateral, simétrico e com frequéncia de 128 ppm.
Mucosas rosadas, brilhantes e huamidas, com TRC inferior a 2 segundos. Grau de
desidratacéo inferior a 5%. A palpac&o abdominal superficial revelou tenséo e bastante dor
na regiao cranial, pelo que néo foi realizada palpacédo profunda. Os restantes parametros
do exame geral e dirigido encontravam-se normais.

Lista de problemas: Prostracdo, anorexia, vomitos, hipertermia e dor abdominal.
Diagndésticos diferenciais: Gastroenterite por ingestao de corpo estranho gastrointestinal,
indiscricdo alimentar, pancreatite aguda ou crénica, doenca inflamatéria intestinal,
intussuscecao intestinal, colangiohepatite, peritonite, pielonefrite, neoplasia abdominal.

Exames Complementares: Bioguimica sérica: hiperalbuminemia, aumento moderado das

enzimas hepaticas, hipocalemia ligeira (Anexo A, Tabela Al); Hemograma: leucocitose,

neutrofilia, linfopenia, monocitose (Anexo A, TabelaA2); Ecografia abdominal: parénquima

pancreatico, do lobo direito, hipoecogénico, rodeado por gordura hiperecogénica (Anexo
A, Figura Al).

Diagndstico: Pancreatite aguda.

Tratamento e evolucéo: A Mia foi hospitalizada e foi colocado um cateter intravenoso, na
veia cefélica direita, tendo iniciado fluidoterapia com lactato de ringer a uma taxa de 12mi/h
(uma taxa de manutencao). Iniciou terapia de suporte com omeprazol (1mg/kg IV BID),
metadona (0,1mg/kg IV g4h) e maropitan (1Img/kg IV SID). Foi oferecida uma dieta
gastrointestinal hiumida (Royal Canin Gl low-fat), todavia ndo comeu, pelo que no 2° dia de
internamento foi iniciado um plano de alimentacéo forcada com seringa, que consistia em
5 refeicdes diarias. No 1°dia de internamento a temperatura ja se encontrava normal

(38,4°C). Ao 3°dia ja se encontrava confortavel a palpacdo abdominal e mais ativa, tendo
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sido interrompida a administracdo de metadona e iniciada buprenorfina (0,01mg/hg IV TID).
A Mia ndo apresentou nenhum episddio de vémito durante o internamento. No 4° dia foi
realizado um controlo ecografico que evidenciava melhorias (Anexo A, Figura A2) e teve
alta condicionada, uma vez que ainda ndo comia, com omeprazol (1,5mg/kg PO BID),
gabapentina (15mg/kg PO BID) e ondansetrom (0,5mg/kg PO SID), durante 7 dias
consecutivos. Foi recomendado manter a alimentacdo com Royal Canin Gl low-fat em
casa. Acompanhamento: Passados 7 dias, a Mia regressou para a consulta de controlo
e, estava alerta, com apetite normal e sem histéria de vomitos. Foi realizado controlo
analitico da ALP (81 U/l) e GPT (26 U/l), que j& estavam dentro dos valores de referéncia.
Discusséo: O pancreas é uma glandula constituida por uma por¢ao exdocrina e uma por¢ao
enddcrina [1]. A pancreatite é a doenca mais comum do pancreas exécrino, podendo ser
classificada em aguda ou crénica[l]. A primeira € uma inflamacao reversivel, com necrose,
infiltrado neutrofilico e edema do parénquima pancreatico. A cronica apresenta lesbes
irreversiveis, como fibrose e atrofia [1,2]. Contudo, a diferenca entre as duas é
essencialmente histologica, pelo que pode ocorrer sobreposicdo clinica [1]. A principal
funcéo do péancreas exdcrino € a secrecao, para o duodeno proximal, de bicarbonato, fator
intrinseco e enzimas pancreaticas. Estas Ultimas sao responsaveis pelo inicio da digestéo,
e séo libertadas na forma de percursores inativos (zimogénios), com excecao da amilase
e lipase [1]. A ativacdo precoce de tripsinogénio em tripsina, dentro dos &cinos
pancreaticos, € o fator desencadeante para a inflamagé&o pancreatica, podendo ocorrer por
hipotenséo, stress oxidativo ou por bloqueio apical das células acinares, causando a co-
localizagdo e fusé@o dos granulos lisossomais com os zimogénios [3]. Um mecanismo de
protecdo denominado inibidor especifico da tripsina pancreatica (PSTI), neutraliza até 10%
da tripsina ativada [3]. Quando ocorre sobrecarga deste mecanismo, a tripsina ativa mais
tripsina e outras enzimas que se encontravam na forma de zimogénios. Consecutivamente,
ocorre autodigestdo pancreatica, inflamacdo e necrose da gordura peripancreatica que
pode levar a peritonite focal ou generalizada [1,3]. Adicionalmente, a ativacéo de diferentes
vias inflamatérias por varios mediadores inflamatérios, pode conduzir a uma resposta
inflamatoéria sistémica (SIRS) que, por sua vez, pode causar uma falha multiorganica,
incluindo danos pulmonares, coagulacdo intravascular disseminada (CID), arritmias
cardiacas e insuficiéncia renal [3].

Geralmente, a pancreatite aguda é considerada idiopatica [1,3]. Todavia, varios
fatores de risco estdo envolvidos nomeadamente, predisposicao etaria (animais de meia-
idade), racial (e.g. racas terrier), traumas (e.g. cirurgias), obesidade, intoxicacdes (e.qg.
zinco), hiperlipidemia, hipertrigliceridemia, indiscricdo alimentar, dietas ricas em gordura,

doencas enddcrinas (hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo e diabetes mellitus), infegdes
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(menos comum) e o uso de certos farmacos (e.g. Azatioprina, L-asparaginase,
Furosemida) [1,3]. Por analogia aos seres humanos, acredita-se que também exista uma
predisposicao genética nos caes [1,3].

Os sinais clinicos mais comuns de pancreatite aguda sado inespecificos e incluem
anorexia, vomito, dor abdominal cranial, fraqueza e diarreia [2]. A maioria estava presente
no caso da Mia. Contudo, a sintomatologia varia com a gravidade da patologia. Os sinais
podem variar desde ligeira dor abdominal e anorexia a abdémen agudo, sinais de CID e
multipla falha organica [1]. Casos severos podem apresentar um inicio agudo de vomitos,
anorexia, dor abdominal, desidratacéo, colapso e choque. Nestes casos, 0S principais
diagnadsticos diferenciais sdo outras causas de abdémen agudo, como corpo estranho (CE)
e obstrucéo intestinal [1]. Outros sinais como ictericia, febre (também presente no caso da
Mia), ascite e dificuldades respiratérias podem ser encontrados no exame fisico [1,2].
Apesar das potenciais alteracdes da bioquimica sérica e hemograma ndo serem
especificas para pancreatite, estas ajudam a excluir outras doengas com sintomatologia
similar [2]. As alteragbes no hemograma podem incluir: anemia; hemoconcentragdo por
desidratacao; leucocitose ou linfopenia; neutrofilia e trombocitopenia (devido a protéases
em circulacdo e CID) [1,2]. A Mia apresentava moderada leucocitose com neutrofilia,
possivelmente pelo aumento da resposta inflamatéria [1]. Nas bioquimicas séricas é
comum encontrar azotemia, por desidratacdo ou em casos mais severos por choque ou
falha renal; aumento das enzimas hepaticas, por efeitos locais das enzimas pancreaticas;
hiperbilirrubinemia, normalmente associada a obstrucdo extra-hepatica do trato biliar;
hiperalbuminemia, por desidratacdo ou hipoalbuminemia, por perda intestinal e mé nutrigdo
[1]. A Mia, apenas apresentava um aumento das enzimas hepaticas e hiperalbuminemia.
Os animais com pancreatite também podem apresentar hipertrigliceridemia e
hipercolesterolemia [1,2]. No ionograma, as possiveis alteracdes s&o hipocalemia,
hiponatremia, hipocloremia e hipocalcemia. A hipocalemia da Mia era, provavelmente,
devida aos vémitos e anorexia [1].

No passado, os testes de diagnostico mais utilizados eram ensaios cataliticos, que
medem a atividade sérica da lipase e amilase [4]. Hoje em dia, sabe-se que estes testes
apresentam baixa especificidade e sensibilidade, pois tecidos como a mucosa gastrica e 0
parénquima hepatico, apresentam capacidade de as sintetizar [2,4]. O ensaio de
imunoreatividade da lipase pancreatica especifica canina, Spec cPL, é um teste de ELISA
guantitativo, que mede apenas a concentracdo sérica da lipase pancreatica sendo
considerado o teste de diagnéstico com maior sensibilidade (81.0%-90.9%) e
especificidade (74.1%-81.1%) [2]. Porém, a obtenc¢&o do resultado demora pelo menos 24

horas, o que constitui uma limitagdo em pacientes de risco. Posto isto, foi desenvolvido um



teste rapido semiquantitativo, Snap cPL, onde o principal objetivo é excluir a possibilidade
de pancreatite (resultado normal), dai a sua sensibilidade ser elevada (>90%) [2,4].
Resultados anormais podem ser compativeis com pancreatite e, nestes casos, €
recomendado realizar um Spec cPL para confirmacdo [2,4]. Recentemente, foi
desenvolvido um novo ensaio catalitico de lipase — DGGR — que, apesar de nao ser
especifico para a lipase pancreatica, apresenta uma maior sensibilidade e especificidade
comparativamente ao ensaio catalitico tradicional [2,4]. Estudos evidenciaram
concordancia de resultados entre este e 0 Spec cPL [4]. Nenhum destes testes foi realizado
no caso da Mia, por contengdo de custos e pelo facto dos achados ultrassonogréficos
serem concordantes com pancreatite. No que toca ao diagnéstico por imagem, a
radiografia abdominal ndo apresenta valor diagndstico (sensibilidade de 24%). Todavia, é
atil em pacientes com doenca aguda, para a exclusao de diagnésticos diferenciais como
obstrucdo intestinal e presenca de CE radiopacos [1,2]. A ecografia é considerada o
método imagiologico de eleicdo (sensibilidade de 68%), e também permite a excluséo de
patologias com sintomatologia similar [2]. Os achados ultrassonogréaficos compativeis com
pancreatite incluem areas parenquimatosas hipoecoicas, aumento e irregularidade do
pancreas, hiperecogenicidade do mesentério circundante (pela necrose da gordura
peripancreatica), tal comom observados no caso da Mia, e efuséo peritoneal [2,4]. O exame
histopatoldgico é considerado o método de diagndstico gold standard, sendo o Unico que
permite diferenciar de forma definitiva a pancreatite aguda (infiltrados neutrofilicos) da
cronica (infiltrados linfociticos). Contudo, ndo é uma técnica ideal por ser invasiva, as
lesBes poderem ser localizadas e ndo estarem presentes na amostra e, por vezes, achados
microscopicos ndo corresponderem a doenca clinica [2]. Nenhum método de diagnéstico
é totalmente fiavel pelo que se recomenda a conjugacgéo dos dados do exame clinico, das
analises sanguineas, da ecografia e do Spec cPL [2].

Relativamente ao tratamento, se existirem fatores precipitantes a pancreatite, estes
devem ser corrigidos. Porém é comumente uma doenca idiopatica, pelo que o tratamento
€ sintomatico [1]. A fluidoterapia é essencial para corrigir a desidratacédo, desequilibrios
eletroliticos e manter as perfusdes pancreatica e periférica adequadas. Para a reposi¢ao
hidroeletrolitica, pode ser utilizado lactato de ringer, que contem 4mEg/L de potassio. A
hipocalemia deve ser corrigida, pois causa fraqueza dos musculos esqueléticos e atonia
gastrointestinal, o que atrasa a recuperacao do doente [1]. Animais com concentracdes de
potassio inferiores a 2mEg/L devem receber suplementacéo de 40-60mEg/L. As taxas de
fluidoterapia dependem do grau de desidratacdo. Em casos severos, pode ser necessario
o uso de taxas de choque e/ou bdlus de coloides sintéticos [1]. A pancreatite aguda,

geralmente, causa bastante dor pelo que a analgesia € fundamental, podendo ser



administrados farmacos opioides p-agonistas totais em casos de dor moderada a severa
como a metadona, morfina e fentanil, ou p-agonistas parciais, como a buprenorfina, em
casos de dor ligeira [5]. No caso da Mia foi administrada inicialmente metadona e, quando
deixou de apresentar dor a palpacéo alterou-se para buprenorfina. A ketamina, NMDA
agonista, € uma alternativa para casos de dor severa, podendo ser administrada em
infusdo continua, com a vantagem de causar efeitos minimos na motilidade intestinal [1,5].
Os anti-inflamatérios ndo esteroides ndo sdo recomendados, principalmente em animais
hipovolémicos e desidratados, pois podem aumentar o risco de falha renal [1,5]. O
tramadol, geralmente, é o analgésico utilizado pelos tutores em casa, contudo a eficacia
tem se demonstrado variavel, pelo que a Mia foi prescrito gabapentina [5]. Este farmaco é
um inibidor da substancia P (neurotransmissor que contribui para a dor visceral) e, segundo
Mansfield e Beths (2015), a sua eficacia € superior ao do tramadol [5]. Atualmente, sabe-
se que a nutricdo € essencial, pois diminui a atrofia das vilosidades intestinais, a
translocacao de bactérias e a inflamacgao pancreética [5]. Est4 descrito que pacientes com
pancreatite moderada (sem sinais sistémicos), podem permanecer em jejum durante 2-5
dias, devendo depois iniciar nutricdo enteral. Porém, o consenso atual é que deve-se
instituir alimentacdo enteral no periodo de 48 horas [1]. Em casos severos, esté indicado
colocar uma sonda naso-esofagica ou tubo esofagico [1,5]. Relativamente a dieta a
instituir, deve-se optar por dietas com teor mais baixo em gordura para reduzir a
estimulagcdo pancreatica [1]. Em casos de pancreatite, o vomito € motivado pela
estimulacdo de vias eméticas centrais (pelos mediadores eméticos circulantes) e
periféricas (pela distensdo pancreatica e peritonite), pelo que esta indicado o uso de
maropitan, um antiemético que atua eficazmente na supressédo de ambas as vias [5]. Os
antieméticos como o ondasetron e dolasetron (antagonistas dos receptores da seratonina)
também sao eficazes, porém sdo mais dispendiosos [5]. Dado que a pancreatite aguda
também aumenta o risco da formacdo de Ulceras gastricas devido a, hipovolemia e
peritonite local, esta indicado administrar antiacidos, sendo que os mais eficazes sao o0s
inibidores da bomba de protbes, tal como, omeprazol [5]. Em cées, raramente, sdo
reportadas infecGes em casos de pancreatite [1]. No entanto, esta indicado o uso de
antibiéticos caso o animal apresente sinais de pirexia, hematoquezia e/ou melena devido
ao risco de translocagado bacteriana intestinal para a corrente sanguinea podendo originar
septicemia [5]. Em animais com pancreatite moderada e sem o0s sinais mencionados, ndo
devem ser utilizados [5]. O uso de corticoesteroides tem sido estudado, por apresentar
beneficios na diminuicdo da resposta inflamatéria associada a pancreatite [6]. Existem
relatos de que o uso da prednisolona (1mg/kg/dia) no tratamento inicial da pancreatite

aguda, diminui a duracdo dos sinais clinicos, o tempo de hospitalizagdo, melhorando o



progndstico e reduzindo a mortalidade [6]. Porém, ainda sdo necessarios mais estudos
para comprovar estes resultados. [6]

A taxa de mortalidade por pancreatite aguda nos caes varia entre 27-58%. [7] Em
termos de factores associados a um prognéstico reservado, esta descrito valores de
proteina C-reativa (CRP) superiores a 6.5mg/dl nos 3° e 4° dias de hospitalizacdo; valores
elevados de ureia e creatinina; trombocitopenia (casos severos de pancreatite podem
resultar em CID); valores de Spec cPL>1000 pg/l (maior risco de extravasamento de
grandes quantidades de lipase pancreatica); densidade urinaria baixa; hipocalcemia;

hiperfosfatemia; e hipotermia [1,7].
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Caso clinico n°2: Cirurgia de tecidos moles — Sindrome de
dilatacéo e torcdo géstrica

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Shiva € um céo, macho castrado
Cocker Spaniel, de 12 anos e com 13,9 kg de peso vivo. Veio a consulta de urgéncia,
referido de uma clinica, por dilatacéo e tor¢éo gastrica.

Anamnese: O Shiva estd corretamente vacinado e desparasitado. Vive num interior
privado, com acesso a exterior publico e alimentado com uma ragdo seca, duas vezes por
dia. Foi levado ao seu veterinario habitual por subita prostracéo e distensdo abdominal,
onde foram realizadas radiografias abdominais (Anexo B, Figura B1, B2). Pela suspeita de
sindrome de dilatacdo e torcdo gastrica procederam a administragcdo de um bdlus
intravenoso de solucao cristal6ide, metadona, descompresséao gastrica e foi referenciado.
Exame do estado geral: Atitude normal e temperamento linfatico. Condigao corporal (3/9).
Mucosas rosadas, humidas e TRC inferior a 2 segundos. Temperatura rectal de 37,3°C.
Grau de desidratagéo inferior a 5%. Pulso metatarsiano fraco e com frequéncia de 124
bpm. Movimentos respiratérios regulares, costoabdominais e com frequéncia de 36 rpm.
Desconforto a palpacdo abdominal, ligeira distensdo abdominal e som timpéanico a
percussao. Os restantes parametros do exame fisico estavam normais.

Lista de problemas: Prostracéo, timpanismo, desconforto abdominal, ligeira distenséo
abdominal, pulso metatarsiano fraco.

Diagnosticos diferenciais: Sindrome de dilatacdo e tor¢cdo gastrica, dilatacdo géastrica
simples, intussuscecéo, volvo intestinal, torcdo do mesentério, peritonite.

Exames Complementares: Bioguimica sérica e lonograma: aumento da enzima ALP

(Anexo B, Tabela B1); Hemograma: leucocitose, neutrofilia (Anexo B, Tabela B2); ECG:
sem alteracdes; Lactato: 3.4 mmol/L (valores normais entre 0.5-2mmol/L).

Diagndéstico: Sindrome de dilatacdo e tor¢ao gastrica.

Tratamento: O Shiva foi hospitalizado e foi iniciado um bélus de 10ml/kg/h IV com Lactato
de Ringer (LR) por apresentar pulso metatarsiano fraco. Quando apresentava pulsos mais
fortes (PAS 91 mmHg) foi decidido avancar para cirurgia e manteve-se fluidoterapia IV a
uma taxa de 19,8 ml/h (1TM). Como pré-medicacao foi utilizado midazolam (0,2mg/kg V)
e foram iniciados CRI de lidocaina (50 ug/Kg/min) e de fentanil (5 ug/Kg/h) para controlo
de dor. Realizou-se tricotomia do abdémen ventral e de seguida, indugdo anestésica com
propofol (4mg/kg 1V). Foi realizada intubagéo traqueal com um tubo n°8,5, administrada
ketamina (1mg/Kg IV) e, a anestesia foi mantida com sevoflurano a 2%. O Shiva foi
colocado em decubito dorsal e foi feita a assepsia do campo cirirgico com clorexidina

diluida a 4%. A profilaxia antibiotica foi realizada com cefazolina (22 mg/kg 1V). A inciséo



foi feita na linha média abdominal, caudalmente ao aparelho xiféide e com
aproximadamente 9 cm. O tecido subcutaneo foi rebatido e o ligamento falciforme foi
seccionado. O estbmago estava dilatado, com uma rotacdo de 180° no sentido dos
ponteiros do reldgio e coberto pelo omento (Anexo B, Figura B3). Como havia uma grande
tensao, realizou-se uma descompressao inicial com uma agulha de 20G e depois a
reposicdo gastrica. Em seguida, procedeu-se ao esvaziamento do conteddo gastrico
através de um tubo orogastrico (Anexo B, Figura B4). O Shiva regurgitou e foi administrado
maropitant (1mg/kg V). Posteriormente, foi realizada uma gastropexia incisional direita.
Procedeu-se a uma incisé@o longitudinal na camada seromuscular do antro pilorico com 4
cm, sem alcancar a submucosa (Anexo B, Figura B5). De seguida, foi realizada uma
incisdo, com 0 mesmo comprimento, na parede abdominal ventral direita, caudal a ultima
costela, que incluia o peritoneu e o musculo transverso. Com recurso a um fio de sutura
sintético, monofilamentar, absorvivel, 0-0 ponta redonda, foi realizada a aposi¢ao das duas
incisdes, com um padréo de sutura continuo simples (Anexo B, Figura B6). Inspecionou-
se 0s restantes orgdos da cavidade abdominal, confirmando a auséncia de hemorragias e
necrose, e foi realizada uma lavagem peritoneal com solugéo salina (NaCL 0,9%) estéril.
A cavidade abdominal foi encerrada em 3 planos: primeiro aproximou-se 0s musculos retos
do abdémen, com um padréo de sutura interrompido, pontos em X, com um fio de sutura
sintético, monofilamentar, absorvivel, 2-0 agulha redonda; posteriormente realizou-se a
sutura do tecido subcutaneo com um fio similar num padrao continuo simples; por ultimo a
pele foi encerrada (sutura intradérmica) com um fio de sutura sintético, monofilamentar,
absorvivel, 3-0 agulha, ponta triangular e reforcou-se com uma sutura interrompida com
pontos em X. Aferiu-se o lactato, 2mmol/L (limite superior). O CRI de fentanil e lidocaina
foram mantidos durante a noite, foi adicionado omeprazol (1mg/Kg IV BID) e manteve-se
a cefazolina (22mg/kg IV BID) e maropitant (Lmg/kg IV SID). Nas primeiras 8h, o exame do
estado geral foi realizado a cada 2h, e o ECG foi avaliado durante a noite, sem alteragdes.
No primeiro dia pés-cirargico, o Shiva encontrava-se ligeiramente prostrado, mas
responsivo, com média de PAS de 135 mmHg, frequéncia cardiaca normal, ECG sem
alteracdes, lactato a 0.8mmol/L e mais confortavel. Os CRIs foram parados e foi iniciada
metadona (0,2mg/kg 1V g4h). No 2° dia continuava estavel, lactato a 1.1 mmol/L e iniciou-
se metacam (0.1mg/kg SC SID). Como no 3° dia pés-cirdrgico comegou a comer e estava
confortavel, trocou-se a Metadona para buprenorfina (0.01 mg/kg IV TID) e teve alta, com
omeprazol (1mg/kg BID PO) até ao dia da consulta de controlo na clinica e metacam (0.1
mg/kg SID PO) durante 2 dias. Passados 10 dias, o Shiva foi a consulta na clinica, para

retirar 0s pontos e estava ativo, sem vémitos e com apetite normal.
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Discusséao: A sindrome de dilatacdo e torcdo gastrica (SDTG) é uma condicdo aguda, com
uma taxa de mortalidade de 20 a 45%. Consiste nhuma dilatac&do gastrica associada a uma
rotacao sob o0 seu eixo mesentérico [1,2]. A distensdo do estdbmago com gas e fluido esta
relacionada com a obstrucao funcional ou mecanica do fluxo gastrico. A torcdo, geralmente,
ocorre no sentido dos ponteiros do relégio, com uma rotacao entre 90° a 360°, onde o piloro
e o duodeno migram para a esquerda e ventralmente da linha média, localizando-se numa
posicdo dorsal, entre o es6fago e o corpo do estbmago. O baco pode ser encontrado
ventralmente e do lado direito do abddmen [1,2]. A causa da SDTG é desconhecida, mas
existem fatores de risco tais como predisposicao racial (ragas grandes a gigantes puras,
contudo também ocorre em racas pequenas), caes de peito profundo, condi¢do corporal
magra, fatores dietéticos (e.g. alimentos secos, poucas refeicdes, grandes volumes),
motilidade gastrica anormal e atraso do esvaziamento gastrico [3]. Estudos ja encontraram
variantes genéticas que aumentam a suscetibilidade a SDTG por interferirem com a
motilidade gastrointestinal e com o sistema nervoso entérico [3].

A SDTG, localmente, pode causar hipoperfusdo, necrose e perfuragdo gastrica,
bem como torcao e hipoperfuséo esplénica, sendo necessario esplenectomia [4]. A nivel
sistémico, a dilatagdo gastrica causa compressao da veia cava caudal e da veia porta,
reduzindo o retorno venoso e o output cardiaco, que leva a hipovolémia e lesdes de
isquémia-hipoperfusdo [2,4]. As arritmias sdo comuns e mais observadas aquando da
necrose gastrica [2,4]. Os sinais clinicos comumente encontrados séo distensao
abdominal, vémito ndo produtivo, ndusea, inquietacdo, hipersalivagéo e dispneia. Em caso
de choque, estes doentes podem manifestar pulsos periféricos fracos, taquicardia, TRC
aumentado e mucosas palidas [1,2,4].

O exame radiogréafico abdominal é essencial para o diagnéstico e para diferenciar
SDTG de dilatagdo simples [2]. No caso de SDTG, no exame radiografico em decubito
lateral direito, o piloro aparece cranial ao corpo do estbmago permanecendo isolado do
restante 6rgdo por tecido mole, o que origina a imagem tipica de C reverso [2]. Na vista
dorso-ventral, o piloro € visto como uma estrutura repleta de gas, a esquerda da linha média
[2]. Os achados das proje¢Oes radiograficas do Shiva eram compativeis com as descri¢cdes
anteriores.

O tratamento da SDTG consiste no maneio médico, para estabilizagdo do paciente,
descompressao gastrica e em gastropexia. Os autores ndo recomendam o tratamento
médico de forma isolada dado que aumenta a recorréncia e a mortalidade [4]. A
estabilizacdo do paciente é o objetivo inicial, sendo a fluidoterapia o elemento critico, uma
vez que sequelas da hipotensdo aumentam a mortalidade [1]. Devem ser colocados um ou

mais cateteres de grande calibre para permitir a rapida administracdo de fluidos [2,4]. E
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também importante fazer oxigenioterapia bem como antibioterapia profilatica de largo
espectro (e.g. cefazolina) [1]. A analgesia deve ser garantida idealmente com opidides,
dado que se trata de uma patologia que causa dor e desconforto [4]. Ao Shiva foi
administrada metadona. Antes da cirurgia deve-se monitorizar o ECG, pois arritmias
cardiacas que resultem em défices de pulso ou méa perfuséo periférica devem ser tratadas,
assim como as alteracdes acido-base e eletroliticas [1]. O Shiva ndo apresentou nenhuma
das alteracoes referidas. A descompressao gastrica sé deve ser efetuada apos o inicio da
fluidoterapia, de forma a evitar o colapso cardiovascular [1] e podem ser usadas técnicas
de intubacé&o orogéstrica ou colocagdo percutanea de uma agulha, cateter ou trocater no
estdbmago [1,4]. A primeira é a mais utilizada pois permite uma descompressao mais rapida
[1]. E realizada com auxilio de um tubo de superficie lisa, lubrificado e com o comprimento
equivalente a distancia das narinas a ultima costela do animal. Pacientes severamente
afetados podem ndo necessitar de anestesia, contudo, animais estaveis e alertas devem
ser anestesiados [4]. Deve ser colocado um tubo endotraqueal de forma a proteger as vias
aéreas, evitando a aspiracdo de conteudo gastrico, principalmente em animais sedados
[1,4]. O tubo orogéstrico ndo deve ser forcado a entrar no estdmago, pois pode causar
perfuragdo géstrica [4]. Quando ndo é possivel realizar esta técnica, a descompresséo
percutanea é a técnica a utilizar. Para isto, efetua-se a assepsia na regido com maior
timpanismo e, coloca-se um cateter de grande calibre ou agulha percutaneamente no
estbmago [1,4]. Assim que o paciente esteja estavel, mesmo que o estbmago nao tenha
sido totalmente descomprimido, a cirurgia deve ser realizada [2]. Na anestesia devem ser
evitados agentes cardiodepressores e arritmogenicos. Diferentes protocolos anestésicos
podem ser utilizados [2]. A pré-medicacdo, em animais estaveis, pode ser realizada com
hidromorfona e diazepam, seguido de inducdo com propofol ou etomidato [2]. A pré-
medicacdo do Shiva foi realizada com midazolam (benzodiazepina, tal como o diazepam),
CRI de lidocaina-fentanil e indu¢éo com propofol. O uso de CRI de fentanil-lidocaina reduz
a concentragdo necesséria de agentes volateis na anestesia [1].

Os objetivos cirargicos sao remocao do tecido necrosado, reposicionamento
géstrico e criacdo de aderéncia entre a parede abdominal e o antro pilérico [1]. O paciente
deve ser preparado asseticamente para uma laparotomia na linha média. Realiza-se uma
incisdo na linha alba, caudalmente ao aparelho xiféide cuidadosamente, de forma a evitar
trauma do estdmago, que pode estar comprimido contra a parede ventral do abdémen [2,4].
Apo6s a abertura da cavidade abdominal, a primeira estrutura observada é o omento maior,
gue geralmente cobre o estdbmago dilatado [2]. De seguida, deve ser realizada
descompressédo total, com uma agulha de grande calibre ou, idealmente, com o tubo

orogastrico (ainda que ndo tenha sido possivel antes da cirurgia). No intraoperatério o
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cirurgido manipula o tubo através do cardia, auxiliando o seu avanc¢o para o estdbmago [1].
Apbs a descompressao, e no caso de uma rotacdo no sentido horéario, a reposicao deve
ser feita no sentido anti-horario, com a mao direita a suportar o piloro e a mao esquerda na
curvatura maior do estdbmago. O cirurgido deve empurrar a curvatura maior em direcéo a
mesa e em simultaneo, elevar o piloro em dire¢do a incisdo [2]. Seguidamente, deve-se
explorar a cavidade abdominal para avaliar a viabilidade do baco e do estdbmago e
anormalidades nos restantes érgdos [2]. Caso exista necrose ou enfarte esplénico deve
ser executada esplenectomia. Os tecidos gastricos necrosados devem ser removidos ou
invaginados e, no caso de ndo haver certeza da viabilidade dos mesmos, deve ser
realizada invaginag&o [2], o que néo se verificou no caso do Shiva. E essencial verificar se
o ligamento gastroesplénico ndo esté torcido e palpar a jungéo gastroesofagica de forma a
garantir que o estdbmago foi totalmente reposicionado [1,2]. Posteriormente, deve ser criada
uma adesdo permanente através de gastropexia [1]. As técnicas possiveis incluem
gastropexia incisional, belt-loop, gastropexia circuncostal, gastrocolopexia e “incorporated”
gastropexia [5]. A gastropexia € sempre realizada do lado direito e caudal a ultima costela,
com o intuito de evitar complicacdes como a obstrucao parcial do fluxo pilérico [5]. A
gastropexia incisional é a técnica mais executada e foi a realizada no Shiva. Esta é a
técnica recomendada por mais autores por ser simples, rapida, por criar uma boa adesao
e por ndo abrir o limen gastrico [2,5]. Esta é realizada através de uma incisdo de 4-7 cm
na camada seromuscular do antro pilérico, paralela ao eixo longo do estdmago, entre a
curvatura menor e maior. A incisdo nao deve penetrar o limen. Uma segunda incisdo é
realizada no peritoneu e no masculo transverso do abdémen, na parede abdominal
ventrolateral direita, 2-3 cm caudal a Gltima costela, pois incisGes craniais podem penetrar
o diafragma e causar pneumotérax. Também se pode colocar manualmente o estdmago
sobre a parede abdominal, com o intuito de estimar o local ideal da incisdo. Por fim, ambas
as incisdes sao apostas, comecando pelos bordos dorso-craniais, com um padréo simples
continuo e um fio de sutura monofilamentar absorvivel 2-0 [1,5]. De seguida, a cavidade
abdominal deve ser lavada com uma solucao estéril salina ou LR e seca por sucgao [1]. As
taxas de recorréncia variam com a técnica utilizada [2]. Estudos indicaram que a
gastropexia incisional apresenta a taxa de recorréncia mais baixa, tal como a belt-loop [1].

As complicacdes mais comuns, no pés-operatério, sdo sepsis, peritonite, arritmias,
vémito, CID e danos teciduais [1,2]. Desta forma, 0 maneio no pds-operatorio deve incluir
hidratacdo, correcdo de alteracBes eletroliticas, analgesia (com opiéides ou CRI de
lidocaina), monitorizagdo do ECG nas primeiras 24-48h e caso seja necessario o
tratamento de arritmias com bolus de lidocaina ou em infusdo continua [2,6]. Devem ser

administradas medica¢des antiacidas, inibidores da bomba de protfes e antieméticos no
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pds-operatério, uma vez que estes animais estdo mais predispostos a anorexia, vomito,
nausea e Ulceras gastricas [6]. Apesar de ndo existirem recomendacfes especificas sobre
a alimentacdo, esta deve ser iniciada entre o 1° e o 3°dia de pés-operatorio, de forma a
promover a motilidade gastrointestinal [6]. Sabe-se que as lesBes teciduais sdo causadas
por espécies reativas de oxigénio, formadas aquando da isquémia tecidual. Atualmente,
considera-se que o uso de lidocaina em infusdo continua com inicio no pré-operatorio
previne estas lesdes [6]. Dai o Shiva ter iniciado CRI de lidocaina antes da cirurgia. A
antibioterapia indicada em cases simples inclui o0 uso de uma cefalosporina de primeira
geracdo por 3-5 dias, tal como administrado no Shiva. Em casos complicados é
recomendado o0 uso de antibioterapia de amplo espectro como amoxicilina/acido
clavulanico e fluoroquinolonas por 5-7 dias [6].

A taxa de sobrevivéncia associada a SDTG é de 70-93%. Os fatores associados a
mau prognostico sdo a permanéncia de sinais clinicos por mais de 6 horas, necessidade
de esplenectomia, presenca de hipotensao, CID, peritonite e necrose gastrica [1]. A
concentrac@o de lactato € considerada um indicador de sobrevivéncia, pois um aumento
do lactato pode estar associado a hipoperfuséo [1,7]. Estudos, realizados ao longo dos
anos, estabeleceram diferentes valores de cut-off e.g.: 4.1;6.0;9.0 mmol/L, no pré-
operatdrio, como valores preditivos para a sobrevivéncia [1,7]. O Shiva apresentava 3.4

mmol/L, inferior aos cut-off ja estabelecidos, sendo um bom indicador de progndstico [1,7].
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Caso clinico n°3: Endocrinologia— Hipoadrenocorticismo primario

Identificagcdo do animal e motivo da consulta: O Kayo é um céo de 5 anos, macho
castrado, raca indeterminada e 13,6 Kg. Veio a consulta por anorexia, vomito e prostracao.
Anamnese: O Kayo encontra-se vacinado e desparasitado. Habita num ambiente indoor
com acesso a exterior publico e sem coabitantes. E alimentado com rag&o seca comercial.
Ha 5 dias veio a consulta por vémitos e anorexia. O exame de estado geral estava normal.
Realizou ecografia abdominal (normal), analises sanguineas (azotemia) (Anexo C, Tabela
C1,C2), densidade urinaria (1.016) e tira urinaria (sem alteracfes). Ficou internado e
efetuou tratamento sintomatico com omeprazol e fluidos intravenosos com solucao
cristaloide. Em dois dias a azotemia reverteu e teve alta. Dois dias depois regressou.
Exame do estado geral: Letargico. Condi¢cdo corporal acima do peso ideal (6/9).
Movimentos respiratérios regulares, costoabdominais, com relacdo inspiragédo:expiragéo
de 1:1,3 e com frequéncia de 24 rpm. Pulso fraco. Bradicardico (40 bpm). A temperatura
corporal era de 38,1°C, sem alteracdes nas fezes aderidas ao termometro. Mucosas
congestivas, com TRC inferior a 2 segundos e grau de desidratagdo de 6%. Os restantes
parametros do exame geral encontravam-se normais.

Listade problemas: Prostracdo, anorexia, vomitos, desidratacdo, pulso fraco, bradicardia,
mucosas congestivas.

Diagnoésticos diferenciais: Doencas gastrointestinais (e.g.: gastroenterite aguda por
indiscricdo alimentar, virus, bactérias, parasitas; obstrucdo/perfuracdo gastrointestinal),
pancreatite aguda, doenca hepatobiliar, cetoacidose diabética, hipoadrenocorticismo,
doenca renal aguda, peritonite.

Exames Complementares: Bioquimica sérica e ionograma: ligeira azotemia,

hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia (Anexo C, Tabela C3); ECG: Ondas P ausentes;

Densidade urinaria: 1.014; Tira urindria: sem alteracdes; Ecografia abdominal: Sem

alteracfes; Sedimento e cultura urindria: negativos; Teste de estimulacdo com ACTH:

cortisol basal e p6s-ACTH < 1 ug/dl.

Diagndstico: Hipoadrenocorticismo primario canino.

Tratamento: O Kayo ficou hospitalizado por trés dias, foi colocado um cateter intravenoso
na veia cefélica direita e foi iniciado um boélus de 10ml/kg de Lactato de Ringer em 15
minutos, por apresentar pulsos fracos. Como n&do melhoraram foram administrados mais 2
bélus semelhantes, passando depois para uma taxa de 39 mi/h (2 TM). O ECG foi avaliado
e evidenciou auséncia de ondas P. Apds as andlises demonstrarem hipercalemia e um
ratio Na/K de 18,5, o cortisol foi avaliado (<1 ug/dl) e foi administrado dexametasona
(0.5mg/Kg 1V). A glicémia foi medida (50 mg/dl) e o soro foi suplementado com 5% de

glicose. Passado 2 horas, o ionograma foi repetido e célcio total mensurado (Anexo C,
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tabela C4). Como o Kayo mantinha hipercalemia, foi administrada insulina neutra,
Actrapid® (0.5 Ul/kg SC) e um bélus de glicose (1ml/kg diluido). Apds estes procedimentos,
ao exame fisico o Kayo apresentava frequéncia cardiaca de 126 bpm, pulso forte,
temperatura retal de 37,3 °C, frequéncia respiratéria de 20 rpm e mucosas congestivas. No
2° dia de internamento, foi realizado o teste de estimulacdo com ACTH (5 ug/Kg IM), que
confirmou o diagnostico de HAC. Foi iniciado o tratamento com uma dose de pivalato de
desoxicorticosterona (DOCP) (1.5 mg/kg SC), metilprednisolona (1 mg/kg IV g6h) e
omeprazol (1 mg/kg IV BID). O ionograma foi controlado (Anexo C, tabela C5) e como o
potassio se encontrava quase no limite superior, 5.2 mEg/l (3.8 - 5.0 mEq/l) e a glicemia
ligeiramente aumentada (140 mg/dl), o soro suplementado foi substituido por LR. No 3° dia
de internamento, o Kayo comecou a comer, a metilprednisolona IV foi substituida por
prednisolona 5mg (0.27 mg/kg SID PO) e, como o ionograma ja se encontrava normal, o
Kayo teve alta com omeprazol (0.8mg/kg BID PO) e prednisolona (0.27 mg/kg SID PO).
Acompanhamento: Passado 8 dias, o Kayo regressou e como estava estavel, com exame
fisico e ionograma normais (Anexo C, tabela C6), a prednisolona foi reduzida (0.18 mg/kg
SID PO). Passados 14 dias, o exame fisico e o ionograma mantinham-se sem alteragbes
e a prednisolona voltou a ser reduzida (0.09 mg/kg SID PO). Ao 29° dia 0 Kayo regressou,
0 ionograma estava normal e foi administrado DOCP (1.1 mg/kg SC).

Discusséao: O hipoadrenocortismo canino (HAC) é uma patologia causada pela deficiéncia
em glucocorticoides (e.g. cortisol) e/ou mineralocorticéides (e.g. aldosterona) [1,2]. O
cértex adrenal é divido em trés zonas: fasciculada, reticulada e glomerulosa. O cortisol é
sintetizado pelas duas primeiras camadas e a aldosterona pela dltima, respetivamente
[2,3]. A perda da funcdo adrenocortical pode resultar de qualquer afe¢cdo do eixo
hipotadlamo-hipofise-adrenal. O HAC primario (HACP), destruigdo do tecido adrenocortical,
€ 0 mais comum [2,3]. O HACP, geralmente, é idiopatico e, acredita-se que na maioria dos
casos ocorre destruicdo bilateral imunomediada. Outras causas sdo: enfarto hemorragico,
doencas infeciosas e infiltrativas, neoplasia, entre outras [1,2]. As zonas corticais,
usualmente, sdo destruidas simultaneamente, resultando numa perda da funcéo
adrenocortical. Apesar disso, existem animais que desenvolvem HAC atipico, com
eletrélitos normais e deficiéncia apenas no cortisol. Contudo, a etiologia desta forma de
HAC ainda néo é totalmente compreendida [3]. O HAC secundario (HACS) é raro e, ocorre
por uma falha hipotalamica ou hipofisaria, diminuindo a secre¢do de CRH ou ACTH
respetivamente. Como estas hormonas ndo sao responsaveis pela regulacdo da
aldoesterona, verifica-se uma diminuicdo dos glucocorticoides, com eletrélitos normais e
concentracdes de ACTH baixas [4]. A concentragdo de ACTH néo foi avaliada no caso do

Kayo, porém este apresenta alteragdes eletrdliticas, pelo que descarta o HACS. O HAC é
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uma condicdo mais comum em fémeas, animais de meia-idade e certas racas, algumas
com predisposicdo genética (e.g.: Cao de agua portugués, Standard Poodles; Rottweiler)
[2,3]. Estima-se que, aquando do desenvolvimento de sintomatologia, pelo menos 90% do
tecido adrenal jA estd afetado. Normalmente, os pacientes apresentam histdria de
episddios gastrointestinais crénicos e fraqueza, responsivos a fluidoterapia, intercalados
com periodos de normalidade [2], tal como verificado no presente caso clinico. A
sintomatologia mais comum esta relacionada com a diminuicdo dos glucocorticoides,
resultando em alteracOes gastrointestinais e do estado mental, incluindo letargia,
diminuicdo do apetite, vémitos e perda de peso [1]. Embora infrequentes, podem existir
sinais de polidria, polidipsia e sinais neuromusculares (contracdes musculares
involuntarias generalizadas) [2]. Assim sendo, o quadro clinico desta condi¢do € bastante
vago e assemelha-se a outras patologias gastrointestinais e do trato urinario [1]. No exame
fisico € possivel encontrar dor abdominal, desidratacdo, bradicardia, pulsos femorais
fracos, hipotenséo e fraqueza muscular. Apesar de a bradicardia ndo ser patognoménica
desta patologia, no caso de existir, como no Kayo, deve-se descartar hipercalemia e HAC
[1]. A diminuicdo da aldosterona no HAC leva a perda da regulagdo da homeostasia do
s6dio, do potassio e da agua resultando em hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia. A
hipercalemia tem um efeito deletério sobre a funcdo cardiaca, e a incapacidade de reter
cloro e sédio reduz o fluido extracelular, resultando em hipovolemia, hipotenséo, diminuigdo
da perfusao renal e redugéo do débito cardiaco [1,4]. Animais com HAC podem apresentar
crises addisonianas, e em casos severos entrar em colapso ou choque, com marcada
hipovolemia, hipotensao e depresséao [1,3]. Uma crise addisoniana deve ser distinguida de
outras doengas potencialmente fatais, como cetoacidose diabética, pancreatite necrosante,
peritonite séptica, hepatite aguda e doencga renal aguda (DRA) [1].

Nos animais com suspeita de HAC devem-se realizar bioquimica sérica,
hemograma e urindlise [3]. A hiponatremia, hipercalemia e hipocloremia sao as alteragbes
eletroliticas classicas. A relacdo Na/K, que varia entre 27-40, reflete alterac6es nas
concentracdes desses eletrolitos no soro e é usada como ferramenta diagnostica, sendo,
normalmente, inferior a 20 em animais com HACP [1], tal como no Kayo que apresentava
uma relacdo de 18.5. lonogramas com valores normais nao excluem a insuficiéncia
adrenal, se o0 HAC estiver em progressdo. No caso HACS, os pacientes ndo apresentam
alteracdes [1]. Estes doentes podem também manifestar azotemia pré-renal devido a
reducdo da perfuséo renal e da taxa de filtracdo glomerular, o que dificulta a diferenciacédo
do HAC de DRA. Animais com HAC podem apresentar densidades urinarias isoestenuricas
(tal como o Kayo). Porém, com rehidratagdo, como no presente caso, a azotemia é

resolvida. [1,3]. Outras altera¢des analiticas possiveis sao hipoalbuminemia, hipoglicemia,
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hipercalcemia, hipocolosterolemia e acidose metabdlica [1]. A presenca de eosinofilia e
linfocitose ou auséncia de leucograma de stress no hemograma sdo alteracdes
compativeis com HAC [2]. O Kayo néo voltou a realizar hemograma, pois ja tinha feito um
na primeira hospitalizacdo e estava normal. Em pacientes com bradicardia, o ECG pode
revelar a auséncia de ondas P (tal como observado no ECG do Kayo), aumento do intervalo
P-R e ondas T altas devido a hipercalemia [2,4]. As Radiografias abdominais, normalmente,
encontram-se normais, e as toracicas podem apresentar microcardia, pela hipovolémia.
[3,4]. A ecografia abdominal pode evidenciar glandulas adrenais pequenas, sugerindo
atrofia. Porém, é possivel apresentarem tamanho normal, como no caso do Kayo [1].
Apesar de existirem varios testes de diagnéstico para o HAC, o Unico que permite
um diagnostico definitivo € o teste de estimulagdo com ACTH [5]. Este consiste na medi¢cédo
do cortisol numa amostra de soro basal (pré-ACTH), seguindo-se a administracdo de
ACTH sintética (cosintropina) por via IV, e 1-2 horas depois, recolhe-se nova amostra para
medicao do cortisol p6s-ACTH [3]. Num animal saudavel, o ACTH exbégeno causa um
aumento significativo na concentracdo de cortisol [2]. Num paciente com HAC, as
concentracdes basais e p6s- ACTH sdo subnormais (<2ug/dL). Uma concentracao basal
de cortisol >2ug/dL exclui o diagnéstico de HAC, contudo uma concentracdo <2ug/dL
implica a realizagéo de testes de estimulagdo com ACTH, para um diagnostico definitivo
[3], tal como realizado no Kayo. A administragdo de glucocorticoides antes do teste pode
interferir com a resposta ao mesmo. A maioria dos glucocorticéides sintéticos (prednisona
e metilprednisolona) apresentam uma reacgéo cruzada com o cortisol, podendo resultar em
resultados aumentados. Caso seja necesssario a administracdo de um glucocorticoide,
num paciente critico antes do teste de estimulacdo com ACTH, como foi no Kayo, é
recomendado o uso de dexametasona, pois esta hdo reage com o cortisol [3]. Tipicamente,
e também utilizada no caso do Kayo, a dose de ACTH exogena € de 5 pg/kg. Em 2018,
Botsford et al. demonstrou que a dose de 1ug/kg de cosintropina é equivalente a de 5 ug/kg
para o diagnostico de HAC, porém este protocolo ainda néo foi instituido no hospital, pelo
gue nao foi utilizado no Kayo [5]. Esta dose mais baixa permite diminuir o custo associado
ao teste e aumentar a sensibilidade de diagnostico do mesmo, permitindo identificar
anormalidades subtis da funcdo adrenocortical, pois apesar de ainda n&o estar
comprovado em caes, podem existir deficiéncias parciais em ACTH [5]. No entanto, o teste
de estimulacdo com ACTH nao distingue o HAC primario, do atipico nem do secundario.
Porém, concentracdes séricas anormais de eletrolitos implicam HACP. Se estas
concentracdes estiverem normais, pode-se diferenciar HACP em progressao do atipico ou
do secundério através da medicao periddica dos eletrélitos, da concentracdo basal de

ACTH enddgeno ou pela medicdo da concentracdo de aldosterona [1].
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O tratamento depende do estado clinico do animal. Em casos agudos, a prioridade
€ corrigir a hipovolemia, hipotensao, hipercalemia, arritmias, hipoglicemia e acidose [1,3].
Para isto, € necessario fazer administracao IV de fluidos através de bélus iniciais de 10-30
mL/Kg e depois na dose de 2-3 taxas de manutencao [1,3]. O fluido recomendado é o NaCl
0.9% pois ndo contem potassio (K) [2]. Porém, por vezes, é preferivel solucbes como
Lactato Ringer por serem mais alcalinizantes e, embora contenham mais K, permitem a
correcao da hipercalemia por diluicdo e aumento da perfusao renal [3]. A hipercalemia pode
ser fatal e deve ser tratada imediatamente. Se for leve ou moderada a fluidoterapia é
suficiente. Todavia, em casos com hipercalemia grave (> 8-9 mEqg/L) ou acompanhada de
arritmias e bradicardia severa, como no Kayo, € necesséria terapia especifica com insulina
regular (0,2-0,5 U/kg IV), gue movimenta o K do fluido extracelular para dentro das células,
seguida da administracdo de 1-2g de dextrose diluida por unidade de insulina dada,
diminuindo rapidamente a concentracdo de K [3,4]. No caso de hipoglicemia, os fluidos de
manutencdo devem ser suplementados com 1.25-5% de dextrose [3]. A fluidoterapia
normalmente é suficiente para corrigir a acidose metabdlica, mas se a concentracdo de
bicarbonato for inferior a 12 mEq/L, esta indicada suplementacao com bicarbonato [1]. Na
presencga de sinais gastrointestinais, devem também ser iniciados protetores da mucosa
gastrica como omeprazol ou sucralfato, como se realizou no Kayo [3].

Animais com HACP necessitam de terapias crdnicas com glucocorticoides e
mineralocorticoides. Todavia, estas também estdo indicadas no maneio da crise
addisoniana [1]. Como referido anteriormente, o Unico glucocorticoide que pode ser
administrado previamente ao teste de estimulagdo com ACTH é a dexametasona,
inicialmente na dose de 0,5 a 1 mg/kg IV e depois a cada 12h IV na dose de 0,05 a 0,1mg/kg
até que se possa administrar prednisolona PO (0,5 mg/kg BID) [1,3]. A suplementag&o
mineralocorticoide disponivel inclui o pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) e a
fludrocortisona. A fludrocortisona é um mineralocorticoide oral com atividade
glucocorticoide, o que pode provocar efeitos adversos como polidria, polidipsia e polifagia
[3]. O DOCP, utilizado no caso do Kayo, é o preferido porque os efeitos adversos sao raros
e € administrado IM ou SC [3]. Normalmente, a administracédo de fluidos e DOCP corrige
as anormalidades eletroliticas em 24 horas e a maioria dos pacientes com HAC
apresentam melhorias em 24 a 48 horas [1,3]. No presente caso, a terapéutica com DOCP
ndo seguiu as doses recomendadas pelo fabricante (dose inicial de 2,2 mg/kg e dosagens
de manutencéo de 1,7-2,2 mg/kg g25d), por estudos recentes levantarem a preocupacao
destas resultarem em excesso de mineralocorticoides [6,7]. Sieber-Ruckstuhl et al. (2019)
reportou um protocolo de administracéo a cada 28-30 dias com uma dose SC inicial de 1,5

mg/kg (dose inicial utilizada no Kayo) [6]. Neste, a eficicia do tratamento é avaliada aos 14
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e 28 dias apds a primeira injecdo, monitorizando os sinais clinicos e o ionograma, de forma
a serem realizados o0s ajustes necessarios [6]. Se ao 14° dia existir hipocalemia, a dosagem
deve ser diminuida (5-10%). Se ao 28° dia 0 mesmo ocorrer, a injecdo deve ser retardada
e o ionograma deve ser avaliado no intervalo de uma semana (reducédo da dose em 5% -
10% para cada semana atrasada) [6]. Recentemente, Vicent et al. (2021) demonstrou que
a administracdo SC de 1,1 mg/kg de DOCP parece ser uma dose segura e eficaz para o
inicio e manutenc¢éo do HAC, com um intervalo de administracdes de aproximadamente 30
dias, tendo sido esta a dose de manutencdo utilizada no Kayo [7]. Porém, os autores
referem que animais jovens podem necessitar de doses superiores [7].

Relativamente a terapéutica com glucocorticéides, € adequado administrar
prednisolona PO para o tratamento crénico [3]. Aquando da alta do doente, a dose deve
ser de 0,5mg/kg/dia e posteriormente deve ser diminuida com base nos sinais clinicos.
Caso o paciente apresente algum sinal Gl ou na presenca de factores de stress, a dose
deve ser aumentada e, no caso de poliuria, polidipsia ou polifagia, deve ser diminuida [1,3].
A dose fisiolégica é de 0,1-0,25 mg/kg/dia, porém alguns cées toleram reducdes de doses
até 0,05 mg/kg/dia [3].

O prognéstico, geralmente, é bastante bom, principalmente se existir uma boa

consciencializagéo do cliente sobre a doenga e tratamento da mesma [1].
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Caso clinico n°4: Nefrologia — Doenca Renal Cronica

Identificagdo do animal e motivo da consulta: A Bia € uma cadela de 14 anos,
esterilizada, Yorkshire Terrier e com 1,645 Kg de peso vivo. Apresentou-se a consulta por
prostracao, anorexia, vomitos e perda de peso.

Anamnese: A Bia encontra-se devidamente vacinada e desparasitada. Habita num
ambiente interior com acesso a exterior publico e sem coabitantes. E alimentada com ragéo
seca e humida de gama comercial. Sem historial de viagens recentes. Sem histéria clinica
prévia. Quando foi apresentada a consulta ndo tomava qualquer medicacdo. As fezes
encontravam-se normais. A tutora referiu que anteriormente a Bia pesava 2,0 Kg mas nao
sabia precisar ha quanto tempo tinha iniciado a perda de peso. Acrescentou que
apresentava anorexia total ha 2 dias e vémitos biliares desde o dia anterior.

Exame do estado geral: Estado mental alerta e temperamento equilibrado. Condig&o
corporal normal (4/9). Movimentos respiratdrios regulares, ritmicos, costoabdominais, com
relagdo inspiracdo:expiracdo de 1:1,3 e com frequéncia de 16 rpm. O pulso era forte
bilateral, simétrico e com frequéncia de 116 ppm. Temperatura corporal era de 38,3°C, sem
alteracdes nas fezes aderidas ao termometro. Mucosas rosadas e ligeiramente secas, com
TRC inferior a 2 segundos. Grau de desidratacdo de 6%. Os restantes parametros do
exame geral encontravam-se normais. Apresentava sinais de nausea.

Lista de problemas: Prostracdo, vomitos, perda de peso, ndusea, anorexia.
Diagnésticos diferenciais: Doenca gastrointestinal (ex. gastroenterite por indiscricdo
alimentar, doenca inflamatéria intestinal, linfoma/carcinoma, linfangiectasia, ingestdo de
corpo estranho, etc), hepatopatia (ex. hepatite, colangite, neoplasia), hipoadenocorticismo,
doenca renal cronica, diabetes cetoacidética.

Exames Complementares: Bioquimica sérica e ionograma: azotemia, hiperfosfatemia,

(Anexo D, Tabela D1); Hemograma: sem alteragbes (Anexo D, Tabela D2); Ecografia
abdominal: Rim direito com diminuigc&o de diferenciacdo corticomedular e mineralizagédo do
sistema colector; rim esquerdo com diminuicAo de dimensdo e diferenciagéo
corticomedular e mineralizacdo do sistema colector (Anexo D, Figura D1, D2); Densidade
urinaria:1.013 (antes de fluidos); Tira urinaria:+1 proteina, resto normal;, Sedimento
urinario: presenca de raras células escamosas e de transicdo (Anexo D, Tabela D3);

Cultura urinaria: negativa; R4cio Proteina:Creatinina Urinéria (RPCU): 1.3 (anexo D, tabela

D4); Presséao arterial sistélica (PAS): 170 mmHg.

Diagnostico: Doencga renal crénica (DRC).
Tratamento: A Bia permaneceu hospitalizada por 4 dias, para estabilizacdo dos valores
de ureia e creatinina. Foi colocado um cateter intravenoso na veia cefélica esquerda e foi

iniciada fluidoterapia com Lactato de Ringer a 7.84 ml/h, omeprazol (1mg/kg IV BID) e
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maropitant (0.1mg/kg IV SID). A PAS foi avaliada nos dois primeiros dias de internamento,
obtendo-se uma média de 4 medi¢Bes de 170mmHg, indicando que a Bia estava hipertensa
e foi iniciado benazepril 2.5mg (0.4 mg/kg PO SID). No segundo dia de internamento,
chegou o resultado do racio UPC, que confirmou a proteindria. Como a Bia ndo estava a
comer foi iniciada alimentacdo forcada com Royal Canin Renal Canine. Uma vez que
apresentava hiperfosfatemia foi introduzido Pronefra® 0.32 ml duas vezes ao dia, com
comida. Porém, ficava nauseada apos as tomas, pelo que foi substituido por hidroxido de
aluminio, Pepsamar® (39mg/kg TID PO) com as refei¢cdes. No terceiro dia de internamento,
o valor de creatinina diminui (2.78mg/dl) e foi iniciado um desmame de fluidos. No 4°dia de
internamento teve alta condicionada por ainda ndo se encontrar a comer, tendo sido
prescrito famotidina 10mg (1.6 mg/kg PO BID), benazepril 2.5mg (0.4 mg/kg PO SID) e
Pepsamar® duas vezes ao dia e foi recomendado a continuacdo da alimentagcdo com uma
dieta renal. Acompanhamento: Passada 1 semana, a Bia veio a consulta de controlo e
estava com apetite normal e creatinina a 2,84 mg/dl. Foi indicado parar a famotidina.
Passado 15 dias, regressou e foi realizado controlo de peso (1,670 Kg), medi¢céo do fésforo
(3.3 mg/dl) e da creatinina (2,71 mg/dl) bem como analise do sedimento urinario (Anexo D,
Tabela, D5) e determinagéo do racio UPC (Anexo D, tabela D6).
Discusséo: A DRC, doenca renal mais comum em caes, é descrita como uma modificagdo
persistente funcional ou estrutural de um ou ambos os rins, existente ha pelo menos ha 3
meses [1]. E uma patologia irreversivel e progressiva, pois verifica-se uma perda gradual
de nefronios. Inicialmente, a diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular leva a uma
hiperfiltragcdo glomerular compensatoria por parte dos nefrénios saudaveis, que acaba por
contribuir para a progresséo da doenca com perda de mais nefronios [1,2]. A sindrome de
DRC é caracterizada por transtornos de fluidos, eletrdlitos, do equilibrio acido-base, falha
da producgéo hormonal e retencgéo de solutos, pois as fungdes renais (endocrina, reguladora
e excretora) estdo afetadas. A DRC, em caes, pode apresentar como causa doencas
familiares renais (e.g.: amiloidose), nefrite intersticial, glomerulonefrite ou pielonefrite
cronica [2]. A suspeita de DRC geralmente ocorre ja tardiamente aguando do aumento da
creatinina no soro, o que acontece quando ha mais de 75% de nefrénios afetados, sendo
que a causa primaria nao € identificada na maioria das vezes por ja existirem alteracées
morfolégicas [1]. Em cées, a prevaléncia varia entre 0.5% e 7% e é frequente em pacientes
geriatricos, tal como a Bia [1].

A sintomatologia mais identificada pelos proprietarios € politria (PU), polidipsia
(PD), e em caes noctdria. No caso de ndo serem reconhecidas, como na Bia, a
sintomatologia mais comum € anorexia, vOmitos, nausea, prostracdo e perda de peso

(sinais inespecificos de urémia) [1,2]. A PU e PD compensatoéria ocorrem quando 67% dos
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nefrénios estdo afetados, estando a capacidade de concentrar urina prejudicada, pois
existe um aumento da carga de solutos por nefrénio saudavel, levando a uma diurese
osmdtica [2]. Pode ser encontrada diarreia hemorragica, devido ao sangramento causado
pelos elevados niveis de ambnia produzidos por bactérias do TGI, isquemia por lesbes
vasculares e aumento da gastrina pela excrecdo renal prejudicada [2]. M& condicdo
corporal, desidratacao (pela ingestdo inadequada de agua para compensar a PU), Ulceras
orais, estomatite com xerostomia e halitose podem ser observadas no exame fisico [1,2].
A palidez das mucosas pode ser evidente se existir anemia, pois o rim € o principal produtor
de eritropoietina no animal adulto, uma hormona responsavel pela regulagéo da producgéo
de glébulos vermelhos pela medula 6ssea [1,2]. A anemia na DRC é tipicamente
normocrémica, normocitica e ndo regenerativa [1]. A hipertenséo sistémica secundaria a
DRC pode ser encontrada em 50-93% dos casos, uma vez que a isquemia renal resulta na
ativagdo do sistema renina-angiotensina e no aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico [2,3]. Esta € uma das consequéncias mais comuns da DRC, podendo ser
encontrada em qualquer estadio. Quando crénica, a hipertensao pode causar danos nos
tecidos, como lesBes oculares e lesfes cardiacas. A Bia apresentava hipertensdo com
risco moderado de desenvolver lesdes nos 6rgaos alvo (170 mmHg) [1,3].

O diagnéstico da DRC é baseado na anamnese, sintomatologia, exames
laboratoriais e imagiologia [2,4]. As principais altera¢des laboratoriais incluem: a diminuigéo
do hematdcrito (HTC), porém a anemia pode ser mascarada pela desidratacdo, pelo que
deve ser avaliado em simultdneo com a concentragéo proteica total; azotemia, quando 75%
dos nefrénios nao estao funcionais, sendo o aumento sérico da creatinina, um indicador da
diminui¢cdo da TFG, e consecutivamente da fungéo renal, contudo com baixa sensibilidade;
acidose metabdlica, que raramente é severa; e hipoalbuminémia, causada pela perda de
proteina glomerular e pela méa nutricdo [1,2,4]. A nivel do ionograma, pode ser detectada
hipercalemia no caso de se desenvolver anuria ou oligaria e hiperfosfatemia, se 85% dos
nefrénios estiverem afetados, pois 0s rins sdo responsaveis pela excrecéo de PO., [1,2].
Para além disto, o rim é o local de conversdo do 25-hydroxycholecalciferol em 1,25-
dihydroxycholecalciferol, ou seja, a forma ativa da vitamina D, uma das hormonas
responsaveis pelo mecanismo regulador do fésforo e calcio. Na DRC esta conversao pode
estar afetada pelo que se pode verificar hipocalcemia juntamente com hiperfosfatemia; no
caso da Bia, apenas se detetou hiperfosfatemia [2]. Na uriandlise, a isostenuria (1.007-
1.015) verifica-se quando 67% dos nefronios estéo lesionados [2]. O RPCU, indicador da
progressao da DRC, avalia a proteinaria causada pela hipertensdo intraglomerular [2]. O
RPUC deve ser realizado apds serem descartadas outras causas que levem ao aumento

do mesmo, como por exemplo infe¢do/inflamacéo e hemorragia do trato urinario, pelo que
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devem ser descartadas através da realizacdo do sedimento e cultura urinaria [1,5]. A Bia
apresentava um RPCU de 1.3 (proteindrica) com sedimento inativo e cultura urinaria
negativa, demonstrando que a proteindria era renal. A imagiologia pode auxiliar no
diagnéstico, todavia exames ecogréaficos e radiograficos normais ndo excluem DRC.
Radiograficamente os rins podem ter formato irregular ou diminuicdo do tamanho (em
comparacao com a vértebra L2) [2]. A nivel ecografico podem ser encontradas alteracbes
como perda de diferenciagéo corticomedular, mineralizacao renal e diminui¢cdo do tamanho
renal, tal como observados neste caso clinico. [1,2].

Sendo a DRC progressiva, a sua detecao precoce é fundamental para iniciar o
tratamento por forma a retardar a progresséo da doenca e aumentar o tempo de vida destes
doentes [6]. A concentracao sérica de SDMA (proteina que € eliminada 90% pelos rins), €
considerado um biomarcador mais preciso e sensivel para a TFG, comparativamente a
concentracdo de creatinina. Os niveis de creatinina podem ser afetados pela idade, sexo,
quantidade de proteina na dieta e a quantidade de massa muscular, ao passo que o0 SDMA
ndo. Para além disto, o valor de SDMA sérico aumenta quando 30% da funcéo renal esta
afetada, enquanto que o valor de creatinina apenas aumenta quando 75% esté afetada. O
SDMA é considerado um indicador precoce da perda da funcéo renal [1,2,6]. No caso da
Bia, este parametro ndo foi avaliado, por contengdo de custos e uma vez que o valor de
creatinina ja estava aumentado. Em 2020, KIM et al. estudou a eficacia da cistatina C
(CYsC) em cées para detecdo da doencga renal; este € um inibidor da protease de cisteina
utilizado na medicina humana como marcador precoce de doenca renal pois € filtrado pelo
glomérulo e sé é afetado por fatores renais. Este estudo demonstrou que a CysC é um
marcador mais eficaz para detecdo dos estadios iniciais de DRC (IRIS | e IlI) e que
apresenta maior sensibilidade do que os indicadores convencionais SDMA e creatinina.
Porém, o estudo apresenta limitagcdes (e.g. tamanho da amostra) pelo que mais estudos
sdo necessarios [6].

A International Renal Interest Society (IRIS) desenvolveu um sistema de
estadiamento (com 4 estadios) da DRC em cées e gatos, com o objetivo de facilitar a
aplicacdo adequada do tratamento e da monitorizacéao [5]. O estadiamento é realizado com
base nos valores sanguineos de creatinina e/ou SDMA, em pelo menos duas amostras
recolhidas com o paciente estavel e hidratado [5]. O sub-estadio é determinado com base
no valor de proteinaria (obtido pelo RPCU) e da presséo arterial [5]. Tendo em conta as
guidelines atuais e os valores de creatinina obtidos no dia de alta (2.78 mg/dl) e nos dias
das consultas de controlo (2.84 e 2.71 mg/dl), a Bia encontra-se no estadio Il (creatinina

entre 1.4-2.8mg/dl) e nos sub-estadios proteinurico e hipertensivo [5].
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Os objetivos terapéuticos sao retardar a progressao da DRC e melhorar a qualidade
de vida, reduzindo os sinais clinicos. Nos estadios | e |l a terapéutica, geralmente, foca-se
em desacelerar a doenca. Nos estadio Il e IV, a terapéutica é essencialmente sintomatica,
com o proposito de melhorar a qualidade de vida [7]. O primeiro passo é a reidratacéo, uma
vez que os pacientes com DRC tém a capacidade de concentrar urina comprometida, pelo
gue devem ter sempre agua a disposi¢ao, e quando se verifica desidratacao, esta deve ser
corrigida com uma solucéo cristaléide, como o Lactato de Ringer. Todos os medicamentos
nefrotoxicos devem ser suspensos e identificadas e tratadas todas as potenciais causas
reversiveis de lesdo nefrotoxica [2,7]. Estas séo as indicacdes terapéuticas da IRIS para
o estadio I. No estadio I, esta indicado o inicio de uma dieta clinica renal. Pacientes que
consumem dietas renais tém um tempo de sobrevivéncia 3 vezes superior,
comparativamente aos que consumem dietas néo renais [4,7]. A dieta renal tem aumento
de fibra soltvel, vitaminas B, acidos gordos polinsaturados e antioxidantes e diminuicdo do
teor em fosforo, sédio e proteina [2]. Neste estadio, também esta indicado a reducao
cronica da ingestdo de foésforo na dieta, com o intuito de manter este ido numa
concentracao inferior a 4.6mg/dl [7]. Se a concentracao de fésforo no plasma permanecer
elevada mesmo com a dieta renal, esté indicada a administracdo de quelantes de fosforo
entérico, como o hidroxido de aluminio e o carbonato de aluminio. Caso sejam verificados
sinais de toxicidade pelo aluminio como fragueza muscular, o quelante de fésforo deve ser
alterado [7]. A constipagdo pode ser uma complicagdo do uso destes quelantes, podendo
ser tratada pela adicdo de polietilenoglicol ou lactulose. Deve-se também monitorizar a
hipercalcémia sempre que o quelante de fosforo contém calcio [2]. No estadio Il e IV, esta
indicado realizar as terapéuticas relatadas para o estadio | e Il, e estdo descritas
recomendacdes para o tratamento sintomatico com o propoésito de melhorar a qualidade
de vida dos pacientes [7]. Geralmente, necessitam da administragdo de fluidos de forma
rotineira para controlar a desidratacéo. No caso de existir acidose metabdélica mesmo apo6s
o animal estar a realizar uma dieta renal, pode ser administrado bicarbonato de sddio por
via oral [7]. Se o paciente apresentar anemia com valores de HTC inferiores a 20%, esta
indicado o tratamento com eritropoietina, sendo a darbepoetina a mais indicada [7]. Se os
pacientes apresentarem vomitos, esta indicada a administracdo de antieméticos como o
maropitant ou ondasetron. Podem ainda apresentar hipergastrinemia, que resulta num
aumento da acidez gastrica, causando diminuicao do apetite, nduseas e vomitos, pelo que
se recomenda o uso de antagonistas do receptor H2 da histamina, como a famotidina [2].

No caso de haver hipertensdo, se a PAS superior a 160 mmHg, além da reducéo
do teor de so6dio da dieta, deve-se iniciar tratamento com um inibidor da enzima de

conversao da angiotensina (IECA), como o benazepril. Caso seja necessario pode-se
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combinar o IECA com um bloqueador dos canais de calcio (BCC), como a amlodipina e,
em Ultimo caso, pode ainda ser adicionado um blogueador de angiotensina (BRA), como 0
telmisartan [3,7]. Se existir proteindria e, no caso de o animal estar no estadio |, deve ser
procurado qualquer processo de doenca concorrente que possa ser corrigido [3,7]. O
tratamento da proteindria passa pela alimentacdo com uma dieta renal e a administracéo
de um IECA, pois sdo renoprotetores e diminuem a vasoconstricdo arteriolar eferente,
diminuindo a hipertensao intraglomerular e a proteinaria. No caso de nao ser suficiente,
pode-se adicionar a terapéutica um BRA [2,3,7]. No caso da Bia (estadio Il com sub-estadio
hipertensivo e proteinurico) foram administrados fluidos endovenosos; foi iniciada
alimentagcdo com uma dieta renal; administrado hidréxido de aluminio para reduzir a
hiperfosfatemia; e acrescentado o benazapril para reduzir a hipertensdo e a consequente
proteinuria (IECA). Deve-se ter em conta, que a terapéutica para a DRC necessita de ser
adaptada para o paciente individual, e que as recomendacdes dadas pela IRIS séo apenas
pontos de partida [7]. Posto isto, como a Bia apresentava nausea e vomitos foi também
administrado maropitan, omeprazol e famotidina (no dia da alta).

A DRC é uma doencga progressiva, pelo que necessita de monitorizagcao para toda
a vida. Para caes no estadio 2, como a Bia, esta recomendado o controlo do estadio em 2-
4 meses [1,2]. Anemia, hiperfofatémia apds o tratamento e azotemia progressiva, apesar

do maneio médico, ausentes no caso da Bia, sdo indicadores de mau prognéstico [2,4].
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Caso clinico n°5: Hematologia — Anemia hemoliticaimunomediada
primaria

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Lola é uma cadela de 9 anos,
esterilizada, sem raca definida e com 7.7Kg. Foi levada a consulta por prostracao severa,
fraqueza generalizada e anorexia ha 48 horas.

Anamnese: A Lola veio a consulta e encontrava-se devidamente vacinada e desparasitada
(interna e externamente). Habitava num ambiente interior com mais uma cadela, com
acesso ao exterior. E alimentada com ragdo seca comercial. Sem historial de viagens
recentes. Sem historia clinica prévia. Sem medicacado atual. Sem acesso a lixo ou toxicos.
Durante a consulta apresentou um episodio de pigmentiria (laranja-escura). Os tutores
nédo observaram fezes desde o dia anterior.

Exame do estado geral: Estado mental obnubilado com permanéncia em decubito
esternal. Condi¢cdo corporal normal (5/9). Movimentos respiratérios regulares, ritmicos,
costoabdominais, com relacéo inspiracdo:expiracéo de 1:1,3 e com frequéncia de 20 rpm.
O pulso metatarsiano era fraco com frequéncia de 84 ppm. A temperatura corporal era de
37,8°C, sem alteragfes nas fezes aderidas ao termometro. Grau de desidratagédo inferior a
5%. Mucosas oral e ocular pélidas (Anexo E, Figura E1), brilhantes e humidas. Auscultagéo
cardio-respiratoria normal. Os restantes parametros do exame geral estavam normais.
Lista de problemas: Prostragdo, anorexia, pigmenturia, mucosas palidas, pulso
metatarsiano fraco, fraqueza generalizada, estado mental obnubilado.

Diagndésticos diferenciais: Anemia regenerativa: anemia hemolitica imunomediada
primaria ou secundéria a infecao (Babesia spp., Ehrlichia canis, Rickettsia spp., Anaplasma
spp Dirofilaria immitis, Leptospira spp.), a neoplasia (e.g. leucemia, linfoma), a farmacos
(e.g. cefalosporina, penicilina); anemia adquirida ndo imune: fragmentagéo de eritrocitos
(e.g.coagulacédo intravascular disseminada, vasculite, torcdo esplénica), dano oxidativo
(e.g. acetaminofeno); hemorragia aguda: traumatismo, rotura esplénica, trombocitopénia
(e.g. imunomediada), neoplasia (e.g. esplénica, hepatica); anemia ndo regenerativa
(e.g.mielofibrose, sindrome mielodisplasica, parvovirose, babesiose); sindrome de
Addison; insuficiéncia renal; neoplasia renal;

Exames Complementares: Microhematdcrito: 9%; Hemograma: leucocitose por

neutrofilia, anemia normocrémica macrocitica (Anexo E,Tabela E1); Bioguimicas séricas:

aumento da ureia e hiperbilirrubinemia (AnexoE, Tabela E2); Urianalise: +3 de bilirrubina,

+1 de proteina (Anexo E, Tabela E3); Radiografia toracica: sem alteracées (Anexo E,

Figura EZ2); Ecografia abdominal: sem alteractes; Esfregaco de sangue: anemia,

anisocitose, policromasia, esferocitose, neutrofilia (Anexo E, Tabela E4); Serologias:
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Babesia, Rickettsia e Erlichia negativas (Anexo E, Tabela E5); Teste de autoaglutinacdo

salina: autoaglutinacdo macroscopicamente visivel (Anexo E, Figura E3); Teste de

tipificacdo sanguinea DEA 1.1: positivo.

Diagndstico definitivo: Anemia hemolitica imunomediada primaria.

Tratamento: A Lola ficou hospitalizada por 6 dias e foi iniciada fluidoterapia com Lactato
de Ringer a umataxa de 12.1 ml/h (1 TM). O microhematécrito a 9% (Anexo E, tabela E6),
a prostracdo, as mucosas palidas e o pulso metatarsiano fraco levaram a realiza¢do de
transfusao de 106 ml de concentrado de eritrocitos (CE). Com o intuito de detetar reacdes
adversas, a Lola ficou sob supervisdo nos primeiros 20 minutos, administrando-se uma
taxa de 1 gotas/5seg. Como estas nao se sucederam, o restante volume foi administrado
a 2 gotas/5seg. Devido a suspeita de anemia hemolitica imunomediada (AHIM) depois da
visualizacdo de autoaglutinacdo macroscopica, foi iniciada terapia com doxiciclina (10
mg/kg PO SID) e metilprednisolona (2mg/kg IV SID). Foram realizadas radiografia toracica
e ecografia abdominal, ambas sem alteracfes. No dia seguinte, a Lola apresentava pulso
metatarsiano forte, mucosas palidas e microhematdcrito a 15%. Neste dia, foram
observados episodios de urina com cor vermelha. No terceiro dia, 0 microhematécrito
estava a 10% e foi realizada mais uma transfusdo de CE. Devido ao agravamento do
guadro foi adicionada ciclosporina (5mg/kg PO BID) a terapéutica. Como a Lola ndo estava
a comer, foi iniciada alimentacéo forcada, dividida em 5 refei¢cdes diarias, com alimento de
elevado teor energético. No quarto dia, o microhematdcrito estava a 16% e a Lola ja estava
mais ativa. Neste dia apresentou 3 vémitos alimentares e foram administrados omeprazol
(1mg/kg IV BID) e maropitant (0.1mg/kg IV SID). A partir deste dia, ndo voltou a apresentar
mais nenhum episdodio de urina vermelha. Apds se ter descartado hemoparasitose pelos
resultados das serologias, a doxiciclina foi suspensa. No quinto dia de internamento, a Lola
continuava ativa e 0 microhematdcrito subiu para 22%. No sexto dia, apesar de pouco, a
Lola comegou a comer sozinha e 0 microhematdcrito estava a 25%. Teve alta condicionada
com prednisolona (2mg/kg PO SID), omeprazol (1mg/kg PO BID) e ciclosporina (5mg/kg
PO BID). Acompanhamento: Passado 3 dias, a Lola veio a consulta de controlo e estava
estavel e com apetite normal. Foi realizado hemograma de controlo (Htc a 22,1%) (Anexo
E, tabela E7) e manteve a medicacgdo. Trés dias depois regressou e a tutora referiu que a
Lola estava com mais energia e com apetite normal. Foi realizado hemograma de controlo
(Htc a 24%) (Anexo E, tabela E7) e manteve a medicacdo. Quatro dias depois regressou e
foi realizado hemograma de controlo (Htc a 27.4%) (Anexo E, tabela E7), demonstrando
melhoria e manteve a medicacéo.

Discusséo: A anemia consiste numa diminuigdo da capacidade de transporte de oxigénio

pelos eritrocitos devido a diminuicdo de globulos vermelhos em circulagdo ou da
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concentracdo da hemoglobina [1,2]. A anemia pode resultar da perda (hemorragia),
diminuicdo da producéo e/ou destruicdo (hemolise) de glébulos vermelhos [1]. As anemias
podem ser classificadas em relacdo a resposta regenerativa da medula 6ssea, podendo
levar 3 a 5 dias até esta ser detetavel [1,3]. As alteracdes eritrocitarias indicativas de
anemia regenerativa sdo policromasia, eritrécitos nucleados, anisocitose e aumento do
volume corpuscular médio (VCM), que estavam presentes no caso da Lola [3]. Porém, a
contagem de reticuldcitos é a melhor forma de classificar uma anemia regenerativa. Esta
nao foi realizada no caso da Lola devido as caracteristicas eritrocitarias identificadas e por
contencdo de custos [3]. As duas causas de anemia regenerativa sdo hemdlise e
hemorragia. O plasma na anemia hemolitica apresenta cor amarelo-escuro a laranja, como
se verificou na Lola (Anexo E, Figura E4) e na hemorragia permanece claro. Na anemia
hemolitica, as proteinas plasméaticas estdo normais e na hemorragia, geralmente,
diminuidas [3].

A AHIM é uma sindrome que resulta da destruicdo acelerada de eritrécitos por
mecanismos imunomediados, sendo a causa mais comum de anemia hemolitica em cées.
Esta consiste numa hemdlise extravascular, em que anticorpos atuam contra 0s antigénios
da membrana dos eritrocitos e/ou hemdlise intravascular mediada pelo sistema
complemento [2,4]. A AHIM pode ser primaria (idiopatica), que é a forma mais comum e
com maior incidéncia em animais jovens a adultos (idade média 6 anos), animais castrados
e certas racas como Cocker Spaniel, Schnauzer e Pinsher miniatura [1,2], ou secundaria,
estando envolvida uma causa subjacente como fator principiante, e.g. doencas infeciosas
(e.g. Babesia, Dirofilaria), transfusfes sanguineas, neoplasias e reacdes a toxicos,
farmacos ou vacinas [2]. O facto da AHIM apresentar uma evolugéo rapida (3 dias) e
elevada mortalidade (21-83 %) torna essencial o diagndéstico precoce para a instituicdo de
uma terapéutica adequada [1,4]. A AHIM priméaria € um diagndstico de exclusdo de causas
sendo que a abordagem diagndstica deve incluir histéria clinica detalhada (vacinacao,
desparasitacdo, prevencao contra a dirofilariose, viagens, toxicos e farmacos),
hemograma, urianalise, bioquimica sérica, interpretacéo de esfregaco sanguineo, pesquisa
de hemoparasitas, teste de aglutinacdo salina e teste de Coombs, se o teste de aglutinacéo
for negativo. Os exames imagiolégicos sao Uteis para descartar causas neoplasicas [4,5]
Na Lola nao foram encontradas causas secundarias e diagnosticou-se AHIM priméria.

Os sinais clinicos mais comuns e também encontrados na Lola sao letargia, perda
de apetite, fraqgueza e voémitos [1]. Ao exame fisico é possivel de encontrar sinais
compativeis com anemia como taquicardia, taquipneia, mucosas palidas e murmdario
sistolico [1,2]. Na ecografia abdominal é possivel encontrar hepatomegalia e

esplenomegalia [1,2]. Fezes amarelas-alaranjadas e urina vermelha (como no caso da
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Lola) sdo sinais consistentes de hemdlise [1,2]. A presenca de hemoglobinemia e
hemoglobinuria sdo compativeis com hemolise intravascular [4,5]. Outros achados como
hiperbilirrubinemia, bilirrubindria (>+2 na tira urinéria), ambos presentes no caso da Lola, e
ictericia sdo tipicos de hemdlise extravascular [2,4,5]. Pacientes com AHIM apresentam
uma anemia moderada a severa (<12-14%) e regenerativa. Contudo, 30% dos cées
apresentam anemia nao regenerativa no momento da consulta pelo facto da medula 6ssea
ainda nao ter tido tempo de resposta (3-5 dias) [1,2]. E também comum a presenca de
leucograma inflamatério por neutrofilia com desvio a esquerda tal como presente no caso
da Lola [5]. A presenca de trombocitopenia é relatada em 29%-70% dos cdes com AHIM e
est4 associada a um mau prognéstico e aumento da mortalidade [2,5]. Esta pode ser
causada por coagulacao intravascular disseminada (CID), tromboembolismo pulmonar ou
trombocitopenia imunomediada concomitante (Sindrome de Evans), estando indicado
realizar provas de coagulagéo [2,5]. A Lola ndo apresentou trombocitopenia, pelo que ndo
foram realizadas as provas de coagulacdo. No esfregaco sanguineo podem ser
visualizados esferécitos (eritécitos pequenos e com auséncia de palidez central)
compativeis com hemolise extravascular, células fantasmas (eritrocitos com contornos
palidos) compativeis com hemdlise intravascular e as caracteristicas eritrocitarias de uma
anemia regenerativa referidas anteriormente [3,4]

N&o existe nenhum teste gold standard para diagndstico de AHIM. Em 2019,
Garden et al. desenvolveu um algoritmo para o diagnéstico de AHIM (Anexo E, Figura E5),
onde recomenda que para fazer um diagnéstico definitivo desta patologia devem ser
observados: um teste de aglutinacé@o positivo que persiste apos as lavagens ou pelo menos
dois sinais de destruicdo imunomediada (esferdcitos, = 5 esferdcitos por campo com
ampliagdo de 100x; teste de aglutinagdo positivo; teste de anticorpos anti-eritrocitos
positivo, no teste de Coombs ou por citometria de fluxo). No caso de isto se verificar, ainda
deve estar presente um sinal de hemdlise (esferocitose, hiperbilirrubinemia - na auséncia
de doenca hepética, colestase obstrutiva ou sepsis, hemoglobinemia e hemoglobinuria)
[4,5]. O teste de aglutinacdo com solucao salina (especificidade de 100%) permite detetar
aglutinacdo espontanea (agrupamento tridimensional dos eritrcitos), que ocorre pela
presenca de anticorpos e/ou complemento ligados a superficie dos glébulos vermelhos
[2,4]. Com o intuito de evitar artefactos, como rouleaux, o teste deve ser realizado através
da mistura de 1 gota de sangue com 4 gotas de solucdo salina. A aglutinacdo pode ser
vista macroscoOpica ou microscopicamente [2,4]. O teste de Coombs utiliza anti-anticorpos
especificos contra o complemento, IgM e IgG para detetar de forma direta a presenca dos
mesmos nas membranas dos eritrécitos. Contudo, é um teste que apresenta sensibilidade

e especificidade variaveis consoante as amostras, os laboratorios, e os reagentes de teste
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utilizados, pelo que o diagnéstico de AHIM néo deve ser sustentado apenas no teste de
Coombs, pois podem existir falsos-positivos e falsos-negativos [2,4]. No caso da Lola, este
teste ndo foi realizado uma vez que este exibe resultados variaveis e a Lola ja apresentava
um teste de aglutinacao positivo e mais do que um sinal de hemdlise, como a presenca de
esferdcitos e a hiperbilirrubinemia. Assim, segundo o algoritmo, a Lola apresenta um
diagnéstico firme de AHIM.

Os objetivos terapéuticos incluem a prevencdo da hemdlise eritrocitaria, evitar a
hipoxia tecidual através de transfusdes sanguineas e prevenir o tromboembolismo [2]. Se
existirem causas secundarias de AHIM, a sua corre¢cdo é essencial para a eficacia do
tratamento [2,5]. A maioria dos animais com AHIM necessitam de transfusédo. Esta deve
ser considerada quando existe taquipneia, taquicardia, letargia, anorexia ou fraqueza [2].
O uso de CE, tal como administrado no caso da Lola, é preferivel ao sangue total, pois a
componente plasmatica aumenta as reacdes as transfusdes [2]. Em 2019, Swann et al.
publicaram um conjunto de recomendacBes terapéuticas, sendo os farmacos
imunossupressores a chave para o tratamento [2,6]. Esta indicado iniciar o tratamento com
a prednisolona oral numa dosagem inicial de 2-3 mg/kg/dia ou 50-60 mg/m?/dia para cdes
> 25 kg, SID ou BID. No caso de néo ser possivel administrar medicagéo oral, esta indicada
a administracdo de dexametasona endovenosa a 0,2-0,4 mg/kg/dia [6]. Certos pacientes,
necessitam da adicdo de um segundo farmaco imunossupressor [2], nomeadamente
guando apresentam caracteristicas de risco de vida, se o Htc ndo se mantém estavel ou
se sofrer uma diminuigdo em 24 horas de 5% ( como se verificou com a Lola), se ndo
existiram melhorias apés 7 dias de tratamento, se 0 paciente permanece dependente de
transfusdes sanguineos apos 7 dias e no caso de desenvolverem efeitos secundarios
associados aos glucocorticoides (e.g. politria e polidipsia) [6]. Os farmacos disponiveis sdo
a ciclosporina (5 mg/kg PO BID), usada no caso da Lola, a azatioprina (2 mg/kg ou 50
mg/m? PO SID), o micofenolato de mofetil (8-12 mg/kg PO BID) e a leflunomida (2 mg/kg
PO SID) [6]. Se passado 7 dias ainda nao existirem melhorias, estd recomendado o uso de
imunoglobulina IV (IVIG) numa Unica infuséo (0,5-1g/kg), todavia, é dispendiosa [6]. Se as
estratégias anteriores nao resultarem, pode-se adicionar um terceiro farmaco
imunossupressor [6]. Quando o Htc estabiliza em valores superiores a 30% esta
recomendado, mesmo se adicionado outro imunossupressor, a reducédo da dosagem de
prednisolona 20% a 30% gradualmente a cada 3-4 semanas, durante um periodo de 3 a 6
meses. Os farmacos adicionais devem ser reduzidos como a prednisolona, apés esta ter
sido interrompida [2,6]. Salienta-se que deve ser realizado pelos menos um hemograma
antes e 2 semanas apos a alteragéo de qualquer medicag¢do imunossupressora [2]. A AHIM

em caes esta associada a um risco aumentado de trombose, sendo o tromboembolismo
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pulmonar uma das principais causas de mortalidade [2,6]. A fisiopatologia da trombose na
AHIM é complexa e pensa-se que envolve a ativacdo endotelial, a geracdo de
microparticulas pro-coagulantes e ativacdo de plaquetas [6]. Para tromboprofilaxia esta
recomendado o uso de farmacos como heparina, aspirina ou clopidogrel [2], o que néo foi
feito no caso da Lola.

Salienta-se que 11-15% dos pacientes com AHIM apresentam recaidas. Nestes
casos, estd recomendado descartar fatores que possam interferir com a homeostasia
imunoldgica (e.g. vacinas, doenca inflamatéria) e aumentar a dose dos farmacos e fazer
uma reducdo mais gradual [6]. Todavia, h4 pacientes que precisam de terapia a longo
prazo [2]. Possiveis complicacbes da terapia com imunossupressores Sa8o O
hiperadrenocorticismo iatrogénico, supressdao da medula Ossea e ulceragédo
gastrointestinal. Nesta Ultima, esta indicado o uso de inibidores das bombas de protbes
(e.g. omeprazol) ou protetores gastrointestinais (e.g. sucralfato) [2].

Fatores de bom progndstico incluem uma resposta rapida ao tratamento,
capacidade de manter o Htc acima de 30% e reconhecimento de uma causa secundaria
tratdvel. Contudo, o prognéstico € mais reservado em pacientes com aglutinacdo

persistente e hiperbilirubinemia, trombocitopenia e leucocitose severas [2].
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Anexo A — Pancreatite Aguda Canina

Tabela A2 Bioquimica sérica da Mia. Com as seguintes alteracdes: hipocalemia, hiperalbuminemia e
aumento das enzimas hepéticas.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Glicose 103 75-128 mg/dl
BUN 9.8 9.2-29.2 mg/dI
ALB 4.5 2.6-4.0 g/dl
GPT 85 17-78 U/l

ALP 144 13-83 U/l
Bilirrubina 04 0.1-0.5 mg/dl
Cloro 106 102-117 mEg/|
Potéssio 3.2 3.8- 5.0 mEq/I
Sédio 143 141-152 mEqg/|

Tabela A3. Hemograma da Mia. Com as seguintes alteragées: leucocitose, neutrofilia, linfopenia e monocitose.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucocitos 20.77 6.00 — 17.00 10°%/L
Neutroéfilos 17.61 3.62 - 13.30 10%L
Linfécitos 0.62 0.83- 4.91 10%L
Monécitos 2.34 0.14 - 1.97 10°L
Eosinofilos 0.13 0.04 - 1.6210°%L
Basofilos 0.07 0.00-0.12 10°%L
Hematocrito 47 33-55%
Hemoglobina 183 110 -190 g/L
VCM 66.9 60 — 76 fL
CHCM 378 300 — 380 g/L
Plaquetas 223 117-490 10%/L

pancreas

Figura Al. Ecografia da Mia realizada no dia da consulta. Parénquima pancreético hipoecogénico (estrela),

rodeado por gordura hiperecogénica (seta).

33



* pancreas

Figura A2. Ecografia da Mia realizado no dia de controlo. Parénquima pancreédtico ainda hipoecogénico

(estrela), porém com melhorias relativamente a ecografia anterior.

34



Anexo B — Sindrome de Dilatacdo e Torcado Gastrica

Figura B1 Radiografia do Shiva realizada na clinica. Projecdo em decubito lateral direito. Estdmago repleto
de gés, piloro deslocado dorsocranialmente e separado do resto do estbmago por tecido mole, C reverso
(seta). Presenca de contetido radiopaco em todo o intestino (imagem gentilmente cedida pelo Centro
Veterinario do Passeio Alegre).

Figura B2 Radiografia do Shiva realizada na clinica. Projecdo em decubito dorsal. Estbmago bastante
dilatado com o piloro do lado esquerdo da linha média (imagem gentilmente cedida pelo Centro Veterinario do
Passeio Alegre).

Tabela B1. Bioquimica sérica e ionograma do Shiva. Com aumento da enzima hepéatica ALP.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Glicose 91 75-128 mg/dl
BUN 21.9 9.2-29.2 mg/dI
ALB 2.6 2.6-4.0 g/dl
GPT 58 17-78 U/
ALP 101 13-83 U/
Cloro 110 102-117 mEqg/l
Potassio 3.9 3.8-117 mEqg/l
Sédio 150 141-152 mEq/l
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Tabela B2. Hemograma do Shiva. Com as seguintes alterac¢des: leucocitose e neutrofilia.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucécitos 19.73 6.00 — 17.00 10°%/L
Neutro6filos 17.94 3.62 - 13.30 10°%L
Linfocitos 0.85 0.83- 4.91 10%L
Monaocitos 0.86 0.14 - 1.97 10%L
Eosinofilos 0.06 0.04 - 1.6210°%L
Basofilos 0.02 0.00-0.12 10%L
Hematocrito 33 33-55%
Hemoglobina 132 110 -190 g/L
VCM 60.4 60 — 76 fL
CHCM 380 300 — 380 g/L
Plaguetas 131 117-490 10°/L

Figura B3. Estbmago dilatado e com tor¢ao no sentido dos ponteiros do relogio, coberto pelo omento

(estrela)

Figura B4. Descompressao gastrica com recurso a tubo orogastrico.
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Figura B6. Aposigdo das duas incisdes, na gastropexia incisional direita, com um padrdo simples continuo.
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Anexo C — Hipoadrenocorticismo primario canino

Tabela C1. Hemograma do Kayo realizado na primeira hospitalizacéo.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucocitos 11.34 6.00 — 17.00 10°/L
Neutrofilos 7.26 3.62 - 13.30 10%L
Linfocitos 1.87 0.83- 4.91 10%L
Monécitos 0.68 0.14 - 1.97 10%/L
Eosinofilos 1.52 0.04 - 1.6210°%L
Basofilos 0.01 0.00-0.12 10°%L
Hematocrito 52 33-55%
Hemoglobina 188 110-190g/L
VCM 61.2 60 — 76 fL

CHCM 369 300 — 380 g/L
Plaguetas 259 117-490 10%/L

Tabela C2. Bioquimica sérica do Kayo realizada na primeira hospitalizagdo. Com as seguintes alteragdes:
azotemia.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
GLU 86 75-128 mg/dl

BUN 57.7 9.2-29.2 mg/dl
Creatinina 1.87 0.40-1.40 mg/dl

ALB 3.3 2.6-4.0 g/dl

GPT 75 17-78 U/

ALP 56 13-83 U/l

Tabela C3. Bioquimica sérica e ionograma do Kayo, realizados no dia em que regressou e ficou novamente
hospitalizacdo. Com as seguintes alteracdes: ligeira azotemia, hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia
ligeiras.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
BUN 29.4 9.2-29.2 mg/dI
Creatinina 1.71 0.40-1.40 mg/dl

ALB 2.6 2.6-4.0 g/dl

GPT 76 17-78 U/

ALP 46 13-83 U/

Cloro 100 102-117 mEqg/l
Potassio 7.4 3.8- 5 mEq/l

Sédio 137 141-152 mEqg/I

Na/K 18.5 29.4-39.2

Tabela C4. lonograma e medicao do calcio do Kayo apds a toma de dexametasona, no dia da consulta de
regresso. Com as seguintes alteragdes: hipercalemia e hiponatremia.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Cloro 108 102-117 mEq/I
Potassio 8.1 3.8- 5 mEq/I

Sodio 138 141-152 mEqg/l

Na/K 17 29.4-39.2

Ca 9.8 9.3-12.1 mg/dl
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Tabela C5. lonogramas realizados durante os dias de internamento, na segunda hospitalizagéo.

Parametro 2° dia 3°dia Valores de Referéncia
Cloro 107 116 102-117 mEq/|
Potassio 5,2 4.0 3.8- 5 mEq/l

Sédio 141 150 141-152 mEqg/|

Na/K 27.1 37.5 29.4-39.2

Tabela C6. lonogramas realizados nas consultas de controlo, 8,14 e 28 dias apds a alta da segunda

hospitalizagéo.

Parametro 8°dia 14°dia 28°dia Valores de Referéncia
Cloro 103 105 112 102-117 mEqg/l
Potéssio 4.4 4.1 4.3 3.8- 5 mEq/I

Sédio 145 151 149 141-152 mEq/|

Na/K 32.9 36.8 34.7 29.4-39.2
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Anexo D — Doenca Renal Crénica

Tabela D1. Bioquimica sérica e ionograma da Bia. Com as seguintes altera¢des: Ureia aumentada, creatinina

aumentada (azotemia) e hiperfosfatemia.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Glicose 106 75-128 mg/dl
BUN >140 9.2-29.2 mg/dl
Creatinina 4.61 0.40-1.40 mg/d|
ALB 2.8 2.6-4.0 g/dl
GPT 45 17-78 U/
ALP 29 13-83 U/
Cloro 116 102-117 mEqg/|
Potassio 4.6 3.8- 5.0 mEq/I
Sodio 143 141-152 mEqg/|
Fésforo 13.9 1.9-5 mg/d|
Célcio total 11.9 9.3-12.1 mg/dl

Tabela D2. Hemograma da Bia. Sem alteragdes.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucocitos 10.29 6.00 — 17.00 10°%/L
Neutroéfilos 8.6 3.62 - 13.30 10%/L
Linfécitos 1.17 0.83 - 4.91 10%L
Monécitos 0.42 0.14 - 1.97 10°%L
Eosino6filos 0.09 0.04 - 1.6210°L
Basofilos 0.01 0 .00-0.12 10°%L
Hematocrito 35.7 33 -55%
Hemoglobina 138 110-190 g/L
VCM 61.8 60 — 76 fL
CHCM 378 300 — 380 g/L
Plaguetas 223 117-490 10°/L
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Figuras D1 e D2. Ecografia abdominal. Rim direito com diminuicdo de diferenciagdo corticomedular e
mineralizacdo do sistema colector (Fig. D1); rim esquerdo com diminuicdo de dimensédo e diferenciacao
corticomedular e mineralizagdo do sistema colector (Fig. D2).
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Tabela D3. Sedimento urinario.

Par&metro Resultado
Células epiteliais escamosas 0-5
Células epiteliais de transicéo 0-5
Leucodcitos 0
Eritrécitos 0
Bactérias 0
Cristais 0
Cilindros 0

(>100)

Aparentemente ausentes (0); Raros (0-5); Alguns (5-20); Muitos (20-100); Imensos

Tabela D4. R&cio Proteina : Creatinina Urinéria.

Parametro Resultado

Proteina Urinéria 43.0 mg/dl

Creatinina Urinaria 32.0 mg/dl
Réacio 1.3

Nao proteinurico (<0.2); Proteindrico Borderline (0,2-0.5); Proteinarico (>0.5)

Tabela D5. Sedimento urinario, realizado 15 dias apds a hospitalizacéo.

Parametro Resultado
Células epiteliais escamosas 0-5
Células epiteliais de transicédo 0-5
Leucécitos 0
Eritrécitos 0
Cristais 0
Cilindros 0

(>100)

Aparentemente ausentes (0); Raros (0-5); Alguns (5-20); Muitos (20-100); Imensos

Tabela D6. R4cio Proteina : Creatinina Urinéria, realizado 15 dias ap6s a hospitalizacéo.

Parametro Resultado

Proteina Urinaria 26.5 mg/dl

Creatinina Urinaria 41.0 mg/dl
Réacio 0,6

Nao proteinurico (<0.2); Proteindrico Borderline (0,2-0.5); Proteinarico (>0.5)
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Anexo E — Anemia hemolitica imunomediada primaria

Figura E1. Imagem da mucosa oral rosa-pdlida da Lola.

Tabela E1. Hemograma da Lola realizado no primeiro dia. Com as seguintes altera¢fes: leucocitose, neutrofilia,
monocitose, anemia hormocromica macrocitica.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucocitos 47.52 5.8 —20.3 10%/L
Neutroéfilos 39.68 3.7 - 13.30 10°/L
Linfocitos 3.52 1.00- 3.6 10%/L
Monécitos 4.09 0.2- 0.7 10%/L
Eosindfilos 0.11 0.1-1.310%L
Basofilos 0.12 <0.2 10°%/L
Eritrocitos 2.75 5.4-8.5 10%?/L
Hematécrito 8.8 37 — 55 %
Hemoglobina 5.7 12.0-18 g/L
VCM 78.4 60 — 77 fL
CHCM 31.4 31.0-36 g/L
RDW 14.9 11,9-145%
Plaguetas 278 117-490 10°/L

Tabela E2. Bioquimicas séricas da Lola realizadas no primeiro dia. Com as seguintes alteragfes: aumento da
ureia e da bilirrubina.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Glicose 93 75-128 mg/d|
BUN 37 9.2-29.2 mg/dI
Creatinina 0.55 0.4-1.40 mg/d|
ALB 3.4 2.6-4.0 g/dI
GPT 32 17-78 U/I
ALP 74 13-83 U/I
Bilirrubina 1.9 0.1-0.5 mg/dI
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Tabela E3. Urianalise da Lola realizada no primeiro dia. Com as seguintes alteragfes: bilirrubindria e
proteindria.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Cor Laranja escuro Amarelo-Ambar
Transparéncia Turvo Transparente
UsG 1.032 1.015-1.050
pH 7 5.5-7.5
Nitratos Negativo Negativo
Leucdcitos Negativo Negativo
Proteina +1 Negativo
Glicose Negativo Negativo
Eritrécitos/hemoglobina Negativo Negativo
Bilirrubina +3 0-+1
Corpos cetbnicos Negativo Negativo

Figura E2 Radiografias toracicas nas projec¢8es lateral (figura 2A) e ventrodorsal
primeiro dia. Sem alteracdes.

i il E 2A &

£ 8
(figura 2B), realizadas no

Tabela E4. Esfregaco de sangue da Lola.

Parametro Resultado

Densidade eritrdide marcadamente diminuida. Marcada
Linha vermelha anisocitose e policromasia, com células eritroides imaturas e
nucleadas. Presenca de esferocitos.

Marcada neutrofilia, com aumento moderado de neutréfilos em

Linha branca banda. Auséncia de toxicidade neutrofilica.

Densidade e morfologia adequadas. Nao se identificaram

Linha plaquetaria hemoparasitas
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Tabela E5. Serologias para descartar hemoparasitas (pedidas no dia da consulta).

Parametro Resultado Valor de Referéncia
. : Negativo: < 14
Babe(sl,zlilgin)ls Ac (negitivo) Duvidoso: 14 - 19
Positivo: > 19
: . . Negativo: < 1:64
R'Ckett?l';l )spp. Ac (n;;é?i?/o) Duvidoso: 1:64
Positivo: >/ = 1:128
Ehrlichia canis Ac 0.3 Dtﬁ'vﬁgggg’%zqi 1
(ELISA) (negativo) 11

Positivo: > 1.1

- _-
Figura E3. Teste de aglutinacdo salina da Lola: aglutinagdo macroscopicamente visivel.
Tabela E6. Microhematdrcitos da Lola realizados ao longo dos dias de hospitalizacéo.
Parametro | 1°dia | 2°dia | 3°dia | 4°dia | 5°dia | e°dia | valorede
Referéncia
M'Cér gnteom a1 90 | 15% | 10% 16% 22% | 25% 37-55%
Tabela E7. Hemogramas da Lola realizados nas consultas de controlo.
a a a
Parametro 12 consulta 22 consulta 32 consulta Valorgs d_e
de controlo de controlo de controlo Referéncia
Leucécitos 41.2 31.4 27.03 5.8-20.310°%L
Neutrofilos 34.6 27.3 23.73 3.7 -13.30 10°L
Linfocitos 3.1 2.1 2.19 1.00- 3.6 10°%/L
Monécitos 3.3 2.0 1.05 0.2- 0.7 10°%/L
Eosino6filos 0.1 0.0 0.02 0.1- 1.3 10°%L
Basofilos 0.1 0.0 0.04 <0.2 10°%/L
Eritrécitos 3.0 3.1 3.75 5.4-8.5 10%?/L
Hematocrito 22.1% 24% 27.4% 37-55%
Hemoglobina 6.9 7.1 9.5 12.0-18 g/L
VCM 71.5 78.8 65.8 60— 77 fL
CHCM 31.7 29.5 35.6 31.0-36¢g/L
RDW 16.3 18.6 13.9 11,9-145%
Plaguetas 343 371 428 117-490 10%L
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Figura E4. Plasma da Lola cor amarelo-escuro a laranja, tipico de anemia hemolitica.
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Figura E5. Algoritmo para o diagnostico apropriado de anemia hemolitica imunomediada, apés ter sido
identificada anemia. Fonte: Garden OA, Kidd L, Mexas AM, Chang YM, Jeffery U, Blois SL, Fogle JE, MacNeill
AL, Lubas G, Birkenheuer A, Buoncompagni S, Dandrieux JRS, Di Loria A, Fellman CL, Glanemann B, Goggs
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