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RESUMO

O presente relatorio de estégio, inserido no ambito da conclusédo do sexto ano do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria, do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar da
Universidade do Porto, consiste na exposi¢cao e discussao de 5 casos clinicos que segui
no decurso de 16 semanas de estagio extracurricular e de 16 semanas de estagio curricular
em medicina e cirurgia de animais de companhia, no Hospital Veterinario do Porto.
Este estagio estava organizado num sistema de rotacdo semanal entre cirurgia, anestesia,
internamento, urgéncia e consultas. Considero que este estagio foi muito completo por me
ter permitido monitorizar anestesia, participar em cirurgias de tecidos moles, ortopédicas e
oftdlmicas, consolidar os cuidados de assepsia e paramenta¢cdo, monitorizar o paciente
pés-cirargico, realizar exames fisicos, administrar medica¢des, monitorizar 0os pacientes
internados, colher amostras biolégicas para exame laboratorial, assistir a ecografias e a
tomografias computorizadas, realizar radiografias, assistir e realizar exames fisicos gerais
e dirigidos e assistir a discusséo de diagnosticos diferenciais e do plano de diagnéstico
para posterior tratamento do animal. No decorrer do estagio, também assisti a formacgoes
da Royal Canin. Os casos clinicos escolhidos foram aqueles que me foi possivel
acompanhar ao longo de todo o processo e também tendo em conta as diferentes
especialidades e problematicas clinicas da minha preferéncia, nomeadamente: oncologia,
urologia, dermatologia, gastroenterologia e comportamento. Apés a exposicao, tratamento
e acompanhamento de cada caso clinico, procede-se a discussdo, tendo por base a
bibliografia mais recente. Concluindo, considero que a pratica executada ao longo do
estagio e a elaboracdo do relatorio referente ao mesmo foram imensamente (teis para
consolidar os conhecimentos adquiridos ao longo do curso e para obter novas
competéncias tedrico-praticas, tendo ainda permitido desenvolver a sensibilidade e o

raciocinio clinicos.

PALAVRAS-CHAVE: carcinoma das células escamosas, leishmaniose, alopecia X,
lipidose hepatica e transtorno de ansiedade.
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CASO CLINICO N°1 | Oncologia | Carcinoma Células Escamosas

Identificacdo do animal: A Mel é uma gata, esterilizada, de raca europeu comum, com 13
anos e 3,8 kg. Motivo da consulta: A Mel foi referenciada para uma consulta de oncologia
porque apresentava uma lesdo nasal ulcerada. A biopsia incisional realizada sugeria um
carcinoma das células escamosas (CCE). Historia clinica e anamnese: A Mel € uma gata
com vacinas e desparasitagcbfes em atraso, que nao tem acesso ao exterior, e que habita
com varios gatos. Segundo os tutores, ndo tem acesso a lixo ou a téxicos, nunca viajou e
tem o habito de passar horas deitada ao sol. Tem sempre acesso a agua e é alimentada
com ragdo seca. O unico procedimento cirdrgico a que foi submetida foi a realizagdo da
ovariohisterectomia, aos 3 anos de idade. Relativamente ao passado médico, ja teve crises
de asma felina, que se encontram atualmente controladas sem necessidade de medicacao.
Tem, ainda, histéria recente de calicivirose felina, com grande expressao oral, para a qual
faz ciclosporina crénica, ha cerca de 2 anos. Nessa altura, realizou um teste rapido FIV e
FeLV, cujo resultado foi negativo. No decorrer da anamnese, percebeu-se que o motivo da
primeira consulta foi a tutora ter detetado o aparecimento de uma crosta nasal, que foi
aumentando significativamente, tendo sido foi feita uma bidpsia dessa lesao para posterior
analise histoldgica. O resultado foi muito sugestivo de carcinoma das células escamosas,
tendo a Mel entdo sido reencaminhada para uma consulta de oncologia. Nesse momento,
foi receitado um tratamento de suporte para a lesdo ulcerada: amoxicilina com &cido
clavulanico (20 mg/kg, PO, BID) e prednisolona (0,5 mg/kg, PO, BID). Na consulta de
oncologia, foi sugerida a realizacdo de uma TC a cabeca e ao térax para permitir estadiar
a doenca oncoldégica e, conforme o resultado, iria ser decidido o plano terapéutico. Exame
fisico geral e dirigido a pele: A Mel estava alerta, com temperamento equilibrado. Os
movimentos respiratorios eram costoabdominais, com uma frequéncia respiratéria de 28
rpm e sem alteracdes na profundidade e ritmo respiratorios. N&o foram auscultados ruidos
anormais cardiopulmonares. Apresentava ruidos inspiratorios. A condi¢éo corporal da Mel
foi avaliada como 5/9 pontos. As mucosas estavam rosadas, brilhantes e humidas. A
palpagcédo abdominal ndo apresentava alteragdes evidentes. O grau de desidratacéo estava
inferior a 5%. O pulso era forte, bilateral, simétrico, regular e ritmico. A frequéncia cardiaca
era de 168 bpm. A temperatura retal era de 39,1°C. A Mel apresentava uma leséo
ulceroproliferativa com 1,8 cm de didmetro no plano nasal (Anexo I, figura 1). Além disso,
apresentava doenca periodontal marcada. A palpacdo dos GL estava normal. Lista de
problemas: Lesdo ulcerada no plano nasal com 1,8 cm de didmetro e ruidos

inspiratorios. Diagndsticos diferenciais: Carcinoma das células escamosas, doenga de



Bowen, carcinoma das células basais, linfoma cutdneo, dermatite solar e dermatofitose
nasal. Exames complementares: Hemograma: leucopenia (WBC=5,05[5,5-19,5] X
10°/L) por monocitopenia (MON=0,04 [0,07 — 1,36] x 10°/L). Bioguimica: hipocreatinemia
(CRE=0,57 [0,8-1,8] mg/dl) e hiperglicemia (GLU= 286 [71-148] mg/dl). TC cabeca,
pescoco e toérax: lesdo do plano nasal compativel com diagnoéstico prévio de CCE.

AlteracBes nasais direitas compativeis com rinite crénica erosiva. Aumento discreto do
ganglio linfatico mandibular esquerdo pode representar linfadenite reativa ou doenca
metastatica precoce. Sem evidéncia de metastases a distancia. Alteracbes

broncopulmonares compativeis com doenca inflamatéria cronica. Andlise histologica

(prévia): lesdo composta por queratinécitos dispostos em trabéculas suportadas por
estroma fibroso; presente infiltrado inflamatério misto, predominando o mononuclear. As
células neoplasicas apresentam nucleo ovéide de pleomorfismo elevado com nucléolo
proeminente. O indice mitGtico € baixo e observa-se rara diferenciagdo escamosa com
formacdo de pérolas de queratina. Diagndéstico: Carcinoma das células escamosas
(estadio T1 ou T2 de acordo com a OMS) [2]. Tratamento e acompanhamento: Tendo
em conta a extensdo do tumor e o estadiamento, foi sugerido realizar uma terapia baseada
em eletroquimioterapia (EQT). Assim, passadas 2 semanas, a Mel foi deixada no hospital
veterinario para realizar a EQT. Primeiramente, foi realizado um hemograma e uma
bioquimica, cujo resultado ndo foi impeditivo da execugéo da sedagéo (Anexo I, tabelas 1
e 2). Foi iniciada uma fluidoterapia por via EV com NaCl 0,9 %. Como este procedimento
implica que o animal seja anestesiado, realizou-se a pré-medicagdo com metadona
(0,25mg/kg,EV), dexmedetomidina (0,001mg/kg,EV) e midazolan (0,25mg/kg,EV). Alguns
minutos depois, foi feita a inducdo anestésica com propofol (2mg/kg,EV) e a intubacgéo
endotragqueal. A manutencao foi efetuada com sevoflurano. Com o felino j& estabilizado, foi
administrada bleomicina (15 mg/m?,EV) e, passados 10 min, foi realizada a eletroporacdo
do tumor. O procedimento de EQT decorreu sem complicagdes. Foi receitada amoxicilina
com acido clavulanico (20 mg/kg, PO, BID), buprenorfina (0,02 mg/kg, SL, BID) e
robenacoxib (1,5 mg/kg, PO, SID) durante 8, 3 e 10 dias consecutivos, respetivamente.
Houve uma resposta completa a este tratamento. Dois meses depois da 12 sesséo de EQT,
a tutora referiu 0 aparecimento de duas lesbes crostosas no mesmo local. Foi, entéo,
realizada uma 22 sessdo de EQT nessas duas lesGes e verificou-se uma resposta
completa. Cerca de 10 meses depois, foi realizada a 32 sessédo de EQT, uma vez que
apareceu uma lesao no pavilhdo nasal e outra no labio inferior. Um més depois, a Mel foi
trazida a uma consulta de controlo, verificando-se uma remissdo completa de todas as
lesBes (Anexo |, figura 2). Foi recomendado que a Mel regressasse para novo tratamento,

caso houvesse recorréncia, algo que ndo aconteceu até ao momento da escrita.



Discussédo: O CCE é um tumor maligno da epiderme caraterizado pelas células que se
diferenciam em células escamosas (queratinécitos) [2]. O epitélio escamoso forma a maior
parte da pele, reveste a cavidade oral e o es6fago, forma a base das unhas e as almofadas
plantares [3]. Os CCEs sdo 0s tumores mais comuns em gatos e representam
aproximadamente 10,4% dos tumores cutaneos destes felinos [6]. Os virus podem ser uma
das causas subjacentes ao CCE felino: a) num estudo, observou-se que 24% dos gatos
infetados com FIV desenvolveram CCE; b) outros estudos implicam o papilomavirus [5, 2].
Contudo, sabe-se que o CCE, nos gatos, esta associado a exposi¢ao solar crénica, mais
especificamente, a radiacdo UV B [6]. Os gatos que séo levemente pigmentados, brancos
ou coloridos com areas brancas, apresentam maior propensao para estas neoplasias. Em
contrapartida, gatos de pelo comprido tém uma menor probabilidade de os desenvolver [6].
A Mel € uma gata de raca europeu comum, de pelo curto, de cor alaranjada, tendo areas
de pelos mais claros. Estas carateristicas sao um fator predisponente a desenvolver este
tipo de tumor. A Mel desenvolveu este carcinoma no plano nasal, um dos locais mais
comuns para a ocorréncia desta patologia. As orelhas, as palpebras e as areas temporais
(areas mais alopécicas) também séo frequentemente afetadas [5, 6]. A Mel tem 13 anos,
sendo esta uma das idades onde é mais comum surgirem estes tumores, que ocorrem
tipicamente em gatos com mais de 10 anos de idade. O aspeto das lesGes é muito variado,
podem apresentar-se em placas papilares, crateriformes ou fungiformes e podem ser
lesBes eritematosas, ulceradas ou cobertas por crostas [2]. Além disso, os felinos podem
exibir multiplas les6es concomitantes [3]. No caso da Mel, ela apresentou inicialmente uma
Unica lesdo ulcerada, mas a 12 recidiva foi de duas lesdes crostosas simultaneas. Este
felino ndo apresentou hipercalcemia, que é um achado clinico paraneoplasico comumente
encontrado em gatos com esta patologia [2]. O diagnéstico € melhor alcangado por bidpsia,
sendo essa uma bidpsia por puncdo ou uma bidpsia excisional ou incisional [3]. Em termos
histolégicos, a invasdo da membrana basal por células escamosas neoplasicas é a
principal caracteristica que discrimina o CCE. As células neoplésicas apresentam muitas
caracteristicas histolégicas malignas, como o pleomorfismo celular, a cariomegalia e as
figuras mitoticas, alteracbes que estdo mais presentes em neoplasias pouco diferenciadas.
Em CCEs bem diferenciados, formam-se frequentemente “pérolas de queratina” e sdo o
achado mais relevante (que esta presente na histologia relatada neste caso clinico) [6]. O
estadiamento clinico para gatos com CCE segue o sistema de estadiamento tumor-nédulo-
metastase da OMS (Anexo |, figura 3). O estadio das lesdes primarias é definido pela
profundidade da invaséo e pelo tamanho da leséo. Este é particularmente importante para
tumores do plano nasal, pois 0 sucesso do tratamento € diretamente afetado pelo estadio

da doenca [3]. Estes carcinomas sdo, normalmente, localmente agressivos, mas lentos a



metastizar [6]. Quando formam metastases, estas habitualmente aparecem primeiro nos
GL de drenagem e nos pulmdes, pelo que o estadiamento completo envolve a CAAF de
GL e radiografias do térax [3]. No caso da Mel, a TC foi importante para o estadiamento.
Foi possivel concluir que ndo existiam metéstases pulmonares, mas, verificou-se um
aumento discreto do GL mandibular esquerdo, o que pode representar linfadenite ou
doenca metastatica precoce. Como nao se fez CAAF, ndo se sabe se ha envolvimento
deste ganglio, classificando em NO (senédo envolvido) ou em N1b (se metastatico). O tumor
descrito esta entre T1 e T2, tendo em conta a sua invasibilidade local e o seu diametro. A
auséncia de metastases a distancia permite classificar em M0. O sucesso do tratamento
do CCE depende do estadio clinico, sendo mais provavel no estadio inicial da doenca [6].
As opcobes de tratamento dependem do local afetado e da extensdo. Quando viavel, o
tratamento é cirargico. A excisao cirargica ampla resulta num controlo a longo prazo. Um
estudo que comparou gatos tratados com cirurgia, com radiacdo ou com criocirurgia,
mostrou que a cirurgia levou a um maior intervalo médio sem recidivas [2]. A excisdo
cirtrgica € a hipotese mais eficaz para tratar lesées do plano nasal. O prognéstico é bom,
sendo a recorréncia tumoral pouco frequente, se as margens forem as adequadas.
Contudo, é recomendada uma margem lateral minima da lesédo visivel de 5 mm. Em lesbes
em estadio elevado, pode nao ser possivel uma excisdo com essas margens, sendo ainda
os defeitos funcionais e estéticos uma preocupagdo [3]. Por estas razdes, inUmeras
técnicas antitumorais locais tém sido aplicadas no tratamento do CCE cutaneo, como a:
criocirurgia, radioterapia, terapia fotodinamica, quimioterapia intralesional e a EQT [6]. A
criocirurgia € uma das opcdes para o tratamento de tumores superficiais (estadio T1 e T2)
[3]. Consiste na utilizacdo de baixas temperaturas controladas para destruir tecidos
neoplasicos e ndo neoplasicos, permitindo melhores resultados estéticos e menor
morbidade do que a cirurgia convencional [4]. Um estudo, revelou que houve uma
Remissdo Completa (RC) em 38,5% dos gatos e uma Remissao Parcial (RP) em 46,1%
destes. As desvantagens incluiram a formac&o de crostas e de estenoses da narina. [4]. A
radioterapia tem sido usada para tratar CCE em gatos através de muitas técnicas
diferentes: a ortovoltagem, a megavoltagem e a irradiagcdo com feixes de protbes, e é
adequada para CCE de baixo grau e ndo para estadios mais avancados (T3 ou T4). As
principais desvantagens sdo a necessidade de mdultiplas anestesias e o alto custo [6]. A
braquiterapia utiliza a radiacéo beta com sucesso para lesGes superficiais de CCE (3 mm
ou menos de profundidade) [3], tendo o estroncio-90 mostrado resultados muito positivos.
Num estudo em que foi utilizado para tratar CCE no plano nasal de gatos, todos os animais
apresentaram uma resposta completa a terapia, com um Intervalo livre de doencga (DFI)

mediano de 916 dias. O estudo concluiu que € uma opcao segura e estética, resultando



num controlo tumoral longo e estavel [1]. A terapia fotodindmica também tem sido utilizada
em lesdes superficiais do plano nasal de felinos com bons resultados, utilizando-se um
fotossensibilizador topico ou sistémico [6]. A luz incide sobre a lesdo, a um comprimento
de onda especifico, conduzindo a formacao de radicais de oxigénio que causam a morte
das células tumorais e mantém a integridade do tecido normal. Contudo, a baixa
profundidade a que o fotossensibilizador ou a fonte de luz conseguem penetrar faz com
gque a taxa de recidivas seja elevada em tumores profundos [3]. Num estudo, utilizou-se um
fotossensibilizador topico em CCEs e 85% dos gatos obtiveram RC, contudo 51% destes
tiveram recorréncia do tumor, apds um tempo médio de 157 dias. Porém, num estudo em
gue o fotossensibilizador foi administrado por via EV, a taxa de resposta foi de 100%, com
taxa de recorréncia de 20% [6]. Existem poucos dados para apoiar o uso de farmacos
citotoxicos no tratamento do CCE cutaneo felino. No entanto, a carboplatina intralesional,
injetada em CCEs do plano nasal de gatos, foi descrita como resultando huma RC de 73%,
com Sobrevida Livre de Progresséo (PFS) de 1 ano em 55% [2]. A EQT é uma combinacgéo
entre eletroporacdo reversivel (pulsos elétricos curtos de alta voltagem) e farmacos
citotoxicos. Os dois agentes mais estudados séo a bleomicina e a cisplatina [6]. Quando
estes farmacos entram nas células séo altamente citotoxicos. Geralmente ndo penetram
facilmente através da membrana celular, mas a aplicagdo de impulsos -elétricos
permeabilizantes leva a um aumento da sua captagcéo para o interior das células, o que
induz a morte celular. Outros mecanismos implicados na morte celular sdo o bloqueio e a
rutura vascular. Existem estudos que referem que a EQT tem um efeito estimulante do
sistema imunolégico, levando a uma elevada libertagdo de antigénios na area tratada, o
que, pode resultar num efeito sistémico (efeito abscopal) em nédulos distantes néo
tratados. A EQT € uma técnica minimamente invasiva, mas que requer anestesia geral.
Relativamente as vantagens, pode ser repetida varias vezes e 0s custos sdo menores do
gue os de outras técnicas e pode ser usada em combinac¢do com a cirurgia e a radioterapia,
por exemplo. A dose padrdo de bleomicina na EQT é de 15.000 Ul/m?. Num estudo com
uma populacdo de 61 gatos com CCE ndo metastatico e com tamanho médio do tumor de
1,5 cm, a bleomicina foi administrada EV, na dose padréo, e, 8 minutos depois, procedeu-
se a aplicagdo de pulsos elétricos. A RC foi alcancada em 65,6% dos casos, RP em 31,1%
e a SD em 3,3%. A taxa de resposta global ao tratamento foi de 96,7%, a RR para gatos
com RC foi de 22,5%, a mediana do DFI foi de 136 dias e a mediana de PFS foi de 65,5
dias. Foi necessaria uma Unica sesséo de EQT em 63,9% dos felinos. O valor do tamanho
do tumor que permitiu maior probabilidade de RC foi inferior a 1,7 cm. O estudo verificou
gue o tamanho do tumor e a resposta local ao primeiro tratamento foram as variaveis que

mais influenciaram o tempo de sobrevida e a recorréncia ou progressao, corroborando que



o diagnéstico precoce é determinante e que os resultados do primeiro tratamento sao
cruciais para o sucesso do paciente [6]. No caso da Mel, a escolha da EQT com bleomicina
como terapéutica foi apropriada, uma vez que o tumor da Mel estava ainda num estadio
pouco avancado. Além disso, estudos recentes comprovam gue esta € uma abordagem
muito eficaz neste tipo de casos, e que 0s custos sdo menos elevados do que os de outras
terapias igualmente eficientes. A opc¢dao cirdrgica seria menos estética e, neste caso, ndo
seria facil conseguir as margens cirdrgicas adequadas, havendo ainda o risco de
comprometer a funcionalidade. Quanto a prevencao, dificiimente se poderia ter evitado o
tumor da Mel através do uso frequente de protetor solar, pois no plano nasal, € impossivel
aplicad-lo sem que seja lambido. Eventualmente, poder-se-ia ter impedido que a gata
estivesse exposta a luz solar no periodo de maior intensidade luminosa. Existem filmes de
blogueio de luz UV que podem ser colocados nas janelas, protegendo, assim, a gata contra
estas radiacfes [3]. O progndstico da Mel é favoravel tendo em conta o estadio pouco
avancado da doenca (T1 a T2), a auséncia de metastases e a resposta favoravel a terapia
instituida [2].
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CASO CLINICO N°2 |Urologia| Glomerulonefrite por Leishmaniose

Identificacdo do animal: O Bob € um cdo, macho, Pastor Alem&o, com 7 anos de idade,
esterilizado e com 34,5 kg. Motivo da consulta: Epistaxe abundante da narina direita.
Anamnese e histéria clinica: O Bob foi consultado de urgéncia no hospital veterinario
devido a um episédio de sangramento intenso da narina direita. A tutora referiu que o
animal andava mais prostrado e que nao queria comer. O Bob habitava huma moradia,
com acesso ao exterior, ndo tinha coabitantes e era alimentado com ragéo seca. Tinha livre
acesso a dgua no exterior, ndo sendo possivel quantificar a quantidade ingerida. Nao tinha
acesso a toxicos nem a lixo e nunca foi levado para fora do Porto. Tinha a vacinacao
(DHPPI / L4 e raiva) e a desparasitacdo interna atualizadas, porém, a desparasitacao
externa em atraso. Relativamente ao passado médico, sabe-se que o Bob tinha historial
de multiplas lesdes cutaneas: nodulares, crostosas e ulcerativas. Numa consulta anterior,
foi descrito um quadro de Ulceras na regido das pregas labiais, bilateralmente; Ulceras
supurativas na regido metatarsal caudal e nédulo subcutaneo na regido dorsal. Quando
questionada, a tutora referiu que o historico de lesGes cutaneas tem estado controlado.
Exame fisico e dirigido ao aparelho urinario: O Bob estava prostrado e apresentava um
temperamento equilibrado. A sua condigdo corporal foi avaliada em 4/9 pontos. Os
movimentos respiratdrios eram costoabdominais, regulares, ritmicos, sem evidéncia de
esforco respiratorio e a frequéncia respiratéria era 28 rpm. As mucosas estavam rosadas,
hamidas e brilhantes, o TRC apresentava-se inferior a 2 segundos e o grau de desidratagéo
inferior a 5%. O pulso femoral era forte, simétrico, bilateral, regular e ritmico. A frequéncia
cardiaca era de 108 bpm, e ndo se auscultavam ruidos cardiacos anormais. A palpagéo
dos GL estava sem alteracdes. A temperatura retal era de 39,5°C e ndo se observou
vestigios de muco, de sangue ou de formas parasitarias macroscopicas. Na palpagéo
abdominal ndo se notou alteracdo do tamanho, consisténcia ou forma dos rins. A bexiga
encontrava-se moderadamente distendida. O prepulcio e 0 pénis ndo tinham massas,
ulceragdes nem secrecdes. Foi recolhida urina por cistocentese. Foi detetada uma leséo
crostosa na almofada plantar do MPD, uma lesdo ulcerada na narina esquerda, outra na
regido da prega labial esquerda (Anexo Il, figura 4) e lesBes crostosas em ambas as
orelhas. Confirmou-se a exuberante epistaxe da narina direita. Lista de problemas:
epistaxe unilateral, prostracdo, anorexia e lesdes cutaneas. Diagndésticos diferenciais:

Infestacdo parasitaria (Leishmaniose, Dirofilariose, Erliquiose, Babesiose), infecdo flngica

(Aspergillus, Penicillium), ingestdo de téxicos (rodenticidas), coagulopatias (CID,

insuficiéncia hepética, hemofilia e trombocitopenia imunomediada), neoplasias (carcinoma

das células escamosas e linfoma) e presenca de corpo estranho intranasal. Exames



complementares: Hemograma: anemia (HCT= 21,0 [33-56] %, HGB=76 [85-153] g/L e
RBC= 3,54 [4,6-10,2] x10%/L) e trombocitopenia (PLT=111 [117-490] x10°%L). Bioguimica
sérica: hipoalbuminemia (ALB= 2,3 [2,6—4,0] g/dL), aumento da ureia sérica (BUN = 35,0
[17,6—32,8] mg/dL) e hiperproteinemia (TP= 8,8 [5,0—7,2] g/dL). Radiografia do cranio, com

duas projec@es: VD e LL: sem alteracdes observaveis. Radiografia toracica, projecédo LL:

sem alteracdes visiveis. Medicdo da presséo arterial: dentro dos valores normais (PS= 144

mmHg, PAM= 108 mmHg, PD= 86 mmHg). Uriandlise (Anexo Il, tabela 3): tira reativa

(proteinaria 3+, pH=6,5); densidade urinaria = 1,040 [1,015-1,040]; exame de sedimento
urinario: presenca de cilindros de tipo hialino e racio UPC (razdo proteina-creatinina
urinaria) de 1,4. Provas de coagulacdo: PT = 16,4 [14 - 19 seg] e aPTT = 121,8 [75 - 105
seg]. Esfregaco sanguineo: Pesquisa de hemoparasitas negativa. Teste rapido

Dirofilariose: Negativo. Leiscan®: Positivo muito alto (Rz=4,19). Diagnostico:
Glomerulonefrite por Leishmaniose (estadio I, subestadio b). Tratamento e
acompanhamento: Durante a consulta foi prestado tratamento de suporte com 2 ampolas
de adrenalina (1mg/ml) intranasal e compressas geladas na narina. Foi administrado
dipirona (25 mg/kg, IM) e metilprednisolona (2 mg/kg, IM). O animal foi admitido para
internamento, onde se colocou um cateter de 20G na veia cefdlica direita, para
administracdo de fluidoterapia com Ringer Lactato (taxa média de 49 mil/h). Foram
realizadas radiografias ao cranio e térax, medidas as pressfes arteriais e realizou-se,
ainda, uma uriandlise e um racio UPC. A terapia instituida incluiu a administracdo de
doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID), metilprednisolona (2 mg/kg, EV, SID), cloridrato de
benazepril (0,5 mg/kg, PO, SID) e dipirona (25mg/kg, EV, em SOS). Foi realizado um
hemograma, uma bioquimica (Anexo Il, tabelas 4 e 5) e provas de coagulagdo. No dia
seguinte, o animal jA comia com muito apetite e verificou-se a ocorréncia de um episodio
de hematoquezia, pelo que se iniciou a administragdo de metronidazol (15 mg/kg, PO, BID).
Foi, ainda, recolhido sangue para realizacdo de um hemograma de controlo no qual se
verificou uma melhoria da anemia (HCT= 24,8%, HGB=84 g/L e RBC= 4,31x10'%/L) e um
valor de plaguetas normal (PLT= 133x10%L). Passado um dia, foi realizado um terceiro
hemograma, mostrando nova melhoria da anemia (HCT= 25,8%, HGB=86 g/L e RBC=
4,43x10*%/L). No quarto dia, foi realizado um esfregaco sanguineo para pesquisa de
hemoparasitas que ndo foram detetados, um teste rapido de Dirofilariose, cujo resultado
foi negativo e um Leiscan® com um resultado positivo alto (Rz=4,19). Este Gltimo resultado
levou a uma alteracdo da terapéutica: foi interrompida a administracdo de metronidazol e
acrescentou-se alopurinol (10 mg/kg, PO, BID) e Antimoniato de N-metilglucamina, MGA,
(100 mg/kg, SC, SID). O Bob teve alta neste dia, sendo explicado a tutora que o Bob tinha

Glomerulonefrite por Leishmaniose (estadio Il, subestadio b). Foi exposto a tutora que o



plano era: iniciar a administracdo de Glucantime® (MGA) a 100 mg /Kg, SID, durante 4
semanas, de alopurinol 10 mg/Kg, BID, durante 12 meses e de Fortekor® 20 mg (cloridrato
de benazepril), 1 comprimido SID, até indicacdo médica contraria. Informou-se que o Bob
deveria realizar um painel geral, urianalise tipo Il (sedimento), racio UPC e proteinograma,
30 dias apds o inicio do tratamento, e a cada 3 meses, no 1° ano. Foi, ainda, recomendada
a realizacao de uma serologia de leishmania a cada 6 meses. Discussao: A Leishmaniose
€ uma zoonose causada por Leishmania spp. que sao protozoarios que levam ao
desenvolvimento de doencas cutdneas, mucocutaneas e viscerais [3]. A Leishmaniose
canina € uma doenc¢a muito grave, que leva a morte, quando ndo tratada atempadamente
e que pode ser um foco de transmissdo para outros animais e humanos [5]. Os
reservatorios primarios de Leishmania spp. sdo os roedores e o0s canideos, sendo as
pessoas e 0s gatos provaveis hospedeiros acidentais. A Leishmania spp. € principalmente
transmitida através de vetores, sendo os fleb6tomos o vetor na maioria das regides
endémicas. Também estd descrita a transmissédo vertical [3]. Os flebotomineos ficam
infetados quando se alimentam do sangue de animais infetados [5]. Os promastigotas
flagelados desenvolvem-se no fleb6tomo e sado injetados no hospedeiro vertebrado
aquando da alimentagcdo do fleb6tomo. Estes promastigotas sdo incorporados por
macrofagos e disseminam-se pelo corpo. Apos um periodo de incubacdo de 1 més a 7
anos, formam-se amastigotas (ndo flagelados) e aparecem os primeiros sinais clinicos,
geralmente lesdes cutaneas. Estas sdo caracterizadas por hiperqueratose, descamagcao,
espessamento, Ulceras mucocutaneas e nodulos intradérmicos, principalmente no focinho,
no pavilhdo auricular, nas orelhas e nas almofadas plantares, podendo aparecer ainda
noutros locais [3]. Sinais clinicos comuns séo: perda de peso, politria, polidipsia, perda de
massa muscular, prostracdo, vomitos, diarreia, tosse, petéquias, equimoses, epistaxe,
espirros e melena. Neste caso, o Bob desenvolveu, primeiramente, lesdes cutaneas e so,
mais tarde, os sinais sistémicos, uma vez que tem historial de lesdes ulcerativas, nodulares,
hiperqueratoses e de descamacdo, em varios locais, como o focinho, as orelhas e as
almofadas plantares. Durante o exame fisico do Bob, foram detetadas lesdes ulcerativas
e crostosas, na almofada plantar do MPD, na narina esquerda, na regiao da prega labial
esquerda e nas orelhas, sendo o tipo de lesdo e a zona onde se encontram caracteristicas
desta doenca [3]. A epistaxe é um achado comum em areas endémicas, estando, muitas
vezes, associada a pancitopenia. Existe um estudo que correlacionou significativamente a
epistaxe com a trombocitopenia [6]. O Bob apresentava uma trombocitopenia que pode
justificar a epistaxe, sendo que as alteracdes nas provas de coagulacdo também podem
ter contribuido. O Bob apresentava ainda dano renal. De facto, a doenca renal é

considerada a principal causa de mortalidade em cdes com esta doenca e, ocasionalmente,



pode estar presente isoladamente. Os mecanismos patoldgicos associados a leséo renal
na leishmaniose incluem a glomerulonefrite por deposicdo de imunocomplexos, a nefrite
tubulointersticial e a amiloidose renal [1]. E essencial nesta doenca avaliar a funcéo renal
e efetuar o estadiamento, usando as recomendacfes da IRIS [7]. Apesar da alta
prevaléncia de patologia renal, a azotemia renal € um achado laboratorial incomum. O Bob
ndo apresentava azotemia renal, apenas proteindria, presenca de cilindros hialinos no
sedimento urinario, aumento da ureia no sangue e hipoalbuminemia alteracdes sugestivas
de lesdo a nivel do glomérulo renal. A proteindria € um achado frequente e a sua
quantificacdo pela razdo UPC é um parametro fundamental no estadiamento, tanto da
doenca renal crénica como da leishmaniose canina [1]. Segundo o LeishVet, o Bob é
classificado como tendo leishmaniose no estadio Il (doenga moderada) subestadio b
(Creatinina <1,4 mg/dl; UPC = 0,5-1). Sendo o prognéstico considerado bom a reservado
e o tratamento aconselhado alopurinol + MGA ou miltefosina (Anexo I, figura 5) [7]. Nos
animais, que possuem quadro clinico compativel com IRC, observa-se um UPC = 0.5 e
uma azotemia renal com valores de creatinina, ureia e fosfato séricos aumentados. A
proteinuria apenas € sugestiva de glomerulonefrite se for uma proteindria persistente que
é confirmada apo0s a obtengdo de varias amostras de urina proteinudrica, cada uma
separada por, pelo menos, 24 horas [2]. Outras anomalias na urianalise sugestivas de
glomerulonefrite incluem hematuria e cilindros na urina. Cilindros hialinos sé@o o tipo mais
comum de cilindros encontrados e o sedimento urinario do Bob mostrava a presencga destes
[2]. Na leishmaniose canina, o0s principais achados clinicos sao hiperglobulinemia,
hipoalbuminemia, proteindria, aumento da atividade das enzimas hepéticas, anemia,
trombocitopenia, azotemia, linfopenia e leucocitose com desvio a esquerda [3]. O
diagnostico definitivo pode ser feito através da demonstracao de amastigotas, identificacédo
do organismo por meio de avaliacdo histopatol6gica de uma biopsia ou cultura, realizacao
de PCR ou detec¢do e quantificacéo de anticorpos contra Leishmania no soro. Sabe-se que
os titulos de IgG se desenvolvem cerca de 14 a 28 dias ap6s a infe¢édo e que diminuem 45
a 80 dias ap0s o tratamento [3]. Apesar de se ter executado um esfregaco sanguineo para
pesquisa de hemoparasitas e este ter tido resultado negativo, 0 mesmo ndo exclui o
diagnostico. No caso em questédo, o diagndstico definitivo foi feito através do Leiscan®,
Leishmania Elisa Test, que é um ensaio imunoenzimético para a detecao e medi¢do semi-
quantitativa de anticorpos anti-Leishmania em soro de cdo. Este apresenta uma
sensibilidade de 95.3% e uma especificidade de 99.8%. O resultado do Leiscan® obtido foi
positivo muito alto (Rz=4,19), o que levou ao diagndstico definitivo visto que um alto nivel
de anticorpos confirma o diagndstico de leishmaniose, quando estamos perante um céo

com sinais clinicos e/ou anormalidades clinico-patol6gicas compativeis com esta doenca,
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gue era o caso do Bob. [7]. Os medicamentos de primeira escolha para a terapéutica sao
MGA, miltefosina e alopurinol. O MGA (Glucantime®) existe pode ser usado isoladamente,
como monoterapia, ou em combinacdo com outros farmacos como o alopurinol, a
enrofloxacina, o metronidazol e a miltefosina. A dose recomendada para a Leishmaniose
em cées é 75-100 mg/kg, SC, g24h ou 40-75 mg/kg, SC, a cada 12h até atingir a remissao
clinica. Sendo aconselhado o tratamento por, pelo menos, 28 dias. A miltefosina
(Milteforan®) é recomendada para o tratamento da Leishmaniose em cées, na dose de 2
mg/kg, PO, a cada 24 horas, durante 28 dias [7]. E ainda aconselhado o tratamento
adjuvante com alopurinol que deve ser continuado ap6s o término do tratamento com
miltefosina. Destaca-se que é importante que o curso completo seja concluido, e que seja
administrada juntamente com o alopurinol para evitar o aparecimento de estirpes
resistentes [5]. O alopurinol (Zyloric®) é recomendado em caes para a terapéutica da
leishmaniose, na dose de 10 mg/kg, PO, a cada 12h, durante 6-12 meses, com MGA por
1-2 meses, ou miltefosina por 1 més [7]. O alopurinol tem como efeito secundario principal,
poder levar ao desenvolvimento de urolitiase e de mineralizacédo renal. Por este motivo, 0s
cdes que recebem terapia com este farmaco devem ser monitorizados, periodicamente,
guanto ao desenvolvimento de efeitos adversos urinarios [7]. Existem outras terapias
alternativas como a domperidona, a marbofloxacina e a anfotericina B. A domperidona,
administrada como agente Unico, mostrou ter eficacia terapéutica para a leishmaniose
canina. Além disso, é eficaz quando administrada por via oral, para prevenir esta doenca,
na dose de 0,5 mg/kg, SID, durante pelo menos 4 semanas. Este tratamento profilatico é
considerado tdo eficaz como algumas vacinas [5]. Um estudo comparou as duas
terapéuticas mais recomendadas para a Leishmaniose em caes: MGA/alopurinol (G1) com
miltefosina/alopurinol (G2). Ambas as terapias produziram melhorias clinicas significativas,
apos 3 meses de tratamento. Contudo, ao fim de 6 anos, os achados clinicos e laboratoriais
do G1 foram mais estaveis do que os do G2 e os caes tratados com G1 tiveram uma menor
incidéncia de recorréncia da doenca [4]. Por este motivo, a escolha da terapia combinada
de MGA e alopurinol, para o tratamento do Bob, foi adequada, tendo em conta os estudos
mais recentes, que consideram que esta é a que permite melhor remissdo dos sinais
clinicos e menor quantidade de recidivas. O metronidazol foi retirado do plano terapéutico
do Bob, quando se soube o resultado do Leiscan®. No entanto, 0 metronidazol pode ser
usado contra Leishmania spp. em combinacdo com a enrofloxacina ou com a espiramicina
que provou levar a uma remisséao significativa da sintomatologia e do titulo de anticorpos
[5]. A medida profilatica considerada mais util € o uso de inseticidas e repelentes
(piretréides, como a permetrina ou a deltametrina) que levam a uma reducdo significativa

dos vetores que se alimentam do animal. Existem varias formulagfes incluindo coleiras,
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lo¢cBes, spot-on e sprays [5]. O Bob tinha a desparasitacao externa em atraso, o que leva
a um aumento do risco de contrair leishmaniose, apesar de nenhum repelente ser 100%
eficaz [5]. E de destacar que muitos cées residentes na cidade do Porto ndo costumam
estar desparasitados com desparasitantes externos adequados para a protecdo contra
fleb6tomos, uma vez que o Porto ndo é considerado uma area endémica. Seria relevante
gue os veterinarios, mesmo destas zonas ndo endémicas, tivessem o cuidado de
aconselhar os tutores a utilizar um desparasitante externo eficaz na prevencdo desta
doenca, principalmente quando se trata de animais que pernoitam num espaco exterior,
dado que os flebétomos sao mais ativos no periodo noturno. A prevencao da Leishmaniose
canina é possivel através da combinacao de dois fatores: o combate eficiente dos vetores
e o refor¢co do sistema imunoldgico do cao. Em Portugal estdo comercializadas vacinas que
protegem 0s cdes contra uma possivel infecdo ou, caso esta aconteca, reduzem a
gravidade da doenca clinica [3]. No caso do Bob, poderia ter feito toda a diferenca se este
animal estivesse vacinado contra a leishmaniose, fizesse um tratamento regular com
domperidona, ou se tivesse a desparasitacdo externa atualizada com o0s repelentes
indicados.
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CASO CLINICO N°3 | Dermatologia | Alopecia X

Identificacdo do animal: O Casper € um cdo da ra¢a Lulu da Pomeréania, macho néao
esterilizado, de 1 ano e com 3,4 kg. Motivo da consulta: Alopecia progressiva. Histéria
clinica e anamnese: O Casper € um cdo que habita numa moradia com mais 4 coabitantes
da mesma espécie e raga. Estes ndo apresentavam o mesmo tipo de alteracdes e estavam
corretamente desparasitados e vacinados. O Casper € alimentado com racdo seca de
gama alta, duas vezes por dia e tem agua sempre a disposi¢cdo. Nao tem acesso a lixo,
nem a toxicos, ndo tem contacto com roedores, ndo tem o habito de escavar na terra e ndo
tem propensdo para ingerir corpos estranhos. O Casper tinha a vacinacdo e a
desparasitacao atualizadas. Este céo realizou apenas uma viagem da Russia para o Porto,
ainda em cachorro, e ndo voltou a sair. O Casper foi comprado para ser reprodutor e
apresentava ja aquando da compra pelagem mais ténue no dorso. Ha aproximadamente 6
meses comegou a perder progressivamente mais pelo, ndo apresentando prurido nem odor
anormal. Antes de ser referenciado para consulta de dermatologia, fez quantificagdo de
testosterona e despiste de hipotiroidismo e estas analises néo revelaram altera¢es, sendo
gue a T4 total se apresentava muito subtilmente diminuida e a TSH estava dentro dos
valores normais. Exame fisico: O Casper tinha uma atitude normal, estava alerta e com
temperamento equilibrado. Os movimentos respiratdrios eram costoabdominais, regulares,
sem alteracdes na profundidade e ritmo respiratérios e sem utilizagdo de musculos
auxiliares da respiracao. A frequéncia respiratéria estava dentro dos valores adequados
(30 rpm). Na auscultacéo pulmonar e cardiaca ndo foram detetados ruidos anormais. A
condicdo corporal foi avaliada como 4/9 pontos. O grau de desidratacdo do animal estava
inferior a 5 % e o pulso femoral era forte, regular, ritmico e simétrico, com frequéncia de
116 bpm. A palpacdo abdominal e a exploracdo dos ganglios linfaticos estavam sem
alteracdes evidentes. As mucosas apresentavam-se rosadas, brilhantes e humidas e o
TRC inferior a 2 segundos. A temperatura retal era de 38,1° C, com tonus e reflexo anal
normais e sem presenca de parasitas, sangue ou muco no termémetro. Exame
dermatolégico: A pelagem estava baca e seca. Era visivel uma alopecia bilateral
simétrica, ndo inflamatdria, ndo pruriginosa e com hiperpigmentacdo nas seguintes zonas:
coxas caudais, peito, dorso e cauda lateral (Anexo lll, figura 6). A depilacdo estava com a
resisténcia idéntica nas zonas alopécicas. Lista de problemas: Alopecia bilateral
simétrica, ndo inflamatéria, ndo pruriginosa com hiperpigmentacdo. Diagndsticos
diferenciais: Alopecia X, hiperadrenocorticismo atipico, hiperestrogenismo, hipotiroidismo
e displasia folicular. Exames complementares: Hemograma: trombocitose (PLT = 559
[117-490] x 10%L). Bioguimica sérica: hiperglicemia (GLU = 136 [71-128] mg/dl),
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hipocreatinemia (CRE=0,33 [0,8-1,8] mg/dl) e raz&do ureia creatinina elevada
(BUN/CRE=85.8 [12,5-31,8]). Racio Cortisol-Creatinina Urinario (RCCU): 7,0 x 108 [<10 x

10°]. Uriandlise: urina de cor amarela limpida, pH= 6,5; tira reativa (valores

normais/negativos); densidade urinaria (medida pelo refratdmetro) = 1,038 [1,015-1,040].

Ecografia abdominal e testicular: sem alteracdes. Raspagens superficiais e profundas da

pele: ndo se detetaram ectoparasitas. Histopatologia: observou-se discreta hiperqueratose

com descamacao da epiderme e da regido infundibular dos foliculos. A maioria dos foliculos
presentes nos cortes avaliados aparecem na fase telégena, sem formacgéo de pelos e com
queratinizacao triquilemal, denominados foliculos em chama. Os foliculos aparecem
diminuidos em tamanho e muito superficiais. Pequenos agregados multifocais de infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitério e mastocitario sdo detetados na derme superficial, ndo
sendo observada atrofia de glandulas anexas sebaceas ou apdcrinas. Concluséo:
telogenizacdo generalizada dos foliculos com queratinizagdo triquilemal e auséncia de
pelos. Diagnostico presuntivo: Alopecia X. Tratamento e acompanhamento: Em
primeiro lugar procedeu-se a recolha de sangue do Casper para se realizar um hemograma
e uma bioquimica sérica. A primeira urina do dia foi colhida para realizar o RCCU (Récio
Cortisol-Creatinina Urinario) e uriandlise. Foi, ainda, realizada uma ecografia abdominal e
testicular. De seguida, foram feitas raspagens superficiais e profundas da pele para
detecdo de possiveis ectoparasitas. Posteriormente, sob sedagdo com dexmedetomidina,
utilizou-se o punch de bidpsia de pele para recolher duas amostras idénticas (dois
fragmentos cutaneos, de 6 mm de didmetro) da zona do dorso (Anexo lll, figura 7). Por
ualtimo, realizou-se a sutura da pele com dois pontos simples com fio de sutura Safil® (100%
acido glicélico) (Anexo lll, figura 8). Quando se obtiveram os resultados da RCCU, da
uriandlise e da histopatologia de pele, foi discutido com a detentora a terapéutica a instituir.
Deste modo, foi aconselhada a esterilizagdo do Casper para se verificar se esta estimulava
uma remissdo da sintomatologia. Caso ndo se obtivesse a melhoria esperada, seria
recomendada a realizacdo de uma terapia com melatonina. A tutora decidiu esterilizar o
animal, tendo, este procedimento cirargico decorrido sem complica¢des. Foi marcada uma
consulta de controlo 2 meses apos esta abordagem cirurgica, para se verificar se haveria
melhoria da sintomatologia dermatoldgica. Discussao: A alopecia em cédes ocorre
secundéria a uma variedade de condi¢Bes inflamatérias e ndo inflamatérias subjacentes.
A interrupgcdo do ciclo do pelo (alopecia X) é uma alopecia nao inflamatéria dificil de
diagnosticar e tratar devido a falta de conhecimento sobre a etiologia e patogénese da
doenca [3, 5]. Considera-se que pode haver uma predisposicdo genética para um
desequilibrio hormonal ndo identificado ou um defeito ao nivel do foliculo piloso. Se o

problema for um disturbio primério do ciclo de crescimento do pelo, varios estimulos
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(incluindo diferentes hormonas) podem voltar a impulsionar os foliculos capilares para a
fase anagena [5]. Um pelo intacto é mantido pelo ciclo vitalicio dos foliculos pilosos através
de estadios periddicos de crescimento (anageno), regressao (catdgeno) e quiescéncia
relativa (telégeno). Um quarto estagio do ciclo, durante o qual o pelo cai, € conhecido como
exégeno [1]. No caso clinico em analise, o0 Casper apresentava uma alopecia simétrica
bilateral ndo inflamatéria generalizada com excec¢éo da cabeca e dos membros (Anexo I,
figura 6). As zonas alopécicas estavam visivelmente hiperpigmentadas. Na anamnese, foi
referido pela tutora que a perda de pelo ocorreu de uma forma gradual durante 6 meses.
Esta descricao pode ser compativel com alopecia X. Nesta doenca esté descrito que numa
fase inicial ocorre a perda dos pelos primarios e a retencdo dos pelos secundarios,
principalmente nas areas de friccdo: areas ao redor do pescoco, caudomediais das coxas
e da cauda. Progressivamente, o pelo vai sendo perdido nestas regifes, afetando,
eventualmente, também os pelos primarios do tronco. Com o passar do tempo (meses a
anos), os pelos secundarios tornam-se escassos e pode-se observar a hiperpigmentacao
da pele e/ou a mudanca de cor na pelagem remanescente [5, 4]. A alopecia eventualmente
generaliza para o tronco, mas néo afeta a cabega nem os membros anteriores. A perda de
pelo é bilateralmente simétrica e os pelos remanescentes sao arrancados com facilidade.
Pode ocorrer seborreia secundaria leve e piodermite superficial. Nao séo observados sinais
sistémicos da doenca [2]. Um achado curioso que se observa frequentemente nesta
patologia é o crescimento de pelos nos locais onde foram realizadas bidpsias de pele ou
que sofreram estimulos traumaticos (raspagem da pele ou queimadura solar) [5]. Na
alopecia X néo existe um teste de diagnéstico especifico, nem um tratamento definitivo. O
diagnéstico é entdo feito pela exclusdo de outras causas de alopecia nao inflamatéria,
principalmente de doencgas enddcrinas, como o hipotiroidismo, o hiperestrogenismo e o
hiperadrenocorticismo, tendo em conta a presenca de sinais clinicos e de achados
dermatoldgicos e histopatoldégicos compativeis [3]. No caso do Casper, foram descartadas
as patologias enddcrinas mais frequentes pelo facto dos niveis séricos de T4 e TSH se
apresentarem dentro dos valores normais (pouco compativel com hipotiroidismo) e pelo
facto do RCCU se encontrar abaixo do valor 10 x 10® (pouco compativel com
hiperadrenocorticismo). As ecografias abdominal e testicular n&o evidenciaram alteracoes,
tornando menos provavel o hiperestrogenismo secundario a neoplasias testiculares, que
devem ser descartadas em cdes machos [5]. Também foram realizadas raspagens
superficiais e profundas da pele, ndo se tendo detetado ectoparasitas, o que seria de
esperar uma vez que a desparasitacdo deste cdo e dos seus coabitantes (que se
mantinham assintomaticos) estava atualizada e tinha sido realizada com antiparasitarios

cujo espetro de acao abrange os ectoparasitas mais frequentes. A imagem histolégica das
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amostras de pele confirma a existéncia de um processo alopécico generalizado
caracterizado por uma interrupcdo do ciclo folicular. A maioria dos foliculos presentes
aparecem em fase telégena, sem formacdo de pelo e com queratinizag¢do triquilemal,
denominados foliculos em chama. Neste caso clinico, a imagem histolégica juntamente
com a apresentacdo clinica € altamente compativel com o diagnéstico de alopecia X. Nesta
alopecia, histologicamente, os foliculos capilares catagenos e telégenos predominam e os
anagenos sao raros [4]. A inducdo da fase anagena depende da ativacdo das células da
matriz do foliculo piloso e da sua subsequente proliferacédo e diferenciacao [1]. Além disso,
a presenca de um elevado numero de foliculos pilosos com queratiniza¢éo triquilemal
excessiva (foliculos em chama) também € um dos achados tipicos na histopatologia de
animais com alopecia X [5]. A histopatologia desta doencga € caracteristica de um grupo de
condicdes alopécicas nao inflamatérias em cées, incluindo hiperestrogenismo, displasia
folicular, hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo [3]. A alopecia X € incomum, e é mais
frequente em cées adultos entre os 2 e os 5 anos de idade. O Casper ndo se encontra
dentro desta idade, visto que ainda é um jovem adulto com apenas 1 ano de idade. Porém,
a raca do Casper é um fator de risco, uma vez que a raca Lulu da Pomerania € uma das
principais ragas descritas com esta patologia. A alopecia X é carateristica de ragas que tém
pelagem dupla com pelos de protecdo externos e pelos secundarios internos que compdem
a pelagem de pelucia [4]. Afeta principalmente as seguintes racas: Chow Chow, Lulu da
Pomerania, Keeshond, Samoiedo, Malamute do Alasca, Husky Siberiano e Poodles
Miniatura [2]. Pode afetar cdes de ambos 0s sexos e de qualquer estado reprodutivo [5].
Alguns fatores como a forte predisposicdo da doenga para ragas com subpelo felpudo, o
pedigree dos cées afetados e o inicio da doenga numa idade relativamente jovem sugerem
uma possivel causa hereditaria. Num estudo, foram identificados genes diferencialmente
expressos em animais com esta doenca e em cdes da mesma raca saudaveis.
Identificaram um total de 1598 genes diferencialmente expressos, sendo a maioria destes
genes os que codificam moléculas relacionadas com as vias Wnt e Shh, que sdo as
principais responsaveis pela indugdo e manutencao da fase andgena. O conjunto de dados
deste mesmo estudo, tendo em conta os achados obtidos na histopatologia das amostras
de pele, suporta a hipétese de que o metabolismo das hormonas sexuais é localmente
desregulado em cées com alopecia X [1]. Muitas terapias para a interrupcdo do ciclo piloso
tém sido descritas com eficacia inconsistente em diferentes racas e sexos de cédes. A
eficacia das mesmas é variavel em diferentes racas de cdes e depende do facto de o cédo
ser esterilizado. A escolha de uma destas terapias pode depender dos custos da
medicacdo e da monitorizacdo, dos efeitos adversos provaveis, da sua disponibilidade e

da sua eficicia [3]. Entre outras, ja foram relatadas as seguintes opc¢fes terapéuticas:
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castracdo cirdrgica, melatonina, implante de deslorelina, mitotano, trilostano,
microagulhamento e terapia a laser. Relativamente a castracdo, alguns estudos indicam
que pode induzir o crescimento do pelo de forma permanente ou tempordria, em cerca de
70% dos casos [1, 2]. Como o Casper era um macho néo esterilizado, a tutora optou por
realizar esta intervencao cirdrgica como tentativa de obter, assim, uma remissdo completa
e permanente dos sinais clinicos apresentados por este Lulu da Pomeréania. A melatonina
oral é o tratamento de escolha em animais castrados. E um suplemento que n&o requer
receita médico-veterinaria, estando o seu uso associado ao crescimento do pelo em cées
com alopecia X, contudo, em alguns casos, verifica-se recidivas de perda de pelo [3]. A
melatonina € administrada na dose de 3 a 12 mg/cdo PO a cada 12 a 24 horas, até que
ocorra o crescimento maximo do pelo (aproximadamente 3 meses). O tratamento deve ser
interrompido nessa altura, para que seja possivel retomar o mesmo tratamento caso a
alopecia ocorra novamente [2]. A deslorelina (implante de 4,7 mg) é eficaz em
aproximadamente 80% dos cdes machos inteiros, mas parece ser ineficaz em fémeas
castradas [5]. Num estudo de 2018, foi relatada a resposta clinica e histolégica da pelagem
em dois keeshonden machos adultos, ndo castrados com alopecia X, tratados com um
anico implante. Nesses casos as alteragdes histologicas ndo foram totalmente revertidas,
sugerindo que o implante de deslorelina pode ndo promover um tratamento definitivo; no
entanto, a persisténcia do crescimento do pelo manteve-se pelo menos durante 14 meses,
permitindo excelentes resultados estéticos [3]. Quanto a eficacia do trilostano, esta foi
demostrada em vérias ragas de caes, incluindo no Lulu da Pomeréania [3]. Deve-se ter,
contudo em consideracdo que se trata de um farmaco que esta associado a potenciais
efeitos adversos graves devido a insuficiéncia adrenal (depresséo, inapeténcia, vomitos e
diarreia), para além dos elevados custos da medicacdo e da sua monitorizagdo [3]. As
doses terapéuticas relatadas para cées variam de 5 a 24 mg/kg/dia. Se surgirem sinais de
insuficiéncia adrenal, durante a terapia, ou se as concentragbes de cortisol p6s-ACTH
(medidas 4-6 horas ap6s a administracédo de trilostano) forem inferiores a 20 nmol/L, o
trilostano deve ser interrompido durante 5 a 7 dias e pode ser posteriormente reinstituido
numa dose mais baixa [2]. O uso de trilostano deve, por isso, ser amplamente discutido,
pois a sua administracao visa corrigir um problema mais estético do que médico, e envolve
o risco de poderem surgir efeitos adversos com alguma gravidade. O mitotano é também
um inibidor da esteroidogénese com a agravante dos custos e da possibilidade de o
aparecimento de efeitos adversos idénticos ser ainda mais elevado [3]. No
microagulhamento, a pele recebe mdltiplas pun¢des com um dispositivo em forma de
tambor que possui finas microagulhas salientes que geram pequenas perfuracdes na pele,

gue induzem a irritagdo da pele, que desencadeia fungcdes de regeneragédo. Duas cadelas
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Lulu da Pomerania, esterilizadas e diagnosticadas com alopecia X, submetidas a um
tratamento de microagulhamento apresentaram, apés 12 semanas, uma melhoria de 90%
na cobertura da pelagem em areas previamente alopécicas [6]. Quanto a terapia com laser
de baixa intensidade, verificou-se que esta produziu crescimento de pelos em varias racas
de cées com diferentes condi¢des alopécicas néo inflamatérias. Embora esses resultados
sejam promissores, estas terapias podem ndo estar disponiveis para a maioria dos
médicos veterinarios, e a variabilidade na resposta a estas terapias entre racas e sexos
deve ser considerada [3]. Considerando assim as diferentes terapéuticas referidas como
potencialmente eficazes para a remisséo clinica da alopecia X, a melatonina parece ser a
mais adequada, pois é a mais segura e acessivel, tornando-a na escolha médica de elei¢cao
para o tratamento do Casper, caso a esterilizacdo ndo apresente os resultados desejados.
Se a castracdo nao fosse uma opcéo, a alternativa terapéutica poderia ser o implante de
deslorelina, considerando principalmente a sua eficAcia em machos inteiros, a sua
reversibilidade, disponibilidade e a baixa probabilidade de causar efeitos secundarios. O
prognostico para o crescimento pleno do pelo em todas as areas afetadas de forma
permanente é imprevisivel [2]. Porém, a alopecia X é essencialmente um problema estético
gue nédo afeta significativamente a qualidade de vida do animal, pelo que a negligéncia

benigna podera ser considerada uma opc¢ao valida nestes casos [5].
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CASO CLINICO N°4 | Gastroenterologia | Lipidose Hepética

Identificacdo do animal: A Gema € uma gata, de raca indefinida, esterilizada, com 3 anos
e 2,6 kg. Motivo da consulta: Hiporexia e perda de condicdo corporal. Histéria clinica e
anamnese: A Gema foi levada a consulta uma vez que apresentava uma diminuicdo na
guantidade de alimento ingerido e uma diminui¢cdo na condicdo corporal. O tutor referiu que
a familia mudou de habitacdo h& sensivelmente 1 més e que a Gema evidenciou
dificuldades de adaptacdo ao novo espaco: ingeria menor quantidade de alimento;
permanecia escondida, comportamento que foi melhorando ao longo do tempo, e teve
episodios de vomitos esporadicos, descritos pelo tutor como “uma espuma branca”. Apesar
desta alteracdo digestiva, as fezes mantiveram-se idénticas ao que eram antes da
mudanca de habitacdo. A Gema estava corretamente vacinada e desparasitada. Era uma
gata exclusivamente de interior que ndo coabitava com outros animais. Era alimentada com
racdo seca e humida comercial e tinha agua sempre disponivel. Nao tinha passado médico
ou cirdrgico relevante, realizava consultas frequentes de desparasitacao e tinha sido sujeita
ovariohisterectomia aos 2 anos de idade. Realizou teste rapido FIV e FeLV com resultado
negativo para ambos. Ndo houve nenhuma alteracdo recente na dieta e ndo tinha habito
de ingerir corpos estranhos. A Gema nunca viajou para fora da sua localidade atual.
Exame fisico e dirigido ao sistema digestivo: A gata apresentava-se prostrada, tendo a
sua condigéo corporal sido avaliada como 3/9 pontos. Os movimentos respiratorios eram
costoabdominais, regulares, ritmicos e sem contrair os masculos auxiliares da respiracao.
A frequéncia respiratéria era de 36 rpm. O pulso era forte, bilateral, simétrico e ritmico. A
frequéncia de pulso era superior a 200 bpm. A auscultacdo cardiorrespiratoria estava sem
alteracdes, apenas se confirmou uma ligeira taquicardia. O grau de desidratacdo estava
entre 6 % — 8 %. As mucosas estavam ictéricas, pegajosas, quentes e bacas e o TRC era
de cerca de 2 segundos. O exame da cavidade oral ndo exibia alteragdes que pudessem
justificar o apetite diminuido. A palpacdo abdominal também ndo apresentava alteracées.
Os ganglios linfaticos palpaveis estavam dentro do tamanho adequado e sem alteracbes
evidentes. A temperatura rectal era 38,1° C, o reflexo anal estava presente e o ténus anal
era adequado. Lista de problemas: Hiporexia, prostracao, desidratacao, ictericia, vémitos
esporadicos e diminuicdo da condicdo corporal. Diagndésticos diferenciais: Lipidose
hepatica, rutura biliar, colangiohepatite, colecistite, colelitiase, diabetes mellitus,
cetoacidose diabética, neoplasia hepatobiliar, pancreatite, shunt portossistémico e triadite.
Exames complementares: Hemograma: Monocitopenia (MON= 0,03 [0,07-1,36] x10%L)
Bioguimica sérica: aumento da bilirrubina total (TBIL=6,5 [0,1-0,4] mg/dl), aumento das
enzimas hepéticas (GGT=33 [5—-14] U/l e ALT= 339 [22—-84] U/I) e hiperalbuminemia ligeira
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(ALB= 3,8 [2,3-3,5] g/dl). Ecografia abdominal: Figado com aumento moderado das suas

dimensdes, com bordos arredondados. Parénquima hepético difusamente hiperecéico com
diminuicao da visualizacao das paredes dos vasos porta. Restantes 6érgaos sem alteracdes

dignas de registo. Citologia figado: Vacuolizacdo severa dos hepatdcitos sem sinais de

colestase ou células inflamatdrias entre os hepatécitos. Diagndstico: Lipidose hepatica
Tratamento e evolucdo: Durante a consulta, confirmou-se que o peso e a condicdo
corporal estavam de facto alterados, tendo o peso diminuido de 4,200 kg (peso registado
na consulta realizada 3 meses antes, onde tinha sido atribuida uma condi¢éo corporal de
6/9 pontos) para os 2,685 kg atuais (condicao corporal de 3/9 pontos). Decidiu-se entdo
fazer um hemograma e uma bioquimica (Anexo IV, tabelas 6 e 7), tendo depois sido
aconselhado o internamento da Gema. Dia 1: Iniciou-se a terapia médica com a colocacao
de um cateter EV para administrar fluidoterapia com Ringer Lactato (taxa de 6 mi/h). A
restante terapéutica instituida foi a seguinte: maropitant (1 mg/Kg, EV, SID), pantoprazol
(Img/Kg, EV, BID), mirtazapina (1,88mg/gato, PO, SID), Disocor® (levocarnitina,
250mg/gato, PO, SID) e vitamina K (1 mg/kg, SC, BID). Ao longo do dia foi fornecido
alimento hdmido, mas a gata ndo mostrou interesse. Dia 2: No exame fisico a Gema
continuava prostrada, desidratada (GD= 6 %—8 %) e com as mucosas ictéricas, mantendo-
se 0 seu peso inalterado. Como a Gema continuava a ndo querer comer, foi-lhe colocada
uma sonda nasoesofagica e calculada a alimentacdo adequada as suas necessidades
enérgicas de manutengdo (NEM). No primeiro dia forneceu-se apenas um terco do valor
de NEM calculado, no segundo dia metade deste valor, no terceiro dia % e no quarto dia ja
foi dado o total calculado. Foi realizada uma CAAF hepéatica (Anexo IV, figura 9) e uma
ecografia abdominal (Anexo IV, figura 10). Relativamente a terapéutica instituida,
interrompeu-se a administragédo de mirtazapina e acrescentou-se buprenorfina (0,02mg/Kg,
EV, BID) e metoclopramida (0,5mg/Kg, EV, TID). Dia 3: A Gema continuava prostrada e
desidratada, mas as mucosas ja se apresentavam rosadas. O peso da Gema aumentou
para 2,710 Kg. Dia_4: No exame fisico os parametros ja se encontravam normais.
Experimentou-se fornecer alimento humido a Gema que o comeu com apetite, na refeicéo
da tarde e na refeicdo da noite. Dia 5: Continuava a comer sozinha, mas hdo comia em
todas as refeic6es. Dia 6: No exame fisico, a temperatura retal estava aumentada (T=39,4
[38,0— 39,0] ° C), por isso, voltou-se a medir passadas 2 horas e apresentava-se ainda
mais elevada (T= 40,2° C), pelo que se acrescentou a terapia dipirona (25mg/kg, EV, em
SOS). Nesse dia, detetou-se que a Gema tinha uma flebite no local de cateterizagédo. O
peso era 2,700 Kg. Realizou-se um hemograma e uma bioquimica de controlo (Anexo IV,
tabelas 6 e 7). Hemograma: leucocitose (WBC=25,38 [5,5-19,5] x10°%L) por basofilia
(BAS=0,13 [0-0,12] x10%L) e por neutrofilia (NEU= 21,66 [3,2-12,58] x10%L) e uma

20


https://medikamio.com/pt-pt/substancias/levocarnitina

trombocitopenia (PLT= 77 [117-490] x10°%L). Bioguimica: melhoria da bilirrubinemia
(TBIL=3,5 mg/dl) e do valor da ALT (ALT=144 U/l). A Gema neste dia comeu com muito
apetite. Adicionou-se entdo ao plano terapéutico a administracédo de cefazolina (22 mg/Kg,
EV, TID). Dia 7: Manteve-se a comer uma quantidade adequada, sem necessidade de ser
forcada, pelo que foi retirada a sonda de alimentacdo. Houve uma mudanca na terapia,
interrompendo-se a administracdo de maropitant, pantoprazol, vitamina K, metoclopramida
e de mirtazapina. O antibiético passou a ser administrado por via oral. O animal manteve-
se com apetite ao longo de todo o dia. Dia 8: Manteve o apetite, tendo o peso subido para
2,830 Kg. A Gema teve alta neste dia. Foi recomendada a administracdo de meio
comprimido de Therios® 75 mg, PO de 12 em 12 horas, durante 6 dias consecutivos e de
1 comprimido de WePatic®, PO de 24 em 24 horas durante pelo menos 15 dias
consecutivos. Foi aconselhado que prestassem especial atencdo ao apetite, ha possivel
ocorréncia de vomitos e/ou diarreia; e que fosse marcada uma consulta de controlo (dentro
de 1 semana) para realizagao de analises de controlo e monitorizagdo do peso. Consulta
de controlo: A Gema tinha estado bem e a comer com apetite, tendo o peso aumentado
para 2,950 Kg. Realizou-se um hemograma (apenas uma ligeira hemoconcentracdo, HCT=
51,2 [26—47] %) e uma bioquimica que apresentava ainda uma hiperbilirrubinemia e o valor
da ALT aumentado (TBIL= 0,8 mg/dl e ALT =175 U/l). Discussdo: A lipidose hepatica
felina (LHF) é a doenca hepatobiliar mais comum em gatos e é caracterizada pelo acumulo
excessivo de triglicerideos (TG) em mais de 80% dos hepatécitos, resultando num elevado
aumento do peso do figado. Conduz a um comprometimento secundario da funcéo
hepatica e a uma colestase intra-hepatica [3]. Os fatores metabdlicos que causam o
acumulo de TG nos hepatécitos ainda ndo sdo completamente compreendidos. Pensa-se
que pode resultar de alteracdes nas vias de captacdo, sintese, degradacao e secrecao de
acidos gordos. Contudo, considera-se que a LHF tem muitos fatores causais, pois existe
uma grande variabilidade de achados clinicos, fisicos e patolégicos. A causa primaria da
LHF é um balanco energético negativo, normalmente suscitado por anorexia / hiporexia. A
LHF é classificada como priméaria ou secundéria. Na primaria, a anorexia ocorre num animal
saudavel devido a uma diminuicdo da disponibilidade de alimentos, a uma oferta de
alimentos nao palataveis ou a uma diminuicdo da ingestdo alimentar devido a um evento
stressante. A secundaria ocorre em animais que desenvolvem anorexia como
consequéncia de uma doencga subjacente. As doencas associadas ao desenvolvimento de
LHF incluem diabetes mellitus, pancreatite, doenca inflamatéria hepatobiliar, doenca
gastrointestinal, insuficiéncia renal e neoplasia [3]. No caso da Gema a lipidose hepatica
era priméria, pois ndo tinha nenhuma patologia associada, tendo sido supostamente

gerada por um evento stressante. Neste caso, 0 que provavelmente tera levado ao
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desenvolvimento da LHF foi o stresse gerado pela mudanca de habitacdo. De facto, uma
das mais relevantes alteracbes comportamentais devido a stresse, em gatos, € a anorexia,
gue pode levar a uma lipidose hepatica. A lipidose hepatica € comum em gatos com
excesso de peso que param de comer devido a uma resposta ao stresse [1]. Neste caso
clinico esta situacdo podia ter sido evitada se o0s tutores estivessem sensibilizados para a
importancia da prevencado do stresse em gatos e soubessem algumas estratégias para
reduzir a probabilidade de gerar esta resposta no animal, como por exemplo investir no
enriguecimento ambiental. Esta é uma técnica utilizada para reduzir o stresse e melhorar
0 bem-estar, aumentando a complexidade fisica, social e temporal do ambiente. Ndo é uma
alteracdo estatica e permanente, devendo mudar ao longo do tempo. No entanto, &
importante lembrar que mudancas repentinas podem causar stresse adicional, pelo que
todas as mudancas devem ser feitas de maneira muito progressiva. Exemplo de
enriguecimento ambiental: fornecer um espaco vertical ou tridimensional e locais onde o
gato se possa esconder; varios brinquedos; e um substrato adequado para arranhar [1].
Outra estratégia de prevencdo e de tratamento potencialmente util em casos como o
descrito, no qual ha problemas relacionados com o stresse, € 0 analogo sintético da
feromona facial felina (Feliway®). O Feliway® pode ser usado como spray ou como difusor
e pode ser combinado com eventual medicagdo ansiolitica. Esta feromona demonstrou
facilitar a habituacdo dos gatos a novos ambientes, sendo, portanto, utii em gatos
hospitalizados e quando os gatos séo transportados ou movidos para uma nova casa. No
caso da Gema poderia ter sido util para facilitar a habituagdo ao novo ambiente e, ao reduzir
0 stresse causado pela mudancga, poderia ter evitado a reducéo brusca e prolongada da
guantidade de alimento ingerido [1]. A Gema apresentou LHF quando tinha apenas 3 anos,
mas esta patologia desenvolve-se mais frequentemente em gatos de meia-idade (média
de 7 anos) [3]. Os sinais clinicos mais comuns sao ictericia, desidratacdo e vomitos
intermitentes, podendo também surgir diarreia ou obstipacdo. A Gema tinha os trés sinais
clinicos mais comuns, mas ndo manifestava alteracbes nas fezes. Geralmente ha
hepatomegalia palpavel ao exame fisico [4]. Em casos graves, 0s gatos manifestam
depressdo mental grave, ptialismo, nduseas e fraqueza muscular grave devido a
hipocalemia por deficiéncia de arginina [3]. Os achados clinico-patolégicos refletem a
colestase e a disfuncdo hepatocelular acentuadas. Os mais comuns sdo a
hiperbilirrubinemia, o elevado aumento de ALT e AST, o aumento da ALP e a diminui¢édo
da BUN sérica. Uma caracteristica particular da LHF € o nivel da GGT, que pode n&o estar
alterado na lipidose idiopatica, mas que se apresenta elevado em gatos com lipidose
secundaria associada a hepatopatia ou doenga pancreética. Portanto, encontrar um alto

nivel de GGT néo exclui a lipidose hepética, mas deve estimular a demanda de uma causa
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subjacente. Os desequilibrios eletroliticos séo relativamente comuns e podem contribuir
para a mortalidade [4]. O diagnéstico presuntivo é baseado na histéria do paciente, na
apresentacdo clinica, nos achados clinico-patoldgicos e na aparéncia ultrassonografica do
figado. Na ecografia, o figado de gatos com LHF estd aumentado e com um padrédo
hiperecogénico difuso em comparacao com a gordura falciforme. No caso da Gema a
ecografia refere todas estas alteracdes hepaticas, sendo compativel com lipidose hepatica.
O diagnostico definitivo geralmente é feito pela avaliagcdo citolégica de um aspirado com
agulha fina e, em alguns casos, pela avaliacdo histolégica de uma biépsia hepética. A
citologia é mais segura e ndo requer anestesia geral [3, 5]. Microscopicamente, os lipidios
aparecem como vacuolos citoplasmaticos claros, redondos e distintos. Existem duas
formas microscopicas de lipidose hepatica: macrovesicular e microvesicular. A
macrovesicular € a forma mais comum de lipidio encontrada e é caracterizada por vacuolos
maiores que o nucleo do hepatdcito e que tendem a deslocar o nucleo para a periferia da
célula. A microvesicular é caracterizada por multiplos vacuolos finos que sdo menores que
0 ndcleo e que preenchem o citoplasma sem deslocar o ndcleo [2]. No caso da Gema o
diagnéstico definitivo foi feito através de uma CAAF hepatica o que me parece adequado
tendo em conta que a citologia do figado é considerada um procedimento mais seguro do
gue a histopatologia [3]. Na citologia da Gema observou-se uma vacuolizacdo severa dos
hepatdcitos, sendo os vacuolos de grandes dimensfes (maiores do que o0s nlcleos), o que
sugere uma esteatose macrovesicular. Relativamente ao tratamento uma fluidoterapia
deve ser logo iniciada para suprir as necessidades de manutengao e corrigir os défices de
acordo com a percentagem estimada de desidratacdo. O plano de fluidoterapia deve ser
reavaliado e ajustado pelo menos uma vez por dia com base nas novas necessidades e na
condicao clinica. A correcdo das anormalidades eletroliticas deve ocorrer antes do inicio
da nutricdo, uma vez que a libertacédo de insulina pode levar a uma diminuicdo adicional
das concentracdes séricas de potassio e fosforo. Estas concentracdes devem ser
corrigidas e monitorizadas regularmente. A alimentag&o entérica forgada nunca deve ser
considerada devido ao risco de desenvolvimento de aversdo alimentar e porque
geralmente é dificil administrar a quantidade de alimento suficiente para atender as
necessidades energéticas. As sondas de alimentacdo (nasoesofagica, esofagica e
gastrica) permitem que seja fornecida uma nutricdo entérica sem causar stresse excessivo
ao animal. A introduc¢é@o de uma sonda nasoesofagica de alimentacdo néo requer anestesia
geral e ndo é invasiva. A inser¢do de tubos de esofagostomia e gastrostomia deve ser
adiada até que o gato seja considerado estavel o suficiente para ser anestesiado.
Normalmente, utiliza-se um alimento de recuperagdo comercial (com alto nivel de proteina)

e um terco das NEM calculadas é fornecido no primeiro dia, seguindo-se um aumento lento
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e gradual na quantidade de alimento fornecida, nos primeiros 2 a 3 dias. Esta introducéo
gradual de alimento ocorreu no caso da Gema, tendo esta sido sempre alimentada através
de uma sonda nasoesofagica. Deve-se utilizar antieméticos e gastroprotetores em gatos
com nauseas e/ou vémitos, recorrendo por exemplo & metoclopramida (1 mg/kg EV SID),
ondansetron (0,1-0,5 mg/kg EV BID ou TID) e maropitant (1 mg/kg SC SID) [3]. O uso de
estimulantes do apetite tem sido desencorajado em gatos com LHF, por terem
metabolizac&o hepatica [2]. A vitamina K1 deve ser administrada quando h& problemas na
coagulacédo, porém, alguns médicos veterinarios, administram como rotina a todos os gatos
com lipidose hepatica. Recomenda-se 0,5 — 1,5 mg/kg, SC, BID, durante 3 dias [4, 3]. A

L-carnitina € um suplemento importante a adicionar em casos de LHF, véarios estudos
relataram uma melhoria dos sinais clinicos e um aumento da probabilidade de
sobrevivéncia em gatos suplementados com L-carnitina. A dose atualmente recomendada
é de 250 — 500 mg/gato/dia PO [3]. O prognoéstico de recuperagdo em gatos com lipidose
hepatica € bom, desde que a alimentacdo seja instituida de forma rapida e eficaz. A
probabilidade de sobrevivéncia parece ser muito mais elevada nos gatos quando a
intervengdo nutricional é realizada desta forma [4]. Um outro fator de bom progndstico é
uma idade jovem. No caso da Gema o prognéstico é bom, tendo em conta que se trata de
um animal jovem que foi alimentado de forma for¢cada (através de uma sonda
nasoesofigica) com a gquantidade de alimento adequada as suas necessidades
energéticas, estando o tratamento médico realizado no caso clinico da Gema de acordo
com as indicagfes terapéuticas mais recentes. A LHF n&o tem tendéncia a desenvolver-se

novamente nos gatos que sobrevivem [5].
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CASO CLINICO N°5 | Comportamento | Transtorno de Ansiedade

Identificacdo do animal: O Dobby é um céo, macho, nao esterilizado, de raca indefinida, com
1 ano e 8,7 kg. Motivo da consulta: Fobias e agressividade dirigida a humanos. Histéria
clinica e anamnese: O Dobby é um cdo corretamente vacinado e desparasitado que é
alimentado com racéo seca de gama alta, duas vezes ao dia. Tem agua sempre disponivel.
O Dobby mudou recentemente de um apartamento para uma moradia com acesso ao exterior,
mas passa a maior parte do tempo no interior. Este cdo ndo tem coabitantes, vivendo com um
casal jovem, sem filhos, que o leva a passear pelo menos uma vez por dia. Nunca foi levado
para fora da sua localidade, mas quando os tutores sabem que vao passar muitas horas sem
ir a casa, fica frequentemente em casa de familiares. O Dobby foi adotado numa instituicdo
quando tinha 6 semanas de idade. O Dobby nasceu num periodo de pandemia, com os tutores
a trabalhar em casa e com poucas oportunidades para socializar com outros animais ou
pessoas. Ainda cachorro, quando estava na presenca de pessoas desconhecidas ou outros
animais apresentava sinais de medo. Foi sugerida uma consulta de comportamento porque o
Dobby mordeu, varias vezes, pessoas que conhece bem (incluindo os tutores), num contexto
geralmente associado a protecdo de recursos, sendo o recurso mais comum a comida. Os
tutores descrevem que, atualmente, este comportamento agressivo é mais dirigido a animais
desconhecidos, pois ha dois caes, pertencentes a familiares, com 0s quais consegue
socializar de forma saudavel. Para além destes episddios, 0s seus responsaveis relataram
ainda que ele por vezes parece ter “ataques de panico” e que é muito reativo. Relativamente
ao passado médico, foi levado ao veterinario, pela primeira vez, quando tinha 4 meses de
idade, por ter roido um cabo de eletricidade e, consequentemente, ter ficado 2 minutos a ganir.
Tanto o exame fisico como o exame dirigido ao aparelho neuroldgico estavam sem alteracgoes,
sendo apenas de registar algum desconforto no exame da cavidade oral e uma escoriagdo na
mucosa junto aos incisivos superiores. Apesar disso, durante essa consulta foi oferecido
alimento e o Dobby aceitou, tendo, contudo, 0 seu comportamento suscitado didvidas ao
veterindrio, que registou na ficha que se tratava de um cdo muito “receoso”. Voltou a necessitar
de assisténcia veterinaria devido a prurido ocular e blefarospasmo, tendo nessa altura sido
diagnosticada uma ulcera superficial e conjuntivite no olho direito. Foi prescrita a aplicacédo
topica de trés colirios no olho direito, 4 vezes ao dia: ofloxacina (1 gota, QID), cetorolac
trometamina (1 gota, QID) e uma lagrima artificial (1 gota, QID), até reavaliacao, que deveria
ocorrer no prazo de 4 dias. No entanto, os tutores voltaram no dia seguinte, pois néo
conseguiram colocar as gotas oftalmicas ao Dobby. Relataram que ele ficava muito agressivo,
tendo mesmo chegado a morder o tutor durante o processo. No hospital veterinario, varias

pessoas tentaram colocar as gotas ao Dobby, utilizando um colar isabelino e um acaime, mas
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sem sucesso. O céo ficava realmente muito agitado, com um comportamento agressivo que
comprometia a seguranca de quem o manipulava. Em didlogo com os tutores foi decidido
sedar o cdo, 4 vezes por dia, para que se conseguisse fazer o tratamento e impedir que a
Ulcera pudesse evoluir para algo mais grave. O Dobby foi internado e um cateter endovenoso
foi colocado, sendo mantida uma taxa de fluidoterapia de manutencdo. Durante o
internamento, os problemas comportamentais do Dobby tornaram-se evidentes. N&o
conseguia ficar relaxado na box e néo ingeria o alimento fornecido, estando sempre muito
inquieto e reativo a estimulos. Os tutores foram informados que o Dobby nédo estava a comer
e foi decidido que eles viriam visitd-lo, para ver se ele se alimentava na sua a presenca. De
facto, durante a visita dos tutores o Dobby ingeriu o alimento humido fornecido com muito
apetite, fendmeno que se repetiu durante os 5 dias em que o Dobby ficou internado. A alta foi
dada com recomendacdo de administracdo de prednisolona, a cada doze horas, durante 3
dias (1 mg/ Kg, PO), depois a mesma quantidade uma vez por dia, durante mais 3 dias (1
mg/kg, PO) e, nos ultimos 2 dias, baixar a dose (0,5 mg/kg, PO, SID). Os tutores foram
aconselhados a marcar uma consulta de comportamento. Lista de problemas:
hiperexcitabilidade, ansiedade e agressividade. Diagndéstico: Transtorno de ansiedade.
Consulta de comportamento: Durante a consulta o Dobby néo conseguiu relaxar, aceitou
comida, mas estava sempre alerta e vocalizada esporadicamente. A tutora descreveu que em
casa, muitas vezes, se comporta da mesma forma e, quando questionada, acrescentou que
ele ndo consegue dormir muitas horas seguidas. Inicialmente, foi recomendado n&o tocar no
Dobby. Porém, ao longo da consulta o Dobby foi recompensado com biscoitos sempre que se
aproximava de pessoas que ndo conhecia, e conseguiu ter uma atitude sociavel e amigavel
com as mesmas, passado pouco tempo. Manifestou muitos comportamentos deslocados,
como bocejar, latir e andar em circulos sem objetivo. Como o Dobby parecia ter alguma
alteracdo na marcha e também em decubito, os tutores foram alertados para agendar uma
consulta para avaliar se o Dobby tem algum problema locomotor. Os tutores demonstraram
muita preocupacao com os problemas comportamentais do Dobby, pois aperceberam-se que
pode comprometer futuros tratamentos médicos, como aconteceu com o problema oftalmico
ja referido. E demonstraram especial preocupacéo relativamente a agressividade. Relataram
ainda que o Dobby reagia de forma exagerada quando via cdes desconhecidos: podia tentar
fugir deles ou reagir de forma agressiva, apresentando sempre uma respiracdo ofegante
nessas situacdes. Tratamento: Foi recomendado procurarem um bom treinador, para
iniciarem o treino do Dobby. Foi também prescrita fluvoxamina (1,5 mg/Kg, PO) uma vez por
dia, durante 5 dias consecutivos. A frequéncia de administracdo deveria depois aumentar,
sendo a mesma dose de fluvoxamina administrada de 12 em 12 horas durante, pelo menos,
2 meses. Foram explicados os possiveis efeitos secundarios que poderiam ocorrer numa fase
inicial (como a diminuicdo de apetite), mas que tenderiam a desaparecer apds as duas
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primeiras semanas de tratamento. Os tutores foram alertados que caso surgisse algum efeito
secundario mais importante ou se as alteracdes ligeiras se mantivessem, apés as duas
semanas de tratamento, deveriam contactar a informar do sucedido. Recomendou-se que, 3
semanas apos iniciar o tratamento, fosse enviada por email uma pequena descricdo das
modificacBes observadas no comportamento do Dobby, e que fosse agendada uma consulta
de reavaliacdo no prazo de 2 meses. Discussédo: Os distlirbios comportamentais sdo uma
das principais raz8es para a eutanasia e o abandono em cées. As primeiras experiéncias de
vida, como os cuidados maternos, 0 apego e a socializacdo tém consequéncias graves e
duradouras para o desenvolvimento comportamental e fisiologico do individuo. A complexa
interacdo entre esses fatores esta diretamente relacionada com a vulnerabilidade para
desenvolver distirbios comportamentais [2]. Um dos fatores predisponentes do Dobby para o
desenvolvimento de problemas comportamentais, foi provavelmente ter sido separado da méae
numa idade precoce (com 6 semanas de idade). Sabe-se que o cuidado materno influencia
as respostas neuroenddcrinas e comportamentais das crias ao stresse, com efeitos que duram
até a idade adulta. Baixos niveis de cuidados maternos levam ao aumento da atividade do
eixo hipotadlamo-hipofise-adrenal, o que pode resultar numa maior responsividade ao stresse
no animal adulto e num maior risco de doenca a longo prazo. Potenciais défices cognitivos e
emocionais causados pela méa qualidade dos cuidados maternos podem representar um alto
risco para o desenvolvimento de distirbios comportamentais, como medo excessivo [2]. No
caso do Dobby, o seu periodo de socializacao foi muito prejudicado pelo isolamento exigido
pela pandemia que estava a ser vivenciada durante a sua fase inicial de desenvolvimento.
Desta forma, foi mais limitada a exposi¢do do Dobby a diferentes pessoas, diferentes animais
e diferentes circunstancias, comparando com o que ocorreria caso estivéssemos perante uma
situacdo normal de convivio. Isto pode ter contribuido para o medo excessivo que demonstra
ter perante pessoas e animais desconhecidos. Ap6s o periodo neonatal e o periodo de
transi¢do, onde o vinculo mée-cria € de extrema importancia, inicia-se o primeiro periodo de
socializacdo. Uma estimulacdo apropriada durante o periodo sensivel para a socializagdo
resulta num cao sociavel com boa capacidade adaptativa, que pode construir relacionamentos
com humanos e coespecificos e é capaz de lidar com novidades. Experiéncias inadequadas
e insuficientes, por outro lado, aumentam o risco de desenvolver problemas comportamentais
mais tarde na vida [2]. A socializa¢do deve comecar numa idade precoce (3,5 a 12 semanas),
periodo no qual os olhos comecam a abrir gradualmente e as crias comecam a andar e a
explorar. Esta fase de desenvolvimento marca o inicio do periodo inicial de socializacéo, que
€ definido por mudancas fisiolégicas e comportamentais. Durante o periodo inicial de
socializacao, o cachorro aprende através da experiéncia a associar estimulos sociais e nédo
sociais a emocgdes positivas ou negativas. Essas experiéncias permitem que construa uma
capacidade adaptativa para lidar e se adaptar a novas situacdes. A exposi¢cdo a estimulos
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relevantes, durante o periodo inicial de socializacdo, esta associada a uma menor reacao de
medo e/ou agressado [2]. O Dobby durante a consulta, e segundo alguns comportamentos
descritos pelos tutores, apresentava regularmente comportamentos deslocados. Estes
ocorrem com frequéncia em cdes com transtorno de ansiedade, que estao persistentemente
em stresse. Estes comportamentos consistem em comportamentos simples que parecem
completamente irrelevantes para resolver o problema. Quando um animal esta em estado de
conflito, diferentes comportamentos podem ser expressos, sem gue nenhum seja o ideal, o
gue pode resultar numa carga excessiva de informagfes para o animal enquanto luta para
tomar uma decisdo. Pensa-se que, nessas circunstancias, o cérebro pode evocar padrbées
comportamentais simples que lhe permitem reorientar e, em seguida, potencialmente retornar
a esse dilema de atengdo, momento em que a escolha preferida pode ser mais 6bvia. Os
comportamentos expressos nessas circunstancias séo tipicamente padrdes motores bastante
fixos, sequéncias de comportamento que podem ser facilmente executadas. Em cées, os
comportamentos comuns de deslocamento incluem circular, bocejar e farejar. Como o
comportamento nao resolve o problema real, ele pode acabar por ser repetido véarias vezes
se o conflito persistir, e pode tornar-se compulsivo e estereotipado com o tempo [5]. Um estudo
revelou que a sensibilidade ao ruido € o traco mais comum relacionado a ansiedade, com
prevaléncia de 32% em 13.700 cdes finlandeses. Neste estudo, os cédes machos
apresentaram maior prevaléncia de agressividade, ansiedade de separacdo, desatencéo e
hiperatividade. Nas fémeas o medo era preponderante. Caes mais jovens apresentaram maior
tendéncia para destruir/urinar quando ficavam sozinhos, eram mais desatentos, hiperativos e
corriam atras da cauda e mordiam-se com mais frequéncia. Caes mais velhos apresentaram
maior prevaléncia de comportamentos associados a agressividade, sensibilidade ao ruido e
medo de superficies. Os cdes medrosos foram 3,2 vezes mais agressivos do que os cdes nao
medrosos, relacdo encontrada também em estudos anteriores, indicando a agressividade é
frequentemente motivada pelo medo [6]. O transtorno de ansiedade generalizada parece ser
um dos fatores potenciadores da agressividade, sendo outras possiveis causas: respostas
condicionadas (como resultado de provocagdo ou punigdo, por exemplo); um problema
médico subjacente que gera deficiéncia sensorial, irritabilidade ou diminuig&o do limiar para o
comportamento agressivo (como a dor crénica, neoplasia cerebral, pseudogravidez, entre
outras) ou uma causa iatrogénica, resultante, por exemplo, da administracéo de acepromazina
[5]. No caso do Dobby, surgiu a suspeita de um problema locomotor subjacente que deveria
ser avaliado rapidamente, pois a dor crénica pode potenciar problemas comportamentais.
Independentemente desse fator, os tutores referiam que a sua agressividade estava
frequentemente relacionada com protecao de recursos, principalmente comida. Os recursos
podem também incluir ossos, brinquedos, objetos, portas, atencdo humana ou cachorros,
sendo a situagdo normalmente caracterizada por sinalizagcdo agressiva (rosnar, levantar os
28



labios, postura ameagadora) sempre que se aproximam dos recursos. Na realidade estes
comportamentos comegam por ser “defensivos”, em resposta (correta ou incorretamente) a
uma potencial ameaca. O valor do recurso varia, alguns cdes s6 respondem com
agressividade no contexto de uma situacao que para eles tem um valor elevado (como um
alimento palatavel ou um brinquedo valioso), mas outros podem apresentar este
comportamento com objetos aparentemente desinteressantes (caixas, toalhas ou uma tigela
de comida vazia). Caes que exibem agressao sobre recursos devem ser monitorizados para
sinais de ansiedade generalizada independentemente do alvo [3]. Para alterar estes
comportamentos, recomenda-se recorrer a técnicas de modificacdo comportamental que
incluam a dessensibilizagcdo e o contra condicionamento [4]. Estas duas técnicas séo
geralmente usadas em combinagdo, mas é importante distingui-las para garantir que cada
uma funciona eficazmente. A dessensibilizagdo sistematica € um exercicio de treino que
envolve a exposigéo gradual (exposic¢ao inicialmente menos intensa ou frequente, que se vai
intensificando a medida que a resposta deixa de se verificar) ao estimulo que desencadeia o
comportamento probleméatico. Pretende, portanto, aumentar o limiar de resposta daquele
animal aquele estimulo especifico, erradicando o problema identificado como problematico. O
contra condicionamento é o processo em que um animal é treinado para realizar um
comportamento que € incompativel com o comportamento problematico que se pretende
erradicar. Para que esta técnica funcione, é essencial que a motivagdo para realizar o
comportamento incompativel seja maior do que a motivacao para realizar o comportamento
problema, quando os dois séo eliciados ao mesmo tempo. O estimulo que desencadeia o
problema é, por isso, muitas vezes colocado gradualmente ao longo de um gradiente de
distracdo com o comportamento alternativo, associando assim as duas técnicas descritas [4].
Mas para além das estratégias de alteragcdo comportamental, o tratamento médico também
esta indicado. A fluvoxamina € um inibidor seletivo da recaptacdo de serotonina e um potente
agonista do recetor o1, tendo ainda baixa afinidade para os recetores H; da histamina,
adrenérgicos a1, a2 e 1, muscarinicos e dopaminérgicos (D). A sua eficacia € reconhecida
na medicina humana para tratar transtornos de ansiedade. Num estudo, com 72 cées
diagnosticados com transtornos de ansiedade, foi prescrita fluvoxamina durante pelo menos
6 meses. Destes cdes, apenas 2% nao apresentaram melhoria, tendo-se nos restantes
verificado uma melhoria acentuada (45% dos cdes), uma melhoria moderada (38% dos casos)
ou minima (15% dos caes). Algum tipo de efeitos secundarios foi reportado em 81% dos cées,
tendo sido a maioria considerados ligeiros e temporarios. A fluvoxamina foi prescrita
considerando o intervalo terapéutico relatado (0,5 a 2 mg /kg, BID), parecendo ser uma
alternativa eficaz e segura particularmente para pacientes que ndo respondem aos
antidepressivos SSRI (inibidores seletivos de recaptacdo da serotonina) mais comuns ou aos
mais controversos antidepressivos triciclicos aprovados. A feromonaterapia é outra opcao
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segura e eficaz para o controlo da ansiedade em caes, que poderia ter sido Util em associagdo
com a fluvoxamina e com o treino comportamental [5]. O progndéstico, neste caso, é bastante
favoravel, tendo em conta que a fluvoxamina é uma alternativa promissora para pacientes com
transtornos de ansiedade, os principais efeitos colaterais sdo raros e a resposta ao tratamento,
num estudo com 72 cdes com transtornos de ansiedade, foi positiva para diferentes tipos de
distarbios de comportamento [1]. Além do mais, o prognhdéstico depende muito da compreensao
e disponibilidade dos tutores que, neste caso, demaostram ter as carateristicas adequadas para
ajudar o Dobby. Também é crucial para uma progresséao favoravel o facto de o Dobby ser
seguido por um médico veterinario especialista em comportamento e por um treinador

adequado.
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ANEXO | — Caso Clinico n°l: Carcinoma Células Escamosas

N\

Figura 2. Plano nasal da Mel na dltima consulta

realizada no HVP. (imagem gentilmente cedida
pelo HVP).

Figura 1. Lesé&o ulcerada no plano nasal da Mel
com 1,8 cm de didmetro. (imagem gentilmente
cedida pelo HVP).

Box 18-1 Clinical Stages (TMNM) of Canine
or Feline Tumors of Epidermal
or Dermal Crigin

Primary Tumor

TD Mo evidence of tumor

Tis Carcinoma in situ

mn Tumor <2 cm maximum diameter, superficial
or exophy tic

T2 Tumior 2-5 om maximum diameter or with minimal
imvasion imespective of size

LE] Tumor =5 cm maximum diameter or with invasion of
the subcutis, irrespective of size

T4 Tumor invading other structures, such as fascia.
muscle, bone, or cartilage

Simultaneous tumors are recorded by number, with the

highest T category selected and the total number indicated

in parentheses, for example, T2 (2). Successive tumors are

classified independenthy.

Regional Lymph Nodes (RLM)

MO Mo evidence of ELM involvement

M1 Movable ipsilateral nodes

Mla Modes considered non-metastatic

MN1b Modes considered metastatic

M2 Mowable contralateral or bilateral nodes
MZa Modes considered nonmetastatic

MNZb Modes considered metastatic

M3 Fixed nodes

Distant Metastasls
MO Mo evidence of distant metastasis
M1 Distant metastasis detected—specify site(s)

Figura 3. Estadios clinicos de tumores caninos e felinos com origem na derme
ou na epiderme [2].



Tabela 1.

Eletroquimioterapia.

Hemograma da Mel

Hemograma

Parametro Referéncia
Leucdceitos(10*9/L) 5,50 — 19.50
Basofilos (10*9/L)  0.00 —0.12
Neutrofilos(10*9/L)  3.12 —12.58
Eosin6filos(10*9/L)  0.06 — 1.93
Linfécitos(10*9/L) 0,73-7,86
Monécitos(10*9/L) 0.07-1,36
Eritrocitos(10*9/L) 4,60 - 10,20

Hemoglobina (g/L) 85— 153
MCV (fL) 38,0 - 54,0
MCH (pg) 11,8 -18,0

MCHC (g/L) 290 — 360
RDW-SD (fL) 26,4 -43,1
HCT (%) 26,0 -47,0

Plaguetas (10*9/L) 100 - 518

antes da 12

Valor

5,05 |

4,07
0,18
0,76

0,04 |
6,61

100
45,2
15,1
333
31,7

29,9

228

Tabela 2. Bioquimica sérica da Mel antes da 12
Eletroquimioterapia.

Bioquimica
Parametro Referéncia Valor
Creatinina(mg/dL) 08-1,8 0,57 |
BUN (mg/dL) 17,6 -32,8 31,9
GLU (mg/dl) 71-148 286 1
GPT/ALT (U/L) 22-84 22
ALB (g/dL) 2,6 -4,0 31
ALP (U/L) 9-53 19
GGT (g/dl) 1-10 8,0
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ANEXO II-Caso Clinico n°2: Glomerulonefrite por Leishmaniose

Figura 4. Leséo ulcerada na regido da prega labial esquerda do Bob (imagens gentilmente cedidas
pelo HVP).

Table 4 Clinical staging of canine leishmaniosis based on serological status, clinical signs, laboratory findings, and
type of therapy and prognosis for each stage [27]

Clinical signs

Laboratory findings

Therapy

Prognosis

Dogs with mild clinical signs such
as peripheral hmphadenomegaly,
ar papular dermatitis

Usually no clinicopathalogical
abnormalities observed

Normal renal profile: creatinine <
14 ma/dl; non-proteinuric:
UPC < 05

Scientific neglect/allopuringl or
megluming antimaniate ar
miltefozine/allopuringl +
megluming antimaniate ar
allopuringl + miltefosine®*

Good

Dogs, which apart from the signs
listed in stage |, may presant
diffuse or symmetrical cutaneous
lesions such as exfoliative
dermatitis/orychogryphosis,
ulcerations (planum nasake,
footpads, bony prominences,
mucoCutaneouws junctions),
anarexia, weight loss, fever, and
Bpistasis

Clinicopathological abrammalities
such & mild non-regenerative
anemia, hyperglobulinemia,
hypoalbuminemia, serum
hypenisosity syndrome
Substages

a) Normal renal pmfllr.-':
creatining < 14 mg/dl; non
prateinuric: UPC < 05

} Creatining <1.4 mg/dl;
UPC = 051

Allopurinal + meglumine
antimoniate or allopurinal+
miltefosine

Good to
qguarded

Dogs, which apart from the signs
listed in stages | and II, may
present signs originating from
immune-complex kesions: vasculitis,
arthritis, uwaitis and
glamerulanephritis.

Clinicopathological abramnalities
listed in stage Il
Chronic kidney dissase (CKD) IRIS
stage | with UPC = 1 ar stage |l
(creatinine 14-2 ma/dl) [79]

Allopurinal + meglumine
antimaniate or allopurinal +
miltefosine

Follow IRIS guidelines for CKD
180]

Guarded
0 oo

Clinical  Serology *
stages
Stage | Hegative to
Mild low prositive
disease antibody
lewvals
Stage Il  Low to high
Moderate pesitive
disease antibody
levels
Stage Il Mecium 1o
Severe  high positive
disease antibody
levels
Stage V  Mecium to
Very high positive
SEvers antibody
disease [evels

Drags with clinical signs listed in
stage [l Pulmanary
thrambaembolism, or nephratic
syndrame and end stage renal
disease

Clinicopatnological abrammalities
listed in stage Il
CKD IHIS stage |l (creatinine 2-5
mgfdl) and stage IV (creatinine »
5 moydl) [79] Mephrotic
syrdrame: marked proteinunia
UPC = 5

Aliopurinal [alane)

Fallow RIS quidelines for CKD
[30]

Poar

Figura 5. Estadiamento clinico da Leishmaniose canina baseado na serologia, nos sinais clinicos e nos

resultados laboratoriais, e terapia e prognéstico para cada estagio clinico [7].



Tabela 3: Urianalise da urina do Bob, obtida por cistocentese.

Tira urinaria reativa

Parametros Resultado Valores de referéncia
Cor Amarelo Amarelo-ambar
Aspeto Limpida Limpida
Densidade 1.040 1.015-1.040
Eritrécitos (erit/pL) Negativo Negativo
Urobilinogénio (pmol/L) Normal (0,1) Normal
Bilirrubina (mg/dL) Negativo Negativo
Proteina (mg/dL) 3+ Negativo/Indicios
Nitritos Negativo Negativo
Corpos ceténicos (mg/dL) Negativo Negativo/Indicios
Glucose (mg/dL) Negativo Negativo/Indicios
pH 6,5 6,5-7,5
Leucdcitos (leuc/uL) Negativo Negativo

Tabela 4: Valores do Hemograma da 12 consulta do Bob.

Hemograma Tabela 5: Valores da Bioquimica sérica da 12
Parametro Referéncia Valor consulta do Bob.
Leucécitos(10*9/L) 5,50 - 19,50 10,24
Bioquimica
Basoéfilos (10*9/L) 0.00-0.12 0
Parametro Referéncia  \/gor
Neutroéfilos(10*9/L) 3.12-12.58 8,13
— Creatinina(mg/dL) 0.8-118 1.09
Eosinofilos(10*9/L) 0.05-1,93 0,05
BUN (mg/dL) 17,6 -32,8 350 1
Linfocitos(10*9/L) 0.73-7,86 4,5
GLU (mg/dl) 71— 148 87
Monécitos(10*9/L) 0.07-1,36 0.07 GPT/ALP (UL) 22 _ 84 48
Eritrécitos(10*9/L) 4,60 -10,2 3,54 | ALB (g/dL) 2.6—4,0 231
Hemoglobina (g/L) 85— 153 76 | ALP (U/L) 9-53 46
MCV (fL) 60.0-76.0 59,5 TP (g/dI) 50-72 8,8 1
MCH (pg) 20.0-27.0 21,4
MCHC (g/L) 300-380 361
RDW-SD (fL) 33.2-46.3 41,2
HCT (%) 33.0-56.0 21,0 |
Plaquetas (10*9/L) 117-490 111 ]
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ANEXO Il — Caso Clinico n°3: Alopecia X

Figura 6. Alopecia bilateral simétrica e com hiperpigmentacdo generalizada, com excecédo da cabeca e dos

membros, visualizada no Casper (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).

Figura 7. Amostras de pele (dois Figura 8. Sutura da pele realizada com dois pontos simples
fragmentos cutaneos tipo “punch” de 6 apds uma bidpsia por "punch”" da pele. (imagem gentilmente
mm cada) da zona do dorso. (imagem cedida pelo HVP).

gentilmente cedida pelo HVP).
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ANEXO |V = Caso Clinico n°4: Lipidose Hepatica

Figura 9. Citologia Aspirativa com Agulha Fina, hepatica, da Gema. Vacuolizacéo severa dos hepatécitos, sendo
os vacuolos de grandes dimensdes (esteatose macrovesicular), sem sinais de colestase ou células inflamatérias

entre os hepatdcitos. Compativel com uma Lipidose hepatica. (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).

Figura 10. Ecografia abdominal da Gema. Figado com aumento moderado das suas dimensdes, com
bordos arredondados, com parénquima hepético difusamente hiperecdico e com diminui¢éo da visualizagao
das paredes dos vasos porta. (imagem gentilmente cedida pelo HVP).

* Vesicula biliar sem alteracdes (asterisco).
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Tabela 6. Hemogramas da Gema desde o primeiro dia até a consulta de controlo.

Hemograma
Paréametros Referéncia Valore Valores
Dia 1 Dia 6
Leucécitos(10*9/L) 5,50 — 19,50 6,83 25,38 1
Baséfilos (10*9/L) 0.00 - 0.12 0 0,131
Neutrofilos(10*9/L) 3.12-12.58 5,29 21,66 1
Eosinofilos(10*9/L) 0.06 — 1,93 0,32 0,3
Linfocitos(10*9/L) 0.73-7,86 1,19 2,91
Monécitos(10*9/L) 0.07 - 1,36 0,03 | 0,38
Eritrocitos(10*9/L) 4,60 -10,2 9,19 6,79
Hemoglobina (g/L) 85 -153 134 112
MCV (fL) 38.0-54,0 43,3 49,9
MCH (pg) 11,8 - 18,0 14,6 16,5
MCHC (g/L) 290 — 360 338 331
RDW-SD (fL) 26,4 —43,1 46,8 1 54,0 1
HCT (%) 26,0-47,0 39,8 33,9
Plaquetas (10*9/L 100 — 518 105 77 |

Valores consulta de
controlo
7,19
0,01
4,69
0,49
1,96
0,04 |
9,00
148
53,9
16,5
289
41,7
51,21
108

Tabela 7. Bioguimicas e ionograma da Gema desde o primeiro dia até a consulta de controlo.

Parametro

Creatinina (mg/dl)
TBIL (mg/dl)
GLU (mg/dl)
GPT/ALT(U/l)

ALB (g/dL)
GGT (Ul
TP (g/dl)

BUN (mg/dl)

Na

K

Cl
Na /K

Bioquimicas e lonograma

Referéncia

0.8-1.8
0,1-04
71-148
22 -84
23-35
5-14
50-72
9,2-29,2
147 - 156
3,4-4,6
107 - 120
0-0

Valores

Dia 1
1,28
6,51
115
3391
381
331
6,4
12,2
151
4,0
111
37,8

Valores

Dia 6

3,51

144 1

Valores consulta de

controlo

0,81
1751
321
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