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RESUMO

O presente relatorio final ilustra parte do trabalho desenvolvido e da aprendizagem
adquirida ao longo de 16 semanas de Estagio Curricular, realizado no Centro Hospitalar
Veterinario (CHV), na area de Medicina e Cirurgia de Animais de companhia, no ambito do
6° ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria (MIMV) do Instituto de Ciéncias
Biomédicas Abel Salazar da Universidade do Porto (ICBAS). Este relatério tem como
objetivo, a apresentacédo e a discussdo de 5 casos clinicos que tive a oportunidade de
acompanhar durante o estagio.

Durante o meu estagio curricular no CHV desenvolvi conhecimentos em diversas areas da
clinica de animais de companhia ao acompanhar, segundo um modelo rotativo, as
atividades de varios servigos: consultas, internamento, cirurgia, imagiologia e servigco de
urgéncia. Assim, tive a oportunidade de assistir a consultas, assim como de realizar
exames fisicos gerais, exames dirigidos e exames complementares de diagndstico. No
internamento pude acompanhar a hospitalizacdo dos pacientes, fazendo a sua
monitorizacao clinica, instituindo cuidados basicos e a terapéutica prescrita e discutindo os
casos clinicos com os médicos assistentes. Além disso, adquiri competéncias em cuidados
intensivos e procedimentos de urgéncia, durante o servigo de urgéncia, assim como no
internamento. Também pude realizar exames radiograficos e assistir a ecografias,
ecocardiografias, exames de tomografia computadorizada e endoscopias, assim como
pude participar na discussao dos resultados. Na area de anestesiologia, aprofundei
conhecimentos sobre procedimentos anestésicos e prestei assisténcia na pré-anestesia,
monitorizacdo anestésica e na recuperacao anestésica dos animais. Em cirurgia, pude
auxiliar a realizagédo de cirurgias de tecidos moles e ortopédicas.

Os objetivos propostos para este estagio curricular incluiam o fortalecimento do
conhecimento tedérico adquirido ao longo da minha formag¢ao no MIMV e a sua integracao
com a pratica clinica de animais de companhia, aprofundando também as minhas
competéncias. Deste modo, € minha convicgdo que os objetivos propostos foram

cumpridos.
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ACTH
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pancreatica sérica canina
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a tripsina canina

dL Decilitro

DU Densidade urinaria

EEG Exame de estado geral

FA Fosfatase alcalina

FC Frequéncia cardiaca

fL fentolitro

FR Frequéncia respiratoria

Glc Glucocorticoide

GGT Gama glutamil transferase GGT
GLU Glicemia
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NRF Nefrénios remanescentes funcionais
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PAS Pressao arterial sistolica
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Pu Poliuria

q a cada
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TBIL Bilirrubina total

TFG Taxa de filtracao glomerular
TFGt Taxa de filtracao glomerular total
TRC tempo de replecao capilar
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Caso clinico n° 1: Hipoadrenocorticismo Canino Primario (Endocrinologia)

Caracterizagao do paciente: A Marla era uma cadela esterilizada de raca indeterminada,
com 5 anos de idade e 9,2 Kg de peso.

Motivo da consulta: A Marla foi a uma consulta no Centro Hospitalar Veterinario (CHV),
pois apresentava hiporexia ha 5 dias e anorexia ha 2 dias. Além disso, também estava
mais prostrada e apresentava episodios de vomitos biliares.

Anamnese: A Marla habitava numa moradia, com acesso regular ao exterior publico € nao
coabitava com mais nenhum animal. N&o tinha realizado viagens recentes, ndo tomava
nenhuma medicacédo, nem tinha antecedentes médicos ou cirurgicos relevantes, além da
esterilizacdo eletiva. Estava devidamente vacinada e desparasitada, interna e
externamente. Era alimentada com ragao seca para adulto, de qualidade premium, e em
quantidades recomendadas. Nao havia historial de: indiscricdo alimentar, ingestdo de
corpo estranho (CE), poliuria (Pu), polidipsia (Pd), acesso a lixos ou toéxicos, nem histéria
de traumatismos recentes.

Exame de estado geral (EEG): A atitude estava normal, mas estava prostrada. A condigéo
corporal era 5/9 pontos. A frequéncia cardiaca (FC) estava no limite superior (120 bpm) e
0s pulsos metatarsianos estavam fracos, mas bilaterais, simétricos, ritmicos e sincronos.
A temperatura retal era de 37,2°C (hipotermia), com ténus e mucosa perineal normal. O
tempo de replecao capilar (TRC) < 2 segundos, a elasticidade da pele estava reduzida, a
mucosa conjuntival estava normal, mas a mucosa oral estava congestiva, quente e
pegajosa, tendo sido considerado um grau de desidratacao de 7% (ligeiro). Os restantes
parametros estavam normais. Exame do aparelho digestivo: palpagdo abdominal
superficial e profunda normal e ndo dolorosa.

Lista de problemas: Anorexia, vomitos biliares, prostracao, sinais de hipovolemia (pulso
fraco, hipotermia, desidratacao).

Diagnésticos diferenciais: Hipoadrenocorticismo; doenga renal aguda (IRA); doenga
gastrointestinal (indiscricao alimentar, gastroenterite, obstrucdo gastrointestinal por corpo
estranho, dilatacdo torcao/ gastrica, estenose pildrica, hipertrofia da mucosa gastrica
antral, intussuscec¢ao intestinal, doenca inflamatéria intestinal - IBD - e neoplasia);
pancreatite; diabetes cetoaciddtica; diabetes mellitus; Insulinoma; doencas hepaticas
(insuficiéncia hepatica, hepatite aguda/crénica, neoplasia).

Exames complementares: Hemograma completo (CBC): todos os parametros estavam

normais. Bioquimica sérica: aumento de alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina

(FA) e ureia (BUN); restantes parametros normais (Tabela A1). lonograma: hipercalemia,

hiponatremia, hipocloremia e diminuicdo do racio soédio/potassio (Na*/K*) (Tabela A1).



Ultrassonografia _abdominal (US): ndo apresentava alteragdes relevantes, além da

espessura do polo caudal da glandula adrenal direita que exibia de 4 mm, préximo do limite
inferior normal (Figura A1). Teste de estimulacdo com hormona adrenocorticotrépica
(ACTHSst): cortisol sérico basal: 1 ug/dL [valores de referéncia: 1,0-6,0 ug/dL]; cortisol sérico
pos-ACTHst <0,2 ug/dL [valores de referéncia: 6,0-17,0 ug/dL].

Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo canino primario (HipoACPr).

Terapéutica: A Marla esteve internada durante 48h para correcdo de hipovolemia,
desidratacao, sinais gastrointestinais - vomitos e anorexia - hipotermia e valores séricos
alterados. Fez-se colheita de sangue para a realizagcdo de um CBC e perfil bioquimico
(Tabela A1) e iniciou-se fluidoterapia IV, usando solugdo salina isotdnica de cloreto de
soédio (NaCl 0,9%), em bolus lento, de 15 mL/Kg, durante 15 minutos, para repor a
normovolemia. Foi colocado uma manta térmica a 38°C, até estabilizagcao da temperatura
corporal. Assim que hemodinamicamente estavel, iniciou-se infusao continua de NaCl
0,9%, a uma taxa de manutencdo para 7% de desidratacdo. Os resultados analiticos
(desequilibrios eletroliticos e auséncia de leucograma de stress) em conjugagao com 0s
sinais clinicos apresentados, eram suspeitos de hipoadrenocorticismo primario (HipoACPr)
e por isso, foi realizado ACTHst, ou seja, a medicao do cortisol sérico (COR), antes e 1
hora apds a administragdo de dose unica de 0,5 ug/kg de hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) sintético, por via IV. Ante o resultado de COR basal - 1 pug/dL - e enquanto se
aguardava o resultado do COR pés-ACTHst, foi iniciada suplementacdo com
glucocorticoide, usando metilprednisolona, na dose de 2 mg/kg IV q12h. Também foi
realizada US abdominal (Figura A1) que se revelou sem alteracdes relevantes, a excegao
da glandula adrenal direita, com espessura do polo caudal proximo do limite minimo. Foi
ainda iniciado tratamento antiemético, com 1 mg/Kg IV SID de citrato de maropitant e 1
mg/Kg IV SID de omeprazol, inibidor da bomba de protées, com acao antiacida, para
interromper os voémitos e conferir protecdo gastrica, respetivamente. A Marla nao
apresentou alteragdes urinarias durante o internamento e a presséao arterial sistdlica média
estava normal (115 mmHg). No dia 2, a Marla ja estava mais alerta, a comer
voluntariamente apesar do apetite caprichoso e apresentava exame de estado geral (EEG)
normal, sem vomitos e/ou diarreia. Por isso, a fluidoterapia foi reajustada para a taxa de
manutencéo e iniciou-se suplementacao oral de glucocorticoide com prednisolona na dose
de 0,2 mg/kg PO SID. No dia 3, a Marla mostrou uma resposta positiva ao tratamento
instituido (EEG normal e comia com muito apetite). Realizou-se controlo do ionograma e
da creatinina sérica, sendo que ambos o0s parametros ja se encontravam dentro dos
intervalos de referéncia (Tabela A1). Entretanto, chegou o resultado do COR basal pos-

ACTHSst: < 0.2 pg/dL, tendo sido confirmado o diagndstico de HipoACPr. Iniciou-se, de
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imediato, administracdo subcutdnea com mineralocorticoide sintético de longa acéo, 2,2
mg/kg q 25 dias, de pivalato de desoxicorticosterona (PDOC). Foi-lhe recomendada alta
hospitalar no mesmo dia e foi-lhe prescrito como tratamento de manutencao de HipoACPr,
a longo prazo: ad eternum prednisolona na dose de 0,2 mg/kg PO SID e administracao
subcutanea de mineralocorticoide, PDOC em 25 dias. Também foi prescrito omeprazol (1
mg/kg PO BID). Foram agendadas consultas de monitorizagéo clinica e analitica
(ionograma) em 15 dias e em 25 dias.

Acompanhamento: A Marla voltou ao CHV, 15 e 25 dias apds a primeira administragao
de PDOC, para controlo do ionograma e do estado clinico (Tabela A2). No 1° controlo o
racio Na*/K* > 32 e o EEG estava normal. No 2° controlo, foi denotado que a Marla
apresentava sinais de Pu/Pd e por isso a dose de prednisolona foi reduzida para 0,1 mg/kg
PO SID; o racio Na*/K* manteve-se > 32, tendo-se reajustado a dose de PDOC para uma
dose inferior, 2,0 mg/kg SC, q 25 dias. Por motivos logisticos e financeiros, a Marla
continuou a monitorizagao do estado clinico e dos valores analiticos na clinica que a
acompanhava habitualmente.

Discussao: O hipoadrenocorticismo (HipoAC) caracteriza-se pela disfungdo do coértex
adrenal a produzir hormonas glucocorticoides (Glc) e/ou mineralocorticoides (Mc), em
quantidades adequadas que assegurem a sobrevivéncia do animal.” O cértex adrenal é
constituido por 3 camadas histologicas: a zona glomerulosa externa produtora de
aldosterona, a zona fasciculada intermédia e a zona reticular interna, produtoras de Glc
(cortisol) e androgénios.?? A sintese e a secregédo de Glc (cortisol) € regulada pelo eixo
hipotalamo-hipdéfise-adrenal e o cortisol exerce feedback negativo sobre o hipotalamo e a
hipofise.? O défice em Glc causa: hipoglicemia (17%), hipotens&o, sinais gastrointestinais,
fraqueza e incapacidade de resposta ao stress. A aldosterona é responsavel por manter a
normovolémia, através da reabsorgao renal concomitante de Na*, Cl- e agua, promovendo
assim a excrecgao renal de K*. A sua sintese e excrecao é regulada pela concentragao
sérica de potassio e pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona.® O défice de Mc causa
desequilibrios eletroliticos, nomeadamente, hipercalemia (95%), hiponatremia (81%) e
hipocloremia (42%), além da acidose metabdlica (40%), por défice renal de reabsorgéo
tubular de bicarbonato.? O HipoAC ocorre quando existe destrui¢éo bilateral de 85 a 90%
das 3 camadas do coértex adrenal, afetando a produgéo de Glc e Mc. Quando ocorre défice
de Glc e Mc é designado de HipoACPr, sendo descrita em mais de 95% dos casos de caes
com HipoAC. Apesar da destruicdo imunomediada do cértex adrenal ser a causa mais
aceitavel, também estdo descritas outras causas mais raras: metastizacdo neoplasica
(local comum de metastizacdo de carcinomas pulmonar, mamario, prostatico, gastrico,

pancreatico e melanomas); infecbes fungicas (blastomicose, histoplasmose ou
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criptococose); amiloidose; enfarte hemorragico por trauma, infecdo, necrose ou
coagulopatia; iatrogénico por interrupgdo abrupta de corticoterapia prolongada ou pela
acdao de mitotano (citotoxico e causa necrose nas glandulas adrenais) ou trilostano
(necrose e hemorragia das glandulas adrenais).’ O HipoACPr atipico advém de défice de
Glc, por destruicao direta do cortex adrenal, mas ha auséncia de desequilibrios eletroliticos
(Na* e K*). Todavia, com o tempo, esses desequilibrios poderao vir a existir (HipoACPr
atipico transitorio)." Quando existe défice de Glc, resultante da disfungdo da hipofise ou do
hipotalamo, originando défice de ACTH, é designado de HipoAC secundario (HipoACSc),
que € uma forma rara da doenca e pode ser causado por neoplasia, trauma, enfarte,
inflamacao ou infecao na hipoéfise ou hipotalamo; hipofisectomia ou por administracao
cronica de Glc exdgenos.'3

O HipoAC é considerado incomum nos cdes, com uma prevaléncia de
aproximadamente 0,06 a 0,28% e parece haver predisposicao genética para algumas
racas, sendo que as ragas Duck Tolling Retriever da Nova Escécia, Standard Poodle, Cao
de agua portugués e Bearded Collie possuem uma componente hereditaria, no qual as trés
primeiras ragas possuem uma heritabilidade autossémica recessiva.'® Outras ragas
comumente afetadas sdo Dogue alemao, Sao Bernardo, Wheaten Terrier, West Highland
White Terrier, Leonberger e Rottweiller. Por outro lado, as ragas com risco decrescido séo
Yorkshire Terrier, Golden Retriever, Pit Bull, Chihuahua e Lhasa Apso. Existe maior
prevaléncia em fémeas e animais jovens a meia-idade, sendo a idade média de 4 anos.'?
Pacientes com HipoACPr apresentam geralmente sinais clinicos vagos e inespecificos
(letargia, fraqueza, perda de peso, tremores e dor abdominal), imitando muitas outras
doengas (renais, gastrointestinais, hepatica e pancreatica). Classicamente, também
possuem histéria clinica de sinais gastrointestinais cronicos (vémitos, diarreia e mesmo
anorexia) que respondem a tratamento de suporte (fluidoterapia, corticosteroides ou
repouso). Outros sinais clinicos comuns s&o: fraca condi¢ao corporal, desidratacao, perda
de pélo, Pu/Pd, melena ou hematosquezia e hematémese. A maioria destes sinais clinicos
advém da hipocortisolemia.>> Em 30% dos casos, como no caso da Marla, apresentam
sinais clinicos de choque hipovolémico - bradicardia, pulsos fracos, hipotermia, aumento
do TRC e hipotensdo - no seu conjunto designados “crise addisoniana” e é uma
emergéncia médica, sendo necessario tratamento de suporte rapido.?* As alteragdes
bioguimicas comuns séo: azotemia pré-renal (88%) e hiperfosfatemia (68%), devido a ma
perfusdo renal; aumento das enzimas hepaticas (ALT e FA) (30-50%), justificado pela
hipoxia e ma perfusdo hepatica, decorrente da hipovolemia; hipercalcémia (31%),
hipocolesterolemia (7%) e hipoalbuminemia (6-39%)."?® Valores do racio Na*/K* inferiores

a 24 ou 27 [valores de referéncia: 27:1 - 40:1] sao sugestivos de HipoACPr."? Na urianalise
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€ comum a densidade urinaria (DU) ser inferior a 1.030 (60%), pois ocorre perda da fungao
de concentracdo da urina. A auséncia de leucograma de stress num animal doente (> 97%),
devido a hipocortisolemia, € um achado tipico de HipoAC; leucocitose (10%), neutrofilia
(32%), eosinofilia (20%) e anemia ndo regenerativa, normocitica, normocromica (27%)
também s&do achados hematolégicos comuns.? A US abdominal é um método de
diagnéstico pouco especifico, porém, € particularmente sugestivo de HipoAC a
identificacdo bilateral de glandulas adrenais de tamanho diminuido - espessura inferior a 3
mm - ou uma espessura do polo caudal da glandula adrenal esquerda inferior a 3,2 mm."#
A hipercalemia pode causar bradicardia e outras alteragdes no eletrocardiograma.’* O
teste de eleicdo para confirmacido do diagndstico de HipoAC é o ACTHst e consiste na
medicado da concentragao de cortisol sérico, antes e uma hora apés a estimulagédo, com a
dose minima de ACTH sintético (5 ug/kg IV ou IM) capaz de estimular a secregdo maxima
de cortisol em animais com HipoAC."® Animais com insuficiéncia adrenocortical
apresentam valores de cortisolémia < 1 pg/dL, ou seja, indetetavel, antes e depois do
ACTHst." Porém, o ACTHst n&o diferencia entre HipoACPr e HipoACSc.! No caso da Marla,
o resultado do ACTHSst, os sinais clinicos manifestados e os valores analiticos eram
compativeis com HipoACPr.

O tratamento de HipoACPr consiste na abordagem terapéutica de crise aguda e no
tratamento de manutengéo a longo prazo (suplementagdo com Glc e Mc).2 A abordagem
terapéutica de emergéncia tem como objetivos restabelecer a normotensdo e a
normovolémia, corrigir desequilibrios eletroliticos e outras condicbes associadas
(hipoglicemia, anemia, arritmias, acidose metabdlica) e suplementar com Glc.3* A
fluidoterapia 1V intensiva é critica e fundamental, pois repde a volemia, corrige a acidose
(em 12-24h) e diminui a hipercalemia por diluigdo. Inicialmente deve ser administrada 20-
30 mL/Kg sob a forma de bolus, até restabelecer o equilibrio hemodinamico. A taxa usada
devera ser ajustada consoante a evolugio dos pardmetros vitais do paciente.®> O soro de
NaCl 0,9% ¢é o mais recomendado para o efeito, uma vez que é ricoem Na* e ClI" e ausente
em K' e por isso, corrige a hiponatremia e eventual hipocloremia."? Idealmente, a
suplementacdo com Glc deve ser realizada apés o ACTHst, sendo recomendada a
administracdo de uma dose de Glc de acao rapida - dexametasona (0,1-2,0 mg/kg 1V),
sucinato de sodio de prednisolona (1-2 mg/kg IV) ou hidrocortisona (5 mg/kg 1V). Deve-se
repetir a administracdo de dexametasona a cada 12 horas (0,05-1,0 mg/kg IV), a
prednisolona a cada 6 horas (0,5 mg/kg IV) ou a hidrocortisona a cada 6 horas (1 mg/kg
IV), até que o uso de glucocorticoides orais seja possivel, nomeadamente, prednisona na
dose inicial de 0,5 mg/kg PO BID, que podera ser reduzida para SID. No entanto, caso o

animal esteja hemodinamicamente instavel, a suplementacdo com Glc podera ser



antecipada, sendo a dexametasona a mais recomendada (0,1-2,0 mg/kg IV SID), pois nao
interfere com os testes do cortisol. 2° Assim que o animal estiver reidratado, ambulatério,
a comer voluntariamente e sem sinais gastrointestinais, o tratamento a longo prazo devera
ser iniciado. A prednisona é o Glc mais utilizado, na dose inicial de 0,2-0,25 mg/kg PO SID,
que deve ser reajustada, gradualmente, até atingir uma dose minima capaz de controlar
os sinais clinicos manifestados (0,1-0,25 mg/kg PO SID).?* A dose deve ser ajustada
consoante os sinais clinicos e as rea¢des adversas manifestadas. Se o animal apresentar
sinais gastrointestinais, deve-se aumentar a dose e se manifestar Pu/Pd ou polifagia deve-
se reduzir.* Como suplemento de Mc, o PDOC é atualmente o mais usado, na dose inicial
de 2,2 mg/kg, SC ou IM, q 25 dias.?% Um protocolo publicado recentemente, sugere que
uma dose inicial e de manutencgao inferior (1,1 mg/kg, SC q 25 dias) é igualmente segura
e efetiva, na maioria dos cdes com HipoACPr.6 A monitorizagdo dos valores eletroliticos
séricos, deve ser realizada a cada 15 dias e a cada 25 dias, ap6s injecao SC com PDOC.
A dose devera ser reajustada conforme o resultado dos valores eletroliticos séricos. Isto
permite determinar a dose correta, para cada doente, que preserve o racio Na*/K* dentro
dos valores de referéncia. Assim que estabelecida essa dose, a monitorizacao eletrolitica
podera ser realizada, a cada 4-6 meses, apos a Ultima administragdo com PDOC.245

O progndéstico de HipoAC em caes é excelente, desde que seja bem-sucedido o
tratamento da crise adrenal e o diagnéstico corretamente estabelecido. Além disso, a
colaboracao consistente do tutor na monitorizagcado e no tratamento de manutengao, apés

a alta hospitalar, contribui para uma sobrevida longa e boa qualidade de vida do cd0.2°
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Caso clinico n° 2: Pancreatite aguda canina (Gastroenterologia)

Caracterizagdo do paciente: O Tomas era um cao nao castrado, de raca cruzada de
Labrador Retriever, com 6 anos de idade e de porte grande, com 59,5 kg de peso.
Motivo da consulta: O Tomas foi a uma consulta no CHV, pois apresentava um quadro
agudo de vomitos, anorexia e prostragao, desde ha 2 dias. Defecagao intermitente, de
fezes com coloracao branco-acinzentada, de consisténcia mole, desde ha 3 dias.
Anamnese: O Tomas habitava num lar de idosos e coabitava com mais dois caes, que
estavam aparentemente saudaveis. Nao tinha realizado viagens recentes, ndo tomava
nenhuma medica¢do, nem havia antecedentes médicos ou cirurgicos relevantes. Estava
devidamente vacinado e desparasitado, interna e externamente, assim como os
coabitantes. Era alimentado com comida caseira e havia historial de indiscricdes
alimentares regulares, induzidas pelos utentes do lar, pelo que desenvolveu também
obesidade. Sem histéria de ingestao de CE, Pu/Pd, acesso a lixos ou tdxicos e
traumatismos recentes.

Exame do estado geral: Estado mental normal, temperamento linfatico e estava
ambulatério. A condigao corporal era 9/9 pontos. Frequéncia respiratéria (FR) aumentada
(40 rpm), mas sem uso dos musculos auxiliares. A FC estava aumentada (132 bpm), os
pulsos metatarsianos estavam normais e a auscultagdo cardiorrespiratéria nao tinha
alteragdes. Temperatura retal era de 38,4°C, com ténus e mucosa perineal normal. O TRC
< 2 segundos, havia alguma perda da elasticidade da pele, a mucosa conjuntival estava
normal, mas a mucosa oral estava quente, pegajosa e rosada, tendo sido considerado grau
de desidratacado de 6% (ligeiro). Os restantes pardmetros estavam normais. Exame do
aparelho digestivo: presenca de fezes esbranquicadas a palpacao retal e a palpagao
abdominal superficial e profunda foi possivel verificar sinais de tensao e desconforto.
Lista de problemas: Anorexia, vomitos agudos, dor abdominal, esteatorreia, prostracao,
obesidade, desidratacao, taquipneia, taquicardia.

Diagnésticos diferenciais: Doengas pancreaticas (insuficiéncia pancreatica exdcrina,
pancreatite), hepatopatias (colangite, colangiohepatite, colecistite, hepatite aguda/cronica),
doencgas gastrointestinais (indiscricido alimentar, obstrugdo gastrointestinal por CE,
intussuscecao intestinal, dilatagdo/ torgdo gastrica, hipertrofia da mucosa gastrica antral,
gastroenterite, doenca inflamatéria intestinal, intolerancia alimentar, ulceracao
gastroduodenal, neoplasia), peritonite, diabetes cetoacidética, diabetes mellitus,
hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Bioguimica sérica: aumento muito acentuado da FA; aumento

ligeiro da ALT; azotémia (BUN e creatinina - Crea - aumentados); hiperglicemia;
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hiperbilirrubinemia; os restantes parametros estavam normais (Tabela B1). lonograma:
hipocalemia e hipocloremia muito ligeiras; aumento do racio Na*/K* (Tabela B1). CBC:
leucograma de stress (linfopenia e neutrofilia ligeiros); monocitose ligeira; trombocitopenia
ligeira e aumento moderado do numero de neutréfilos em banda (com desvio a esquerda),

indicativo de processo inflamatério (Tabela B1). Imunoenzimologia: imunorreatividade

sérica semelhante a tripsina canina (cTLI) aumentada (40,8 pg/L) (Tabela B1). US
abdominal: altera¢des ultrassonograficas compativeis com pancreatite aguda (Figura B1).

Tira reativa urinaria (cistocentese): proteindria (2+), eritrécitos (4+), densidade urinaria

(1.020), restantes parametros normais.

Diagnéstico: Pancreatite aguda canina.

Terapéutica: O Tomas esteve internado durante 6 dias. Foi-lhe colocado cateter IV e
iniciou fluidoterapia IV, o dobro da taxa de manutencao, com solugado Lactato de Ringer
(LR), de modo a repor os eletrolitos e o equilibrio acido-base (explicado pelos vomitos e
anorexia). Para o tratamento de suporte dos sinais gastrointestinais, foi-lhe administrado 1
mg/kg IV SID de citrato de maropitant e 1 mg/kg IV BID de omeprazol, para interromper os
vomitos e alivio do desconforto gastrointestinal, respetivamente. Iniciou também analgesia,
com recurso a metadona, na dose de 0,1 mg/kg IV g4h. A terapia de suporte nao se alterou
durante todo o internamento. Fez-se colheita de sangue para a realizagcao de CBC, perfil
bioquimico e realizagdo de imunoenzimologia (medicdo sérica de cTLI num laboratdrio
externo) (Tabela B1). Houve flutuagbes da temperatura retal (hipertermia/febre), nos dias
1, 4 e 5 que se resolviam em poucas horas. No dia 2 do internamento foi rececionado o
resultado da cTLI (acima do valor de referéncia), que em conjunto com as imagens
ultrassonograficas, obtidas no mesmo dia (Figura B1), os sinais clinicos e as analises
sanguineas, permitiram diagnosticar pancreatite aguda (PA). O Tomas continuava
prostrado e n&o estava a comer voluntariamente, pelo que se iniciou um plano nutricional
adequado as suas necessidades e em conformidade com o diagndstico, tendo como base
as necessidades energéticas em repouso (NER) (Tabela B2). Ao EEG os parametros vitais
estavam normais, mas iniciou episoédios de diarreia com cor acinzentada. Ao dia 3 foi
realizado controlo de FA, ALT, bilirrubina total (TBIL) e Crea que ndo mostraram melhorias,
exceto o valor de Crea, que ja se encontrava dentro dos valores de referéncia (Tabela B1).
No EEG, apresentava mucosas ligeiramente ictéricas, desidratacao ligeira e os restantes
parametros normais. A taxa de fluidoterapia foi alterada para uma taxa e meia de
manutencado. O Tomas ainda nao tinha apetite e por isso, iniciou-se alimentagao forgada,
com Hill's Prescription Diet Canine i/d™ Low Fat, conforme o plano nutricional. No dia 4, ele ja
estava mais alerta e as mucosas ja estavam normais, mas sem melhoria do apetite. Ao dia

5, realizou-se US abdominal de controlo (Figura B1) que evidenciou sinais de inflamacgao
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ao nivel do pancreas e do estdbmago (gastrite). O EEG estava normal (bastante alerta) e
as fezes ja se apresentavam normais (consisténcia e cor), mas o apetite ndo melhorou e
por isso, ponderou-se alta hospitalar condicionada no dia seguinte, para avaliar o apetite
em casa (ambiente menos estressante). No dia 6, realizou-se controlo de TBIL (Tabela
B1), que ndo mostrou melhorias, no entanto, estava bastante alerta e como previsto foi-lhe
dada alta hospitalar condicionada. Foi-lhe prescrito, até indicacdo médica contraria
omeprazol (1 mg/kg PO BID), gabapentina (5 mg/kg PO BID) e metoclopramida (0,5 mg/kg
PO BID). Foi agendada consulta de monitorizacao clinica em 7 dias. Foi recomendado ser
novamente consultado, caso houvesse recidiva dos sinais clinicos iniciais ou de outros
sinais clinicos de relevancia, alterar a dieta para uma com baixo teor em gordura e
descontinuar comportamentos erraticos (indiscrigbes alimentares).

Acompanhamento: Apds 7 dias da alta hospitalar, voltou para uma consulta de controlo
clinico e ultrassonografico (Figura B1) e foi referido que em casa estava bastante ativo,
alerta e tinha muito apetite. O EEG estava normal e a US abdominal evidenciou melhorias.
Foi recomendado ser novamente consultado caso houvesse recidiva do quadro clinico
inicial.

Discussao: O pancreas canino € um o6rgao bilobado com fungéo enddcrina e exdcrina.
Esta localizado no abdémen cranial e € composto pelo lobo esquerdo, posicionado entre a
face visceral do estbmago e a face cranial do célon transverso, pelo lobo direito, medial ao
duodeno descendente e pelo corpo, localizado entre os lobos. Quando ocorre inflamagéao
pancreatica, todas as estruturas envolventes e contiguas ao pancreas poderao ser
afetadas.!? A parte exdcrina, constituida por células acinares, representa cerca de 98% do
pancreas e é responsavel pela sintese e secrecao, no duodeno descendente, de enzimas
digestivas, bicarbonato (mantém o pH alcalino, essencial ao processo de digestao) e fator
intrinseco. A parte enddcrina, constituida pelas ilhotas de Langerhans, representa cerca de
2% do restante tecido pancreético e tem como fungdes a sintese e secre¢do na corrente
sanguinea, de insulina e glucagon, a fim de regular a glicemia.’ A pancreatite é a doenga
exocrina mais comum em céaes e resulta da excessiva ativagao de tripsina e de outras
proteases, dentro dos acinos pancreaticos, isto €, quando esta atinge mais de 10%,
verifica-se a supressdo dos mecanismos de autodefesa contra a tripsina ativada. Além
disso, séo ativadas outras proenzimas, causando inflamacéo local, com migragéo de
neutréfilos e seguidamente, producao e secrecido de espécies reativas de oxigénio e dxido
nitrico.*% Pode ser classificada em pancreatite aguda (PA), caracterizada por inflamagao
reversivel (histologica e funcionalmente) do pancreas, com infiltrados neutrofilicos, necrose
e/ou edema, e em pancreatite crénica (PC), caracterizada por inflamagao persistente

(linfocitica/ linfoplasmocitica) e presencga de lesdes histopatoldgicas irreversiveis (fibrose
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elou atrofia). A inflamagao pancreatica, pode ser apenas local ou pode-se disseminar,
podendo resultar em complicagbes sistémicas graves: sindrome de resposta inflamatéria
sistémica, com possivel faléncia multiorganica e/ou coagulopatia intravascular
disseminada (CID)."*® A inflamag&o grave pode causar IRA, lesdo aguda nos pulmdes, PC
e insuficiéncia pancreatica exocrina (IPE).® As ragas Terrier (especialmente Yorkshire
Terrier), assim como Schnauzer miniatura, Labrador Retriever e Huskies parecem ter risco
acrescido de desenvolver PA. Existe também maior predisposicdo de PA em animais de
meia-idade a idosos (> 5 anos de idade, em média), machos e machos/fémeas
esterilizados."*® A sua etiologia ¢ idiopatica, no entanto, a hipertrigliceridemia, assim como
a obesidade, indiscrigbes alimentares e dietas ricas em gordura, tém sido apontados com
importantes fatores de risco de PA."5 Os 3 ultimos fatores, faziam parte da histéria clinica
do Tomas. Porém, outros fatores de risco sado: trauma e intervengdes cirurgicas
minimamente invasivas; doencas enddcrinas (diabetes mellitus/cetoacidética,
hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo); infegbes (leishmaniose e babesiose); certos
farmacos (idiossincrasia), nomeadamente, azatioprina, L-asparaginase, organofosforados,
tiazidas, furosemida, estrogénios, tetraciclinas, antimoniato de meglumina, N-metil-
glucamina, procainamida, clomipramina, fenobarbital e brometo de potassio e intoxicagcdes
por zinco (raro)."5 Pode haver sobreposigao clinica entre PA e PC, sendo que muitas vezes
uma crise aguda de pancreatite pode-se confundir com uma agudizac¢ao de PC, o que torna
a sua diferenciacdo desafiante. Porém, inicialmente, a diferenciagdo entre PA e uma
agudizacao de PC nao é muito relevante para o maneio inicial da condig¢ao clinica, pois é
igual em ambos casos. No entanto, é importante estar consciente das possiveis
complicagbes mais comuns associada a PC, nomeadamente, diabetes mellitus e IPE."
Nao existem sinais clinicos patognomoénicos de PA, mas, usualmente, apresenta-
se com um ou mais sinais clinicos (em varias combinagbes), de quadro agudo como
letargia, dor abdominal, podendo o paciente apresentar “posicao de rezar” (tipica de dor
no abdémen cranial), vomitos, fraqueza, anorexia, desidratacdo em graus variados,
podendo estar varias vezes associada a choque e colapso."® Os doentes podem
apresentar também: ictericia, febre ou hipotermia, diatese hemorragica e ascites.”® Os
achados patoldgicos (bioquimica sérica, CBC e urianalise) sao inespecificos e, quando
isolados, ndo permitem diagnosticar PA. No entanto, existem alguns achados tipicos em
caes com PA: azotemia (50 - 65%); hiperglicemia (30 - 88%) associada a diminuicao de
insulina, glucagon, cortisol e de catecolaminas ou hipoglicemia (40%) causada por sepsis
ou anorexia; hiperalbulinemia (39-50%) ou hipoalbulinemia (17%); enzimas
hepatocelulares aumentadas (61%), ALT e aspartato aminotransferase (AST), devido a

lesdo hepatica causada por sepsis ou acgao local das enzimas pancreaticas; enzimas
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colestasticas aumentadas (79%), FA e gama glutamil transferase (GGT), ou
hiperbilirrubinemia (53%), devido a obstrucao biliar, por inflamacao pancreatica, podendo
haver ou n&o colangite concomitante; hipercolesterolemia (48 - 80%), devido a colestase;
hipocalemia (20%) por vémitos e/ou anorexia; hipernatremia (12%) ou hiponatremia (33%),
causado por desidratagdo e vomitos, respetivamente; hipocloremia (81%); hipercalcémia
(9%) ou hipocalcémia (3%); hiperfosfatemia (55%) devido a excreg¢do renal diminuida;
hipertrigliceridemia é comum; neutrofilia com desvio a esquerda (55-60%) devido a
resposta inflamatdria; hematdcrito aumentado (20%) ou diminuido (20%); trombocitopenia
(59%), por circulagdo de proteases.’® Neste caso, o Tomas apresentava parte das
alteragcbes aludidas, ou seja, azotemia, hiperglicemia acentuada, ALT, FA e TBIL
aumentadas, hipocalemia, hipocloremia, neutrofiia com desvio a esquerda e
trombocitopenia ligeira (Tabela B1). Evidéncia de complicagbes graves como
(oliguria/anuria/PU, azotémia renal, ictericia, valor das enzimas com atividade hepatica >
3x que o limite superior de referéncia, hipocalcémia, hipoglicémia, hiperglicemia > 234
mg/dL, hipercalemia, leucocitose, choque ou CID) s&o indicadores de mau prognoéstico."56
O teste gold standard para diagnosticar pancreatite é a avaliagao histopatolégica de bidpsia
pancreatica, que permite também a diferenciagédo entre PA e PC.2No entanto, a realizagéo
de biépsias pancreaticas, nem sempre é possivel ou nao é realizada por ser considerada
invasiva ou por nao ser clinicamente justificada. Por essa razdo, muitas vezes é feito um
diagnéstico presuntivo, estabelecido com base em achados clinico-patoldgicos (histéria
clinica, EEG e analises clinicas) e testes de elevada especificidade e sensibilidade como
a avaliagdo da imunorreatividade da lipase pancreatica sérica canina (cPLI) e a US.2%Esta
ultima é um método com especificidade elevada a detetar lesdo pancreatica, mas a sua
sensibilidade depende da especializacao/habilidade do ultrassonografista, da qualidade do
equipamento e, sobretudo, da gravidade da doencga, sendo mais sensivel para PA do que
para PC."® Achados ecograficos tipicos de PA incluem: irregularidade e/ou aumento do
pancreas; hipoecogenicidade do pancreas (possivel necrose ou edema);
hiperecogenicidade da gordura (necrose) ou do mesentério peri-pancreatico; papila
duodenal aumentada; canal pancreatico e/ou biliar dilatado e efusdo abdominal. A medicao
de cPLI é considerada atualmente, o teste mais especifico (66,3 - 90%) e sensivel (86,5 -
94,1%) para diagnosticar PA, pelo que a obtencéao de valores elevados na medi¢ao de cTLI
também é altamente indicativo de pancreatite. '8 No caso do Tomas, apesar de n3o ter
sido realizada a medicao sérica de cPLI, o valor obtido de cTLI acima do valor de referéncia,
permitiu suspeitar de PA e simultaneamente descartar IPE (neste caso o valor de cTLI seria
inferior a 2,5 pg/L). Esta alteragdo em conjunto com os achados clinico-patolégicos

supracitados (histéria clinica, EEG, achados ndo especificos nas analises sanguineas) e
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as evidéncias ultrassonograficas (Figura B1), permitiu estabelecer o diagnéstico, ainda que
presuntivo, de PA.

No tratamento de uma PA ¢é importante identificar e tratar (ou remover) os seus
fatores de risco, sendo este essencialmente de suporte: a fluidoterapia IV com solugao LR
(o cristaloide mais indicado para PA, pois é alcalinizante e previne o agravamento da
ativacao de tripsina nas células acinares), € importante para corrigir o desequilibrio acido-
base, repor os eletrdlitos e o estado de hidratacao e assim normalizar a perfusao tecidual;
a analgesia deve ser considerada em todos os casos, para o alivio de dor, sendo que
morfina, metadona, hidromorfona, meperidina e fentanil sdo opgdes mais efetivas para o
tratamento de dor mais intensa, enquanto que a buprenorfina e butorfanol sdo usadas no
tratamento de dor ligeira a moderada; o maneio nutricional € igualmente importante, para
garantir o sucesso do tratamento e deve ser iniciado assim que possivel (em 48h apés a
data de hospitalizagdo ou imediatamente se anorexia > 5 dias), sendo que a nutricao
enteral (PO ou tubos de alimentacgéo) se tolerada, € preferivel a nutricao parenteral, pois
conserva a funcdo da mucosa gastrointestinal. Deve recorrer-se a uma dieta de alta
digestibilidade com baixo teor em gordura, sendo recomendado iniciar-se (no dia 1) com
1/3 das NER, aumentando-se gradualmente, se tolerada, até atingir 3/3 no dia 3; outros
tratamentos de suporte sdo os antieméticos (maropitant é preferivel), antiacidos para evitar
ulceras gastroduodenais (omeprazol como primeira escolha) ou antibiéticos, para o caso
de ocorrer complicagdes infeciosas (raro em caes). '**7 O prognostico é imprevisivel e
varia consoante: a gravidade e duragcdo da doenca; extensdo de necrose; presenca de

complicagdes sistémicas e pancreaticas e presenga de doengas concomitantes.®
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Caso clinico n° 3: Doenca renal crénica (Urologia)

Caracterizagao do paciente: O Tazz era um gato castrado, de raga europeu comum, com
9 anos de idade e 6,4 kg de peso.

Motivo da consulta: O Tazz foi a uma consulta no CHV, pois apresentava um quadro
agudo de vomitos produtivos, anorexia e prostragdo, desde ha 2 dias. As fezes eram
normais, assim como o aspeto da urina. A tutora também notou aumento da quantidade de
agua ingerida desde ha umas semanas, mas ndo sabia especificar se havia aumento da
quantidade de urina produzida, pois o Tazz vivia com outros coabitantes felideos.
Anamnese: O Tazz era um gato indoor estrito e coabitava com mais dois animais de
espécie felideo, também indoor estrito, que estavam aparentemente saudaveis. Nao
realizou viagens recentes, ndo tomava nenhuma medicacdo, nem havia antecedentes
médicos ou cirurgicos relevantes, além da castragao eletiva. Estava devidamente vacinado
e desparasitado, interna e externamente, assim como os coabitantes. Era alimentado com
ragéo seca Purina One Bifensis ®, em quantidades adequadas. Havia historial de vémitos
esporadicos, mas nao de ingestdo de CE, acesso a lixos ou toxicos ou historia de
traumatismos recentes.

Exame do estado geral: A atitude e o estado mental estavam normais - temperamento
linfatico e estava ambulatério. A condicdo corporal era 6/9 pontos. Eupneia, bradicardia
(100 bpm), mas os pulsos metatarsianos estavam normais e a auscultacdo
cardiorrespiratéria nao tinha alteragbes. A temperatura retal era de 37,6°C, com ténus e
mucosa perineal normal. O TRC < 2 segundos, havia perda da elasticidade da pele, porém,
as mucosas conjuntival e oral estavam normais; estava ligeiramente desidratado (6%). Os
restantes parametros estavam normais. Exame do aparelho digestivo: a palpacgao
abdominal superficial e profunda nao se verificou alteracbes relevantes, ou sinais de
dor/desconforto. Exame do aparelho urinario: a urina obtida por cistocentese tinha DU
baixa (1.019), de cor amarelo-claro e era transparente. Os parametros da tira reativa
urinaria estavam normais.

Lista de problemas: Anorexia, vomitos produtivos, prostragdo, suspeita de Pu/Pd,
desidratacao, bradicardia e hipotermia.

Diagnésticos diferenciais: Doenca renal crénica, doenga renal aguda, hipertiroidismo,
pielonefrite, glomerulonefrite, diabetes mellitus/cetoacidotica, doengas gastrointestinais
(indiscricdo alimentar ou intolerancia alimentar, obstru¢ao gastrointestinal por corpo
estranho linear/ndo linear, intussuscegao intestinal, gastroenterite, doenga inflamatdria
intestinal,  ulceracdo  gastroduodenal, neoplasia), pancreatite,  hepatopatias

(hepatite/colangiohepatite), septicémia, linfoma.
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Exames complementares: Bioquimica sérica: azotémia (BUN e Crea aumentados)

(Tabela C1). CBC: todos os parametros normais, exceto leucograma no limite inferior
(Tabela C1). US abdominal: alteragbes ultrassonograficas compativeis com alteragdes
renais crénicas (Figura C1).

Diagnéstico: Doenca renal crénica (DRC).

Terapéutica: O Tazz esteve internado durante 3 dias, para restabelecer a hidratacao,
melhorar o apetite, controlar os vomitos e monitorizar a azotémia. Antes da hospitalizacao,
fez-se colheita de amostras de sangue, para a realizagdo de CBC e perfil bioquimico
(Tabela C1). Também se realizou US abdominal, no qual foi possivel observar lesdes
compativeis com DRC e enfartes renais. Fez-se colheita de urina através de cistocentese
ecoguiada, para a realizacdo de urianalise, nomeadamente, analise de tiras reagentes,
avaliacdo da DU (1.019) e exame do sedimento urinario e cultura urinaria (estes dois
ultimos, enviados para um laboratério externo). Tanto a tira reagente urinaria, como os
exames de sedimento e cultura urinaria estavam normais. Foi também medida a pressao
arterial sistolica (PAS) (140 mmHg), através de método nao invasivo, para avaliar a
existéncia de hipertensao arterial felina (HAF). Posteriormente, iniciou fluidoterapia 1V, a
uma taxa de manutengao e corregdo da desidratagao de 6%, com solugéo LR. A ragéao
humida oferecida era formulada para doencgas renais (Hill's Prescription Diet Feline k/d™
with Chicken), mas ele ndo mostrava apetite. Por essa razdo, recomendou-se a
administracdo de mirtazapina (estimulante de apetite e propriedades antieméticas) no dia
seguinte, caso ndo melhorasse o apetite. No dia 2, o Tazz estava mais alerta, mas nao
queria comer, pelo que se iniciou administragao de mirtazapina (3,75 mg/gato PO QOD).
Contudo, ao EEG os parametros vitais estavam normais e restabeleceu a hidratacao
(desidratacao < 5%). Ao final da tarde, ele comegou a comer voluntariamente, pelo que foi
recomendada a alta hospitalar, no dia seguinte, caso se mantivesse estavel. No dia 3, foi
realizado controlo de Crea, que mostrou melhorias (Tabela C1) e controlo de PAS (145
mmHg). O EEG era normal e comia com apetite, pelo que teve alta hospitalar no mesmo
dia, com a recomendacdo de consulta de controlo apds 7 dias. Foi-lhe ainda prescrito
mirtazapina (3,75 mg/gato PO QOD) até totalizar 10 tomas e maneio nutricional com dieta
formulada para doencas renais, ad eternum.

Acompanhamento: Aos 7 dias o0 Tazz mantinha-se alerta e com muito apetite e néo
manifestou sinais gastrointestinais (vomitos e/ou diarreia). A PAS era de 150 mmHg, pelo
que se prescreveu, até indicagdo médica em contraria: 1 comprimido de amlodipina 1,25
mg (1,25mg/gato PO SID). Foi agendada 22 consulta de controlo clinico e de PAS em 15

dias. No 2° controlo, o EEG estava normal e a PAS manteve-se igual (150 mmHg), pelo
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que a dose foi mantida. Foi-lhe recomendado agendar controlo de PAS, em 1 - 2 meses,
salvo se apresentasse recidiva, incluindo agravamento, dos sinais clinicos.

Discussao: A doenca renal crénica (DRC) é a doenga renal mais reconhecida em gatos e
ocorre quando os mecanismos de compensacao falham em manter as fungbes renais
normais (excretora, reguladora e hormonal), resultando em retengdo de compostos
azotados (BUN e Crea), falha na producéo hormonal e em desequilibrios hidro-eletroliticos
e acido-base.’? Quando estas anomalias perduram para além de 3 meses, causam lesdes
estruturais e funcionais, de um ou ambos os rins. Apesar de ser possivel mitigar o curso
da DRC, através de tratamento de suporte, € uma doenca irreversivel e de caracter
progressivo.? A prevaléncia desta doenga, em gatos é de 1,6-20% e afeta cerca de 1-3%
de toda a populagio felina geriatrica, mas pode acometer gatos de todas as idades."? As
racas mais predispostas a desenvolver DRC sao Maine Coon, Abissinios, Siameses, Azul
Russo e Birmanés."? A etiologia nem sempre é determinada, pelo que a detegéo precoce
da doenga podera ajudar a estabelecer a causa inicial.? As causas mais comuns s3o: nefrite
tubulo-intersticial crénica de causa desconhecida (70%), pielonefrite cronica,
glomerulonefrite, amiloidose (2%; comum em Abissinios), doenga renal poliquistica
(predisposicao da raca Persa), linfoma renal (11%), nefrite pielogranulomatosa (por
peritonite infeciosa felina) e secundaria a recuperagéo de lesdo aguda.'?

A fisiopatologia € multifatorial e decorre de alteragdes crénicas que levam a perda,
progressiva e irreversivel, do tecido renal funcional. A hiperfiltracédo (HF) tem um papel
importante na evolucao da DRC e esta relacionado com a taxa de filtracdo glomerular total
(TFGt) de ambos os rins. Durante o desenvolvimento de DRC, a TFGt diminui inicialmente,
mas posteriormente, essa diminuicdo € compensada por um aumento da TFG dos
nefrénios remanescentes funcionais (NRF) que desenvolvem uma TFG supranormal,
processo este designado de HF e que constitui uma adaptacao renal, a perda de tecido
funcional. No entanto, a HF resulta em proteinuria e esclerose glomerular dos NRF, o que
contribui para a progressdao da doenca renal e para a diminuicdo da TFG que é
compensada pelo aumento da carga de agua e eletrdlitos que é excretada por cada NRF."?2
Quando a TFG reduz 5% abaixo do normal, este mecanismo de manutengao comeca a
falhar, iniciando-se o desequilibrio hidro-eletrolitico. Relativamente a BUN e Crea, a
excrecao nao é ativamente regulada e por isso, a concentracio sérica destes solutos tende
a acumular-se, aquando da reducao de TFG. Por essa razao, a concentracdo sérica de
BUN e Crea, refletem a TFG prevalecente.”? Os primeiros sinais clinicos de DRC que
surgem sao a Pu/Pd, e por vezes nictiria e incontinéncia urinaria, decorrentes da
incapacidade do rim em concentrar a urina, porquanto existe aumento da diurese de

solutos, fraca resposta renal a hormona antidiurética e redugao da formacgao de gradiente
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hipertonico medular (destruicdo da arquitetura medular renal e falha do sistema
multiplicador de contracorrente). Por esta razdo, caso ndo haja consumo adequado de
agua, pode ocorrer desidratagdo. 2 Quando existe redugdo de 10-20% da TFG abaixo do
normal, também resulta em acidose metabdlica.? A progresséo da DRC tipicamente resulta
em sindrome urémica e manifesta-se clinicamente por anorexia, nausea, vomito, uUlceras
orais, estomatite, necrose das margens da lingua, halitose (halito urémico), diarreia,
melena e hematosquezia, como sinais relacionados ao trato gastrointestinal ou também
pode ocorrer perda de peso, fraqueza muscular, hipotermia, letargia, fraqueza, tremores
musculares, pericardite/pneumonite urémica, como outros achados clinicos.” As
complicagcbes associadas a DRC, nomeadamente hiperfosfatemia, hiperparatiroidismo
secundario renal (HPSR), hipocalemia, anemia, proteinuria, hipertensao sistémica, acidose
metabdlica e uremia, tendem a ser mais prevalentes com a progressdo da DRC."® A
hormona paratiroide (PTH) é conhecida como uma toxina urémica e tem um papel
importante no HPSR. Quando ocorre perda de fungao renal, a produgéo de calcitriol
diminui, assim como a TFG e a excrecao renal de fosfato (hiperfosfatemia), resultando em
hipocalcémia ionizada. Em compensacao, ha aumento de secrecéo de PTH, que estimula
a excregao de fosfato e a desmineralizagdo 6ssea, restabelecendo a concentragao de
calcio ionizado e fésforo. Quando existe perda de mais de 15-20% da TFG, este
mecanismo de compensagdo cessa, resultando HPSR (desmineralizacdo o&ssea
descompensada e supressédo da medula dssea e/ou encefalopatia urémica).” A anemia
ocorre em 30-65% dos gatos com DRC e é tipicamente caracterizada como normocromica,
normocitica e nao-regenerativa, decorrente da diminuicdo de secrecdo renal de
eritropoietina, por perda de tecido funcional."* Em gatos com DRC, 19-65% padecem de
HAF pelo que é importante fazer medigdo da PAS em gatos com suspeita de DRC."5 A
proteinuria, presente em gatos com DRC, sdo um indicador de mau progndstico. *
Quando existe suspeita de DRC num gato, sobretudo com idade superior a 7 anos,
deve-se iniciar investigagdo mais detalhada, para confirmar o diagnostico de DRC. * Na
pratica clinica, a azotémia renal associada a DU inapropriadamente baixa (< 1.035), é
usualmente diagndstica de DRC.# No entanto, uma investigagdo mais completa é o ideal,
pois pode permitir identificar a causa, eventualmente tratavel, e identificar as complicacdes
associadas e doencgas concomitantes, que podem influenciar o tratamento (hipertiroidismo
por exemplo)."* Assim, para diagnosticar a DRC ¢ requerido: histéria clinica e EEG;
urianalise de rotina, incluindo DU, tira reagente urinaria, sedimento urinario, racio
proteina/Crea urinaria (RPCU) e cultura urinaria; bioquimica sérica, incluindo proteinas,
BUN, Crea, eletrolitos (Na*, K*, Ca?*, CI, fosfato) e outras analiticas se for relevante (ex.

tiroxina em gatos mais velhos); CBC; PAS; imagiologia, nomeadamente US, que tem mais
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valor diagnéstico do que radiografia, sendo que os achados mais comuns sido a
ecogenicidade cortical aumentada, diferenciagdo cértico-medular diminuida e pielectasia;
bidpsia ou citologia renal, para algumas situagcbes em que seja necessario, como
renomegalia sem explicagdo aparente."*® O Internacional Renal Interest Society (IRIS),
estabeleceu um sistema de estadiamento de DRC, com base na concentragdo de Crea
sérica e/ou dimetilarginina simétrica (SDMA) e sub-estadiamento, com base na proteinuria
elou PAS, que s&o parametros prognosticos e terapéuticos importantes (Tabela C3).4 O
teste gold standard da fungao renal € a determinagao direta da TFG. A Crea sérica deteta
diminuicdo da TFG quando existe mais do que 50-60% de perda da funcao renal, enquanto
a SDMA deteta diminuicdo da TFG superior a 30% de perda da fungéo renal, sendo
portanto este ultimo, considerado um teste mais precoce na detegcdo de DRC e também
mais sensivel.2* O Tazz era um gato idoso e manifestava sinais clinicos compativeis com
DRC (anorexia, vomitos, desidratacao, hipotermia ligeira, prostragao e suspeita de Pu/Pd),
0 que aumentou a suspeita de DRC e orientou a investigagdo: CBC (sem alteragdes) e
bioquimica sérica (azotémia renal) (Tabela C1); US abdominal (achados compativeis com
DRC) (Figura C1); PAS apds estabilizagdo (145 mmHg); sedimento e cultura urinaria (sem
alteracdes) (Tabela C2) e DU < 1.035 (1.019) constituiram a conjugagéo de parametros
que permitiu confirmar o diagnéstico de DRC, embora a etiologia da DRC néo tivesse sido
estabelecida. Segundo IRIS (2019) (Tabela C3), o Tazz apresentava-se no estadio 2, pré-
hipertensivo.’

Relativamente a abordagem terapéutica, a desidratacdo deve ser corrigida, em
ambiente hospitalar, com fluidoterapia IV de cristaloides (idealmente soro LR), a uma taxa
de manutencao para % desidratacao correspondente; deve-se identificar potenciais causas
reversiveis (pielonefrite, hipercalcémia, nefropatia obstrutiva), assim como condi¢des
agravantes da falha renal (infe¢ao do trato urinario, HAF e desequilibrios eletroliticos/acido-
base) e trata-las apropriadamente.’ Em gatos com DRC a nausea, o vémito e a anorexia
sdo o resultado de toxinas urémicas que afetam os quimiorrecetores “trigger-zone”
centrais, sendo util o uso de antieméticos de acao central como maropitant, ondasetron e
mirtazapina. Este ultimo também é util como tratamento adjuvante a abordagem nutricional,
como estimulante do apetite.* A HAF, a anemia e a proteinuria sdo complicagdes da DRC,
associadas a sua progressao e a ma qualidade de vida do animal, pelo que é importante
trata-las e monitoriza-las.* A amlodipina ¢, atualmente, o farmaco de eleicdo para o
tratamento de HAF, sendo eficaz como monoterapia (0,125 - 0,25 mg/kg PO SID) em 60-
100% dos gatos.* O tratamento com agentes estimuladores de eritropoiese (epoetina alfa
e darbepoetina alfa) podem melhorar a qualidade da vida e o potencial de sobrevivéncia,

em animais que desenvolvem anemia secundaria 8 DRC.* As opgdes sugeridas como
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tratamento anti-proteinurico sao: telmisartan (bloqueador dos recetores de angiotensina)
na dose de 1 mg/kg PO SID, ou benazepril (inibidor da enzima conversora de angiotensina)
na dose de 0,25-0,5 mg/kg PO BID.*

No tratamento a longo prazo é importante manter a hidratagdo (agua sempre
disponivel, preferir dietas humidas e hidratacdo com fluidoterapia SC, caso seja
necessario).* A alteragdo dietética é um ponto-chave no tratamento de DRC, sendo
recomendado dieta formulada para doengas renais, a gatos azotémicos (estadios 2-4).24
Estas dietas sao restritas em fosforo e proteina, o que contribui, respetivamente, para a
regulacdo da hiperfosfatemia (e complicagbes subjacentes, como HFSR) e dos sinais
clinicos urémicos, diminuindo assim, a gravidade da patologia e prolongando,
significativamente, a longevidade de gatos com DRC. ?* Além disso, minimiza os riscos de
hipocalemia, acidose e stress oxidativo.?*

O progndstico da DRC, no momento do diagndstico, depende do estadio e quais as
complicagoes e/ou doengas concomitantes. A velocidade de progressao da doenga varia
entre individuos, sendo que um suporte terapéutico adequado, pode aumentar a qualidade
de vida e abrandar a progressao da doenca. Certas condi¢cdes associadas a DRC, como
anemia intratavel, incapacidade de manter homeostasia e azotemia progressiva sao

fatores de mau prognéstico, mesmo com terapéutica médica conservativa.’?5
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Caso clinico n° 4: Trombocitopenia imuno-mediada primaria (Hematologia)

Caracterizagdo do paciente: A Cuca era uma cadela esterilizada, de raga indeterminada,
com 10 anos de idade, de porte pequeno e 7,5 kg de peso.

Motivo da consulta: A Cuca foi a uma consulta no CHV, pois apresentava um quadro
agudo de vémitos, anorexia e prostragao desde ha 3 dias.

Anamnese: A Cuca habitava numa moradia sem outros animais coabitantes e tinha acesso
ao exterior publico a trela. Nao tinha realizado viagens recentes, ndo tomava nenhuma
medicacdo, nem possuia antecedentes médicos ou cirurgicos relevantes, além da
esterilizacdo eletiva. Estava devidamente vacinada e desparasitada, interna e
externamente. Era alimentada com racdo premium, em quantidades adequadas. Nao havia
historial de: indiscrigbes alimentares ou sinais gastrointestinais fortuitos, ingestdo de CE,
Pu/Pd, acesso a lixos ou toxicos, ou histéria de traumatismos recentes.

Exame do estado geral: O estado mental era normal - temperamento linfatico e estava
ambulatéria. A condigao corporal era 4/9 pontos. A FR estava no limite superior normal (32
rpm), mas sem uso dos musculos auxiliares. A FC também estava no limite superior normal
(120 bpm), mas os pulsos, femoral e metatarsianos, e a auscultacdo cardiorrespiratoria
nao tinham alteragbes. A temperatura retal era de 38,8°C, com ténus e mucosa perineal
normal. O TRC < 2 segundos e nao havia perda da elasticidade da pele. As mucosas
conjuntival e oral estavam rosa-palido, mas brilhantes. Destacava-se a presenga de
petéquias na boca, na vulva e na regido abdominal.

Exame do aparelho digestivo: A palpacio abdominal ndo se detetou dor ou desconforto.
Lista de problemas: Anorexia, vomito, prostragdo, petéquias na pele (abdémen) e nas
mucosas (oral e vulvar).

Diagnésticos diferenciais: Trombocitopenia imuno-mediada primaria, doengas infeciosas
(ehrliquiose, babesiose, rickettsiose, leishmaniose, dirofilariose, anaplasmose), CID,
anemia hemolitica imuno-mediada, sindrome de Evans, septicémia, neoplasias (mieloma
multiplo, hemangiossarcoma, linfoma e leucemia), vasculite, doenga hepatica,
hepatomegalia, esplenomegalia, disproteinemias, intoxicagao por rodenticidas.

Exames complementares: Bioquimica sérica: aumento de BUN e os restantes

parametros estavam normais (Tabela D1). Hemograma completo e avaliacio citolégica do

esfregaco, incluindo pesquisa de hemoparasitas: trombocitopenia muito acentuada,

restantes parametros normais (Tabela D1) e na citologia foi observada ligeira linfocitose,
trombocitopenia, sem identificacdo de agregados plaquetarios, presenca de

macroplaquetas e auséncia de hemoparasitas. Sorologia para Babesia canis, Ehrlichia

canis, Leishmania, Rickettsia spp. e Anaplasma spp.. negativa. Radiografia: ndo foram
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observadas alteracdes relevantes. US abdominal: ndo apresentava altera¢gdes relevantes,
além da imagem ultrassonografica de espessamento da parede gastrica.

Diagnéstico: Trombocitopenia imuno-mediada primaria.

Terapéutica: A Cuca esteve internada durante 5 dias. Antes de ser hospitalizada, fez-se
colheita de sangue para a realizacdo de CBC e bioquimica sérica (Tabela D1). Iniciou-se
plano de investigacao para a etiologia da trombocitopenia: radiografia toracica realizada no
momento da hospitalizagdo; US abdominal realizada na manha seguinte e avaliagao
citolégica de esfregaco sanguineo, incluindo pesquisa de hemoparasitas, por um
laboratorio externo. A Cuca foi hospitalizada e iniciou fluidoterapia IV, a uma taxa de
manutencdo, com soro LR. Ante a suspeita de trombocitopenia imuno-mediada ou
secundaria a doencas transmitidas por vetores/rickettsioses, iniciou-se corticoterapia com
sucinato sédico de metilprednisolona, 2 mg/kg IV SID (efeito imunossupressor) em
combinagdo com 1 mg/kg IV BID de omeprazol (prote¢cdo da mucosa gastrointestinal,
contra os efeitos adversos dos glucocorticoides) e tratamento profilatico com doxiciclina
(10 mg/kg PO SID) para agentes infeciosos. No dia 2 o EEG mostrou poucas alteragdes:
taquicardia (140 bpm), hipotermia (37,4 “C), sem melhorias do apetite. Foi rececionado o
resultado da avaliacao citologica e apesar de nao se ter identificado hemoparasitas nao se
descartou essa possibilidade, tendo sido solicitada a um laboratério externo a avaliagao
sorolégica supramencionada. No dia 3, o apetite continuava caprichoso, o temperamento
continuava linfatico, mas o EEG estava normal, & excecao da taquicardia (160 bpm). No
dia 4, o apetite da Cuca melhorou, ja se encontrava mais alerta e com EEG normal.
Realizou-se novo controlo hematoldgico - CBC (Tabela D1) e nova avaliagéo do esfregago
sanguineo. O CBC revelou ligeira leucocitose com neutrofilia, linfopenia e trombocitopenia
grave (ligeiro aumento em relacdo ao resultado anterior). A avaliacdo do esfregago
sanguineo mostrou aumento moderado em densidade da linha leucocitaria, por neutrofilia,
porém sem desvios ou sinais de toxicidade; trombocitopenia com observagcdo de
macroplaquetas e mais uma vez sem identificacado de hemoparasitas. Como o resultado
das serologias ainda nao tinha sido rececionado, o tratamento profilatico manteve-se. No
dia 5, o EEG estava normal, assim como o apetite. Foi rececionado o resultado das
serologias (Tabela D2) e ante os resultados negativos foi concluida a trombocitopenia
imuno-mediada primaria como diagnostico muito provavel. A Cuca teve alta hospitalar no
mesmo dia. Foi-lhe prescrito, até indicagdo médica contraria, omeprazol (1 mg/kg PO BID)
e prednisolona (2,0 mg/kg PO BID). Foi agendada consulta de controlo, 7 dias apds a alta
hospitalar que deveria ser antecipada se a Cuca deixasse de comer, ficasse prostrada ou

com sinais gastrointestinais (vomitos e diarreia).
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Acompanhamento: Apés 7 dias da alta hospitalar repetiu-se a avaliagdo do CBC (Tabela
D1), sendo que o n° absoluto plaquetario ja se encontrava dentro dos valores de referéncia
e por isso, o diagnéstico de trombocitopenia imuno-mediada ficou definido. Iniciou-se,
portanto, o desmame de glucocorticéides. Foi referido pelo tutor que em casa estava
bastante ativa e tinha muito apetite. O EEG estava normal, sem sinais de petéquias. Foi
agendado controlo em duas semanas para repeticdo do CBC (Tabela D1 - n°® absoluto
plaquetario normal) e da US que mostrou a resolugdo do espessamento gastrico. Duas
semanas depois as plaquetas continuaram normais (Tabela D1) e a dose de prednisolona
foi reajustada para 1 mg/kg PO BID. O mesmo se verificou apds mais duas semanas, o
que permitiu novo reajuste da dose de prednisolona (0,5 mg/kg PO SID).

Discussao: A trombocitopenia é um defeito hemostatico primario que se manifesta sob a
forma de hemorragia, na pele e/ou nas mucosas (petéquias, equimoses, hematuria e
epistaxis) e é a causa mais comum de sangramento espontaneo no cao. Pode ser causada
por diminuigdo da produgdo de plaquetas; aumento da destruicdo de plaquetas por
processos imunomediados, infeciosos ou relacionados a farmacos; aumento de consumo
plaquetario (CID, sepsis e hemorragias) e aumento do sequestro plaquetario, resultado de
esplenomegalia ou, mais raramente, por hepatomegalia. '?

A trombocitopenia imuno-mediada (IPT) é uma doencga autoimune, em que existe
destruicdo das plaquetas, resultante da producdo de anticorpos contra antigénios
presentes na sua superficie.! E mais comum surgir em cdes de meia-idade e em fémeas.
Pode ocorrer em qualquer raga, no entanto, existe uma sobrerrepresentacédo em certas
ragas: Cocker Spaniel, Poodles, Pastor alemao e Old English Sheepdog. Por outro lado,
parece existir macrotrombocitopenia hereditaria nas seguintes ragas: Cavalier King Charles
Spaniel (mutacdo de tubulina B4), Norfolf Terrier e Beagle. A ragca Greyhound tém
caracteristicamente o n° de plaquetas diminuido (80000 - 120000/uL)." A IPT pode ser
considerada primaria (idiopatica) ou secundaria a outras condigdes/doencas.’? A IPT
primaria é diagnosticada em 5% dos casos de trombocitopenia e € a causa mais comum
de trombocitopenia grave em caes. Pode ser desencadeada por diversos fatores como:
vacinagao, stress, alteragbes de temperatura ambiental, alteragbes hormonais e cirurgia.
As glicoproteinas presentes nas membranas das plaquetas (lIb/llla) sdo consideradas um
antigénio alvo, recorrente em cdes." A IPT secundaria resulta de um processo
imunomediado, causado por um estimulo antigénico como farmacos, principalmente
antibioticos, sendo as sulfonamidas e cefalosporinas os mais comuns, ou agentes
infeciosos, sendo os mais usuais a Anaplasma spp., Babesia sp., Ehrlichia canis,

Leptospira sp., Leishmania e Dirofilaria Immitis. Processos neoplasicos (linfoma,
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hemangiossarcoma e sarcoma histiocitico) e inflamatérios (principalmente, doenga
inflamatoria intestinal) constituem também possiveis estimulos a desencadear uma IPT."3
O diagnostico de IPT primaria € sempre presuntivo e baseado na exclusao de
causas conhecidas capazes de induzir trombocitopenia e idealmente, deve-se excluir
doencas transmitidas por vetores e trombocitopenia induzida por farmacos. '3 A abordagem
diagnostica de um animal suspeito de IPT, deve incluir: histéria e exame clinico; exames
laboratoriais, incluindo CBC, bioquimica sérica e urianalise, para investigagao de doencas
infeciosas, neoplasicas ou sistémicas (como sepsis); testes hemostaticos (contagem
plaquetaria, tempo de tromboplastina parcial, tempo de protrombina ativada e produtos da
degradacao de fibrina), importantes na identificacao de CID; imagiologia (radiografias e
US) que pode identificar outras causas de trombocitopenia, como esplenomegalia ou
neoplasias; serologia e/ou teste de reagdo em cadeia da polimerase (PCR) de doencas
infeciosas, e, se necessario, citologia aspirativa e histopatologia da medula éssea.’* A
avaliacdo da medula 6ssea deve ser realizada na investigacdo diagndstica para
trombocitopenias graves (< 20000/uL), vinculadas a outras alteracdes hematoldgicas
(especialmente outras citopenias), sendo assim util, para descartar doengas como:
mieloptise, neoplasia, aplasia megacariocitica e anemia aplasica.” A identificagdo de
anticorpos antiplaquetarios, por citometria de fluxo, € considerado um teste de diagnéstico
bastante sensivel, mas nao especifico para IPT, inclusive ndo distingue IPT primaria (auto-
anticorpos antiplaquetarios) de IPT secundario (anticorpos induzidos por causas
subjacentes).?® A histdria clinica é importante para saber se foram realizadas viagens ou
administragdes de vacinas/farmacos recentes. Caso o animal esteja a ser medicado, a
trombocitopenia devera ser considerada induzida por farmacos, especialmente se esta se
resolver em 1 - 6 dias apés a sua descontinuagéo. Testes seroldgicos ou PCR, devem ser
realizados para agentes infeciosos que sejam considerados relevantes, consoante a area
geografica de residéncia, ou o histérico de viagens recentes, sendo os mais comuns a
rickettsiose, dirofilariose, babesiose, leptospirose, leishmaniose e anaplasmose. '3
Achados clinico-patolégicos mais comuns de IPT primaria sdo: inicio subito de
petéquias ou equimoses hemorragicas na pele e/ou mucosas, epistaxis, hematosquezia,
hematemese, formacao facil de hematomas, letargia, fraqueza e anorexia. Também pode
ocorrer hematuria, hifema, hemorragia retiniana e mucosas palidas.’? A trombocitopenia é
mais grave em IPT primaria (< 50000/uyL) do que em causas ndo imuno-mediadas ou em
IPT secundaria (50000/uL-70000/uL)." Microtrombocitose (fragmentos plaquetarios) pode
ser identificada em esfregagcos sanguineos de animais com IPT primaria, sendo
considerado um achado especifico, mas insensivel, de destruicdo imuno-mediada das

plaquetas.” Usualmente, quando os Unicos achados clinico-patolégicos, num céo
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assintomatico, sdo hemorragias por defeito hemostatico primario e trombocitopenia, esta
provavelmente ndo é causada por doencgas transmitidas por vetores ou por sepsis (febre,
taquicardia, baixa perfusdo sanguinea, leucécitos com evidéncia de toxicidade,
leucograma com desvio a esquerda, hipoglicemia e hiperbilirrubinemia).” Na pratica clinica,
o diagnéstico de IPT é fundamentado com base no achado hematolégico de
trombocitopenia grave, exclusdo de outras doencas incitadoras de trombocitopenia e
resposta positiva a terapéutica imunossupressora.®No caso da Cuca, a histéria ndo revelou
a toma de nenhuma medicagédo, nem viagens recentes e ela apresentou-se com sinais
clinicos pouco especificos. Os achados clinico-patolégicos considerados mais relevantes
foram a presenca de petéquias (na pele abdominal e nas mucosas oral e vulvar) e
trombocitopenia grave (24000/uL), que foi posteriormente confirmada através de avaliagao
de esfregaco sanguineo. Tal suscitou suspeita de IPT primaria, pelo que se iniciou exclusdo
de outras causas para trombocitopenia. Entretanto, enquanto se aguardavam os resultados
das serologias de agentes infeciosos mais provaveis, iniciou-se terapia com corticosteroide
em dose imunossupressora e doxiciclina. Realizou-se também imagiologia (radiografia
toracica e US), mas nao se encontrou nenhum achado sugestivo de outras patologias
indutoras de trombocitopenia, incluindo IPT secundaria. Também nao havia evidéncia de
um quadro de CID pelo que n&o foram realizadas provas de coagulagédo. Assim, o achado
de trombocitopenia grave (< 50000/uL), com resposta positiva ao tratamento
imunossupressor, em combinagdo com resultados negativos das serologias, permitiu
definir IPT primaria como diagndstico mais provavel.

Em cées com IPT primaria é importante manter o repouso e minimizar
procedimentos ndo necessarios, que causem risco de hemorragia (ex. venipuncturas). Os
farmacos imunossupressores, nomeadamente os glucocorticoides, sdo o tratamento de
escolha para IPT primaria, sendo a primeira escolha, a prednisolona ou prednisona, na
dose de 2-4 mg/kg PO SID, apesar da dexametasona (0.25-0,6 mg/kg IV SID) também
poder ser usada em caes que nao tolerem glucocorticoides orais, tendo sempre presente
que causa mais facilmente ulceragéo do trato gastrointestinal com risco de hemorragia.'?
Protetores gastricos, como anti-histaminicos H. (famotidina, 0.5 - 1 mg/kg PO q12-24h),
inibidores da bomba de protées (omeprazol 0,5 - 1 mg/kg PO SID) ou sucralfato devem ser
usados para prevenir os efeitos adversos dos glucocorticoides, no trato gastrointestinal,
principalmente, em animais com hemorragia gastrointestinal.? A maioria dos animais tém
uma resposta positiva ao tratamento em 7 dias. Posteriormente deve ser iniciado o
desmame dos glucocorticoides, caso o n° de plaquetas normalize em 2 semanas.? Perante
contagens plaquetarias dentro do intervalo de referéncia, a dose de prednisolona pode ser

gradualmente diminuida cada més, ao longo de 3 a 6 meses, ndo devendo, contudo,
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ultrapassar 20-30% de reducado/més, pois existe risco de recidiva. Se ao fim deste periodo,
tiver sido alcancada uma dose baixa de prednisolona QOD e a doenca estiver em remissao,
¢ sugerida a sua descontinuag&o." Muitas vezes, existem duvidas, entre IPT primaria e
trombocitopenia secundaria a doencas transmitidas por vetores (rickettsioses), por isso, é
iniciada doxiciclina (5 - 10 mg/kg PO BID), em simultdneo com os corticosteroides, até que
os resultados das serologias ou PCR sejam conhecidos.” A vincristina pode ser usada em
dose unica (0,02 mg/kg 1V) como primeira escolha de tratamento adjuvante para casos de
trombocitopenia grave (<15000/uL) ou de hemorragia ativa evidente.'® A citologia por
aspiracao ou bidpsia da medula éssea devera ser realizada, sempre que exista resposta
refrataria ao tratamento imunossupressor, ou quando a administracdo de vincristina é
considerada para o tratamento de trombocitopenia.* Transfusbes podem ser realizadas,
consoante a necessidade em repor componentes sanguineos.?

O prognéstico para caes com IPT € bom se houver uma resposta positiva ao
tratamento médico e de suporte, com taxas de sobrevivéncia a curto prazo de 74-93% e
recidivas ocorrem em 9-58% dos caes que iniciam o desmame de glucocorticoides. No
entanto, animais com IPT em simultdneo com anemia hemolitica imuno-mediada tém um
pior prognoéstico (mortalidade cerca de 80%). No caso da Cuca, o progndstico era bom,
uma vez que respondeu bem ao tratamento imunossupressor inicial e mesmo apés iniciar

o desmame, nao apresentou recidiva do quadro clinico.
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Caso clinico n° 5: Pneumonia bacteriana secundaria (Pneumologia)

Caracterizagao do paciente: O Artur era um gato, de raga europeu comum, com 3 meses
de idade e 945 gr de peso.

Motivo da consulta: O Artur foi a uma consulta no CHV, pois apresentava-se em esforco
respiratorio, com sinais clinicos de infecdo do trato respiratério superior (rinorreia bilateral
e epifora no olho direito, serosos), que apresentava desde ha 10 dias e que n&o se tinha
resolvido. Contudo, estava ativo, comia e nao apresentava tosse ou espirros.

Anamnese: O Artur tinha sido recolhido de uma coldnia de gatos, duas semanas antes da
consulta, por uma associagao de animais. Apresentava-se com sinais clinicos compativeis
com infecao do trato respiratério superior desde ha 10 dias. Foi realizada automedicacao
com colirio de antibidtico (cloranfenicol) devido ao corrimento ocular, desde ha 5 dias, mas
sem melhorias. Ainda nao estava vacinado, nem tinha sido devidamente desparasitado
(tinha sido realizada apenas uma desparasitacao interna). Era alimentado com racgéao
humida apropriada a idade dele e em quantidades adequadas. N&o tinha historial de
ingestao de CE recente, traumatismos recentes, Pu/Pd ou acesso a lixos e toxicos.
Exame do estado geral: Estado mental normal, temperamento alerta e estava
ambulatério. A condi¢ao corporal era 5/9 pontos. Frequéncia respiratéria de 48 rpm, com
esforgo respiratério inspiratorio e expiratorio (dispneia mista). A FC era normal e os pulsos
femoral e metatarsianos eram fortes, simétricos, ritmicos e sincronos. Na auscultacao
respiratoria era possivel ouvir crepitagdes subtis. Temperatura retal era de 38,8°C, com
téonus e mucosa perineal normal. O TRC era menor que 2 segundos e ndo havia perda da
elasticidade da pele. A mucosa conjuntival apresentava-se com sinais de conjuntivite e
corrimento seroso, mas a mucosa oral estava normal. Havia presencga de corrimento nasal
bilateral seroso. Os restantes parametros estavam normais.

Lista de problemas: Dispneia mista, crepitagdes subtis, rinorreia serosa bilateral e epifora
serosa no olho direito.

Diagnésticos Diferenciais: Infegdo do trato respiratorio inferior (bronquite, alveolite,
pneumonia bacteriana, viral - herpesvirus, calicivirus ou virus da influenza -, fungica,
parasitaria, alérgica ou por aspiragao), asma felina, hérnia diafragmatica, efusao pleural,
pneumotorax, piotérax, edema pulmonar, tromboembolismo pulmonar.

Exames complementares: Radiografia toracica: apenas uma projecao (lateral esquerda),

evidenciando padrao pulmonar intersticial (Figura E1).
Diagnéstico: Pneumonia bacteriana secundaria a infe¢do do trato respiratorio superior.
Terapéutica: O Artur esteve internado durante 3 dias. No dia 1, iniciou-se oxigenoterapia

e assim que estabilizou, realizou-se radiografia toracica em projecao lateral, na qual
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apresentava lesbes compativeis com padrao pulmonar intersticial difuso (Figura E1),
suspeita de ser pneumonia bacteriana numa fase inicial como complica¢ao da infegao viral
do trato respiratério superior que nao se resolveu per si ou pneumonia virica com possivel
complicacao bacteriana. Havia limitagdes econdmicas, pelo que ndo se realizaram outros
exames complementares, no entanto, iniciou-se tratamento de suporte e empirico ante o
quadro clinico apresentado e o diagndstico mais provavel no caso do Artur. Deste modo,
iniciou-se tratamento com nebulizacbes de soro NaCl 0,9% e antibioterapia IV empirica,
mais exatamente amoxicilina + acido clavulanico (22 mg/kg BID). Também se iniciou
tratamento antiparasitario com NexGard Combo® (afoxolaner, eprinomectina e
praziquantel) e tratamento com colirios no olho direito: 1 gota de antibiético (cloranfenicol)
e 1 gota de anti-inflamatodrio (prednisolona). No dia 2, o Artur continuava alerta e a comer
com apetite e o esforgo respiratério era menos marcado (FR 44 rpm), sendo o resto do
EEG normal. No dia 3, realizou-se uma radiografia de controlo (Figura E1), evidenciando
melhorias e resposta positiva ao tratamento. O esforgo respiratério era minimo, os
restantes parametros do EEG estavam normais. Teve alta hospitalar no mesmo dia,
mantendo-se a antibioterapia por via oral e os colirios, durante mais 7 dias. Foi ainda
recomendada consulta em caso de anorexia, prostracao, esforgo respiratorio ou outros
sinais clinicos relevantes.

Acompanhamento: Apos 7 dias foi feito contacto telefonico, tendo sido referida a
resolucao total do esforgo respiratorio e dos sinais clinicos do trato respiratério superior.
Discussao: A infegcdo do trato respiratério inferior em gatos pode ser causada por
bactérias, virus, fungos ou parasitas.’ A pneumonia ¢ caracterizada pela infiltragdo de
células inflamatérias no parénquima pulmonar (inflamagao), dificultando a respiracao
(dispneia respiratoria). Em gatos, a pneumonia bacteriana ndo é tdo comum como em
caes, sendo que comummente resulta de infe¢des por virus, associadas a infegao do trato
respiratorio superior, principalmente por Herpesvirus felino, que causa rinotraqueite felina,
e por Calicivirus felino.? As infegdes respiratdrias virais sdo causadas principalmente por
agentes patogénicos primarios e sdo normalmente contagiosas, ao contrario da infegao
respiratoria por bactérias, sendo por isso importante isolar os animais com suspeita de
infecéo viral.® Infegdes do trato respiratdrio superior sdo comuns em gatos, principalmente
em gatos jovens, ndo vacinados, em stress ou imunodeprimidos, sendo que 0s virus
Herpesvirus felino e Calicivirus felino sdo os mais comuns (cerca de 90% dos casos) e
muitas vezes, ambos os agentes estdo presentes, atuando sinergicamente, sendo que
também podem causar lesdes nos pulmdes e consequente pneumonia bacteriana
secundaria. No entanto, isoladamente, ndo causam pneumonia muito grave, exceto,

quando causam diminui¢gao dos mecanismos de defesa pulmonares, predispondo os gatos
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a pneumonia bacteriana secundaria.?3 A pneumonia por influenza virus também pode
ocorrer em gatos, apesar de ser infrequente relativamente aos caes e pode-se manifestar
desde infegdo subclinica até doenga grave ou mesmo causar morte.3 No entanto, infegdes
por herpesvirus e/ou calicivirus e pneumonia bacteriana sdo causas mais frequentes de
manifestacao de sinais respiratérios agudos, comparativamente a infecdo por influenza
virus.® O diagnostico de pneumonia viral é mais dificil de confirmar, do que pneumonia
bacteriana, pois ndo ha um teste unico que confirme o diagnéstico, sendo na maioria das
vezes presumido, tal como as infe¢coes do trato respiratorio superior por virus que é
suportada na histéria e nos sinais clinicos.®> No caso do Artur, ele apresentava historia e
sinais clinicos de infecao do trato respiratério superior, ou seja, rinorreia (bilateral) e epifora
(apenas olho direito) serosos, que se inferiu ser provavelmente devido a Calicivirus felino,
Herpesvirus felino ou ambos, uma vez que ele foi resgatado de uma colénia selvagem de
gatos e nao era vacinado. A infecdo virica podera ter causado lesdes pulmonares,
predispondo a pneumonia bacteriana secundaria. A radiografia toracica mostrou um
padrao pulmonar intersticial difuso, como Unico achado radiografico, que pode ser devido
a pneumonia virica ou pneumonia bacteriana em fase inicial, por complicagdo da infecéo
virica do trato respiratério superior, mas devido a contencao de custos, ndo foi possivel
realizar outros exames diagnésticos complementares que fortalecessem este diagndstico.
Contudo, apés o tratamento com antibidtico de largo espetro (amoxicilina + acido
clavulanico, na dose 22 mg/kg IV BID), o Artur mostrou uma evolucdo clinica positiva,
também visivel na radiografia de controlo (Figura E1), pelo que o diagndstico de pneumonia
bacteriana secundaria, em fase inicial, foi considerado o diagndstico mais provavel. Nao
obstante, o diagndstico de pneumonia virica é sempre uma possibilidade uma vez que
também foi providenciado ao Artur tratamento de suporte facilitador da sua cura.

A pneumonia bacteriana ocorre por colonizagao das vias aéreas, dos alvéolos ou
do intersticio dos pulmdes, por diferentes bactérias, sendo que a maioria sao agentes
patogénicos oportunistas: Pasteurella spp, Escherichia coli, Staphylococcus spp,
Streptococcus spp, Pseudomonas spp e e Mycoplasma spp.>* A Bordetella bronchiseptica
€ capaz de causar infecao pulmonar primaria em gatos, principalmente em situa¢des de
sobrepopulacao, embora frequentemente a pneumonia bacteriana ocorre devido a algum
fator predisponente (imunodepress&o ou aspiragio de contetidos).? A entrada de bactérias
nos pulmdes pode ocorrer através da inalagdo ou aspiragao de bactérias da cavidade oral
e/ou faringe ou por via hematogénica.® A maioria dos animais que desenvolvem pneumonia
bacteriana tém um fator predisponente para a infe¢cao (animais muito jovens ou geriatricos,
animais debilitados, imunocomprometidos ou com doenga respiratoria pré-existente).®> O

Artur sendo um gato muito jovem (3 meses de idade), ndo vacinado, nem desparasitado e
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com uma infegcao do trato respiratorio superior poderia ser assim considerado um animal
predisposto ao desenvolvimento de uma pneumonia bacteriana. Os sinais clinicos mais
comuns podem ser respiratérios (dificuldade respiratoria, corrimento nasal e pode ocorrer
tosse, sendo este ultimo infrequente em gatos com pneumonia bacteriana) e sistémicos
(prostragédo, anorexia e febre). A febre ndo é um bom indicador da doencga, pois nem
sempre esta presente, como no Artur, pelo que ndo descarta pneumonia.>** Sons
pulmonares adventicios (crepitagdes e sibilos) podem ser auscultados e podem ser subtis,
focais ou intermitentes.*

O diagndstico de pneumonia bacteriana deve ser suportado nos achados clinico-
patologicos, nomeadamente, historia clinica, sinais clinicos e achados no exame do estado
geral, assim como nos achados do CBC, dos exames radiograficos toracicos, de testes de
funcdo pulmonar (gasometria arterial ou medigdo com pulso oximetro), de lavagens
bronco-alveolares ou traqueais com analise citolégica e cultura bacteriana, da
histopatologia (caso seja possivel) e da resposta positiva ao tratamento.”* O diagndstico
de pneumonia bacteriana é confirmado pela identificacdo de infecdo pulmonar através de
avaliacdo citologica e cultura bacteriana de amostras de lavagens das vias aéreas
pulmonares.® No caso do Artur, as limitagdes econdmicas e a resposta positiva ao
tratamento instituido, levaram a que nao fossem realizados parte destes exames
complementares que seriam Uteis a apoiar o diagnodstico de pneumonia bacteriana. No
CBC, os achados mais comuns sao a leucocitose e neutrofilia (com ou sem desvio a
esquerda), sendo que a linfopenia ou a neutropenia, sdo achados menos comuns. Porém,
o CBC tem valor diagnostico reduzido, em gatos com infegdo do trato respiratorio
inferior.'** Na radiografia toracica, os achados mais tipicos sdo alteragbes alveolares
(padrao pulmonar alveolar), com distribuicdo predominantemente ventral, porém, a
distribuicdo caudodorsal pode prevalecer em infe¢des pulmonares com origem
hematogénica e em pneumonias severas todos os campos pulmonares podem estar
afetados. Em pneumonias bacterianas menos graves e pneumonias bacterianas em fase
inicial, um padréo pulmonar intersticial podera ser o Unico achado radiografico identificado.
Contudo, pneumonias viricas também apresentam tipicamente um padrao intersticial
isolado.”®* Como dito anteriormente, a evolugéo clinica positiva do Artur dispensou a
realizacao de parte dos exames complementares. Todavia, numa circunstancia contraria,
poderia ser realizada uma lavagem bronco-alveolar para citologia, cultura bacteriana e
antibiograma, exames que poderiam confirmar o diagndstico e orientar o tratamento.

O tratamento para pneumonia virica é essencialmente de suporte, pois os
tratamentos antivirais além de serem caros, oferecem pouca evidéncia da sua eficacia.® O

tratamento para pneumonia bacteriana consiste em antibioterapia e terapéutica de suporte.
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Antes de obter o resultado da cultura bacteriana e antibiograma de lavagens bronco-
alveolares, deve ser realizado tratamento empirico inicial com antibiético. A escolha da
antibioterapia empirica inicial pode ter como base a observagcdo microscépica de
caracteristicas - morfoldgicas e de coloragcao de Gram - dos microrganismos presentes em
citologias de lavagens das vias aéreas pulmonares. Esta antibioterapia deve ser reajustada
posteriormente, conforme os resultados da cultura bacteriana e do antibiograma.® Em
animais estaveis com sinais clinicos ligeiros de pneumonia bacteriana, pode ser iniciada
de forma empirica monoterapia com amoxicilina + acido clavulanico (12,5 mg/kg PO TID),
cefalexina (22-25 mg/kg PO BID) ou sulfonamida - trimetropim (15 mg/kg PO BID).>% Em
casos de pneumonia bacteriana mais grave e em animais instaveis, a antibioterapia
empirica inicial deve ser de largo espetro (Gram-negativos, Gram-positivos, aerdbicos e
anaerobicos), incluindo beta-lactdmicos ou clindamicina e fluoroquinolonas ou
aminoglicosideos. Se houver suspeita, através da historia clinica, de que infe¢éo por B.
bronchiseptica ou Mycoplasma spp seja a causa de pneumonia, os gatos poderéo ser
tratados com doxiciclina (5 mg/kg PO BID ou 10 mg/kg PO SID).® Se houver resposta
positiva ao tratamento com antibiéticos nos primeiros 7-10 dias, o tratamento deve
continuar por pelo menos uma semana apds a resolugédo de sinais clinicos.®® Caso ndo
tenha sido realizada a cultura bacteriana e o antibiograma, deve(m) ser prescrito(s) para
tratamento de manutencgao oral, a(s) mesma(s) classe(s) de antibiético(s) administrado(s)
inicialmente e que tenha(m) oferecido resposta positiva ao tratamento. E recomendada
reavaliagdo dos animais, 10 - 14 dias apds o inicio do tratamento, com vista a eventuais
alteragdes, prolongamento ou descontinuagao deste (com base na resposta clinica de cada
animal ao tratamento).®

Em animais que apresentam sinais clinicos agudos de hipoxemia e pressao parcial
de oxigénio <80 mmHg, ou resultado de oximetro de pulso <94%, deve ser providenciada
oxigenoterapia. Em casos mais graves, pode ser necessario ventilagdo mecanica,
representando um fator de mau progndstico para a recuperagido desses animais.® Os
animais devem receber suplementagdo de oxigénio a 40-60 % até que a dificuldade
respiratéria melhore e o animal consiga respirar sem auxilio de oxigenoterapia.* Os animais
que se encontrem desidratados ou com sinais clinicos de pneumonia bacteriana grave,
devem receber fluidoterapia, a uma taxa capaz de manter a hidratacdo, essencial para a
excrecao de exsudados e para melhorar a fungdo mucociliar (comprometida pelos
mecanismos da doenca). As solugdes cristaloides, como o NaCl 0,9%, sdo as mais
indicadas para o efeito.>** Contudo, é essencial ter presente que fluidoterapia muito
agressiva podera causar edema pulmonar iatrogénico e agravar o comprometimento

respiratério.®>* Desta forma, as nebulizagées com NaCl 0,9% também s3o essenciais, pois
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hidratam as secrec¢des, beneficiando as fungdes mucolitica e mucociliar. Idealmente,
poder&o ser realizadas 3 a 4 vezes ao dia, durante 15-20 minutos por sess3o0.>* Apos cada
sessao de nebulizagbes, é importante realizar fisioterapia toracica (técnica de coupage),
para promover a saida de secrecdes e a tosse. A tosse € um mecanismo importante para
expulsar secrec¢des das vias aéreas, sendo que os antitussicos séo contraindicados, assim
como o uso de furosemida, pois desidrata as secrecdes, tornando-as dificeis de remover
do trato respiratorio inferior.>* Podem ser necessarias terapéuticas adicionais para animais
com pneumonia, nomeadamente broncodilatadores, mucoliticos e suporte nutricional.®
Broncodilatadores, devem ser considerados, sempre que a hipoxemia €& persistente,
mesmo apds oxigenoterapia e quando existe broncoconstrigdo.® O suporte nutricional ndo
deve negligenciado, especialmente em animais que ndo comem voluntariamente.® No
acompanhamento destes doentes devem ser realizadas radiografias toracicas de controlo
apos uma semana do término do tratamento com antibiéticos. Em casos de pneumonia
refrataria deve-se realizar controlo de radiografias toracicas a meio do tratamento para
avaliar se existe melhoria ou progressdo da doenca, permitindo assim modificar ou
reajustar o tratamento e proceder, se necessario, a testes adicionais de diagndstico.*

O prognéstico de pneumonia bacteriana, depende de diversos fatores como a
gravidade da doenga, a imunocompeténcia do animal e a viruléncia de agentes infeciosos,
sendo que cerca de 77-94% dos pacientes tém alta hospitalar. * No caso da pneumonia

virica, a mortalidade resulta, na maioria das vezes, de infegbes por bactérias oportunistas.?
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ANEXO A: Caso clinico n°® 1: Hipoadrenocorticismo Canino Primario

PERFIL BIOQUIiMICO

Parametro

BUN (mg/dL)
Crea (mg/dL)
ALT (U/L)
FA (U/L)
GLU (mg/dL)
ALB (g/dL)
Lactato (nmol/L)

Racio BUN/Crea (mg/mg)

Valores de referéncia

Tabela 1 - Resultados das bioquimicas séricas e do ionograma da Marla, durante o internamento.

Na* (mEg/L)

K* (mEq/L)
Cl-(mEg/L)
Racio Na*/K*

68,8 - 9,2-29,2
0,2 0,52 04-14
116 - 17-78
263 - 13-83
76 - 75-128
2,9 --- 26-4,0
0,2 - 0,3-25
Sem leitura - 12,5-31,8

141 - 152

6,8 4.4 3,8-5,0
97 100 102 - 117
18,4 31,1 29,9-39,9

Tabela 2 - Monitorizagao clinica e do ionograma, apés o inicio do tratamento de manutengéo a longo prazo.

DEF:]

1° controlo
(15 dias

apos a alta

hospitalar)

Exame Clinico
Ativa; come com
apetite; sem vémitos
e/ou diarreia; manteve
0 peso

Valores analiticos
Na* (mEg/L) =147
K*(mEq/L) = 4
Cl-(mEq/L) = 196
Racio Na*/K* = 36,8

Manter dose de PDOC (2.2 mg/kg SC);
repeticdo do ionograma em 10 dias.

2° controlo
(25 dias
apos a alta

hospitalar)

Sinais de Pu/Pd; ativa;
come com apetite; sem
vomitos e/ou diarreia;

aumento do peso;

Na* (mEq/L) =149
K* (mEq/L) =3,8
CI (mEg/L) =114

Racio Na*/K* = 39,2

PDOC 2.0 mg/kg SC conforme o racio
Na*/K* do 1° controlo;
Redugao da prednisolona para 0,1
mg/kg PO SID;

Ponderar redugao da dose de PDOC
para 1,5 mg/kg SC em 25 dias;
Controlos semanais até o racio Na*/K*
ser < 32.
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Figura 1 - Ultrassonografia abdominal da Marla obtida em decubito dorsal e realizada no 1° dia de internamento
- (A) Imagem ultrassonografica da glandula adrenal esquerda normal (polo caudal = 4,5 mm); (B) Imagem
ultrassonografica da glandula adrenal direita no limite inferior normal (polo caudal = 4,0 mm). Imagens
gentilmente cedidas pelo CHV.
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ANEXO B - Caso clinico n° 2: Pancreatite aguda canina
(Gastroenterologia)

Tabela 1 - Resultados das andlises do Tomas: bioquimicas séricas, ionograma, imunoenzimologia e CBC
realizados durante o internamento.

PERFIL BIOQUIMICO

Parametro Valores de referéncia
BUN (mg/dL) 108,1 - - 9,2-29,2

Crea (mg/dL) 2,88 1,0 04-14

ALT (U/L) 115 126 - 17 -78

FA (U/L) > 1396 > 3551 -—- 13-83

GLU (mg/dL) 374 75-128

ALB (g/dL) 3,4 2,6-4,0

TBIL (mg/dI) 2,9 6,46 7,2 0,1-05

Lactato (nmol/L) 1,5 - -—- 0,3-2,5

Racio BUN/Crea (mg/mg) 12,5-31,8

Na* (mEq/L) 141 - 152

K* (mEq/L) 3,5 3,8-5,0

CI- (mEq/L) 94 102 - 117

Racio Na*/K* 29,9 - 39,9

cTLI (ng/L)

Leucdcitos (x10°/L) 5,8-20,3

Neutroéfilos (x10°/L) 14,8 - - 3,7-13,3

Linfécitos (x10°/L) 0,7 - - 1,0-3,6

Mondcitos (x10°/L) 3,9 — — 0,2-0,7

Eosinofilos (x10°/L) 0,1 - - 0,1-13

Basofilos (x10°/L) 0,1 = — <0,2

Eritrécitos (x10'2/L) 6,8 - - 54-8,5

Hemoglobina (g/dL) 16,9 - - 12,0 - 18,0

Hematocrito (%) 48,5 --- --- 37 -55

MCV (fL) 71,4 == == 60 - 77

MCHC (g/dL) 34,8 31-36

RDW (%) 14,1 11,9- 14,5
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102 - --- 173 - 486,5

0,1 8,6-144

Tabela 2 - Plano nutricional do Tomas suportado no NER para a dieta Hill’s Prescription Diet Canine i/d™ Low
Fat.

QUANTIDADE N° DE REFEICOES NER (kcal)*

1/3 NER

2/3 NER

3/3 NER 1490

3/3 NER

a| o] af af o

3/3 NER

*NER = 70 x PV (kg)®75. *

pancreas

Figura 1 - Ultrassonografias abdominais do Tomas obtidas em decubito dorsal e realizadas ao 2° e 5° dias de
internamento e ao 7° dia apds a alta hospitalar. (A) Imagem do lobo direito do pancreas obtida no 2° dia de
internamento, evidenciando dimensdes aumentadas e hipoecogenicidade homogénea e hiperecogenicidade
da gordura peri-pancreatica (nota: evidencia de dor ao encostar do ecografo na regido pancreatica); (B)
Imagem do duodeno e do pancreas (dia 2) evidenciando ondulagéo do duodeno (“enrugado”), ndo plicado, mas
sem aumento da sua espessura; (C) Imagem do estdbmago, no dia 5 de internamento, com espessura simétrica
da parede gastrica (indicativo de inflamacao); (D) Imagem do lobo direito do pancreas, obtida no 7° dia apds
alta hospitalar e evidenciando melhorias desde o dia 2. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.
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ANEXO C - Caso clinico n°® 3: Doenca renal cronica (Urologia)

Tabela 1 - Resultados das analises do Tazz: bioquimica sérica e CBC realizados durante o internamento.

Dia 1 Dia 3 Valores de referéncia
37 - 17,6 - 32,8
2,22 1,94 0,8-1,8
53 - 22 -84
29 - 9-53
120 - 71-148
3 - 2,3-35
16,7 - 17,5-21,9
5,19 - 5,5-19,5
3,80 - 3,12-12,58
1,06 - 0,73 -7,86
0,07 - 0,07 - 1,36
0,26 - 0,06 - 1,93
0,00 - <0,12
8,36 - 4,6 -10,2
132 - 85-153
35,3 - 26 - 47
42,1 - 38 -54
374 - 290 - 360
27,8 - 26,4 - 43,1
239 - 100 - 518
11,1 - 9,9-16,3

Figura 1 - Ultrassonografia abdominal do Tazz obtida em decubito dorsal e no dia 1 de internamento - (A)
Imagem do plano sagital do rim esquerdo que tinha dimensdes normais (medicdo do eixo maior = 3,32 cm),
bordos irregulares, com diferenciagéo cortico-medular reduzida e presenga de enfartes corticais hiperecéicos
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(enfartes crénicos/fibrose) que provocavam depressao na capsula renal (B) Imagem do plano longitudinal do
rim direito com dimensdes normais (medigéo do eixo maior = 3,45 cm), com bordos irregulares, diferenciagéo
cortico-medular diminuida e presenca de enfartes corticais que provocam depressao na capsula renal. Imagens

gentiimente cedidas pelo CHV.

Tabela 2 - Resultado do sedimento e da cultura urinaria do Tazz. Amostra de urina, colhida no dia 1 por

cistocentese ecoguiada.

SEDIMENTO URINARIO *

PARAMETRO

Células epiteliais escamosas

Células epiteliais de transicao
Leucécitos
Eritrécitos
Bactérias
Cristais

Cilindros

DIA1

0-5 /hpf

0-5 /hpf

0 /hpf

0-2 /hpf

Ausentes

0 /hpf

0 /hpf

CULTURA BACTETERIOLOGICA

* Aparentemente ausentes (0); raros (0-5); alguns (5-20); muitos (20-100); imensos (>100)

Tabela 3 - Estadiamento e sub-estadiamento de gatos com DRC. Adaptado de: www.iris-kidney.com.

ESTADIAMENTO DE DRC FELINA (BASEADO EM IRIS)

ESTADIO 1

PARAMETRO

ESTADIO 2

ESTADIO 3

ESTADIO 4

Creatinina
sérica (mg/dL)

Néo-Azotémico L L. Azotémia
Azotémia ligeira Azotémia moderada
(Crea normal) grave
<1,6 1,6-2,8 29-5,0 >5,0

SDMA (ug/dL)

Normotensivo

PAS (mmHg) g

18-25

SUB-ESTADIAMENTO DE DRC FELINA (BASEADO EM IRIS)

Pré-hipertensivo
140 - 159

26 - 38

Hipertensivo
160 - 170

> 38

Gravemente

hipertensivo
> 180

RPCU
N&o proteinurico < 0,2

(baseado na

proteinuria)

Proteindria limitrofe

0,2-0,4

Proteinurico
>0,4
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ANEXO D - Caso clinico n° 4: Trombocitopenia imuno-mediada
primaria (Hematologia)

Tabela 1 - Resultados das analises bioquimicas séricas e do CBC da Cuca. Realizadas durante o
internamento e nos controlos apds a alta hospitalar.

Parametro

PERFIL BIOQUIMICO

20
(21 dias
apos
alta)

30
(35 dias
apos
alta)

4°

(56 dias
apos

alta)

BUN (mg/dL)

9,2-29,2

Crea (mg/dL)

ALT (U/L)

FA (UL)

GLU (mg/dL)

ALB (g/dL)

Racio BUN/Crea
(mg/mg)

Leucécitos (x10°/L)

1,46 | — 0,4-14
80 17-78
28 13-83
87 75- 128
34 | — 2,6-4,0

12,5-31,8

EMOGRAMA COMPLET

5,8-20,3

Neutrofilos (x10°/L)

Linfécitos (x10°/L)

Monécitos (x10°/L)

Eosinofilos (x10°/L)

Baséfilos (x10°/L)

Eritrécitos (x10'%/L)

Hemoglobina (g/L)

Hematocrito (%)

MCV (fL)

MCHC (g/dL)

RDW (%)

Plaquetas (x10°/L)

MPV (fL)

9,51 | 20,07 20,02 26,74 11 12,08 3,7-13,3
4,28 0,6 1,3 0,7 2,1 2,8 1,0-3,6
0,28 | 0,31 0,43 0,16 0,8 0,32 0,2-0,7
0,84 0 0,02 0,01 0 0 0,1-13
0,02 | 0,08 0,01 0 0 0 <0,2
7,45 | 5,70 5,43 6,1 5,6 6.6 54-85
172 130 123 142 125 128 110 - 190
43,8 | 33,7 33,4 36,4 35,2 34,3 33 - 56
58,8 | 59,1 58,2 59,7 58 53,6 60 - 76
393 386 391 390 390 387 300 - 380
12,4 | 11,5 13,9 18,3 17 16,6 11,9-14,5
24 55 383 364 326 324 173 - 486,5
15,9 8,4 8,9 8,1 9,5 9,4 8,6-144
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ANEXO E - Caso clinico n° 5: Pneumonia bacteriana secundaria
(Pneumologia)

Figura 1 - Radiografias toracicas do Artur. Realizadas no dia 1 (A) e dia 3 (B) de internamento. (A) Imagem
radiografica da regido toracica, em projegao lateral esquerda, evidenciando padrao pulmonar intersticial difuso;
(B) Imagem radiografica de controlo da regido toracica, em projecgao lateral esquerda, evidenciando melhorias
em relagdo a radiografia anterior. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.
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