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RESUMO

O presente relatorio final de estagio, realizado no ambito da conclusdo do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel
Salazar, visa a apresentacdo e discussdo de cinco casos clinicos de diferentes
especialidades no ramo da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Os casos
clinicos desenvolvidos neste relatério abordam os seguintes temas: gastroenterologia e
glandulas anexas, urologia, neurologia, cardiologia e oncologia clinica e foram

acompanhados ao longo de 16 semanas de estagio.

Estes casos foram realizados no Hospital Veterinario de Santa Marinha (HVSM)
(10 semanas de estagio extracurricular e 3 semanas de estagio curricular) e no Hospital
Veterinario El Bosque (HVEB) (13 semanas). Em ambos os locais tive a possibilidade
de acompanhar e participar em atividades dos varios servicos de um hospital veterinario,
como consultas, internamento, cuidados intensivos, diagnéstico de imagem, servigo de

urgéncia e cirurgia.

Com a realizagdo deste estagio, pude aplicar e consolidar conhecimentos
adquiridos ao longo do curso e estimular o meu raciocinio clinico através da discussao
de casos clinicos. Tive a oportunidade de assistir e participar em consultas de rotina,
acompanhamento e de urgéncia das varias especialidades. Realizei procedimentos
envolvidos no internamento e cuidados intensivos, como colocacdo de cateteres,
algaliagdes, preparagao e administragao de farmacos, recolha de amostras necessarias
para exames complementares e realizagdo de exames fisicos. Também tive a
possibilidade de observar e auxiliar na realizacdo de exames imagiolégicos como
radiografia, ecografia, ecocardiografia, endoscopia, tomografia computadorizada e
ressonancia magnética. Por fim, também tive oportunidade de participar em
intervengdes relacionadas com cirurgia de tecidos moles, ortopedia e cirurgia de minima
invasao abordando aspetos como pré-anestesia, sedacado, monitorizagdo anestésica e

recobro.

Adicionalmente, este estagio contribuiu para o meu desenvolvimento pessoal,
permitindo-me melhorar as minhas capacidades de comunicagdo e cooperagdo com
tutores e colegas de equipa. Apos a realizagdo do estagio curricular, considero que
cumpri com os objetivos a que me propus com a realizagcado deste estagio, tanto a nivel

pedagogico como a nivel pessoal.

PALAVRAS-CHAVE: meningoencefalite; cardiomiopatia; ureter ectdpico; insulinoma;
enteropatia
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CASO CLINICO N°1: DOENGCA INFLAMATORIA INTESTINAL
ASSOCIADA A LINFAGIECTASIA

Identificagcdo do animal e motivo da consulta: O Luke, canideo, macho,
castrado, sem raca definida, com 2 anos de idade e 26,2 kg foi referido para consulta de
urgéncia por apresentar prostragdo, vomitos, anorexia, diarreia, dor e inchago
abdominal.

Anamnese: O Luke era um cdo saudavel, sem historial médico ou cirurgico, a
excegao da orquiectomia. A sua alimentagdo consistia em comida caseira e tinha por
habito ingerir erva nos passeios. Nao tinha habito de ingestdo de corpos estranhos ou
toxicos e encontrava-se com a vacinagao e desparasitacido atualizados. Recentemente,
os tutores notaram que o Luke nao tinha apetite, tinha vomitos e estava mais prostrado.
Concomitantemente tinha distensdo da regidao abdominal e estava a ter fezes liquidas
volumosas, uma vez ao dia.

Exame fisico geral: O Luke estava depressivo, possuia um temperamento
equilibrado e uma atitude normal em estagao e decubito. Condi¢ao corporal magra (3/9).
Sem alteragdes cardiorespiratérias. O pulso era bilateral, simétrico, regular, ritmico,
forte, sincrono, com uma frequéncia de 100 ppm. A temperatura retal era de 38,3 °C,
tinha reflexo perineal, tonus anal adequado e nao se visualizou muco, sangue ou formas
parasitarias no termémetro. As mucosas estavam rosadas, humidas, brilhantes e com
TRC <2 s. Grau de desidratagcéo 5-6%. Exame dirigido ao aparelho gastrointestinal:
Na palpacdo abdominal o Luke demonstrou desconforto e era observavel dilatagao do
abdémen. Nao foram detetadas estruturas anormais e a prova de ondulagdo foi
considerada positiva. Nao foi realizada auscultacao nem percussao abdominal. Nao se
verificaram alteragdes da cavidade oral, eséfago e reto.

Lista de Problemas: Anorexia, distensao abdominal, dor abdominal, prostracao,
vomitos, fezes liquidas volumosas

Diagnésticos diferenciais: Doencga inflamatdria intestinal (IBD), linfangiectasia
intestinal (LI), neoplasia intestinal, parasitismo gastrointestinal, nefropatia com perda de
proteina, doenca hepatobiliar, hipoadrenocorticismo, insuficiéncia pancreatica exdcrina
(IPE), intolerancia alimentar.

Exames complementares: Hemograma (ANEXO A, Tabela A1): Hematdcrito de
60.5% (33.0-56.00) Bioquimica (ANEXO A, Tabela A4): Hipoalbuminemia - 1,77 g/dl (3,2-
4,1 g/dl), Hipoproteinemia - 3 g/dl (5-7,2 g/dL), Creatinina - 0,57 mg/dl (0,6-1,4 mg/dl) e
ALP elevada - 416 U/L (13-83 U/L). Restantes parametros sem alteragdes. Urianalise

(ANEXO A, Tabela A2): sem alteragdes; Racio proteina:creatinina urinaria (ANEXO A,

Tabela A3): 0,11 (auséncia de proteinuria quando <0,2); Radiografia toracica lateral:




Ligeira efusao pleural; Eco FAST: ascite e efusao pleural; Rastreio ecocardiograma: Sem

alteragdes; Eletrocardiograma: Sem alteragdes; Ecografia abdominal: Figado

marcadamente hipoecoico; rins com perda ligeira de diferenciagdo cortico-medular;
adrenais de tamanho normal; ansas intestinais com espessamento difuso ligeiro; e

reacdo mesentérica generalizada. Citologia do liquido da efusdo abdominal:

Transudado simples. Endoscopia (ANEXO A, Figura A1 e A2): Mucosa gastrica com
aspeto hiperplasico, compativel com inflamacéo; Mucosa do duodeno com marcada
granulosidade, hiperemia e distensdo das vilosidades, compativel com linfagiectasia;

Bidpsia gastrica e dudodenal: Edema interglandular e infiltrado mononuclear de

linfocitos e plasmécitos em toda a extensdo da mucosa, acompanhado de dilatacao
ligeira a moderada dos quiliferos. Sem observacdo de agentes infeciosos e/ou
parasitarios evidentes. Fragmentos gastricos com fibrose e discreto infiltrado
inflamatério mononuclear que dissocia as glandulas. Estas estao distorcidas, havendo
uma ligeira atrofia das mesmas. Diagnéstico definitivo: Enterite linfoplasmocitaria
moderada com linfagiectasia, podendo fazer parte de uma doenga inflamatéria intestinal.
Gastrite cronica antral, com fibrose.

Tratamento e evolugado: O Luke foi hospitalizado com lactato de ringer + glucose
2,5% + 20 mEq potassio (1,5 ml/kg) e com a seguinte medicacao até a realizacédo da
bidpsia: omeprazol 0,7 mg/kg IV BID e maropitant 0,1 mg/kg IV SID. Foi feita a drenagem
das efusdes tendo sido retirado 600 ml do abdomen e 200 ml do térax. Durante o
internamento foi recomendada uma dieta de elevada digestibilidade (Royal Canin
gastrointestinal low fat). Apos a bidpsia foi indicada alta com a seguinte medicagao:
omeprazol 0,7 mg/kg BID e prednisolona 1,25 mg/kg BID. Foi recomendado vigiar o
apetite, fezes e urina e manter a dieta gastrointestinal low fat de forma exclusiva. Uma
semana depois o Luke voltou a ser internado com tosse e corrimento ocular. Segundo
os tutores, em casa apenas teve melhoria da diarreia nos primeiros dois dias e o apetite
ndo melhorou. Por suspeita de infegdo foi prescrito amoxicilina/acido clavulanico 15
mg/kg PO BID durante 6 dias. Foi adicionada a medicagdo anteriormente prescrita
ciclosporina 5 mg/kg PO SID. Prognéstico: muito reservado, devido ao estadio
avancgado da doenca

Discussdo: As enteropatias inflamatérias cronicas sado caracterizadas por
recorrentes e persistentes sinais gastrointestinais, com inflamacgao idiopatica afetando
qualquer parte do trato gastrointestinal’. Segundo um estudo com 136 animais com
diarreia croénica, isto €, diarreia ha mais de 3 semanas, 90% foram diagnosticados com
enteropatia primaria sendo a causa mais comum a inflamatéria (71%). No mesmo grupo
as seguintes causas mais comuns foram a infeciosa (13%) e a neoplasica (4%)>. Os

outros 10% foram diagnosticados com causas secundarias como insuficiéncia
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pancreatica exdcrina (6%), patologia enddcrina (2%) e, apenas com um caso, patologia
renal, cardiaca e hepatica®. A causa inflamatédria classifica-se de acordo com a sua
resposta ao tratamento — responsiva a dieta (66%), responsiva a antibidticos (11%) ou
responsiva a imunossupressores (23%), sendo esta ultima a denominada por doenga
inflamatdria intestinal [inflammatory bowel disease (IBD)]"?3. A diarreia responsiva a
dieta € um termo que inclui a alergia alimentar (resposta imune a um antigénio alimentar)
e a intolerancia alimentar (resposta ndo imune a uma substancia da dieta)*. Nestes
casos existe uma resposta positiva a utilizacdo de uma dieta de eliminagdo como dietas
hipoalergénicas (dietas cuja proteina foi hidrolisada) e dietas com proteinas a que o
paciente ndo foi exposto. A maioria dos animais reage positivamente a dieta em poucos
dias, mas a resposta pode demorar até 2 semanas*. Depois de 12 semanas com a nova
dieta, em alguns casos o animal pode inclusive regressar a dieta anterior (31 a 75%).
No entanto a maioria dos tutores opta por manter a dieta com que os sinais clinicos se
controlaram?®. A diarreia responsiva a antibiéticos € uma sindrome em que E. Coli ou
bactérias entéricas semelhantes proliferam no intestino*. Para além da diarreia, outros
sinais clinicos sdo a perda de peso, vomitos e hiporexia. Por norma o diagnostico e
tratamento passa pela utilizacdo de antibiéticos de largo espectro eficientes contra
aerobicos e anaerdbicos*. Alguns dos tratamentos utilizados incluem a tilosina (20 mg/kg
BID ou TID); oxitetraciclina (10 mg/kg TID), metronidazol (10 mg/kg BID) ou
enrofloxacina (10-15 mg/kg SID)® e devem ser instituidos durante 3 semanas até se
concluir que foram ineficientes®. Nos casos eficazes, alguns animais podem deixar o
tratamento enquanto a terapia com dieta € mantida*, mas outros tem relapsos e
necessitam de tratamentos repetidos com antibioticos®#. Os tratamentos com tilosina e
metronidazol parecem ser os com maior probabilidade de relapso®, sendo necessario
descobrir novos tratamentos a longo prazo para esta patologia. Probidticos e
transplantes fecais sdo tratamentos alternativos, sendo que o ultimo tem sido testado
em caes com diarreia crénica e pode vir a substituir o tratamento antibiético como
primeira linha*. Alguns animais apenas respondem a terapia por dieta e outros apenas
a terapia de antibioticos, no entanto a resposta a terapia antibidtica € melhor quando
concomitantemente se usa dieta de eliminagdo®. Quando estes tratamentos falham
deve-se recomendar uma bidpsia*. A doenga inflamatéria intestinal € uma sindrome® que
se suspeita que a causa seja uma resposta inapropriada do sistema imune do intestino
a bactérias ou antigénios alimentares que levam a um estado de inflamagao auto-
provocado* provocando secundariamente, em alguns casos, uma enteropatia com perda
de proteina (EPP) severa*®. Quando os casos s&o severos e temos perda de proteina
como no caso do Luke, a bidpsia deve ser realizada o mais rapidamente possivel

suprimindo o tempo de resposta a antibiéticos e dieta®°. A biopsia do Luke indicou uma
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enterite linfoplasmocitica, a forma diagndstica mais comum da doencga inflamatdria
intestinal. Outras variagdes histopatolégicas incluem a enterite eosinofilica (segunda
mais comum); enterite granulomatosa e a neutrofilica (menos comuns)’. Os sinais
clinicos s3o diarreia, vomitos (em caso de o duodeno estar afetado)*, perda de peso' e
nas formas mais agressivas perda de proteina sob a forma de ascite, edema e efuséo
pleural*. Tipicamente, esta doenga acontece em cdes e gatos de meia idade e embora
qualquer raga possa ser afetada, existem algumas ragas predispostas: pastor alemao,
shar Pei e siamés'. O diagndstico desta sindrome é de exclusdo'*, ndo existindo sinais
clinicos, histéria, patologia, imagem ou histologia patognémicas®. Deve ser feita a
exclusao de causas de diarreia como dieta, bactérias, parasitas, neoplasias e fungos
através de analises fecais, analises ao sangue, analise das enzimas pancreaticas
exdcrinas e diagndstico de imagem®. As alteragdes hematoldgicas sédo normalmente nao
especificas, mas a eosinofilia pode sugerir parasitas ou hipersensibilidade a dieta e em
gatos pode sugerir enterite eosinofilica ou um efeito paraneoplasico do linfoma
alimentar’. Também pode estar presente anemia como resultado da inflamagé&o cronica
ou consequéncia da perda cronica de sangue'. A bioquimica permite excluir doengas
extraintestinais, sendo que o aumento das enzimas hepaticas sdo comuns em cées com
enteropatia crénica. Ja em gatos o aumento das enzimas hepaticas sugere a sindrome
triaditis, uma inflamagao simultanea de intestino, pancreas e figado'. Na bioquimica
podemos também observar hipoproteinemia antes da apresentacio clinica de ascite.
Outra analise que se pode realizar, que ndo aconteceu no caso do Luke por questbes
financeiras, € a medicao de cobalamina e folato. Uma hipocobalaminemia e uma
hipoproteinemia séo fatores de progndstico negativos na doenga inflamatéria intestinal
e sdo marcadores de resposta ao tratamento’. A ecografia permite a observagéo de um
aumento da parede intestinal sugerindo como diagnésticos diferenciais doenca
inflamatdria ou neoplasia’. Por ultimo, o diagndstico definitivo deve ser alcangado
através de uma bidpsia onde se podem observar infiltrados inflamatérios na mucosa
assim como alteragbes estruturais e epiteliais*. No caso do Luke, era uma enteropatia
com perda de proteina associado a linfagiectasia. Com a produgao de inflamacgao,
infiltracdo, congestao e hemorragia a doencga inflamatéria intestinal pode evoluir para
uma enteropatia com perda de proteina®*, devido a uma combinagdo do aumento da
permeabilidade intestinal e secundariamente a linfagiectasia'. Em caes, a linfagiectasia
e o linfoma alimentar sdo as principais causas de perda de proteina em adultos,
enquanto que parasitismo intestinal e intussuscepgédo sdo as causas mais comuns em
jovens*. Outras causas menos comuns incluem ulceragdo gastrointestinal, neoplasia,
infe¢cdes fungicas, lesbes das criptas intestinais, hipoadrenocorticismo e hipertensao

portal (secundaria a pericardite constritiva ou faléncia cardiaca direita)'. Nos gatos é
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menos frequente a enteropatia com perda de proteina e a causa mais comum ¢é o
linfoma*. A linfagiectasia é caracterizada pela dilatagdo e rutura dos quiliferos intestinais
com a consequente perda de proteina, linfécitos e quilomicrons para o lumen
intestinal’#. Acontece primariamente em caes de forma idiopatica e podem existir varios
segmentos afetados ou apenas o jejunum ou ileo*. As ragas Yorkshire terrier, Lundehund
e Soft-coated Wheaten Terrier, parecem estar em maior risco que outras ragas, sendo
que os ultimos apresentam concomitantemente nefropatia com perda de proteina®. Esta,
acontece mais comumente de forma adquiria secundariamente a oclusdo do fluxo
linfatico por uma inflamagao, neoplasia ou por linfagite primaria’. Recentemente, um
estudo indicou que 58% dos cdes com enteropatia com perda de proteina tinham
linfagiectasia, sendo que 68% resultava de uma enterite linfoplasmocitica que causava
a obstrugdo do fluxo®. Nesta sindrome, a diarreia aparece de forma inconsistente ou
pode n&o acontecer, sendo a ascite de transudado com pouca proteina o sinal clinico
mais comum?®. Para além das efusdes, outro sinal clinico possivel é o tromboembolismo
pulmonar devido a hipercoagulagao®. Na analitica podemos ter hipoalbuminemia severa
(<2,0 g/dL) hipocolesterolemia e linfopenia*. Deve-se descartar a disfungéo hepatica
como causa da hipoalbuminemia e deve ser realizado o racio proteina:creatinina para
descartar nefropatia com perda de proteina®. Outras alteragdes nesta doencga incluem
hipocalcemia, hipomagnesemia, hipovitaminose D e baixa concentracdo do aminoacido
triptofano®. Na ecografia podemos observar estriagbes hiperecoicas na mucosa
intestinal, mas a sua sensibilidade é baixa*. O diagnostico deve ser feito por
histopatologia sendo que a imagem endoscodpica de quiliferos dilatados num paciente
com hipoalbuminemia devido a EPP, tal como no Luke, pode ser diagnostica®. A ndo
visualizagdo na ecografia ou endoscopia ndo descarta linfagiectasia, visto que a
patologia pode estar restrita a uma secgdo intestinal ndo examinada*®. O tratamento da
doenca inflamatdria intestinal com linfagiectasia passa por co-administragcao de dieta e
antibidticos assim como terapia imunosupressiva como a prednisolona (2,2 mg/kg PO
SID)**. Quando esta n&o é suficiente, especialmente quando associada a casos de
hipoalbuminemia, é necessario utilizar outros imunosupressores*. A ciclosporina é um
farmaco imunosupressor que € opgao em casos de resposta ineficaz aos
corticosteroides, sendo descrito que também é eficaz quando existe linfagiectasia’.
Outros farmacos testados em veterinaria sdo o clorambucilo e a azatioprina*. Em gatos,
por norma, a suplementagao com cobalamina resolve os sinais clinicos, sendo que a
causa mais comum é a diarreia responsiva a dieta. No entanto a dificuldade em
encontrar uma dieta que o animal aceite e a dificuldade de administragao de antibiéticos
levam a que a terapia com glucocorticoides (como prednisolona) seja comum em gatos

com enteropatias cronicas*. Em gatos, o clorambucilo é mais utilizado em casos severos
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comprovados por biépsia* e em linfomas, conseguindo-se, neste Ultimo caso, uma
remissdo de mais de 2 anos®. Na raga Yorkshire Terrier o uso de corticosteroides, dieta
e metronidazol costuma ser suficiente, podendo resolver em alguns animais apenas com
dieta e tendo um bom progndstico®. Ja nos restantes casos de enteropatia com perda
de proteina o progndstico é reservado. Quando nao existe perda de proteina, o
prognéstico € bom se a terapia comecar antes que o paciente apresente sinais clinicos,
sendo o tratamento crénico para o resto da vida*. Quando o animal é diagnosticado
concomitantemente com linfagiectasia, para além do tratamento imunosupressor deve-
se também fornecer uma dieta pobre em gordura®*. Um estudo indicou que 80% dos caes
com enteropatia com perda de proteina associada a linfagiectasia responderam
positivamente a esta dieta®. No Luke foi inicialmente utilizada apenas prednisolona, mas
perante uma resposta débil ao tratamento optou-se por adicionar ciclosporina (3-5 mg/kg
PO BID) pelo seu modo de atuagdo mais rapido. Nesta patologia, embora alguns
animais respondam bem apenas a dieta, na maioria dos casos mais avangados todas
as terapias podem nao ser suficientes, culminando na morte do animal*. Num estudo
sobre a doenca inflamatéria intestinal, 87% dos animais apresentaram remissao clinica,
mas os restantes morreram ou n&o responderam ao tratamento?. Estes casos estavam
associados a anemia, hipoalbuminemia severa e hipocobalaminemia severa, sendo
estes fatores de progndstico negativos?. Se necessario, € recomendado realizar
medicdes de cobalamina durante o tratamento e proceder a sua suplementacao, visto
que esta pode ajudar na melhoria dos sinais clinicos®. Outros fatores negativos incluem
baixa concentragéo de vitamina D e de triptofano®. Um estudo recente indicou que uma
concentracdo de vitamina D elevada tinha melhor progndstico, comparando a animais
que foram eutanasiados devido a doencga intratavel em que a sua concentragao era
baixa. Embora ndo exista um protocolo para suplementagdo em casos de enteropatia
com perda de proteina, alguns hospitais suplementam usando dihidrotestosterona ou
calcitriol. No entanto, ndo existem estudos que comprovem que a suplementacao seja
util e eficaz na melhoria do tempo de sobrevivéncia®.
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CASO CLINICO N°2: MENINGOENCEFALITE GRANULOMATOSA

Identificagcdo do animal e motivo da consulta: Indy, um canideo, fémea,
castrada, de raca Yorkshire Terrier, de 4 anos, com 1,15 kg, veio para consulta por
desequilibrio, inclinacdo da cabeca para a esquerda e ataxia ha uma semana.

Anamnese: A Indy encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada. A sua
alimentacéao consistia em racdo Royal Canin, tinha acesso ao exterior para passeio com
os tutores e ndo havia possibilidade de ingestdo de toéxicos ou plantas. Sem passado
cirargico a excec¢ao da ovariohisterectomia, tem por habito ir a banhos e tosquias tendo
sido a ultima vez ha 1 semana. Presenca de luxagéo da rotula bilateral, grau 2 no lado
direito e grau 1 no lado esquerdo. Ha 1 semana os tutores notaram que comecou a ter
desequilibrios, perda de coordenacado dos membros e inclinagdo da cabeca. Os sinais
clinicos foram progredindo, embora ativa e a comer com apetite. Os tutores reportam
um possivel vomito ou urina fora do local habitual e ndo tem sinais de dor em casa.

Exame de estado geral: Estado mental alerta, temperamento equilibrado e uma
atitude anormal em estacdo e decubito. Condi¢cao corporal magra (3/9). Movimentos
respiratorios do tipo costoabdominal, profundos, regulares, ritmicos, sem uso dos
musculos acessorios e com uma frequéncia de 24 rpm. O pulso era bilateral, simétrico,
regular, ritmico, forte, sincrono e com uma frequéncia de 120 ppm. A temperatura retal
era de 38,3 °C, com reflexo perineal e tdnus adequados. As mucosas estavam rosadas,
humidas, brilhantes e com TRC <2 s. Grau de desidratacdo <5%. Sem alteracbes na
palpacao abdominal e dos linfonodos. Sem alteragdes na auscultagao cardiaca. Exame
neurolégico: A Indy apresentava a cabecga inclinada para a esquerda e membros
afastados na posicdo em estacdo. Na marcha, presencga de circling para ambos os
lados, head-pressing e ataxia propriocetiva com hipermetria. Nas reagdes posturais a
Indy tinha diminuigdo da resposta a hemimarcha e prova de salto do lado esquerdo. Sem
nistagmos e reflexos espinhais normais. Auséncia de resposta de ameaga do lado
esquerdo e auséncia de reflexo pupilar direto e consensual do lado esquerdo.

Lista de problemas: Sindrome vestibular esquerda, head-pressing, circling,
ataxia proprioceptiva com hipermetria, rea¢des posturais diminuidas do lado esquerdo,
resposta de ameaga e reflexo pupilar direto e consensual ausentes do lado esquerdo

Diagnésticos diferenciais: Meningoencefalite de origem desconhecida (MOD)
que inclui meningoencefalite granulomatosa (MEG), meningoencefalite necrosante
(MEN) e leucoencefalite necrosante (LEN); meningoencefalite infeciosa, traumatismo,
neoplasia primaria (meningioma, tumor do plexo cordide) ou secundaria, isquemia
cerebelar, encefalopatia hepatica, hipotiroidismo, quisto epidermoide intracraniano

Exames complementares: Ressonancia Magnética (RM) (Anexo B, Figuras B1-

B4): Alteragcbes compativeis com malformacao Chiari-like com siringohidromielia severa.
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Alteracdes no parénquima cerebral compativeis com patologia inflamatéria multifocal.
Considerando a idade, raca e histéria clinica, a principal suspeita € meningoencefalite
granulomatosa. Outros diagndsticos diferenciais incluem as restantes meningites
autoimunes (meningoencefalites de origem nao determinada), sendo menos provaveis
as meningoencefalites infeciosas. Diagnéstico presuntivo: Meningoencefalite
granulomatosa multifocal

Tratamento e evolugdo: A Indy ficou internada durante 3 dias para avaliar a
resposta ao tratamento com omeprazol (2 mg/kg PO BID) e metilprednisolona (2 mg/kg
IV SID). Ao 2° dia, a Indy exibia uma evolug&o positiva, com melhorias significativas da
marcha e prostragdo, mantendo a sindrome vestibular. Ao 3° dia, a paciente mostrava-
se com apetite, parAmetros vitais normais e animada pelo que se avancou para alta
hospitalar com omeprazol (2 mg/kg PO BID) e prednisolona (1,25 mg/kg PO BID) até
indicacdo. Uma semana depois foi realizada uma consulta de controlo na qual a Indy
continuava a apresentar melhorias. Ja sem sindrome vestibular, mas ainda com ataxia
e com auséncia do reflexo pupilar esquerdo, pelo que se manteve a terapia. Duas
semanas depois realizou-se novo controlo onde apenas se observou auséncia do reflexo
pupilar do olho esquerdo. Perante essas melhorias reduziu-se a prednisolona para 1,25
mg/kg BID intercalado com 1,25 mg/kg SID durante 3 semanas e depois apenas 1,25
mg/kg SID até ao novo controlo 1 més depois. Nos seguintes 3 meses, a Indy manteve-
se estavel, apresentando resposta ao reflexo pupilar diminuido, pelo que se manteve a
dose de prednisolona e adicionou-se ciclosporina 5mg/kg BID.

Prognoéstico: Reservado, considerando localizagao e sinais clinicos

Discussdo: Os sinais clinicos de inflamagdo do SNC variam e dependem da
localizagdo anatomica e da severidade da inflamagédo. O diagndstico de doenca
inflamatéria do SNC é feito através de testes apropriados para descarte de doencas
infeciosas, confirmagdo da presenca da inflamacdo e observacdo de lesdes
caracteristicas via diagnostico de imagem avangado'. A meningoencefalite é uma
inflamagao do cérebro e das meninges em que a sintomatologia acontece de forma
aguda e progressiva?. Os sinais clinicos podem ser difusos ou focais, assimétricos, e
estar distribuidos pelo sistema nervoso central. Normalmente a manifestagao
neuroldgica é variavel e reflete a localizagédo do foco inflamatoério no sistema nervoso?.
Os sinais vestibulares centrais sdo o0s mais comuns de se detetar nas
meningoencefalites e podem ser 0s Unicos sinais clinicos ou surgirem combinados com
outros sinais como a dor cervical’. Frequentemente, animais com infegdes do sistema
nervoso central ndo apresentam sinais de febre, anorexia e depressdo e tém um
hemograma sem alteragdes?. Pelo facto, e também pela inespecificidade dos sinais

clinicos, ndo é possivel descartar uma causa infeciosa num animal com sinais
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neuroldgicos. Dentro da etiologia infeciosa temos os virus, sendo os mais comuns a
esgana canina e o coronavirus; os protozodrios como a toxoplasmose e a neosporose
canina; os fungos (sobretudo criptococose); rickettsias (erliquiose e febre da rocky
mountain); parasitas e bactérias’2. Ja as causas n3o infeciosas incluem, entre outras, a
meningoencefalite  granulomatosa e as meningoencefalites necrotizantes
(meningoencefalite e leucoencefalite), também designadas em diagndstico antemortem
por meningoencefalites de origem desconhecida (MOD)'2. Tal como o nome indica, ndo
se sabe a causa destas meningoencefalites. Diversos estudos foram realizados sem
sucesso no sentido de identificar causas infeciosas, concluindo-se que estas doencas
tém uma patogenia multifactorial, estando a genética e processos imunomediados
incluidos nas causas mais provaveis'?34°. Quando os mecanismos reguladores do
sistema imune normal do SNC ficam disfuncionais devido a idade, exposicdo de
patdgenos ou degeneracao neuronal, a inflamagao do cérebro inicia-se, causando uma
diminuicdo das respostas neuroprotetoras e diminuicdo do controlo das respostas pro-
inflamatdrias contra os patdégenos e outros agressores?®. A diferenciagao entre os 3 tipos
de MOD fundamenta-se na clinica, fatores laboratoriais, caracteristicas de diagnéstico
de imagem e predisposigdo de raga, mas nio é possivel sem histopatologia®* e, por
essa razéo, os tratamentos sdo baseados num diagnostico presuntivo, caso ndo exista
um diagnostico celular'. Desconhece-se se os varios tipos de encefalites idiopaticas
diagnosticadas em ragas especificas sao variagdes de uma etiologia comum ou se sao
patologias distintas®. As meningoencefalites necrotizantes acontecem em animais dos 6
meses aos 7 anos, com idade média de 2,5 anos?. Em geral, os sinais clinicos sdo
progressivos e rapidos e incluem convulsbes, alteragdes mentais, disfungao
vestibulocerebelar, défices visuais e morte®. Existem 2 subtipos: meningoencefalite
necrosante, originalmente reportada como especifica da raga Pug, mas descrita
atualmente em Bichon Maltés, Chihuahua, Pequinés, West Highland White Terrier,
Papillon Shih Tzu, Cao de Tuléar e Griffon de Bruxelas; e a leucoencefalite necrosante,
descrita em Yorkshire Terrier e Bulldog Francés?3. Ja a meningoencefalite
granulomatosa representa 25% de todas as doencas inflamatdrias do sistema nervoso
central dos caes®*. Raramente afeta gatos mas pode ser encontrada em qualquer raga
de cdo, com qualquer idade e de ambos os sexos?3. Apesar disso, € uma doenga mais
comum em caes de raga pequena e miniatura, fémeas, com idade entre os 3 e 0s 7 anos
e existe uma predisposi¢éo para Caniche, Terriers, e Pequinés'3. Os sinais clinicos sdo
inespecificos e existem 3 formas da doenca — multifocal (disseminada), focal e ocular.
Na forma multifocal alguns cées podem apresentar febre e hiperestesia paraespinhal,
especialmente na regido cervical, e tem um quadro geralmente agudo e progressivo'?.

E a forma mais frequente e as regides mais afetadas sdo o prosencéfalo e o tronco
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encefalico?3. Na forma focal a sintomatologia tem uma progresséo lenta e insidiosa
podendo demonstrar a localizagao dos granulomas. Nesta forma, os sinais clinicos sdo
sugestivos de uma massa focal na regiao pontomedular e prosencéfalo e um dos
diagndsticos diferenciais é a neoplasia intracranial’2. A localizagdo mais comum afeta a
fossa cranial caudal, resultando em sinais vestibulocerebelares, ou o cérebro, causando
sinais como convulsdes'. Na terceira forma, a ocular, os sinais agudos de disfungédo
visual com pupilas dilatadas e ndo responsivas sao atribuidos a uma neurite do nervo
otico, podendo também acontecer uveite anterior e posterior’2. Animais com esta forma
podem ter recorréncias ou desenvolver meningoencefalite granulomatosa multifocal’.
Como os sinais clinicos da doenca nao infeciosa do sistema nervoso central sio
semelhantes aos de doengas infeciosas e neoplasicas, o diagndstico presuntivo apenas
é feito por diagnéstico de imagem avangado, analise do liquido cefalorraquidiano e
testes serologicos, para descartar ou confirmar doengas infeciosas?3. A ressonancia
magnética é a prova diagnéstica recomendada em caes com uma possivel doenca
inflamatéria do sistema nervoso central ja que apresenta um melhor detalhe anatémico
de tecidos moles. Na MEG, na imagem ponderada em T2 sido observaveis lesbes
hiperintensas®* muiltiplas, Gnicas ou difusas intra-axiais®. Na T1 podem-se observar
regides hipointensas ou isointensas®, mas a administragdo de contraste provoca um
aumento variavel na intensidade das les6es®*. Estas encontram-se na matéria branca e
cinzenta* e ttm um envolvimento minimo das meninges®. Uma lesdo em forma de massa
pode ser evidente na forma focal da doencga, enquanto que o parénquima cerebral pode
ter uma aparéncia heterogénea e irregular na forma multifocal®. Nenhuma caracteristica
¢ considerada especifica para o diagndstico da doencga®. Alguns estudos reportam que
até 40% das lesdes ndo sdo detetadas na ressonancia magnética* e, portanto, uma
imagem normal ndo descarta uma doenga inflamatéria do SNC®. E também
recomendado realizar analise do liquido cefaloraquidiano (LCR), o que permite detetar
anomalias consistentes com meningoencefalites de origem desconhecida. Tipicamente,
a analise revela uma pleocitose mononuclear de linfocitos e mondcitos com um aumento
associado de concentragédo proteica entre 40 a 100 mg/dI?. A presenga de proteinas,
nomeadamente globulinas, indica que ha uma maior permeabilidade da barreira
hemaotoencefalica e/ou maior produgéo intratecal de imunoglobulinas®3. Em casos
raros, pode ser obtido liquido sem alteragbes de um animal com uma doenca
inflamatdria confirmada®™. Como n&o é possivel descartar por completo a causa
infeciosa através da analise do LCR, deve-se realizar testes como cultura do liquido
para bactérias e fungos, testes antigeno e anticorpos e analises PCR numa tentativa de
identificar e descartar causas infeciosas da inflamagédo’?. Tal como referido

anteriormente, o diagndstico definitivo apenas é alcangado através de histopatologia,

10



onde se identifica uma acumulagéo perivascular de células mononucleares’. A Indy foi
sujeita a uma RM onde se observaram lesées compativeis com uma meningoencefalite
granulomatosa e com sindrome de Chiari-like com siringohidromielia severa. Devido a
esta condigdo e por risco de herniagao do cerebelo, ndo foi realizada uma puncéo de
liquido cefalorraquidiano. A malformacao de Chiari € um defeito congénito caracterizado
pela displasia caudal do cerebelo através do foramen magnum?®. A causa desta
anomalia € a hipoplasia do osso occipital que causa uma forma e tamanho anormal do
buraco?®. Nesta patologia existe compress&o do cérebro e cerebelo, podendo raramente
causar sinais clinicos de sindrome vestibular central?. Concomitantemente, a Indy tinha
presenca de siringohidromielia severa, ou seja, uma cavidade de fluido no parénquima
da medula espinhal®. Esta condigdo acontece secundariamente ao fluxo anormal do
liquido cefalorraquidiano e esta normalmente associada a sindrome de Chiari, embora
possa ser observada em casos de trauma, inflamagéo e neoplasia®. O sinal mais comum
destas condigbes é a dor cervical, mas outros sinais como prurido sem toque na regiao
cervical, tetraparesia, ataxia sensorial e défices proprioceptivos podem estar presentes®.
Assim, e tendo em conta a existéncia de lesdes multifocais, a histéria e o inicio agudo e
progressivo dos sinais clinicos, assumiu-se como diagndstico presuntivo a forma
multifocal da MEG. O tratamento da meningoencefalite granulomatosa é feito a base de
doses imunosupressoras de corticosteroides, podendo ser usados outros medicamentos
imunosupressores como a citarabina, ciclosporina, lomustina e azatioprina®345, A
terapia por radiofrequéncia também podera ser benéfica em cides com massas focais
intracranianas, sendo os resultados semelhantes a quimioterapia’3. Os glucocorticoides
alteram ou revertem temporariamente a progressédo dos sinais clinicos em cies com
meningoencefalites granulomatosas, especialmente em animais com progresséo lenta,
como nas formas focais da patologia®. O objetivo do tratamento com glucocorticoides é
atingir a remissao da doenga com efeitos secundarios minimos, sendo que altas doses
de corticosteroides podem causar Ulceras gastricas, hepatopatias, alopécia, infe¢cdes
urinarias, fraqueza muscular e hiperadrenocorticismo iatrogénico®. Inicialmente, doses
imunosupressoras de prednisona a 0,25 -0,5 mg/kg PO sao iniciadas diariamente até ao
descarte de doencas infeciosas e posteriormente aumentadas para doses
imunosupressoras de 2-4 mg/kg PO SID durante 2 a 4 semanas. Seguidamente, a dose
€ gradualmente reduzida e avaliada a cada 4 semanas quando os sinais clinicos
estabilizam, com o objetivo de ter alternancia de dias com a dose mais baixa efetiva®.
Inicialmente os animais respondem a medicagédo, mas os relapsos sdo comuns, sendo
que a sustentacdo da remissdo pode requerer corticosteroides em altas doses ou
administragdo de agentes imunosupressores alternativos como os mencionados®. Em

casos de sinais neurolégicos severos ou deterioragdo neurologica rapida, estes
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farmacos podem ser introduzidos cedo no progresso da doenca. No entanto,
apresentam riscos potenciais como mielosupressao, hepatotoxicidade, disturbios
gastrointestinais e outros efeitos sistémicos especificos de cada composto®. Por estas
razdes é necessario monitorizar regularmente o hemograma e analises bioquimicas. O
tratamento realizado nas meningoencefalites necrotizantes € semelhante ao das
meningoencefalites granulomatosas, mas o seu prognéstico e o tempo de sobrevivéncia
é pior’. No geral, ndo existe um protocolo especifico para tratamento das MOD que seja
mais eficaz em relagdo a outros®. N&o existem evidéncias que a administragdo de
glucocorticoides com outros farmacos como a citarabina traga beneficios®. Assim, a
selecao do protocolo depende da decisdo médica, do quadro clinico do animal e da
situacgao financeira do tutor®. Considerando a facilidade de acesso, a administragdo e o
seu custo, a Indy foi medicada com metilprednisolona a dose 2 mg/kg PO SID tendo
sido obtidos resultados positivos logo apds a primeira administracdo. O efeito do
tratamento deve ser monitorizado observando a resposta e a resolugao dos défices
neuroldgicos e pela observagdo da progressdo das lesbes na RM, a qual deve ser
repetida ocasionalmente™3. A Indy teve uma resposta positiva ao tratamento, no entanto
o prognostico da meningoencefalite granulomatosa é reservado e os sinais clinicos
normalmente voltam rapidamente, com um tempo de sobrevivéncia variado de dias a
meses dependendo do tipo, localizagédo da doenga e farmacos utilizados®. A eficacia dos
protocolos € inconstante devido a variabilidade da doencga e do paciente. Animais com
patologia focal tém uma sobrevivéncia mais prolongada do que animais com sinais
multifocais’34. Animais com convulsdes ou evidéncia de edema cerebral tém uma
sobrevivéncia curta’®. Apesar dos avangos realizados no estudo desta doenca,
aproximadamente 15% dos animais com MEG morrem antes do inicio do tratamento*.
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CASO CLINICO N°3: URETER ECTOPICO INTRAMURAL

Identificagdo do animal e motivo da consulta: Nana, uma cadela inteira, de 7
meses de idade, com 3,7 kg, e de raga Caniche foi referida para o Hospital Veterinario
El Bosque com quadro de incontinéncia urinaria desde os 3 meses, idade que foi
adotada pelos tutores.

Anamnese: A Nana encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada. A
sua alimentagdo consistia em racdo seca comercial e ndo apresentava passado
cirargico. Os tutores notaram que a Nana urinava pouco, mas pensavam que era normal.
Foi levada ao seu veterinario habitual duas semanas antes da consulta tendo sido
prescrito antibiético e anti-inflamatério devido a suspeita de infecdo do trato urinario
(ITU), mas sem melhorias. Dois meses antes da consulta teve um episédio de
hematuria, o qual ficou resolvido com tratamento de antibioterapia de largo espetro
receitado pelo veterinario habitual.

Exame fisico de estado geral: Estado mental normal, temperamento nervoso,
atitude normal. Condicao corporal 6tima (4/9). Sem alteragdes cardiorespiratérias. Pulso
femoral forte, regular, bilateral, simétrico, sincrono, com frequéncia de 155 ppm.
Mucosas rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2s. Temperatura rectal de 38 °C com
tonus e reflexo anal normais. Grau de desidratacdo <5%. Linfonodos sem alteracdes a
exploracdo. Palpagdo abdominal sem sinais de dor. Exame dirigido ao aparelho
urinario: Sem alteragdes na sua postura, como cifose; a bexiga estava na sua
localizagao anatdomica normal, ndo se encontrava cheia e n&o tinha sinais de dor a
palpacgao; os rins ndo eram palpaveis e a mucosa vaginal estava inflamada.

Lista de problemas: Incontinéncia urinaria (Enurese), mucosa vaginal inflamada

Diagnésticos Diferenciais: Infecao do trato urinario, ureter ectépico, diverticulo
uracal, incompeténcia do mecanismo do esfincter uretral, urolitiase, neoplasia uretral

Exames complementares: Hemograma (ANEXO C, Tabela C1): sem
alteragdes; Bioquimica (ANEXO C, Tabela C2): sem alteragdes; Tira Urinaria: sem
alteracbes; Ecografia abdominal (ANEXO C, Figura C1): — Achados ecograficos

compativeis com hidrouréter ectopico direito de aparéncia intramural e pielectasia direita

leve; Tomografia Computorizada (TC) (ANEXO C, Figura C2): Ureter ectopico direito de

aparéncia intramural com implantag&o na uretra media-distal.

Diagnéstico Definitivo: Ureter ectdpico intramural direito.

Tratamento: A Nana foi sujeita a uma cirurgia minima invasiva que consistiu na
ablacdo do ureter ectépico por uretrocistoscopia com laser diodo. Antes do
procedimento foram realizadas radiografias toracicas e abdominais laterais de controlo
e colocado gel ocular em ambos os olhos. A medicagao pré-anestésica consistiu em:

medetomidina 10 mcg/kg IM, midazolam 0,2 mg/kg IM e metadona 0,2 mg/kg IM. A
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inducao foi realizada com propofol IV e a manutengédo com isoflurano 1,5%. Durante a
cirurgia a Nana esteve a fluidoterapia com soro lactato de ringer com uma taxa de
manutencao de 5 ml/kg. Pés-cirurgia foi administrado antibiético (amoxiciclina com acido
clavulanico 15 mg/kg SC) e anti-inflamatério (meloxicam 0,2 mg/kg SC). Procedimento
cirargico— Apoés indugdo, a Nana foi colocada em decubito dorsal e foi efetuada a
assepsia com clorexidina da regiao da vulva. Um citoscépio rigido foi inserido no orificio
uretral com o uso de irrigacdo manual com soro fisioldgico (0,9% NaCl) aquecido. Cada
jungao ureterovesicular foi avaliada e o ureter ectopico foi identificado, confirmando o
diagnéstico. Apos verificar que ndo existiam outras alteragdes na bexiga, vulva, esfincter
e vagina, o laser diodo foi inserido no citoscopio. O laser foi utilizado para cauterizar a
membrana que divide a uretra do segmento ectépico do ureter direito até a sua insergéo
normal no trigono vesical.

Evolugao: No poés-cirurgico a Nana apresentava temperatura baixa (35,8°C),
tendo sido aquecida com mantas de aquecimento e secador. As pressdes estavam
baixas, pelo que a fluidoterapia foi mantida em taxa de manutencdo. A recuperagcao
decorreu sem complicagdes tendo alta no préprio dia. A Nana foi entdo medicada com
amoxiciclina/acido clavulanico 15 mg/kg PO BID durante 6 dias; meloxicam 0,1 mg/kg
PO SID durante 6 dias; e protetor gastrico Vetgastril® Plus (complexo de sulfato de
sacarose, com gel de hidroxido de aluminio, ndo absorvivel) 1 ml durante 6 dias. Na alta
foi recomendado repouso e explicado as possiveis complicagcbes pos cirdrgicas,
nomeadamente de cistites devido as queimaduras causadas pelo laser diodo na parede
da bexiga e possibilidade de manutencdo da incontinéncia urinaria, sendo que se esta
persistisse mais do que 2-3 dias apos a cirurgia seria necessario recorrer a terapia
meédica adicional. Ficou também marcada uma revisdo em 10 dias com o cirurgido, onde
se verificou que a Nana apenas apresentou urina mais escura nos primeiros dias e
desde o primeiro momento encontrava-se continente, nao sendo necessario tratamento
médico adicional.

Prognéstico: Muito bom

Discussao: Amiccgao resulta de uma resposta coordenada do sistema simpatico,
parasimpatico, nervoso somatico e dos centros de controlo central. A incontinéncia
urinaria ou enurese € um termo utilizado por veterinarios quando um animal inconsciente
e involuntariamente liberta urina. Normalmente é resultado da falha do armazenamento
da urina durante o enchimento, embora varias etiologias possam contribuir para o
mesmo. Este sinal clinico € mais comum em fémeas castradas, mas pode estar presente
em fémeas intactas, assim como em machos caninos e ocasionalmente em gatos'. E
importante diferenciar a incontinéncia urinaria de polaciduria — emissao frequente e em

pequena quantidade de urina. Na historia clinica deve-se questionar se o animal
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apresenta poliuria, polidipsia, se apresenta sinais de desconforto ou dor, avaliar o seu
estado mental e garantir que a micgédo é inconsciente e involuntaria’2. Os ureteres
ectdpicos sao a causa mais comum de incontinéncia urinaria em caes jovens como a
Nana'?. Nestas idades pode ser mal interpretada como falta de treino por parte dos
tutores resultando num diagnéstico tardio?. Um ureter ectdpico pode ser definido como
uma abertura ureteral em outra area que nao a posi¢cdo normal no trigono vesical,
podendo estar na vulva, vagina, uretra ou recto’®. Na Nana a abertura encontrava-se na
uretra médio-distal. A ectopia ureteral é normalmente congénita e resulta de uma
anomalia na diferenciacdo dos sistemas de ductos mesonéfricos e metanéfricos,
originando uma terminag&o errada do ureter na posi¢do errada do orificio ureteral*®.
Pode ser unilateral ou bilateral e sdo classificados anatomicamente como ureteres
ectdpicos intramurais ou extramurais*®. Os intramurais entram na bexiga na posigdo
normal mas falham em abrir no limen vesical, abrindo um tunel depois do orificio normal
na submucosa e continuando até sairem distalmente em varias localizagdes do trato
urogenital®**. Cerca de 99% dos ureteres ectopicos sdo considerados intramurais® e em
estudo 32% dos céaes tinham varias aberturas do ureter intramural sendo importante
investigar todo o trato urinario®. Ja os extramurais ndo entram na bexiga e n&o formam
tuneis na trajetéria normal do ureter, entrando no trato urogenital distalmente. Este tipo
¢ raro em caes e mais comum em gatos®. Na ectopia ureteral o sinal clinico mais comum
¢ a incontinéncia urinaria’, que pode acontecer de forma continua desde o nascimento
ou de forma episodica®. Em alguns casos, esta apenas se acentua apods a castragéo e
por isso uma sintomatologia tardia ndo a descarta®. A severidade é variavel, podendo
ser apenas durante o repouso ou durante a noite (nocturia)'. Os ureteres ectopicos
acontecem em maior representacdo nas ragcas Golden Retriever, Labrador Retriever,
Caniche miniatura, Boiadeiro de Entlebuch, Fox Terrier, Griffon, Husky Siberiano,
Newfoundland e Bulldog Inglés, no entanto podem ocorrer em qualquer raga’?. Sdo
incomuns em caes machos e podem apresentar poucos ou nenhuns sinais clinicos, ou
estes surgem numa idade tardia (3 anos), e sdo extremamente raros em gatos'®.
Habitualmente, o diagnéstico é feito em cdes com menos de 1 ano de idade, no entanto
€ um diagndstico diferencial de qualquer cao com infecao do trato urinario, em particular
se a sua historia for desconhecida®. Durante o diagnéstico é também necessario ter em
atengao que em mais de 90% dos casos de ureteres ectdpicos, estes estao associados
a multiplas anomalias do trato urinario, incluindo infe¢ées do trato urinario (64—-85%),
agenesia renal (4,8%; malformacao congénita caracterizada pela auséncia de um ou
dois rins), hidroureter (50%), hidronefrose (50%; dilatagéo progressiva da pélvis renal
por obstrugdo do fluxo de urina), uretra curta, bexiga intrapélvica (20-40%), bexiga

hipoplasica (16%) e septos vaginais (persistent paramesonephric remnants) ou vaginas
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duplas (93%)3. Os ureteres ectdpicos podem ser diagnosticados por urografia excretora,
uretrografia fluoroscépica ou ureterografia, ecografia abdominal, cistoscopia, TC ou uma
combinagéo destes procedimentos’. A ecografia abdominal € um método fidedigno para
avaliar o trato urogenital com a excec¢ao da vagina e da uretra médio-distal. A dilatagéo
ureteral é observada em 50% dos caes com ureteres ectdpicos, tornando-se a sua
identificagdo mais facil’>. No caso da Nana, a ecografia abdominal permitiu ver o ureter
a entrar na superficie da serosa da bexiga ao nivel do trigono vesical e continuar
intramuralmente ao longo da uretra; no entanto, a observagdo do seu término € dificil
devido a posicao intrapélvica da uretra média-distal. Os ureteres extramurais sdo menos
comuns, mas € possivel identifica-los ao lado da uretra; no entanto, na ecografia pode
ser dificil distingui-los dos ureteres intramurais®. A tomografia computorizada
contrastada tem uma sensibilidade de 91% para detetar ureteres ectépicos e possibilita
a sua caracterizacdo em intra ou extramural, um pormenor importante para definir o
procedimento corretivo?. A uretrocistoscopia utiliza um cistoscopio rigido que permite a
inspecao visual da mucosa do vestibulo, vagina, uretra, orificios ureterais e bexiga, em
fémeas cadelas e gatas que pesem mais do que 3 kg'. E uma técnica muito importante
para diagndstico de patologias do trato urinario inferior como ureter ectdpico,
remanescente uracal, ureterite proliferativa, cistite polipoide e carcinoma das células de
transicdo da bexiga ou uretra'. A uretrocistoscopia € o método gold standart de
diagndstico de ureteres ectopicos em cées e é valiosa para identificar a terminagao dos
mesmos. Fémeas com ITUs recorrentes podem ser avaliadas desta forma para outras
anomalias anatémicas, nomeadamente para diagnéstico de septos vaginais, ja que o
seu desenvolvimento € comum em fémeas com ureteres ectopicos'®. Esta técnica
também permite observar a existéncia de outras anomalias como bexiga hipoplasica,
bexiga intrapélvica, hidroureter e hidronefrose; e diferenciar tineis intramurais versus
extramurais*®. A utilizagdo de TC contrastada é comparavel a uretrocistoscopia para
diagnéstico de ureteres ectopicos, desde que o ureter esteja associado a um rim
funcional?. No entanto, embora a uretrocistoscopia tenha uma sensibilidade superior a
detetar o ureter ectopico, a TC contrastada possibilita o estudo de toda a anatomia do
trato urinario, tanto detalhes do limen como das serosas?. No caso da Nana, a
realizacao de ecografia abdominal foi suficiente se obter o diagndstico. No entanto, para
uma melhor avaliagdo da anatomia urogenital foi realizada uma TC contrastada onde se
visualizou a terminacao do ureter, assim como a inexisténcia de outras anomalias, antes
de proceder a sua corre¢gao. Como o tratamento da Nana consistiu na ablagdo guiada
por cistoscopia com laser diodo (ANEXO C, Figura C3), foi possivel confirmar o
diagnéstico de ureter ectdpico, assim como proceder a sua resolu¢gdo, num mesmo

procedimento. Antes de um animal ser submetido a esta técnica, recomenda-se uma
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avaliagao pré-operatoria completa do trato urinario para determinar o prognéstico da
correcdo cirlrgica e para prever a necessidade de maneio médico pds-operacdo’s. E
também aconselhado realizar culturas urinarias em caes que se suspeite de infegao
urinaria visto que esta pode ser um fator de risco para a ocorréncia de cistite bacteriana
e o refluxo ureteral numa uroendoscopia pode causar uma pielonefrite’. No caso da
Nana nao foi realizada cultura bacteriana, mas considerando o histérico de hematuria
teria sido importante descartar uma infecdo urinaria. Antes de acontecer corregcao
cirurgica ou ablacdo por laser esta indicado o tratamento com antibidticos para
tratamento de possiveis infegdes do trato urinario’. Os ureteres ectépicos podem ser
corrigidos por laporotomia, sendo utilizadas técnicas cirdrgicas tradicionais como a
neoureterocistotomia (reimplatacao do ureter na bexiga) , técnica utilizada nos ureteres
extramurais; a neoureterostomia (criagdo de uma nova abertura na bexiga) com ligadura
do ureter distal; a neoureterostomia com reconstrugdo da uretra e trigono* e a
nefrectomia, aplicavel apenas a animais com rins ndo funcionais ou pielonefrites
intrataveis®>. Estas técnicas apresentaram uma taxa de sucesso de continéncia urinaria
pos-cirurgia baixa, entre 25% e 58%,%* e complicagdes como hidroureter, hidronefrose,
disuria ou faléncia renal*. Mais recentemente, a ablag&o por laser diodo guiado por
cistoscopia tornou-se o standard das instituicbes de referéncia em ureteres ectdpicos
intramurais’*5. Esta técnica cirirgica minimamente invasiva é utilizada em fémeas e
machos caninos com ureteres intramurais*®. O laser é utilizado para ablagdo da parede
medial do ureter ectdpico e reposicionar a abertura cranial no trigono vesical. Em casos
extramurais esta técnica é contraindicada®. Riscos da cirurgia incluem perfuragéo da
uretra durante a cistoscopia (provocando um uroabdomen)®® e desenvolvimento de uma
reagao proliferativa no trato do laser (conhecida como delayed laser reaction), mas
ambos os riscos sdo raros e acontecem em menos de 3% dos casos®. Recentemente,
um estudo reportou que a principal complicagdo perioperatéria foi a incapacidade de
corrigir a ectopia ureteral devido a presenga de componentes intra e extramurais, uma
conformacgéo nao relatada anteriormente na literatura veterinaria®. Complicagdes pos-
cirargicas incluem desconforto moderado pés-operativo, hematuria, infegdo do trato
urinario e trauma no trato urinario inferior. Estes sinais clinicos sao incomuns, e sao
menos provaveis se 0s animais tiverem passado por outras provas de diagndstico de
imagem que indiguem uma possivel bexiga friavel com risco acrescido de dano
iatrogénico®. Em 65% dos casos a continéncia completa é atingida através da corregédo
cirugica’ e tem vindo a ser reportado que cdes com menos de 20 kg tém um melhor
prognostico pos-operatoério’. Num estudo com 30 cadelas sujeitas a corregéo por laser,
47% ficaram completamente continentes durante um acompanhamento de 2,7 anos.

Com o auxilio de maneio médico, 20% das fémeas ficaram continentes; ja outras
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necessitaram de injegdes com agentes de volume como colageno (bulking agents;
<30%) na parede da uretra, ou colocagdo de oclusores hidraulicos uretrais (80%)*. Ja
em machos a taxa de continéncia encontra-se perto de 85%?3. Aterapia médica consiste
na administragdo de fenilpropanolamina (1 a 2 mg/kg PO, TID)3, um medicamento cujo
efeito estimulador nos recetores alfa adrenérgicos provoca um aumento e estabilizagao
da pressao do fecho da uretra que €& enervada principalmente pelos nervos
adrenérgicos. Estudos indicam também que a manipulagédo do esfincter ureteral pode
piorar o prognostico, isto porque 75% a 85% das fémeas com ureter ectdpico
apresentam também incontinéncia por uma incompeténcia do mecanismo do esfincter
ureteral*. Desta forma a técnica por cistoscopia melhora a continéncia em relagéo a
técnicas tradicionais que exijam manipulagdo do esfincter uretral durante a
reconstrugdo*. O caso da Nana foi um caso de sucesso tendo sido atingida a continéncia
completa sem necessidade de maneio médico, e tendo esta apenas exibido hematuria
e desconforto nos primeiros dias pos-cirurgia. No futuro, a Nana deve ser monitorizada
rotineiramente, visto que animais com histéria de ureteres ectépicos tém um risco maior
de desenvolver infe¢des urinarias recorrentes. Nestes casos, hematuria ou piuria podem
ser subtis e o unico sinal pode ser aumento da incontinéncia urinaria, a qual é responsiva
a antibidticos*.
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CASO CLINICO N°4: CARDIOMIOPATIA DILATADA

Identificagdo do animal e motivo da consulta: Simba, canideo, macho, inteiro,
Dogue de Bordéus com 4 anos e 57,5 kg foi trazido a consulta com distensdo abdominal
e uma ferida na regido da coleira.

Anamnese: O Simba vivia numa moradia com acesso ao exterior privado e com
um gato como coabitante. Encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado. A sua
alimentacéao consistia em ragcédo seca comercial, ndo apresentava passado cirurgico ou
médico e ndao tomava nenhuma medicacdo. Nao realizava viagens para fora do Porto e
segundo os tutores nédo tinha tosse, sincopes, intolerancia ao exercicio nem outros
sinais clinicos como vomitos e diarreia.

Exame fisico de estado geral: Atitude normal, temperamento equilibrado e
estado mental alerta. Condicdo corporal étima (5/9). Respiragdo com movimentos
respiratorios rapidos, superficiais, com aumento do esforgo respiratério e utilizagao dos
musculos acessorios com frequéncia de 80 rpm. Na auscultagao cardiaca foi detetada
uma taquicardia com sons compativeis com fibrilhagdo atrial. Pulso femoral forte,
irregular, bilateral, simétrico, sincrono, com frequéncia de mais de 200 ppm. Mucosas
rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 s. Temperatura rectal de 38,8 °C com ténus
e reflexo anal normais. Grau de desidratagdo 5-6%. Linfonodos sem alteragdes a
exploragcdo. Abdomen distendido, mas sem dor a palpacdo. Prova da ondulacao
negativa. Exame cardiorrespiratério: Sem inducéo de tosse a palpacao da traqueia.
Auséncia de ingurgitacao das jugulares, pulso venoso e edemas periféricos. Pressao
arterial ndo avaliada. Restantes parametros avaliados anteriormente.

Lista de problemas: Abdémen distendido, taquicardia, taquipneia, ferida
cervical

Diagnésticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada (CMD), valvulopatias
congénitas, doenga degenerativa valvular, efusédo pericardica, endocardite bacteriana,
enteropatia com perda de proteina, hepatopatias, nefropatia com perda de proteina,
neoplasia toracica.

Exames complementares: Eco FAST: Presengca de liquido abdominal

moderado; Ecocardiograma (ANEXO D, Figuras D3-D5): Dilatacdo atrial direita e

atrioventricular esquerda severas, com diminuicdo da espessura do septo
interventricular e da parede livre do ventriculo esquerdo (hipertrofia excéntrica) - fenétipo
compativel com cardiomiopatia dilatada (CMD). Insuficiéncia valvular mitral ligeira a
moderada e Insuficiéncia da valvula tricuspide e pulmonar ligeiras; Diminuicao severa
da contratilidade cardiaca (disfuncao sistolica). Sem hipertensao pulmonar, massas ou

efusdes. Eletrocardiograma (ECG; ANEXO D, Figura D6): Taquiarritmia supraventricular

com frequéncia cardiaca superior a 200 bpm; Holter (ANEXO D, Figura D7): _Fibrilhagcao
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atrial (FA) controlada, com frequéncia média de 107 bpm. Disritmia ventricular nao
relevante tendo em conta o contexto de FA; Analise da T4 - 1,66 ng/dl (1,30-2,9 ng/dl);
lonograma e creatinina - sem alteragées; Doseamento da digoxina - 0,7 ng/ml (0,6-1,1
ng/m); Analise da Troponina | - 0,23 ng/ml (0,0-0,7 ng/ml) (ANEXO D, Figura D1).

Tratamento e evolugao: O Simba foi medicado com pimobendan 0,25 mg/kg

BID; furosemida 1,5 mg/kg TID; enalapril 0,35 mg/kg SID; espironolactona 2,5 mg/kg
SID; digoxina 0,003 mg/kg BID; e diltiazem 2 mg/kg BID. Uma semana depois o Simba
regressou para exames complementares: T4 para descarte de hipotiroidismo;
doseamento de digoxina para monitoriza¢ao e ajuste da dose terapéutica; doseamento
de troponina | para despiste de miocardite, assim como um Holter. Houve também
avaliagdo dos parametros creatinina e ionograma que se encontravam normais. Em
consulta, o Simba encontrava-se ainda com taquipneia, mas segundo os tutores em
casa estava ativo, a comer com apetite e com uma FR normal. Realizou-se nova eco
FAST onde se observou liquido abdominal residual. Os resultados do holter confirmaram
uma fibrilhagcdo atrial controlada e a recomendacdo passou por manutencdo da
medicagao anterior, monitorizacdo das frequéncias respiratorias em repouso (<30 rpm)
e reavaliacdo do ecocardiograma em 1 més. Prognéstico: Moderado a mau,
considerando idade, raga e estadio da doenca

Discussao: O Dogue de Bordéus é uma raga braquicefalica de porte grande
predisposta para varias patologias cardiacas como a estenose subadrtica, a displasia
tricuspide e, como no Simba, a cardiomiopatia dilatada (CMD)'. Num estudo realizado
no Reino Unido, a doenga cardiaca foi diagnosticada nesta raca em 4,7% dos animais
(13/278), no entanto foi considerada possivel em 5,8% (16/278)2. Um outro estudo
indicou que os Dogue de Bordéus eram afetados por arritmias supraventriculares em
46,9% dos casos, fibrilhacao atrial em 39,1% e taquicardia supraventricular em 7,8%".
A CMD ¢ caracterizada por dilatagao ventricular e disfungao sistélica com hipertrofia
excéntrica®. Em cées pode ser induzida por taquicardia e, toxicidade por doxorrubicina,
mas € principalmente determinada pela genética, devido a prevaléncia em algumas
ragas e em determinadas familias®. Na maioria das ragas, foi identificada uma
transmissdo autossdmica dominante, mas ainda nao existem mutagdes genéticas
especificas para o fenétipo de cardiomiopatia dilatada®. Mutagbes envolvendo os genes
PDK4 e da estriatina estdo associadas a CMD do Doberman Pinscher e a cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito do Boxer, respetivamente*. No entanto, alguns
animais destas ragas ndo apresentam mutacdes e, portanto, ser negativo ndo exclui que
o cdo esteja livre destas doencgas anos mais tarde*. E uma doenga comum em racas
gigantes, a excegao do Cocker Spaniel, que apresenta este fendtipo secundariamente

a uma deficiéncia nutricional a taurina, que é também um fator potenciador no Dalmata,
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Labrador Retriever e Golden Retriever*. O diagnostico é feito normalmente aos 6-8 anos,
com a excecdo do Cao de Agua Portugués que tem um fendtipo comumente fatal em
idade jovem*. Nao existe predisposi¢cdo de sexo, no entanto os machos encontram-se
em maioria’. Os sinais clinicos dependem da raga e incluem uma fase pré-clinica que
pode demorar meses ou anos, durante a qual o diagnostico é dificil*. Esta fase termina
com o aparecimento dos primeiros sinais clinicos, sendo que na raga Dobermann
Pinscher aproximadamente 40% exibe morte subita como primeiro sinal clinico*.
Quando ja temos um animal em insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) esquerda os
sinais mais comuns sao stress respiratorio e tosse, enquanto que quando esta € direita
temos distensdo abdominal por ascite e stress respiratério devido a efusdo pleural®. E
importante realizar uma boa anamnese questionando a presenca destes sinais clinicos
e de outros como anorexia, fraqueza e intolerancia ao exercicio®**. Deve-se averiguar
possiveis medicacdes que alterem a fungao cardiaca, assim como a sua dieta, para
detetar possiveis deficiéncias em taurina. Na auscultagdo cardiaca podemos detetar
sopros de baixo grau (menor que 3/6), taquiarritmias (particularmente fibrilhagao atrial e
arritmias ventriculares) e um som de galope diastolico (S3, por dilatacdo ventricular),
mesmo em animais sem outras alteragdes fisicas®. Em animais ja com ICC, no exame
fisico pode-se detetar aumento da frequéncia respiratéria com crepitacoes a inspiracao,
indicativos de edema pulmonar; auséncia de sons respiratérios ventralmente e
diminuigcdo da percussao ventralmente na presenca de efusdo pleural e em casos de
faléncia do lado direito teremos ascite, possivel distensao das veias jugulares ou refluxo
hepatojugular®. Animais que entram em faléncia podem apresentar hipotermia, pulso
fraco, mucosas palidas com TRC aumentado, extremidades frias e sons diminuidos na
auscultagdo®*. Qualquer animal com uma doenga cardiaca encontra-se em risco de
sincope e morte subita sendo que um diagndstico pré-clinico € crucial para garantir um
bom prognéstico. O diagndstico é feito através de radiografias, ecocardiograma,
eletrocardiograma e analises bioquimicas®. Em alguns casos, € crucial realizar um
Holter®. Nas radiografias é possivel detetar cardiomegalia, aumento do atrio e ventriculo
esquerdos, distensao das veias pulmonares € um padrao pulmonar intersticial, alveolar
ou misto compativel com edema pulmonar®. Em caso de ICC direita ja se pode observar
aumento das camaras cardiacas direitas, veia cava caudal aumentada, hepatomegalia,
ascite e efusdo pleural®. Em varios casos, podem n&o existir alteragbes significativas,
sendo pequena a utilidade das radiografias para o diagndstico, mas ao serem feitas de
forma seriada estas contribuem para monitorizar a progressdo da doenga*. A
ecocardiografia confirma o diagndstico de cardiomiopatia dilatada excluindo outras
patologias congénitas ou adquiridas®. Numa fase inicial, os animais podem ter

ecocardiogramas normais, embora ja apresentem arritmias. O eletrocardiograma
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permite diagnosticar essas arritmias e € comumente a primeira indicagéo de doenga. O
holter é recomendado especialmente na raca Boxer e Dobermann devido a surgirem
arritmias antes de existirem evidéncias no ecocardiograma®. O diagnéstico final da
cardiomiopatia dilatada ¢ dependente da identificagdo de varios indices anormais®.
Utilizando os critérios definidos pela task-force da European Society for Veterinary
Cardiology (ANEXO D, Figura D2), no caso do Simba o ecocardiograma confirmou o
fenotipo de CMD3. Foram descartadas, desta forma, valvulopatias congénitas,
adquiridas e efusao pericardica. Foram feitas analises para descartar miocardites e
nefropatias, mas n&o foram realizadas radiografias (toracica e abdominal) nem ecografia
abdominal completa, que teriam sido importantes para descartar os restantes
diagnésticos diferenciais. O holter confirmou uma fibrilhagao atrial (FA) controlada, com
uma disritmia ventricular ndo relevante tendo em conta o contexto de FA. A frequéncia
cardiaca média encontrava-se em 107 bpm, sendo que uma média diaria de <125 bpm
€ considerado um controlo ideal®. Nesta arritmia, os intervalos RR s3o irregulares, o
complexo QRS € normal, ha auséncia de ondas P e normalmente apresentam uma
frequéncia rapida®. Afibrilhagao atrial € a arritmia n&o fisioldgica mais comum em cées®®
e é caracterizada por atividade elétrica atrial desorganizada e rapida, o que resulta em
perda de contragdo atrial, comprometendo o enchimento ventricular®. Estima-se que
33% das arritmias patoldgicas detetadas em cées sejam uma fibrilhagédo atrial, sendo
que caes de raca gigante como o Dogue de Bordéus, Wolfhound Irlandés, Dogue
Alemao, Newfoundland, Mastiff, Pastor Alemao, Rottweiler, Labrador Retriever e Pastor
australiano sdo os mais afetados®. Peso e tamanho estio positivamente associados,
presuntivamente por causa do tamanho grande dos atrios o que favorece o surgimento
de circuitos de reentrada que levam a perpetuagéo do estimulo elétrico’%¢. Tal como no
caso do Simba, as ragas gigantes frequentemente sdo diagnosticadas com CMD
concorrente, sendo a etiologia mais comum em caes com FA®. A fibrilhagao atrial pode
ser a causa ou a consequéncia de doencgas cardiacas estruturais, € em alguns casos,
aquando do diagndstico de fibrilhacdo atrial, a doenca cardiaca esta ausente ou
desenvolve-se mais tarde®. Com a frequéncia da arritmia, pode acontecer remodelagao
cardiaca e surgir o fenétipo de CMD. Com o tempo, a perda de contragdo atrial, a
taquicardia e a fibrose atrial podem levar a ICC®. Normalmente, o hemograma n&o tem
alteragdes, sendo que a cor palida das mucosas esta relacionada com a baixa perfusao
periférica, e a bioquimica encontra-se inalterada®. Assim como foi feito no Simba, é
importante descartar uma patologia renal concomitante visto que animais com estas
doengas ndo conseguem tolerar doses altas de diuréticos, farmacos importantes para
diminuir os sinais congestivos®. E também essencial descartar hipotiroidismo visto que

determinadas ragas (ex. Dobermann Pinscher) e animais adultos/idosos tem
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predisposigdo para ter as duas patologias concomitantemente3. Outros testes podem
ser os peptideos natriuréticos que sao produzidos pelos tecidos atriais e ventriculares
em resposta ao stress da parede, mas n&o sdo especificos no diagnostico de CMD3*.
Estes podem estar elevados na fase pré-clinica e ainda mais elevados aquando da
presenga de patologia cardiaca®. Em humanos d&o informag&o sobre diagnostico,
prognéstico e eficacia do tratamento, e é provavel que a sua utilizagdo possa existir de
forma semelhante em caes*. Ja a troponina | é libertada em casos de necrose ou dano
dos midcitos e pode estar normal ou ligeiramente elevada em casos de ICC*, sendo que
quando esta elevada se suspeita de miocardites ou enfarte do miocardio. O tratamento
desta patologia tem como objetivo reduzir os sinais clinicos, melhorar a qualidade de
vida e aumentar a esperanga média de vida, e depende do estadio da cardiomiopatia,
do tipo de arritmias e das alteragdes hemodindmicas presentes. Em casos pré-clinicos,
0 que ja nao era o caso do Simba, esta descrita a utilizagdo de inibidores conversores
da enzima angiotensina (IECA’s; 0,25-0,5 mg/kg SID PO) devido a atrasarem o
desenvolvimento de ICC e diminuirem a progressdao da dilatagdo do ventriculo
esquerdo®. Quando ja apresentam um quadro de ICC, o protocolo a ser seguido € igual
ao do Simba. Deve-se administrar furosemida (1-2 mg/kg BID PO) para aumentar a
diurese e consequentemente diminuir as efusées e edemas. Assim que o quadro esteja
resolvido deve-se reduzir para a dose minima eficaz®. Tal como no quadro anterior, deve-
se administrar IECA's de forma a contrabalancar a ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona associado a doenca cardiaca e a agédo da furosemida3. O
pimobendan (0,1-0,3 mg/kg BID PO) é utilizado pelo seu efeito inotrdpico e vasodilatador
de forma a melhorar a contratibilidade®. Ja a espironolactona (2-4 mg/kg SID PO) pode
ser recomendada em quadros mais avangados®. Este farmaco é um antagonista da
aldosterona que funciona como um fraco diurético poupador de potassio, sendo, por
essa razao, utilizado em pacientes com hipocalemia e para contrabalangar o efeito
diminuidor do potassio da furosemida. Este farmaco também previne a fibrose e
remodelagdo do miocardio®>. Em casos graves em que o animal apresente ortopneia e
dispneia, este deve ficar hospitalizado; oxigénio e furosemida intravenosa (1-2 mg/kg IV
a cada 1-2h até reducgao da frequéncia respiratoria) devem ser disponibilizados, e os
eletrdlitos e os parametros de fungéo renal devem ser monitorizados®. Na presencga de
efusdo pleural ou abdominal significativa deve-se realizar toracocentese ou
abdominocentese, respetivamente, para melhorar o esfor¢o respiratério e diminuir o
stress, no entanto, devido ao risco de hipoproteinemia o uso de diuréticos deve ser a
eleicdo*. Em casos que os animais entrem em choque cardiogénico e tenham
hipotensao deve-se monitorizar continuamente o ECG, administrar dobutamina de forma

continua intravenosa, a fluidoterapia deve ser evitada e até a estabilizagdo do paciente
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nao se devem administrar IECA's®. Quando estamos perante uma fibrilhagao atrial a sua
reversao a um ritmo sinusal ¢é dificil de atingir e manter e, por essa razao, o objetivo é
controlar a resposta ventricular a fibrilhacdo atrial com farmacos que reduzem a
condugdo através do nodo atrioventricular®*. A digoxina (0,003 mg/kg BID) é o
medicamento de primeira eleigdo devido as suas propriedades inotrépicas positivas*,
este farmaco deve ser medido uma semana depois para avaliar a concentragéo® e os
parametros renais devem ser medidos, visto que a azotemia provoca uma redugao do
seu metabolismo renal provocando toxicidade®*. A concentragao ideal é de 0,6-1,1 ng/mP,
embora os laboratérios indiquem concentragdes mais elevadas como 1,0-2,0 ng/ml,
como no caso do Simba. O diltiazem (0,5 a 2,0 mg/kg TID) é um antagonista dos canais
de calcio também utilizado para controlar a frequéncia®. Ja o atenolol, um beta
bloqueador, esta contraindicado em animais com ICC descontrolada e em animais com
CMD*. Nao existe uma frequéncia ideal em animais com cardiomiopatia dilatada e
fibrilhagdo atrial, no entanto, os clinicos indicam o valor de 125 bpm como aceitavel®. O
prognéstico depende da fase da doenca. Em animais assintomaticos pode variar de
meses a anos, sendo importante realizar ecocardiogramas e ECGs periédicos, embora
nao se evite a possibilidade de morte subita. Nos casos que ja apresentam ICC o
progndstico é reservado a longo prazo, sendo o tempo de sobrevivéncia médio na
maioria das racas de 5 a 6 meses*. A presenca de fibrilhagdo atrial, ICC bilateral e jovem
ao diagndstico sao fatores de progndstico negativos. No entanto, ndo € possivel avaliar
como um animal vai reagir ao tratamento*. No futuro, espera-se a descoberta de genes
relacionados com a CMD de forma a que, em determinadas racas, se possa desenvolver
marcadores ou testes genéticos para identificar em cachorros o risco de
desenvolvimento desta patologia.
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CASO CLINICO N°5: INSULINOMA

Identificagdo do animal e motivo da consulta: Eva, canideo fémea, castrada,
de 13 anos, com 16 kg, e de raga Galgo Afega; foi referida para o Hospital El Bosque
com quadro de debilidade do terco posterior e desorientagao.

Anamnese: A Eva encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada. A sua
alimentacao consistia em ragao comercial seca Benevo Vegan® e suplemento articular
Flexadin Advanced® (colageno de frango tipo Il ndo desnaturado, émega-3 e vitamina
E). Sem passado cirurgico a exceg¢ao da castracao. Nao convive com outros animais e
encontra-se em tratamento médico para as artroses com Librela® (Bedinvetmab 10mg,
uma vez ao més). Os tutores evidenciam que a desorientacdo e debilidade do terco
posterior tem vindo a piorar progressivamente ao longo dos meses, tendo piorado de
forma marcada nos ultimos dias. No hospital anterior esteve ingressada com um quadro
de hipoglicemias persistentes, tendo sido tratada com fluidoterapia, analgesia
(metadona 0,5 mg/kg IV QID) e anti-inflamatério (Robenacoxib 1 mg/kg SC SID).

Exame fisico de estado geral: Estado mental normal, temperamento
equilibrado, atitude anormal. Condicdo corporal magra (2/9). Sem alteragbes
cardiorrespiratorias. Pulso femoral forte, regular, bilateral, simétrico, sincrono, com
frequéncia de 133 ppm. Mucosas rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 s.
Temperatura rectal de 37,9 °C com reflexo anal diminuido. Grau de desidratagéo 6%.
Linfonodos sem alteragbes a exploracdo. Palpacdo abdominal sem sinais de dor.
Feridas de decubito de forma generalizada pelos membros. Exame neurolégico:
Paraparesia ambulatéria com reacdes posturais ausentes no membro posterior
esquerdo e muito diminuidas no direito. Diminuicdo dos reflexos espinhais das
extremidades e da sensibilidade da cauda. Auséncia do reflexo patelar do membro
posterior direito. Membros anteriores normais. Pares craniais normais. Presenca de dor
generalizada da coluna.

Diagnésticos diferenciais: Estenose lombossacra degenerativa, leishmaniose,
insulinoma, neoplasia extrapancreatica, discoespondilite, neoplasia intracraniana,
neoplasia na coluna vertebral, hipoadrenocorticismo, insuficiéncia hepatica

Exames complementares: Hemograma (ANEXO E, Tabela E1): linfopenia e
eosinopenia; Bioquimica (ANEXO E, Tabela E2 e E3): hipoglicemia de 44 mg/dl; Teste

Leishmania: negativo; Radiografias toracica e abdominal: sem alteragdes; Ecografia

(ANEXO E, Figura E3): massa arredondada de 1,39 x 1,44 cm no ramo esquerdo do

pancreas_Tomografia computorizada (TC) abdominal, coluna e cranio (ANEXO E, Figura

E2): Nédulo pancreatico arredondado de 1,6 x1,2 cm no ramo esquerdo com grande
captacao de contraste na fase arterial, compativel com neoplasica pancreatica

enddcrina (insulinoma). Linfadenopatia reativa leve dos ganglios ileo-colicos. Doenca
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discal dos espacos C5-C6 (diminuicao do espaco sem evidente lesdo compressiva do
espaco) e T12-T13 (compressao medular leve, compativel com hérnia discal com
hematoma epidural associado). Sinais de instabilidade lombo-sagrada com aumento do
espaco intravertebral dorsal entre L7-S1 sem compressao evidente da medula e das

raizes da cauda. Cranio sem alteragdes. Medicéo da Insulina (ANEXO E, Figura E1): 14

mU/Il. Diagnéstico presuntivo: Insulinoma

Tratamento e Evolugao: A Eva ficou hospitalizada até a realizagdo da TC para
fazer uma curva de glicemia, tendo tido valores entre 22-62 mg/dl (<60 mg/dl
hipoglicemia) embora comesse com muito apetite. Durante o internamento ficou em
tratamento com gabapentina 12,5 mg/kg BID PO, omeprazol 1 mg/kg IV SID e
robenacoxib 2 mg/kg SID SC. Perante a confirmag¢ao de um possivel insulinoma a Eva
teve alta com omeprazol e prednisolona 0,5 mg/kg PO BID. Foi recomendada dieta Hill’s
metabolic ou Royal Canin Saciety em pequenas quantidades a cada 4 horas para evitar
hipoglicemias. Visto que era um ndédulo bem definido foram explicadas as possiveis
opgdes terapéuticas: cirurgia de remogao de massa pancreatica (12 eleigdo) e ablacao
por radiofrequéncia. No entanto, os tutores ndo comunicaram com o hospital para
procederem a um possivel tratamento. Prognéstico: Reservado

Discussdo: A Eva foi referenciada para o Hospital El Bosque para consulta de
neurologia por suspeita de doenca neurolégica. Durante a hospitalizagdo anterior, os
colegas detetaram hipoglicemias persistentes, ou seja, valores de concentragdo de
glucose no sangue inferiores a 60 mg/dl (valor normal 70-110 mg/dl)'. Em animais idosos
com hipoglicemias € importante avaliar os varios diagndsticos diferenciais,
considerando-se o principal a hipoglicemia paraneoplasica, secundaria a uma neoplasia
extrapancreatica (carcinoma hepatocelular, hepatoma, leiomiosarcoma, melanoma,
leucemia e metastases hepaticas)*. Nestas sindromes, a hipoglicemia é causada por
secrecao de substancias semelhantes a insulina, pela utilizagdo excessiva da glucose
pelo tumor e pela inibicdo da glicogendlise e gluconeogénese hepatica devido a
destruicao do figado ou inibicdo das respostas contrarreguladoras de prevencao de
hipoglicemia?. Quanto aos restantes diagndsticos diferenciais para hipoglicemia em
animais idosos 0s mais provaveis sao insuficiéncia hepatica, insulinoma,
hipoadrenocorticismo e sepsis?3. Normalmente, a hipoglicemia é moderada quando
temos um quadro de sindrome de Addison ou de insuficiéncia hepatica e existem outras
alteragdes nas analises ao sangue como hiponatremia e hipercalemia na doenga de
addison ou alteracdes das enzimas hepaticas, hipocolesterolemia, hipoalbuminemia e
ureia baixa na insuficiéncia hepatica. Ja uma hipoglicemia severa ocorre nos casos de
sepsis (com presenga de leucocitose neutrofilica), insulinomas e neoplasias

extrapancreaticas?. Através da historia, exame fisico e, analitica sanguinea
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(hemograma, analises e bioquimicas) foram descartados a maioria dos diagndsticos
diferenciais, tendo a Eva sido submetida a uma TC abdominal para descartar patologias
enddcrinas e neoplasicas, sendo, por fim, diagnosticada com uma massa pancreatica
compativel com insulinoma. Os insulinomas s&o tumores das células beta dos ilhéus
pancreaticos que secretam de forma excessiva insulina®. A insulina inibe a produgédo
endogena de glucose pela glicogendlise e a gluconeogénese e estimula a utilizagdo de
glucose?. Em células normais a excrecéo de insulina é controlada e a glucose entra nas
celulas beta através de transporte facilitado (GLUTs), um processo independente da
insulina®. Quando a glucose aumenta, a secregdo de insulina eleva-se gradualmente até
atingir um planalto; por outro lado, a secregcdo de insulina é inibida quando a
concentracao de glucose diminui abaixo de um ponto fisiolégico. Nos insulinomas o
feedback negativo que acontece pelos niveis de glucose diminuirem encontra-se
danificado nas células beta neoplasicas causando uma hipoglicemia grave*. O
mecanismo subjacente a da disfungdo dos insulinomas nao esta ainda compreendido;
no entanto um estudo recente demonstra uma expressao aumentada da glucokinase
(GCK) em 3 insulinomas caninos quando comparado com tecido pancreatico normal do
mesmo animal. A GCK funciona como sensor de glucose das células onde se expressa,
sendo que uma sobreexpressao de GCK em insulinomas caninos pode parcialmente
explicar a secregdo excessiva de insulina*. Nesta patologia os sinais clinicos podem ser
episodicos devido a secrecdo ser intermitente e a sintomatologia mais comum esta
relacionada com a hiperinsulinémia e consequente hipoglicemia e com o aumento da
concentracdo de hormonas contrarreguladoras antagonistas de insulina como o
glucagon, epinefrina, cortisol e hormona de crescimento’. O tecido nervoso apenas
consegue utilizar glucose como fonte de energia e em casos de neuroglicopenia a
difusdo da glucose na barreira hematoencefdlica e a oxidacdo cerebral ficam
severamente disfuncionais levando a sinais clinicos como convulsdes, fraqueza
generalizada, paresis posterior e colapso?3. Outros sinais clinicos incluem tremores,
letargia, ataxia, alteragcbes de comportamento, nervosismo, intolerancia ao exercicio,
polifagia, taquicardia, taquipneia, dilatacdo pupilar, polineuropatia e postura
descerebrada. Em casos mais graves com hipoglicemia prolongada, pode ocorrer
necrose cerebral resultando em coma e morte3. Como a sintomatologia mais comum é
consequéncia da neuroglicopenia®, os sinais neuroldgicos levam muitas vezes a que
estes pacientes sejam referenciados para consultas de neurologia como aconteceu com
a Eva. Numa fase inicial, a sintomatologia pode aparecer quando o animal se encontra
em jejum, apos exercicio fisico, ou em situacdes de stress e excitacdo. Com a
progressao da doenga, os sinais clinicos aumentam e a sua frequéncia também,

podendo demorar 1-6 a meses a diagnosticar-se o insulinoma®. Este tumor ¢ o mais
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comum do pancreas canino, é tipicamente maligno e quase sempre metastiza®, sendo
os locais mais comuns o figado, ganglios linfaticos e omento?. Em 50% dos animais
diagnosticados e que passam por cirurgia, ja existem metastases associadas visiveis no
figado e/ou ganglios’. Normalmente, os tumores primarios sdo nodulares, com um
didmetro menor do que 2,5 cm e acontecem mais frequentemente no lado esquerdo ou
direito dos ramos pancreaticos e ndo no corpo do pancreas?. O insulinoma tipicamente
acontece em caes adultos a idosos entre os 3 e os 15 anos, sem predisposi¢cdo sexual.
Embora n&o exista uma razao clara para a predisposi¢ao racial, racas como Pastor
Alemao, Setter Irlandés, Golden Retriever, Boxer, Caniche, Collie, Labrador Retriever e
Fox Terrier apresentam um maior nimero de casos®“. Em gatos, este tumor é raro, com
apenas 9 casos bem documentados, sendo as idades compreendidas entre os 12 e os
17 anos e em que trés dos quais eram siameses®. O diagndstico presuntivo de
insulinoma é feito quando um paciente com uma hipoglicemia tem uma concentragao de
insulina no soro alta. Para este diagndstico é importante que o sangue seja retirado num
periodo de hipoglicemia e enviado para laboratério. Os resultados indicaram a
possibilidade de ser um insulinoma de acordo com a tabela do Anexo 32. Como a
secregao de insulina é intermitente é possivel que o animal tenha normoglicemia e,
portanto, deve ser sujeito de forma cuidadosa a jejum, avaliando de hora a hora a
concentragdo de glucose?*. Tipicamente, o hemograma, analises bioquimicas,
urianalise e radiografias sao normais, mas em alguns estudos os pacientes exibiam
anomalias ndo especificas e sem valor diagndstico??. Na ecografia, assim como no caso
da Eva, as vezes é possivel observar uma massa pancreatica. Como em muitos casos
esta nao é visivel, deve-se recorrer a TC ou a ressonancia magnética. Efetivamente, a
ecografia tem uma sensibilidade de 36% em detetar insulinomas, ja a TC apresenta uma
sensibilidade de 71% e 40% para detetar insulinomas primarios e metastases nos
linfonodos respetivamente*. Mais recentemente, num estudo com 27 cées, o uso de
técnicas de dual- and triple — phase contrast- enhanced CT (CECT), com imagens
obtidas durante a fase arterial, portal e venosa depois da administracao de contraste,
demonstrou uma sensibilidade de 96%, sendo, tal como na Eva, a fase arterial a que
permitiu visualizar uma massa pancreatica hiperatenuante®. O tratamento pode ser
dividido em tratamento de emergéncia em casos de crises agudas de hipoglicemia,
tratamento meédico a longo prazo e tratamento cirdrgico. No caso de crises de
hipoglicemia que resultam em convulsées, o tratamento deve ser implementado
imediatamente para diminuir o risco de dano cerebral irreversivel. Inicialmente, deve ser
administrado 1 ml/kg de glucose a 20% de forma lenta e intravenosa durante 5 a 10
minutos,* seguido de soro suplementado com 2,5% ou 5% de dextrose em infuséo

continua intravenosa®. O objetivo do tratamento é diminuir os sinais clinicos de
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hipoglicemia, mas ndo necessariamente restabelecer a concentragdo normal de glucose
no sangue. A administracao de varias doses de dextrose deve ser evitada para prevenir
a estimulacédo da secregao de insulina pelo tumor. Um ciclo vicioso de hipoglicemias
pode levar a um quadro fatal. Assim, deve-se dar prioridade a ingestao frequente e em
pequena quantidade de alimento, assim que o animal se encontre estavel’3*. Em casos
em que as hipoglicemias se mantenham pode-se ainda administrar dexametasona (0,5
mg/kg IV durante 6h e repetindo se necessario 12-24h depois)*. Se as convulsdes se
mantiverem com a resolugdo das hipoglicemias, deve-se procurar outra causa
neurolégica como edema cerebral, sendo que a terapia com manitol e/ou
glucocorticoides de agao rapida esta indicada assim como diazepam ou outros anti
convulsionantes®*. O tratamento cirtrgico é o tratamento de eleigdo em insulinomas.
Antes da anestesia é crucial controlar a hipoglicemia, seja com alimentagdes frequentes,
fluidos intravenosos com dextrose ou corticosteroides. Durante e apés a cirurgia devem-
se realizar medigdes de glucose de forma repetida, visto que a manipulagéo do pancreas
pode levar a hipoglicemias ocultadas pela anestesia'*. Dentro das possiveis
complicacbes pos-cirurgicas temos a hiperglicemia transitéria, a hipoglicemia
persistente e a pancreatite'®. A Ultima esta descrita em 10% dos animais com correg&o
cirurgica, podendo colocar o animal em perigo de vida'4. Para a evitar é importante
monitorizar e administrar fluidos intravenosos antes, durante e apds a cirurgia e néo se
deve fornecer dgua e comida durante 24-48 horas®. Em alguns cies, a hiperglicemia
transitéria acontece apdés remocdo do tumor, resolvendo-se em alguns dias com a
retoma da fungdo normal das células beta funcionais. No entanto, em outros casos a
persisténcia leva a necessidade de administracdo de insulina por diabetes melitus
persistente até a recorréncia do insulinoma?®. Outro possivel quadro é o da persisténcia
de hipoglicemia apds a cirurgia, sendo nestes casos o progndstico reservado e indicativo
da presengca de tumores nao identificados, metastases ou células residuais de
insulinoma’. Nestes casos deve-se considerar quimioterapia ou maneio médico
sintomatico. Em casos que a cirurgia ndo seja possivel ou seja recusada pelos tutores
deve-se realizar tratamento médico a longo prazo. As dietas nestes pacientes devem
ser ricas em proteina, gordura e carbohidratos complexos e a alimentagao deve ser feita
de forma frequente e em pequena quantidade (cerca de 4 a 6 refeigdes por dia) para
diminuir a hiperglicemia pds-prandial que resulta potencialmente num surgimento
marcado de insulina’3. O exercicio fisico deve ser restrito a passeios pequenos de trela
para realizar as necessidades basicas e devem ser evitados episodios de excitagdo. A
dieta € normalmente complementada com glucocorticoides como prednisolona ou
prednisona (0,25 mg/kg PO BID) e em casos refratarios pode-se administrar altas doses

(2-3 mg/kg PO BID), mas com o risco de se desenvolver hiperadrenocorticismo
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iatrogénico’®*. O diazoxide & raramente utilizado, porque ndo esta disponivel no
mercado na maior parte dos paises europeus e é caro, no entanto é considerado o
farmaco de elei¢cao para controlo das hipoglicemias tendo um estudo reportado 70% de
eficacia’. Este farmaco é uma benzotiadiazina, um diurético e ativador dos canais de
potassio que inibe a secre¢ao de insulina; estimula a glicogendlise e a gluconeogénese;
inibe a absorcdo de glucose pelos tecidos periféricos; e estimula a secrecdo de
epinefrina’. A dose inicial recomendada é de 5 mg/kg PO BID podendo ser aumentada
para controlo da hipoglicemia sendo que a dose maxima recomendada é de 60
mg/kg/dia’. Outros farmacos descritos para o tratamento de insulinoma sao o octreotido
(andlogo da somatostatina), a estreptozotocina (citotoxico especifico das células beta
pancreaticas) e, mais recentemente, o toceranib (inibidor do recetor da tirosina quinase).
Este ultimo tem vindo a ser descrito como eficaz no controlo da glicemia a longo prazo,
no entanto, devido as limitacbes dos estudos, ndo esta esclarecido se este efeito lhe é
atribuido®. No geral, a quimioterapia ndo estd bem estabelecida no tratamento de
insulinomas devido a sua eficacia questionavel e ao alto risco de efeitos adversos'*#. O
prognostico a longo prazo de caes e gatos com insulinoma € reservado. Reicidivas,
presenca de metastases e falta de vontade dos tutores para tratarem de forma agressiva
impactam o tempo de sobrevivéncia do animal’. Um estudo recente indicou um tempo
médio de 785 dias para animais que realizaram cirurgia e 1316 dias para os animais
tratados com prednisolona quando a hipoglicemia reapareceu’. O estadio TNM é um
fator de prognéstico importante e, embora antigamente se acreditasse que animais no
estadio 1 tinham um tempo de sobrevivéncia maior, um estudo mais recente indicou que,
apos resolugao cirurgica, os animais no estadio 3 se mantém subclinicos durante mais
tempo do que aqueles no estadio 1 e 2*. Outros fatores de progndstico incluem os niveis
de glucose pés-cirurgia (animais com hiper ou normoglicemia tém melhor progndstico)
e o indice Ki67 (> 2,5% é indicativo de pior prognostico).
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ANEXOS
ANEXO A. Caso Clinico n° 1: Doenca inflamatdria intestinal

associada a linfagiectasia

Tabela A2 - Hemograma do Luke

Parametros Valor
Leucécitos (x10° /L) 11,46
Neutrofilos(x10° /L) 9,73
Linfécitos(x10° /L) 1,3
Monécitos (x10° /L) 0,32
Eosinéfilos (x10° /L) 0,07

Baséfilos (x10° /L) 0,04
RBC (x102 /L) 9,071
HGB (g/dl) 2407
HCT (%) 60,57
CHCM (g/dI) 3961
HCM (pg) 26,4
VCM (fL) 66,7
RDW-SD (fL) 36,7
RDW-CV (%) 12,7
PLT (x10° /L) 184
VPM (fL) 10,6

Tabela A3 - Urianalise do Luke — Sedimento

urinario sem alteragdes assinalaveis

Cor Amarela
Turbidez Limpida
WBC/hpf 0-1

RBC/hpf 0-1

Células epiteliais/hpf 0-1

Cilindros/hpf 0

Cristais/hpf 0

Bactérias/hpf Nao observaveis

Material cristaléide
amorfo

Outros achados

Valor de Referéncia
[6,00-17,00]
[3,62-12,30]
[0,83-4,91]
[0,14-1,97]
[0,04-1,62]
[0,00-0,12]
[5,10-8,50]

[110-190]
[33,0-56,0]
[300-380]
[20,0-27,0]
[60,0-76,0]
[33,2-46,3]
[12,5-17,2]
[117-490]
[8,0-14,1]

Tabela A1 - Racio Proteinas/Creatinina - Urina do
Luke

Proteinas na urina (mg/dL) 10,0

Creatinina na urina (mg/dL) 92,7
Racio UPC 0,11
Interpretagao:

<0,2 Auséncia de proteinuria
0,2 a 0,5 Proteinuria borderline
>0,5 Proteinuria

Figura A1 e A2 - Imagem endoscopica do duodeno com a mucosa irregular, hiperemia e com os quiliferos
dilatados (seta preta) [imagens gentilmente cedidas pelo HVSM]
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Tabela A4 - Bioquimica do Luke

Proteinas totais (g/dL) 3! [5,0-7,2]
ALP (U/L) 416 1 [13-83]
ALT (U/L) 41 [17-78]
Glucose (mg/dL) 150 [75-128]
Creatinina (mg/dL) 0,57 | [0,6-1,4]
BUN (mg/dL) 23,2 [9,2-29,2]
Albumina (g/dL) 1,77 | [3,2-4,1]
Na (mEq/l) 143 [141-152]
K (mEq/l) 41 [3,8-5,0]
Cl (mEq/l) 96 [102-117]
Na/K 32, [29,9-39,2]

ANEXO B. Caso Clinico n° 2: Meningoencefalite granulomatosa

Figuras B1 (Sequéncia T2 Sagital) e B2 (Sequéncia T1) - Imagem compativel com sindrome Chiari-like com
siringohidromielia severa. Seta azul — Malformagéo do osso occipital com diminuigdo do espaco disponivel na fossa
caudal e compactagéo e deformagéo cerebelar com ligeira diminuigdo do espago sub-araquenoide caudal. Setas
vermelhas - Dilatagéo severa do canal central na medula cervical. [imagens gentiimente cedidas pelo HVSM]

Figuras B3 e B4 (Sequéncias FLAIR Transverso) - Imagem compativel com meningoencefalite granulomatosa.
Setas azuis - Lesbes dispersas e assimétricas com pouco efeito de massa que se apresentam com hipersinal em
T2w e FLAIR, iso a hiposinal em T1w e com fraca captagéo de contraste. A maior lesdo apresenta 1 cm de didmetro
na regido do talamo direito (linha vermelha). [imagens gentilmente cedidas pelo HVSM]
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ANEXO C. Caso Clinico n° 3: Ureter ectépico intramural

Tabela C5 - Hemograma de Nana realizado no Hospital El Bosque; sem alteragdes

Leucécitos (K/uL) 9,42 [5,05-16,76]
Neutréfilos(K/pL) 6,15 [2,95-11,64]
Linfocitos(K/uL) 2,69 [1,05-5,10]
Monoécitos (K/pL) 0,44 [0,16-1,12]
Eosindfilos (K/uL) 0,08 [0,06-1,23]
Basofilos (K/uL) 0,06 [0,00-0,10]
RBC (M/pL) 8,46 [5,65-8,87]
HGB (g/dl) 19,4 [13,1-20,5]
HCT (%) 56,4 [37,3-61,7]
CHCM (g/dl) 34,4 [32,0-37,9]
HCM (pg) 22,9 [21,2-25,9]
VCM (fL) 66,7 [61,6-73,5]
RDW-CV (%) 19,9 [13,6-21,7]
Reticulécitos (K/uL) 80,4 [10,0-110,0]
Reticuldcitos — HGB (pg) 24,2 [22,3-29,6]
PLT (K/uL) 369 [148-484]
PCT (%) 0,43 [0,14-0,46]
VPM (fL) 11,6 [8,7-13,2]

Tabela C6 - Bioquimica de Nana realizada no Hospital El Bosque; sem alteragdes

Proteinas totais (g/dL) 5,7 [5,2-8,2]
FA (U/L) 98 [23-212]
ALT (U/L) 35 [10-125]
Glucose (mg/dL) 112 [74-143]
Creatinina (mg/dL) 0,6 [0,5-1,8]
BUN (mg/dL) 15 [7-27]
Albumina (g/dL) 3.1 [2,3-4,0]
Globulina (g/dL) 2,6 [2,5-4,5]
Racio BUN/Crea 23 -
Racio Albumina/Globulina 1,2 -

1 Distancia 0.61 cm

636/636

Figura C1 — Imagem ecografica da Nana - Ureter direito (seta amarela) anormalmente dilatado com
aproximadamente 0,6 cm, correndo paralelamente na sua porg¢ao distal e em contacto com a parede vesical,
separado de uma fina membana de 1 mm sem se inserir no trigono vesical e continuando a correr
paralelamente a uretra. B — Bexiga. [imagem gentilmente cedida pelo HVEB]
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Figura C2 - TC abdominal de Nana. Setas verdes - dilatagdo ureteral direita com forma aplanada em intimo
contacto com parede vesical direita. Pontas de seta verde - ureter ectopico direito paralelo a uretra. Setas
laranjas - Ureter esquerdo normoimplantado. [imagens gentilmente cedidas pelo HVEB]

Figura C3 - Imagem do cistocopio. Membrana do ureter cauterizada pelo laser diodo no interior da uretra.
[imagem gentilmente cedida pelo HVEB]
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ANEXO D. Caso Clinico n° 4:

Doseamento de farmacos

Cardiomiopatia dilatada

Analises Resultados / Unidades R 1 Resultados Anti
Quimioluminiscéncia
Bioquimica
Analises Resultados / U des Re 1 Resultados Ant
Imunoensaio Quantitativo de Quimicluminescéncia
K Potassio 2<35-58>95 4.4 mmol/L ] | | I | ‘
Na Sédio 1s< 114?40’ 160> 154  mmollL e | | | | ‘
Cl Cloro 50<109-122>150 111 mmolL @ I | I I J
CREA Creatinina 05-18>5 1,2 mg/dL ® | | I | ‘

Figura D1— Doseamento da digoxina com valor aceitavel. Considera-se valor de referéncia para digoxina

0,6-1,1 ng/ml. Bioguimica do Simba sem alteragdes.

Criteria Score
Major criteria 3for each
Left ventricle (LV) dilatation Systolic or diastolic LV diameter >95% confidence intervals from breed- 3
specific reference range, or weight of dog
Increased LV sphericity LV diastolic length:diameter ratio <1.65 3
Reduced fractional shortening <20-25% depending on breed-specific M-mode reference values 3
Or <50% based on 2D volume calculations
Reduced ejection fraction
Minor criteria 1for each
Arrhythmias strongly associated with breed (e.g. ventricular ectopy in Boxer, Dobermann) 1
Atrial fibrillation 1
Increased mitral E point to septal separation (M-mode) 1
LV fractional shortening in equivocal range for breed 1
Left or bi-atrial enlargement 1
Pre-ejection period:ejection time ratio exceeding 95% confidence intervals (>0.4) 1
Interpretation
Diagnosis consistent with DCM Total score 26
Recommend serial re-evaluation (e.g. annually) Total score <5

Figura D1 - Sistema de pontos proposto pela ESVC para usar no diagnéstico da cardiomiopatia dilatada. O
Simba apresentava mais do que 6 pontos (dilatagdo do ventriculo esquerdo, aumento da esfericidade do
ventriculo esquerdo, fragdo de encurtamento diminuida, fibrilhagao atrial e dilatagao bilateral dos atrios) pelo

que foi diagnosticado com cardiomiopatia dilatada.

Figura D3 - Corte paraesternal direito, eixo longo, 4
camaras: Dilatagao atrial direita e atrioventricular
esquerda. AD — atrio direito; AE — atrio esquerdo;
VE -ventriculo esquerdo [imagem gentilmente
cedida pelo HVSM]

Figura D4 - Corte paraesternal direito, eixo curto, ao
nivel da base cardiaca, onde é possivel observar o
aumento das dimensdes do AE (AE/A0=2,39; razdo
deve ser < a 1,6). AE- atrio esquerdo: Ao — Aorta
[imagem gentilmente cedida pelo HVSM]
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Figura D5 - Corte paraesternal direito de eixo curto, ao nivel dos musculos papilares no modo M do ventriculo
esquerdo. Ventriculo esquerdo (VE) com dilatagdo ligeira (Separagdo Septo-Ponto E = 7,4 mm). A fragdo de
encurtamento (SF) encontrava-se diminuida (26,42%) e a fragdo de ejecdo estava normal (54,57%) [imagem

gentilmente cedida pelo HVSM]
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Figura D6 - Eletrocardiograma realizado ao Simba — suspeita de taquicardia supraventricular. Seta laranja —
Extrassistoles supraventriculares [imagem gentilmente cedida pelo HVSM]
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Figura D7 - Periodo curto do Holter onde se observa um dos VPCs (complexos prematuros ventriculares) do
Simba (seta roxa) e a fibrilhagao atrial anteriormente (ondas P ausentes) (seta verde). [imagem gentilmente

cedida pelo HVSM]
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ANEXO E. Caso Clinico n° 5: Insulinoma

Tabela E1 - Hemograma da Eva realizado no hospital anterior

Leucécitos (K/uL) 5,55 [5,05-16,76]
Neutréfilos(K/pL) 4,41 [2,95-11,64]
Linfocitos(K/uL) 0,66 [1,05-5,10]
Monoécitos (K/pL) 0,46 [0,16-1,12]
Eosindfilos (K/uL) 0,02 [0,06-1,23]
Basofilos (K/uL) 0,00 [0,00-0,10]
RBC (M/pL) 9,371 [5,65-8,87]
HGB (g/dl) 19,7 [13,1-20,5]
HCT (%) 60,2 [37,3-61,7]
CHCM (g/dl) 32,7 [32,0-37,9]
HCM (pg) 21,0 [21,2-25,9]
VCM (fL) 64,2 [61,6-73,5]
RDW (%) 20,7 [13,6-21,7]
Reticulécitos (K/uL) 36,5 [10,0-110,0]
Reticuldcitos — HGB (pg) 24,5 [22,3-29,6]
PLT (K/uL) 309 [148-484]
PCT (%) 0,36 [0,14-0,46]
VPM (fL) 11,8 [8,7-13,2]

Tabela E2 —Bioquimica da Eva realizada no hospital anterior

Proteinas totais (g/dL) 7,5 [5,2-8,2]
FA (U/L) 30 [23-212]
ALT (U/L) 99 [10-125]
Glucose (mg/dL) 44| [74-143]
Creatinina (mg/dL) 0,9 [0,5-1,8]
Albumina (g/dL) 3,3 [2,3-4,0]
Globulina (g/dL) 4,2 [2,5-4,5]

Racio Albumina/Globulina 0,8 -

Tabela E3 - Repeticdo da analitica no Hospital EI Bosque

Glucose (mg/dL) 62] [70-143]
Na (mEgq/l) 153 [144-160]
K (mEq/l) 3,8 [3,5-5,8]
Cl (mEg/l) 117 [109-122]
Na/K 40 -
HORMONAS
Resultado Valores de referencia
INSULINA
Resultado 14 mUA
Interpretacion Insulinoma posible

Quimioluminiscencia.

Concentracién de insulina en suero:
= >20 mU/1 Nivel elevado de insulina, insulinoma probable

- 10-20 mU/1 Nivel de insulina normal/elevado, insulinoma posible
- 5-10 mU/1 Nivel insulina bajo/normal, insulinoma poco probable, pero no se puede descartar

- <5 mU/1 Nivel insulina bajo/indetectable, insulinoma muy poco probable.

Figura E1- Medicado da Insulina da Eva. Interpretagcéo dos valores de insulina de acordo com a
possibilidade de insulinoma (seta vermelha)
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Figura E2 - TC Abdominal de Eva. Nédulo pancreatico arredondado de 1,6 x1,2 cm no ramo esquerdo com
grande captagcdo de contraste na fase arterial, compativel com neoplasica pancreatica enddcrina
(insulinoma) (Setas verdes). [imagens gentiimente cedidas pelo HVEB]
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Figura E3- Imagem ecografica do possivel insulinoma. Massa arredondada de 1,39 x 1,44 cm no ramo
esquerdo do pancreas (seta amarela) [imagem gentilmente cedida pelo HVEB]
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