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RESUMO

O presente relatorio foi realizado no @mbito do sexto ano do Mestrado Integrado em
Medicina Veterindria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da Universidade do
Porto.

Este relatério, ilustra o trabalho desenvolvido ao longo de 16 semanas de estagio,
e tem como objetivo a apresentacdo e discussdo de cinco casos clinicos, da area de
Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia.

Realizei as 16 semanas do estagio no Anicura Hospital Veterinario do Restelo,
estando organizado num sistema de rotacdo quinzenal, que me permitiu o
acompanhamento e participac@o nos diferentes servigos hospitalares.

Mediante as diferentes rotacdes, pude participar e auxiliar em consultas de
acompanhamento e urgéncia, cirurgia, imagiologia, internamento e cuidados intensivos.
Foi possibilitada a observacao e participagéo na realizacdo de exames fisicos, preparagéo
e administracdo de medicamentos, colheita e andlise de amostras de sangue, colocacao
de cateteres e monitorizacdo dos animais hospitalizados.

Durante o decurso do estagio, foram proporcionados momentos de formacgéo
tedrico-pratica, que permitiram um melhor desenvolvimento dos conteldos teéricos
adquiridos e da capacidade de raciocinio clinico, no contexto diario da pratica clinica.

Conclusivamente, a realizacdo deste estagio promoveu o desenvolvimento e
consolidacdo de conhecimentos tedricos e praticos, a aquisicdo de autonomia perante o
contexto clinico, capacidade de trabalho em equipa e comunicagdo com o0s tutores.

Considero que os objetivos inicialmente propostos foram alcangcados com sucesso.
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ABREVIATURAS

%: percentagem

Mg: micrograma

ML: microlitro

°C: grau celsius

<:menor / inferior

>: maior / superior

®: marca registada

AB: antibidticos

ACTH: hormona adrenocorticotréfica
ADH: hormona antidiurética
AE: atrio esquerdo

ALP: fosfatase alcalina

ALT: alanina aminotransferase
BID: duas vezes por dia

Bpm: batimentos por minuto
BUN: blood urea nitrogen
GGT: gama-glutamiltranferase
Gl: gastrointestinal

HAC: ipoadrenocorticismo

IM: intramuscular

IV: intravenosa

Kg: kilograma

L: litro

mEq: Miliequivalente

mg: miligrama

min: minuto

mL: mililitro

RT- PCR: Real time Polymerase chain reaction

PIF: Peritonite infeciosa felina

PO: Per os

Ppm: pulsagbes por minuto
g25d: a cada 25 dias

QID: a cada 6 horas

rpm: respiragdes por minuto
SC: subcutaneo

Seg.: segundos

SID: a cada 24 horas

TC: Tomografia computorizada
TID: a cada 8 horas

TRC: tempo de reple¢ao capilar
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Caso clinico I. Linfoma intestinal de células pequenas
Caracterizacao do doente e motivo da consulta: O Guga era um felino castrado,

Europeu-comum, com 12 anos e 5,700 Kg de peso corporal. Veio referido para consulta no
HVR devido a hiporexia e perda de peso, com inicio h& cerca de 1 més.

Anamnese: O Guga era um felino exclusivamente indoor, sem outros coabitantes.
Apresentava um esquema vacinal completo e encontrava-se devidamente desparasitado.
A sua alimentacao consistia em racdo seca da marca Royal Canin do tipo Urinary e tinha
acesso livre a 4gua. N&o tinha realizado viagens para fora da sua area de residéncia e ndo
apresentava antecedentes médicos e cirurgicos relevantes. No seguimento dessa consulta
foi recomendada alteracdo para racdo hipoalergénica, monitorizacdo ecogréfica e
realizacdo de bidpsia de espessura total dos segmentos e linfonodos do trato
gastrointestinal conforme a apresentacdo de alteracdes ecogréficas. Inicialmente, estes
procedimentos ndo se concretizaram por opcao dos tutores. Apés 2 meses, o0 Guga voltou
a ser apresentado a consulta devido a prostracao, perda de peso significativa, 0,3 Kg desde
a Ultima visita, diarreia, de cor ligeiramente amarelada com frequéncia e volume
ligeiramente superiores ao normal e vomito com contetdo alimentar algumas horas apos
ingestédo de alimento.

Exame fisico geral: Atitude normal, com prostracdo. Temperamento equilibrado.
Condicdo corporal 5/9. Movimentos respiratorios superficiais do tipo costoabdominal,
regulares, ritmicos, sem o uso dos musculos auxiliares da respiracéo. Eupneico (30 rpm).
Pulso femoral bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca
de 200 bpm. Temperatura retal de 38,3°C, ténus e reflexo anal normal e auséncia de
sangue ou parasitas no termometro. Mucosas rosadas, himidas e brilhantes com tempo
de replecdo capilar (TRC) <2 segundos (seg.). Grau de desidratacdo 5-6%. Linfonodos
normais. Palpag&o abdominal normal. Auscultacdo cardiorrespiratoria normal. Observagéo
de doenca periodontal e presenca de halitose durante inspecdo da cavidade oral. Nao
apresentava outras alteracdes no exame digestivo.

Lista de problemas: hiporexia, prostragéo, diarreia, vomito alimentar, perda de
peso, doenca periodontal e halitose.

Diagnosticos diferenciais: neoplasia intestinal (linfoma, adenocarcinoma,
mastocitoma), doenca inflamatéria intestinal (linfoplasmocitica, eosinofilica ou
granulomatosa), doenca renal (insuficiéncia renal cronica), colangiohepatite, colangite
linfocitica, hipertiroidismo

Exames complementares: 1) Hemograma: leucocitose com neutrofilia e

monocitose (Anexo 1, tabela 1); 2) Bioguimica sérica: hiperglicemia, hiperglobulinemia e

diminuicdo dos valores da fosfatase alacalina (Anexo 1, tabela 2; 3) Ecografia abdominal:




distensdo generalizada (ligeira a moderada) das ansas intestinais com conteudo liquido e
gas, espessamento difuso da parede intestinal em todos 0s seus segmentos, em particular
a camada muscular, com preservacdo da estratificacdo das camadas e atenuacao da
transicdo cortico-medular em ambos os rins (Anexo 1, figura 1); 4) Urocultura: sem
alteracBes 5) Bidpsia- estdbmago, duodeno, jejuno, ileo e linfonodos mesentéricos através
de laparotomia; 6) Histopatologia — duodeno: infiltrado inflamatério linfoplasmocitario da
lamina propria da mucosa e proliferacao difusa de linfocitos pequenos; jejuno: proliferacéo
em toalha de linfécitos pequenos na mucosa e submucosa de maneira difusa e
multifocalmente na camada muscular; ileo: linfécitos pequenos na mucosa e submucosa
focalmente; linfonodos com aumento do tamanho dos centros germinativos- compativel
com linfoma intestinal de células pequenas de baixo grau histologico; 7)

Imunohistoguimica: Linfoma de células T.

Diagnostico final: Linfoma intestinal de células T de baixo grau

Terapéutica e evolucéao: O Guga foi hospitalizado tendo sido iniciada fluidoterapia
com Lactato de Ringer, a duas taxas de manutenc¢ao (19,3ml/h). Foi feita a administracéo
de amoxicilina/acido clavulanico (1,4 mg/ml SC SID) considerando a leucocitose
neutrofilica, doenca periodontal e forte halitose presente, o antiemético maropitant (10
mg/ml IV SID), aplicagé@o tépica de mirtazapina (20 mg/g SID) no pavilh&o auricular e o
protetor gastrico sucralfato (1 mg/5ml PO TID). Durante a hospitalizagdo, o Guga,
apresentou uma evolucao favoravel recuperando parcialmente o apetite com a ragédo Royal
Canin Gastrointestinal low fat e sem vomitos. No dia seguinte realizou controlo ecografico,
gue apresentou alteragBes similares ao exame anterior, e apresentava um exame clinico
normal. Devido a raz6es monetarias ficou apenas 1 dia internado, recebendo alta hospitalar
com a prescri¢do de amoxicilina/acido clavulanico (1,4 mg/ml SC SID), sucralfato (1 mg/5ml
PO TID), probidtico fortiflora® (1 saqueta PO SID), maropitant 0,5 ml (SC SID) e foi
recomendado a manutencdo da racdo gastrointestinal. Posteriormente, os resultados
histopatol6gicos das bidpsias de espessura total de estbmago, duodeno, jejuno, ileo e
linfonodos mesentéricos, permitiram a obtencdo do diagnéstico de linfoma intestinal de
baixo grau. Para melhor compreenséao diagnostica, foi realizada imunohistoquimica para
fenotipagem, sendo compativel com linfoma de células T. Com base no diagnéstico
estabelecido foi implementado o protocolo quimioterapico baseado na combinacédo da
administracdo de clorambucilo, de forma pulsada a cada 15 dias e prednisona de
administracao diaria. Foi realizada a andlise de cobalamina e folato para averiguar a
necessidade de suplementacdo, a qual ndo se verificou. Na 12 sessédo apresentava um
peso corporal de 5,350 Kg, exame fisico normal e analitica sanguinea sem alteracdes

BN

estando apto para realizar a sessdo quimioterapica. Procedeu-se a administragdo de



clorambucilo 20 mg/m? (2 cp PO g15d) e iniciou a administracéo de prednisona 5 mg/gato
(PO SID), durante 15 dias consecutivos até a proxima reavaliacdo. Adicionalmente
administrou-se uma dose Unica de antiemético, maropitant (1 mg/kg SC). Os tutores foram
previamente informados sobre os possiveis efeitos secundarios da administracdo de
clorambucilo e recomendou-se, caso haja necessidade, a administracdo maropitant se
apresentar vomitos, metronidazol se diarreia e fortiflora se fezes moles.

Acompanhamento: Na 22 sessao, o Guga, apresentou perda de peso (4, 320 Kg),
mas os tutores relataram que tinha apetite normal e mantinha-se ativo. O exame fisico e a
analitica sanguinea ndo apresentavam alteracdes, como tal, procedeu-se a administracao
do protocolo quimioterapico estabelecido. Na 32 sessédo, apresentou ganho de peso (4,520
Kg), exame fisico e analitica sanguinea sem alteracbes. Realizou-se o protocolo
quimioterdpico estabelecido. Na 42 sessao, verificou-se nhovamente um ganho de peso
(4,600 Kg), exame fisico e analitica sanguinea sem altera¢des, administrando-se o
protocolo quimioterapico estabelecido. Em todas a sessdes quimioterapicas foi feita a
administracao de dose Unica de antiemético, maropitant (1 mg/kg SC).

Discussao: Os linfomas (linfoma maligno ou linfossarcoma) constituem um grupo
diverso de neoplasias com origem nas células linforreticulares®. Tipicamente, surgem nos
tecidos linféides como, linfonodos, bagco e medula éssea, no entanto, podem surgir em
quase todos os tecidos do corpo®. Cerca de um terco das neoplasias felinas tém origem
no sistema hematopoiético, estimando-se que 50-90% s&o linfomas®. Os mecanismos e
fatores exatos que podem contribuir para o seu desenvolvimento ainda n&o sao totalmente
compreendidos®?36, A sua etiologia € multifatorial, englobando fatores genéticos,
moleculares, infeciosos, ambientais (ex.: exposi¢cao cronica ao tabaco) e imunitarios (ex.:
FIV e FeLV)®239 Qs linfomas felinos sdo classificados de acordo com a sua localizacéo
anatoémica, definindo-se  como, mediastinico, multicéntrico, extranodal e
alimentar/gastrointestinal. Deste modo, consideram-se varios subtipos de linfoma de
acordo com o grau histologico (baixo, intermédio ou alto), tamanho celular (pequeno ou
grande) e fendtipo (T ou B) dos linfécitos neoplasicos?@349),

O linfoma gastrointestinal constitui a forma anatémica mais comum (50-75%), sendo
a neoplasia mais frequente do trato digestivo felino@®*58). O sistema de classificacdo
distingue trés entidades: a) linfomas de mucosa, sendo habitualmente formas de baixo grau
de linfoma alimentar, predominantemente do tipo de células T pequenas (linfoma intestinal
de células T de baixo grau), b) linfomas transmurais, frequentemente linfomas alimentares
de alto grau e, c) linfoma linfocitico granular grande, a forma menos comum mas mais

agressiva®>9),



O caso do Guga corresponde ao linfoma intestinal de baixo grau de células T. Este
subtipo de linfoma gastrointestinal é o mais frequentemente observado, sendo responsavel
por 60-75% dos casos e com um aumento da sua prevaléncia nos Gltimos 10 anos®59),
Afeta maioritariamente gatos mais velhos, com uma idade média de 13 anos, de qualquer
raca ou sexo e geralmente negativos para FeLV1239 A sua apresentacéo clinica define-
se pela presenca de sintomatologia inespecifica persistente ou recorrente que inclui, perda
de peso, vomitos, anorexia, diarreia e, em menor grau, ictericia, esplenomegalia,
polidipsia/politria e letargia?3®. E caracterizado pela infiltragdo de linfocitos T
neoplasicos, tipicamente no intestino delgado, com ou sem envolvimento de linfonodos
jejunais“>9), Este subtipo de linfoma gastrointestinal é indolente e apresenta um curso
progressivo de carater crénico @23, As lesbes séo difusas e ndo localizadas, podendo ser
focais ou multiplas®. Todas as secdes do trato gastrointestinal podem ser afetadas, mas
os locais mais comuns incluem o jejuno, ileo, e o duodeno respetivamente@456, O
envolvimento gastrico é incomum para este tipo de linfoma gastrointestinal@®,

A sintomatologia clinica nao é patognomonica, havendo sobreposi¢cdo com outras
patologias alimentares e ndo alimentares*245)_ Como tal, o diagnéstico requer a exclusdo
de doencas metabolicas, endocrinopatias, processos infeciosos, outras doencgas
neoplasicas e, particularmente, doenca inflamatoria intestinal. Esta ultima partilha
caracteristicas clinicas e ecograficas comuns a do linfoma de baixo grau podendo
apresentar concomitancia até 60% dos casos*23458 QO diagnéstico engloba a realizacdo
de analitica sanguinea completa (hematologia, bioquimica sérica), analise de urina e fezes,
concentracdo total de tiroxina, testagem para FelLV e FIV, medi¢cdo das concentracbes
séricas de vitaminas do tipo B (folato e cobalamina), exames de imagem e bidpsias
intestinais. As alteragBes laboratoriais mais comuns incluem citopenia, linfocitose,
leucocitose neutrofilica, enzimas hepéticas alteradas, hipocobalaminemia, alteracdo dos
valores de folato (aumento ou diminuicdo) e hipoalbuminemia®23456)  Considerando a
acessibilidade e natureza ndo invasiva da ecografia, esta constitui a modalidade de
imagem complementar de diagnéstico mais comum em gatos, com apresentacao de
sintomatologia gastrointestinal®234. Os achados ecograficos mais comuns sdo o
espessamento difuso da parede do intestino delgado, predominantemente da camada
muscular e submucosa, a perda da aparéncia normal das camadas e linfoadenopatia
jejunal®2348 O espessamento da parede pode ser definido de acordo com os intervalos
de referéncia existentes, no entanto, tais valores ndo permitem distinguir de forma confiavel
linfoma gastrointestinal de doenca inflamatdria intestinal, sendo sempre necesséria a
realizacdo de mais testes diagnosticos, nomeadamente a realizagéo de bidpsias e a analise

histopatolégica para a obtencdo de um diagndstico definitivo*>®. Poder-se-4 observar



hipertrofia da camada muscular, linfadenopatia mesentérica, hepatomegalia ou alteracbes
de ecogenicidade hepdética, esplenomegalia, efusdo peritoneal e, menos comumente,
obstrucdo mecanica®2345, No presente caso, observou-se espessamento intestinal com
preservacdo das camadas®?36, Um exame ecografico sem alteracdes ndo permite a
exclusdo desta doenca como possivel diagnostico®236),

A recolha de amostras para bidpsia pode ser feita através de endoscopia ou
laparotomia. A endoscopia é minimamente invasiva e rapida. No entanto, a descricdo
macroscopica das lesdes e recolha de amostras € exclusiva a mucosa e submucosa e, ndo
permite acesso ao jejuno e ileo (locais mais frequentes)®234% Como tal, idealmente
realiza-se laparotomia, considerando que permite a inspecdo de todos 0os segmentos e a
realizacdo de bidpsias de espessura total (acessos a todas as camadas) em varios locais
do trato Gl e, caso indicado, de outros 6rgaos (linfonodos periféricos, figado e
pancreas)®+®, Multiplas biopsias do trato Gl devem ser efetuadas devido a falta de
alteracdes especificas desta doenca. A analise citolégica pode ser realizada mas nao é
uma técnica til de diagnostico, considerando as elevadas taxas de falsos negativos, até
50%, em linfonodos mesentéricos+%5), A andlise histolégica caracteriza-se pelo infiltrado
de linfocitos neoplasicos, pequenos a intermédios, que envolvem o epitélio e a lamina
propria das vilosidades. Contudo, a diferenciacdo histoldgica entre linfoma intestinal e
doenca inflamatdria pode ser muito dificil, sendo necesséria a realizacdo de exames
complementares de imunohistoquimica e testes de clonalidade®258), A imuno-histoquimica
e os testes de clonalidade séo técnicas moleculares complementares ao exame
histopatolégico, sendo a sua combinac&o considerada gold standard para o diagndstico®).
A IHQ permite a imunofenotipagem e a determinacgdo da taxa de proliferacdo celular pela
detecdo da expressao do marcador Ki679. Cerca de 90% dos casos de linfoma intestinal
de baixo grau possuem fenétipo de células T®.

O tratamento para este tipo de linfoma gastrointestinal consiste no protocolo
quimioterapico que combina a administracdo oral de clorambucilo e prednisolona. Este
protocolo é, na maioria das vezes, bem tolerado e apresenta boas taxas de resposta (90%)
e tempos médios de sobrevivéncia prolongados (1-2 anos)®?38. O clorambucilo é
administrado oralmente em doses baixas continuas (diariamente ou em intervalos de dia)
ou, como no presente caso, em doses mais altas (20 mg/m? PO) de forma pulsada (15 em
15 dias). A prednisona pode ser inicialmente administrada na dosagem de 2 mg/kg PO SID,
durante 14 dias, e ser posteriormente reduzida para uma dosagem de 1 mg/kg PO. Contudo
a dosagem estabelecida de prednisona, e a sua descontinuacao gradual, é variavel para
cada caso sendo que, o0 objetivo do seu ajuste é a diminuicdo dos efeitos secundarios da

sua administracdo continua. No presente caso foi administrada numa dose de 5mg/gato PO



SID®?3, Apesar de incomum, alguns gatos podem experienciar efeitos secundarios da
administracdo de clorambucilo, nomeadamente, toxicidade Gl e hematoldgica (nauseas,
vomitos, mielossupresséo), e menos comummente, aumento idiossincratico das enzimas
hepaticas e neurotoxicidade®®, Nestes casos, a sessdo quimioterapica deve ser adiada
ou descontinuada e realizar-se tratamento meédico de suporte, sendo que no presente caso
ndo se registou nenhum dos efeitos anteriormente mencionados®®. Caso ndo haja
resposta ao protocolo quimioterapico (mesmo apds aumento da dose) ou reincidéncia apos
remisséo, a ciclofosfamida tem sido descrita como uma opc¢ao terapéutica de resgate
razoavel, apesar da escassa informacdo relativamente ao seu uso como terapia de
resgate®®. A ressecéo cirlrgica é raramente indicada, dado que as lesdes sao tipicamente
difusas. Podera ser indicada na presenca de perfuracdes, massas e lesdes obstrutivas
guimioresistentes ou em casos de dificil diagnéstico®2??®. O prognéstico € na maioria dos
casos bom e o seu principal fator baseia-se na resposta inicial a quimioterapia,
nomeadamente, ganho de peso e auséncia de vémitos, diarreia, anorexia e letargia>2).
Apresenta altas taxas de remisséo e tempos de sobrevivéncia prolongados, podendo variar
de 1 a 2 anos, quando o tratamento é mantido ao longo de meses ou anos®,
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Caso clinico Il. Hipoadrenocorticismo
Caracterizacao do animal e motivo da consulta: A Dory era uma cadela castrada,

de raca indefinida, com 6 anos e 8,500 Kg de peso corporal. Foi apresentada a consulta
de urgéncia devido a anorexia, diarreia, vomitos e prostracdo, com inicio ha cerca de 2
dias.

Anamnese: A Dory vivia em ambiente interior, sem outros coabitantes e realizava
passeios a trela na sua érea de residéncia. Apresentava um esquema vacinal completo e
encontrava-se devidamente desparasitada. A sua alimentacdo consistia em ragdo seca
comercial e tinha livre acesso a 4gua. N&o tinha acesso a lixo ou toxicos, e ndo era habitual
ingerir objetos estranhos. N&o realizou viagens para fora da sua area de residéncia. Ha
cerca de trés meses apresentou um episodio gastrointestinal com exibigdo de vomitos e
hematoquezia tendo respondido a terapia instaurada, realizada noutro hospital veterinario.
No dia da consulta, os tutores relataram que a Dory ndo comia ha dois dias, tinha vomitado
duas vezes sendo observado contetldo amarelo-esverdeado, diarreia com cor ligeiramente
amarelada e volume pequeno, apresentava relutancia ao movimento, e eliminagéo fecal
dolorosa ou tentativa ndo produtiva.

Exame fisico geral e dirigido (digestivo): Atitude normal com prostragéo, estado
mental alerta e temperamento linfatico. Condig&o corporal (5/9). Movimentos respiratorios
do tipo costoabdominal, regulares, ritmicos, sem o uso dos musculos auxiliares da
respiracdo, e com frequéncia de rpm 30. Pulso femoral bilateral, simétrico, fraco, regular,
ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca de 100 bpm. Temperatura retal de 37,8°C com
tonus e reflexo anal normal, com evidéncia de fezes no termémetro. Mucosa oral
congestiva, quente e pegajosa com tempo de replecdo capilar (TRC) < 2 seg. Grau de
desidratacdo 6%. Linfonodos normais. Palpacdo abdominal dolorosa e tensa, evidenciando
sinais de dor. Auscultacdo cardiorrespiratéria normal. Nao apresentava outras alteracées
no exame digestivo.

Lista de problemas: Anorexia, apatia, prostragdo, vomito biliar, diarreia,
desidratacédo, dor/tensdo abdominal, tenesmo e disquesia.

Diagnosticos diferenciais: doenca gastrointestinal (gastroenterite por indiscricdo
alimentar, infeciosa; IBD), obstrucdo gastrointestinal (intussuscecdo intestinal, corpo
estranho  gastrointestinal, estritura), hipoadrenocorticismo, pancreatite cronica,
insuficiéncia  hepatica, hepatite/colangiohepatite  cronica, neoplasia intestinal
(adenocarcinoma), cetoacidose diabética, linfangiectasia intestinal, peritonite,
hipertiroidismo.

Exames complementares: 1) Hemograma: leucocitose e neutrofilia (Anexo 2,

tabela 1); 2) Bioguimica sérica: hipercalemia (hiperK), hiponatremia (hipoNa), hipocloremia




(hipoCl), diminuicdo do racio Na:K e azotemia (Anexo 2, tabela 2); 3) Ecografia abdominal:

distensdo ligeira com conteldo liquido e espessamento difuso da parede do coldn,
glandulas adrenais simétricas e homogéneas com diminuicdo bilateral da espessura do
polo caudal adrenal esquerdo e direito, (0,21 cm e 0,24 cm, respetivamente),
consideravelmente abaixo do limite inferior normal® (Anexo 2, figura 1); 5)Teste de

estimulacdo com hormona adrenocorticotrépica (ACTHSst) : compativel com a presenca de

hipoadrenocorticismo (Anexo 2, tabela 3)

Diagnostico: Hipoadrenocorticismo primario canino (HAC)

Terapéutica e evolucao: A Dory foi hospitalizada durante 48h para corregcdo da
hipovolémia, desidratacdo, sintomatologia gastrointestinal e alteragbes bioquimicas
presentes. Na admissdo hospitalar foi instituida fluidoterapia IV usando uma solugéo
cristaloide isoténica de Lactato de Ringer, em bolus de 10 mL/Kg, durante 15 minutos para
normalizacdo da volémia. Posteriormente, foi iniciada infusdo continua com Lactato de
Ringer a duas taxas de manutencéo (27 ml/h) para uma desidratacéo de 7%. Devido a forte
suspeita de HAC, foi realizado o teste de estimulacdo de ACTH através da colheita de
sanguelh antes e 1h apds a administracédo Unica de ACTH sintético (0,5 pg/kg). Apos a
concluséo do teste foi realizada suplementacéo glucocorticoide (Gc) com metilprednisolona
(2 mg/kg IV BID) e terapia de suporte através da administracdo do antiemético maropitant
(IV SID), metadona (1mg/kg IV SID) para o controlo da dor abdominal e omeprazol (1 mg/kg
BID), um inibidor da bomba de protdes para protegédo gastrica. No 22 dia de hospitalizagéo,
a Dory, apresentava-se alerta, demonstrou ingestao voluntaria de alimento com a ragéo
Royal Canin Gatrosintetinal Low Fat e apresentava um exame de estado geral normal, sem
vomitos, contudo, como as fezes eram de consisténcia liquida foi administrado um
suplemento probiético Fortiflora®. Foi realizada uma ecografia abdominal, observando-se
diminuicdo da espessura do polo caudal esquerdo e direito com um valor de 0,21cm e 0,24
cm, respetivamente. Repetiram-se as analises bioquimicas que demonstraram a correcao
da hiperK, da azotemia e dos valores de Na, e o racio Na:K estava proximo do limite inferior
normal. Considerando a evolugao favoravel apresentada e a auséncia de vomitos, foi feito
o reajuste da fluidoterapia para uma taxa de manutencéo (13,54 mil/h) e transicdo para
suplementacdo Gc oral com prednisolona 5 mg (0,5 mg/kg SID PO). Ao terceiro dia de
hospitalizacdo, a Dory apresentava recuperacao total do apetite, exame de estado geral
normal e auséncia completa de desconforto abdominal, tendo sido confirmado o
diagnostico de HAC através do resultado do teste de estimulacdo da ACTH. Como tal, foi
recomendada alta hospitalar e inicio do tratamento com administracdo imediata de
suplementacdo mineralocorticéide (Mc) com privalato de desoxicorticosterona (DCOP) (2,2

mg/kg SC g25) e prescri¢cdo de suplementacdo Gc com prednisolona 5 mg (0,5 mg/kg PO



SID), omeprazol (Img/kg PO BID) e manutencdo da racdo gastrointestinal durante uma
semana.

Acompanhamento: A Dory foi apresentada para consulta de reavaliacdo ap6s 5
dias da alta hospitalar, tendo sido reduzida a dose de prednisolona (0,25 mg/kg PO SID) e
apos 10 e 25 dias da administracdo de DCOP para controlo eletrolitico (Tabela 2, tabela
3). Apresentava exame geral normal e foi feito o reajuste de DCOP (2,0 mg/kg SC g25). O
prognéstico da Dory € excelente considerando a auséncia de sintomatologia
gastrointestinal e alterac@es eletroliticas.

Discussao: O HAC caracteriza-se por ser um distarbio endécrino causado pela
disfuncéo do cértex adrenal e a consequente deficiéncia em Gc (ex.: cortisol) e/ou Mc (ex.:
aldosterona)*?®, Estas hormonas sdo essenciais para a sobrevivéncia do organismo,
como tal, a disfuncdo adrenal pode ser fatal¥. As glandulas adrenais localizam-se no polo
craniomedial dos rins e sdo compostas por um cortéx externo (90%) que envolve uma
medula interna (10%)@%, O coértex adrenal é constituido por trés camadas funcionais e
histologicamente distintas: zona glomerulosa, mais externa e responsavel pela producéo
de Mc (aldoesterona), e a zona fasciculada intermédia e reticulada interna, produtoras de
Gc (cortisol) e androgénios.*235 A sintese e secrecdo dos Gc (cortisol) é regulada pelo
eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal através do feedback negativo do cortisol sobre a hip6fise
(ACTH) e hipotalamo (CRH)®29, Os Gc mantém a pressdo sanguinea, a temperatura
corporal e a concentragdo da glucose mediando o catabolismo do glicogénio e a sintese
de glucose em situacdes de jejum e stress®235, Assim, o seu défice provoca quadros de
hipoglicemia com exibicdo de hipotenséo, letargia, tremores e colapso®??. Por sua vez, a
aldosterona mantém a homeostase hidrica e eletrolitica®?3%, A sua sintese é regulada
maioritariamente pelo sistema renina-angiotensina e pelas concentragfes séricas de
potassio, sendo que o seu défice causa alteracdes eletroliticas (hipoNa e hiperK) e
acidose®2359), E sugerido que o HAC ocorre quando se verifica uma destruicéo bilateral
até 90% do cortex adrenal, manifestando sintomatologia clinica resultante da perda de
atividade Gc e Mc®. A destruicdo imunomediada do cértex adrenal € a principal causa de
HAC, no entanto, a administracdo iatrogénica de farmacos usados no tratamento de
hiperadrenocorticismo (ex.: mitotano e trilostano) ou processos infiltrativos (ex.: neoplasia,
doenca fungica, doenca granulomatosa, amiloidose e enfarte) também s&o descritos2,
Esta condicdo enddcrina pode ser classificada na sua forma primaria ou secundaria. A
forma primaria € a manifestagdo mais comum (>95% dos casos) e caracteriza-se
tipicamente pela deficiéncia Gc e Mc exibindo alteragBes eletroliticas, como observado no
presente caso®?3. Pode manifestar-se de forma atipica na qual a secrecdo Gc (cortisol) é

deficitaria, mas ndo se observam alteracdes eletroliticas®?%58), A forma secundaria é rara



e carateriza-se pela disfuncdo hipofisaria ou hipotalamica®?. O HAC primario apresenta
uma prevaléncia em cédes de 0,3% e algumas ragcas como leonberger, spitz alemao, poodle
e cdo de agua portugués, demonstram predisposicdo genética®?®, Afeta em média caes
com 3 a 4 anos de idade sendo mais comumente observado em fémeas (70%)®23, A
apresentacao clinica é variavel e inespecifica podendo ser compativel com outras doencas
gastrointestinais (ex.: trichurius e salmonela), hepéticas ou renais*?. Os sinais clinicos
mais comuns incluem letargia, inapeténcia, fraqueza, vomito e diarreia, e a sua intensidade
pode variar ao longo do tempo existindo frequentemente historial de sintomatologia
gastrointestinal que terd respondido a fluidoterapia ou terapia Gc@2®. Outras
manifestacdes clinicas de HAC incluem: perda de peso, polilria e polidipsia, desidratagéo,
bradicardia, hipotermia e, em casos extremos, colapso®2?®. As alteracdes laboratoriais
observadas no hemograma incluem neutropenia, linfocitose e eosinofilia (auséncia de
leucograma de stress; 92%) e anemia normocitica, normocroémica e ndo regenerativa, e a
analise bioquimica apresenta racio Na:K < 27, hipoNa, hiperK, azotemia, aumento das
enzimas hepaticas, hipoCl, e acidose®. Um estudo descreve que a contagem de linfocitos
e o racio Na:K sédo parametros orientadores de HAC, considerando que a contagem de
linfécitos > 200 cél/mcL apresentou 85% de especificidade para HAC e 95% dos casos
com valores <27 de racio Na:K corresponderam a HACW®. A sintomatologia clinica
inespecifica é maioritariamente causada pelo défice de cortisol (letargia, fraqueza, sinais
gastrointestinais e hipoglicemia) sendo que, o défice em aldosterona é principalmente
responsavel pela hipoNa, hiperK, azotemia pré-renal, desidratagédo, volémia, PU, PD e
acidose devido a diminuic&o da reabsorcao renal de Na e agua, e a diminuicdo da excregao
renal de K e de ides de hidrogénio®29). Devido ao carater inespecifico desta condicédo
enddcrina, o seu diagnéstico baseia-se na combinacdo da anamnese, quadro clinico,
analitica sanguinea completa e realizacdo do teste de estimulagdo de ACTH®29, E
frequentemente diagnosticado devido a ocorréncia de crises agudas que exigem
intervengcdo médica urgente, como observado no caso da Dory. Contudo, devem ser
realizado exames complementares para exclusdo de diagnésticos diferenciais de acordo
com a sintomatologia exibida nomeadamente, a andlise e cultura de urina, analise
coproldgica, exames de imagem e eletrocardiograma®-239, Habitualmente, cies com HAC,
apresentam radiografias toracicas e abdominais normais, embora possam evidenciar
alteragbes que indicam um quadro de hipovolemia®®. A avaliacdo ecografica das
glandulas adrenais ndo permite a avaliacdo da funcdo renal, mas pode ser sugestiva de
HAC guando h& diminuicédo do tamanho ou espessura adrenal (<3 mm)®), particularmente,
se concomitantemente, estiverem presentes alteracGes clinicas sugestivas de HAC®49),

Adicionalmente, o exame ecogréfico permite a exclusdo de diagndsticos deferenciais
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estando descrita uma sensibilidade e especificidade de 90% e 100%, respetivamente, para
medi¢bes <3,2 mm de espessura adrenal, na apresentacao tipica®. A realizacdo de ECG
frequentemente demonstra alteracGes consistentes com um quadro de hiperk*?>®,_ O teste
de estimulacdo da ACTH é considerado o meio diagndstico de elei¢cdo para HAC e consiste
na medi¢ao sérica de cortisol 1h antes e 1h apds a administracéo de 5 pg/kg IV de ACTH.
No HAC, a concentracao sérica de cortisol apds estimulacao é indetetavel apresentado um
valor de 1mcg/dL devido a incapacidade de resposta das adrenais, sendo que 1h antes da
administragdo apresenta habitualmente valores de 0,5-6 mcg/dL®2%, A medigdo dos
valores de cortisol basal também pode ser feita sendo esta mais rapida e tendo menor
custo, mas ndo permite a confirmacao definitiva do diagnostico de HAC. Para diferenciacao
de HAC primario ou secundario sera necessario proceder a analise das concentracbes
plasmaticas de ACTH enddgeno®®®, O tratamento do HAC baseia-se na apresentacdo
clinica sendo que cédes com episddios agudos podem exibir choque hipovolémico e/ou
colapso necessitando de intervencdo médica urgente>23®), Nestes casos, o objetivo inicial
€ a correcdo de hipovolemia, hipotensao, hiperK (e arritmias associadas), hipoglicémia e
acidose®238), A administracdo de fluidos é a principal componente terapéutica permitindo
a corregdo de hipovolémia, acidose e atenuacao de alteragdes eletroliticas (hiperK, hipoNa,
hipoCl)®236), |nicialmente recomenda-se a administracdo em bolus de 20-30mL/kg de
solucdo cristaloide e a monitorizagdo da frequéncia cardiaca, presséo arterial, TRC e
estado mental para avaliacdo da resposta”). Tradicionalmente, a solucdo NaCl 0,9% é o
fluido de eleicdo devido & sua composicdo superior em Na e Cl, e inferior em K
comparativamente a outras solucgdes cristaloides, contudo, alguns autores recomendam o
uso de solugdes cristaloides isotonicas alternativas (ex.: Lactato de Ringer) para corre¢éo
mais eficaz de acidose e menor risco de mielindlise em cdes com hipoNa severa®37,
Durante as primeiras horas de tratamento, as concentragdes de Na e K devem ser medidas
a cada 2-6 horas dependendo da severidade do processo®?”. Habitualmente, a hiperK e a
hipoNa melhoram drasticamente sendo que a hiperK por vezes é totalmente corrigida
apenas com fluidoterapia IV de solucéo salina®?”. A suplementacdo Gc deve ser realizada
idealmente apds o teste de estimulacdo de ACTH considerando que interfere com os
valores de cortisol. Recomenda-se o0 uso de dexametasona, hidrocortisona ou sucinato
sodico de prednisona. A dexametasona pode ser continuada a transicdo para
administracdo oral de predenisona. Mediante a severidade clinica apresentada, a
suplementacdo Gc, pode ser administrada previamente ao teste. Nesse caso €
recomendado o uso dexametasona (0,25 mg/kg 1V), considerando que néo interfere com
os valores de cortisol e tem acdo rapida®2>". Apds a estabilizacdo clinica do animal,

concluséo do teste de estimulacdo de ACTH e exclusdo de diagnosticos diferenciais, pode
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ser iniciada suplementacdo Mc com DCOP (2,2mg/kg SC g25d) ou fludrocortisona (0,01
mg/kg PO BID)®37, O diagndstico €, geralmente, alcancado 24 a 48h ap6s admiss&do
hospitalar, iniciando-se assim o maneio crénico da doenca®3®, O tratamento cronico
baseia-se na suplementagdo Gc e/ou Mc de acordo com a forma de HAC apresentada®?.
No caso da Dory foi realizada suplementacdo Gc e Mc considerando que exibia défice Gc
e alteracOes eletroliticas. A suplementacdo Gc tem como objetivo o controlo de sinais
inespecificos e gastrointestinais e é frequentemente realizada com prednisona®2&79, A
dosagem inicial (0,5 mg/kg PO BID) é gradualmente ajustada até ao alcance de uma dose
minima eficaz®®. Por sua vez, a suplementacdo Mc permite a correcdo das alteracdes
eletroliticas e pode ser feita com DOCP, como no caso da Dory, ou acetato de
fludrocortisona®#3", O DCOP é administrado inicialmente a cada 25 dias, sendo realizado
controlo 14 e 25 dias ap6s a administragcéo para ajuste de dose consoante a presenca ou
auséncia de alteracBes eletroliticas. Atualmente, o DCOP é o farmaco de eleicéo
considerando que demonstra maiores niveis de eficacia e a sua combinagdo com a
prednisona permite uma suplementacao eficaz, a longo prazo, de ambas hormonas®3¢7,

Considerando o carater cronico do HAC é essencial que os tutores mantenham uma
monitorizac¢ao sintomatica e eletrolitica rigorosa, sendo que, cdes com HAC atipico podem
desenvolver deficiéncia Mc ao longo do tempo e necessitar de suplementacdo®2". Tal
como foi observado no caso da Dory, a maioria dos caes com HAC tem um excelente
progndstico e responde positivamente ao tratamento recebendo frequentemente alta

hospitalar 48h apés admissao hospitalar.
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Caso Clinico Ill. Peritonite Infeciosa Felina
Caracterizacao do animal em motivo da consulta: O Gil era um felino castrado,

Europeu-comum, com 11 meses e 5,300 Kg de peso corporal. Veio referido para consulta
no HVR devido a anorexia, diarreia e prostracdo ha cerca de 5 dias.

Anamnese: O Gil vivia em ambiente indoor, sem outros coabitantes, apresentava
um esquema vacinal completo e estava devidamente desparasitado. A sua alimentacéo
consistia em ragdo seca comercial, ndo tinha acesso a lixo ou toxicos e nao tinha o habito
de ingerir objetos estranhos. H& cerca de 5 dias realizou uma viagem para fora da sua area
de residéncia, ndo estando em contacto com outros gatos. Nao apresentava antecedentes
médicos ou cirargicos, para além da castracdo, e os tutores relatam, que ha cerca de 2
meses, 0 Gil realizou teste serolégico para FIV e FeLV, com resultado negativo em ambos.
Também descrevem que, o Gil, apresentava diarreia de volume relativamente grande, mas
com frequéncia normal.

Exame fisico geral e dirigido (digestivo): Atitude normal com prostragdo. Estado
mental normal e temperamento equilibrado. Condigdo corporal 4/9. Movimentos
respiratdrios do tipo costoabdominal, regulares, ritmicos, sem o uso dos musculos
auxiliares da respiracdo. Eupneico (20 rpm). Pulso femoral bilateral, simétrico, forte,
regular, ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca de 140 bpm. Temperatura retal de
39,3°C com tonus e reflexo anal normal, sem evidéncia de parasitas ou sangue no
termémetro. Mucosas rosadas, humidas e brilhantes com TRC > 2 seg. Grau de
desidratacdo > 5%. Linfonodos normais. Palpac&do abdominal caudal dolorosa. Auscultacéo
cardiorrespiratdria normal. N&o apresentava outras alteracdes no exame digestivo

Lista de problemas: Anorexia, prostragéo, diarreia, hipertermia, dor abdominal

Diagnosticos diferenciais: Doenca gastrointestinal (gastroenterite parasitéria,
bacteriana, viral ou indiscricdo alimentar), doenca viral (PIF, FIV, FelLV), obstrucéo
gastrointestinal (corpo estranho), toxoplasmose, IBD, neoplasia intestinal

Exames complementares: 1)Hemograma: Anemia, leucocitose, neutrofilia,

eosinopenia (Anexo V, tabela 1); 2)Bioguimica sérica: Hipoalbuminemia, diminuicdo do

racio A/G, hiperbilirrubinémia, diminuicdo dos valores da FA (Anexo V, tabela 2);

3)Ecografia _abdominal: hepatomegalia, distensdo ligeira e generalizada das ansas

intestinais com contetdo liquido e gas, linfoadenomegalia mesentérica, reatividade
peritoneal moderada e difusa com presenca de liquido em quantidade moderada em todos
0s quadrantes; 4) Citologia- efusdo abdominal, compativel com exsudado n&o séptico

(Anexo V, figura 1); 5) PAAF ecoquiada- linfonodos mesentéricos; compativel com

linfadenite piogranulomatosa (Anexo V, figura 2); 6)RT-PCR- efusdo abdominal; detecéo
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mutacional viral compativel com o biétopo do virus da peritonite infeciosa felina (Anexo V,
figura 3).

Diagnostico: Peritonite infeciosa felina (PIF)

Terapéutica e evolucdo: O Gil foi hospitalizado para iniciar fluidoterapia 1V,
tratamento analgésico, controlo sintomatico e parametros alterados. Foi iniciada
fluidoterapia com LR, a 1 taxa de manutenc¢ao (9,54 mil/h), e implementada terapéutica de
suporte com buprenorfina (0,01 mg/kg IV QID), amoxiciclina/acido clavulanico (0,4 mg/Kg
SC SID), administrag&o unica de meloxicam (0,1 mg/kg SC), omeprazol (1,0 mg/kg IV TID)
e aplicagdo topica de mirtazapina (20mg/g SID) no pavilhdo auricular. No 2° dia de
hospitalizacao, o Gil, apresentava dor e tensdo abdominal ao exame fisico, pirexia (39,9°C)
e realizou uma ecografia abdominal de controlo que se revelou semelhante ao exame
anterior, com presenca de liquido abdominal. Mediante a suspeita de PIF, foi adicionado
ao protocolo terapéutico a administragdo do glucocorticoide metilprednisolona (1 mg/Kg
SID IV), maropitant por apresentagdo de vomito e enrofloxacina considerando a pirexia ndo
responsiva a antibioterapia (AB) instaurada. No 3° dia de hospitaliza¢éo, o Gil demonstrou
ligeiro aumento do apetite, manteve a pirexia ndo responsiva a AB, tendo sido cessada a
administracdo de enrofloxacina. No 4° dia de hospitalizagdo foram obtidos os resultados
da citologia realizada ao liquido livre abdominal e aos linfonodos mesentéricos, sendo
compativeis com um quadro de PIF. Ao longo da hospitalizagdo manteve-se o protocolo
terapéutico, tendo sido feita a reducéo gradual de metilprednisolona, e, embora exibisse
um quadro persistente de hipoalbumineia, hiperbilirrubinemia, neutrofilia e eosinopenia,
observou-se normalizacdo da sintomatologia gastrointestinal com auséncia de vomitos,
diarreia e dor abdominal e uma reducdo significativa da pirexia. Posteriormente, o
diagnostico de PIF foi confirmado através do RT-PCR com detecdo mutacional para o
biotopo de PIF e, por opgéo dos tutores, foi iniciado o tratamento com o agente antiviral
remdesivir (3,4 ml SC SID), fornecido pelos mesmos, tendo este sido administrado sempre
a mesma hora e em locais alternados da regido do dorso considerando a dor associada a
administracao injetavel (devido ao pH da formulacdo) e o consequente desenvolvimento
de leséo e inflamagé&o subcutanea no local da injegéo.

Acompanhamento: O Gil foi apresentado para consulta de controlo ecografico e
reavaliagdo clinica apdés 17 dias. Observou-se liquido livre abdominal em quantidade
vestigial, ligeira reatividade mesentérica generalizada e linfoadenomegalia mesentérica.
Os parametros laboratoriais ndo apresentavam nenhuma alteracao. Apés 1 més, o Gil foi
reavaliado, mantinha todos os parametros laboratoriais sem alteracbes e os tutores

relataram que estava ativo e aumentou de peso, sendo indicador de um bom prognostico.
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Discussao: Os coronavirus definem-se como grandes virus de cadeia simples de
RNA causadores de doencas entéricas e/ou respiratérias em mamiferos. Podem ser
categorizados em 3 grupos antigénicos diferentes sendo que, o coronavirus entérico canino
(CECV) e o coronavirus felino (FCoV) séo incluidos pelo grupo 1. A grande dimensao
gendmica destes virus permite altas taxas de mutacdo e recombinacao, resultando no
aparecimento de estirpes mais virulentas e patogénicas®?. O FCoV é estruturalmente
composto por um nucleocapsideo e um envelope externo que permitem estabilizacdo viral
e protecédo genémica®. O seu genoma codifica quatro proteinas estruturais- proteina spike
(S), proteina do envelope (E), proteina da membrana (M) e proteina do necleocapsideo
(N), sete proteinas acessorias- 3a, 3b, 3c, 7a e 7b, e as replicases, 1a e 1b®. E classificado
em dois serotipos, | (mais prevalente) e Il, e dois biodtipos, o coronavirus felino entérico
(FECV) e o virus da peritonite infeciosa felina (FIPV)*®, O FCoV é um virus ubiquo e
altamente prevalente em gatos verificando-se uma seropositividade na populacéo felina de
90%, em gatis, e 50% em ambiente doméstico®. A replicagdo viral ocorre
predominantemente no epitélio intestinal (enterdcitos) e a sua transmissdo €
maioritariamente feco-oral, sendo frequentemente associada a partilha de caixas de
areia®?. A excrecdo viral tem inicio 3 a 14 dias ap6s infec&o e pode ser continua ao longo
de varias semanas®?. A infecdo por FCOV é raramente causadora de doenca severa e a
sua apresentacdo é geralmente subclinica, embora possa originar de sintomatologia Gl
ligeira e transitoria, particularmente em gatos jovens devido a sua replicagdo nos
enterécitos®. Ocasionalmente, o bidtipo entérico desenvolve-se no biétipo do virus da
peritonite infeciosa felina, desencadeando uma reacdo imunomediada fatal®?. Estima-se
que cerca de 5% dos gatos infetados com FCoV desenvolvam PIF em ambientes de
elevada densidade populacional®. O principal mecanismo descrito para o desenvolvimento
do bidtipo FIPV relaciona-se com a ocorréncia de mutacdes espontadneas no genoma de
FECV durante a replicagdo viral®?. Diferentes genes estdo descritos como locais alvo de
mutacdo, nomeadamente o gene da proteina S, 7a, 7b e 3c, induzindo alteracdo do
tropismo celular permitindo replicagdo em mondcitos/macréfagos®. A alteracdo do
tropismo de células localizadas (enterécitos) para células com distribuicdo sistémica
(mondcitos e macrofagos) € considerada determinante para a patogénese da doenca,
sendo a mutacao da proteina S a mais significativa no processo, ja que é responsavel pela
ligacdo viral ao recetor celular hospedeiro e fusdo membranar entre o virus e as células
hospedeiras®?. As mutacGes observadas no gene da proteina S apresentam uma
correlagdo com 95% dos casos de PIF®2), A patogenicidade do virus, a resposta imunitaria
individual e o ambiente determinam se a infecdo por FCoV permanece indcua ou evolui

para FIPV, verificando-se que gatos que desenvolvem PIF apresentam uma resposta
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humoral significativa ao invés de uma resposta celular eficaz®. A PIF caracteriza-se por
ser uma doenca imunomediada e € a causa infeciosa mais fatal em gatos, afetando
principalmente gatos jovens, entre os 3 meses e 2 anos de idade, tipicamente em
ambientes de elevada densidade populacional (ex.: gatis)*?. A predisposicao racial foi
descrita em racas asiaticas (e.g. birmanés e bengala), mas parece ocorrer maioritariamente
associada a hereditariedade familiar®?. Estdo descritos alguns fatores de risco que
incluem, ambientes com elevada densidade populacional, stress (e.g. vacinagao, cirurgia,
transporte), imunossupressao (e.g. FIV, FeLV, tratamento glucocorticoide) e idade (gatos
jovens com < 2 anos)®?, A sua patogénese baseia-se na replicacdo eficaz do virus em
macréfagos e mondcitos desencadeando uma reagcdo imunomediada e a consequente
incapacidade de eliminacdo das células infetadas®?. A modulagdo imunitaria induzida
pelos virus despoleta a producdo em massa de citocinas pro-inflamatérias produzidas
pelos macréfagos infetados e a ativacdo sistémica de neutréfilos resultando em
extravasamento neutrofiico e formacdo de lesGes granulomatosas em diferentes
6rgdos®?. A PIF pode ter uma apresentacdo clinica como uma vasculopatia, resultando
em efusdes cavitarias (80%) e designando-se de forma humida (efusiva), através da
formacéo de granulomas resultando em lesdes em massa, designando-se de forma seca
(ndo efusiva), ou uma combinacédo de ambas as formas®. Em ambas as apresentacées
(himida e seca) estdo presentes sinais clinicos inespecificos, nomeadamente, letargia,
perda de peso, anorexia, pirexia persistente nao responsiva a antibioterapia,
linfoadenomegalia e, por vezes, ictericia (se existir envolvimento hepatico)®23). A distincdo
entre a forma himida e a seca néo é precisa, ja que gatos com efusbes cavitarias também
apresentam microgranulomas®. No contexto clinico, o diagndstico definitivo da PIF é
altamente desafiador considerando que s6 pode ser alcangado atraves da realizacao de
IQH em amostras de tecidos obtidos através de técnicas invasivas (laparotomia e
laparoscopia), que frequentemente nao podem ser realizadas devido a condicdo clinica
apresentada, ou postmortem®23, Adicionalmente, os restantes testes diagndsticos
existentes no contexto clinico ndo permitem a diferenciagé@o entre biotipos, especialmente
em gatos que ndo exibem efusdo cavitaria®®. Assim, o diagndstico é alcancado pela
combinacdo da anamnese, quadro clinico e resultados de exames laboratoriais sugestivos
de PIF®?, Laboratorialmente, o hemograma completo, pode ndo apresentar alteraces ou
exibir linfopenia e neutrofilia (leucograma de stress), e anemia ndo regenerativa, resultante
de inflamac&o crénica®?®. Na analise bioquimica podem estar presentes as seguintes
alteracdes: hiperglobulinemia, hipoalbuminemia, racio albumina/globulina diminuido e
hiperbilirubinemia®??®. Na presenca de efus&o cavitaria, a recolha e andlise do liquido deve

ser sempre realizada considerando que cerca de 50% dos gatos com efuséo tém PIF, j&
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que possui maior valor diagnostico comparativamente a testagem serolégica®. A sua
analise pode ser obtida de um modo pratico e barato através do teste de Rivalta, sendo
positivo na presenca de mediadores inflamatérios e elevado contetido proteico®®. A sua
interpretacdo deve ser criteriosa ja que a positividade € influenciada por outros parametros
(concentracdo proteica e mediadores inflamatérios) e patologias (linfoma, peritonite e
pleurite)®. Caracteristicamente, o liquido é limpido, viscoso, cor de palha, com elevado
conteudo proteico (> 3,5 g/dL) e baixo conteudo celular (< 5000 cél/mcL) (variando entre
exsudado ou transudado modificado), ndo séptico, e com presenca predominante de
macréfagos®. Concentracdes elevadas de globulina (>32%) sdo sugestivas de PIF e um
racio albumina/globulina < 0,9 apresenta uma sensibilidade e especificidade para PIF de
74% e 86%, respetivamente>?, A andlise citoldgica e cultura bacteriana do liquido de
efusdo permite a exclusdo de diagnésticos diferenciais (linfoma, peritonite e pleurite)®2.
Adicionalmente podem ser realizados testes que visam a identificacdo de FCoV e a
obtencdo do diagnostico definitivo, nomeadamente: detecdo de antigénios FCoV em
macroéfagos de tecidos (IHQ) ou efusao (IF ou IC), detecdo de anticorpos FCoV e detecéo
do FCoV ou virus mutante com RT-PCR (como no caso do Gil)®23, A IHQ de antigénios
de FCoV em macréfagos de tecidos com lesBes histopatolégicas tipicas, é considerado o
método de eleicdo para obtencdo do diagnéstico definitivo®. Posteriormente a IHQ, o meio
com maior utilidade é a detecdo de antigénios FCoV em macrofagos de efuséo através de
IF ou IC com uma sensibilidade e especificidade de 85% e 72%, respetivamente®23),
Relativamente aos meios diagndsticos néo invasivos, a PCR para identificacdo do virus
mutado é o meio diagnéstico mais especifico, detetando mutacdes especificas na proteina
S com elevada especificidade (96%) e uma sensibilidade moderada (69%) em efusdo*?,
Todos os gatos com PIF morrem da doenga, mas em alguns casos podem sobreviver
durante meses e experienciar alguma qualidade de vida com tratamento sintomatico e de
suporte/paliativo?. Sendo a PIF uma doenca imunomediada, a abordagem terapéutica
tradicionalmente usada tem como objetivo a modificacéo e controlo da resposta imunitaria
através da administracdo de elevadas doses de farmacos imunossupressores e anti-
inflamatérios®2®, Contudo, abordagens direcionadas a inibicdo direta da replicacao viral
tém-se demonstrado promissoras, podendo alterar a evolucao e prognéstico desta doenca
no futuro®34, A modificacédo e controlo da resposta imunitaria é realizada através do uso
de imunomoduladores e imunossupressores®?. Os imunossupressores s&o
frequentemente usados e permitem a reducdo da progressdo da doencga, podendo
prolongar o tempo de sobrevivéncia até 2 anos*?. Os mais usados séo a prednisolona e
a dexametasona e o0 seu uso depende da apresentacao clinica (presenca ou auséncia de

efusdo), sendo particularmente Uteis no tratamento de lesGes focais ou restritas a um
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tecido. Os imunomoduladores apresentam nenhuma ou apenas alguma eficacia no
tratamento cronico da PIF e incluem maioritariamente interferdes (a-humano, B-felino Q-
felino). O uso de compostos antivirais baseia-se no desenvolvimento farmacos que
incluem: inibidores de protéases, analogos nucledsidos, e inibidores da proteina S*?. No
presente caso, o composto antiviral usado consiste na molécula GS-5734, designada de
remdesivir (Veklury®)*®, Este agente antivirico de largo espetro apresenta eficacia
demonstrada na inibicdo da replicacdo viral em diversas familias de virus de RNA,
nomeadamente a Coronaviridae®®. E um pro-farmaco nucleotideo que é metabolizado nas
células hospedeiras para formar o metabolito nucleosideo trifosfato farmacologicamente
ativo- GS-44152449_ Assim, atua como analogo da adenosina trifosfato (ATP) e compete
com o substrato ATP natural para a incorporacdo na cadeia de RNA viral, atrasando a
terminacao da cadeia durante a replicacéo viral*®. Tal como observado no caso do Gil, o
remdesivir, apresenta altas taxas de sucesso no tratamento da PIF, particularmente na sua
forma efusiva®. Num estudo realizado em gatos com PIF naturalmente adquirida, foi usado
o protocolo com remdesivir a uma dose 2,0 mg/kg SC g24h, pelo menos 12 semanas®.
Observou-se que ap0s 2 semanas de tratamento, 0os gatos apresentavam parametros
hematoldgicos normais ou préximos da normalidade, e manifestavam uma melhoria clinica
drastica (auséncia de febre, de efusao cavitaria, de dispneia, ictericia, desaparecimento de
sinais oculares e ganho de peso)®. Os efeitos adversos descritos incluem inflamacéo
subcutanea e dor no local de injecdo®. Considerando o curso fatal da PIF, o
desenvolvimento de farmacos antivirais como o remdesivir, devem ser priorizados e
integrados no contexto clinico.
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Caso clinico IV. Pancreatite aguda
Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: A Pandora era uma cadela,

castrada, Schnauzer miniatura, com 11 anos e 8,300 Kg de peso corporal. Foi apresentada
a consulta de especialidade de medicina interna devido a prostracao e vomito.

Anamnese: A Pandora era uma cadela que vivia em ambiente interior sem outros
coabitantes. Apresentava um esquema vacinal completo e encontrava-se corretamente
desparasitada. A sua alimentacdo consistia em racdo seca comercial e tinha acesso livre
a 4dgua. Realizava deslocacdes regulares para outra habitagcdo com exterior privado e
tutores os relatam que tem acesso ao lixo, ndo descartando a hipotese de ingestao de
corpo estranho. A Pandora néo tinha antecedentes médicos ou cirargicos relevantes e nao
realizava nenhuma medicag&o. No dia anterior & consulta demonstrava niveis de ingestéo
normais tendo comecgado a vomitar no dia da consulta. Os tutores descrevem que vomitou
trés vezes, sempre apoés a ingestao de alimento, e que apresentava conte(do alimentar.

Exame fisico geral e dirigido (digestivo): Atitude normal com prostragéo, estado
mental alerta e temperamento equilibrado. Condigdo corporal 7/9. Movimentos
respiratdrios do tipo costoabdominal, regulares, ritmicos, sem o uso dos musculos
auxiliares da respiragdo e com frequéncia de 20 rpm. Pulso femoral bilateral, simétrico,
forte, regular, ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca de 152 bpm. Temperatura retal
de 37,9°C, com tonus e reflexo anal normais, sem alteragdes evidentes na mucosa anal ou
parasitas e sangue no termometro. Mucosas rosadas, humidas e brilhantes com TRC < 2
seg. Grau de desidratacdo < 5%. Linfonodos sem altera¢bes. Palpacdo abdominal cranial
dolorosa e tensa, evidenciando sinais de dor, e presenca moderada de sialorreia. Nao
apresentava outras alteragdes no exame digestivo.

Lista de problemas: prostragdo, fraqueza generalizada, vémito alimentar,
dor/tens&o abdominal, sialorreia.

Diagnosticos diferenciais: Gastroenterite (infeciosa, indiscricdo alimentar),
pancreatite aguda, obstrucdo intestinal (ingestdo de corpo estranho, intussuscecao),
hepatite/colangiohepatite aguda, peritonite aguda, neoplasia gastrointestinal, doenca

inflamatodria intestinal, hipoadrenocorticismo, insuficiéncia renal aguda.

Exames complementares: 1) Hemograma: linfopenia (Anexo 4, tabela 1); 2)

Bioguimica sérica: hiponatremia ligeira, hiperglicemia, aumento da fosfatase alcalina; 3)

Ecografia abdominal: aumento do tamanho pancreético com parénquima hipoecogenico e

gordura peri-pancreética hiperecogenica, presenca de pequena quantidade de liquido livre

na regido peri-pancreética esquerda (Anexo 4, figura 1); 4) Radiografia abdominal: sem

alteracgoes.

Diagnoéstico: Pancreatite aguda.
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Terapéutica e evolucdo: A Pandora foi hospitalizada durantes trés dias para
correcdo hidroeletrolitica, controlo de dor e nausea. ApOs admissdo hospitalar, foi
instaurada fluidoterapia intravenosa com Lactato de Ringer, a duas taxas de manutenc¢ao
(26,58 ml/h), e iniciado tratamento de suporte através da administracdo de buprenorfina
(0,01 mg/kg IV TID), omeprazol (1 mg/kg IV BID), e administracdo Unica de maropitant (1
mg/Kg). Assim que possivel, foi iniciado suporte nutricional tendo sido fornecido alimento
hamido Royal Canin Gastroinestinal Low-fat. No segundo dia de hospitalizacéo, a Pandora
apresentava-se alerta, demostrava apetite, auséncia de vomito e no exame fisico exibia
tenséo a palpacdo abdominal, mas menos dolorosa. No terceiro dia de hospitalizagéo, foi
realizado controlo ecografico, ndo tendo sido observada nenhuma alteragéo relativamente
ao exame anterior, € manteve-se 0 protocolo terapéutico inicial com exce¢do da
buprenorfina, que foi administrada subcutaneamente considerando a melhoria clinica
observada.

Mediante a evolucdo clinica favoravel, foi recomendada alta hospitalar com a
prescricdo de omeprazol (1 mg/Kg SID PO), durante sete 7 dias, tramadol (3 mg/Kg TID
PO), durante 3 dias, antibioterapia com amoxiciclina/acico clavuanico (15 mg/Kg PO BID)
e recomendou-se a manutencdo da dieta gastrointestinal. Foi agendado controlo
ecografico e reavaliacao clinica.

Acompanhamento: A Pandora foi apresentada para a consulta de reavaliacdo
clinica e controlo ecografico ap6s 3 dias da alta hospitalar. No exame fisico apresentou dor
abdominal cranial de baixa intensidade e ecograficamente verificou-se a auséncia de
liquido livre e de reatividade peri-pancreatica, exibindo um bom prognastico.

Discussao: A pancreatite define-se como a condigéo inflamatoéria do pancreas e
o distirbio do pancreas exécrino mais comum em cdes®. A sua apresentacdo clinica é
altamente variavel podendo ser subclinica, ligeira e inespecifica, ou severa com exibigéo
de complicacdes sistémicas®?. E classificada na forma aguda ou cronica de acordo com
a auséncia ou presenca de lesdes histopatologicas®. Assim, a pancreatite aguda
caracteriza-se como sendo uma inflamacao reversivel do pancreas exocrino, com a
presenca histoldgica de edema, inflamac&o neutrofilica e necrose*2,

A etiologia desta condicao é maioritariamente idiopatica, contudo, estao descritos
diversos fatores de risco que incluem: predisposicdo racial (ex.: schnauzer miniatura,
yorkshire terrier), alteracdes genéticas, hipertrigliceridemia e obesidade, indiscricdo
alimentar (ex.: restos de comida, lixo), dieta alimentar (ex.: dietas com elevado teor em
gordura e baixo teor em proteina), reacdes farmacolégicas (ex.: fenobarbital, brometo de

potassio, azitromicina, clomipramina), infecdes (ex.: babesiose), intoxicagédo (ex.: zinco),
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trauma, intervencdo cirdrgica, hipercalcemia, obstrucdo de ducto pancreédtico e outros
disttrbios enddcrinos (ex.: hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo, diabetes mellitus)®2,

No presente caso verifica-se predisposicao racial (schnauzer miniatura) e a possivel
ingestao de lixo.

A ativacdo da tripsina é sugerida como sendo 0 mecanismo celular responséavel
pelo desenvolvimento da inflamagdo pancreéatica2®, Esta protéase é armazenada nas
células acinares pancreaticas na sua forma inativada (tripsinogénio), e € ativada no
intestino delgado através do péptido de ativacdo de tripsina®?.

A sua ativacdo pode ser causada por trés mecanismos: a) bloqueio do 4pice das
células acinares (resultando na fus@o dos granulos de zimogénio e lisossomas); b) stress
oxidativo e, c¢) hipotensdo, sendo que quando se verifica uma ativacdo da tripsina
intracelular superior a 10%, os mecanismos de neutralizacdo perdem capacidade de
resposta?. A sua ativacdo excessiva e prematura, espoleta a ativacdo e libertacdo de
enzimas digestivas no tecido pancreético causando inflamag¢do com migracéao neutrofilica
e producao de espécies reativas de oxigénio e Oxido nitrico. Assim, a microcirculagdo
pancreatica é danificada ocorrendo aumento da permeabilidade vascular que promove a
formacdo de edema tecidual e necrose®.

A inflamagé&o pancreatica e a necrose da gordura peri-pancreatica podem resultar
em peritonite estéril focal ou generalizada e a afecdo da parede intestinal aumenta o risco
de translocacéo bacteriana®2.

Posteriormente, a combinacdo de diversas vias e mediadores inflamatorios (ex.:
TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-10) exacerbam a inflamac&o local e potencializam a sua evolugéo
para uma resposta inflamatoria sistémica com desenvolvimento de complicacdes
sistémicas (ex.: disseminacdo intravascular disseminada, insuficiéncia renal aguda,
arritmia cardiaca)*?. As complicacdes locais s&o raras e incluem acumulacdo de liquido
pancreatico e pseudoquistos®2),

O desenvolvimento de pancreatite aguda é mais prevalente em caes de meia idade
e frequentemente castrados®. A sintomatologia clinica é variavel e inespecifica e os sinais
clinicos mais comumente observados incluem vomitos, dor abdominal, letargia,
desidratacdo e anorexia®®. Alguns cdes podem apresentar diarreia ou febre@,

O exame fisico apresenta alteracfes igualmente inespecificas que variam de
acordo com a severidade da doenca, podendo estar presente hipotermia, ictericia,
petéquias, equimoses e ascite, ndo tendo sido observado no presente caso.®. Tendo em
conta a natureza inespecifica da pancreatite a aguda, o seu diagnostico na pratica clinica

€ obtido através da integracdo do quadro clinico, concentracdo sérica de PLI e ecografia
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abdominal®#, No caso da Pandora nao foi realizada a medigcdo sérica de PLI por opgédo
dos tutores.

A pancreatite pode estar associada a alterac8es radiograficas como a diminuicéo
do contraste abdominal cranial e a deslocacdo de 6rgdos abdominais, contudo, estas
alteracBes sdo subjetivas e a radiografia abdominal ndo constitui um meio diagnostico
sensivel ou especifico para a pancreatite aguda®. O seu uso € particularmente Util para a
exclusdo de diagnésticos diferenciais como a ingestdo de corpos estranhos
gastrointestinais, como realizado no presente caso, em cdes que apresentam vomito agudo
e dor abdominal®. A ecografia abdominal é o exame de imagem de eleicdo para o
diagnoéstico de pancreatite, embora a sua sensibilidade diagnéstica seja dependente de
fatores como a resolucdo do equipamento, experiéncia do operador, e severidade de
doenca®?®, Alteracdes ecograficas consistentes com pancreatite aguda incluem aumento
do tamanho do péancreas, areas hipoecogénicas, evidenciando necrose, gordura peri-
pancreatica ou mesentérica hipercoica, derrame peritoneal, espessamento da parede
gastrica e dilatacdo do ducto pancreatico ou do ducto biliar comum@34),

As alteracOes laboratoriais devem ser interpretadas como indicadores da condig&o
sistémica sendo que o hemograma pode apresentar hemoconcentragdo, hipoproteinemia
e trombocitopenia, e o perfil bioquimico pode incluir alteragbes como azotemia,
hipertrigliceridemia, hiper ou hipoglicemia, hiperbilirubinemia e aumento de enzimas
hepaticas (especialmente FA)?%. Os testes séricos laboratoriais disponiveis para
diagnodstico de pancreatite, incluem o uso de biomarcadores pancreaticos como, a medi¢ao
da lipase e amilase, e a realizacdo de imunoensaios da PLI (pancreatic lipase
immunoreactivity) e TLI (Trypsin-like immunoreactivity)®.

A medigc&o da amilase e da lipase sérica tem pouco valor diagnostico considerando
gue sao sintetizadas e secretadas por diferentes tipos celulares no organismo e, como tal,
0 aumento da respetiva atividade sérica ndo é especifico para o pancreas®?.
Relativamente a realizacdo de imunoensaios, a medicao de TLI, ainda que especifica para
a fungéo exdcrina pancreatica apresenta uma sensibilidade inferior & medi¢édo da cPLI ou
da ecografia abdominal como tal, a medi¢cédo da cPLI é considerado o teste laboratorial de
eleicdo para o diagnostico de pancreatite®?. Este teste permite a detecdo especifica da
lipase pancreédtica canina estando descrita uma sensibilidade >80% em caes com
pancreatite aguda®. Adicionalmente, na pratica clinica também é possivel realizar a
analise semi-quantitativa da cPLI, permitindo a exclusdo de pancreatite quando apresenta
um resultado negativo, contudo, um resultado positivo ainda que sugestivo de pancreatite
deve ser sempre complementado com a analise quantitativa de cPLI para confirmagéo

diagnostica®.
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A avaliacao histopatologica permite a diferenciacédo entre a forma aguda e crénica
de pancreatite e, tradicionalmente, é considerada o meio diagnostico de eleicdo para
confirmacao definitiva de pancreatite, contudo raramente é realizada considerando a sua
natureza invasiva e o facto de néo poder excluir a presenca de pancreatite, mesmo com a
realizacdo de multiplas biopsias, na presenca de lesdes localizadas ou pancreatite
subclinica®?.

Adicionalmente, a anestesia e a potencial hipotensao consequentes a realizacdo de
biopsia constituem fatores de risco em cdes com pancreatite34, Alternativamente, a
avaliacdo citoldgica através de aspiragcdo com agulha fina € um bom meio diagndstico e
apresenta muito poucos riscos, mas o seu resultado é frequentemente inconclusivo na
presenca de lesfes localizadas ou pancreatites severas e necrotizantes, devido ao risco
da aspiracdo apenas incluir detritos celulares®. Idealmente, o tratamento da pancreatite
deve ser direcionado a sua etiologia, mas considerando que a maioria dos casos de
pancreatite canina tém origem idiopatica, a abordagem terapéutica baseia-se no
tratamento de suporte, de acordo com a sintomatologia exibida‘®.

A fluidoterapia é a principal componente do tratamento e permite a correcao de
alteracdes hidroeletroliticas e acido-base, devendo ser iniciada o mais rapidamente
possivel para prevenir progressao sistémica da doenca®.

Historicamente, a restricdo alimentar era recomendada para diminuir a estimulagéo
da secrecdo pancreatica, mas, atualmente, é consensual que a restricdo alimentar
exacerba a necrose e inflamacao pancreatica, e promove a atrofia da mucosa intestinal®?,
Como tal, assim que possivel deve ser iniciado suporte nutricional, preferencialmente com
baixo teor em gordura, ja que a gordura na dieta atua sobre os toll-like receptor (TLR)-4,
0S quais estdo presentes nos macrofagos, neutrofilos, adipécitos e células do epitélio
intestinal e cuja ativagdo estimula a libertac&o de ciclocoxigenase-2 que sintetiza o fator de
necrose tumoral, exacerbando assim a resposta inflamatéria®?,

Frequentemente é necessaria a realizacdo de nutricdo entérica através de tubo de
gastrotomia, esofagostomia ou nasogastrico, contudo, ndo foi necesséaria no caso da
Pandora, que apresentou niveis de ingestdo favoravel com a racdo gastrointestinal
fornecida®?. Nas primeiras 12-24h, a realizac&o de nutricdo entérica com dietas com baixo
teor em gordura, através de tudo de esofagostomia, é bem tolerada, estimula a circulacéo
esplancnica e apresenta beneficios clinicos significativos comparativamente a nutricdo
parentérica, nomeadamente a reducdo da taxa de mortalidade®?. Na presenca de vémito
persistente, mesmo apds administragdo de terapia antiemética, deve ser considerada a

nutricdo parentérica parcial ou total®2,
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A abordagem analgésica é essencial, mesmo em cées que ndo exibam dor
abdominal e pode ser realizada com mepiridina, butorfanol, buprenorfina, morfina, fentanil
ou combinacbes de varios farmacos analgésicos, sendo que no presente caso, a
administracdo individual de buprenorfina demonstrou eficacia no controlo da dor
abdominal®2),

A terapia antiemética visa ndo s a resolucéo dos vémitos e ndusea, mas também
permite a realizacdo de suporte nutricional adequado sendo que, antiemético de eleicdo é
0 maropitant podendo ser administrado individualmente ou em combinagdo com
ondanstreon®. Tal como foi observado no caso da Pandora, a administragéo individual de
maropitant é frequentemente eficaz ndo sendo necessaria terapia antiemética adicional. O
uso de antibiéticos deve restringir-se apenas aos casos em que haja forte suspeita ou
ocorréncia de complicacdo infeciosa de etiologia bacteriana (ex.. pneumonia por
aspiracdo), sendo que esta é raramente observada®.

O maneio da dieta deve ser continuado em cées que apresentem fatores de risco
(ex.: obesidade) ou antecedente médico de pancreatite, através do fornecimento de ragcbes
com baixo teor em gordura®.,

O prognéstico para cdes com pancreatite relaciona-se diretamente com a
severidade da doenca e com a eficacia do tratamento de suporte®®. Quadro clinicos ligeiros
sem complicagfes sistémicas apresentam um excelente prognostico, como no presente
caso. No entanto, a exibicAo de complicagbes pancreaticas (necrose pancreatica,
acumulacéo de liquido pancreético) e/ou sistémicas tém um mau prognostico, sendo que,

a pancreatite aguda apresenta uma taxa de mortalidade de 27%-58%®9,
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Caso clinico V. Colapso traqueal
Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: A Minnie era uma cadela,

castrada, Shih-tzu, com 13 anos e 8,800 Kg de peso corporal. Foi apresentada a consulta
de especialidade de medicina interna devido a episodios de tosse, com inicio h& cerca de
1 més.

Anamnese: A Minnie era uma cadela que viva em ambiente interior, sem outros
coabitantes. Apresentava esquema vacinal completo e encontrava-se devidamente
desparasitada. A sua alimentacéo consistia em reacdo seca comercial e tinha acesso livre
a dgua. Nao realizava deslocacgbes para fora da sua area de residéncia e ndo tinha acesso
a lixo ou toxicos, nem o habito de ingerir corpos estranhos. Os tutores relatam que ha cerca
de 1 més comecou a exibir episodios de tosse, particularmente em momentos de excitacao.
Descrevem a tosse como paroxistica, ndo produtiva e que no término dos episédios, a
Minnie, demonstra uma aparente vontade de vomitar.

Exame fisico geral e dirigido (respiratério e cardiaco): Atitude normal, alerta e
temperamento equilibrado. Condigdo corporal 8/9 (obesidade). Movimentos respiratorios
do tipo costoabdominal, regulares, ritmicos, sem o0 uso dos musculos auxiliares da
respiragdo e frequéncia 30 rpm. Pulso femoral bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico e
sincrono, com frequéncia cardiaca de 120 bpm. Temperatura retal de 38,8°C, com ténus e
reflexo anal normal, sem presenca evidente de parasitas e sangue no termémetro.
Mucosas rosadas, humidas e brilhantes com TRC < 2 seg. Grau de desidratagdo < 5%.
Linfonodos sem alteracbes. Palpacdo abdominal sem alteragbes. Palpacédo da tragueia
com féacil inducdo de tosse. Auscultacdo cardiorrespiratéria alterada com ligeiro aumento
do murmurio vesicular, sopro cardiaco sistélico de grau Il, com maior intensidade na zona
apical esquerda e arritmia sinusal respiratoria. Respiracao ofegante, mas sem exibicao de
dispneia. Nao apresentava outras alteragdes no exame respiratorio e cardiaco.

Lista de problemas: Tosse ndo produtiva, sopro sistélico apical de grau lI,
respiracdo ofegante, obesidade.

Diagnosticos diferenciais: Colapso da traqueia, traqueite (ex.: tosse do canil),
bronquite cronica, doenga ou insuficiéncia cardiaca (doenca degenerativa da valvula mitral,
dirofiliariose), broncopneumonia, paralisia laringea, edema pulmonar.

Exames complementares: 1) Hemograma: sem alteraces (Anexo V, tabela 1; 2)

Bioguimica sérica: sem alterages (Anexo V, tabela 2): 3) Radiografia torcica: colapso da

porcéo cervical da traqueia, padrdo pulmonar intersticial.
Diagnostico: Colapso traqueal cervical.
Terapéutica e evolucdao: A Minnie obteve alta hospitalar apés a consulta,

considerando que ndo apresentava dispneia severa ou cianose, tendo sido feita a
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prescricdo de anti-inflamatoério meloxicam (1 mg/Kg PO SID), durante 4 dias, para reducao
da inflamac¢do da mucosa traqueal. Mediante a apresentacdo episédica de tosse nao
produtiva, ndo foi realizada a administracdo de antitissicos, mas foi explicado aos tutores
que sendo o colapso traqueal uma condicdo clinica progressiva, a sua administracao
poderia, eventualmente, ser feita. Foi recomendada a perda de peso, a realizacdo de
fluoroscopia, para confirmacéo do colapso, ecocardiograma para possivel diagnostico e
estadiamento de doenca cardiaca concomitante e perda de peso.

Acompanhamento: A realizacdo de fluoroscopia e ecocardiografia ndo se
concretizou por opcéo dos tutores.

Discussao: O colapso da traqueia (CT) define-se como sendo uma doenca
respiratoria cronica e progressiva, comumente observada em caes de média idade e em
racas pequenas e miniatura®. Caracteriza-se pela degeneracao progressiva da cartilagem
traqueal com depressao dorsoventral dos anéis traqueais e flacidez da membrana dorsal
da tragueia, comprometendo o fluxo de ar nas vias aéreas”. Em cdes com CT, a
broncomalacia, ou colapso broénquico, é frequentemente concomitante sendo observada
em 45-83% dos casos, embora néo se relacione com a inflamacéo das vias aéreas e pode
ocorrer independentemente de CT®®, A causa primaria de CT é complexa e pouco clara,
sendo considerada multifatorial¥. O desenvolvimento desta condicéo clinica requer a
presenca de uma anormalia primaria cartilaginea, que resulta na degeneracdo dos anéis
traqueias®®. Posteriormente, fatores secundarios promovem a progresséo da doenca e
apresentacdo de sintomatologia clinica®®. A degeneracio cartilaginea esta associada a
reducdo de glicosaminoglicano, glicoproteinas e sulfato de condroitina, constituintes da
cartilagem hialina e formadores dos anéis traqueiais, que simultaneamente com o baixo
teor em dgua da matriz cartilaginea, diminuem a capacidade de manutencao da rigidez*.
Estdo descritos diversos fatores que despoletam a sua ocorréncia, nomeadamente:
obesidade, inalacdo de agentes respiratdrios irritantes e alergénios, infecao do trato
respiratorio, intubacao traqueal, stress/excitacdo e aumento da humidade e temperatura
ambiente®®. As alteracées dinamicas do colapso traqueal podem ser confinadas a regido
cervical ou toracica, ou estarem presentes em ambas, sendo frequentemente observadas
na juncéo cervico/toracica®. O colapso do segmento cervical da traqueia ocorre durante a
inspiracdo, e o colapso do segmento toracico, ocorre durante a expiracdo, devido as
pressdes exercidas durante o ciclo respiratério®. Adicionalmente a forma primaria de
colapso traqueal, que resulta na obstru¢do dindmica das vias aéreas, outras formas de
colapso e obstrucdo podem ocorrer, incluindo, a obstrucdo estatica®?. Este tipo de
obstrucéo resulta da malformagéo da cartilagem traqueal e altera a sua estrutura através

da inversdo ventral do anel traqueal que adquire a forma de “W”®2. Esta malformacédo
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provoca uma depresséo dorsoventral estatica e pode estar presente adicionalmente ao
colapso dindmico provocando quadros severos obstru¢cdo com dispneia inspiratéria e
expiratoria®®. O Yorkshire terrier € a raca mais afetada por esta condicdo®. Também é
sugerido que o colapso traqueal pode ser induzido secundariamente a outras doencas (ex.:
fibrose idiopatica pulmonar)®

Independente da causa primaria ou secundaria da doenca, apds o desenvolvimento
de sintomatologia clinica, o CT é perpetuado pelo ciclo de inflamacé&o crénica na mucosa
traqueal e exacerbado pela tosse®™®. A apresentacdo clinica do colapso priméario da
traqueia é comumente observada em caes, de média idade a geriatricos, e tipicamente de
racas pequenas e miniatura®. As racas mais frequentemente afetadas incluem o Yorkshire
Terrier, Pomeranian, Pug, Poodle, Maltese e Chihuahua®.. Apesar da elevada prevaléncia
da condicéo clinica em cdes de média idade, existe frequentemente um historial clinico
prolongado e 25% dos cdes afetados exibem sintomatologia clinica aos 6 meses de
idade®9). Os sinais clinicos séo progressivos e incluem tosse , grau variavel de respiracdo
ofegante e de dispneia inspiratéria e/ou expiratéria®™. Em casos severos, os caes afetados,
podem exibir cianose e sincope devido a obstrugdo completa ou parcial das vias aéreas,
bradicardia (vagal) ou hipertensao pulmonar-?. A tosse caracteriza-se por ser paroxistica,
nao produtiva e geralmente é descrita como sendo sonoramente semelhante a “tosse de
ganso”®. E exacerbada pelo exercicio, excitacdo, pressdo traqueal (e.g. forgca exercida
pela traqueal), ingestdo de liquidos e sdlidos, e calor®. Frequentemente é descrita
ansia/vontade aparente de vomitar no término do ciclo de tosse®.,

O diagnostico de CT é fortemente suspeito tendo em conta a caracterizagdo do
animal (predisposicdo racial e idade), historial de tosse caracteristica e alteragbes ao
exame fisico. A maioria dos cées afetados apresenta excesso de peso e as altera¢des sdo
variaveis dependendo da severidade e do tipo de colapso®®. O padrdo respiratério
depende da localizacdo do colapso sendo que o aumento do esfor¢o inspiratério se
relaciona com colapso cervical, enquanto, o0 aumento do esforco expiratério com colapso
intratoracico®. A palpacao traqueal deve ser cuidadosa e caracteriza-se pela facil inducéo
de tosse e, ocasionalmente, permite a identificacdo de alteracbes estruturais da traqueia
(ex.: depresséo cartilaginea) sendo possivel identificar o colapso cervical®. A auscultacdo
da traqueia pode demonstrar a presenca de estridor inspiratério ou expiratério®. Na
presenca de estridor deve ser feita a diferenciacao de paralisia laringea, que é descrita em
30% dos casos de colapso traqueal®. A auscultacdo toracica é fundamental mediante a
apresentacdo de tosse e permite a detecdo de doencas respiratérias ou cardiacas
concomitantes com o colapso®. No campo pulmonar podem ser audiveis crepitacées,

inspiratérias ou expiratérias, refletindo colapso traqueal ou doenca respiratéria®. A
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auscultacéo cardiaca pode apresentar alteracBes indicativas de patologia cardiaca como
a presenca de murmdario cardiaco associado a regurgitacdo da valvula mitral, sendo que a
doenca degenerativa da valvula mitral € comumente observada em cdes com colapso
tragueal®®. Uma avaliacéo diagnostica adicional é frequentemente realizada recorrendo a
exames radiograficos, fluoroscopia, ecocardiografia, broncoscopia e testes da funcao
pulmonar, sendo estes exames complementares particularmente Uteis para determinar a
extensdo e severidade do CT, presenca de outras doencas concomitantes (ex.:
broncomalacia, cardiomegalia, doenca das vias aéreas inferiores) e exclusdo de
diagnodsticos diferenciais®®. Contudo, embora a presenca de cardiomegalia
(especificamente dilatacéo atrial esquerda) e a sua relacdo com o desenvolvimento de CT
seja pouco clara, estudos recentes descrevem colapsos aéreos de severidade e
localizacdo semelhante em cdes com e sem dilatacdo atrial esquerda, sugerindo que
fatores como a inflamacado das vias aéreas sao a causa de tosse e ndo a presenca de
dilatacéo atrial esquerda®®. A hepatomegalia € comum e embora ndo haja relacéo causal
direta, pode ser consequente a um quadro de obesidade®. As projecGes radiograficas mais
uteis para a observacdo de CT incluem a projecdo lateral da entrada toracica®. A
interpretacdo radiogréafica deve ter sempre em consideracgéo a fase do ciclo respiratorio em
que foi obtida e as projec¢des laterais devem ser realizadas durante o ponto méaximo da fase
inspiratéria e expiratéria para demonstrar colapso dinamico®®. No caso da Minnie foi
observado padrdo pulmonar intersticial e broncomalacia, sem cardiomegalia aparente.
Embora a radiografia toracica seja um meio diagndstico util, as alteracdes dindmicas séo
observadas com maior precisdo em tempo real recorrendo-se a fluoroscopia e a evidencia
radiografica de colapso traqueal é incorreta em 44% dos casos, e quando usada
isoladamente, falha na detecdo em 8% dos casos™®. Adicionalmente, as radiografias
toracicas subestimam a incidéncia de broncomalacia e o tamanho traqueal, pelo que
mediante a indicacdo de colocacdo de stent traqueal, as medi¢cbes traqueais devem ser
obtidas com recurso a tomografia computorizada e deve ser realizada uma broncoscopia
para o diagnéstico de broncomalacia®”. Quando disponivel, a fluoroscopia € um meio néo
invasivo que permite a avaliacdo eficaz em tempo real da traqueia durante todo o ciclo
respiratorio e durante episodios de tosse®, no presente nao foi realizada por opgdo dos
tutores. A broncoscopia possibilita a examinacdo direta da traqueia e das vias aéreas
inferiores e é particularmente Util na classificacdo da severidade do CT. Apesar da sua
utilidade diagnostica, a broncoscopia requer anestesia e intubacdo podendo precipitar
descompensagcao respiratoria em cdes com doenca severa®. A lavagem broncoalveolar
auxilia o diagnostico de doenca respiratéria das vias aéreas inferiores®”. No caso da Minnie,

o sinal clinico mais evidente era a presenca de tosse sendo essencial a realizagdo de
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exames complementares de diagnostico para averiguar a presenca de doenca respiratoria
ou cardiaca concomitante causadora de tosse. A tosse é induzida principalmente pela
estimulacéo de recetores presentes nas vias aéreas, sendo que as vias aéreas superiores
estdo mais frequentemente envolvidas do que as vias aéreas inferiores®. Mediante o
guadro clinico da Minnie, além do CP, outros diagnésticos diferencias de tosse incluem:
bronquite crénica (BC), doenca degenerativa valvular mitral (DDVM), broncopneumonia, e
edema pulmonar. A BC e a DVVM destacam-se considerando que afetam tendencialmente
a mesma populagdo alvo do colapso traqueal®™®. Contudo, a BC contrariamente ao CT,
caracteriza-se pela exibicdo de tosse produtiva crénica (pelo menos 2 meses), com
evidéncia de producdo excessiva de muco ou hipersecrecdo, e encontra-se associada a
fatores de etiologia infeciosa ou concomitantemente a outras patologias (ex.: DDVM), pelo
que a sua apresentacdo néo é episddica®. Adicionalmente, a BC exibe bronquiectasia ou
broncomalacia sendo visivel no exame radiogréfico através da dilatacdo/espessamento da
parede bronquical. Relativamente a DDVM, é causadora de um quadro de tosse quando,
devido a regurgitagdo valvular mitral, ocorre sobrecarga de volume sistélico indutor de
dilatacéo atrial esquerda que induz compresséao do brénquio principal esquerdo e aumento
da pressdo venosa pulmonar, sendo indicativo de doenca cardiaca de estadios
avancados®. Pelo que, a Minnie, apresentaria sintomatologia clinica associada a
insuficiéncia cardiaca esquerda como taquipneia, dispneia, edema pulmonar e sincope,
além de tosse, e sopro cardiaco apical esquerdo de elevada intensidade (V/V)®. No
exame radiografico seria possivel a observacdo de cardiomegalia (dilatagdo AE),
congestao venosa pulmonar e edema pulmonar, sendo que no caso da Minnie ndo houve
observacao evidente das alteragfes mencionadas, contudo era necessaria a realizagcéo de
ecocardiografia. Conclusivamente, apesar da Minnie apresentar sopro cardiaco apical
esquerdo de baixa intensidade (I), a sua presenca nao significa que a apresentacao de
tosse seja consequéncia de um quadro de insuficiéncia cardiaca e, mais uma vez, a
ecocardiografia era essencial no presente caso para possivel diagnéstico e estadiamento
de doenca cardiaca concomitante.

Condi¢des do parénquima pulmonar como pneumonia, isoladamente, podem néo
induzir tosse a nao ser que 0 processo tenha extensao até as vias areas, como a
broncopneumonia®. No entanto, cdes com broncopneumonia apresentam dispneia
expiratdria ou taquipneia, tosse produtiva, presenca de crepitacées na auscultacdo toracica
e padrao intersticial/alveolar no exame radiografico, ndo sendo observado no presente
caso®, O edema pulmonar néo é causa de tosse (considerando que o reflexo de tosse ndo
esta presente nas regides mais inferiores do trato respiratério) como tal, exibe

maioritariamente taquipneia e dispneia, mas ocasionalmente caes com edema podem ter
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tosse se houver irritacdo concomitante das vias aéreas ou quantidade de liquido suficiente
no espaco alveolar suficiente para atingir as vias aéreas superiores e estimular os recetores
tosse, mas a Minnie n&o exibia taquipneia ou dispneia.® O tratamento do CT depende da
apresentacdo e severidade clinica, sendo que episédios severos de obstrucdo aérea sao
situacBes urgentes e requerem maneio imediato, homeadamente, suplementacdo de
oxigénio, sedacdo, diminuicdo da temperatura ou antitissicos®?®, O tratamento a longo
prazo tem como objetivo o controlo de sinais clinicos e manutencédo da qualidade de vida
reduzindo os fatores que potenciam a inflamag¢éo da mucosa traqueal (ex.: reducéo de
peso, uso de peitoral, diminuicdo da exposicdo a gases nocivos) e maneio médico®2, A
maioria dos cées responde positivamente ao tratamento médico (71-93%), o qual consiste
na combinagdo de corticosteroides, antissusicos, sedativos e antibidticos, conforme
necessario®. Doses baixas de corticosteroides, como por exemplo a prednisona, permitem
a diminuicdo da inflamacao traqueal, e 0 uso de antitissicos como a hidrocodona ou o
butorfanol séo eficazes no controlo da tosse?. O uso de antibioterapia empirica de curta
duracdo deve ser feito para gestdo de comorbilidades, homeadamente a presenca de
infecGes do trato respiratério”. Em cées nédo responsivos ao tratamento médico ou em
situacbes de emergéncia, procede-se a colocagéo cirurgica de stents traqueais com
orientagdo endoscopica ou fluoroscopica, permitindo o alivio da obstrucdo das vias
aéreas™?. No entanto, ndo tem impacto no controlo da tosse, sendo muitas vezes
necessaria a administracdo continua de antitissicos, e apresenta complicacbes que
incluem, fratura do stent, formacdo de tecido de granulacdo intraluminal, tragueite e
pneumonia por aspiracdo®. Apesar da maioria dos cdes com CT responderem
positivamente a um plano de tratamento individualizado, sendo uma condi¢&o progressiva,

0 progndstico a longo prazo € mau, como no caso da Minnie.
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ANEXOS

ANEXO I- Linfoma Intestinal de células T de baixo grau
Tabela 1. Resultado do hemograma do Guga realizado durante a consulta.

Parametros Resultados Valores de referéncia
22 consulta
Leucécitos (K/L) 20,24 2,87-17,02
Neutroéfilos (K/L) 18,20 2,30-10,29
Linfécitos (K/L) 1,26 0,92-6,38
Mondcitos (K/L) 0,77 0,05-0,67
Eosinéfilos (K/L) 0,3 0,17-1,57
Basofilos (K/L) 0,01 0,01-0,26
Eritrécitos (M/L) 7,95 6,54-12,20
Plaquetas (K/L) 346 151-600
Hemoglobina (g/dL) 12,5 9,8-16,2
Hematocrito (%) 37,4 30,3-52,3
VCM (fL) 47,0 35,9-53,1
MCH (pg) 15,7 11,8-17,3
CHGM (g/dL) 33,4 28,1-35,8
RDW (%) 20,9 15,0-27,0

Tabela 2. Resultados do perfil bioquimico do Guga realizado durante a consulta.

Parametro Resultados Valores de referéncia
23 consulta

Glucose (mg/dL) 171 71-159
Creatinina (mg/dL) 1,2 0,8-2,4

Ureia (mg/dL) 15 16-36
Proteinas Totais (g/dL) 9,0 5,7-8,9
Albumina (g/dL) 3,4 2,3-4,0
Globulina (g/dL) 5,6 2,5-4,5
ALT (U/L) 86 10-125
ALP (U/L) <10 14-111
So6dio (mmol/L) 150 144-160
Potassio (mmol/L) 3,2 3,5-5,8
Cloro (mmol/L) 120 109-122

SDMA (g/dL) 9 0-14
TT4 (g/dL) 2,3 0,8-4,7
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Figura 1. Imagens ecograficas em modo-B, em corte longitudinal de dois segmentos de jejuno,
evidenciando um aumento da camada muscular. Parede com 3,9 mm (A) e 3,0 mm (B). Valor de
referéncia- 2,2 mm (Imagem gentilmente cedida pelo HVR)

ANEXO lI- Hipoadrenocorticismo

Tabela 1. Resultado do hemograma da Dory realizado durante a consulta de urgéncia.

Parametros
Leucocitos (K/L)
Neutrofilos (K/L)
Linfécitos (K/L)
Monécitos (K/L)
Eosinéfilos (K/L)
Basoéfilos (K/L)
Eritrécitos (M/L)
Plagquetas (K/L)

Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
VCM (FI)

MCH (pg)

CHGM (g/dL)
RDW (%)

Resultados Valores de referéncia

22,85
17,46
4,05
0,72
0,61
0,01
8,05
340
16,4
45,6
56,6
20,4
36,0
21,3
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5,05-16,76
2,95-11,64
1,05-5,10
0,16-1,12
0,06-1,23
0,00-0,10
5,65-8,87
148-484
13,1-20,5
37,3-61,7
61,6-73,5
21,2-25,9
32,0-37,9
12,6-21,7



Tabela 2. Resultado do perfil bioquimico da Dory realizado durante o 1° e 0 2° dia de

hospitalizagao.

Parametro Resultados Resultados 2° Valores de

12 dia dia referéncia
Glucose (mg/dL) 113 120 74-143
Creatinina (mg/dL) 24 0,7 0,5-1,8

Ureia (mg/dL) 54 9 7-27
Racio ureia:creatinina 23 12 12,5-31,8
Proteinas Totais (g/dL) 5,9 57 5,2-8,2
Albumina (g/dL) 2,6 2,7 2,3-4,0
Globulina (g/dL) 3,3 3,3 2,5-4,5
Racio 0,8 0,8 0,7-2,0
albumina:globulina

ALT (U/L) 52 50 10-125
ALKP (U/L) 25 27 23-212
Soédio (mmol/L) 133 137 144-160
Potassio (mmol/L) 9.0 5.5 3.5-5.8
Racio Sédio:Potassio 15 25 29,4-39,2
Cloro (mmol/L) 100 100 109-122

Tabela 3. Resultado do teste de estimulacdo de ACTH.

Analitica Resultado @ Valores de referéncia
Cortisol (basal) (mg/dl)? < 0,20 1,08-7,8
Cortisol (p6s ACTH) < 0,20 0-21,7

Tabela 4. Controlo bioquimico ao 15° e 25° dia ap6s administracdo de DCOP.

Parametros 10°dia 25°dia Valores de referéncia

Na (mmol/L) 150 146 144-160

K (mmollL) 4,4 4 3,5-5,8
Na:K 34 36 29,4-39,2

Cl (mmol/L) 120 118 109-122
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1 Dist 1.57 cm 1 Dist 0.24cm
jist 0.21 em

Figura 2. Imagens ecograficas em modo B- em corte longitudinal da glandula adrenal esquerda e
direita evidenciado diminuicéo da espessura do polo caudal. Glandula adrenal esquerda com 0,21
cm (A) e direita com 0,24cm (B) (Imagem gentilmente cedida pelo HVR)

Anexo llI- Peritonite Infeciosa Felina

Tabela 1. Resultado do hemograma do Gil realizado durante a consulta.

Parametros Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos (K/L) 21,99 2,87-17,2
Neutrofilos (K/L) 16,23 2,30-10,29
Linfocitos (K/L) 21,03 0,92-6,88
Mondcitos (K/L) 0,46 0,05-0,67
Eosinoéfilos (K/L) 0,03 0,17-1,57
Basofilos (K/L) 0,02 0,01-0,26
Eritrécitos (M/L) 9,01 6,54-12,20
Plaquetas (K/L) 377 151-600

Hemoglobina (g/dL) 9,3 9,8-16,2

Hematdcrito (%) 29,4 30,3-52,3

VCM (FI) 32,6 35,9-53,1

MCH (pg) 10,3 11,8-17,3

CHGM (g/dL) 31,6 28.1-35.8
RDW (%) 33,3% 15-27
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Tabela 2. Resultados do perfil bioquimico do Gil realizados durante a consulta.

Parametros Resultados Valores de referéncia
Glucose (mg/dL) 109 74-159
Creatinina (mg/dL) 0.7 0.8-2.4
Ureia (mg/dL) 19 16-36
Proteinas totais (g/dL) 6.9 5.7-8.9
Albumina (g/dL) 19 2.2-4.0
Globulina (g/dL) 4,3 2.8-5.1
Albumina/globulina (U/L) 0.4 0,5-1,1
ALT (U/L) 82 12-130
ALKP (U/L) <10 14-111

Figura 1. Resultados da andlise citologica referente a amostra de efusdo abdominal do
Gil.

Analises Resultados 1 Valores de Referéncia Unidades

CITOLOGIA
CITOLOGIA

Amostra
Foram realizados cinco esfregagos de efusao abdominal.

Descrigao

Proteinas Totais: 3.8 g/dL

Densidade: 1,028

Contagem celular: 24920 céls/uL

Microscopicamente, as amostras apresentam uma elevada celularidade num fundo hematico e levemente proteinaceo. A
populacéo celular € mista, sendo constituida maioritariamente por neutrofilos, ndo degenerados, e sem evidente
fagocitose bacteriana, linfocitos e macrofagos espumosos. Ndo se observam agentes etioldgicos.

Conclusdo/Comentarios

As caracteristicas reportadas sdo compativeis com um exsudado, aparentemente ndo séptico. Este tipo de efusdes &
geralmente o resultado do aumento da permeabilidade secundaria a inflamacdo ou dano vascular. A ndo visualizagao de
agentes etioldgicos ndo exclui completamente a sua presenca, pelo que se a suspeita clinica for elevada recomenda-se
analise bacterioldgica.

.Observacao de exsudado ndo séptico.

Figura 2.Resultados da andlise citologica de linfonodos mesentéricos, com obtencéo de
esfregacos através de puncao aspirativa por agulha fina (PAAF).

Amostra
Foram recebidos sete esfregacos obtidos por puncdo de linfonodos mesentéricos.

Descrigao microscopica

Um dos esfregacos enviados apresenta elevada celularidade e fundo moderadamente hematico. Observam-se frequentes
neutrcfilos ndo degenerados a levemente degenerados, sem evidente fagocitose bacteriana, ocasionais macrofagos
€sSpumosos, e uma escassa populagao linfdide heteromérfica. Os restantes quatro esfregacos possuem apenas
numerosas células sanguineas e dois sdo desprovidos de elementos celulares. N3o se identificam agentes microbianos.

Conclusao

Esta em curso linfadenite piogranulomatosa, ndo sendo evidente a etiologia do processo. E possivel que se trate de
resposta a inflamagao dos tecidos tributarios.
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Figura 3. Resultado do PCR-RT com detecdo mutacional compativel com o biotipo FIPV.

BIOLOGIA MOLECULAR
Resultado Valores de referencia
PERITONITIS INFECCIOSA FELINA Coronavirus Felino: Positivo
Mutacion M1058L: Positivo
Mutacion S1060A: Negativo
Biotipo: FIPV

El biotipo del FIPV indica que el Coronavirus Felino ha mutado al biotipo del virus
de la Peritonitis Infecciosa Felina (FIPV). En un gato con sintomas clinicos, este
resultado apoya un diagndstico de PIF. Si hay ausencia de sintomas clinicos de

PIF, el biotipo FIVP indica que el gato presenta alto riesgo de de sarrollar PIF y
debe ser monotorizado a corto plazo.

Real Time PCR

Anexo |V. Pancreatite Aguda

Tabela 1. Resultado do hemograma da Pandora realizado durante a consulta.

Parametros Resultados Valores de referéncia
Leucécitos (1073/ul) 9,51 6,0-17,0
Neutrofilos (107 3/ul) 8,65 3,62-12,3
Linfocitos (1073/ul) 0,52 0,83-4,91
Monécitos (107 3/uL 0,23 0,14-1,97
Eosinéfilos (107 3/ulL) 0,11 0,04-1,62
Basofilos (10" 3/ul) 0,01 0,00-0,12
Eritrocitos (1076/ulL) 6,27 5,10-8,50
Plaguetas (10" 3/ulL) 478 117-490
Hemoglobina (g/dL) 15,7 11,0-19,0

Hematocrito (%) 44,7 33,0-56,0
VCM (fL) 71,3 60,0-76,0
MCH (pg) 25,0 20,0-27,0

CHGM (g/dL) 35,1 30,0-38,0
RDW (%) 13,9 12,5-17,2
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Tabela 2. Resultado da analise bioquimica da Pandora realizada durante a consulta.

Parametro Resultados | Valores de referéncia
Glucose (mg/dL) 142 72-122
Creatinina (mg/dL) 0,6 0,6-1,2
Ureia (mg/dL) 8 6-25

Proteinas Totais (g/dL) 5,7 4,7-6,9
ALT (U/L) 60 10-125
ALP (U/L) 462 <130

Sodio (mmol/L) 131 135-145
Potassio (mmol/L) 3,5 3.5-5.8

Racio Sodio/Potassio 37,4 27,0-40,0

Figura 1. Ecografia abdominal da Pandora- observacéo de
parénquima pancreatico hipoecogénico e hiperecogenicida peri-
pancreatica. (Imagem cedida gentilmente pelo HVR)
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Anexo V- Colapso Traqueal
Tabela 1. Resultados do hemograma da Minnie realizado durante a consulta.

Parametros Resultados Valores de referéncia
Leucocitos (K/L) 13,6 5,05-16,76
Neutrofilos (K/L) 10,05 2,95-11,64
Linfocitos (K/L) 4,06 1,05-5,10
Mondcitos (K/L) 0,82 0,16-1,12
Eosinofilos (K/L) 0,85 0,06-1,23
Basofilos (K/L) 0,01 0,00-0,10
Eritrécitos (M/L) 7,4 5,65-8,87
Plaguetas (K/L) 330 148-484

Hemoglobina (g/dL) 15,2 13,1-20,5
Hematdcrito (%) 45,8 37,3-61,7
VCM (FI) 65,3 61,6-73,5
MCH (pg) 24,5 21,2-25,9
CHGM (g/dL) 36,0 32,0-37,9
RDW (%) 20,3 12,6-21,7

Tabela 2. Resultados do perfil bioquimico da Minnie realizado durante a consulta.

Parametro Resultados Valores de referéncia
Glucose (mg/dL) 100 74-143
Creatinina (mg/dL) 1,4 0,5-1,8
Ureia (mg/dL) 16 7-27

Proteinas Totais (g/dL) 6,0 5,2-8,2
Albumina (g/dL) 2,6 2,3-4,0
Globulina (g/dL) 4,3 2,5-4,5
Sodio (mmol/L) 150 144-160

da traqueia cervical e padrao pulmonar intersticial (A); proje¢éo ventro-dorsal (B). (Imagem
cedida gentilmente pelo HVR)
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