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RESUMO

O presente relatério refere-se ao trabalho desenvolvido, no ambito do estagio
curricular, realizado no Hospital Veterinario MaisAnimais, ao longo de 16 semanas, na area
de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, onde coloquei em pratica os
conhecimentos tedrico-praticos adquiridos durante o Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria, no Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar da Universidade do Porto.
Durante o periodo de estagio curricular, para além de aprofundar conhecimentos de
Medicina Interna em Animais de Companhia, apliquei-os a pratica clinica alternada entre
internamento, cirurgia e consultas. O internamento permitiu-me realizar a monitorizacao
dos animais internados, a administracdo de medicamentos e a realizagdo de exames
fisicos. Participei em algumas cirurgias, o que me permitiu relembrar as técnicas cirrgicas,
cuidados na sua realizacdo e procedimentos anestésicos. Prestei colaboracdo na
realizacdo de consultas de diversas especialidades, pondo em pratica a aplicacdo de
diagnosticos diferenciais e obtencdo do diagndstico definitivo.

A realizacdo deste estagio possibilitou-me atingir varios objetivos pedagoégicos,
como: compreender a dindmica e o dia-a-dia de um Hospital Veterinario; aprender novas
técnicas médico-veterinarias; melhorar 0 meu raciocinio clinico e ganhar autonomia na
realizacdo de procedimentos de rotina na Medicina de Animais de Companhia.

Este relatério tem como objetivo apresentar cinco casos clinicos decorridos ao longo do
estagio curricular e de outro estagio extracurricular que realizei anteriormente, na area do
Comportamento animal. Os temas escolhidos foram: Comportamento Animal,

Endocrinologia, Neurologia, Gastroenterologia e Urologia.

PALAVRAS-CHAVE: Ansiedade de separacdo, Hipoadrenocorticismo, Sindrome
vestibular periférica, Gastroenterite linfoplasmocitaria, Insuficiéncia renal crénica.
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Caso Clinico n°1 | Comportamento Animal | Ansiedade de
Separacao

Caraterizacdo do paciente e motivo da consulta: Patusco, canideo, SRD, macho
castrado, com 10 meses de idade e 21,8 kg de peso. Foi apresentado a consulta
especializada de comportamento por ter muita ansiedade no dia-a-dia e ndo conseguir ficar
sozinho sem os tutores.

Anamnese: O Patusco encontrava-se devidamente vacinado e desparasitado, interna e
externamente. Foi adotado aos 3 meses pelos tios da atual tutora. Por motivos repentinos
de salde, os detentores ausentaram-se da habitacdo durante um longo periodo (estiveram
apenas uma semana com o cao), tendo o Patusco permanecido num espaco exterior da
mesma, durante 3 meses. Nesse periodo esteve aos cuidados de uma vizinha, que o
alimentava devidamente e garantia a sua higiene diaria. Para além desta, os atuais tutores
(casal e filho) também o visitavam, dois dias por semana, sendo que aos 6 meses foi morar
com 0s mesmos para um apartamento. Neste espaco, tinha acesso ao exterior publico 3 a
4 vezes por dia e coabitava também com uma coelha. Era alimentado com ragdo seca
comercial, duas vezes por dia, e ndo apresentava flutuagdes de apetite, mas apenas comia
na presenca dos donos. Quanto ao historial médico, teve um episodio de gastroenterite aos
6 meses e, mais recentemente (cerca de 2 semanas antes da consulta), uma inflamagéo
no olho esquerdo. Os tutores relataram comportamentos destrutivos (destruicdo de uma
porta, mobiliario e objetos pessoais dos mesmos) e vocalizagbes (choro e uivo) quando
fica sozinho. Em casa, também apresentava sinais comportamentais de stress: bocejava e
sacudia-se varias vezes; lambia o focinho e as patas excessivamente e, por diversas
vezes, nao conseguia ficar quieto (“passing”). Por outro lado, os tutores nao consideravam
que ele tivesse medos e referiram que é muito simpatico com animais e pessoas.
Frequentava um ATL 5 vezes por semana e ja tinha sido acompanhado por um educador
que trabalhava com reforgo positivo.

Exame fisico geral: O Patusco encontrava-se alerta e com temperamento equilibrado. Na
avaliacdo da marcha notou-se um apoio incorreto do MPD, o que podera denotar algum
desconforto, com consequente acréscimo do stress e ansiedade, sendo este um fator
relevante que deve ser investigado (a origem podera estar numa alteragédo osteoarticular
ou neuroldgica). Nao foi realizado o exame fisico completo, uma vez que o objetivo era
observar o animal & distancia e avaliar o seu comportamento geral, tentando interferir o
menos possivel no seu estado emocional. Desta forma, foi evitada a manipulagéo para ndo
aumentar os niveis de ansiedade em consulta. Importa referir que o Patusco era seguido
por outro médico veterinario tendo, ha semana anterior, realizado uma consulta de rotina,

onde todos os parametros do exame fisico se encontravam normais. Exame dirigido:



Anamnese extensa e detalhada (Anexo A, tabela Al) e registo de alguns sinais de stress
(bocejou e sacudiu-se algumas vezes), sendo o mais evidente, ndo conseguir ficar
sossegado durante todo o tempo decorrido da consulta.

Lista de problemas: comportamentos destrutivos, vocalizacdo excessiva, hiperatividade,
sinais de stress (inquietacdo, bocejos, sacurdir-se repetidamente, lamber focinho e patas
excessivamente), alteracdo de apoio (MPD).

Diagndsticos diferenciais: Ansiedade de separacao, ansiedade generalizada, transtorno
obsessivo compulsivo, treino inadequado, dor neuropatica ou associada a processo
osteoarticular, medo, fobia.

Exames complementares: Radiografia para avaliacdo dos membros posteriores — nao

foram detetadas deformagfes 6sseas ou articulares justificativas da alteracéo da marcha,
sendo esta associada a possiveis dores de crescimento.

Diagnostico definitivo: Ansiedade de separacao (AS). O diagndstico de AS foi
estabelecido tendo em conta a histéria clinica detalhada e ap6s ser descartada uma
possivel causa médica (nado foi detetado nenhum medo ou fobia; o0 animal ja tinha realizado
treinos adequados com um educador; 0s sinais demonstrados aconteciam apenas quando
ficava sozinho em casa; nédo tinha nenhuma afecdo ostearticular nos MPs). Ficou por
realizar um exame neurologico, de forma a descartar dor neuropética.

Tratamento: O tratamento prescrito consistiu hum conjunto de medidas que devem ser
aplicadas em simultaneo, de forma a aumentar a sua eficacia. Manter o ATL por enquanto,
mas reduzir o nimero de idas para 2-3 por semana. Seguir um protocolo terapéutico que
inclui técnicas de alteragdo comportamental (nomeadamente contracondicionamento e
dessensibilizacdo) que deve ser realizado em conjunto com o educador, para ajudar o
Patusco a ficar sozinho (por exemplo: criar zonas de conforto; promover a aprendizagem
de saidas verdadeiras e falsas e fornecer recompensas emocionalmente positivas de modo
a promover o sucesso gradual do processo). Em relagdo ao tratamento médico foi prescrita
Fluvoxamina (1 mg/kg, PO, BID) e Gabapentina (15 mg/kg, PO, BID), por um periodo
minimo de 2 meses. Deveria também ser associada a coleira Adaptil® (apesar de,
anteriormente, ja ter sido utilizada isoladamente, mas sem percecao de melhorias).
Acompanhamento e Progndstico: O Patusco voltou para consulta de acompanhamento
passados 2 meses. Os tutores relataram uma evolucdo positiva substancial (atribuiram
uma melhoria comportamental de 50%). Em consulta demonstrou melhorias consideraveis,
estando visivelmente mais calmo e relaxado. Esteve em varios momentos deitado,
chegando mesmo a adormecer. No entanto, em casa, continuava a demonstrar
comportamentos destrutivos quando ficava sozinho e alguns sinais de stress, como lamber

o focinho e bocejar. Apesar disto, durante a noite passou a ter um sono mais tranquilo e ja



demonstrou ser mais independente, conseguindo permanecer sozinho numa divisdo sem
que os tutores se encontrem no mesmo local. Diminuiu também a frequéncia dos “circuitos”
que fazia ininterruptamente pela casa, sendo que estes passaram a acontecer apenas nos
momentos em que a tutora regressa a casa, apos o ter deixado sozinho no periodo da
manha. Passou a frequentar o ATL duas vezes por semana. Nesta consulta, foi feito um
ajuste da medicacao — Fluvoxamina: 1,5 mg/kg, PO, de manha (periodo do dia em que o
notam mais agitado) e 1 mg/kg, PO, a noite. Manteve-se a Gabapentina. Introduziu-se o
difusor Adaptil®. O progndstico do Patusco € favoravel, uma vez que os sintomas foram
detetados numa fase precoce e ha uma grande disponibilidade e motivacdo dos tutores
para implementar as estratégias de modificacdo comportamental propostas.

Discusséo: A ansiedade de separacao (AS) é uma condigdo caraterizada pelo sofrimento
e angustia demonstrados por animais de companhia (maioritariamente caes), nos
momentos em que sao deixados sozinhos ou sao separados de alguém com quem tém um
forte vinculo afetivo, nomeadamente o seu tutor}2. Comportamentos tipicos incluem
destruicdo (muitas vezes direcionada a pontos de saida), vocalizag6es (latidos e uivos),
salivacdo excessiva e eliminagdo de urina e fezes em locais inadequados®*. Alguns cédes
também apresentam outros sinais, como lamber as patas e o focinho excessivamente,
mutilac6es primarias (ex. morder patas) ou secundarias (ex. lesdes por tentativas de fuga)
e hiperatividade e inquietacdo®®°. Na presenca dos tutores, as manifestacées podem incluir
um excesso de vinculagdo, refletindo-se numa perseguicdo constante e excitacdo
excessiva quando estes regressam a casa. Um sinal patognoménico € o facto dos sintomas
se manifestarem quando o animal fica sozinho (ou quando suspeita que vai ficar),
independentemente da duragédo da auséncia, podendo agravar-se entre 30 a 60 minutos
apos a saida do detentor*®. No presente caso, as principais queixas eram o comportamento
destrutivo, aquando da auséncia dos tutores, e a inquietacdo demonstrada nos momentos
apos a chegada a casa dos mesmos. A AS é um dos problemas mais diagnosticados em
consultas da especialidade e a demonstracdo deste tipo de comportamentos € uma das
principais queixas dos tutores, aumentando o risco de abandono ou eutanasia dos
animais®. Ha diversos fatores de risco que podem predispor a AS, tais como: animais que
sdo deixados sem contacto humano por longos periodos de tempo; que sofrem algum
trauma na auséncia dos tutores; que sdo abandonados e realojados repetidamente ou que
sdo separados precocemente da progenitoral®. Por vezes, uma simples alteracdo de
rotina, como a mudanca de casa, pode também desencadear AS. Frequentemente existem
também outros distarbios associados, como medos ou fobias'®. No caso do Patusco, a AS
tera sido despoletada pelo longo periodo em que foi deixado sozinho na primeira casa (3

meses), tendo sido este um acontecimento marcante para o animal e que tem como



consequéncia a demonstracdo de ansiedade sempre que €é deixado sozinho. O
estabelecimento de um diagnostico definitivo pode ser complexo, dai a importancia de uma
boa anamnese e exame fisico, de forma a descartar causas médicas e diferencia-las de
doencas comportamentais. Uma histéria clinica completa e detalhada é a base do
diagnostico e a realizagdo de videos durante a auséncia dos tutores pode ser uma
importante ferramenta complementar®s. Um exame neurolégico também pode ser
aconselhado, assim como a realizagdo de andlises complementares como hemograma
completo, perfil bioquimico, uriandlise e perfil de tiroide, de forma a descartar outras
afecoes médicas que possam ter influéncia sobre o comportamento do animal®®. Estes
exames complementares ndo foram realizados ao Patusco, no contexto da consulta de
comportamento, mas um exame neuroldgico teria sido oportuno, de forma a descartar
algum problema que pudesse justificar a alteracdo da marcha. Um plano de tratamento
abrangente e eficaz inclui modificacdo comportamental, enriquecimento/gestdo ambiental
e tratamento médico*®. No que diz respeito a modificacdo comportamental, esta abrange
um conjunto de técnicas que devem ser utilizadas de forma integrada e que vao contribuir
para aumentar ou diminuir a frequéncia e expressédo de determinados comportamentos.
Desta forma, destacam-se essencialmente duas estratégias: a dessensibilizacdo e o
contracondicionamento, que podem ser utilizadas separadamente ou em conjunto®. A
dessensibilizacdo € um processo através do qual é apresentado ao animal, de forma
gradual, o estimulo que desencadeia o comportamento indesejavel*®. Ou seja, numa
primeira fase, o estimulo (neste caso, a saida de casa dos tutores) € realizado num nivel
abaixo daquele que ira despoletar a resposta (comportamentos destrutivos e vocalizacdes),
através, por exemplo, da realizacéo de falsas saidas ou de saidas por curtos periodos de
tempo. Seguidamente deve haver um aumento gradual do nivel deste estimulo, de forma
a tentar reduzir progressivamente a excitacdo e ansiedade do animal apds a exposicao ao
mesmo. Por sua vez, o contracondicionamento € um método que ajuda o animal a aceitar
o estimulo que, até entdo, Ihe provoca ansiedade e desconforto emocional. Isto é feito
combinando esse estimulo com algo que o cdo gosta ou quer muito (e.g. um brinquedo ou
biscoitos)*®. O contracondicionamento €, assim, combinado com a dessensibilizacdo, para
que as recompensas sejam dadas quando o cdo néo reage ao estimulo desencadeante,
mesmo quando este aumenta gradualmente®. Neste caso, sempre que se realiza uma
saida de casa deve ser deixado a disposicdo do Patusco algo que ele goste muito e no
qual se possa concentrar, para que passe a associar a saida dos tutores a algo de bom.
Os membros da familia devem, também, valorizar os bons comportamentos (como a calma
e a independéncia) e incentivar os mesmos através de reforco positivo. A repreensao,

aguando de algum comportamento indesejado, deve ser totalmente evitada, uma vez que



despoleta ansiedade®“. Adicionalmente, a estratégia do redirecionamento também pode
ser aplicada. Esta consiste em redirecionar o animal para um comportamento mais calmo
(ex. incentivar a sentar), nos momentos em que ele demonstre sinais de excitagao
excessiva, interagindo e recompensando apenas quando este demonstrar efetivamente
esse estado de serenidade’#. O enriquecimento ambiental passa pela adi¢do de elementos
externos que ajudam a reduzir a frequéncia de comportamentos indesejados ou anormais,
aumentando o bem-estar e a qualidade de vida do animal®*. Por exemplo, fornecer
brinquedos recheados com comida perante uma situacao que despoleta ansiedade. Dessa
forma, o cdo ird canalizar a sua atencao e energia para esse elemento, deixando de realizar
0S outros comportamentos. Infelizmente, a maioria dos cdes com problemas
comportamentais encontram-se demasiado angustiados para que estes recursos por si so
tenham efeito®’. Nestes casos, pode também ser criada uma zona de conforto para o
animal, na qual ele possa permanecer, inicialmente, confinado (numa segunda fase o
animal ja podera ser deixado numa zona mais ampla da casa) e que lhe transmita
segurangca quando fica sozinho, minimizando a ocorréncia de comportamentos
inadequados, como a destruicdo. Este enriquecimento ambiental deve ser aplicado n&do s6
quando o tutor sai de casa, mas também quando esta presente, para se evitar uma
associacéo entre estes elementos e a saida®*’. A realizacdo de exercicio fisico regular
(como passeios) antes das saidas dos tutores e 0 agendamento das refeicbes para os
momentos da partida também poderdo ajudar neste processo®’. Quando as medidas
previamente referidas, por si s, ndo sao suficientes, pode e deve recorrer-se ao tratamento
farmacologico, nomeadamente em casos mais graves ou cronicos. O objetivo da utilizacdo
de farmacos é diminuir os niveis de ansiedade dos animais, proporcionando-lhes alguma
seguranca e conforto que os ajudam a obter resultados mais eficazes nas restantes
componentes do tratamento. Das classes de farmacos comummente utilizadas para tratar
condigbes comportamentais em cées destacam-se 0s antidepressivos triciclicos (ADT), os
inibidores seletivos da recaptacéo de serotonina (ISRS) e as benzodiazepinas (BZD)?*. A
clomipramina (um ADT — dose recomendada: 1-2 mg/kg, PO, BID) e a fluoxetina (um ISRS
— dose recomendada: 1-2 mg/kg, PO, SID) demonstram ser bastante eficazes no
tratamento da AS e sdo, muitas vezes, utilizadas como primeira escolha. Os efeitos
terapéuticos desejados sdo alcancados ao fim de 4 a 6 semanas, mas alguns pacientes
demonstram melhorias comportamentais logo apés a primeira semana de tratamento?36,
A clomipramina e a amitriptilina (1-2 mg/kg, PO, BID) inserem-se na classe dos ADT, cujo
mecanismo de acdo consiste no bloqueio da recaptacdo de neurotransmissores que
participam na resposta de ansiedade e medo, nomeadamente a noradrenalina e a

serotonina. Desta forma, a sua atividade ansiolitica é util em tratamentos de longa



duracdo®®’. Por outro lado, os ISRS sdo mais especificos, uma vez que inibem apenas a
recaptacéo da serotonina e, consequentemente, provocam menos efeitos adversos, sendo
também eficazes e seguros a longo prazo®*®’. A fluvoxamina (prescrita no tratamento do
Patusco) faz parte desta Ultima classe de farmacos. Para além destas opgles, existem
também ansioliticos de acado rapida (efeitos visiveis entre 1 a 2 horas), como a trazodona
(2,5-5 mg/kg, PO, SID) e as benzodiazepinas (ex. diazepam: 0,5-2 mg/kg, PO, 1 hora antes
do estimulo; repetir a cada 4h-6h, conforme necessério), os quais podem ser usados em
casos que necessitam de um controlo imediato. Estes farmacos sdo potenciadores da
atividade do GABA que é responsavel pelo efeito ansiolitico e sedativo®. Na maioria dos
casos, a combinacao destes grupos de farmacos é suficiente para a melhoria dos sinais
clinicos. Contudo, nem sempre 0s animais respondem eficazmente ao tratamento e ha
necessidade de reajustar doses ou complementar com outro tipo de farmacos. No presente
caso, foi também prescrita gabapentina (substancia analoga do GABA) que contribui para
a diminuicdo dos niveis de excitagdo e ansiedade e, para além disso, é eficaz no controlo
de processos dolorosos crénicos e neuropaticos (utilizada de forma a contribuir para o
alivio do desconforto demonstrado através da alteracdo da marcha)®*®’. Uma abordagem
complementar é o recurso a feromonas sintéticas que mimetizam as que sao produzidas
pelas glandulas mamarias de cadelas em lactacéo, logo apds o parto, com o objetivo de
apaziguar os cachorros recém-nascidos. Estas feromonas podem ser administradas
através de um difusor elétrico ou de uma coleira (Adaptil®) e tém um efeito calmante em
cées ansiosos expostos a situacdes que lhes causam desconforto?. Os tutores devem ter
expectativas realistas e estar conscientes do facto do tratamento ser prolongado (pode

durar semanas a meses) e da possibilidade de existirem casos refratarios ao mesmo®.
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Caso clinico n® 2 | Endocrinologia | Hipoadrenocorticismo

Caraterizagao do paciente e motivo da consulta: Toddy, canideo, de raca Border Collie,
macho castrado, com 1 ano e meio de idade e 20 kg de peso. Foi apresentado a consulta
por estar prostrado, com falta de apetite e vomitos. Anamnese: O Toddy estava
devidamente vacinado e desparasitado, interna e externamente. Até Outubro de 2021
residia, juntamente com o0s seus tutores, no Brasil, estando em Portugal ha cerca de 6
meses. Desde essa altura ndo voltou a viajar. Vivia hum apartamento e tinha acesso ao
exterior publico, 3 vezes por dia. Ndo coabitava com outros animais, nem tinha acesso a
lixo/toxicos. Era alimentado com racao comercial seca e humida. Em relacdo ao passado
médico, quando tinha 7 meses de idade foi diagnosticado com Anaplasmose. Na altura, foi
instituido tratamento com omeprazol (1 mg/kg, PO, SID) e doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID,
com comida) e o Toddy recuperou. Cinco dias antes da consulta, comegou com vomitos
(primeiro alimentares e depois biliares) e levaram-no a outro hospital veterinario, onde
foram realizadas analises clinicas (bioquimica sérica com algumas alteracdes (anexo B,
tabela B1) e hemograma normal), ecografia (sem alteragbes de relevo, embora fosse
relatada uma possivel glomerulonefrite) e um teste rapido de hemoparasitas (com resultado
positivo para Anaplasma). Dessa forma, iniciou novamente o tratamento anteriormente
prescrito para Anaplasmose. No entanto, o Toddy continuou com apatia, deixou de comer
e vomitou na noite anterior a consulta. Os tutores referiram que, no primeiro dia dos
sintomas, deram ao Toddy alimento humido, de marca branca, e muitos biscoitos, pelo que
suspeitavam que isso pudesse ter tido influéncia no quadro clinico atual.

Exame fisico geral: O Toddy encontrava-se deprimido. Condicdo corporal 5/9.
Movimentos respiratérios costoabdominais, de profundidade normal, regulares e ritmicos.
Frequéncia respiratéria (FR) de 24 rpm. Mucosas, ocular e bucal, rosadas. As Ultimas
encontravam-se secas e frias. Tempo de replecdo capilar (TRC) <2 segundos. Pulso
femoral forte e regular, bilateralmente. Auscultacdo cardiaca e pulmonar sem alteracoes.
Frequéncia cardiaca (FR) de 100 bpm. Grau de desidratacéo de 6%. Temperatura retal de
38,1°C. A palpagdo, ndo apresentou desconforto ou dor abdominal (mais tarde veio a
demonstrar, no internamento). Lista de problemas: prostracdo, anorexia, vOmitos,
desconforto abdominal, mucosas secas e frias, desidratacao.

Diagnosticos diferenciais: Gastroenterite (por indiscricdo ou intoleréncia alimentar; por
intoxicagdo; por causa infeciosa;); Ingestdo de corpo estranho; Anaplasmose; Pancreatite
aguda,; Insuficiéncia renal aguda (IRA); Hepatopatia; Hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Bioguimica sérica (perfil renal) — BUN e CREA aumentadas

(valores semelhantes aos obtidos no outro hospital - Anexo B, tabela B1). Hemograma —



sem alteragcdes (Anexo B, tabela B2). Analise de urina (sedimento urinario + racio

proteina:creatinina urinaria) — sedimento sem alteracbes e proteindria de 0,2 (ndo
proteintrico <0,2; borderline [0,2-0,5]; proteindrico >0,5) — resultado descarta
glomerulonefrite. Densidade urinaria - 1.018. Pesquisa de hemoparasitas por PCR —

negativo para Anaplasma. lonograma — hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia (Anexo

by

B, tabela B3). Ecografia abdominal — Sem evidéncia de alteracbes, a excecdo das

glandulas adrenais que se encontravam com tamanho reduzido, nomeadamente 0,24 cm
(direita) e 0,29 cm (esquerda) de didmetro transversal do polo caudal (Anexo B, Figura B1).
Teste de estimulacdo (TE) com ACTH — cortisol basal: 1 ug/dL [1-6 ug/dL]; cortisol apds
ACTH: 1 ug/dL [1-6 ug/dL] (Anexo B, tabela B4) — Cortisol pés-ACTH <2 ug/dL confirmou

diagndstico presuntivo de Hipoadrenocorticismo primario.

Diagndstico definitivo: Hipoadrenocorticismo primério (Doenca de Adisson).

Tratamento: O Toddy ficou internado, uma vez que ndo estava a comer e tinha episodios
de vomitos. Iniciou-se fluidoterapia com solugéo de Ringer Lactato (LR), a uma taxa de 43
mi/h, e o tratamento para os vomitos e desconforto abdominal com metoclopramida (0,5
mg/kg IV, TID), omeprazol (1 mg/kg, BID) e tramadol (2 mg/kg IV, TID). O Toddy nao voltou
a ter vomitos. Ao terceiro dia de internamento, apos realizacdo da ecografia e do resultado
do TE-ACTH, com confirmagé&o do diagnéstico de HAC, introduziu-se metilprednisolona (1
mg/kg, IV, SID). Nesse dia realizou-se o primeiro ionograma e reavaliou-se a fungéo renal,
verificando-se uma melhoria, estando ja os valores de CREA dentro dos valores de
referéncia (Anexo B, tabela B3). Ainda nessa data, administrou-se Zycortal® (pivalato de
desoxicorticosterona (DOCP)), na dose de 2,2 mg/kg, SC, dose Unica. O Toddy teve alta
ao 5° dia, com prednisolona (0,25 mg/kg, PO, SID, até indicacdo médica) e apresentava-
se bem-disposto e a comer. Acompanhamento e Progndstico: O Toddy regressou ao
hospital ao 10° e 25° dias de tratamento, para fazer novo ionograma (Anexo B, tabela B3),
estando os valores dentro do normal. Encontrava-se ativo e os tutores referiram que
mantinha o apetite e n&o tinha voltado a ter episédios de vomito nem prostragdo. No 25°
dia realizou a segunda toma de DOCP. Manteve-se a dose de prednisolona, por engquanto.
O Toddy respondeu positivamente ao tratamento e os valores de sodio e potassio tém
vindo a aumentar, assim como o racio Nat/K+. A monitorizagcdo deve ser feita
periodicamente, mas como o Toddy se encontra estavel, o progndstico é bom.

Discussdo: O Hipoadrenocorticismo (HAC) ou Doenca de Adisson é uma doenca
hormonal, pouco comum e com sinais clinicos inespecificos, cujo diagndstico precoce é
dificil, pondo em risco a vida do animal. O HAC pode ser dividido em priméario (HACP) e
secundario (HACS)*2. No HACP ha destruicéo bilateral do cértex das glandulas adrenais,

ficando comprometida a producédo de glucocorticoides (cortisol) e mineralocorticoides



(aldosterona), dado que o cértex adrenal é responsavel pela sua producdo®. Isto resulta
em hipocortisolemia e alteragbes eletroliticas’. Para que os sinais clinicos destas
deficiéncias hormonais se manifestem, € necesséria a perda da funcéo adrenocortical
superior a 90%*2*. Este tipo de HAC é responsavel pela maioria dos casos de
hipoadrenocorticismo canino (> 95%) e ocorre, principalmente, devido a reacdes
imunomediadas. Menos comummente, a causa pode ser doenca inflamatéria ou infeciosa,
destruicdo  granulomatosa, neoplasia metastética, amiloidose, coagulopatia,
adrenalectomia ou iatrogénica (associado ao tratamento com trilostano ou mitotano em
cdes com hiperadrenocorticismo)?>“. O HACS é mais raro e ocorre quando ha lesdo do
hipotalamo ou da hipofise, com consequente diminuicdo da secrecao de ACTH e atrofia do
cortex adrenal, levando a caréncia de glucorticéides, mas ndo de mineralocorticoides?4,
As causas mais comuns sao neoplasias, traumas ou iatrogénica, pela interrupgéo repentina
do uso de glucocorticoides exdégenos?3. O cortisol é essencial na manutencdo da
homeostasia do organismo e a sua insuficiéncia produz varios efeitos como hipovolemia,
hipotensdo, auséncia de efeito anti-inflamatério intestinal e incapacidade de responder a
situacdes de stress, por diminuicdo da sensibilidade vascular as catecolaminas. Além
disso, os glucocorticoides contribuem para a gliconeogénese e lipdlise em situacbes de
stress, podendo ocorrer hipoglicemia quando a sua concentragdo se encontra
diminuida®2®. Por sua vez, a aldosterona € importante na manutencdo da pressao arterial,
dado que atua na excrecao renal de potassio e reabsor¢éo renal de sédio, cloro e agua.
Em caso de défice desta hormona pode ocorrer desidratacdo, hipotenséo, desequilibrios
eletroliticos e alteracdes cardiacas!?°. Esta patologia pode acometer cdes de varias idades
(4 meses - 14 anos) e parece ser mais prevalente em fémeas. Entre as ragas mais
predispostas destacam-se os Poodle, C4o de Agua Portugués, Nova Scotia Duck Tolling
Retrievers e Bearded e Border Collies (raca do Toddy)?3. Os sinais clinicos séo
inespecificos e podem ser agudos ou crénicos. Geralmente, os animais podem apresentar
letargia, anorexia, vomitos, diarreia, melena, dor abdominal, perda de peso, fraqueza,
PU/PD e tremores. Os achados clinicos estao associados a gravidade da doenca, podendo
variar de desidratacdo leve a choque hipovolemico (com pulso fraco, bradicardia e
hipotermia)>*. O Toddy encontrava-se prostrado, com vémitos e anorexia, tinha
desconforto abdominal, mucosas secas e frias e ligeira desidratacdo. Os sinais observados
no Toddy, sendo vagos, sdo facilmente atribuidos a outras afecdes comuns,
nomeadamente gastroenterite por infecao/indiscricdo/intoxicagdo alimentar, pancreatite
aguda, doencga hepatobiliar e IRA. O DD de Anaplasmose também foi inicialmente
considerado, porque poderia explicar a prostracdo e vomitos e o teste rapido, no outro

hospital, revelou resultado positivo. No entanto, foi descartado apés a confirmacédo de



resultado negativo, por PCR. Os testes rapidos podem dar falsos positivos ou ainda podem
existir anticorpos em circulacdo devido a infegcdo anterior. O diagnostico de
Hipoadrenocorticismo € feito com base na historia e sinais clinicos, achados do exame
fisico, andlises laboratoriais e exames imagioldgicos, porém, é confirmado apenas através
de exames hormonais e o teste de estimulacdo com ACTH?3, As andlises laboratoriais
devem incluir um hemograma completo, bioquimica sérica, uriandlise e ionograma
(alteracGes eletroliticas sdo, frequentemente, os primeiros indicadores de HAC)?3. As
alteracBes mais comuns no hemograma incluem uma anemia leve normocromica,
normocitica, ndo regenerativa e a auséncia de um leucograma de stress, o que num cao
doente é sugestivo de HAC®*>®. O Toddy apresentava um hemograma normal. No que diz
respeito ao ionograma, as alteragdes habituais em cées com insuficiéncia adrenal incluem
hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia, causadas pela deficiéncia em aldosterona.
Consequentemente h&a a diminuigdo do racio Na+/K+. Estas alteragfes eletroliticas séo
uma evidéncia importante para o diagnéstico de HAC, tal como se verificou no caso do
Toddy®*®. Quando existe uma relacdo de Na+/K+ menor ou igual a 24, a probabilidade de
confirmacédo do diagndstico é elevada (no caso do Toddy era de 19,8)?3. Em relacédo a
bioquimica sérica, a maioria das vezes, existe algum grau de azotemia, com incremento
de BUN (90% dos casos) e CREA (65% dos casos), sendo que o fosforo também pode
estar aumentado®°6, O Toddy tinhas valores de BUN e CREA elevados. A azotemia deve-
se a ma perfusao renal e diminuigcédo da TFG (por desidratacdo e hipovolemia) e a possiveis
perdas de sangue gastrointestinal e alteracdes hepaticas, que aumentam a concentragédo
de ureia. Embora, primariamente, esta azotemia seja de natureza pré-renal, na maioria dos
cdes com HAC, a uriandlise revela densidade <1.020, por estar comprometida a
capacidade de concentrar urina devido a hiponatremia. Por este motivo, e pela presenca
das alterac@es eletroliticas ja referidas, alguns animais séo inicialmente diagnosticados, de
forma errada, com IRA3>8, A densidade urinaria do Toddy era de 1.018, que estando dentro
dos valores de referéncia, encontra-se no limite inferior. Contudo, esta dentro do valor
esperado num animal com HAC. O diagnéstico diferencial (DD) de IRA pode ser excluido
pelo facto do Toddy ndo apresentar leucograma de stress (comum em situacdes de IRA),
nem alteracdes no fluxo urinario (animais com IRA manifestam oliguria ou anudria) ou na
restante analise de urina. Outras altera¢des bioquimicas também podem ocorrer, tais como
hipercalcemia, hipoglicemia, hipoalbuminemia e aumento da atividade da ALT, devido a
ma perfusdo e hipdxia hepéatical?* Neste caso, havia valores de ALT ligeiramente
aumentados (analises feitas no primeiro hospital). Valores aumentados de ALT podem
ocorrer em situacdes de hepatite ou colangiohepatite, assim como em pancreatite e

enterite, DDs que tém como alguns sintomas os apresentados pelos Toddy, mas que se
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vieram a excluir apos a realizacdo da ecografia. O diagnostico por imagem nao é
necessario em casos de HACP, mas uma ecografia abdominal é frequentemente realizada
na avaliagdo inicial de pacientes com sinais gastrointestinais®*®. No presente caso, foi
realizada com o intuito de despiste de alguma alteracdo gastrointestinal, pancreatite,
doenca hepatica ou renal. No entanto, o Unico achado ecogréfico foi o tamanho diminuido
das adrenais, sugerindo doencga enddcrina e descartando os restantes DDs. A reducao
bilateral do polo caudal das adrenais e, em particular, o da esquerda com tamanho <3,2
mm é altamente sugestiva de HAC (polo caudal da adrenal esquerda do Toddy tinha 2,9
mm)®. Quando o animal apresenta bradicardia, também pode ser realizado um
eletrocardiograma. Esta € originada pela hipercalémia, que tem efeitos deletérios na
conducdo cardiaca'*®. Para a realizagdo do teste de estimulagdo com ACTH, deve ser
obtida uma primeira amostra de sangue para doseamento do cortisol basal. Seguidamente,
administra-se ACTH sintético, na dose de 5 ug/kg IV ou até 250 ug/cao. Apds 1-2 horas,
outra amostra sanguinea é retirada para doseamento de cortisol p6s-ACTH?*®, O
diagnostico é confirmado se o valor de cortisol p6s-ACTH for <2 ug/dL?3. O Toddy
apresentou concentragdo plasméatica de cortisol basal e cortisol pdés-ACTH <2 ug/dL,
confirmando-se o HAC. O estado clinico do animal dita o tratamento a ser instituido.
Inicialmente, os objetivos principais séo restaurar o volume de fluidos, corrigir distlrbios
eletroliticos e fornecer uma fonte de suporte glucocorticoide de agdo rapida?4®. A
fluidoterapia IV é a prioridade, porque além de corrigir a hipovolemia, ajuda a tratar a
hiponatremia, hipocloremia e possivel acidose metabdlica®. A hipercalemia também deve
ser tratada imediatamente, visto que, frequentemente, é a consequéncia mais aguda de
HAC e, quando acompanhada de arritmias, pode ser fatal. Quando é leve a moderada
responde bem a fluidoterapia®. Regularmente, o NaCl a 0,9% é recomendado como
primeira escolha de fluidoterapia, uma vez que contém sédio e cloro, mas ndo potassio. No
entanto, € necessario prestar atengéo as mudancas repentinas na concentracdo de sodio.
Em situacdes graves de hiponatremia (<120 mEqg/L), uma correcdo muito rapida pode
provocar alteracdes neurolégicas®*. O lactato de ringer (LR) é uma alternativa, uma vez
gue contém concentracdes de sodio inferiores. Para além disso, € mais alcalinizante que
o soro fisiolégico, corrigindo a acidose com mais eficiéncia. Apesar de conter pequena
quantidade de potassio, permite a correcdo da hipercalemia, via diluicdo e aumento da
perfusdo renal. Em caso de hipoglicémia, o soro deve ser suplementado com glicose?™.
No internamento do Toddy optou-se pela utilizacdo de LR. Idealmente, ndo devem ser
administrados glucocorticoides até a realizagdo do TE-ACTH. No caso de ser necessaria
suplementacédo glucocorticoide imediata, o farmaco de eleicdo é a dexametasona (0,25-

2mg/kg, IV, SID), visto que néo interfere no resultado do teste'*. O Toddy foi estabilizado

11



com fluidoterapia e tratamento de suporte para a sintomatologia apresentada até a
realizagdo do TE-ACTH. Como apresentava vomitos e desconforto abdominal, instituiu-se
omeprazol, metoclopramida e tramadol, como protetor gastrico, antiemético e analgésico,
respetivamente. Apos a confirmacgdo do resultado, iniciou metilprednisolona (1mg/kg, IV,
SID). Assim que o animal se encontre estavel, € importante iniciar o tratamento crénico da
doencal™. Este consiste na suplementacdo vitalicia de glucocorticoides e
mineralocorticoides, de forma a repor o cortisol e a aldosterona em falta?®. Os
glucocorticoides sao usados para controlar os sinais inespecificos e gastrointestinais
associados ao HAC, sendo a prednisolona a escolha em cées. A dose inicial é de 0,1-0,25
mg/kg/dia e deve ser gradualmente reduzida, com base nos sinais clinicos e valor de
eletrélitos, até que seja identificada uma dose minima capaz de controlar os mesmos?=3,
Caes com deficiéncias eletroliticas devem ser tratados com mineralocorticoides, como a
fludrocortisona (0,02 mg/kg, PO, BID) ou pivalato de desoxicorticosterona (2,2 mg/kg, IM
ou SC, a cada 25 dias). O DOCP ¢ o tratamento de escolha na maioria dos caes com HAC,
tal como aconteceu no caso do Toddy'3*®. A monitorizacdo do tratamento implica a
realizacdo de ionogramas de controlo, no 10° e 25° dia, apos a primeira administragdo. A
primeira medicdo de eletrdlitos ajuda a determinar a dose correta de DOCP e a segunda
confirma se o intervalo de 25 dias é aceitavel'*5. Segundo alguns estudos, a doenca pode
ser controlada com doses inferiores a inicialmente recomendada. O intervalo entre injecbes
também pode ser aumentado gradualmente para cada 30 dias, tornando-se mais
conveniente para o animal e tutores'®. Apés determinagdo da dose correta, o ionograma
apenas tem que ser monitorizado a cada 3-6 meses®®. O Toddy realizou a monitorizagéo
do ionograma nos dias previstos e verificaram-se melhorias efetivas. A grande maioria dos
animais com HACP exibe melhoria clinica e bioquimica num curto periodo de tempo (24-
48 horas), com otimizacdo dos valores de BUN e CREA, aumento do racio Na+/K+ e
melhoria dos sinais clinicos, tal como se veio a verificar no presente caso. Se a terapia e
monitorizac&o forem adequadas, o prognostico € muito bom?2. E importante sensibilizar os
tutores para o facto de se tratar de um tratamento crénico e dispendioso e referir a

importancia da monitorizacéo e administracdo da medicacéo, que devem ser rigorosas®=>®.
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Caso clinico n°3 | Neurologia | Sindrome Vestibular Periférica por

otite externa-média-interna

Caraterizacdo do paciente e motivo da consulta: Margarida, felideo, SRD, fémea
esterilizada, com 14 anos de idade e 4,55 kg de peso. Foi apresentada a consulta de
urgéncia por ndo comer desde o dia anterior e por andar a “cambalear”.

Anamnese: A Margarida era uma gata indoor exclusiva e estava devidamente vacinada e
desparasitada. Coabitava com outro gato e comia racdo comercial seca e humida. Os
tutores relataram que deixou de comer, no dia anterior & consulta, e que se comecou a
isolar deles, comportamento que ndo era normal. Comecaram a notar que, ao andatr,
“‘cambaleava” e que, algumas vezes, punha a cabecga de lado. Nao observaram sinais
adicionais. Em casa, nao tinha acesso a téxicos, nem havia possibilidade de indiscri¢cdo
alimentar. Relativamente ao historial médico, tinha feito analises para pesquisa de alergias
ha cerca de 2 meses, uma vez que, na altura, tinha zonas do corpo com alopecia. Estes
nao mostraram resultados conclusivos. Os tutores suspeitavam que o problema fosse
comportamental, uma vez que, segundo eles, ficou totalmente resolvido quando um dos
gatos coabitantes faleceu. Acrescentaram ainda que, na altura da adogdo (quando tinha
cerca de 4 anos), foi feito o teste de FIV/FeLV, com resultado negativo.

Exame de estado geral: A Margarida encontrava-se alerta e com temperamento
equilibrado. Mucosas, ocular e bucal, himidas e rosadas e TRC <2 seg. Desidrata¢éo <5%.
Apresentou algum desconforto a manipulagdo, principalmente na zona da cabeca.
Verificou-se a presenca de cerimen no ouvido esquerdo e hiperémia do respetivo pavilhao
auricular. Auscultacdo cardiaca e pulmonar normal. FC de 180 bpm. FR de 24 rpm.
Ganglios linfaticos (GL) submandibulares aumentados. Temperatura retal de 39,6°C.
Exame neuroldgico: Head tilt para o lado esquerdo. Nistagmo patolégico, horizontal, com
fase rapida para a direita. O estado mental e as rea¢des posturais encontravam-se normais
e ndo apresentava sinais de défices dos nervos cranianos nem de sindrome de Horner.
Em relagdo a propriocecgéo e reflexos, ndo foi possivel a sua correta avaliagdo, uma vez
gue ao longo do exame a Margarida demonstrou cada vez maior desconforto a
manipulacao e, para além disso, exibia ataxia, com dificuldade em se manter de pé.

Lista de problemas: anorexia, desconforto a manipulacdo da cabeca, GL
submandibulares aumentados, febre, dor, cerimen e hiperémia do pavilhdo auricular
esquerdo, head tilt, nistagmo patolégico, ataxia.

Diagnosticos diferenciais: Sindrome vestibular periférica por: otite externa/média/interna,

poélipos nasofaringeos; trauma (fratura da porcédo petrosa do osso temporal), neoplasia,
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doenca metabdlica (hipoadrenocorticismo) ou idiopatica. Menos provavel: Sindrome

vestibular central por: doenca vascular, empiema ou neoplasia intracranianos.

Exames complementares: Bioquimica sérica (perfil geriatrico): normal. Hemograma:

ligeira neutrofilia. Otoscopia com sedacgdo: Ouvido esquerdo com bastante cerimen seco

e castanho escuro. O canal auditivo externo estava hiperémico e aparentava ter dois
pequenos polipos na porcao final, que sangraram facilmente. A membrana timpéanica

encontrava-se integra. Ouvido direito normal e sem contetdo. Citologia auricular (OE):

presenca de Malassezia spp. e grande quantidade de cocos; neutréfilos raros. Cultura
auricular: Malassezia spp e Staphylococcus chromogenes (Anexo C, figura C1).

Tomografia Computorizada (TC) com contraste da bolha timpéanica: otite externa, média e

interna esquerdas, com leséo dos tecidos envolventes e linfadenopatia reativa (Anexo C,
figura C2).

Diagnostico definitivo: Sindrome vestibular periférica por otite externa/média/interna.
Tratamento: A Margarida ficou internada. Durante este periodo, a ataxia agravou-se e nao
se conseguia manter de pé (caia para o lado esquerdo). Iniciou-se fluidoterapia com
solucdo LR, a uma taxa de 8,6 ml/h. Perante a suspeita de otite externa e o desconforto
demonstrado, iniciou-se tratamento sintomatico com antibidtico, anti-inflamatério e
analgésico, nomeadamente, ampicilina (20 mg/kg, IV, TID), meloxicam (12 dose: 0,2 mg/kg;
22 dose: 0,05 mg/kg, SC, SID) e buprenorfina (0,02 mg/kg, IV, QID). Ao segundo dia de
internamento mantinha febre (39,5 °C), apesar do AINE e AB j& instituidos. Dessa forma,
adicionou-se enrofloxacina 5% (5mg/kg, SC, SID) e a temperatura comecou a estabilizar.
Apo6s a confirmacao de otite externa/média/interna foi sugerida miringotomia para limpeza
da bolha timpanica, mas os tutores preferiram manter apenas tratamento médico e esperar
para ver a resposta. Instituiu-se tratamento, no ouvido esquerdo, com solugéo de Abelia
TrisEDTA e enrofloxacina (2 ml OE, BID). Ao fim de 5 dias, a Margarida teve alta com
amoxicilina/acido clavulanico (13mg/kg, PO, BID), enrofloxacina e meloxicam (nas mesmas
doses ja instituidas, PO) e o tratamento auricular iniciado durante o internamento.
Acompanhamento e Progndstico: Voltou para consulta de acompanhamento passados
21 dias. Estava ativa e bem disposta e ndo apresentava nistagmo patolégico. Mantinha
ligeiro head tilt e 0 ouvido esquerdo ainda continha alguma secrec¢éo (foi sugerida a limpeza
antes da aplicacdo da solugéo auricular). Apresentava melhorias significativas na ataxia e
equilibrio. Foi mantido o tratamento com enrofloxacina oral e solucdo de Abelia TrisEDTA
e enrofloxacina local, até nova avaliacdo. Como a Margarida estava a responder
positivamente ao tratamento, o prognéstico € bom.

Discusséo: A sindrome vestibular € uma das disfun¢des neuroldgicas mais frequentes em

animais de companhia. Carateriza-se, essencialmente, pela perda de equilibrio e
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incapacidade de coordenar a posicdo da cabeca e do corpo’=. E uma condi¢io patoldgica
mais reportada em caes do que em gatos e com maior incidéncia em animais mais velhos,
com idades entre os 8 e 18 anos (como no caso da Margarida, que tem 14 anos). Racas
puras parecem ser mais predispostas (maior tendéncia em racas braquicefalicas) e ndo ha
diferencas significativas de prevaléncia entre sexos?’. Habitualmente, tem inicio sibito e os
sinais clinicos séo progressivos (ao longo de dias ou semanas)*. O sistema vestibular € um
sistema sensorial, composto por um conjunto de estruturas localizadas no ouvido interno
dos animais, responsavel pela orientacéo espacial e equilibrio corporal**. E funcionalmente
dividido numa componente periférica (labirinto com recetores sensoriais € 0 nervo
vestibular, ramo do nervo craniano (NC) vestibulococlear - VIII) e noutra central (ndcleo
vestibular, no tronco encefalico). O seu correto funcionamento é essencial para controlar a
posicdo da cabeca, os movimentos dos olhos e o ténus dos musculos extensores®#. Os
sinais clinicos tipicos de disfuncdo vestibular incluem inclinacdo da cabeca (head tilt),
nistagmo patoldgico, estrabismo posicional e alteragdo da marcha, que se pode manifestar
por ataxia, andar em circulos (circling), inclinar-se ou cairt?#5 Geralmente, a sua
apresentagcdo é assimétrica ou unilateral, mas também pode ocorrer de forma bilateral,
principalmente em gatos?®. Embora esta sintomatologia seja facilmente identificada a partir
do exame fisico e neurolégico, ndo é especifica do diagndstico subjacente?. Para
estabelecer um plano terapéutico adequado e fornecer aos tutores informacgdes precisas
sobre 0 prognéstico é essencial o diagnostico diferencial entre uma doenca vestibular
central ou periférical*. Neste ponto, o exame neurolégico tem especial importancia, sendo
necessaria uma avaliacdo sistematica do estado mental, marcha, reacfes posturais,
propriocec¢édo e funcéo dos nervos cranianos’®. A tabela C1 (Anexo C) mostra os achados
clinicos que permitem a diferenciacdo entre sindrome vestibular periférica e central. A
sintomatologia exibida pela Margarida e os achados do exame neurolégico eram
compativeis com sindrome vestibular periférica (SVP), néo evidenciando sinais de
sindrome vestibular central (SVC) e excluindo esta opgéo dos diagndsticos diferenciais.
Esta é caraterizada por head tilt em dire¢&o ao lado afetado, ataxia vestibular e nistagmos
patolégico horizontal ou rotatério, com fase rapida no sentido contrario ao lado afetado®>4,
A paralisia do nervo facial (NC VII) também esta frequentemente associada a doenca
periférica (relagcdo anatomica proxima com o nudcleo vestibulococlear), assim como a
sindrome de Horner, caraterizada por miose, enoftalmia, protusédo da terceira palpebra e
ptose (as fibras nervosas simpéticas do olho atravessam a bolha timpanica e sdo, muitas
vezes, danificadas)'°. Alguns animais tém perda auditiva, do lado afetado. As reacées
posturais e a proprioce¢cdo encontram-se normais e, geralmente, ndo ha alteracdo do

estado mental (animais podem demonstrar desorientacdo em casos agudos)!=. Por outro
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lado, sinais associados a um estado mental deprimido, hemiparesia espéstica, défices de
nervos cranianos (V — Xll, exceto NC VIl e VIII) ou défices propriocetivos ipsilaterais aos
vestibulares, indiciam um disturbio vestibular central*?45 Nesse caso o head tilt pode
manifestar-se tanto para um lado como para o outro, mas em situacées em que esta
presente em dire¢do ao lado oposto da lesdo, estamos perante uma sindrome vestibular
paradoxal, que é sempre indicativa de disfuncdo central®#, Existe ainda a condicéo rara
de sindrome vestibular bilateral®*#. Todavia, a correta localizagdo de uma doenga vestibular
pode ser um grande desafio ou ser mesmo impossivel, em algumas situacdes. Uma
ocorréncia sUbita da doenca causa um grau de ataxia muito severo, de tal forma que o
animal é incapaz de se manter de pé e demonstra hiperexcitabilidade, o que torna dificil a
realizacdo de um exame neurologico confiavel. Para além disso, determinadas lesdes intra
ou extracranianas sédo de progressao lenta, gerando um desenvolvimento lento de uma
sindrome vestibular leve, o que conduz a diagndsticos errados de sindrome periférica (s6
ap6s um longo periodo de progressao € que ha a manifestagéo clinica de lesdo central).
Por fim, uma lesao periférica também pode evoluir para lesdo central e, nesse caso, 0
diagnéstico altera-se®. Apds determinar a localizacdo da leséo, define-se uma lista de
diagndsticos diferenciais baseada na sigla “VITAMIN D” (Vascular, Inflamatdria, Trauma,
Anomalia, Metabdlica, Idiopatica, Neoplasia, Degenerativa)**. Os diagndsticos diferenciais
(DD) de doenca vestibular periférica incluem: otite média/interna e pdlipos (nasofaringeos),
como causas inflamatdrias; rutura traumatica do timpano, fratura do osso temporal petroso
e intoxicagdo por substancias ototéxicas, dentro das possibilidades de trauma; sindrome
vestibular congénita (anomalia); hipoadrenocorticismo (doenca metabdlica); Sindrome
vestibular idiopatica e neoplasia’3“. A otite média/interna e a sindrome vestibular idiopatica
sdo as causas mais frequentes de sindrome vestibular periférica, em gatos, seguidas de
lesdes neoplasicas do ouvido médio 2. No caso da Margarida, tendo em conta a histéria
clinica, sintomatologia apresentada e os achados do exame fisico, otoscOpico e
neuroldgico, definiram-se os DD de SVP provocada por otite média/interna (tinha bastante
conteudo auricular e sinais de otite externa, com possivel extensao para as estruturas
internas), SVP por pélipos nasofaringeos (ao exame otoscoépico identificaram-se pequenos
pélipos no canal auditivo, que podiam sugerir a existéncia de massas do mesmo género
em estruturas mais internas) e SVP devido a neoplasia (possibilidade que deve sempre ser
investigada). Também foram considerados SVP devido a fratura do 0sso petroso (apesar
de ndo haver historia de trauma conhecida pelos tutores, a gata permanecia sem a
superviséo destes, durante alguns momentos do dia, podendo ter ocorrido um acidente na
sua auséncia) e sindrome vestibular idiopatica (diagnostico de exclusao). Os restantes DD

ndo entraram na lista por ndo existirem dados da anamnese ou sinais clinicos compativeis.

16



Ao exame otoscOpico os timpanos encontravam-se integros e os tutores excluiram a
hipdtese de intoxicagdo; uma anomalia congénita ter-se-ia manifestado numa idade mais
precoce do animal (gata com 14 anos). No que diz respeito & sindrome vestibular central,
os DD mais provaveis sao doenca vascular (enfartes isquémicos), neoplasia ou empiema
intracranianos, peritonite infeciosa felina e deficiéncia em tiaminal24. Para estabelecer um
diagnostico definitivo sdo necessarios exames complementares, come¢ando sempre por
andlises sanguineas completas’®. Um exame otoscopico cuidadoso deve ser feito com o
paciente sedado/anestesiado. O animal ndo deve estar acordado, uma vez que este nao
permitird uma correta exploracédo e os resultados poderdo ser inconclusivos. Quando h&a
suspeita de lesédo inflamatéria e a membrana timpéanica se encontra integra, € aconselhada
a miringotomia (incisdo da membrana do timpano), seguida de lavagem da bolha
timpanical3“. Nestes casos, a citologia do conteido auricular também é recomendada,
assim como posterior cultura, se aplicavel®. As estruturas 6sseas do ouvido médio,
incluindo a bolha timpénica, podem ser visualizadas radiograficamente. No entanto,
exames de imagiologia avancada, como TC ou Ressonancia Magnética (RM), permitem
uma melhor visualizagdo do ouvido médio e interno e a sua realizacdo deve ser sempre
considerada, especialmente quando h& suspeita de doenca vestibular central**>. As
andlises laboratoriais da Margarida estavam normais (permitiram descartar
hipoadrenocorticismo), a exce¢cdo de uma ligeira neutrofilia (compativel com processo
infecioso bacteriano ou flingico). O exame otoscopico confirmou a suspeita de otite externa,
assim como a presenca de pdélipos inflamatérios no canal auditivo. Perante a suspeita de
otite média/interna ou de existéncia de poélipos no ouvido médio, foi sugerida a realizacédo
de TC. Os resultados da TC foram compativeis com otite média/interna, excluindo dessa
forma os restantes DD. A otite média/interna (OMI) é a causa mais comum de sindrome
vestibular periférica em animais de companhia®“. Na maioria dos casos, a infecao inicia-se
no canal auditivo externo (otite externa) e difunde-se através da membrana timpanica
danificada. No entanto, € comum que infe¢cdes do ouvido médio ocorram sem qualquer
envolvimento do ouvido externo e o timpano esteja intacto. De facto, pode tratar-se de uma
inffecdo ascendente do trato respiratério superior ou ter origem hematogénica?3.
Frequentemente, ndo se descobre a origem. Corpos estranhos, alergia a acaros, infecbes
fungicas (Malassezia spp.) ou estenose do canal auditivo sdo causas comuns de otite
externa cronica e podem causar perfuracdo do timpano com extensdo dos processos
inflamatdrios para o ouvido médio®. As bactérias sdo os agentes mais comuns, sendo as
Staphylococcus spp., Escherichia coli, Pseudomonas spp, Proteus spp. e Enterococcus as
mais isolados®“. A citologia e cultura auriculares da Margarida revelaram a presenca de

Malassezia spp e Staphylococcus chromogenes. Os sintomas vestibulares ocorrem assim
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que o exsudado inflamatério se acumula na bolha timpanica e a inflamacéo se estende ao
labirinto ou ao osso petroso. Ocasionalmente, pode ocorrer surdez como consequéncia
direta da infecdo do ouvido interno (surdez de conduc¢éo) e/ou secundaria a ototoxicidade
provocada por antibiéticos e administracdo de antisséticos locais, como a clorexidina
(surdez neurossensorial). A primeira pode melhorar com tratamento apropriado, enquanto
a segunda é, na maioria dos casos, irreversivel*S. Complicacbes raras, mas
potencialmente fatais da OMI, sdo abscessos cerebrais e meningoencefalomielite,
relatados com maior frequéncia em gatos®. O exame otoscépico tem utilidade diagnéstica
e terapéutica™. Quando ha sinais de otite externa, deve ser realizada uma lavagem
cuidadosa do canal auditivo externo e a miringotomia, como referido anteriormente, para
lavagem da bolha timpéanica, permitindo uma melhor atuacdo da medicacao topica, a ser
instituida posteriormente!3. O tratamento da otite média/interna pode ser médico ou
cirdrgico. Antibiéticos sistémicos devem ser administrados por um longo periodo de tempo
(4 semanas — 2 meses) e devem ser escolhidos de acordo com os resultados da cultura
bacteriana e teste de sensibilidade®“. Aquando da espera dos resultados, cloranfenicol (30
mg/kg, TID), cefalosporinas de primeira geragéo (20-30 mg/kg, TID) ou enrofloxacina (5
mg/kg, SID, em gatos) sdo boas escolhas®. O pavilhdo auricular deve ser lavado
recorrentemente com soro fisiolégico e recomenda-se a aplicacao de antibiéticos locais.
Se nao houver resposta a medicacao ou existirem lesdes associadas (tumor ou estenose
do canal auditivo), a cirurgia deve ser considerada®. O tratamento instituido a Margarida foi
enrofloxacina PO, que demonstrou ser um AB eficaz sobre a bactéria isolada, apds teste
de sensibilidade (Anexo C, Figura C1l) e aplicacdo local de uma solucdo de Abelia
TrisEDTA com enrofloxacina. O prognéstico € bom para a resolucao da infecdo, embora
alguns défices neurolégicos possam persistir, devido a possiveis danos irreversiveis nas
estruturas neurais. Muitos animais recuperam apoés terapia agressiva com antibiéticos,
administrados consecutivamente pelos periodos de tempo recomendados. No entanto,
guanto mais crénica é a doenca, mais reservado é o prognéstico®#. Desta forma, é
recomendada uma observacéo e limpeza assiduas dos ouvidos dos animais de companhia,

de forma a evitar o desenvolvimento de infegbes e complicagfes decorrentes.
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Caso clinico n°4 | Gastroenterologia | Enterite linfoplasmocitaria e

Linfangiectasia

Caraterizacdo do paciente e motivo da consulta: Coockie, canideo, SRD, fémea
esterilizada, com 1 ano e 9 meses de idade e 9,6 kg de peso. Foi apresentada a consulta
por estar inquieta, sem apetite e com diarreia liquida. Anamnese: A Coockie veio
referenciada de outra clinica, onde tinha ido dois dias antes pelos mesmos sintomas. Na
ocasido, foi medicada e voltou para casa. Como a sintomatologia se manteve, veio ao
hospital para investigacdo mais aprofundada do quadro clinico. A Coockie estava
devidamente vacinada e desparasitada, interna e externamente. Morava hum apartamento
e realizava passeios no exterior, 3 vezes por dia. Nunca tinha viajado e ndo coabitava com
outros animais. Em casa, ndo tinha acesso ao lixo nem a produtos toxicos. Comia
exclusivamente racdo gastrointestinal Purina ProPlan®, desde os 9 meses, devido a
episddio anterior semelhante. A urina encontrava-se normal, ao contrario das fezes, que
h& cerca de 3 dias permaneciam como diarreia liquida, profusa e amarela, com aumento
da frequéncia habitual (cerca de 4 vezes ao dia). Desde essa altura comecou a demonstrar
diminuicdo do apetite, aparentando ficar nauseada com a comida. Nunca vomitou. Apesar
deste quadro, os tutores referiram que se mantinha ativa e bem disposta, embora, algumas
vezes, parece-se inquieta devido a desconforto. Nesses momentos, descreveram que se
colocava em “praying position”. Em relagdo ao passado médico, a Coockie tinha um
historial de varios episddios com sintomatologia gastrointestinal idéntica. Ha cerca de 1
ano teve uma crise aguda de diarreias liquidas, que ficou controlada com tratamento
sintomatico e racdo gastrointestinal. Aquando desse episodio, realizou uma ecografia onde
foi identificada uma enterite generalizada.

Exame de estado geral: A Coockie encontrava-se alerta, ativa e com temperamento
equilibrado. Condicdo corporal 5/9. Mucosas humidas e rosadas e TRC <2 seg.
Apresentava ligeira desidratagéo, (5-6%) e os géanglios linfaticos encontravam-se normais.
Movimentos respiratérios costoabdominais, de profundidade normal, regulares, ritmicos e
FR de 26 rpm. Pulso femoral forte, ritmico e regular, bilateralmente. Ausculta¢do cardiaca
e pulmonar normais. FC de 104 bpm. Temperatura retal de 37,7°C, sem presenca de fezes,
muco, parasitas ou sangue no termémetro. Durante a palpacdo abdominal, demonstrou
algum desconforto & palpacdo profunda e sentiram-se ansas intestinais com contetdo
liquido. Lista de problemas: Anorexia, desconforto abdominal, diarreia de intestino
delgado, desidratacéo ligeira.

Diagnosticos diferenciais: Gastroenterite (por intoxicacao/indiscricdo alimentar;

infeciosa, parasitaria); IBD (Inflammatory bowel disease); Linfangiectasia; Obstrucéo
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parcial por ingestdo de corpo estranho; Pancreatite cronica; Hepatopatia; Insuficiéncia
Renal; Hipoadrenocorticismo; Neoplasia (pouco provavel).

Exames complementares: Bioguimica sérica — Ureia diminuida e aumento de Fosfatase

Alcalina (ALP) (Anexo D, Tabela D1). Hemograma — Sem altera¢des (Anexo D, Tabela D2).
Ecografia — Sem alteragfes, a excecao de ponteado hiperecogénico na mucosa intestinal,
sugerindo infiltrado inflamatério — requer diagndstico histopatologico; ndo se observaram
corpos estranhos, nem sinais obstrutivos. Cultura fecal — Negativa para parasitas fecais e

apenas com flora bacteriana polimorfa (Anexo D, Figura D1). Doseamento de Cobalamina

e Folato — Valores normais (Anexo D, Tabela D3). Bidpsia gastrointestinal por laparotomia

— infiltrado inflamatério sugestivo de IBD, com maior severidade no intestino delgado;
gastroenterite linfoplasmocitaria e linfangiectasia (Anexo D, Figura D2).

Diagndstico definitivo: Gastroenterite linfoplasmocitaria e linfangiectasia.

Tratamento: A Coockie ficou internada para vigilancia das fezes e controlo da
sintomatologia. Iniciou-se fluidoterapia com solugdo LR, a uma taxa de 14,3 ml/h e
tratamento sintomatico com protetor gastrico (omeprazol — 1 mg/kg, IV, BID), probiético
(fortiflora — 1 saqueta de 1g, PO, SID), antibidtico (metronidazol — 10 mg/kg, IV, BID) e
analgésico (tramadol — 2 mg/kg, 1V, TID). Durante os dois primeiros dias de internamento
continuou com diarreias liquidas amarelas e anorexia, sendo instituido um plano de
alimentacdo assistida, com dieta gastrointestinal. ApOs estabilizacdo dos sintomas e de
acordo com os achados ecogréficos, foi sugerida a realizacdo de biopsia intestinal. Ao
quinto dia de internamento, uma vez que ja se encontrava confortavel e a comer, a Coockie
teve alta. Em casa continuou o tratamento com omeprazol, tramadol e metronidazol
(mesmas doses e frequéncia, PO), por mais 5 dias, e manteve a racao gastrointestinal que
fazia anteriormente. Acompanhamento e Prognéstico: A Coockie voltou para consulta
de acompanhamento e avaliagédo pos-cirargica passados 10 dias. Os tutores referiram que
se mantinha bem disposta e as fezes ja se encontravam normais. Nessa altura, foram
comunicados os resultados da analise fecal e da biopsia e atualizou-se o plano de
tratamento. Iniciou prednisolona, numa dose imunossupressora (2 mg/kg, PO, SID), com
plano de reducéo gradual. Apesar do diagnoéstico, a Coockie ndo apresentava alteragbes
severas nas analises laboratoriais carateristicas de mau prognéstico (hipoalbuminemia e
hipocobalamina) e, para além disso, respondeu positivamente ao tratamento instituido,
mesmo antes da introdugéo do corticosteroide. Dessa forma, o progndstico favoravel.
Discusséo: O termo IBD (Inflammatory Bowel Disease) ou Enteropatia inflamatéria crénica
(EIC) reflete um conjunto de doencas idiopéticas que afetam os animais de companhia.
S&o caraterizadas por sinais gastrointestinais persistentes ou recorrentes e evidéncia de

inflamacao em qualquer zona do trato gastrointestinal (intestino delgado é geralmente a
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porcdo mais atingida)’. Embora a sua etiologia ndo seja totalmente compreendida,
acredita-se que uma conjugacado de fatores genéticos, imunologicos e ambientais
(antigénios bacterianos ou da dieta) contribuam para uma desregulacdo do sistema
imunitario intestinal, culminando numa resposta inflamatéria exagerada e crénica™. As
EIC podem ser classificadas de acordo com as populagfes inflamatérias que infiltram a
lAmina propria da mucosa gastrointestinal. O infiltrado inflamatério pode ser de natureza
linfoplasmocitaria, eosinofilica, neutrofilica ou piogranulomatosa. A enterite
linfoplasmacitaria (ELP) é a forma mais comummente diagnosticada, como aconteceu no
caso da Coockie?*. Em casos severos, a presenca de infiltrados inflamatérios provoca
obstrucéo linfatica concomitante, que leva a perda intestinal de fluidos e proteinas, o que
se traduz num quadro de linfangiectasia secundéaria®. A enteropatia com perda de proteinas
pode ocorrer de forma primaria, mas, muitas vezes, € consequéncia de enterite
linfoplasmocitaria. Isto agrava consideravelmente o quadro clinico, uma vez que os
animais, habitualmente, j& mal nutridos, comecam também a perder proteinas e lipidos
para o limen intestinal, 0 que origina hipoproteinémia (geralmente com hipoalbuminémia
grave) e hipocolesterolémia e acentua a diarreia ja existente 5. O diagnéstico da Coockie
incluiu a presenca de linfangiectasia. Apesar disso, ndo apresentava perda de proteinas
(as proteinas totais e a albumina encontravam-se dentro dos valores de referéncia),
sugerindo um quadro ligeiro e possivelmente inicial da patologia. A duragéo prolongada de
IBD pode também predispor a manifestacdo de neoplasias gastrointestinais e, mais uma
vez, a enterite linfoplasmocitaria parece estar associada ao desenvolvimento de linfoma?.
Normalmente, cdes com EIC apresentam-se na consulta com diarreia crénica ou recorrente
e falta de apetite, acompanhada ou ndo de perda de peso. Se o duodeno estiver
severamente afetado, os sinais clinicos podem incluir vomitos. A diminuigdo do nivel de
atividade também pode ocorrer, sendo mais comum em casos de enteropatia com perda
de proteinas 27, Os sinais clinicos da Coockie incluiam diarreia tipica de intestino delgado
(liquida, amarela e em grande quantidade) e falta de apetite, o que acabou por se traduzir
em alguma perda de peso. A doenga pode acometer animais de varias idades, verificando-
se maioritariamente em caes jovens-adultos. Ndo parece haver uma prevaléncia entre
géneros. Algumas racas, como Basenji, Soft Coated Wheaten Terrier, Pastor Alemao,
Yorkshire Terrier e Shar-Pei (entre outras) apresentam maior predisposicdo para
determinadas formas da doencal?®. Sendo, a maioria das vezes, de carater idiopatico, o
diagnostico de ELP requer a exclusdo de outras causas conhecidas de sintomatologia
gastrointestinal, sendo essencial a obtencdo de uma histérica clinica completa e a
realizacdo do exame fisico e exames complementares. Diagndsticos diferenciais com

sinais clinicos idénticos a EIC incluem: intolerancia/indiscricdo alimentar; doencas
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infeciosas (enterites bacterianas) e parasitarias (helmintes gastrointestinais); obstrucdes
parciais por ingestdo de corpo estranho; neoplasias; patologias metabdlicas e enddcrinas,
nomeadamente pancreatite e hipoadrenocorticismo; hepatopatias e doenca renal®. Apds a
avaliacdo inicial do animal deve proceder-se a realizagdo de exames diagndsticos.
Inicialmente, estes devem abranger um hemograma, bioquimica sérica, uriandlise e
andlises fecais?’. Posteriormente, a radiografia e/ou ecografia podem ser Uteis na
investigacdo da afecdo gastrointestinal. Se necessério, testes mais especificos para
pesquisa de patologia pancreatica, hepatica ou enddcrina, também podem ser incluidos.
Por fim, a endoscopia ou laparotomia exploratéria com realizacdo de bidpsias podem ser
necessarias para se obter um diagnéstico definitivo?. Habitualmente, o hemograma
encontra-se dentro dos valores normais e quando ha alteracdes, estas sdo inespecificas.
Pode observar-se anemia, devido a inflamacé&o crénica, ma nutricdo ou perda de sangue
(com consequente deficiéncia de ferro) e um leucograma de stress. A ocorréncia de
neutrofilia com desvio a esquerda é indicativa de infecdo intestinal e pode surgir eosinofilia
como consequéncia de parasitismo, hipersensibilidade a dieta ou como um efeito
paraneoplasico de linfoma. Linfopenia pode ocorrer se houver linfangiectasia®’. No que diz
respeito a bioquimica sérica, para além de permitir excluir doencas nao Gl, é til para
avaliacao da gravidade e evolugéo da doencga, no entanto, em muitos animais encontra-se,
igualmente, normal>’. Um dos achados mais comuns é hipoproteinémia ou
hipoalbuminémia, sendo um fator de mau prognéstico que ocorre devido a mé absorcao ou
perda gastrointestinal de proteinas?. Valores aumentados de enzimas hepaticas (ALT e
ALP) podem traduzir doenca hepatica, porém, também estdo presentes em situacbes de
enteropatia grave ou cronica, por presenca de bactérias, endotoxinas ou antigénios, que
atingem a circulagdo portal (hepatopatia reativa). Nestes casos, a funcdo e morfologia
hepéaticas devem ser avaliadas através do doseamento de &cidos biliares e ecografia,
respetivamente?. Os valores de ureia e creatinina, quando aumentados, sdo um indicador
atii de doenga renal, estando, geralmente, dentro de valores normais em afecdes
gastrointestinais. Se houver um aumento da razao ureia-creatinina, num animal em jejum,
é sugestivo de sangramento Gl, com conversao de proteinas do sangue em amonia, pelas
bactérias intestinais e consequente formacédo de ureia a nivel hepatico?’. A uriandlise é
outra ferramenta Util que, em conjunto com as andlises bioquimicas, permitem avaliar a
funcgéo renal e excluir uma possivel patologia a esse nivel. Por sua vez, a analise fecal é
essencial no diagnéstico de qualquer afecdo do trato Gl, uma vez que permite investigar a
presenca de sangue oculto, parasitas e outros microrganismos 2. O doseamento de folato
e cobalamina permitem, ainda, a avaliacdo da funcdo entérica e contribuem para a

determinacdo da severidade da doenca (a Coockie apresentava valores normais).
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Concentracdes diminuidas destes marcadores de doenca Gl indicam a necessidade de
suplementacéo vitaminica e, em particular, o decréscimo de cobalamina é um indicador de
progndstico negativo, visto que acarreta consequéncias metabdlicas sistémicas 27. No caso
da Coockie, a anamnese permitiu descartar a possibilidade de intoxicag&o/indiscricdo
alimentar, uma vez que esta era alimentada exclusivamente com rag&o gastrointestinal. O
resultado das andlises laboratoriais (bioquimica e hemograma) permitiu a excluséo de
causas infeciosas e confirmou a inexisténcia de outras patologias, como,
hipoadrenocorticismo e doenca renal. O valor significativamente aumentado de ALP é
compativel com as alteracdes esperadas num quadro de EIC. Relativamente aos exames
imagiologicos, a radiografia pode ser util para excluir a presenca de corpos estranhos
radiopacos, massas ou intussuscepg¢ées, mas ndo acrescenta mais ao diagndstico de EIC?.
Dessa forma, a ecografia abdominal é o exame de primeira escolha, uma vez que permite
uma boa avaliagdo do trato gastrointestinal, em toda a sua extensdo. Os achados
ecograficos carateristicos incluem aumento da espessura da parede intestinal e diminuigéo
da motilidade, em consequéncia da infiltragc&o inflamatéria, que se traduz em pontuagdes
hiperecogénicas na mucosa intestinal. Quando existe linfangiectasia concomitante é
possivel observar pequenas estriacdes que correspondem a vasos quiliferos dilatados 2”.
Na Coockie realizou-se uma ecografia abdominal na qual se identificaram alteractes
compativeis com infiltrado inflamatério, mas a imagem sugestiva de linfangiectasia néo foi
observada. Adicionalmente, permitiu descartar alteragdes pancreéticas e hepaticas, assim
como a presenca de um corpo estranho ou neoplasia intestinal (embora fosse pouco
provavel). Por fim, a biépsia intestinal é crucial para comprovar a presenca de inflamacao
intestinal e confirmar o diagnéstico de EIC?. Esta pode ser realizada secundariamente a
laparotomia exploratéria ou através de endoscopia. A endoscopia permite a observacao da
mucosa intestinal, mas tem como limitacdes o facto de s6 permitir a recolha de amostras
de regibes proximais (duodeno e ileo), sendo estas de tamanho reduzido e apenas das
camadas superficiais. Em contrapartida, a laparotomia exploratéria permite uma biépsia de
espessura total, embora esta seja mais invasiva e a cicatrizagdo possa ficar comprometida
se houver hipoproteinemia severa®. Esta segunda opcéo foi posta em prética no presente
caso e permitiu a obtengcdo de um diagndstico definitivo. O tratamento envolve uma
combinacdo de modificacdo da dieta, antibioterapia e terapia imunossupressora. Uma
abordagem por etapas é sempre recomendada, mas em casos mais severos nao se torna
possivel'2. A modificacdo da dieta € um ponto-chave para um tratamento bem sucedido e
possui um papel importante na eliminagcdo de causas dietéticas de inflamacao intestinal,
como alergia ou intolerancia alimentar. Deverdo ser utlizadas dietas de excluséo e

altamente digestiveis, a base de proteina hidrolisada?2. Com esta alteracéo, a maioria dos
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animais responde positivamente, ao fim de 3 semanas’. Quando tal ndo acontece, é
necesséria a introducdo de antibioterapia, sendo esta, muitas vezes, combinada com a
dieta logo numa fase inicial. O metronidazol é o antibiético de primeira escolha, uma vez
que é eficaz contra bactérias anaerdbias e alguns protozoarios, sendo um excelente agente
para o trato Gl. Adicionalmente parece ter propriedades imunomoduladoras?®. Uma
alternativa é a tilosina, que também se mostra eficaz nestas situagdes?®. A enterite
linfoplasmocitaria moderada é, tipicamente, responsiva a dieta e/ou a antibioterapia, no
entanto, a sua auto-perpetuacdo agrava o quadro clinico, sendo necessario recorrer a
terapia imunossupressoral. Esta é igualmente necessaria em casos de inflamacéo
intestinal idiopatica, embora deva ser considerada como Ultimo recurso!3. Os
glucocorticoides sdo os farmacos mais frequentemente usados para esse fim, sendo a
prednisolona o de primeira escolha'=. A dose inicial recomendada é de 1-2 mg/kg, PO,
SID, sendo depois reduzida lentamente até uma dose minima eficaz>>’. Em casos
refratarios, pode considerar-se a utilizacdo de outros imunossupressores, tais como
azatioprina, clorambucilo ou ciclosporina 7. A Coockie manteve a dieta gastrointestinal e
respondeu positivamente ao tratamento inicial apenas com antibioterapia. No entanto,
como o0s episodios de diarreia eram recorrentes, a terapia imunossupressora foi
introduzida, uma vez que ainda nédo tinha sido experimentada. O uso de probiéticos como
adjuvantes ao tratamento pode ser benéfico, no entanto, ndo existe informacgéo suficiente
que comprove a sua eficacia nestes casos?. O sucesso da terapia é variavel. Embora
muitos casos respondam inicialmente, apenas uma parte obtém remissao completa. O
prognastico para caes com EIC é bom se a terapia for iniciada numa fase inicial, em que o
animal ainda ndo apresenta perda de peso. Ainda assim, € necessario tem em conta que
esta é uma patologia que pode ser controlada, mas ndo tem cural. A hipoalbuminemia e a

hipocobalamina, quando presentes, sdo indicadores de progndstico negativo4.
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Caso clinico n°5 | Urologia | Insuficiéncia Renal Cronica

Caraterizagdo do paciente e motivo da consulta: Wicky, Canideo, de raca Pinscher,
fémea esterilizada, 14 anos de idade e 3,2 kg de peso. Foi apresentada a consulta porque
estava menos ativa, com fezes moles e quase ndo comia ha 5 dias. Anamnese: A Wicky
estava devidamente vacinada e desparasitada, interna e externamente. Habitava huma
moradia e tinha acesso ao exterior privado. A alimentacdo consistia em racdo comercial
seca e, por vezes, comida caseira. Nao tinha acesso a lixo, nem téxicos. Nao coabitava
com outros animais. A tutora referiu que ha cerca de 5 dias praticamente ndo comia e,
desde essa altura, estava com fezes moles. Em relacdo a urina, achava que estava a urinar
em maior quantidade ou, pelo menos, via-a a fazer mais vezes. Além disso, notou que
andava a beber muita agua, j4 ha cerca de 1 més, mas associou ao calor. Apesar de a
achar bem disposta, disse que estava muito menos ativa e, algumas vezes, com sinais de
cansago sem razdo aparente. Acrescentou, ainda, que ha 2 dias a Wicky tinha tido um
vomito espumoso. Em relacdo ao passado médico, a Wicky tinha realizado uma
mastectomia parcial direita (M4-M5), h& cerca de 2 meses e, nessa altura, as analises
sanguineas revelaram azotémia ligeira. Fez também uma ecografia onde foi possivel
observar “calculos renais e leve dilatagédo pélvica” e analise de urina que acusou a presenca
de sangue, proteinas e cristais. Teve alta com Alfuzosina (0,5 mg/kg, PO, BID) e ficou de
voltar ao hospital para reavaliagdo da funcdo renal, o que n&o se veio a verificar.

Exame de estado geral: A Wicky encontrava-se alerta e com temperamento equilibrado.
As mucosas ocular e bucal estavam humidas e rosadas, com tempo de replecdo capilar
(TRC) <2 segundos. Desidratacdo <5%. Movimentos respiratorios costoabdominais, de
profundidade normal, regulares e ritmicos. Frequéncia respiratoria (FR) de 16 respiracbes
por minuto (rpm). Pulso femoral normal, assim como a auscultagéo cardiaca e pulmonar.
Frequéncia cardiaca (FC) de 108 batimentos por minuto. Ganglios linfaticos normais.
Temperatura retal de 37,9°C. Condi¢do corporal 6/9, mas perdeu 800g, em 2 meses.
Demonstrou desconforto a palpacdo abdominal. Nado se conseguiram avaliar 0s rins, mas
foi sentida a bexiga, moderadamente distendida.

Lista de problemas: anorexia, diminuicdo da atividade habitual, fadiga, fezes moles,
possivel PU/PD, vomitos espumosos, desconforto abdominal, perda de peso.
Diagnosticos diferenciais: Insuficiéncia renal crénica; insuficiéncia renal aguda; diabetes
mellitus; hiperadrenocorticismo; hipoadrenocorticismo; insuficiéncia hepatica; pielonefrite;
gastroenterite (intoxicacado/intolerancia alimentar/infeciosa); patologia do trato urinario
inferior (infecdo, urolitiase, neoplasia); polidipsia psicogénica.

Exames complementares: Bioguimica sérica — Azotemia severa (Anexo E, tabela E1).

Hemograma — Linfopenia e anemia ligeira (Anexo E, tabela E2). Ecografia abdominal —
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Nefrocalcinose bilateral marcada e alteracbes renais compativeis com processo

degenerativo cronico (nefrite intersticial cronica) (Anexo E, figura E1). Andlise de urina

completa — Uriandlise (urina colhida por compressao vesical): sangue e proteinas +1; Racio

proteina/creatinina urinaria (urina colhida por cistocentese) = 1,2 (Anexo E, tabela E4);

Cultura urinaria (urina colhida por cistocentese): auséncia de crescimento bacteriano.

Densidade urinaria — 1.010. lonograma — Hiperfosfatémia e Hiperclorémia ligeira (Anexo E,
tabela E3). Pressdo arterial (média) — Sistdlica: 155; Média: 108; Diastolica: 83; Pulso: 108.

Diagnéstico definitivo: Insuficiéncia Renal Crénica.

Tratamento: A Wicky ficou internada, instituiu-se fluidoterapia com solu¢cdo de Ringer
Lactato, a uma taxa de 13,7 ml/h, e iniciou-se um plano de alimentacao assistida com dieta
gastrointestinal Purina ProPlan®. Ao longo do internamento foi aceitando cada vez melhor
a alimentacdo. Fez uma toma de maropitant (1 mg/kg, V) para prevenir a ocorréncia de
vomitos. Perante a sintomatologia e o valor aumentado de fésforo, introduziu-se sucralfato
(500 mg/cao, PO, BID), uma vez que, além de protetor gastrico, tem efeito quelante de
fésforo. Ao terceiro dia de internamento comegou com hematuria e fezes moles com
sangue visivel. Iniciou-se antibi6tico, amoxicilina e acido clavulanico (10 mg/kg, 1V, BID) e
probidtico, Florentero® (1/2 comprimido, PO, BID). Ao quinto dia, a sintomatologia clinica
estabilizou e a Wicky comecou a comer sozinha. Teve alta com indicacdo de voltar
passados 7 a 10 dias para controlo da azotémia, pressdes arteriais, fésforo e proteinuria.
Em casa continuou tratamento com antibiético e probiético (durante 7 dias) e sucralfato
(até nova avaliagcéo dos valores de fosforo), sendo também adicionado um condroprotetor,
KimiMove® (1/4 comprimido, PO, SID). Adicionalmente, iniciou dieta renal Purina
ProPlan®. Acompanhamento e Prognéstico: Cinco dias apés a alta, através de consulta
telefénica, a tutora referiu que a Wicky continuava com flutuacdes de apetite e que, quando
ndo comia, também ndo Ihe dava as medica¢des. Para além disso, informou que estava a
fazer dieta senior Royal Canin®, uma vez que a Wicky ndo mostrou nenhum interesse pela
dieta renal. A tutora foi informada da importancia da administragéo correta da medicacéo,
assim como da necessidade da Wicky se alimentar devidamente (deveria forcar
alimentacdo com seringa, se nado fosse possivel de outra forma). A dieta senior Royal Canin
confere alguma protecao renal, pelo que seria uma alternativa preferivel a ndo comer nada.
Existem diversos fatores de prognéstico negativo observados na Wicky, nomeadamente, a
falta de apetite, perda de peso e a presenca de proteinuria e hiperfosfatémia, pelo que é
aconselhada uma monitorizagdo e avaliacdo regular, a cada 2-4 meses. Apesar do
prognoéstico reservado, a taxa de progressao da doenga varia entre os animais afetados,

podendo estes ter um tempo de sobrevida de meses a alguns anos, com qualidade de vida.
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Discusséao: A distincdo entre insuficiéncia renal aguda (IRA) e doenca renal cronica (DRC)
nem sempre € facil, mas é importante, uma vez que a IRA é potencialmente reversivel,
enquanto a DRC néo é. Existem varios achados clinicos que ajudam nesta diferenciacao,
mas apenas sdo Uteis se presentes, no caso de DRC (Anexo E, tabela E5)!. Perante a
historia e sinais clinicos apresentados pela Wicky, a DRC foi considerado o diagndstico
mais provavel. A IRA foi descartada, uma vez que j& aparentava ter sinais de afecdo renal,
pelo menos, desde a Ultima visita ao veterinario, e 0s restantes sinais clinicos ndo eram
compativeis (Anexo E, tabela E5). A doenca renal cronica é caraterizada por anomalias
estruturais e/ou funcionais em um ou ambos 0s rins, que estdo presentes, no minimo, ha
3 meses?™. Esta culmina em insuficiéncia renal, quando deixa de existir a capacidade de
manter normais as fungdes excretora, reguladora e endocrina dos rinst. E uma doenca
progressiva e as alteragdes estruturais a nivel renal séo irreversiveis. A evolucdo da
doenca, embora muitas vezes lenta, pode levar a um estado terminal®°. E a doenca renal
mais comum em animais de companhia e afeta cdes de todas as idades, com maior
prevaléncia em animais mais velhos®. A sua etiologia pode nunca ser determinada, mas
podem ser identificadas causas subjacentes, como nefrite intersticial crénica (NIC) de
causa desconhecida (diagnéstico patolégico mais comum), pielonefrite crénica ou
glomerulonefrite cronica (ambas dificeis de distinguir histologicamente de NIC), amiloidose,
predisposicao racial ou IRA prévia'3. A obtencdo de uma histéria clinica completa e precisa
€ essencial, uma vez que esta fornece informag¢Bes importantes para auxiliar no
diagndstico?. No que diz respeito aos sinais clinicos, a politria e polidipsia (PU/PD) s&o,
geralmente, as primeiras alteracdes detetadas pelos tutores 2. Nos cées é frequente um
primeiro relato de nictlria, uma vez que estes comecam a acordar os donos durante a noite
para irem a rual. No geral, a polidipsia € mais facilmente reconhecida. Teoricamente, a PD
€ definida como ingestdo de agua >100 ml/kg/24h, e a PU como a producdo de urina
>50ml/kg/24h. No entanto, PU/PD podem identificar-se em valores inferiores, sendo
consideradas quando o dono reconhece um aumento efetivo e significativo da ingestao de
adgua e da frequéncia de urina, em relacdo ao normal para o seu animal®>. Sinais
inespecificos, possivelmente associados a urémia, como anorexia, perda de peso e
letargia, também sdo comuns. Vémito também podem estar presentes em caes?™*. Toda
esta sintomatologia estava presente na Wicky, corroborando a suspeita de DRC. Os
restantes diagnosticos diferenciais foram tidos em conta, por serem compativeis com a
PU/PD e com a maior parte dos sintomas inespecificos apresentados. Numa fase inicial da
doenca, os parametros do exame fisico podem estar normais, mas um exame clinico
completo é importante para identificar doencas concomitantes ou fatores predisponentes?.

Ao exame fisico, uma ma condi¢do corporal e pelo em mau estado (seco e opaco) sao
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evidéncias de doenca crénica. Os animais podem apresentar-se desidratados devido a
ingestao insuficiente de alimentos e 4gua, que ndo sdo capazes de compensar a PU.
Ulceras orais e palidez das mucosas (em caso de anemia) também se podem verificar!. A
palpacao dos rins deve ser realizada, a fim de se detetarem alteragdes de tamanho ou
forma (rins pequenos e irregulares sdo um achado comum em DRC). Normalmente, os
animais ndo demonstram dor a palpacdo renal, a menos que uma lesdo aguda seja
concomitante*. As manifestacdes clinicas de desmineralizacdo 6ssea sédo extremamente
raras em caes e gatos adultos. Apesar disto, em alguns estudos, a doen¢ca demonstrou
estar associada a evidéncia histologica de diminuicdo da densidade mineral 6ssea, em
gatos®. Apesar da perda de peso, a Wicky ainda ndo apresentava uma ma condicéo
corporal, mas encontrava-se ligeiramente desidratada. A nivel do hemograma, pode
verificar-se anemia nao regenerativa, contudo, esta pode estar mascarada pela
desidratacdo. Assim sendo, o hematdcrito deve ser avaliado conjuntamente com a
concentracéo total de proteinas®?>. Neutrofilia e linfopenia sdo habituais em situacGes de
doenca cronica. Na Wicky registou-se anemia ligeira e linfopenia, achados compativeis
com DRC. Em relacéo a bioquimica sérica, as alteracdes habituais sédo azotemia (se 75%
ou mais nefrénios ndo se encontram funcionais) e hiperfosfatemia (se 85% ou mais
nefrénios ndo se encontram funcionais)*®. Cdes com estes valores aumentados
apresentam-se isostenuricos (67% de nefronios ndo funcionais), o que pode ndo acontecer
em gatos!. A severidade da proteinuria é um reflexo da hipertensdo glomerular e pode ser
um bom indicador da taxa de progresséo da doenca. Segundo alguns estudos, um racio
proteina:creatinina > 1,0 esta associado a uma progressao mais rapida e aumento do risco
de desenvolvimento de uma crise urémica ou morte!3. A Wicky apresentava azotémia
severa, hiperfosfatémia e isostendria, o que revelou uma funcdo renal bastante
comprometida. A radiografia abdominal pode ser util para observacao do formato irregular
ou das dimensdes reduzidas dos rins, assim como a ecografia abdominal, que,
adicionalmente, pode mostrar ecogenicidade aumentada do tecido renal e perda de
diferenciacdo corticomedular!. A ecografia da Wicky revelou nefrocalcinose bilateral
marcada e alteragfes renais compativeis com processo degenerativo cronico, 0 que veio
corroborar os achados laboratoriais. Desta forma, a DRC pode ser diagnosticada com base
em anomalias estruturais grosseiras (e.g.: nefrolitiase, alteracdes de tamanho/forma renal,
doenca poliquistica) ou funcionais (e.g.: proteindria, azotemia, isosteniria persistente)?*.
Assim sendo, o diagnostico da Wicky foi definido tendo em conta todos os achados
relatados ao longo do caso clinico. Os restantes DD puderam ser excluidos apds a
realizacdo das analises sanguineas e urinaria, nomeadamente bioquimica sérica sem

alteracdes compativeis com doenca enddcrina ou hepatica; glicose dentro dos valores de
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referéncia, descartando diabetes mellitus; auséncia de sinais de infecdo no hemograma e
cultura urinéria; urianalise sem alterag6es de relevo, excetuando as compativeis com DRC.
Além disso, a ecografia também permitiu confirmar as suspeitas de lesdo renal, assim
como a inexisténcia de outras alteracbes compativeis com os DD (adrenais normais,
tamanho e parénquima hepéticos sem anomalias, auséncia de achados compativeis com
urdlitos e neoplasia). A gravidade dos sinais clinicos associados a doenca renal varia de
acordo com o grau de disfuncédo renal®. De forma a adaptar a terapia a cada paciente e
fornecer alguma percecédo do progndstico, recomenda-se o estadiamento da doenca. A
International Renal Interest Society (IRIS) desenvolveu um sistema através do qual se
atribui ao animal um estadio (1 a 4) da DRC, previamente diagnosticada. Esta classificacao
¢é feita com base nos valores de creatinina sérica e/ou SDMA (symmetric dimethylarginine
— biomarcador correlacionado com a TFG) e subestadios sao atribuidos de acordo com os
valores de proteinuria (avaliada pelo racio proteina:creatinina - UPC) e presséao arterial®>®.
Segundo este sistema, a Wicky deveria ser considerada uma paciente de estadio 3,
proteintrica e pré-hipertensa. A Wicky demonstrou sinais clinicos da doenga, a
concentracdo de creatinina estava entre 2,9 — 5,0 mg/dL, o racio UPC era superior a 0,5 e
a pressao arterial sistélica encontrava-se entre 140 — 159 mm Hg. Apés o diagnéstico e
estadiamento da doenca, 0s objetivos seguintes passam por retardar a progressao desta
para uma fase terminal’>. O tratamento passa por corrigir desequilibrios nutricionais,
hidricos, eletroliticos, enddcrinos e acido-base. Infelizmente, ndo é expectavel que este
seja curativo ou que reverta a disfuncao renal ou quaisquer lesGes associadas. Se alguma
causa subjacente, tratavel, for identificada é imperativa a sua abordagem*®. Em caso de
desidratacdo, deve ser fornecida fluidoterapia intravenosa adequada, de modo a resolver
a azotemia pré-renal, e a escolha deve recair sobre uma solucédo cristaléide equilibrada
(e.g.: Ringer Lactato)!. Os objetivos associados a nutricdo incluem a manutencdo do peso
e condigdo corporal e a garantia de ingestdo continua de calorias. A modificagdo da
alimentacdo para uma dieta renal € um ponto essencial, assim como a disponibilizacdo de
agua fresca a tempo inteiro. Entre todas as terapias, a implementagéo deste tipo de dieta
€ a que representa maior beneficio no maneio da doencga. Esta deve ser restrita em
proteinas e fosforo de forma a controlar a proteindria e a hiperfosfatémial®. Caso a
alteracdo da dieta ndo seja eficaz na reducdo da concentracdo sanguinea de fosforo,
podem adicionar-se ao tratamento quelantes de fésforo, por via oral, de forma a acelerar a
sua excrecao. Estes devem ser administrados com as refeicées ou num espaco de 2 horas
ap6s a alimentacéo, de forma a maximizar a sua eficacia®>. Em pacientes diagnosticados
com hipertenséo sistémica, agentes anti-hipertensivos devem ser introduzidos e mantidos

ao longo de toda a vida do animal. A hipertensdo é uma complicacdo comum da DRC e
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pode promover glomeruloesclerose e proteindria, portanto, necessita de ser controlada?.
Em relagdo a proteindria, a sua intervencdo é recomendada em todos os estadios da
doenca e passa pela introducdo de uma dieta reduzida em proteinas (dieta renal, ja
referida); suplementacdo com acidos gordos 6mega-3 (também incluida nas dietas renais)
e inibicdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Este uUltimo parédmetro pode ser
conseguido com inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECAS) ou
antagonistas do recetor da angiotensina. Estes farmacos devem ser descontinuados em
situacdes de desidratacdo e hipercalemial?*. Por fim, terapias adjuvantes podem ser
implementadas como maneio da sintomatologia associada a doenca, nomeadamente,
protetores gastricos, farmacos antieméticos, estimulantes de apetite e alimentacdo
assistida. Prever o prognéstico na DRC é desafiante, visto que a progressdo da doenca
varia substancialmente entre individuos. Perda de peso, ma condi¢ao corporal, proteinuria,
hipertenséo, hiperfosfatemia e anemia séo fatores associados a um pior prognostico e
devem ser os principais alvos do tratamento, de forma a maximizar a sobrevida®’.
Normalmente, a doenca progride rapidamente em cdes com DRC nos estadios 3 e 4 e
estima-se que, entre meses a um ano, possam nao resistir ou ter que ser eutanasiados?’.
O prognéstico da Wicky é desfavoravel, uma vez que a sua condi¢ao engloba a maior parte
destes fatores. Em suma, a identificacdo precoce de pacientes com DRC é importante e
desejavel para a implementacao de terapéuticas destinadas a retardar a progressao da
doenca. Animais de idade avancada, algumas racgas predispostas, animais medicados com
farmacos nefrotoxicos, com episédio de insuficiéncia renal aguda prévio e os que
apresentam achados clinicos sugestivos de DRC (PU/PD, perda de peso ou palpacao renal
anormal) sdo fatores de risco que evidenciam uma necessidade de monitorizagao regular,

de forma a aumentar a probabilidade de detecdo em fases iniciais?’.
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Anexo A: Caso clinico n°1 | Ansiedade de Separacao

Tabela A1 — Anamnese dirigida do Patusco.

Questdes da anamnese dirigida

Respostas

Qual era a composigdo do agregado familiar?

Glual era a rotina diana de todos os membros da
famifia?

Qual era a rotina diana tipica do animal,
incluindo alimentagéo, exercicios e
brincadeiras?

O cdo exibia comportamentos de seguir efou
sombra guando cerfos individuos estavam em
casa?

Gomo € que os tutores descreviam o5
comportamentos problematicos?

Quando ocormam os comportamentos
problematicos?

Qual era a resposta dos fufores aos
comportamentos problematicos?

Quais parfidas desencadeavam a ansiedade?

Que comportamentos eram observados anfes
da partida do tutor?

Onde ficava o animal quando saiam de casa?

Estavam presenfes outras fobias, medos efou
condigdes de ansiedade?

Casal, filho adolescente e coelha.

Pai e filho saiam de manha cedo e voltavam ao final
da tarde. Tutora saia durante o periodo da manha
(cerca de 1h/1:30h) e voltava ao final da mesma,
permanecendo em casa a tarde.

Alimentacio duas vezes por dia (9h e 20h);

Passeios 3 vezes por dia (9:30h, 13h, 20:30h);
Brincadeiras com a tutora durante alguns momentos
da tarde e com os restantes membros da familia a
noite, nos dias em que ndo estava muito cansado;
dois dias por semana frequentava um ATL.

Exibia esse comportamento frequentemente,
principalmente com a tutora, com quem passava mais
tempo.

O Patusco chegou a desfruir objetos pessoais dos
tutores (sapatos e um casaceo), mobiliario (pernas de
mesa e cadeiras) e, inclusivamente, uma porta (do
local onde ficou confinado, a cozinha) em momentos
nos guais ficou sozinho por periodos de tempo mais
prolongados. Quando saiam de casa os 3 em
conjunto (casal e filho) ou quando alguém saia em
tltimo, notavam que ficava a ladrar efou uivar.
Quando voltavam, independentemente de gquem
fosse, o Patusco demonstrava uma excitacio
excessiva. Realizava “circuitos™ pela casa
ininterruptamente, durante cerca de 20 minutos apds
a chegada de alguém.

Sempre que ficava sozinho em casa. No periodo da
manh3, em que habitualmente permanecia sozinho,
ndo chegava a destruir objetos, mas demonstrava os
restantes comportamentos.

Mas alturas de maior destruicio chegaram a
repreendé-lo verbalmente, por diversas vezes. Mos
momentos em que saiam de casa e quando
regressavam, evitavam interacio com o cdo,
fazendo-o apenas quando se mostrava mais calmo.

Todas, uma vez que ficava a ladrar e mostrava-se
extremamente excitado quando regressavam. Mo
entanto, as que despoletavam maiores niveis de
ansiedade eram as saidas atipicas (que aconteciam
a noite ou em momentos do dia em que o Patusco
nao estava habituado a ficar sozinho).

Motavam que ficava alerta quando se apercebia da
saida iminente de alguém.

Inicialmente ficava na cozinha. Apds o episddio de
destruicio da porta, passou a ficar livremente entre a
sala, cozinha e comredor da entrada.

Tutores consideravam que n3o tinha outras fobias ou
medos e ndo demonstrava ansiedade em situacdes
distintas as relatadas.
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Anexo B: Caso clinico n° 2 | Hipoadrenocorticismo

Tabela B1 — Parametros da bioquimica sérica do Toddy (realizada noutro hospital).

Pardmetros Resultado Valores de referéncia
Ureia (mg/dl) 799 1 92_292
Creatinina {mg/dl) 231 0,40 —1.40
GPTAALT (UA) 121 1 17 -78

Tabela B2 — Hemograma do Toddy, sem alteragdes.

Parametros Resultado Valores de referéncia
WEBC (x10%L) 7,34 6,00 - 17.00
Basofilos (x10%L) 0.04 0.00-0,12
Neutrofilos (x10%1) 501 362 -1230
Eosindfilos (x10%1) 0,13 0,04 —162
Linfocitos (x10%L) 1,68 083-49
Mondécitos (x10%1) 0,48 014197
RBC (x10'%L) 6,87 510-850
Hemoglobina (g/L) 159 110 -190
VCM (fL) 65,8 600760
HCM (pg) 232 200-270
CHCM (g/L) 352 300 - 380
Hematécrito (%) 45 2 330-560
Plaquetas (x10%L) 162 117 - 490
VPM (fL) 95 a0-141

Tabela B3 — Monitorizac&o do lonograma, BUN e CREA do Toddy, apds diagndstico de
HAC (3° dia de internamento).

Parédmetros 1% dia 10° dia 25° dia Valores de referéncia
Sadio (mEg/L) 131 ] 149 148 141 - 152
Potassio (mEqg/) 6,6 1 3.9 40 38-50
Cloro (mEg/) 96 | 102 108 102 - 117
Racio Na:K 19.8 382 aro
Ureia {mag/dl) 39,0 1 92-292
Creatinina {mg/dl) 1,16 0,40-1.40

Tabela B4 — Teste de estimulacdo com ACTH

Pardmetros Resultado Valores de referéncia
Cortisol basal (ug/dL) 1.0 1,0-60
Cortisol pos ACTH (ug/dL) 1,0 1,0-6,0
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Figura B1 — Imagens ecogréficas das glandulas adrenais do Toddy (diametro transversal
do polo caudal da adrenal esquerda com 0,29 cm e direita com 0,24 cm). Imagens
gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario MaisAnimais.
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Anexo C: Caso clinico n°3 | Sindrome Vestibular por otite
externa/média/interna

MICROBIOLOGIA
CULTURA AURICULAR
Amostra
Exsudado de ouvido esquerdo
EXAME CULTURAL

Malassezia spp

phy chr g

Ac. Fusidico
AmoxicilinatAc.Clavulanico
Ampicilina

Cefalotina (1% Geragéo)
Cefovecina (32 Geraglo)
Cefoxitina (22 Geragao)
Cloranfenicol
Enrofloxacina
Gentamicina
Marbofloxacina
Neomicina

Orbifloxacina

Oxacilina

Polimixina B

Tetraciclina

R = Resistente; 5= Sensivel; I=Intermédio

Figura C1: Cultura auricular do OE da

Margarida

oummuomuouoouom§

Figura C2: TC a bolha
timpanica e estruturas
cranianas da Margarida.
Identificada a presenca de
conteudo de densidade
liguido/tecidos moles,
ocupando a totalidade da
bolha timpéanica esquerda
(2a); bolha timpanica
esquerda espessada;
espessamento da parede
do canal horizontal

esquerdo (2b). Conclusbes:

otite externa, média e
interna esquerdas, com lesé@o dos tecidos envolventes e linfadenopatia reativa. Imagens

gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario MaisAnimais
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Tabela C1 - Sinais clinicos de doenca vestibular periférica vs doencga vestibular central
Adaptado de (Turbatu RM et al, 2021).

Sinais clinicos Lesio vestibular Lesdo vestibular central
periférica
Head filt Em direcdo a lesdo Para qualquer um dos
lados
Direcdo inalterada pela A direcio pode mudar com
posicdo da cabeca; a posicio da cabeca;
Nistagmo patologico Horizontal ou rotatorio; Horizontal, rotatério ou
Fase rapida para o lado vertical
oposto da lesdo
Reacdes posturais Mormal Défices do mesmo lado da
lesdo
Propriocecdo consciente Mormal Défices do mesmo lado da
lesdo

Défices nervos cranianos

Sindrome de Homer

Estado mental/Consciéncia

+ Nervo craniano ipsilateral
a lesdo (VII)

+ Mervos cranianos
ipsilaterais a leséo (V — XlI)

+ Pds-ganglionares

+ Pré-ganglionares (raro)

Normal;
Desonentacdo, se agudo

Mormal a comatoso
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Anexo D: Caso clinico n°4 | Gastroenterite linfoplasmocitaria e

linfangiectasia
Tabela D1 — Bioquimica sérica da Coockie. Tabela D2 — Hemograma da Coockie.
Pardmetros Resultado Valores de referéncia Parémetros Resultado Valores de referéncia
Ureia (mgy/dl) 57| 92292 WBC (x10%L) 14,35 6,00 - 17,00
Creatinina {mg/dl) 0,54 0,40 — 1,40 Basdfilos (x109L) 0.03 0.00-0,12
GPT/ALT (UAL) 15 | 17-78 Neutréfilos (x10%L) 1222 3621230
ALP (UA) 115 1 13-83 Eosinéfilos (x10%L) 0,05 0,04 — 1,62
ALB (g/dl) 29 26-40 Linfécitos (x10%L) 0.90 0,83 4,91
Glicose (mg/dl) 120 75-128 Monécitos (x10%L) 1,15 014197
Proteinas totais (g/dl) 6,2 50-7.2 RBC (x10'%1) 6,16 510 —8,50
Hemoglobina (g/L) 145 110 -190
VCM (fL) 64,1 60,0 — 76,0
HCM (pg) 236 20,0-27,0
CHCM (g/L) 368 300- 380
Hematécrito (%) 395 33,0-560
Plaguetas (x10%L) 276 117 - 490
VPM (fL) 85 80—141

Tabela D3 — Doseamento de Vitamina B12 e Acido félico da Coockie.

Pardmetros Resultado Valores de referéncia
Cobalamina/ Vitamina B12 (pg/mi) 364 300 - 800
Acido Félico (ng/mi) a8 3,0-100

Figura D1 — Exame fecal da Coockie

PARASITOLOGIA
PESQUISA DE PARASITAS FECAIS Negativo

Visualizagdo de l1amina a fresco e por flutuacéo fecal com solugio saturada de sulfato de zinco

MICROBIOLOGIA
CULTURA FECAL

EXAME CULTURAL
Resultado
Flora bacteriana polimorfa
Cultura negativa para Salmonella, Shigella, Campylobacter
e Yersinia.

Figura D2 — Biopsia gastrointestinal da Coockie: bidpsia de fragmentos de estémago,
duodeno, jejuno e ileo.

ANATOMIA PATOLOGICA

Anilise macroscopica
Cinco fragmentos irregulares acastanhados com dimensdes entre 0,5cm e 0,9cm, em parte revestidos por mucosa lisa.

Analise histolégica

Estdbmago- Observam-se fragmentos representando toda a espessura da parede gastrica, com glindulas de padrio
predominantemente pilérico. Na lamina propria, observa-se edema e congestdo moderados, subepiteliais. Presente infiltrado
inflamatdrio, moderado, composto por linfocitos, plasmacitos, macrafagos e menor nimero de neutrdfilos, com formacio de
agregados linfoides na mucosa e submucosa. Nao se observam sinais de atipia citoldgica ou histolégica.

Intestino delgado. Observam-se bhidpsias representando toda a espessura da parede intestinal. Observa-se ulceracdo da mucosa,
alargamento e achatamento das vilosidades e numerosas dilatacbes dos ductos quiliferos, associadas a infiltrado linfoplasmocitario
intenso, difuso, que forma até 6 fileiras celulares sob as criptas de Lieberkiihn. N3o se observam sinais valorizaveis de atipia.

Diagnoéstico
Gastroenterite linfoplasmocitaria com linfangiectasia.
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Anexo E: Caso clinico n° | Insuficiéncia Renal Cronica

Tabela E1 — Bioquimica sérica da Wicky

Parametros

BUN (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
GPT/ALT {U)
ALP (U/L)

ALB (g/dl)
Glicose (mg/dl)
Proteinas fotais {g/dl)

Tabela E2 — Hemograma da Wicky.

Resultado

120 1
467 1
74
24
3.0
95
6.6

Pardmetros Resultado Valores de referéncia
WBC (x10%1) 10,62 6,00-17.00
Basofilos (x109L) 0,00 0.00-0,12
Neutrofilos (xT0%L) 9.7 3,62 -1230
Eosindfifos (x10%L1) 0,09 0,04 —162
Linfécitos (x10%L) 0,34 | 0,83 —-491
Mondcitos (x1091) 0,28 014 -197
RBC (x10%/1L) 510 5,10 — 8 50
Hemaoglobina (g/1) 114 110 -180
VCM (fL) 627 60,0 —-76,0
HCM (pg) 224 200-270
CHCM (g/) 358 300 - 380
Hematocrito (%) 3,8 | 33,0-560
Plaquetas (x10%) 249 117 - 490
VPM (fL) 11,0 80-141

Valores de referéncia

92 _292
0,40 — 1,40
17-78
13-83
26-40
75-128
50-72

Tabela E3 — lonograma da Wicky.

Parametros Resultado Valores de referéncia
Fosforo (mg/dL) 741 1,9-50
Sadio (mEg/) 149 141 - 152
Potassio (mEg/L) 3,9 38-50
Cloro (mEg/L) 123 1 102 - 117
Racio Na:K 481

Tabela E4 — Sinais clinicos que distinguem Insuficiéncia renal aguda (IRA) de Doenca renal

cronica (DRC). Adaptado de (DiBartola S et al, 2020).

Sinal clinico

Tamanho do nm

IRA

Normal ou ligeiramente

aumentado
Histbria prévia de PU/PD Ausente
Anemia ndo regenerativa Ausente
Perda de peso Ausente
Ma condic&o corporal Ausente
Pelo em mau estado Ausente

Aparéncia ecografica das

glandulas paratiroides

Tamanho normal

(= 4 mm)
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DRC
Pequeno e irregular ou
normal
Presente ou ausente
Presente ou ausente
Presente ou ausente
Presente ou ausente
Presente ou ausente
Aumentadas

(= 4 mm)



Tabela E5 — Uriandlise: Urina Alargada (método de colheita: compresséo vesical) + Racio
proteina:creatinina (método de colheita: cistocentese)

Exame fisico

Cor Amarela
Turbidez Limpida
Densidade 1010 | [1015-1045]

Exame quimico

Sangue +1
Bilirrubinas Negativo
Cefonas Negativo
Glucose Negativo
Proteinas +1
pH 50] [55-75]
Sedimento urinario
Células epiteliais escamosas 0-5 /hpf (raras)
Células epiteliais transicdo 0-5 /hpf (raras)
Leucdcitos 0
Ernitrécitos 0-1 /hpf
(aparentemente ausentes)
Cristais 0
Cilindros 0

Récio Proteina:Creatinina urindria

Proteina urinaria 64,8 mg/dL
Creatinina urindria 55,0 mg/dL
Racio 1,2

Ecografia Veterinaria Movel Wicky,EST C11-3s Ecografia Veterinaria Movel Wicky,EST Abddémen C11-3s
06-06-2022 12:26:01 Femin. 06-06-2022 12:26:03 14Anos Femin.
mindray ! mindray

Figura E1 - Ecografia abdominal da Wicky: rim esquerdo (RE) com 2,47 cm e rim direito
(RM) com 2,58 cm. Rins de pequena dimensao, com intensa mineralizacao dos diverticulos

piélicos, contorno ligeiramente irregular e perda da definicAo corticomedular. Imagens

gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario Mais Animais
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