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RESUMO

O presente relatorio foi realizado no @mbito do sexto ano do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria. Neste documento serdo descritos e discutidos cinco casos clinicos,
enquadrados nas areas de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia e que ilustram
parte dos muitos casos acompanhados, durante um periodo de dezasseis semanas de
estagio curricular no Centro Hospitalar Veterinario.

No decurso do estagio no CHV tive oportunidade de realizar rotagbes de turnos
equitativamente pelos diferentes servicos de internamento, consultas, cirurgia e
imagiologia, onde pude realizar, assistir e participar na obtencdo da histéria clinica
detalhada e completa, executar o exame fisico do paciente, efetuar os seus registos de
saude e bem-estar animal, estabelecer diagnésticos diferenciais e respetivos exames
complementares de diagndstico para obter o diagndstico definitivo. Também pude realizar
procedimentos laboratoriais de rotina e interpretar os seus resultados, assistir e participar
em exames imagiologicos (radiografia, ecografia e tomografia computorizada), auxiliar em
procedimentos cirdrgicos e anestésicos, efetuar procedimentos de primeiros socorros e

suporte basico de vida a pacientes criticos.

A realizacdo deste estagio permitiu implementar e adequar os conhecimentos ad-
quiridos no ciclo de estudos integrados de mestrado em Medicina Veterinaria a pratica cli-
nica; aplicar e aprimorar competéncias técnicas inerentes a formacdo médico-veterinaria;
desenvolver competéncia de pesquisa e andlise critica de informacdao relevante para o ma-
neio de casos clinicos reais; integrar-me como membro de equipa multidisciplinar, desen-
volvendo capacidades de trabalho cooperante; aprender a comunicar de forma eficaz e
com uma linguagem apropriada com clientes e colegas de profisséo e instigar a capacidade
de pesquisa e redacao de artigos relevantes a area de intervencgao veterinaria. Considero
gue os objetivos a que me propus no inicio do estagio curricular foram cumpridos com

Sucesso.
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Caso Clinico n.° 1: Insuficiéncia renal aguda (Nefrologia)

Identificacdo do doente e motivo da consulta: O Gaspar era um gato castrado da raca
Europeu comum, com 9 anos de idade e 7.09kg de peso. Foi trazido a consulta de urgéncia

por apresentar sinais de anorexia, prostracao e oliguria/anuria.

Anamnese: O Gaspar era um gato indoor ndo vacinado desde 2016, ndo desparasitado e
que coabitava com 2 gatas assintomaticas. A sua alimentag¢do consistia em racdo seca
comercial. No seu passado médico-cirurgico, salientava-se o diagnéstico de doenca renal
crénica e uma orquiectomia. N&o estava medicado, mas tinha acesso a plantas e toxicos.

A tutora relatou estar mais prostrado, com falta de apetite e que ndo o via urinar ha 2 dias.

Exame Fisico Geral e Dirigido: Estado mental normal e temperamento linfatico. A
condigcdo corporal era 7/9. O pulso estava forte. As frequéncias cardiaca e respiratoria
eram, respetivamente, 140bpm e 20rpm. Os movimentos respiratérios e auscultacdo
cardiaca estavam sem alteragcfes. A temperatura corporal era normal(37.8°C). As mucosas
estavam rosadas, secas e com TRC inferior a 2 segundos. O grau de desidratacéo foi
avaliado em 6% a 8%. A palpacdo dos ganglios linfaticos ndo revelou alteracdes e, a

palpacdo abdominal, detetou-se bexiga vazia e o rim direito com contornos irregulares.
Lista de Problemas: Anorexia, prostracdo, suspeita de anuria/oligdria e desidratacao.

Diagnosticos Diferenciais: Insuficiéncia renal aguda, desidratacao/hipovolémia,

obstrucéo uretral/ureteral, agudizagc&do da doenca renal cronica.

Exames Complementares: 1- Hemograma: linfopenia, eosinopenia (anexo A- tabela Al);

2- Bioguimica sérica: hiperglicemia, azotémia grave, hiperfosfatémia, hipercalemia,

hiponatrémia, hipoclorémia (anexo A- tabela A2); 3- PANI: hipertensao arterial (170mmHg);
4- Urianalise (urina obtida por cistocentese): macroscdpica- urina turva, isostendrica; tira

urinaria- presenca de leucdcitos, glucose e sangue; sedimento urindrio- sem alteracgoes;

cultura bacterioldgica- auséncia de crescimento bacteriano (anexo A- tabelas A3 e A4); 5-

Ecografia abdominal: o rim direito possuia tamanho pequeno, contornos irregulares, perda

de diferenciacdo corticomedular e zona cortical hiperecoica sugestiva de fibrose. O rim
esquerdo tinha tamanho aumentado, com hipertrofia compensatéria e perda de
diferenciacéo corticomedular. Havia dilatac&o ureteral, sugestiva de obstrucdo ureteral por

urdlito (anexo A- figuras Al).
Diagnéstico: Insuficiéncia renal aguda (IRA).

Tratamento e acompanhamento: O Gaspar foi internado para correcdo da desidratacéo

e do ionograma, e controlo da azotémia. No 1.° dia, foi iniciada fluidoterapia com Lactato

1



de Ringer (LR), a 2 taxas de manutencao 8.2mL/Kg/h. No 2.° dia, o Gaspar ja se encontrava
reidratado mas permanecia anurico. O seu peso foi monitorizado 4x/dia de forma a adequar
a administracao de fluidos as suas necessidades. Atendendo ao risco de hiper-hidratacao,
a fluidoterapia passou para 1 vez a taxa de manutencdo (4.1 mL/Kg/h) e foi iniciado
tratamento com furosemida 2mg/ Kg QID IV, para promover a diurese: foi algaliado para
controlo do débito urinario. Em acréscimo, iniciou-se o tratamento para controlo da
hipercalemia: administracédo de bélus de actaprid 3.55Ul/Kg IV e de dextrose 50% 1mL/Kg
IV; tratamento para controlo da emese e gastroenterite: administracdo de maropitant
0.1mL/Kg SC TID e omeprazol 1mg/Kg IV BID. Até ao 5.° dia, a alimentacédo do Gaspar foi
forcada (dieta Royal Canin Renal), permaneceu oligurico (a produzir < 2mL de urina/ Kg/h),
com niveis de creatinina sérica > 29mg /dL, hipercalemia de 8.2mEg/L. Contudo, a
hipoclorémia e hiponatrémia foram resolvidas. Foram novamente administrados bélus de
actaprid 3.55Ul/Kg IV e dextrose 50% 1mL/Kg IV. A partir do 6.° dia, 0 Gaspar mostrava
apetite e bebia muita agua (polidipsia); a produgéo de urina aumentou para 3.3mL de urina/
Kg/h e o valor de creatinina sérica comegou a descer abruptamente. Ao 7.° dia, a
hipercalemia resolveu-se e a algalia foi retirada. Ao 9.° dia, 0 Gaspar apresentou melhoria
do estado geral, mantinha o apetite, a creatinina sérica estava a 2.47mg/dL e o ionograma
dentro dos valores de referéncia. Atendendo a DRC diagnosticada anteriormente, foi
assumido que os valores de creatinina estavam normais para a sua condi¢cdo. Assim, teve
alta hospitalar, com prescricdo de mirtazapina para administracdo de 3.75mg/gato PO a
cada 48h, recomendacdo de agua e dieta renal ja iniciada durante a hospitalizacao. Foi
agendada consulta de controlo aos 3 dias, na qual o Gaspar revelou um exame do estado
geral normal e relato de apetite. A creatinina sérica foi de 2.3 mg/dL. Manteve-se a toma
de mirtazapina mais 3 dias, quando voltou a ser consultado, sem alteracdes relativamente
ao 1.° controlo (creatinina 2.4mg/dL). A mirtazapina foi interrompida e agendou-se nova

consulta 1 semana depois.

Discusséo: A IRA, também conhecida como faléncia renal aguda, € uma sindrome clinica
caracterizada por um subito episddio de diminuicdo da fungéo renal ou dano renal, que
ocorre em poucas horas ou dias, com comprometimento das fungdes excretora, metabdlica
e enddcrina dos rins, imprescindiveis ao normal funcionamento do organismo 12, A IRA
apresenta um espetro de lesbes do parénquima renal que variam de clinicamente
impercetiveis, em estadios iniciais, a lesbes graves, que evoluem para faléncia renal aguda
fulminante. Normalmente, s6 é reconhecida num estadio mais avancado quando h&
manifestacdo dos primeiros sinais clinicos Bl. A IRA esta associada a falhas no equilibrio
hemodindmico, danos a nivel tubulointersticial e da filtracdo glomerular, o que incita

retencdo de agua e soédio, acumulacdo de toxinas urémicas, desequilibrio eletrolitico,
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acido-base e volémico M. A creatinina e a ureia nitrogenada (BUN) séricas sdo os principais
biomarcadores utilizados para detetar IRA, todavia o aumento abrupto da sua
concentracdo, azotémia, sé ocorre quando cerca de 75% da fung&o renal é comprometida
[, Assim, atualmente investiga-se a proteina citoprotetora induzida por choque térmico
(HSP72), no sentido de ser utilizada como biomarcador na urina, ja que aparenta ter alta
sensibilidade a estadios iniciais da IRA em gatos . Na IRA, a azotémia é normalmente
acompanhada por oliguria/andria. Dependendo da causa primaria, a urémia pode ser
potencialmente reversivel, quando ainda ha nefrénios saudaveis suficientes e se
diagnosticada e tratada rapidamente 231, A aplicacdo do sistema de classificacdo da IRA
proposto pela International Renal Interest Society (IRIS), permite que o diagnéstico e
estadiamento da IRA seja feito através da detecdo de ligeiras alteracdes nos valores de
creatinina séricos em pacientes ndo-azotémicos, possibilitando assim a sua detecdo em
estadios iniciais e, deste modo, tomar medidas preventivas que sdo preferiveis ao
tratamento da IRA azotémica. Além dos valores de creatinina sérica, o estadiamento é
realizado tendo em conta o débito urinario e doencga renal preexistente, sendo essencial
para tomar a decisio terapéutica adequada e estabelecer o prognoéstico B! (Anexo A- tabela
A5). A IRA do Gaspar foi classificada como grau V, ja que havia aumento muito acentuado
da azotémia.

A IRA compreende 4 estadios sequenciais. A fase latente abrange o momento da
exposicao a nefrotoxina ou inicio da isquémia renal, antes do aparecimento dos primeiros
sinais clinicos, sendo que o momento em que estes surgem depende da natureza e
gravidade da agresséo M. Se houver intervencao neste estadio (eliminacédo da agressao),
€ possivel impedir a sua progressao e promover o rapido retomar da funcéo renal normal.
A 2.2 fase decorre da progressao da 1.2, em que ha disseminacao das les6es. Ao atingir a
3.2 fase, de manutencdo, ja se estabeleceu lesao grave irreversivel. Neste estadio, é
esperado que a urina seja semelhante ao plasma sanguineo, ja que o rim ndo consegue
executar a sua funcdo ™. Na fase de manutencdo, é possivel haver anuria/oliglria e
aumento da creatinina sérica e, na fase de recuperacado, ha retoma da funcdo renal e da
diurese, acompanhados de valores séricos de BUN e creatinina normalizados ™. A
regeneracdo renal pode durar semanas ou meses mas, dependendo da gravidade da
lesdo, a capacidade de concentrar e acidificar a urina pode n&o recuperar totalmente 21,

A IRA pode ser causada por azotémia pré-renal, doencas renais intrinsecas,
azotémia poés-renal e doengas sistémicas ndo-renais. A azotémia pré-renal ocorre quando
h& hipovolémia e o aporte sanguineo a artéria renal aferente diminui, promovendo isquémia
renal M. As doencas renais intrinsecas abrangem doencas infeciosa, imune, neoplasica,

degenerativa e necrose tubular aguda. A necrose tubular aguda também pode ser



promovida pela acdo de nefrotoxinas. As nefrotoxinas podem ser exdgenas, por ingestao
de nefrotoxicos, tais como etilenoglicol, metais pesados, aminoglicosideos, AINES,
quimioterdpicos ou plantas. Também ha nefrotoxinas enddgenas, tais como a
hemoglobina, mioglobina e o célcio 2. A azotémia pds-renal ocorre por obstrucdo ureteral
ou uretral, sendo a Ultima a causa mais comum de urémia aguda acentuada em gatos ..
As doencas sistémicas ndo-renais que podem provocar IRA séo a pancreatite, septicémia,
a leptospira, anemia hemolitica, golpe de calor e glomerulonefrite imunomediada . No
caso do Gaspar, a agressao foi considerada nefrotoxica, ja que este tinha acesso a plantas
potencialmente tdxicas e apresentava valores de azotémia, hipercalemia e hiperfosfatémia
exuberantes.

A recolha da histéria do paciente com IRA permite identificar habitualmente sinais
de anorexia subita, depressdo, vomitos, nausea e diarreia, halitose, ataxia, convulsoes,
acesso ou exposicdo a tdxicos e plantas, oligiria/andria e histéria ou cirurgia recente 12,
Durante o exame fisico, pode ser notada alteracdo do estado mental, condi¢cdo corporal e
estado do pelo normal, desidratagéo, Ulceras orais, glossite, necrose da lingua, halitose
urémica, hipotermia, febre, taquipneia, taquicardia ou bradicardia, bexiga vazia a palpagéo
(sem producao de urina), rins assimetricamente aumentados e dolorosos @. O hemograma
do paciente com IRA ndo apresenta alteracbes, mas pode ser detetada leucocitose,
linfopénia (resposta de stress) ou anemia (devido a perda de sangue a nivel Gl por Ulceras
de origem urémica). No painel bioquimico é identificada azotémia, hiperfosfatémia e
acidose metabdlica. As restantes alteracées eletroliticas sdo normalmente variaveis . No
caso do Gaspar, os valores iniciais de azotémia e de fésforo sérico eram téo elevados, que
o analisador bioquimico (a Fujifilm™) ndo os conseguiu calcular. A gasimetria, durante a
fase de manutencéo, permite detetar acidose metabdlica moderada a grave . A urianalise
mostra a presencga de urina isostenurica, com densidade < 1.020, proteinuria ligeira a grave
e glicosuria. A avaliagdo do sedimento urinario pode revelar presenca de célculos,
leucocitos, eritrocitos e cristallria. A presenca de cristais de oxalato de calcio no sedimento
urinario suporta a possibilidade de intoxicagdo por etilenoglicol. A cultura urinaria e
antibiograma devem ser feitos concomitantemente 2. Se for realizada radiografia
abdominal, pode observar-se rins com aparéncia normal ou ligeiramente aumentados ou
mesmo assimétricos por obstrucdo uretral ). Na ecografia abdominal, é avaliado o
tamanho dos rins, a sua forma, contorno e arquitetura. A avaliacdo destes parametros é
indispensavel para a distingdo entre IRA e DRC. O parénquima renal extremamente
hiperecdico sugere intoxicagdo por etilenoglicol. A zona cortical hiperecdica sugere
glomerulonefrite e nefrose, enquanto a hidronefrose pode indicar obstrucao ou pielonefrite.

A ecografia abdominal ao Gaspar permitiu o diagnéstico de DRC preexistente,



designadamente, rim direito pequeno, ndo funcional e rim contralateral hipertrofiado com
dilatacéo ureteral *°l. A apreciacéo histopatolégica da bidpsia renal permite identificar com
maior seguranga se a azotémia foi provocada por lesdes renais primarias, avaliar a sua
gravidade e extensdo, confirmar a sua natureza aguda e se é potencialmente reversivel,
além de determinar o tratamento mais adequado ao paciente. Como supramencionado,
para o diagndstico de IRA é essencial a sua distincdo de DRC: a presenca de politria e
polidipsia ha semanas/ meses, baixa condigcéo corporal e pelo bago sugerem um processo
cronico; a anemia néo regenerativa é tipica da DRC e na ecografia abdominal, a detecao
de rins pequenos, com contornos irregulares, perda de diferenciagdo corticomedular e
zonas hiperecoicas sugestivas de fibrose sdo manifestagées de DRC B°l. No caso do
Gaspar, o diagnostico foi suportado tendo em consideracdo a manifestagcdo de
oligria/andria, azotémia grave, ecografia abdominal, uriandlise e resposta ao tratamento.

O tratamento da IRA consiste na eliminacdo da causa primaria. Caso seja induzida
por téxicos, se possivel, estes devem ser descontinuados; se necessario deve fazer-se
lavagem gastrica, induzir emese, administrar carvao ativado e/ou antidoto especifico para
o nefrotoxico ingerido 2. No caso do Gaspar embora houvesse suspeita de ingestédo de
toéxicos, nomeadamente plantas, estes ndo foram identificados. Deve ser instituida
fluidoterapia agressiva com soro salino NaCl 0,9% ou LR IV, com suplementacdo para
corrigir desequilibrios volémico, acido-base e eletrolitico 1. O paciente deve ser reidratado
em 6 horas, de forma a evitar danos renais adicionais e monitorizado o débito urinario
através de algaliacdo com sistema de drenagem fechado, ja que ajuda a estabelecer a
terapia adequada e progndstico. Se o paciente estiver anurico/oligurico, a produzir £2mL
de urina/ Kg/h, é necessario promover a diurese através de bdlus de fluidos. Se nao houver
resposta a fluidoterapia instituida, para se evitar hiper-hidratacdo e hipervolémia, deve
interromper-se a fluidoterapia e administrar diurético: manitol hipertonico a 20% ou
furosemida . O manitol € administrado numa dosagem de 0.5g/Kg IV, durante 20 minutos,
e promove a normalizagdo da volémia sanguinea, contribui para a protecdo da acdo dos
radicais livres e auxilia a reducdo do edema celular . Em alternativa, pode ser
administrada furosemida 1-2mg/Kg IV QID. Se a terapia com diurético falhar, deve-se
considerar a realizagdo de dialise. O peso e o débito urindrio do paciente devem ser
monitorizados regularmente, de forma a adequar a administracdo de fluidos as suas
necessidades, sem o hidratar excessivamente. Além disso, o estado clinico do paciente,
presséao arterial, valores do ionograma e azotémia devem ser vigiados diariamente @. Se
houver obstrucéo ureteral aguda sem resposta ao tratamento conservativo, pode ser feita
cirurgia corretiva, como bypass ureteral subcutaneo. O tratamento da hipercalemia pode

ser efetuado através da administracdo de insulina neutra 0.25U/Kg IV por 4-6 horas e, se



necessario, complementado com administracdo de gluconato de calcio a 10% (1 mL/KQ)
IV em 10 minutos, com monitorizacdo do ECG 2, Estas opcGes terapéuticas promovem a
translocacdo do potassio do sangue para as células e podem ser utilizadas até a funcao
renal ser restabelecida. Em relacdo ao Gaspar, foi escolhida como terapéutica da
hipercalemia, a instituicdo simultanea de bolus de insulina rapida e dextrose de forma a
compensar a hipoglicemia causada pela insulina. Para reverter a acidose metabdlica pode
ser necessario administrar bicarbonato de sédio 2. No caso do Gaspar, a acidose foi
corrigida apenas por acao da fluidoterapia. Para tratamento da emese e gastroenterite é
feita administracdo de maropitant 1mg/Kg SC SID, omeprazol 1mg/Kg IV BID e sucralfato
0.5g PO BID. A dieta recomendada deve ser uma dieta renal, restrita em fésforo e proteina,
como a oferecida ao Gaspar.

O prognostico da doenca depende da causa subjacente, da extensdo da leséo,
doencas concomitantes, idade do paciente, rapidez do tratamento e terapia instituida ©. O
decréscimo acentuado dos valores de creatinina e ureia nitrogenada séricas ao longo de 3
dias, dita uma menor possibilidade de morte devido a IRA . As etiologias infeciosa e
obstrutiva tém melhor progndstico que a etiologia tdxica €. A didlise em pacientes com IRA
grave pode aumentar a probabilidade de sucesso do tratamento e recuperacdo 2%, A taxa
de mortalidade de pacientes com IRA é alta (60% em cées e gatos), sendo que entre 0s
sobreviventes, cerca de 60% desenvolve DRC. As causas mais comuns de morte ou
eutanasia, durante a fase de manutencdo, sdo a hipercalemia, acidose metabdlica e
azotémia grave. A hiper-hidratacdo pode evoluir para edema pulmonar e também ser a
causa da morte do paciente. Em relacdo ao caso clinico apresentado, o prognostico devia
ponderar a DRC preexistente e, por conseguinte, o impacto da IRA na progresséo da DRC,
que deveria passar a ser acompanhada de forma mais frequente ¥, Assim, o prognéstico

de sobrevida do Gaspar era reservado .
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Caso Clinico n.° 2: Piometra Aberta (Teriogenologia)

Identificacdo do doente e motivo da consulta: A Kika era uma gata inteira, da raca
Europeu Comum, com 8 anos e 4.160Kg de peso corporal, apresentada por queixa de

corrimento vaginal ha 3 dias.

Anamnese: A Kika era uma gata indoor, que nunca saiu do apartamento onde vivia. Nunca
foi vacinada, nem desparasitada. Era alimentada com ragéo seca comercial. N&o tinha
acesso a lixo ou produtos toxicos. Ndo possuia antecedente médico-cirlrgico e ndo estava
a tomar medicacdo. N&o tinha contacto com outros animais. Foi apresentada a consulta,
uma vez que a tutora notou corrimento vaginal nos Ultimos 3 dias, para além de estar
prostrada, com apetite reduzido e a ir mais frequentemente ao caixote urinar, sugerindo
maior volume de urina, uma vez que era necessario mudar mais frequentemente a areia.

A tutora ndo notou outras alterac6es na micgao e desconhecia se a Kika bebia mais agua.

Exame Fisico Geral e Dirigido: Estado mental normal, com temperamento equilibrado. A
atitude em estagcdo e em movimento nao tinha alteragcdes. A sua condi¢cdo corporal foi
classificada como 5/9. Apresentava taquicardia (200bpm), taquipneia (40rm), pulsos fracos
e auscultacao cardiorrespiratoria normal. A temperatura retal era de 39,5°C. As mucosas
estavam palidas e secas, com TRC inferior a 2 segundos. A prega de pele demorou mais
de 3 segundos a recuperar. A desidratacdo foi considerada de 6% a 8%. A palpacdo dos
ganglios linfaticos ndo detetou anomalias. A Kika apresentava distensdo abdominal
marcada, com dor a palpacdo abdominal caudal. O exame do aparelho urogenital ndo

revelou alteracdes, além do corrimento vaginal mucopurulento.

Lista de Problemas: Corrimento vaginal mucopurulento ha 3 dias, distenséo e dor aguda
abdominal, taquicardia, taquipneia, pulsos fracos, mucosas palidas, desidratacdo (6% a

8%), febre, prostracdo, anorexia e suspeita de poliuria.

Diagndsticos Diferenciais: Piometra aberta, hidrémetra, mucometra, hemometra, metrite,

gestacao, neoplasia uterina, rutura/ tor¢cao uterina, vaginite, neoplasia vaginal, cistite.

Exames Complementares: 1- Hemograma: leucocitose por neutrofilia, monocitose e

basofilia (anexo B- tabela B1); 2- Bioguimica sérica: sem alteracdes (anexo B- tabela B2);

3- Ecografia _abdominal: Gtero com paredes finas repleto de conteddo intraluminal

ecogeénico (anexo B- figura B1).
Diagnéstico: Piometra aberta.

Tratamento e acompanhamento: A Kika foi internada para reversdo do estado de choque,

estabilizacdo, antibioterapia e ovariohisterectomia (OVH). No 1.° dia de hospitalizacao, foi

7



iniciada fluidoterapia agressiva com Lactato de Ringer (LR) (8.6ml/ Kg/h 1V), administracéo
de enrofloxacina 5mg/Kg SC SID e de metadona 0.1mg/Kg IV a cada 4 horas. Ao longo do
dia, a Kika manteve-se sem apetite, em contrapartida, ao fim do dia, a temperatura corporal
diminuiu para 38.5°C, os pulsos metatarsianos ja estavam fortes, as mucosas rosadas e
hamidas, as frequéncias cardiaca e respiratéria reduziram, respetivamente para 180bpm e
32rpm. Tendo em consideracdo as melhorias do estado clinico da Kika, a taxa de
fluidoterapia foi reduzida para 2 taxas de manutencdo (8.1ml /kg/h 1V). No 2.° dia de
internamento, a temperatura corporal aumentou para 39.4°C, tendo-se iniciado tratamento
antipirético (meloxicam 0.1mg/kg SC SID). Durante o dia, foi recuperando o apetite e
comeu racdo humida Hill’s prescription diet a/d®. Ao fim do dia, a temperatura corporal da
Kika estabilizou (38.3°C) e os restantes parametros estavam normais. A partir das 23h,
ficou em jejum para ser submetida a cirurgia no dia seguinte. Assim, foi realizada a OVH
no 3.° dia de internamento. O protocolo anestésico consistiu em pré-medicacdo com
metadona 0.3mg/Kg IV, seguido de indugdo com propofol 3mg/Kg IV. Posteriormente, foi
realizada a tricotomia da face ventral do abdémen, colocado um tubo endotraqueal de
calibre 3.5 e, apés posicionamento da Kika em decubito dorsal, iniciou-se oxigenoterapia.
A manutencdo da anestesia foi adquirida com isoflurano. Para controlo da dor
intraoperatoria foi dada ketamina 1mg/Kg IV e, como antibioterapia profilatica, foi iniciada
terapia com cefazolina 22mg/Kg IV BID. Durante a cirurgia, foi feita fluidoterapia a taxa de
manutencédo 4.2ml/Kg/h IV, com LR. Logo depois da desinfe¢cdo do campo cirlrgico, foi
realizada uma incisdo mediana ventral entre a cicatriz umbilical e o inicio do pubis (inciséo
de =10cm). Apos incisdo da pele, tecido subcutaneo e linha branca, o utero foi identificado
e exteriorizado com cuidado para evitar a sua rutura (anexo B, figura B2). Foi identificado
um ovario e tracionado o ligamento suspensor. Depois, localizou-se o complexo
arteriovenoso e fez-se uma fenestragdo no mesovario imediatamente caudal ao complexo,
através da qual se colocaram 2 pingas hemostéticas traumaticas a prensar o pediculo
ovarico. Por baixo da ultima pinga colocada, fez-se uma sutura circunferencial do pediculo
e 2 suturas de transfixacdo de cada lado do mesmo, com fio monofilamentar absorvivel
sintético (Monosyn® 2/0). Fez-se a incisdo entre as 2 pingas, removeu-se 0 0Vario, retirou-
se a pinca do pediculo e assegurou-se que ndo ocorria hemorragia. O mesmo
procedimento foi realizado no ovério contralateral. Neste seguimento, o corpo uterino foi
isolado do ligamento largo (secionado com os dedos) e foram colocadas 2 pincas
hemostéticas cranialmente ao cérvix, ou seja, no corpo do utero; foram realizadas 2 suturas
de transfixacdo das artérias uterinas e sutura circunferencial do corpo do Utero com fio
Monosyn® 2/0. Foi secionado o corpo uterino entre as pingas, depois removeu-se a pingca

mais caudal e, como ndo houve hemorragia, o coto uterino foi recolocado na cavidade



abdominal. Por fim, procedeu-se ao encerramento da cavidade abdominal com sutura
continua simples com Monosyn® 2/0, que incluiu a camada muscular e o tecido
subcutaneo, e sutura intradérmica da pele com fio Monosyn® 2/0 de agulha triangular.
ApOs a cirurgia, a temperatura da Kika estava normal (38.8°C). Ao fim do dia, comeu com
apetite e o exame do estado geral ndo tinha alteracdes, exceto a temperatura, que subiu
para 39.2°C. No 4.° dia de internamento, a Kika estava confortavel, com apetite e a Unica
alteracdo no exame do estado geral, continuou a ser a temperatura corporal aumentada
(39.2°C). A terapia de analgesia foi modificada e passou a ser realizada com buprenorfina
0.02mg/Kg IV BID. No fim do dia, a temperatura ja se encontrava normal (38.9°C) e foi
realizada uma ecofast abdominal, para confirmar que néo havia liquido livre abdominal. No
5.° dia de internamento, a Kika estava com apetite, bem-disposta, o exame do estado geral
ndo tinha alteragfes, ndo tinha corrimento mucopurulento e, por esse motivo foi dada alta
hospitalar. Foi prescrita enrofloxacina (Xeden®) 5mg/Kg PO SID, para administrar 10 dias
consecutivos. Para evitar complicagfes, a Kika foi vestida com um body que cobria a
sutura; recomendado repouso e limpeza diaria da sutura com soro fisiolégico até consulta
de controlo. A consulta de controlo da Kika ocorreu 7 dias ap6s a alta hospitalar. Em casa,
esteve bem-disposta, com apetite, sem vémitos ou diarreia. O exame de estado geral ndo
revelou alterac¢des, nao tinha dor abdominal a palpacao e a cicatrizagdo da sutura tinha

bom aspeto.

Discusséo: A piometra consiste numa inflamacao aguda/crénica supurativa do endométrio
em fémeas adultas inteiras, que leva a acumulac&o de fluido purulento no limen uterino &,
A etiopatogenia da piometra ainda nao é completamente conhecida, mas é assumido que
h& fatores hormonais e bacterianos envolvidos 23, Durante o ciclo éstrico da cadela, o
Utero estd sob a influéncia de progesterona, até 8-12 semanas apo0s a ovulagdo, que
promove hiperplasia do endométrio, secrecao glandular endometrial, inibicdo da resposta
leucocitéria local, estimulagdo do encerramento do cérvix e consequente decréscimo da
drenagem e acumulacdo das secrecGes M. Em cadelas e gatas, o diestro/fase litea
constitui assim o periodo mais propicio a proliferacdo bacteriana no utero, ja que as
concentracdes de progesterona se encontram elevadas e as secrecdes endometriais
acumuladas sdo um ambiente propicio ao crescimento bacteriano . Nas cadelas,
considera-se a hip6tese de que os recetores hormonais uterinos sejam importantes para a
patogénese da piometra, jA que ndo ha diferencas significativas das concentracbes
hormonais entre cadelas com piometra e cadelas saudaveis. Acresce que, em estudos
histopatoldgicos e hormonais foi concluido que cerca de 40 a 57% das gatas desenvolve
piometra na fase litea .. Durante o estro, a flora vaginal ascende pelo cérvix aberto até ao

atero, sendo maioritariamente constituida por Escherichia coli, Streptococcus spp.,

9



Enterobacter spp., Proteus spp., Klebsiella spp. e Pseudomonas spp.. Apos o estro, a falha
a eliminar a flora bacteriana do Gtero resulta em piometra ou porventura inflamacéo séptica
uterina . Também a hiperplasia endometrial quistca aumenta a
suscetibilidade/predisposicdo do Utero a infecédo Bl. A piometra tem menor incidéncia em
gatas do que em cadelas, possivelmente por menor predominio da a¢do da progesterona,
devido a sazonalidade e a ovulagéo induzida Bl. O desenvolvimento de piometra em gatas
ocorre por volta das 8 semanas apds o estro. J& em cadelas, a sua evolugdo ocorre 4
semanas a 16 semanas apos o estro [, A manifestacéo principal observada na piometra é
a descarga vaginal, quando o cérvix esta aberto e permite a saida de fluido mucopurulento
[l Quando o cérvix esta encerrado, ocorre acumulacéo do fluido no Gtero e como resultado
h& aumento do seu volume, com risco de rutura uterina ou escape do fluido purulento pela
tuba uterina, com consequente peritonite séptica, se nado for detetada e tratada
precocemente @, Nestas circunstancias, a distensdo abdominal pode constituir um sinal
clinico de piometra. Todavia, a piometra fechada passa muitas vezes despercebida, ja que
nao ocorre corrimento vaginal e o tutor acaba por detetar somente a posteriori sinais
sistémicos (prostracdo e anorexia) ?. As endotoxinas podem promover danos em Varios
sistemas, em especial, os componentes lipossacaridicos de bactérias Gram negativas .
Em concentracbes elevadas podem originar toxémia, choque séptico, sindrome da
resposta inflamatéria sistémica, coagulacdo intravascular disseminada e morte “. As
endotoxinas bacterianas também afetam a reabsorcao de sodio e cloro na ansa de Henle,
0 que promove uma maior perda de agua pela urina (politria) e polidipsia compensatoria.
No caso da E. Coli, as endotoxinas produzidas também podem promover insensibilidade
dos tabulos renais a ADH, afetando a capacidade de concentrar urina ™1,

A histéria clinica recolhida de pacientes com piometra inclui tipicamente cadelas
adultas em diestro, passado de pseudogestacdo (em gatas) e tratamento exdgeno com
estrogénio ou progestagénios . Os sinais clinicos mais observados em gatas e cadelas
com piometra sdo anorexia, prostracéo e corrimento vaginal, mas podem ser inexistentes
numa fase inicial 2. Como explicado atras, a piometra fechada pode gerar manifestacées
de prostracao, letargia, politria/polidipsia, distensdo abdominal, vémitos e ocasionalmente
febre. Potenciais sinais de complicacdo da piometra séo taquicardia, TRC superior a 2
segundos e pulsos metatarsianos fracos 2. Para além disso, pode ser possivel detetar
durante a palpacdo abdominal o ttero aumentado de volume 2. No caso da Kika, o0 exame
clinico permitiu rapidamente o diagndstico presuntivo de piometra, ja que havia corrimento
vaginal purulento, manifestacdes altamente sugestivas de piometra aberta. Ndo obstante,
tendo em consideracéo a distensdo abdominal (mais tarde, associada a dilatagédo uterina),

a suspeita de politria e os sinais de choque potencialmente séptico presentes neste caso,
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pode ter ocorrido evolugdo de uma piometra fechada para uma piometra aberta %2, O
hemograma do paciente com piometra pode estar normal, dependendo do grau de
gravidade. Quando h& alteracbes sdo tipicamente em resposta a infecdo grave ou a
inflamag&o crénica Y. A anemia normocitica normocrémica, secundaria a diminuigdo da
eritropoiese, pode ser um achado encontrado em 70% das cadelas com piometra. A
leucocitose com neutrofilia, desvio a esquerda e monocitose também séo achados comuns
nos pacientes, como se verificou no caso da Kika . Quando a piometra é fechada, os
valores de leucocitose atingidos sdo mais altos. Em caso de peritonite, as manifestacdes
mais comuns sdo hipotermia, febre e leucocitose M. O resultado bioquimico de uma
paciente com piometra pode revelar aumento da concentracdo de FA e ALT,
hiperproteinemia com hiperglobulinemia e azotémia. A azotémia pré-renal ocorre em
consequéncia da desidratacdo. O aumento das enzimas hepaticas é associado a
desidratacdo grave e septicémia [2. A proteina C-reativa e a proteina amiloide sérica estdo
aumentadas em cadelas com piometra. Em gatas, a proteina amiloide sérica também esta
aumentada, mas a concentragdo sérica total de Tiol e a capacidade antioxidante
por reducdo do ido cuprico (CUPRAC) estdo diminuidas “*®.. Estes biomarcadores podem
auxiliar o diagnéstico de piometra, ja que se encontram dentro dos valores de referéncia
em cadelas saudaveis *%. Ap6s a cirurgia, também constituem biomarcadores importantes,
ja que, se permanecerem fora do intervalo de referéncia, podem indicar complica¢cdes no
pos-operatdrio 5. Ademais, a adenosina deaminase é um biomarcador da inflamacéo que
esta presente na saliva e que esta a ser estudado como possivel biomarcador de
inflamac&o na piometra . A nivel imagiolégico, os exames para diagnéstico de piometra
séo a radiografia e ecografia abdominal, sendo a ecografia o procedimento mais sensivel
para o seu diagndstico. A ecografia abdominal, a uma paciente com piometra, permite
detetar a parede do Utero espessada, e o0 seu limen distendido por fluido seroso ou viscoso
heteroecogénico M. Possibilita ainda a distingdo de piometra de mucometra ou hidrometra
e 0 descarte da presenca de estruturas quisticas. No caso da Kika, a ecografia abdominal
confirmou o diagndstico de piometra. A radiografia abdominal permite identificar uma
estrutura distendida, em posi¢do caudo-ventral, em que a densidade de tecidos moles é
compativel com o Utero. Todavia, a radiografia em oposi¢cédo a ecografia abdominal, ndo
permite distinguir as diferentes patologias uterinas .. A realizac&o de uma uriandlise, com
cultura bacteriol6gica, pode permitir o diagnostico de infe¢éo do trato urinario concomitante
a piometra, embora esta normalmente se resolva de modo espontaneo no pos-cirargico,
podendo assim dispensar a urianalise M.

O tratamento ideal de pacientes com piometra passa por estabilizacdo, OVH e

antibioterapia 2. Para estabilizar a paciente, deve iniciar-se fluidoterapia NaCl 0.9% ou
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LR IV. A taxa deve ser estimada tendo em consideracdo o grau de desidratacdo, taxa de
manutencédo e perdas continuas. Se houver suspeita de endotoxémia ou a paciente estiver
em choque ou hipotenso como se constatou no caso da Kika, podem ser realizados bolus
agressivos de fluidos para reverséo do estado clinico 2. Além da fluidoterapia, devem ser
corrigidos os desequilibrios eletroliticos, a acidose metabdlica e a hipoglicemia.
Relativamente a Kika, foi esperado que a azotémia pré-renal normalizasse apoés
reidratacdo. A antibioterapia também deve ser instituida para tratamento da infecéo por E.
coli, durante pelo menos 14 dias. A amoxicilina é eficiente em 90% dos casos [,
Relativamente a Kika, a antibioterapia escolhida foi enrofloxacina, que se demonstra eficaz
quando ocorre choque séptico. Em caso de resisténcia, deve ser feita cultura bacteriana e
antibiograma respetivo. Apds a paciente estar estavel, jA podem ser efetuadas a anestesia
e OVH, para remocao da piometra. No caso da Kika, foi iniciada terapia com cefazolina
intraoperatoriamente como antibioterapia profilatica e mantida até alta hospitalar, 3 dias
depois.

O progndstico de pacientes com piometra é bom ap6s OVH. Quando o caso é mais
grave, com rutura uterina, o prognéstico € mais reservado, mas se for identificado e tratado
rapidamente com fluidoterapia agressiva, OVH, lavagens peritoneais, a maioria das
pacientes sobrevive 1. O progndstico da Kika era favoravel, jA que a piometra foi
identificada e tratada rapidamente, o que impediu a evolugcdo do quadro para putativas

complicacdes graves, como uma peritonite séptica.
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Caso Clinico n.° 3: Meningite-arterite responsiva a Esteroides (Neurologia)

Identificacdo do doente e motivo da consulta: O Lucas era um cdo de raca Beagle,
inteiro, com 8 meses e 15,60Kg de peso. Foi levado & consulta por apresentar dor a

manipulacao cervical.

Anamnese: 0 Lucas vivia em apartamento com acesso ao exterior, ndo coabitava com
outros animais e era alimentado com ragdo seca comercial. A vacinagéo e desparasitacdes
- interna e externa- estavam regularizadas. Nao tinha passado médico nem cirurgico. Na
semana anterior, o tutor do Lucas reparou que este apresentava dor cervical a manipulagéo

e menos apetite. Nao tinha historia de trauma, espirros ou tosse.

Exame Fisico Geral e Dirigido: Alerta e responsivo, com temperamento equilibrado. A
postura era anormal, com ventroflexdo do pescogo, sem movimentos involuntérios. Os mo-
vimentos respiratorios eram costoabdominais (24rpm), sem utilizacdo dos musculos auxili-
ares da respiracao. A condicéo corporal era de 5/9. As mucosas estavam rosadas, brilhan-
tes e humidas, com TRC inferior a 2 segundos. Apresentou sinais de nausea e ansia de
vomito ndo produtiva. O grau de desidratagao foi avaliado em inferior a 5%. O pulso meta-
tarsiano era forte, com taquicardia (140bpm). A auscultacao cardio-respiratoria estava nor-
mal. A temperatura corporal era 39,4°C. Os restantes parametros do exame geral estavam
normais. Durante o exame neurolégico, ao avaliar a postura e a posicao do corpo em des-
canso e em marcha foi detetado ventroflexdo do pescoc¢o; 0s nervas cranianos tinham nor-
morreflexia; a propriocecao avaliada através das reacdes posturais (prova de posiciona-
mento propriocetivo, carrinho de méo e prova de salto) estava normal; a palpacao e mani-
pulacao cervical foi observada reacéo exagerada (hiperestesia cervical). Uma vez que néo

havia défices propriocetivos, ndo foram avaliados os reflexos espinhais e a sensibilidade.

Lista de Problemas: Febre, hiperestesia cervical, ventroflexdo do pesco¢o em estagéo e

marcha, hiporexia, ndusea, taquicardia.

Diagnoésticos Diferenciais: Meningite-arterite responsiva a glucocorticoides, meningite
infeciosa, meningoencefalomielite granulomatosa, tumor meningeo, hérnia discal cervical

Hansen I, fratura ou luxagao cervical, discoespondilite, instabilidade atlantoaxial.

Exames Complementares: 1- Hemograma: sem alteracdes (anexo C; tabela C1); 2-

Bioguimica sérica: sem alteracdes (anexo C: tabela C2); 3- TC de coluna cervical: sem

alterag6es (anexo C, figura C1); 4- Andlise citoldgica do LCR: LCR com aspeto translu-

cido, Teor de Proteinas: +2, Contagem de células: 46 células/ul; LCR com pleocitose
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ligeira/moderada mista, mas com componente neutrofilico predominante. Achados com-
pativeis com inflamacéo e perda da barreira hematoencefalica (anexo C, tabela 3 e fi-
guras C2 e C3).

Diagnéstico Definitivo: “Sindrome da dor do Beagle”, meningite-arterite responsiva a

esteroides (SRMA, sigla inglesa de Steroid Responsive Meningitis-arteritis).

Tratamento e Acompanhamento: O Lucas foi hospitalizado e foi colocado cateter na
veia cefélica esquerda. Foi iniciado um protocolo terapéutico com metadona 0,1mg/Kg
IV a cada 4 horas e gabapentina 100mg PO TID. Além desta terapéutica, foi adicionado
omeprazol 1mg/Kg IV BID, para tratamento das nduseas e hiporexia. O Lucas néo
demonstrou apetite durante o dia, todavia a temperatura corporal desceu ligeiramente
para 39.1°C a noite. No 2.° dia de hospitalizacao, foi feito TAC da coluna cervical e
colhido LCR para andlise citolégica. Os resultados da analise souberam-se no préprio
dia do exame e associados a sintomatologia clinica, enquadravam-se na sindrome
designada “Beagle Pain Syndrome”. Foi iniciado tratamento com prednisolona 2mg/Kg
IV BID. A temperatura corporal do Lucas regressou a valores normais (38°C) durante o
dia, o resto do exame do estado geral ndo tinha alteragbes e comeu ragdo humida
(Specific, CXW®) durante a tarde. No 3.° dia de internamento, o Lucas estava mais
confortavel e a metadona foi interrompida e substituida por buprenorfina 0.01mg/Kg BID.
O exame neuroldgico foi realizado novamente, para avaliar a resposta ao comeco do
tratamento. Nao revelou anomalias, além da ventroflexdo do pescoco e hiperestesia
cervical ja detetadas. Foi dada alta hospitalar, uma vez que o Lucas estava com apetite,
0 exame do estado geral revelou-se normal e o tratamento da SRMA podia ser feito em
casa pelo tutor. Foi prescrito omeprazol 1mg/Kg PO SID, para administrar cerca de meia
hora antes da alimentacdo e da prednisolona 2mg/Kg PO SID que devia manter-se até
a consulta de controlo (agendada para 7 dias depois). Na consulta de controlo, o tutor
reportou que o Lucas mantinha o apetite, mas continuou com algum desconforto quando
Ihe manipulavam o pescoc¢o. O exame fisico ndo apresentou alteragcfes, enquanto no
exame neurolégico, mais uma vez, revelou hiperestesia cervical e ventroflexdo do
pescoco. Foi decidido, continuar unicamente a toma da prednisolona 2mg/Kg, durante
no minimo mais 23 dias consecutivos, altura para a qual foi agendada nova consulta de
controlo. Caso o Lucas se apresentasse sem sinais clinicos, seria iniciado o desmame
gradual da prednisolona, diminuindo a dosagem ou aumentando o tempo entre as

tomas.

Discussédo: A SRMA é uma doenca inflamatoria néo infeciosa das artérias meningeas e

das leptomeninges (aracndide e pia-mater) que origina meningite, resposta inflamatéria
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sistémica e manifestacGes neurolégicas em casos mais graves 12, A SRMA presume-se
ser uma doenca priméria autoimune, que também é conhecida por vasculite necrosante,
sindrome de poliarterite juvenil, meningomielite/meningite responsiva a esteroides,
meningite supurativa asséptica, poliarterite ou sindrome da dor . A inflamacéo e lesdo
das leptomeninges e das artérias leptomeningias provoca aumento de volume das
meninges e/ou compressao das raizes nervosas que resulta em dor neuropatica cervical
Bl As manifestacbes mais comuns de SRMA s&o dor cervical, hiporexia, hiperestesia
cervical e eventual febre M. Os sinais clinicos associados sdo semelhantes a doenga do
disco intervertebral (IVDD), hérnia do disco intervertebral, instabilidade atlantoaxial,
discoespondilite e algumas neoplasias da medula espinhal “. A SRMA pode ter um curso
agudo ou progressivo Pl Eventualmente, pode evoluir para cronicidade, ter varios episodios
de recidiva e manifestaces neuroldgicas agudas . Em casos raros, a inflamacéo crénica
pode provocar fibrose ou hipertrofia das meninges, compresséo da vasculatura e do LCR,
0 que pode comprometer a perfusdo de algumas estruturas do sistema nervoso central [,
Se 0s nervos propriocetivos e motores forem sujeitos a compressao, pode implicar défices
neuroldgicos, tais como, ataxia, parésia ou paralise [,

A etiopatogenia da SRMA ainda é desconhecida . Até este momento, ndo foram
identificados agentes infeciosos ou gatilhos neoplasicos #°.. Ha possibilidade de haver uma
causa infeciosa ainda por descobrir, no entanto a possibilidade mais conjeturada é a causa
imunomediada, j& que ocorre vasculite/arterite nos vasos meningeos, em toda a extensao
da medula espinhal e do tronco cerebral 2. O fator que despoleta a desregulacédo da
imunidade é também desconhecido Bl. A expressdo da molécula de adesdo CD11la em
elevado grau por células polimorfonucleares, pode estar relacionada com a patogénese de
SRMA, estando provavelmente associada a passagem de neutrofilos para o espaco
subaracnoide, o que provoca a meningite e respetivos sinais clinicos ?. Também a matriz
metaloproteinase (MMP2) pode estar envolvida na passagem dos neutrofilos para o espago
subaracnoide. A identificagdo de moléculas envolvidas na patogénese de SRMA, como as
aludidas, oferecem a possibilidade de vir a permitir o desenvolvimento de tratamento
especifico dirigido a esta doenca . Apés o movimento dos neutréfilos para o espaco
subaracnoide, pode ocorrer arterite fibrinosa, inflamagédo leptomeningea na medula
espinhal (leptomeningite supurativa) e, num grau inferior, no cérebro. Apés progressao
para cronicidade, a par de leses como rutura e hemorragia de vasos sanguineos, pode
ocorrer concomitantemente espessamento das leptomeninges e, por vezes, vasculite
meningea necrosante (necrose fibrindide da artéria) .

A incidéncia de SRMA é pouco comum [, Atinge principalmente cdes com menos

de 2 anos de idade, embora possa ser identificada em qualquer idade ©. Esta sindrome
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tem predisposicédo racial, nomeadamente para ragas grandes como o Boxer, o Boiadeiro
de Berna, Nova Scotia Duck Tolling Retriever, Weimaraners e Beagles ®. Em particular,
na raca Beagle, a presenca de SRMA ¢é designada “Beagle Pain Syndrome”. Ndo ha
associacoes conhecidas relativas a altura do ano, sexo do paciente, estado de vacinacao
ou localizacdo geogréfica com maior incidéncia . Em pacientes com SRMA, o tutor
habitualmente repara em alteragbes na postura do céo, relutdncia ao movimento, letargia,
hiperestesia cervical e hiporexia . HA uma resposta exagerada ao toque cervical,
resultante da inflamacao das artérias e meninges, em 90% dos pacientes, tal como relatado
no caso do Lucas ™. Durante o exame do estado geral pode ser detetada alteracédo da
postura em movimento e em estacdo, além de febre. O paciente pode apresentar
ventroflexdo do pescoco, relutdncia ao movimento, marcha curta e rigida ©. O Lucas
corroborava estes achados, uma vez que a sua postura estava alterada, com ventroflexao
do pescoco praticamente constante, estava ligeiramente letargico e com febre (39.4°C). No
exame dirigido, o0 objetivo é detetar a origem da dor por manipulagéo cervical e se ha
eventuais défices neurolégicos. Normalmente, € notada rigidez do pescoco e hiperestesia.
Em casos crénicos, pode haver défices neuroldgicos (ataxia, parésia ou pardlise) e
disfuncdo motora grave, que pode evoluir para hemorragia espontanea do espaco
subaracnoide (raro). Os sinais clinicos de SRMA podem ser intermitentes, ausentarem-se
instantaneamente ou até ndo ocorrerem (paciente assintomatico) ®¥. No Lucas foi
identificada hiperestesia a manipulacdo cervical, sem outros sinais neuroldgicos, dado
tratar-se de um episédio agudo. Estes achados, conjuntamente com a ra¢a do Lucas -
Beagle - uma das predispostas a SRMA e intitulada especialmente de sindrome da dor do
Beagle, conduziu a uma forte suspeita deste diagndstico, ndo se descartando, contudo,
outros diferenciais e realizando-se 0s exames complementares para confirmagéo.

No hemograma do paciente, pode ser observada leucocitose neutrofilica, com
desvio a esquerda, ndo obstante, pode haver auséncia de anomalias . No caso do Lucas,
o hemograma e as bioquimicas apreciadas (glicose, ALT, FA, albumina, ureia e creatinina
séricas) ndo revelaram alteragfes. Apds anos de estudos sobre SRMA, a interleucina-8
(IL-8) distingue-se por estar envolvida na quimiotaxia dos neutrdfilos e estar aumentada no
sangue em pacientes com SRMA, assim como o ratio de células B/células T 4. A
avaliacdo da concentracdo sérica das proteinas da fase aguda (proteina C-reativa, alfa-2-
macroglobulina, amiloide sérica A, haptoglobina, alfa-1-glicoproteina acida) também pode
auxiliar ao diagnostico, ja que estas estdo tipicamente mais altas em comparagdo com
outras doencas do foro neurolégico ™. Apds a instituicido do protocolo terapéutico
imunossupressor, a concentracdo das proteinas da fase aguda (APP) diminui e, em caso

de recidiva, é esperado que os valores das APP aumentem novamente Pl Note-se,
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contudo, que as APP, IgA e IL-8 ndo sao indicadores especificos/biomarcadores de SRMA,
ja que também podem estar aumentadas noutras enfermidades, como poliartrite
imunomediada, discoespondilite, meningite bacteriana e neoplasia 2.

A citologia de LCR revela normalmente aumento dos neutrdfilos, isto é, pleiocitose
neutrofilica, aumento das proteinas e aumento de IgA no LCR e a nivel sérico. Os
neutrofilos visualizados sdo normalmente ndo degenerados ao contrario dos vistos na
meningite bacteriana . A contagem de células superior a 100cel/uL é compativel com
SRMA . A cultura bacteriana de amostra de LCR e sangue do paciente sdo negativas .
A citologia de LCR do Lucas confirmou estes achados, nomeadamente revelou pleocitose
ligeira/moderada mista com predominio de neutréfilos ndo degenerados, teor em proteinas
aumentado e contagem de células igual a 46células/ul. Os achados encontrados sao
compativeis com inflamacéo e perda da barreira hematoencefalica, e portanto, associados
aos sinais clinicos, eram também compativeis com a sindrome designada sindrome da dor
do beagle ou SRMA. Atendendo a que ndo existem biomarcadores especificos de SRMA,
em regra, o diagnoéstico definitivo de SRMA é alcangado ao descartar os outros
diagnosticos diferenciais, através da apreciagdo da informagdo obtida pelos exames
complementares, juntamente com os dados clinicos do paciente e resposta positiva ao
tratamento imunossupressor “. No caso do Lucas, foi descartado hérnia cervical, fratura
ou luxacéo cervical, discoespondilite, DDIV e instabilidade atlantoaxial através da TC a
coluna cervical. Assim, apds andlise citolégica do LCR foi possivel o diagnéstico definitivo,
ja que os achados eram compativeis com SRMA.

O tratamento de SRMA € longo, pode durar meses a anos com doses
imunossupressoras de prednisona ®l. A maioria dos cdes responde positivamente a
prednisona (2-4mg/Kg IV SID) em ambiente hospitalar . O tratamento imunossupressor
pode depois ser realizado em casa pelo tutor, prednisona 2mg/Kg PO SID &, Assim que os
sinais clinicos estiverem controlados (normalmente, apés 1 ou 2 meses de tratamento
imunossupressor), o desmame deve ocorrer gradualmente em meses atraves da reducéo
da dose de prednisona, por toma ou aumento do intervalo de tempo entre tomas . A
azatioprina é uma terapia alternativa, que pode ser administrada na dose de 1.5mg/Kg PO
SID em casos de recidiva ou ineficacia do tratamento com prednisona . As recidivas sdo
comuns, quando a dose da prednisona é baixa ou o farmaco descontinuado /. Pode ainda
ser administrado metacam (AINE) para o tratamento da febre, melhoria do estado clinico
do animal e eventual supressdo da hiporexia P¥l. No caso do Lucas, enquanto esteve
hospitalizado, sem diagnostico, fez tratamento analgésico com metadona 0,1mg/Kg IV a
cada 4horas, gabapentina 100mg PO TID e tratamento com omeprazol 1mg/Kg IV BID para

tratamento das nauseas e hiporexia. O tratamento imunossupressor foi instituido
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imediatamente apos diagnostico (prednisolona 2mg/Kg IV SID) e continuado em casa ap6s
alta hospitalar (prednisolona 2mg/Kg PO SID).

O prognéstico de pacientes com SRMA é bom a excelente em casos em que 0
diagnéstico e o tratamento agressivo com imunossupressor séo realizados no inicio da
doenca. Nos casos em que o tratamento sé € iniciado mais tarde, pode haver
desenvolvimento de défices neuroldgicos associados a fibrose meningea e enfarte da
medula espinhal. A longo prazo, ocorre remissédo parcial dos sinais clinicos em 80% dos
casos . Em algumas ocorréncias, apds manifestacédo de dor cervical e febre durante 2-
11dias, a sintomatologia reverte espontaneamente . Durante a instituicdo do tratamento
imunossupressor, a avaliacao citolégica do LCR do paciente pode auxiliar a monitorizar a
eficacia do tratamento e a evolucéo da doenca, e definir o prognostico M. Os beagles com
SRMA, como é o caso do Lucas, tém prognostico reservado, ja que o controlo da doenga
€ mais complexo, ha propenséo para recidivas e evolugdo para um processo cronico, 0
que implica um tratamento prolongado com imunossupressores, com consequéncias a
longo prazo para o0 paciente, designadamente, desenvolvimento de politria/polidipsia,
polifagia, obesidade, hepatomegalia, alopécia, hiperpigmentacdo da pele, infecdo do trato

urinario (ITU), vomitos e diarreia .
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Caso Clinico n.° 4: Cetoacidose Diabética (Gastroenterologia)

Identificacdo do doente e motivo da consulta: O Pestinhas era um gato castrado, da
raca Europeu comum, com 11 anos de idade e 3.2 kg de peso corporal. Foi trazido a

consulta de urgéncia por apresentar sinais de anorexia e prostracao.

Anamnese: O Pestinhas era um gato indoor, com uma coabitante felina de 2 meses,
adquirida recentemente, sem sintomatologia. A sua alimentacdo consistia em racéo seca
comercial. Estava corretamente vacinado e desparasitado, e ndo tomava qualquer
medicacdo. N&o tinha historial médico de relevo e do seu passado cirlrgico constava a
orquiectomia. A tutora trouxe o Pestinhas a consulta porque, ao dar-lhe banho, notou-o
mais magro e prostrado. O Pestinhas ndo comia desde o dia anterior a consulta. Além do

mencionado, a tutora achava que este bebia mais dgua e urinava mais vezes.

Exame Fisico Geral e Dirigido: Alerta, com comportamento linfatico. A sua condi¢gédo
corporal foi classificada como 3/9. As frequéncias respiratdéria e cardiaca eram,
respetivamente, 36rpm e 120bpm. A auscultacdo cardiorrespiratéria estava normal e 0os
pulsos metatarsianos fracos. As mucosas estavam palidas, secas e com TRC inferior a 2
segundos. A prega de pele demorou mais de 3segundos a recuperar e a desidratacdo foi
avaliada entre 6% a 8%. A temperatura corporal do Pestinhas era 34°C. Os restantes

parametros ndo apresentavam alteracées.

Lista de Problemas: Anorexia ha um dia, prostracéo, condicao corporal 3/9, suspeita de
politria/polidipsia, pulsos fracos, mucosas palidas, desidratacdo 6% a 8%, hipotermia.

Diagnésticos Diferenciais: Cetoacidose diabética, diabetes mellitus, diabetes insipidus,
insuficiéncia renal crénica, urémia, acidose latica, infecdo do trato urinrio, insuficiéncia

hepatica.

Exames Complementares: 1- Hemograma: leucocitose por neutrofilia (anexo D- tabela

D1); 2- Bioquimica sérica: hiperglicemia; aumento de ALT, FA e bilirrubina total;

hiponatrémia; hipoclorémia; hipocalémia; urémia; ratio Na*/K* aumentado (anexo D- tabela
D2); 4- Urianalise (urina obtida por cistocentese): macroscopica- urina turva, hipostenurica

(DU- 1.024); tira urinaria- leucocitaria, glicosuria e cetondria; sedimento urinario- sem

alteracdes; cultura bacteriolégica- auséncia de crescimento bacteriano (anexo D- tabelas

D3 e D4); 5- Ecografia abdominal: AlteragBes hepaticas associadas a infiltracao difusa.

AlteragBes renais compativeis com pielonefrite ou diurese for¢ada. (anexo D — figuras D1.1,
D1.2 e D2)

Diagndstico: Cetoacidose diabética (DKA, sigla inglesa de Diabetic ketoacidosis).
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Tratamento e Acompanhamento: O Pestinhas foi internado para efetuar fluidoterapia
inicial de ressuscitacdo, para reversdo do estado de choque, reidratacdo em 8 horas,
suplementacdo com potassio e iniciar protocolo de insulina glargina. No 1.° dia, foi iniciada
fluidoterapia agressiva com Lactato de Ringer (LR), suplementado com 60mEq KCI/L de
LR, a uma taxa de 8.5mL/Kg/h IV. Foi instituido o protocolo de Lantus para pacientes DKA:
a primeira administracdo foi 2Ul de glargina SC; apds 2 horas administrou-se 1Ul de
glargina IM; o intervalo de toma foi espacado e a administragcédo passou a ser 0.25U1/Kg de
glargina SC BID. Ao fim do dia, a temperatura corporal do Pestinhas recuperou até 37.3°C
e 0s pulsos metatarsianos ja estavam fortes. Passadas 8 horas, a fluidoterapia foi reduzida
para 4.48mL/Kg/h. No 2.° dia de internamento, a temperatura corporal do Pestinhas
normalizou e as mucosas estavam rosadas, no entanto a desidratagdo manteve-se entre
6% a 8%. Foi iniciada a alimentacdo do Pestinhas com racdo humida Recovery da Royal
Canin®, mais concretamente, estabelecidas 4 refei¢cbes/dia, que comeu com muito apetite.
Adicionou-se ao protocolo terapéutico omeprazol 1mg/Kg IV BID e a suplementacdo de
potassio foi diminuida para 40mEq KCI/L de LR. O ionograma foi novamente avaliado e os
valores ja se encontravam mais proximos da referéncia. A glicemia foi avaliada a cada 2
horas, situando-se valores entre 190-220mg/dL, o que foi considerado uma resposta
positiva ao protocolo com glargina. No 3.° dia, a taxa de fluidoterapia foi mantida,
atendendo a que a taxa de desidratacdo nao se alterou. O Pestinhas estava estavel e com
apetite. A glicemia foi avaliada a cada 6 horas e os valores encontravam-se entre 250-
270mg/dL. O ionograma estava dentro dos valores de referéncia e a cetonemia foi avaliada
com fita urinaria (+1). No 4.° dia, o Pestinhas estava sem alteragbes no exame do estado
geral, com apetite e bem-disposto. A desidratacéo foi avaliada em <5% e, por esse motivo,
a fluidoterapia passou para uma taxa de manutencdo. A suplementacdo de potassio e
administracdo de omeprazol foi interrompida. A glicemia continuou a ser avaliada a cada 6
horas e foram obtidos valores entre 270 e 320mg/dL. A recuperagéo do Pestinhas, apos a
instituicdo do protocolo de glargina, foi rapida, com valores de glicemia favoraveis e, em
virtude da sua melhoria, foi dada alta hospitalar. Foi prescrito Lantus 100U/mL, para
administrar 1 unidade SC BID e recomendado mudar a racdo para Diabetic Royal Canin®,
na dose adequada ao seu peso. Foi marcada uma consulta de controlo, ap6s uma semana,

para fazer a curva da glicemia. Mediante os resultados seria ajustada a dose de insulina.

Discusséo: A cetoacidose diabética (DKA) é uma complicacédo grave da diabetes mellitus
(DM), que normalmente surge por descompensacdo, em cdes e gatos com DM néo
diagnosticada ™2. Em casos menos comuns, pode ocorrer em pacientes com DM
diagnosticada, em tratamento com insulinoterapia com dose inadequada ?. A DKA é o

resultado de hiperglicemia causada por deficiéncia em insulina e concomitante excesso
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das hormonas diabetogénicas (glucagon, cortisol e adrenalina) por presenca de infecao,
inflamagdo ou resisténcia a insulina 2. A DKA é caracterizada essencialmente pela
presenca de hiperglicemia, glicosuria, acidose metabdlica, hipercetonemia e cetonuria .
A diurese osmotica, hiperosmolaridade plasmatica, hipovolémia, acidose grave,
desequilibrio eletrolitico e a presenca de doengas concorrentes constituem um grande
desafio no tratamento de um paciente com DKA 1. A hiperglicemia ocorre por auséncia ou
défice de insulina, fulcral para a utilizacédo da glicose pelas células M. A concentracédo de
glucose sérica vai aumentando gradualmente, mas, em contrapartida, as células sao
incapazes de obter energia, sem a presenca de insulina 1. Como alternativa, os acidos
gordos livres (obtidos através da lipdlise) sao utilizados como fonte de energia celular. Os
hepatdcitos metabolizam os triglicerideos em glicerol, 4cidos gordos livres e, em menor
quantidade, corpos cetdnicos . Quando ocorre insulinopénia, a privacdo de energia as
células, estimula a libertagdo de glucagon, agravando a deficiéncia em insulina, ao
estimular a resisténcia a sua agdo. O glucagon promove a gluconeogénese hepatica,
metabolismo proteico que possibilita obtengdo de aminoacidos, para utilizacdo como
substratos, glicogendlise, lipdlise e cetogénese secundaria 2, Pequenas quantidades de
glucagon permitem produzir grandes quantidades de glucose. Como resultado, 0 aumento
da concentracdo e acumulo de glucose sérica, na auséncia de insulina, progride para
hiperglicemia. Além disso, o glucagon permuta a metabolizacdo de sintese de lipidos, por
lipdlise e cetogénese . Os corpos cetonicos produzidos, ndo sdo metabolizados na
mesma eficiéncia e ocorre a sua acumulacao na circulacdo e desenvolvimento de cetose
e cetoacidose 2. A acumulagdo de cetonas e glicose no espaco extracelular acaba por
transpor o limite de reabsorcao tubular renal e causar a excrecdo destas substancias na
urina @, Os corpos ceténicos e a glicose presentes na urina sdo substancias
osmoticamente ativas no filtrado glomerular que promovem a reten¢éo de agua nos ttbulos
e impedem, com o seu poder de atracdo, que se movimente para o intersticio .
Adicionalmente promovem a excrec¢éo renal dos solutos: sédio, potassio, célcio, fésforo e
magnésio . Depreende-se como consequéncia, que a insulinopénia contribui para a
excrecao renal de agua e eletrdlitos, o que gera hipovolémia, hipoperfusdo dos tecidos e
desenvolvimento de azotémia pré-renal . A hiperglicemia também suscita
hiperosmolaridade plasmética, que provoca, como dito, diurese osmotica. Esta exacerba a
hiperosmolaridade sanguinea, propicia a saida de agua das células e consequente
desidratacao celular . A cetoacidose promove ainda 0 movimento de potassio intracelular
para o espaco extracelular, para compensar eletricamente o0 movimento de hidrogénio para
dentro das células e estimula o movimento de fésforo intracelular para fora das células e

consequente hipofosfatémia por perda, sobretudo, por excrecéo renal @,
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A histéria clinica de um paciente com DKA, normalmente inclui passado com DM e
insulinoterapia. No entanto, a DM pode passar despercebida e encontrar-se num momento
de descompensacéo, tal como o ocorrido ao Pestinhas 2, Os sinais clinicos observados
de DKA sdo semelhantes aos de DM, nomeadamente polidria/polidipsia, polifagia, perda
de peso, letargia, anorexia parcial/completa, vémito e diarreia 4. Em pacientes com DKA é
importante um exame fisico completo, uma vez que é comum terem doengas
concomitantes. Pode ser detetado desidratacao, taquipneia, taquicardia, cataratas e halito
cetonico . O Pestinhas foi apresentado a consulta em estado de choque, desidratado,
com mucosas palidas, pulsos metatarsianos fracos, hipotérmico, além de apresentar
manifestacdes clinicas compativeis com DKA, nomeadamente, perda de peso,
polilria/polidipsia, anorexia e prostracdo. Em gatos, pode haver sintomatologia
neuroldgica, nomeadamente parésia dos membros posteriores por neuropatia diabética.
Além da sintomatologia mencionada, a acidose metabdlica grave pode provocar respiragéo
de Kussmaul M. Atendendo a patogenia de DKA, é recomendado realizar hemograma,
bioquimica sérica, gasimetria, urianlise, cultura urinaria e ecografia abdominal Y. No caso
do Pestinhas, néo foi feita gasimetria devido a limitagdo de custos. O hemograma permite
detetar leucocitose por neutrofilia, anemia, trombocitose e hematécrito aumentado por
desidratacdo. Quanto a bioquimica sérica, pode ser reconhecido hiperglicemia, cetonemia,
acidose metabdlica e desequilibrios eletroliticos. Em relagcéo ao potassio sérico, € esperada
a sua deplecao acentuada (hipocalémia), acompanhada de enfraquecimento muscular e,
em casos severos, paralise respiratéria. Pode ocorrer hiponatrémia por diurese e vomitos,
e ainda hipofosfatémia, manifestada clinicamente por convulsGes e hemdlise &. Em gatos
pode ser identificado hipomagnesiémia e aumento das enzimas hepaticas ™. A urémia
pode ser detetada, devido a hipovolémia ™. O Pestinhas corroborava estes achados
bioquimicos, apresentando hiperglicemia marcada, enzimas hepéaticas aumentadas,
desequilibrios eletroliticos, sendo a hipocalémia consideravel e urémia. A ecografia
abdominal permite asseverar o diagnéstico de DKA e doencas concomitantes, como
lipidose hepatomegalia, colangiohepatite, pancreatite, IRC, hiperadrenocorticismo e
neoplasias . No Pestinhas, as alteracdes ecograficas encontradas no figado em juncéo
com o0 aumento das enzimas hepaticas e a hiperbilirrubinemia eram compativeis com DM
e lipidose hepética. As alteracdes ecograficas identificadas no rim esquerdo, mais
exatamente da pelve renal, foram correlacionadas com a diurese forcada associada a DM.
Nos pacientes com DKA, a uriandlise revela habitualmente a presenca de glicosuria,
cetondria e proteindria, como verificado no caso do Pestinhas M. A identificacdo de ITU
concorrente € comum e a cultura urinaria demonstra geralmente crescimento de bactérias

aerdbias M.
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O tratamento do paciente com DKA consiste em restaurar o equilibrio volémico,
acido-base e eletrolitico, através da fluidoterapia e suplementacdo adequada,
insulinoterapia e tratamento das doengas concomitantes . Inicialmente, é realizada
fluidoterapia de ressuscitagdo com LR ou NaCl 0.9% IV, com intencdo de reidratar o
paciente em 6 horas, disponibilizar necessidades para manutencdo e repor perdas
continuas. E necesséario monitorizar regularmente o estado clinico do paciente,
principalmente a sua desidratagéo, a perfusdo sanguinea e o equilibrio eletrolitico. Para o
tratamento de hipocalémia, pode ser feita a suplementacdo de potdssio no fluido
cristaloide, tendo em consideracdo o desfasamento da sua concentracdo dos valores de
referéncia, a uma taxa que ndo exceda 0.5mEg/Kg/h IV Bl Para o tratamento de
hiponatrémia, pode ser feita fluidoterapia IV com NaCl 0.9%. Para restabelecer os niveis
de magnésio, pode suplementar-se 4 mEq de sulfato de magnésio /mL de fluido cristaloide,
a uma velocidade de 1 mEq/kg/24h B, A hipofosfatémia é corrigida com suplementacéo de
fosfato de potassio, mais concretamente 4.4 mEq de potassio/mL e 3 mM de fosfato/mL no
fluido cristaloide, a uma velocidade de 0.03 mM de fosfato/kg/h 1V, tendo em estima a
suplementacéo coexistente de potassio Fl. A acidose metabolica é revertida naturalmente
com instituicdo da fluidoterapia e insulinoterapia ©l. A insulinoterapia € implementada para
tratamento da hiperglicemia, assim que o paciente se encontra reidratado, ja que pode
agravar a deplecdo do volume intravascular ™. Os protocolos mais recentes de
insulinoterapia em gatos, envolvem a insulina de longa duragéo, glargina, designadamente,
terapia intermitente com insulina neutra (Dextrose) IM, combinada com administracédo de
glargina SC e protocolo com administragéo intermitente de glargina SC e glargina IM . O
1.° protocolo consiste na administracdo de 0.25 U de glargina/kg SC BID e de 1U de
Dextrose/gato IM QID sempre que a glicemia for > a 250mg/dL . O 2.° protocolo, escolhido
no caso do Pestinhas, corresponde a administragdo de 2U de glargina/gato SC BID e 1U
de glargina/gato IM 2 horas apés o 1.° bolus de glargina SC . A administracéo de glargina
IM é feita sempre que a glicemia for > a 250mg/dL®. A monitorizacéo da glicemia a cada 2
horas e da cetonuria diariamente, é essencial ®l. Assim que o paciente estiver reidratado,
a comer e sem hipercetonemia, a insulinoterapia passa exclusivamente a 0.25-0.5 U de
glargina’/kg SC QID, independentemente do protocolo escolhido *®. Em relacdo ao
Pestinhas, ap0s a estabilizacdo e instituicdo de 0.25 U de glargina/kg SC QID, os valores
de glicemia estavam entre 200-300 mg/dL, que apesar de serem acima da referéncia,
foram considerados aceitaveis tendo em consideracdo os valores de glicemia de entrada
(548mg/dL). As terapias mencionadas permitem recuperacdo do apetite, correcao
eletrolitica e acido-base mais rapida, além de diminuirem o tempo de hospitalizacdo do

paciente *°l, E necessaria monitoriza¢do continua de DM ap0és resolucéo da cetoacidose,
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estabilizacdo do paciente e alta hospitalar. Além da insulinoterapia, € essencial o paciente
ter 4gua disponivel e ser instituida uma dieta, rica em proteinas e escassa em carboidratos,
devidamente ajustada ao peso do doente e oferecida consistentemente no mesmo horario,
para evitar flutuagdes da glicemia Bl. A avaliagdo da curva da glicemia deve ser feita de
forma regular para ajuste da dose de insulina e evitar recidivas de DKA

O progndéstico do paciente com DKA depende da evolug¢édo da doenca e resposta ao
tratamento. Estudos retrospetivos indicam que cerca de 39% dos pacientes com DKA tem
mau progndstico e 18% pode ter episodios de recidiva €. O mau prognéstico do paciente
pode estar associado a urémia e hipermagnesiémia inicial, 0 que pode sugerir existéncia
de disfuncéo renal, que é por si um indicador de mau prognéstico . A concentragéo sérica
de bilirrubina total também é considerada um fator de mau progndéstico, uma vez que pode
estar associada a pancreatite aguda ou lipidose hepatica concomitantes . Os tutores
devem estar devidamente informados, uma vez que € uma doenca que exige cuidados
continuos até ao final de vida do paciente, é dispendiosa e pode haver episddios de
descompensacao diabética inesperados . No que concerne ao Pestinhas, além de DKA
tinha lipidose hepética concorrente, contudo a sua recuperagdo foi rapida e teve uma
resposta positiva ao protocolo de insulinoterapia instituido. N&o obstante, o progndstico €
reservado, dado que a patogénese de DKA é complexa, as descompensacdes podem
ocorrer e o facto de poder desenvolver doengas concomitantes (pancreatite aguda, IRC)

constituem um desafio para o sucesso do tratamento continuado ©,
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Caso Clinico n.° 5: Hérnia diafragmética traumatica (Cirurgia de tecidos moles)

Identificacdo do doente e motivo da consulta: O Iker era um céo de raga indefinida,
macho inteiro, de 2 anos de idade e 8kg de peso vivo. Entrou no servico de urgéncia do
CHV com dispneia.

Anamnese: O lker era um cao vacinado e desparasitado, de interior e com acesso ao
exterior. Era alimentado com ragcdo seca comercial e comida caseira. N&o tinha contacto
com lixo ou produtos téxicos. N&o tinha outros animais coabitantes. Sendo um cédo jovem,
possuia historico de roer objetos e indiscrigdo alimentar. Ndo tomava qualquer medicacao.
N&o possuia passado médico-cirdrgico. Nos Ultimos dias tinha tido alguns vémitos,
cansava-se mais rapidamente que o habitual durante o passeio e reagia com desconforto
quando o pegavam ao colo. No dia que se apresentou a urgéncia, o Iker tinha passado
bem o dia, no entanto apés a ultima refeicdo teve um episddio de dispneia, com carater
agudo. A tutora ndo se apercebeu de nenhum episodio de trauma.

Exame fisico geral: Alerta, com temperamento nervoso. A atitude era anormal, com
relutdncia ao movimento e manifestacédo de cifose. A condigdo corporal era de 5/9. Os
pulsos metatarsianos estavam fracos. Apresentava taquicardia (128bpm) e taquipneia
(52rpm). Os movimentos respiratorios eram pendulares e foi identificada dispneia
inspiratoria. A auscultacdo cardio-respiratoria foram detetados sons abafados no lado
esquerdo. As mucosas estavam cianoticas, brilhantes e humidas, com TRC inferior a 2
segundos. O grau de desidratacao foi avaliado em inferior a 5%. A temperatura corporal
era normal (38.4°C). Foi identificado desconforto & palpagdo abdominal cranial e os

restantes parametros estavam sem alteragoes.

Lista de problemas: Dispneia inspiratdria, taquicardia, taquipneia, movimentos
respiratérios pendulares, auscultacdo cardio-respiratéria com sons abafados no lado
esquerdo, mucosas cianéticas, pulsos fracos, dor abdominal cranial, relutancia ao

movimento, cifose e vomitos.

Diagnosticos diferenciais: Hérnia diafragmatica traumatica, hérnia diafragmatica
pleuroperitoneal congénita, hérnia diafragmética peritoneo-pericardica congénita, hérnia do

hiato, efuséo pleural, edema pulmonar, pneumotdérax, quilotérax, neoplasia mediastinica.

Exames Complementares: 1- Hemograma: sem alteracbes (anexo E- tabela E1); 2-

Bioguimica sérica: sem alteracbes (anexo E- tabela E2); 3- Lactato sérico: normal

(2.0mmol/L); 4- Radiografia toracica: migracdo de visceras abdominais para a cavidade

toracica (anexo E- figura E1); 5- Tomografia computorizada (TC): Estbmago, bacgo e jejuno

herniados para a cavidade tor4cica e pulméo esquerdo colapsado (anexo E- figura E2).
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Diagndstico: Hérnia diafragmatica traumatica.

Tratamento e acompanhamento: O lker foi internado para ser submetido a cirurgia de
urgéncia e estabilizacdo. Foi colocado cateter na veia cefalica direita e, apds planeamento
cirdrgico, instituiu-se o protocolo anestésico. Consistiu em pré-medicacdo com
remifentanilo 5ug/Kg/hora 1V, seguido de indu¢ao com propofol 3mg/Kg IV. Posteriormente,
foi realizada a tricotomia da area abdominal, colocado um tubo endotraqueal de calibre 7.5
e, apds posicionamento do lker em decubito dorsal, iniciou-se a oxigenoterapia. A
manutencédo da anestesia foi realizada com isoflurano. Para controlo da dor intraoperatéria
foi administrada ketamina 1mg/Kg IV e, para antibioterapia, foi realizada terapia profilatica
com cefazolina 22mg/Kg IV, a cada 90 minutos. Durante a cirurgia, foi feita fluidoterapia
para 1 taxa de manutencao (4.2ml/Kg/hora IV), com Lactato de Ringer (LR). ApoOs a
desinfecdo do campo cirargico, foi realizada uma inciséo ventral, desde a cartilagem xifoide
até a cicatriz umbilical; se necessério, a incisdo poderia ser ampliada cranialmente,
seccionando o esterno. Assim que a cavidade peritoneal foi exposta, por inciséo da pele,
do tecido subcutadneo e da linha branca (incluindo o ligamento falciforme), foi feita a
inspecdo do diafragma. A rutura diafragmatica localizava-se no lado esquerdo e dorsal da
unido musculo-aponevroética do diafragma e aparentou ser consequéncia de um trauma
(anexo E, figura E3.1). Nao havia aderéncias e fibrose a conectar as estruturas envolvidas.
Como o estdmago estava dilatado, repleto de contetdo e estrangulado, nédo foi possivel
retira-lo através da rutura diafragmatica, sem primeiro proceder a descompressao gastrica,
a qual foi feita através da introducdo de um tubo orogastrico. Com cuidado e lentamente,
foram-se retirando os 6rgaos herniados da cavidade toracica (anexo E, figura E3.2). O
estbmago, apesar de ter sido parcialmente esvaziado, continuava a ndo passar através da
rutura, tendo sido necessario executar uma incisdo com o bisturi, de modo a permitir a
passagem dos 6rgaos herniados e aumentar o campo de visdo da cavidade toracica. Caso
ocorresse uma hemorragia na cavidade toracica ndo haveria acesso nem campo de visao
para encontrar o vaso rompido e parar a hemorragia/cauterizar. Apés desencarcerar 0s
orgédos, estes confirmaram a observacdo da TC (bacgo, estdbmago e jejuno herniados) e
foram colocados sobre um pano cirdrgico himido. Foi feita uma andlise minuciosa dos
mesmos, que verificou a sua viabilidade, embora estivessem ligeiramente congestionados
e com 0s vasos sanguineos dilatados. Foi ainda realizada uma inspecao cuidadosa a
cavidade toracica através do acesso diafragmatico. Ndo havia efuséo pleural, todavia o
pulmdo esquerdo encontrava-se colapsado. Foram realizadas vérias tentativas para
expandir o pulm&o, através de manobras de recrutamento alveolar (MRA), contudo, o
pulmao permaneceu com atelectasia. Apos a inspecédo da cavidade toracica, procedeu-se

ao encerramento da rutura diafragmatica, com sutura simples continua e recurso a fio
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monofilamentar absorvivel sintético (Monosyn® 3/0) de agulha redonda (anexo E, figura
E3.3). Na cavidade abdominal foram restituidos os o6rgdos ao seu local
fisiologico/anatomico e realizada uma lavagem peritoneal com NaCl 0.9%. Por dltimo, foi
executado o encerramento da celiotomia, com sutura continua simples com Monosyn® 2/0,
que incluiu camada muscular e tecido subcutaneo, e sutura simples interrompida da pele
com fio Monosyn® 2/0 de agulha triangular. Apds a herniorrafia, foi feita uma toracotomia
para colocagdo de um pleurocan numa posi¢do subcostal lateral a linha alba, com sistema
de drenagem fechado, para drenagem pleural do pneumotdérax, incluindo no periodo pés-
operatério (anexo E, figura E4.1). Durante o recobro, houve monitorizacdo regular do
estado geral do lker, com especial atencdo a temperatura corporal, pulso, frequéncia
respiratdria e cor das mucosas. Além disso, foi instituida terapia com maropitant 1mg/Kg
SC SID, omeprazol 1mg/Kg IV BID, cefazolina 22mg/Kg IV BID e realizada drenagem
pleural a cada 4horas. A infusdo a taxa constante (CRI) de remifentanilo 1V foi mantida. Ao
fim de algumas horas ap6s a cirurgia, o exame do estado geral do lker jA ndo tinha
alteracdes. O resultado das drenagens do pleurocan foi essencialmente ar. No 2.° dia de
internamento, o lker ndo tinha apetite, ndo obstante o0 exame do estado geral estava
normal. Foi acrescentado a terapia, metacam 0.1mg/Kg SC SID. A quantidade de ar
drenado através do pleurocan tornou-se progressivamente menor e, dado que estava
confortavel, o CRI de remifentanilo foi interrompido e substituido por metadona 0.1mg/Kg
IV a cada 4 horas. No 3.° dia de internamento, o Iker comeu com apetite racdo humida
(Specific CXW) e o exame do estado geral manteve-se normal. Durante a realizacdo das
drenagens pleurais foi removida escassa quantidade de gas. No 4.° dia de internamento,
foi retirado o pleurocan, posto que o contetdo de gas acumulado era minimo e poderia ser
absorvido fisiologicamente pelo organismo. A analgesia com recurso a metadona foi
substituida por buprenorfina 0.02mg/Kg IV TID e a antibioterapia trocada por
amoxicilina/acido clavulanico (12.5mg/kg de peso corporal PO BID). No 5.° de
internamento, como o Iker tinha exame do estado geral normal, tinha apetite e a radiografia
toradcica de controlo se encontrava sem alteracdes a excegdo do pulméo esquerdo
atelectasiado (anexo E, figura E4.2), teve alta hospitalar. Foi recomendado repouso,
limpeza diaria da sutura e colocado um body (para cobrir a sutura) no Iker, para manter até
a consulta de controlo. Foi ainda solicitado que o tratamento com amoxicilina/acido
clavulanico fosse continuado em casa durante 15 dias consecutivos. A consulta de controlo
foi realizada 7 dias ap0s a alta. A tutora relatou que o Iker esteve sem sinais de esforco
respiratorio ou desconforto e com o apetite normalizado. O exame do estado do geral
estava normal e a cicatrizacdo da sutura tinha bom aspeto. Foi marcada nova consulta

para dali a 7 dias, para retirar os pontos.
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Discussdo: A hérnia diafragmética consiste no deslocamento cranial das visceras
abdominais através do diafragma para o interior da cavidade toracica. E a enfermidade
diafragmatica mais comum em cées e gatos 2, Existem tipos distintos de hérnia
diafragmatica, nomeadamente, traumética, pleuroperitoneal congénita, peritoneo-
pericardica congénita e hérnia do hiato. A mais comum é a hérnia diafragmatica traumatica
e pode ter 3 origens: direta, indireta ou iatrogénica 2. O trauma direto (também dito
perfurante) pode ocorrer através de mordedura e ferimentos de balas, enquanto que o
trauma indireto (ou contundente) surge principalmente em resultado de atropelamento
(mais frequente), queda ou agressao fisica Fl. Este Gltimo provoca um subito aumento da
pressdo intra-abdominal com desinsuflacdo aguda dos pulmdes 2?4, O gradiente de
presséo pleuroperitoneal elevado, associado a falha da glote em manter-se fechada, pode
assim originar uma rutura diafragmatica 4. O trauma iatrogénico pode ocorrer durante a
colocacao de dreno torécico, a realizacdo de uma toracocentese ou enquanto se executa
uma incisdo abdominal. A hérnia diafragmatica pode manifestar-se em poucas horas, como
também pode estar presente no paciente ha semanas/meses e s6 apresentar sintomatogia
mais tarde 2. No caso do Iker, a hipdtese de trauma € considerada a mais provavel, apesar
da tutora ndo se ter apercebido de nenhum episddio que o corroborasse. Durante a
herniorrafia, as caracteristicas observadas da rutura diafragmética eram compativeis com
carater agudo, nomeadamente, aspeto dilacerado da rutura e auséncia de fibrose e
aderéncias. Acresce que o lker tinha 2 anos, o que tornava improvavel a manifestacéao
clinica tao tardia no caso de hérnia diafragmatica congénita.

O conteudo herniado depende da localizagéo da rutura e da sua dimenséao, sendo
a primeira um fator determinante no progndstico do paciente 22, O figado, o intestino
delgado e o estbmago sdo os Orgdos abdominais que mais sofrem protusdo para a
cavidade toracica ™34, Em hérnias diafragmaticas traumaticas com rutura no lado
esquerdo, € usual conterem o estdbmago, baco, intestino delgado ou pancreas 4. Se o
estbmago for herniado, o prognéstico é reservado, ja que existe risco de se desenvolver
dilatacéo gastrica e a viscera ficar encarcerada na rutura. Na situagdo mencionada, ocorre
hipoperfuséo tecidual, eventual necrose géstrica e é necessaria cirurgia de urgéncia. Se o
figado for herniado, pode promover hipertensdo hepatica, saida de exsudado hemorragico
da capsula hepatica e, consequentemente, hemotérax [4. Pode ainda ocorrer
hipoperfusdo hepatica, que facilita infecdo hepatica por organismos anaerébios e aerobios
gram-negativos Bl. Uma vez que, para provocar uma rutura diafragmatica é necessario um
trauma forte, € inevitdvel que possa provocar outros danos, tais como, hérnia noutra

localizacdo, contusdo pulmonar ou miocardica, atelectasia, luxacdo ou fratura de costelas,
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hematoma ou dano hepatico 4. Atualmente considera-se que a incidéncia de rutura
traumatica no lado direito do diafragma é superior a esquerda 2.

Os sinais clinicos da hérnia diafragmatica dependem da localizagdo da rutura, do
contetdo herniado, dos danos provocados noutras visceras e da acumulacdo de fluido
pleural 231, A histéria do paciente pode incluir ocorréncia de trauma recente, episédios de
dispneia, vomitos/regurgitacdo, prostracéo, perda de peso ou anorexia 2, Geralmente, é
detetado durante o exame fisico dispneia, taquipneia, respiracdo pendular, cianose e
pulsos metatarsianos fracos, como se manifestou no lker 1234 Em casos com
manifestacio tardia, o paciente pode ser apresentado a consulta sem sinais dispneicos .
Quando ha herniacdo de visceras entéricas, pode ser observado vomito, regurgitacao,
diarreia, hematémese e anorexia ™. A auscultacéo toracica pode permitir a detecdo de
borborigmos e ruidos cardiacos e pulmonares abafados, ao passo que a palpagéo
abdominal pode revelar modificacdo do local fisiolégico/anatébmico das visceras
abdominais .0 hemograma e painel bioquimico do paciente habitualmente n&o
apresentam alteracdes @. O diagnostico definitivo de hérnia diafragmatica é normalmente
obtido apos radiografia ou ecografia toracica . A radiografia toracica permite identificar
perda da linha diafragmética; assimetria do diafragma; presenca de estrutura tubular com
gas no interior (ansas intestinais) na cavidade toracica; presenca de estrutura de grande
dimensao com gas ou contetido alimentar no interior (estdbmago), localizada no hemitérax
esquerdo; perda dos contornos da silhueta cardiaca; efusao pleural; deslocamento cranial
e lateral da silhueta cardiaca, do campo pulmonar e do mediastino, consoante o tamanho
e a localizacdo dos 6rgdos herniados 2. Na radiografia toracica, o local onde a linha
diafragmatica desaparece, indica a localizacdo onde a hérnia ocorreu @, A ecografia
possibilita a detecdo de visceras abdominais na cavidade toracica e suspenséao da linha
diafragmatica 2. Nas radiografias toracicas do Iker, a silhueta cardiaca estava deslocada
cranialmente e para a direita da linha média, e o campo pulmonar diminuido. A TC foi
utilizada no caso do Iker, para confirmar a rutura diafragmaética e os 6rgéos herniados ..
Foi ainda identificado o colapso do pulméo esquerdo, possivelmente provocado pela
compressao continua das visceras abdominais sobre este.

Na eventualidade do paciente diagnosticado com hérnia diafragmatica estar
dispneico e em choque hipovolémico, deve ser iniciada de imediato oxigenoterapia com
auxilio da méascara facial e posicionamento esternal do paciente para favorecer ventilagéo
e instituida fluidoterapia com LR ou NaCl 0.9% IV 245, O pulsioximetro deve ser colocado
para monitorizacdo da saturacdo de oxigénio arterial. ® Em caso de encarceramento de
orgdos abdominais, € necessario proceder rapidamente a cirurgia de urgéncia, como no

caso do lker. Durante a herniorrafia, os 6érgdos herniados, devem ser inspecionados
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minuciosamente e recolados no seu local anatémico. Se o estdbmago for uma das estruturas
herniadas, deve ser submetido a descompressao gastrica e s6 depois restituido a sua
localizagéo [?. A expanséo pulmonar deve ser promovida lentamente através de manobras
de recrutamento alveolar, para evitar o desenvolvimento de edema pulmonar. As manobras
de recrutamento alveolar consistem na reabertura de &reas pulmonares colapsadas,
através do aumento da presséo inspiratéria na via aérea . A contusdo pulmonar pode
melhorar consideravelmente apds a cirurgia . Apds sutura da rutura diafragmaética e
encerramento da celiotomia, deve ser colocado um dreno toracico, para prevenir
desenvolvimento de edema pulmonar, corre¢do de pneumotorax e colapso pulmonar 1. No
caso do lker, como ndo ocorreu a recuperacdo do pulmao esquerdo poés-cirdrgica, foi
considerado pouco provavel que viesse a ocorrer mais tarde. No recobro, é necessaria
monitoriza¢do continua do estado clinico do paciente, com especial atencdo a temperatura
corporal, pulso, frequéncia respiratéria e cor das mucosas . A drenagem toracica deve
ser regular até que o derrame pleural acumulado seja residual. Deve ainda ser instituida
analgesia, antibioterapia, protecdo gastrica e terapia antiemética .

O prognostico de pacientes que sobreviveram ao periodo pds-cirdrgico é 6timo e a
possibilidade de recidiva, rara 28, Os pacientes que foram submetidos a anestesia por um
longo periodo de tempo durante a cirurgia, ttm uma recuperacdo mais lenta e pior
prognostico 58, Ademais, os pacientes com danos noutras estruturas anatémicas
(resultantes do trauma) possuem maior taxa de mortalidade . O prognéstico do Iker era
favoravel, apesar de ter desenvolvido atelectasia do pulméo esquerdo. Pode ter influéncia
na capacidade funcional pulmonar e progresso da ventilacdo, todavia tinha o pulmao
contralateral saudavel, que lhe permitia ter boa qualidade de vida ©.
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ANEXOS

ANEXO A. Insuficiéncia Renal Aguda

Tabela Al - Valores do hemograma do Gaspar (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento
Mindray BC-2800Vet™).

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucdcitos 5.92 5.50 - 19.50 (10° /L)
Neutrdfilos 5.36 3.12-12.58 (10° /L)
Linfocitos 0.46 0.73-7.86 (10°/L)
Mondcitos 0.10 0.07 - 1.36 (10° /L)
Eosinofilos 0.00 0.06 -1.93 (10° /L)
Basofilos 0.00 0.0 -0.12 (10°/L)
Eritrécitos 7.66 4.60 - 10.20 (10*2 /L)
Hemoglobina 104 85 -153 (g/L)
Hematdcrito 27.3 26.0 —47.0 (%)
MCV 40 38— 54 (fL)
MCH 135 11.8 - 18.0 (pg)
MCHC 355 290 - 360 (g/L)
Plaquetas 307 100-518 (10° /L)

Tabela A2 - Bioquimica sérica do Gaspar (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento Fujifilm
DRI-CHEM NX500™),

Internamento 1.°dia 2.%dia 3.%dia | 4.°dia 5.2 dia 6.° dia 7.2 dia 9.% dia Valores de
(alta) Referéncia
Paradmetro
Glucose 184 175 132 - - - - - 71 -148
(mg /dL)
ALT 23 - - - - - - - 22 - 84 (UIlL)
FA 53 - - - - - - - 9-53 (U/L)
Bilirrubina Total - - 2.7 - - - - 0.5 0.1-0.4 (mg/dL)
Albumina 3.4 - - - - - - - 2.3 -3.5 (mg/dL)
Creatinina >24 - 31.6 30.9 29.4 12.5 3.0 2.47 0.80- 1.80
(mg/dL)
Ureia >140 - - - - - - - 17.6 - 32.8
(mg/dL)
Fosforo >15 - - - - - - - 2.6 - 6.0 (mg/dL)
Na* 139 130 131 143 154 178 162 157 147 - 156
(mEg/L)
K* 8.2 7.4 8.2 7.3 8.2 3.2 34 35 3.4-46
(mEg/L)
Cl- 103 94 84 112 116 138 121 115 107 - 120
(mEg/L)
Na*/K* 17.0 17.6 16.0 19.6 18.7 55.5 54.0 44.0 33.6-44.2

Tabela A3 - Resultados da urianalise (macroscépica e leitura por tira urinaria) do Gaspar.

Parédmetro Resultado Valor de Referéncia
Cor Amarela Amarela- Ambar
Turbidez Turva Limpida
DU 1.008 1.030-1.040
pH 5 6-7
Leucécitos +2 Negativo
Proteina +1 Negativo/ +1
Glucose +3 Negativo
Corpos Cetonicos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo/ +1
Sangue +4 Negativo/ +1
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Tabela A4 — Resultados do sedimento urinario do Gaspar.

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Células Epiteliais 0-5 - Ihpf
Escamosas
Células Epiteliais 0-5 - Ihpf
Transicao
Leucdcitos 0 0 - 5 /hpf
Eritrocitos 0-1 0 - 5 /hpf
Bactérias Aparentemente Ausentes Aparentemente Ausentes
Cristais 0 0 -5 /Ipf
Cilindros 0 0 /Ipf
Cultura Bacteriolégica Auséncia de crescimento bacteriano | Auséncia de crescimento bacteriano

Figura Al - Ecografia renal do Gaspar. Al.1 Visualizagdo do rim esquerdo, com tamanho aumentado,
hipertrofia compensatéria e perda de diferenciagdo corticomedular. Ha dilatagdo ureteral, sugestiva de
obstrucao ureteral por urdélito. A1.2- Visualiza¢éo do rim direito com tamanho pequeno, contornos irregulares,
perda de diferenciagdo corticomedular e zona cortical hiperecoica sugestiva de fibrose. Rim esta no estadio

terminal de DRC (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Tabela A5 - Esquema de classificagdo da IRA proposto pela IRIS (elaborado com base nas alteragdes séricas

de creatinina, débito urinario e doenga renal preexistente).

Grau de IRA [creatinina] sérica Descrico clinica
< 1.6 mg/dL IRA ndo azotémica:
e IRA comprovada (evidéncias com base na histéria do
paciente, achados clinicos e laboratoriais, exame
Grau | imagioldgico com evidéncias de IRA, oliguria/andria clinica);
e Aumento de creatinina sérica, sem se estabelecer azotémia
(com=0.3mg de creatinina sérica/dL num periodo de 24h);
e Oliguria (< 1 mL/kg/h) ou andria por mais de 6 horas.
1.7 - 2.5 mg/dL IRA moderada:
¢ IRA confirmada e azotémia estatica ou progressiva,;
e Azotémia progressiva (com=0.3mg de creatinina sérica/dL
Grau ll ©
num periodo de 24h);
e Oliguria (< 1 mL/kg/h) ou andria por mais de 6 horas.
2.5-5.0 mg/dL IRA moderada a grave:
Grau lll ¢ IRA confirmada, associada a aumento acentuado da
azotémia e falha da funcéo renal.
Grau IV 5.1-10.0 mg/dL
Grau V >10.0 mg/dL
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ANEXO B. Piometra Aberta

Tabela B1 - Valores do hemograma da Kika (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento
Mindray BC-2800Vet™).

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucdcitos 82.66 5.50 - 19.50 (10° /L)
Neutrofilos 72.41 3.12-12.58 (10°/L)
Linfécitos 4.90 0.73 -7.86 (10° /L)
Monécitos 4.23 0.07 - 1.36 (10° /L)
Eosindfilos 0.86 0.06 - 1.93 (10°/L)
Basofilos 0.26 0.0- 0.12 (10° /L)
Eritrécitos 6.10 4.60 - 10.20 (10*2 /L)
Hemoglobina 104 85 - 153 (g/L)
Hematdcrito 26.1 26.0 - 47.0 (%)
MCV 42.8 38 - 54 (fL)
MCH 17.0 11.8 - 18.0 (pg)
MCHC 358 290 - 360 (g/L)
Plaguetas 201 100 - 518 (10°/L)

Tabela B2 - Bioquimica sérica da Kika (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento Fuijifilm

DRI-CHEM NX500™).

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Glucose 137 71 - 148 (mg /dL)
ALT 39 22 - 84 (UI/L)

FA 40 9-53 (U/L)
GGT 10 5-14 (U/L)
Albumina 2.9 2.3-3.5(g/dL)
Creatinina 0.80 0.80 - 1.80 (mg/dL)
Ureia 19 17.6 - 32.8 (mg/dL)

Figura B1 — Imagem ultrassonogréfica de piometra aberta. Utero com paredes finas, repleto de contetido

intraluminal ecogénico (imagem gentilmente cedida pelo CHV).

Figura B2 — Ovariohisterectomia. Exteriorizagdo do Gtero severamente distendido devido a piometra, antes da

remocao cirargica (imagem gentilmente cedida pelo CHV).
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ANEXO C. Meningite-arterite responsiva a esteroides

Tabela C1 - Valores do hemograma do Lucas (valores de

referéncia adaptados do manual do equipamento Mindray

BC-2800Vet™).

Tabela C2 - Bioguimica sérica do Lucas (valores

de

referéncia adaptados do manual do

equipamento Fujifiilm DRI-CHEM NX500™).

Tabela C3 — Relatério de andlise citolégica do LCR do Lucas.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucocitos 7.27 6.0 — 27.0 (10° /L) Pardmetro | Resultado | Valores de Referéncia
Neutréfilos 5.49 3.62 — 12.30 (10° /L) Glucose 94 75-128 (mg /dL)
Linfécitos 1.06 0.8-5.1(10°/L) Albumina 3.1 2.6-4.0(g/L)
Mondcitos 0.49 0.0-1.8(10°/L) ALT 70 17 =78 (U/L)
Eritrécitos 6.1 5.5 -8.5 (10*2 /L) FA 66 13-83 (U/L)
Hemoglobina 134 110 - 190 (g/L) Creatinina 0.41 0.40 - 1.40 (mg/dL)
Hematdcrito 45 39.0 - 56.0 (%) Ureia 12.3 9.2 -29.2 (mg/dL)
MCV 64 62 - 72 (fL)
MCH 16.3 11.8 - 18.0 (pg)
MCHC 371 300 - 380 (g/L)
Plaguetas 440 100 - 460 (10° /L)

Pardmetro Resultado Valores de
Referéncia
Transparéncia Translicido Transparente
Teste de Pandy Negativo Negativo
Teor de +2 0 (<30mg/dL)
Proteinas
Contagem de 46¢células/pL e 32 <5células/pL
Células eritrocitos/pL
Estudo Observam-se neutréfilos
Microscopico hipersegmentados (70% das células),
das células macréfagos, a maioria com sinais de
ativagdo (fagocitose de pequenos
:!:rtorgo"snfg;fé?res e eritrofagocitose), Figura C1 - Tomografia computorizada. Coluna

cervical do Lucas sem alteragcbes (imagem

gentilmente cedida pelo CHV).
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Figura C2 - Esfregaco de cytopsin do LCR do Lucas, coloragdo Hemacolor, objetiva 10x. Pleocitose
ligeira/moderada mista com predominio de neutréfilos ndo degenerados. Figura C3 - Esfregaco de cytopsin do
LCR do Lucas, coloragdo Hemacolor, objetiva 40x. Presenca de neutrofilos ndo degenerados e células
monocitoides, a maioria sob a forma de macréfagos (ocasionais imagens de eritrofagocitose) (imagens
gentilmente cedidas pelo Servi¢o de Citologia Veterinaria do ICBAS).
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ANEXO D. Cetoacidose Diabética

Tabela D1 - Valores do hemograma do Pestinhas (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento
Mindray BC-2800Vet™).

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Leucdcitos 19.57 5.50 - 19.50 (10°%/L)
Neutrdfilos 17.66 3.12 - 12.58 (10%L)
Linfécitos 1.13 0.73 - 7.86 (10°/L)
Mondcitos 0.53 0.07 - 1.36 (10°/L)
Eosindfilos 0.21 0.06 -1.93 (10°/L)
Basofilos 0.04 0.0- 0.12 (109/L)
Eritrocitos 8.51 4.60 - 10.20 (10%*/L)
Hemoglobina 140 85 -153 (g/L)
Hematdcrito 314 26.0 — 47.0 (%)
MCV 37.1 38— 54 (fL)
MCH 16.4 11.8 - 18.0 (pg)
MCHC 346 290 - 360 (g/L)
Plaquetas 334 100-518 (10%L)

Tabela D2 - Bioquimica sérica do Pestinhas (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento
Fujifilm DRI-CHEM NX500™).

ternamento 1.2 dia 2.°dia 3.°dia A
A Valores de Referéncia
Parametro
Glucose 548 - - 71 -148 (mg /dL)
ALT 97 - - 22 - 84 (UI/L)
FA 115 - - 9 -53 (UL)
GGT 10 - - 1-10 (UL)
Bilirrubina Total 0.9 - 0.4 0.1- 0.4 (mg/dL)
Albumina 4 - - 2.3-3.5(g/dL)
Creatinina 0.71 - - 0.80- 1.80 (mg/dL)
Ureia 49.5 - - 17.6 - 32.8 (mg/dL)
Na* 128 140 148 147 - 156 (mEq/L)
K* 1.9 3 4.3 3.4-4.6 (mEg/L)
Cl 82 92 108 107 - 120 (mEqg/L)
Na*/K* 67.4 58.8 42.9 33.6-44.2

Tabela D3 - Resultados da uriandlise (macroscopica e leitura por tira reagente) do Pestinhas.

Parametro Resultado Valores de Referéncia
Cor Amarela Amarela- Ambar
Turbidez Turva Limpida
DU 1.024 1.030-1.040
pH 7 6-7
Leucocitos +3 Negativo
Proteina +1 Negativo/ +1
Glucose +4 Negativo
Corpos Cetonicos +3 Negativo
Bilirrubina +1 Negativo/ +1
Sangue +1 Negativo/ +1
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Tabela D4 — Resultados do sedimento urinario do Pestinhas.

Parametro Resultado Valores de Referéncia

Células Epiteliais 0-5 - Ihpf

Escamosas

Células Epiteliais Transicao 0-5 - Ihpf

Leucdcitos 0 0 - 5 /hpf

Eritrocitos 0 0 - 5 /hpf

Bactérias Aparentemente Ausentes Aparentemente Ausentes

Cristais 0 0 -5 /Ipf

Cilindros 0 0 /Ipf

Cultura Bacteriolégica Auséncia de crescimento Auséncia de crescimento
bacteriano bacteriano
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Figura D1 - Ecografia renal do Pestinhas. D1.1- Rim esquerdo com forma, dimensfes e ecogenicidade geral
normal. Ha dilatacdo da pélvis renal de 6mm. Nao ha dilatacdo do ureter ou presenca de célculos ureterais.
D1.2- Rim direito com forma, dimensfes e ecogenicidade geral normal. (imagens gentilmente cedidas pelo
CHV).
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Figura D2 - Ecografia hepéatica do Pestinhas. Permite visualizar figado com forma normal, dimensdes

aumentadas e aumento da ecogenicidade geral (imagem gentilmente cedida pelo CHV).
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ANEXO E. Hérnia diafragmética traumética

Tabela E1 - Valores do hemograma do lker (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento
Mindray BC-2800Vet™).

Parametro Resultado Pré-Anestesia Valores de Referéncia
Leucdcitos 12.5 6.0 — 27.0 (10°/L)
Granul6citos 9.5 3.62-12.3 (10°/L)
Linfécitos 2.2 0.8-5.1(10°/L)
Mondcitos 0.8 0.0-1.8 (10°/L)
Eritrocitos 7.14 5.5—-8.5 (10*?/L)
Hemoglobina 170 110-190 (g/L)
Hematdécrito 53.2 39.0 - 56.0 (%)
MCV 72 62 - 72 (fL)
MCH 17.2 11.8 - 18.0 (pg)
MCHC 316 300 - 380 (g/L)
Plaguetas 117 100 - 460 (10° /L)

Tabela E2 — Bioquimica sérica do Iker (valores de referéncia adaptados do manual do equipamento Fuijifilm
DRI-CHEM NX500™),

Parametro Resultado Pré-Anestesia Valores de Referéncia
Glucose 123 75 - 128 (mg /dL)
Albumina 3.2 2.6 -4.0 (g/L)
Na* 144 141 — 152 (mEq/L)
K* 4.4 3.8 - 5.0 (mMEg/L)
Clr 108 102 - 117 (mEg/L)
Na*/K* 32.7 29.9-39.2

Creatinina 0.97 0.40 - 1.40 (mg/dL)

Figura E1 - Radiografias toracicas do lker. E1.1- Projecédo latero-lateral direita, que permite identificar campo
pulmonar diminuido. E1.2- Projecdo ventrodorsal, que permite visualizar estrutura oval repleta de gas no
hemitérax esquerdo. A silhueta cardiaca esté deslocada cranialmente e para a direita da linha média (imagens
gentilmente cedidas pelo CHV).
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Figura E2 - Tomografia computorizada. E2.1- Identificagcdo do Estbmago (seta verde) na cavidade toracica.
E2.2- Identificacdo do baco (ponta da seta) e de intestino (seta) na cavidade toracica (imagens gentilmente
cedidas pelo CHV).
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Figura E3 - Herniorrafia diafragmatica. E3.1- Identificacdo da rutura diafragmatica (seta preta). E3.2-
Identificacdo dos 6rgdos herniados: estdmago (seta azul), baco (seta branca) e jejuno (seta amarela). E3.3 -
Encerramento da rutura diafragmatica com sutura simples continua (seta preta) (imagens gentilmente cedidas
pelo CHV).

Figura E4 - Radiografias toracicas do Iker. E4.1- Projecao latero-lateral direita apos cirurgia e colocagéo de
pleurocan. E4.2- Projecéo latero-lateral direita, de controlo feita no dia da alta hospitalar (imagens gentilmente
cedidas pelo CHV).
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