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RESUMO

O presente relatério de estagio foi elaborado no ambito da unidade curricular de
“Estagio”, do sexto ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de
Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da Universidade do Porto. Ao longo do relatério
apresentarei e discutirei cinco casos clinicos, na area de Medicina e Cirurgia de Animais
de Companhia, que tive a oportunidade de acompanhar ao longo do estagio. O meu estagio
consistiu num periodo curricular e extracurricular, totalizando 8 meses. Os primeiros 6
meses decorreram no AniCura Centro Hospitalar Veterinario do Porto (CHV), sendo as
Ultimas 7 semanas inseridas no periodo curricular. Os Ultimos 2 meses de estagio curricular

foram realizados no AniCura Hospital Veterinario Valencia Sur (HVVS).

Durante o estagio curricular no CHV, foi-me permitido contactar com as areas de
cirurgia de tecidos moles, ortopedia, oncologia, anestesia, imagiologia, internamento e
consultas de diferentes areas. Participei em apresentacdes e jornal clubs, sobre diversos
temas de interesse clinico. Em termos praticos, foi-me possivel realizar exames fisicos,
procedimentos clinicos de rotina (colocacdo de cateteres endovenosos, colheitas de
sangue, algaliacdes, colocacdo de sondas, preparacdo e administracdo de medicacoes,
entre outros), contencdo de animais, analises clinicas e citologias. Auxiliei em cirurgias e
na anestesia, onde realizei entubacBes, monitorizacdo anestésica e administracdo de
farmacos. No HVVS rotei pelas diferentes areas (traumatologia, reabilitacéo,
anestesiologia, cuidados intensivos, urgéncias, neurologia, cardiologia, oftalmologia e
dermatologia), onde consegui aprofundar os meus conhecimentos e acompanhar
procedimentos menos rotineiros, como cirurgia de cataratas, testes alérgicos
intradérmicos, bloqueios anestésicos, colocacdo de cateteres epidurais, cirurgias
assistidas por laser CO,, cirurgias por laparoscopia, entre outros. Para além disso,
participei em palestras e formacdes préaticas que alargaram o meu conhecimento nas varias

areas.

Assim, considero que cumpri com sucesso 0s objetivos inicialmente propostos,

tendo em conta o crescimento pessoal e profissional que este periodo me proporcionou.
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Caso Clinico n°l: Gastroenterologia e glandulas anexas - Shunt
porto-sistémico

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: A Martinha era uma cadela da
raca Yorkshire Terrier, esterilizada, com 4 anos de idade e 5,160 Kg. Foi apresentada a
consulta de urgéncia por manifestar hipersalivacédo, ataxia e apatia.

Anamnese: A Martinha era uma cadela vacinada e desparasitada interna e
externamente. Vivia num apartamento com acesso a exterior publico, com vigilancia. Ndo
tinha coabitantes. Comia racdo seca RC Urinary U/C®, por historial de urolitiase renal. Nao
tinha acesso a toxicos, nem a lixo. A Martinha era seguida noutra clinica onde numa
ecografia observaram microhepatia, veia porta de didmetro reduzido e presenca de um
vaso anémalo. Os tutores referiram que a Martinha teve, pela primeira vez, um episodio
compativel com convulséo, no dia da consulta. Dirigiram-se a clinica, onde foi estabilizada
e foi feita a medicdo de acidos biliares (AB), que estavam aumentados. ApGs a alta, ja em
casa, os tutores notaram hipersalivacdo, ataxia e apatia, e trouxeram-na a urgéncia.

Exame fisico geral e dirigido (neurolégico): Atitude (em movimento): ataxia dos

4 membros; Estado mental: alterado, confuso; Condicdo corporal (CC): 4/9; Movimentos

respiratdrios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares, 28 respira¢des por minuto

(rpm); Pulso metatarsiano: forte, regular, ritmico, simétrico e sincrono, 120 pulsacbes por

minuto (ppm); Membranas mucosas: rosadas, hiumidas e brilhantes, tempo de replecéo

capilar (TRC) <2 segundos; Grau de desidratacdo: <5%; Auscultacdo cardiorrespiratoria:

sem alteracdes; Temperatura: 38,2°C, com ténus anal adequado, reflexo anal positivo e

sem presenca de sangue, muco ou parasitas no termémetro; Palpacdo abdominal: normal;

Linfonodos: normais. Restantes parametros do exame neuroldgico sem alteracoes.

Lista de problemas: Convulséo, ataxia, sialorreia/ptialismo, alteracdo do estado
mental, histéria de urolitiase renal, microhepatia, veia porta de diametro reduzido, presenca
de vaso anémalo, aumento dos AB.

Diagndsticos diferenciais: Shunt porto-sistémico (SPS) extra-hepatico, SPS intra-
hepético, hipoplasia priméaria da veia porta, malformacdes arteriovenosas hepéticas,
displasia microvascular, insuficiéncia hepética (cirrose, fibrose), colestase, intoxicacao,
encefalopatia extra-hepatica (hipoglicemia), epilepsia idiopatica, neoplasia (intracraniana).

Exames complementares: Medicdo dos AB (na clinica): Jejum 54,1 umol/L (ref.

<20,0), Pés-Prandial 232,7 umol/L (ref. <25,0); Tomografia computorizada com angiografia

(AngioTC): identificagdo de vaso andmalo, com 8,06 mm de didmetro na regido de maior
calibre, com origem na veia gastrica esquerda com trajeto dorsal até atravessar o
diafragma no hiato aértico continuando pelo lado direito da aorta até chegar a veia azigos,

gue se apresenta dilatada (Figura Al); Hemograma: sem alteracbes (Tabela Al);

1



Bioguimica sérica: diminui¢cdo da ureia e creatinina, hipoalbuminemia ligeira, aumento da
GPT (Tabela A2); Provas de coagulacdo: PT-18,2 segundos (ref. 14-19), aPTT-112,2
segundos (ref. 75-105); Bidpsia hepatica: Atrofia hepatocelular, granulomas lipidicos,

hiperplasia biliar multifocal, hiperplasia arteriolar e hipoplasia das veias portas; Medicdo de
AB pés-cirurgia: Jejum 5,7 umol/L (ref. <20,0), Pés-Prandial 44,6 umol/L (ref. <25,0).
Diagndstico final: Shunt porto-sistémico extra-hepéatico congénito.

Terapéutica e evolugado: No dia da consulta, a Martinha foi internada devido ao
estado mental alterado e ataxia que apresentava. Fez tratamento com metronidazol (7,5
mg/Kg IV BID) e lactulose (2,5 mL PO TID). No dia seguinte apresentava um exame fisico
geral (EFG) sem alteracbes e exame neurolégico normal. Teve alta com a mesma
medicacdo, diazepam em caso de convulsdo (5 mg, 1 bisnaga por via retal, maximo 3
bisnagas) e indicagéo para iniciar alimentacdo RC Hepatic®. Foi recomendada a realizacdo
de AngioTC para identificacdo do vaso anémalo e ponderacao da cirurgia para resolucéo
do SPS. A Martinha voltou para realizagdo de AngioTC, onde foi possivel confirmar o
diagnéstico de SPS e aferir 0 seu trajeto e dimensfes, essenciais para o planeamento
cirdrgico. Tendo em conta que a Martinha se encontrava estavel, a cirurgia foi agendada.
Foram realizadas provas de coagulacdo e painel de andlises pré-anestésico (Tabela Al e
A2). No dia da cirurgia, com a Martinha em jejum, iniciou-se o protocolo anestésico: pré-
medicacdo com metadona (0,3 mg/Kg IM) e dexmedetomidina (2,5 ug/Kg IM), seguida de
inducdo com propofol (4 mg/Kg IV). Foi colocado um tubo endotraqueal de calibre 5 e
posicionou-se a cadela em decubito dorsal. A manutencéo foi feita com sevoflurano.
Administrou-se metadona (0,1 mg/Kg IV) e cefazolina (22 mg/Kg 1V), que foi repetida a
cada 1 hora e 30 minutos. Durante a cirurgia foi mantida a fluidoterapia (taxa de
manutencdo) com NaCl 0,9% suplementada com glicose a 2,5%. Monitorizou-se a
glicemia, que se manteve dentro dos valores normais. O acesso cirlrgico iniciou-se com
uma incisao longitudinal de cerca de 5 cm no abdémen cranial, sobre a linha branca. Foi
removida parte do ligamento falciforme e realizada a bi6psia hepatica (Figura A2A), para
andlise histopatologica. De seguida, procedeu-se a identificacdo do shunt (Figura A2B).
Apo6s cuidadosa dissecao em redor do vaso, foi colocado um constritor ameréide de 5 mm
(Figura A2C e A2D). Procedeu-se, entdo, ao encerramento da cavidade abdominal:
primeiro uniu-se a camada muscular com pontos interrompidos em X, com fio
monofilamentar absorvivel sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda, unindo-se de
seguida o tecido subcutaneo com uma sutura simples interrompida, com fio monofilamentar
absorvivel sintético (Monosyn® 3/0) de agulha triangular e, com o mesmo fio, procedeu-se
a uma sutura intradérmica, com pontos interrompidos em X para refor¢co da sutura. Apés a

cirurgia, a Martinha iniciou terapia com metadona (0,1 mg/Kg IV g4h), cefazolina (22 mg/Kg



IV BID), omeprazol (1 mg/Kg IV BID), maropitant (1 mg/Kg SC SID) e metronidazol (10
mg/Kg IV BID). Foi mantida a fluidoterapia com soro glucosado a 2,5% e, 8 horas apds a
cirurgia, foi reintroduzida a alimentacdo, iniciando com pequenas quantidades.
Monitorizaram-se as pressfes arteriais que revelaram hipertensdo moderada. No dia
seguinte cessou-se 0 soro suplementado com glicose, uma vez que a Martinha estava a
comer bem e a glicemia estava normal, e retomou-se o tratamento com lactulose. Na
ecografia abdominal observou-se ascite moderada, pelo que foi iniciada furosemida (2
mg/Kg IV BID), mantendo controlos ecograficos nos dias seguintes. A analgesia foi sendo
reduzida, com substituicdo da metadona por buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID). Apés 5 dias
da cirurgia, a Martinha teve alta, uma vez que estava estavel, a comer com apetite e com
EFG normal, apenas com ascite ligeira. Foi para casa com metronidazol, lactulose, dieta
RC Hepatic® e recomendacdo de repouso. Agendou-se controlo para apdés 1 semana.
Acompanhamento: A Martinha apresentava-se ativa, com EFG normal e na ecografia ja
nao se verificou ascite. Removeram-se 0s pontos de sutura e mantiveram-se as indicacfes
terapéuticas. Passadas 3 semanas nao se observaram alteragdes na ecografia abdominal.
Passados 2 meses da cirurgia, repetiu-se a medicdo dos AB, que se encontravam mais
préximos dos valores normais. Uma vez estabilizada a funcdo hepatica, cessou-se a
medicacdo. O proximo controlo agendou-se para dai a 6 meses.

Discussdo: Os SPS sdo comunicacbes anormais entre a circulacdo portal e
sistémica que ocorrem em 0,18% dos cées; estes podem ser congénitos ou adquiridos e
classificados em intra ou extra-hepéaticos'™. Os shunts adquiridos sdo, normalmente,
constituidos por varios vasos que se formam devido a hipertensao portal, resultante de
doenca hepética crénica (e.g. cirrose ou fibrose hepatoportal)!. Os SPS congénitos (SPSC)
geralmente sdo compostos por um vaso Unico, ou, mais raramente, dois vasos que podem
ser intra ou extra-hepaticos. Os extra-hepaticos ligam a veia porta (ou uma das suas
tributarias) e a veia cava caudal ou azigos, e sdo 0s mais comuns em cées de raca
pequena, como o Yorkshire Terrier (o caso da Martinha), Maltese, West Highland White
Terrier, Schnauzer, Pug, entre outros®?. Por outro lado, os intra-hepéticos sdo mais comuns
em racas grandes e parece haver hereditariedade no Wolfhound Irlandés??®.

A sintomatologia causada pelos shunts esta relacionada com a passagem de
sangue nao filtrado diretamente para a circulagéo sistémica, originando hiperamonemia e
encefalopatia hepatica (EH)?3. Geralmente estdo associados a baixa pressido portal, uma
vez gque o sangue é desviado da circulacdo sinusoidal pelo shunt!?, No caso de SPS, a
funcdo de destoxificagdo hepética estd comprometida, resultando na acumulagdo de
toxinas na circulacdo sistémica, afetando o sistema nervoso central®. A patogénese da EH

€ complexa e ainda ndo é totalmente conhecida, mas o papel da amonia esta bem
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caracterizado®. Cerca de 75% dos cées sdo diagnosticados antes de um ano de vida, mas
alguns, como a Martinha, s6 mostram sinais evidentes mais tarde. Isto pode estar
associado a compressao parcial do SPSC pelo diafragma durante a respiracao e pela
distenséo gastrica apos a refeicdo, diminuindo a gravidade dos sinais clinicos®. Os sinais
clinicos predominantes sdo neuroldgicos, gastrointestinais (Gl) e urinérios. Os sinais
neuroldgicos, como os apresentados pela Martinha, podem ser de ligeiros (alteragbes
comportamentais), a circling persistente, cegueira, ataxia, fraqueza, head pressing,
convulsdes, e até estado comatoso. Varios fatores podem desencadear a HE, como a
presenca de mediadores inflamatérios, por inflamacdes concomitantes (e.g. infecbes do
trato urinario), hemorragia intestinal (por parasitas ou ulceras), devido a obstipacéo,
hipocalemia, hiponatremia, entre outros'=. Em 30 a 50% dos casos, os sinais de EH podem
piorar apos a refeicao, pela libertagdo de aménia aquando da metabolizagdo dos nutrientes
ingeridos!®. Também podem apresentar sinais GI como picacismo, vomitos intermitentes,
anorexia, diarreia, melena e perda de peso?2. Os cdes com SPS podem ter um tamanho
reduzido e um menor crescimento relativamente a outros membros da ninhada, devido a
um menor aproveitamento nutricional®. Os sinais do trato urinario sdo hematuria, disuria,
polaquilria, estranguria e obstrucdo uretral, e estdo associados a urélitos de urato de
amonial. Os cristais de urato estdo associados a SPS devido a menor producéo de ureia,
aumento da excrecdo de amodnia e a diminuicdo do metabolismo do &cido Urico®. Outro
achado comum é a poliaria/polidipsia®. O criptorquidismo é uma alteracdo congénita
presente em cerca de 50% dos cdes machos com SPSC. Os SPSC podem ainda estar
associados a febres de origem desconhecida, por bacteriemia e infe¢cbes de origem
hematogena, pela inadequada eliminacao de bactérias e toxinas, embora seja raro, e esteja
associado a pior prognéstico®. Em animais jovens, uma resposta prolongada a anestésicos
ou sedativos com metabolismo hepatico pode ser o primeiro sinal de SPSC*.

Os achados hematolégicos mais comuns sdo anemia microcitica hormocrémica
ndo-regenerativa, que parece estar associada ao metabolismo ineficiente do ferro®. Na
bioquimica sérica é comum ocorrer hipoalbuminemia, hipoglicemia, aumento ligeiro das
enzimas ALP, ALT e AST, hipocolesterolemia, e diminuicdo da ureia’=3. Os tempos de
coagulagéo geralmente sdo normais, mas pode haver prolongamento do PT e aPTT, uma
vez que a antitrombina Ill varia consoante as concentracdes séricas de albumina, e a
maioria dos fatores de coagulagdo sio sintetizados no figado3. A medicéo da proteina C,
um anticoagulante derivado do figado, sendo um método sensivel para avaliar a presenca
de insuficiéncia hepatica, pode estar diminuida em cédes com SPS, e aumenta apds a
cirurgia®?. No entanto, é muito raro haver hemorragia espontanea®. Na andlise de urina

pode encontrar-se uma urina hipostendrica, com presenca de cristais de biurato de
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amonial. Os testes para avaliar a funcdo hepética, como a medicdo dos AB e amdnia pré
e pos-prandiais, sdo importantes para o diagnéstico?. Os AB em jejum podem estar
normais ou aumentados, mas os valores pés-prandiais estdo elevados em todos os casos?.
A amonia estara alterada, de forma similar aos AB, e a hiperamonemia é especifica de
insuficiéncia hepatica'?. O diagndstico definitivo baseia-se na visualizacdo do vaso
anémalo por ecografia, AngioTC ou portovenografia®2. Na radiografia pode também
encontrar-se microhepatia na maioria dos cdes com SPSC!. A ecografia tem uma elevada
sensibilidade e especificidade para o diagnéstico de SPS. Também devem ser procurados
urélitos na bexiga e pelve renal, uma vez que estes sdo radiolucentes, sendo que na
Martinha ndo foi visualizado nenhum?. Porém, uma ecografia onde n&do seja possivel
identificar o shunt ndo descarta a sua presenca, uma vez que depende da experiéncia do
operador?. Neste caso realizou-se AngioTC, que € a prova de eleicdo no diagndstico de
anomalias vasculares hepaticas, permitindo identificar o shunt com maior detalhe e melhor
planeamento cirrgico, apesar de este ja ter sido identificado por ecografia®.

O tratamento de elei¢céo para animais sintomaticos com SPSC é a ocluséo cirargica,
e, na maioria dos casos, a fungdo normal do figado sera restaurada'?. Contudo, os tutores
tém de estar cientes dos riscos de mortalidade pos-cirdrgica (5 a 7%) por hipertenséo portal
e/ou convulsbes refratérias, e da possibilidade do shunt poder ndo ser completamente
ligado'. Antes da cirurgia e até 8 semanas apds a cirurgia, o doente deve ser estabilizado
com maneio médico?. O maneio médico também pode ser eficaz, em alternativa a cirurgia,
guando os tutores ndo a consigam suportar financeiramente, ndo queiram assumir 0s
riscos da cirurgia, ou em casos com multiplos shunts, mas esta associado a uma taxa de
mortalidade de 48%%'2. Os candidatos a maneio médico sdo animais geriatricos com
sintomatologia ligeira, com uroélitos de urato (sem sinais neurolégicos), ou cdes com
hipoplasia da veia porta e/ou displasia microvascular que apresentam um maior risco
cirirgico?. O maneio médico baseia-se em controlar e prevenir a EH, com o objetivo de
restabelecer a funcdo neurologica normal, diminuindo a absor¢do de encefalotoxinas
produzidas pelo intestino e eliminando fatores desencadeadores!. O tratamento consiste
em fluidoterapia para corrigir desequilibrios acido-base, dieta que diminua a formacgéo de
amonia (dieta altamente digerivel, rica em carboidratos e com baixo teor proteico, dada em
pequenas por¢des frequentes), acelerar o transito intestinal e acidificar o contetdo do
célon, sequestrando ibes de amodnia (lactulose 2,5-15 mL/cdo PO ou via retal TID), e
antibioticos (e.g. metronidazol, amoxicilina) para reduzir as bactérias formadoras de
amania e outras encefalotoxinas®?. No maneio das convulsdes, o fenobarbital mostrou-se
mais eficaz do que o diazepam, sendo por vezes necessario recorrer a sedacdo com

propofol'. Esta ainda descrito que o tratamento pré-cirdrgico profilatico com antiepiléticos,

5



ndo é eficaz na prevencéo de convulsdes poés-cirirgicas em céaes’®. O tratamento cirlrgico
visa identificar e ocluir o vaso anémalo. Existem varias técnicas cirtrgicas descritas, sendo
os constritores ameroides e as bandas de celofane as mais comummente utilizadas para
resolucdo de shunts extra-hepéticos, uma vez que a oclusédo gradual do vaso minimiza o
risco de complicagbes perioperatérias®. A técnica dos constritores ameroides €
significativamente superior a banda de celofane, tendo em conta o sucesso cirlrgico®.
Idealmente faz-se nova portovenografia apds a cirurgia ou bidpsia hepatica no momento
da cirurgia, para avaliar a vasculatura portal e perfusdo hepatica?. No caso da Martinha foi
realizada bi6psia que revelou atrofia hepatocelular, hipoplasia das veias portas e hipertrofia
arteriolar. O pds-cirirgico da atenuagdo com anel ameréide, geralmente, nao é
complicado®>. No entanto, € importante monitorizar complicacdes pods-cirdrgicas,
potencialmente fatais: hipertensdo portal, convulsdes e hipoglicemia®. Os animais podem
desenvolver ascite apos a atenuacao, como aconteceu com a Martinha, mas geralmente é
autolimitante, e resolve-se em 1 a 3 semanas; em casos mais graves recorre-se a diuréticos
e dietas com baixo teor em sal'. Nos primeiros sete dias ap6s a cirurgia, os animais podem
surgir com sinais neurolégicos (alteracbes comportamentais, tremores, ataxia, depressao
e convulsdes)®. A incidéncia destes sinais em cées varia de 1,6% a 27,3%, e a sua origem
ainda n&o é clara®. A reavaliacdo pds-cirirgica deve ser feita 2 a 3 meses apds a cirurgia,
com monitorizacdo da funcdo hepatica (neste caso, mediram-se os AB)*. Todavia, sabe-se
gue a normalizacdo dos valores dos AB n&o nos indica encerramento completo do SPS,
correlacionando-se melhor o sucesso cirtirgico com o estado clinico do doente*. Quando a
funcdo hepatica j4 € satisfatéria, a medicacdo pode ser interrompida e a dieta habitual
retomada’. O progndstico é, geralmente, bom a excelente para animais que realizam a
atenuacdo cirargica, como no caso da Martinha, dependendo também da técnica cirdrgica
utilizada, e outros fatores!?. J4 para os animais em que se opta apenas pelo maneio

médico, o prognadstico é reservado.
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Caso Clinico n°2: Dermatologia - Pénfigo foliaceo

Caracterizacdao do animal e motivo da consulta: A Lady era uma cadela
esterilizada, cruzada de Castro Laboreiro, de 6 anos de idade e com 39,3 Kg. Foi trazida
ao CHV devido a uma lesdo no plano nasal, claudicagéo, anorexia e prostragao.

Anamnese: A Lady era uma cadela com acesso a exterior privado e publico, com
vigilancia. Tinha a vacinacdo atrasada (Ultima vacina ha 2 anos), estava desparasitada
interna e externamente (com Seresto®). N&o tinha viajado recentemente, sem coabitantes,
nem tinha antecedentes médicos ou cirdrgicos, a exce¢éo da ovariohisterectomia (OVH).
Dieta a base de racdo seca comercial. O tutor relatou uma lesdao nédo pruritica no plano
nasal da Lady, com 3 meses de evolucdo. Ha 2 dias tinha notado claudicacdo do membro
pélvico esquerdo (MPE) e no dia da consulta estava mais prostrada e com anorexia. Antes
de apresentar este quadro, a Lady mantinha o apetite e as fezes eram normais e sem
vomitos associados. O tutor referiu ainda que a Lady estava a precisar de cortar as unhas.

Exame fisico: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: nervoso;

CC: 3/9; Movimentos respiratérios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares;

Pulso metatarsiano: forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono, frequéncia de

pulso (FP) de 100 ppm; Membranas mucosas: congestivas, humidas e brilhantes, com TRC

<2 segundos; Grau de desidratacdo: <56%; Auscultacdo cardiorrespiratoria: sem alteracoes;

Temperatura: 40,1°C com ténus anal adequado, reflexo anal positivo e sem presenca de

sangue, muco ou parasitas no termoémetro; Palpacdo abdominal: normal; Linfonodos:

linfadenomegalia submandibular e poplitea, sobretudo do popliteo esquerdo. Exame
dermatolégico: Pelo de comprimento médio, mate. Les&o ulcerativa, erosdes e crostas
amarelas e acastanhadas no plano nasal, estendendo-se até a zona pilosa e unido
mucocutanea, com aproximadamente 5 cm de extensao, perda da arquitetura normal da
trufa e ligeira hipopigmentacdo (Figura B1A). Eritema moderado a grave nas regioes
interdigitais do MPE, com presenca de erosfes/ulceras e crostas, e hiperqueratose das
almofadas plantares (Figura B1B). Lesdes crostosas no canto medial de ambos os olhos.
Depilacéo resistente nas zonas das lesGes e no resto do corpo. Sem alopecia ou outras
lesdes para além das descritas.

Lista de problemas: Febre, linfadenomegalia, mucosas congestivas, anorexia,
prostracdo, CC de 3/9, possivel onicogrifose, padrdo erosivo-ulcerativo predominante
(lesBes ulcerativas/crostosas no plano nasal até a unido mucocutanea, canto medial dos
olhos e almofadas plantares do MPE).

Diagnosticos diferenciais: Lupus eritematoso discéide, pénfigo folidceo, pénfigo
eritematoso, llpus eritematoso sistémico, leishmaniose, dermatofitose, demodicose,

piodermatite profunda/superficial secundaria, dermatite atopica, eritema multiforme,
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vasculite imunomediada, reacdo adversa a medicamentos, neoplasia (linfoma, carcinoma
das células escamosas).

Exames complementares: Bioquimica sérica: fosfatase alcalina ligeiramente

aumentada, restantes parametros sem alteracbes (Tabela B1l); Hemograma: sem
alteracbes (Tabela B2); Pesquisa de anticorpos anti-Leishmania por imunofluorescéncia
indireta (IFI): <1:40 (valor de referéncia <1:40); Tira urinaria: proteindria 2+, restantes

parametros sem alteracfes; Bidpsia cutanea do membro toracico esquerdo (MTE), membro

toracico direito (MTD), MPE e nasal: extensas crostas, pustulas intraepidérmicas e

subcorneais, associadas a queratindcitos acantoliticos e infiltrado inflamatério composto
por eosindfilos e neutréfilos ndo degenerados, que se traduz em dermatite pustular
compativel com complexo pénfigo, aparentemente foliaceo (Figura B2).

Diagnéstico final: Pénfigo folidceo.

Terapéutica e evolugdo: Na primeira consulta, tendo em conta a suspeita clinica
de leishmaniose, foi realizada analitica sanguinea (bioquimica sérica e hemograma) e foi
também colhido sangue para pesquisa de anticorpos anti-Leishmania pelo método IFI.
Realizou-se cistocentese e andlise da tira urinaria, revelando proteindria. Na consulta foi
administrado meloxicam (0,2 mg/Kg SC) para controlar a febre e conferir conforto
ortopédico. O resultado negativo da pesquisa de anticorpos anti-Leishmania permitiu
excluir este diagnostico diferencial, a partida. Foi agendada nova consulta para realizacédo
de bidpsias cutaneas, de forma a avancar com a investigacdo. Na segunda consulta, o
tutor relatou que a Lady estava com hiporexia e com maior dificuldade na marcha, agora
com lesBes também no MTE e MTD. Realizaram-se as biopsias, homeadamente das
lesdes cutdneas do MTE, MTD, MPE e plano nasal, para analise histopatologica. De forma
a controlar uma possivel infecao bacteriana cutanea, foi prescrita cefalexina (25 mg/Kg PO
BID), durante 8 dias consecutivos. O resultado da histopatologia foi compativel com pénfigo
foliaceo, pelo que foi iniciada terapéutica com prednisolona (2 mg/Kg PO SID) e omeprazol
(1 mg/Kg PO BID), durante 20 dias consecutivos. Depois, o0 plano seria iniciar o desmame
e ponderar adicionar ciclosporina (5 mg/Kg, PO SID), consoante a resposta e toleréncia ao
tratamento. Contudo, o tutor ndo seguiu com o tratamento recomendado, nem se
apresentou a consulta de controlo; quando contactado por via telefénica, relatou melhorias
significativas com a corticoterapia e referiu que iria reagendar a consulta de controlo, algo
que nunca chegou a ocorrer.

Discussdo: A pele é um o6rgdo que pode ser afetado por véarias doencgas
imunomediadas, tanto alérgicas como autoimunes?. Estas Ultimas s&o caracterizadas pelo
desenvolvimento de autoanticorpos contra proteinas estruturais da pele, cursando com a

perda da sua arquitetura normal®>. Na presenca de lesées com distribuicdo simétrica,
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auséncia de resposta completa a antibioterapia apropriada, presenca de erosfes ou
Ulceras discretas, variagbes no tamanho das les6es ao longo do tempo e o
desenvolvimento da doenca em animais de meia-idade, é importante considerar a
possibilidade de uma doenca dermatolégica autoimune?.

Dentro das doencas autoimunes dos cdes e gatos, destaca-se o complexo pénfigo?.
Manifesta-se primeiramente por pustulas na pele e membranas mucosas que, apesar de
serem as lesbGes primarias, podem nao ser identificadas, uma vez que evoluem
rapidamente para erosdes ou Ulceras’®. A Lady apresentava um padrdo
predominantemente erosivo-ulcerativo, com presenca de crostas. As crostas representam
uma acumulacdo de material seco aderido a pele, podem conter sangue seco, pus,
medicacdo aplicada previamente, exsudados ou células da pele®. As erosdes sdo lesdes
circunscritas que representam um defeito na epiderme que ndo penetra a membrana basal.
Por outro lado, as Ulceras sdo mais profundas, estendendo-se até a derme, e sdo
comummente cobertas por crostas®.

No cao existem quatro variantes de pénfigo: pénfigo vulgar, pénfigo foliaceo (PF),
pénfigo eritematoso (PE) e pénfigo vegetante!. Caracterizam-se por acantdlise que se
traduz numa perda de ades&o das ligacdes desmossomais intercelulares da epiderme?.
Diferenciam-se pelas camadas de células epiteliais que afetam, sendo o pénfigo vulgar o
mais grave, por afetar camadas mais profundas da epiderme, e o PF o mais ligeiro, estando
apenas afetadas as camadas mais superficiais da epiderme!. No caso do PF, os
autoanticorpos séo especificos para as proteinas de adesao dos queratinécitos, o que vai
resultar em perda de coesdo dos mesmos (acantdlise), culminando numa doenca pustular
superficial, com crostas e erosées, tal como no caso da Lady?¢. O primeiro caso descrito
de PF canino foi em 1977 e, desde entdo, tém sido relatados iniUmeros casos, sendo,
possivelmente, a doenca dermatolégica autoimune mais comum no cdo®®. Esta condicdo
pode aparecer espontaneamente ou, nalguns casos, pensa-se que possa ser despoletada
pela administracdo de farmacos (antibidticos da classe das sulfamidas, penicilinas e
cefalosporinas, ectoparasiticidas tépicos como fipronil, amitraz, permetrinas, entre outros)
ou vacinas, ou ainda relacionada com uma afecéo alérgica crénica?*®. Pensa-se, também,
que a exposicdo a luz solar possa exacerbar as lesées®®. O PF geralmente afeta cdes de
meia-idade, mas pode aparecer em qualquer idade?3. As racas mais predispostas para o
PF sdo os Akita e os Chow Chow e parece ndo haver predisposicdo sexual®3®,

As lesdes da Lady apareceram no plano nasal e almofadas plantares, mas podem
surgir também na face e no aspeto concavo e convexo da pina?3. As lesdes podem surgir
primeiro na face e progredirem para o tronco e almofadas plantares, tornando-se

generalizadas, ou serem restritas a face, as almofadas plantares ou ao tronco®. Apesar da



Lady apresentar ligeira afegdo mucocutanea, este € um achado raro nesta doenga®3®. Os
animais podem apresentar prurido na fase em que comegam a surgir as crostas e quando
ocorre infecdo?®. Apesar de ndo haver envolvimento sistémico, na fase ativa da doenca,
alguns cées podem apresentar-se letargicos, com anorexia e perda de peso, febris, e, por
vezes, com linfadenopatia, como no caso da Lady?3% Os sinais clinicos podem
desenvolver-se rapidamente, com aparecimento de lesbes extensas em uma ou duas
semanas, ou terem um curso mais insidioso e desenvolverem-se por um ou mais meses,
com desaparecimento e reaparecimento das lesdes, como ja mencionado?.

O diagnostico baseia-se na apresentacdo clinica, citologia e histopatologia
compativel com PF. Devem também ser realizadas analiticas sanguineas, incluindo
hemograma e bioquimica sérica, para monitorizagédo de potenciais efeitos secundarios ao
tratamento®. A primeira abordagem deve passar por uma analise citolégica de uma pustula
intacta que revelara multiplos neutréfilos ndo degenerados e queratindcitos acantoliticos
livres, encontrados em 77% dos cdes com PF, embora nao seja um achado patognomdénico
desta doenca?®. No caso da Lady nao foi realizada citologia, por motivos financeiros, e
realizou-se diretamente a bidpsia, que nos da o diagndstico definitivo, apds excluirmos
outros diagnésticos diferenciais, como a Leishmania. As bidpsias para histopatologia
devem incluir varias amostras de pustulas intactas e devem ser realizadas antes de se
iniciar qualquer tipo de tratamento imunossupressor®®¢, O achado histopatoldgico tipico
sdo as pustulas subcorneais (Figura B2A), com neutréfilos ndo degenerados e
queratindcitos acantoliticos (Figura B2B), como encontrado nas biopsias da Lady?*®. As
biépsias podem ainda ser submetidas para imunofluorescéncia direta®®. Um dos principais
diagnésticos diferencias a excluir sdo as piodermatites superficiais por Staphyloccocus
pseudintermedius que também se manifestam como pustulas e a histopatologia pode ser
muito semelhante; no entanto, as lesbes ndo costumam ter inicio na face, envolver os
pavilhdes auriculares, nem causar crostas nas almofadas plantares, surgindo sobretudo no
tronco®%7. Para excluir uma piodermatite pode realizar-se cultura do material das pustulas?.
Um estudo mostra que a proteina-C reativa sérica pode ajudar na distingdo entre
piodermatite superficial e PF, uma vez que se demostrou um aumento desta proteina de
fase aguda em animais com PF, o que ndo acontece de forma tdo marcada em caes com
piodermatite superficial’. A proteina-C reativa pode também ser Gtil na monitorizacdo do
sucesso do tratamento’. Alguns dermatéfitos, como os Trichophyton, podem causar o
desprendimento dos queratinécitos, resultando num aspecto histolégico semelhante ao do
PF, para além da similaridade das lesdes?. Por isso, é importante excluir este diagnéstico
diferencial, por meio de cultura de crostas para dermatoéfitos e utilizando a lampada de

Wood?®. A infecéo por Leishmania é também um diagnéstico diferencial a excluir, uma vez
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que, em termos de apresentacdo cutdnea podem ser similares, e podemos ter
linfadenopatia e outros sinais sistémicos, como observado na Lady?. Neste caso realizou-
se serologia por IFI. Outro diagnostico diferencial importante € o PE, que tem aparéncia
similar com o lupus eritematoso discoéide e com o PF, e a histopatologia € especialmente
importante para os distinguir®. O PE apresenta uma histopatologia muito similar a do PF,
mas com infiltrado liquendide, lembrando o lGpus eritematoso discoide?. Tendo isto em
consideracdo, muitas vezes é dificil chegar a um diagnostico definitivo, uma vez que a
histopatologia apenas nos descreve as lesfes que podem ser compativeis com diferentes
doencas autoimunes. A biépsia cuténea realizada a Lady sugeriu a presenca de PF. De
facto, pensa-se que o PE possa ser um subgrupo do PF e o tratamento é similar?.

O tratamento pode ser complicado e sé deve ser iniciado apds a obtencdo de um
diagnostico®. O tratamento convencional baseia-se na imunossupressdo; a literatura
sugere que inicialmente se deve comecar apenas com glucocorticoides a doses
imunossupressoras, como a prednisolona, a doses de 2 a 4 mg/Kg SID, ou
metilprednisolona, por ter menos efeitos mineralocorticoides secundarios®3®. E expectavel
uma melhoria em 10 a 14 dias e, depois, a dose deve ser gradualmente reduzida nos 30 a
40 dias seguintes, até se atingir uma dose de 1 mg/Kg a cada 48 horas®. No tratamento a
longo prazo, o objetivo € manter a remissdo completa com a dose minima eficaz, evitando
efeitos adversos do tratamento®. Um estudo sugere que o uso de terapia glucocorticoide
pulsatil resulta em remissdo completa em 65% dos animais nos primeiros 3 meses de
tratamento, comparado com 15% descritos para a terapia glucocorticoide convencional,
acima referida®. Contudo, em alguns casos, em que a resposta possa ndo ser completa, é
necessario incluir outros farmacos, como a azatioprina (1,5 a 2,5 mg/Kg)?%2. Aqui, o objetivo
€, hovamente, ir reduzindo a dose, com o intuito de atingir um regime de dias alternados,
em que num dia é administrado o glucocorticoide e no outro a azatioprina (0,5 mg/Kg)3. O
clorambucilo (0,1 a 0,2 mg/Kg) pode também ser usado de forma a reduzir a dose
necessaria de glucocorticoide para controlo das lesdes®. No entanto, ndo se sabe se a
combinagdo destes farmacos diminui os efeitos secundarios, comparando com a
monoterapia com glucocorticoides®. Estes dois Ultimos farmacos sdo imunossupressores,
como tal, é importante monitorizar sinais de mielossupressao?®. O uso da ciclosporina como
monoterapia ndo parece ser eficaz, embora esteja descrita eficAcia num cdo?3. Qutro
estudo mostrou eficacia da adigdo da combinacgédo de ciclosporina com cetoconazol, em 3
animais refratarios ao tratamento com glucocorticoides e azatioprina, sugerindo a eficacia
da ciclosporina (sozinha ou em combinacdo com cetoconazol) em reduzir a dose
necessaria de glucocorticoide®. No caso da Lady pretendia-se adicionar ciclosporina ao

tratamento glucocorticoide, de modo a permitir reduzir a dose de glucocorticoide. A
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associacdo de tetraciclinas com niacinamida (vitamina Bs) também pode ser usada,
estando descritos resultados favoraveis em casos de pénfigo superficial, que incluem o PE
e o PF, em que 62% dos cées responderam?®. Contudo, outros estudos mostram que o PE
€ mais responsivo a este tratamento®. Estdo descritas ainda outras terapias que aparentam
ter eficicia variavel, como o micofenolato mofetil, o oclacitinib, a imunoglobulina humana
intravenosa e inibidores da tirosina cinase de Bruton®®°. A utilizacdo de antibidticos
sistémicos é controversa, porém, uma vez que animais com PF frequentemente adquirem
infecbes secundarias por Staphylococcus pseudintermedius, deve ser feita uma avaliagéo
citolégica ou cultura para avaliar a necessidade do uso de antibidticos®. O uso de
antibiéticos também pode ser justificado em animais cujo sistema imunitario esta
comprometido devido a terapia imunossupressora®. A aplicacdo de glucocorticoides e
tacrolimus topicos também se mostrou eficaz no tratamento de lesdes localizadas, ou como
adjuvantes da terapia sistémica®®.

O prognéstico depende muito da resposta do cdo ao tratamento e dos efeitos
adversos que possam ocorrer. Um estudo recente mostrou que nos casos de vasculopatia
ou vasculite na histopatologia, h4 uma maior incidéncia de sinais sistémicos e demoram
mais tempo até atingir a remisséo clinica®. O tratamento imunossupressor, na maioria dos
casos é para toda a vida, apesar de em alguns casos se conseguir reduzir muito a dose,
ou até mesmo descontinuar a terapia®. Estima-se que apenas cerca de 20% a 50% dos
cdes consigam atingir a remissdo completa, sendo que muitos dos animais chegam a ser

eutanasiados devido aos efeitos adversos do tratamento ou por recidiva da doenga?38,
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Caso Clinico n°3: Afecdes musculo-esqueléticas - Miosite dos
musculos mastigadores

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Bolt era um cdo macho
castrado, da raca Beagle, com 5 anos de idade e 19,3 Kg de peso corporal. Foi apresentado
a consulta no CHV devido a assimetria facial que o tutor notou no dia da consulta.

Anamnese: O Bolt era um cao com acesso ao interior e exterior publico e privado.
Estava vacinado e desparasitado interna e externamente. N&o tinha coabitantes. Comia
dieta comercial seca e himida. Tinha historial médico de suspeita de rotura do ligamento
cruzado cranial do membro pélvico direito, ha 4 meses. N&o tinha realizado viagens
recentemente e ndo tinha acesso a lixo, toxicos ou plantas. Ndo tomava medicagdo e o
passado cirlrgico resumia-se a castracdo. O tutor descreveu que notou uma assimetria
facial marcada, aparentemente subita, ap6és banho numa petshop, no dia da consulta. O
tutor notou que o Bolt manifestava dor na cavidade oral ao mastigar e néo relatou alteracéo
do apetite nem do comportamento. Sem histéria de disfagia, traumatismo ou dor oral
prévia.

Exame fisico: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado;

CC: 6/9; Movimentos respiratorios: costoabdominais, profundos, regulares e ritmicos,

frequéncia respiratéria (FR) de 30 rpm; Pulso metatarsiano: forte, bilateral, simétrico,

regular, ritmico e sincrono; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, com TRC

<2 segundos; Grau de desidratacdo: <5%; Auscultacdo cardiorrespiratoria: sem alteracoes,

frequéncia cardiaca (FC) de 108 batimentos por minuto (bpm); Temperatura: 38,6°C com
ténus anal adequado, reflexo anal positivo e sem presenca de sangue, muco ou parasitas

no termometro; Palpacdo abdominal: sem alteracdes; Linfonodos: linfadenomegalia

submandibular ligeira e bilateral. Exame neurol6gico: Estado mental: normal; Postura:

sem alteragfes; Marcha: normal; Reacdes posturais e reflexos espinhais: ndo avaliados;

Pares cranianos (bilateralmente): Ténus mandibular: resisténcia aumentada a abertura da

boca (trismo), com dor; Simetria facial: assimetria facial marcada; Palpagdo: atrofia do
masseter e temporal esquerdos e hipertrofia muscular do masseter e temporal direitos, dor
a palpacdo dos musculos mastigadores direitos; Restantes parametros normais (Tabela
C1).

Lista de problemas: Assimetria facial com atrofia da musculatura esquerda e
hipertrofia contralateral, dor & abertura da boca (trismo), dor a palpacdo dos musculos
mastigadores direitos, linfadenomegalia submandibular, CC de 6/9.

Diagnosticos diferenciais: Traumatismo, corpo estranho, miosite dos musculos
mastigadores, afecéo da articulacdo temporomandibular (anquilose, luxacéo, osteoartrite,

osteomielite), abcesso retrobulbar (por abcesso do carniceiro), massa retrobulbar,
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neuropatia do trigémio, polimiosite, polineuropatia, osteopatia craniomandibular, atrofia
neurogénica dos musculos mastigadores, neoplasia (tumor maligno da bainha do nervo
trigémio), tétano localizado, miopatia endécrina (hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo).

Exames complementares: Hemograma: sem altera¢des; Bioguimica sérica: sem

alteracdes; Tomografia computorizada (TC): atrofia dos musculos da mastigacéo do lado

esquerdo (temporal e masseter com moderada e heterogénea captagdo de contraste),
aumento de volume dos musculos da mastigacdo do lado direito com marcada e
heterogénea captacao de contraste (mais exuberante no masculo temporal), aumento dos
linfonodos submandibulares e retrofaringeos, com captacdo de contraste (Figura C10);

Citologia do linfonodo submandibular_direito: compativel com reatividade ganglionar e

linfadenite granulomatosa, provavelmente relacionada com processo inflamatério na zona

de drenagem; Ensaio de imunoabsorcdo enzimatica (ELISA) para pesquisa de

autoanticorpos anti-fibras-2M: titulo 1/4000 (resultado positivo; um titulo <1/100 é

considerado negativo).

Diagndstico final: Miosite dos musculos mastigadores (MMM).

Terapéutica e evolugdo: Na primeira consulta, apds o EFG e neuroldgico do Bolt,
concluiu-se que a lesé@o seria neuromuscular. Tendo em conta o aparecimento subito da
assimetria facial (Figura C1) foi instituida terapia anti-inflamatéria. Na consulta foi
administrado, por via SC, meloxicam (0,2 mg/Kg) e para casa sob a forma de xarope (0,1
mg/Kg PO SID), durante 4 dias. Foi comunicado ao tutor que caso as alteracdes
persistissem, estaria indicada a realizacdo de TC. Apds 5 dias de terapia com anti-
inflamatério ndo esteroide (AINE), o Bolt veio a consulta de controlo. Ndo houve melhoria
com o AINE, a face direita estava mais tumefacta e o Bolt apresentava ptose do olho direito
(OD) (Figura C2). Manteve-se a dor a palpacdo dos musculos mastigadores direitos e a
abertura da boca (Figura C7). O tutor referiu que o Bolt se mantinha ativo, a comer com
apetite, mas notou menor amplitude na abertura da boca ao administrar 0 xarope com a
seringa. O Bolt seguiu para TC no dia seguinte que revelou atrofia dos musculos da
mastigacdo do lado esquerdo e aumento de volume dos musculos da mastigacéo do lado
direito, com marcada e heterogénea captacdo de contraste (Figura C10). Foi também
realizada citologia do linfonodo submandibular direito que revelou reatividade ganglionar e
linfadenite granulomatosa, compativel com um processo inflamatério. No mesmo diada TC
foi feita a colheita de soro para pesquisa de autoanticorpos anti-fibras-2M (2 mL de soro
em tubo seco). Foi iniciada corticoterapia em doses imunossupressoras devido a elevada
suspeita de MMM (prednisolona, 2 mg/Kg PO SID), até indicagdo médica em contrario. Na
consulta de controlo, apds 2 semanas, o Bolt apresentava atrofia bilateral simétrica da face

(Figura C4), mas continuava a conseguir comer, ativo e sem outras queixas. Nesta altura,
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chegaram os resultados da serologia para anticorpos anti-2M, que confirmaram o
diagnostico de MMM, por isso, a terapia com glucocorticoide foi mantida. Apés 4 semanas
de tratamento, o tutor referiu que o Bolt se encontrava bem, ativo e a comer com apetite.
Ao EFG foi not6ria uma melhor amplitude da abertura da boca (Figura C8), mantinha-se a
atrofia bilateral (Figura C5), e ndo apresentava dor a palpagdo dos masculos mastigadores.
Desta forma, a dose de prednisolona foi reduzida para metade (1 mg/Kg PO SID). As 7
semanas de corticoterapia, o Bolt mantinha a atrofia bilateral (Figura C6) e uma boa
amplitude da abertura da boca (Figura C9). Como tolerou a descida de dose, voltou a
reduzir-se para 0,5 mg/Kg PO SID. O préximo controlo ficou agendado para dai a 1 més.

Discussdo: Quando falamos em doencas musculares, podemos dividi-las em
miopatias inflamatérias e ndo-inflamatoérias (metabdlicas, congénitas, endécrinas, distrofias
musculares, entre outras)?. A MMM inclui-se nas miopatias inflamatérias e é a segunda
miopatia inflamatéria mais comummente diagnosticada em cées®*®. Caracteriza-se por
inflamacdo, necrose e atrofia dos musculos mastigadores (temporal, masseter e
pterigéideu)®. A MMM ¢é um distirbio imunomediado que envolve apenas os musculos da
mastigacdo que sdo compostos por fibras musculares do tipo 2M e uma variante de fibras
do tipo 1, exclusivas destes musculos®®. O musculo digastrico também faz parte dos
musculos da mastigacdo, mas € o Unico que nao possui fibras 2M, ndo sendo, por isso,
normalmente afetado em casos de MMM*%. Os cdes com MMM produzem autoanticorpos
especificos contra as fibras musculares 2M, levando a formacédo de imunocomplexos,
inflamacéo e lise da membrana celular das fibras musculares®>’. Esta doenca pode
acometer qualquer raca, mas o Pastor Alemao, os Retrievers, os Doberman Pinscher, e
outras racgas de grande porte parecem ser mais afetadas®®’. Geralmente afeta cdes jovens
e de meia-idade, mas existem relatos de casos particularmente graves em cachorros de 3
meses, nomeadamente em Cavalier King Charles Spaniels!*,

Os sinais clinicos mais comuns sao letargia, dor mandibular, hiporexia ou anorexia,
febre, trismo, enoftalmia ou exoftalmia, tumefacdo e/ou atrofia da face*®. Podemos
distinguir 2 fases da MMM, a fase aguda (tumefagdo e dor dos musculos mastigadores e a
abertura da boca) e a fase cronica (atrofia e substituicdo dos masculos mastigadores por
tecido fibroso)*®. Os sinais oculares, que ocorrem em 40% dos casos, podem ser
explicados pela tumefacdo do mdusculo pterigbideu na fase aguda, resultando em
exoftalmia®. O trismo consiste na reducdo do movimento da mandibula, causada por
espasmos dos musculos mastigadores, e € um dos principais sinais clinicos desta doenca,
afetando 41% dos doentes®. A evolucdo da amplitude da abertura da boca pode ser

monitorizada utilizando a amplitude de movimento mandibular vertical (vmROM); contudo,
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trata-se de uma avaliacdo subjetiva e dependente do avaliador e que varia consoante o
animal esteja consciente ou anestesiado®.

O diagnéstico baseia-se nos achados fisicos, queixa do tutor e, principalmente, na
detecao de anticorpos anti-2M e/ou biépsia muscular compativeis. Para além disso, as
andlises sanguineas podem ser normais ou revelar algumas alteracbes sugestivas,
nomeadamente ligeira anemia e leucocitose por neutrofilia, aumento da creatinina cinase
e AST e hiperglobulinemia®. A serologia para detecdo de anticorpos anti-2M tem elevada
sensibilidade (80-90%) e especificidade (100%), sendo o método diagndstico de elei¢ido*8.
O teste seroldgico deve ser realizado antes de iniciar qualquer tratamento com
glucocorticoide, como no caso do Bolt, uma vez que pode influenciar o resultado’®. Os
anticorpos podem ser detetados na fase aguda da doenca e estarem ausentes na fase
cronica®. Outro método de diagndstico é a avaliagdo histologica da bidpsia muscular dos
musculos afetados, fornecendo ao mesmo tempo valor prognéstico®. Na fase aguda, na
biopsia encontramos infiltrado inflamat6rio misto associado a necrose das fibras
musculares e fagocitose, enquanto a fase cronica é caracterizada por tecido fibroso e
escasso infiltrado celular*®. As técnicas de diagnostico avancadas por imagem, comoa TC
e a ressonancia magnética (RM), podem auxiliar no diagnéstico precoce®. Neste caso, para
além da serologia anti-2M, optou-se pela realizacdo de TC, devido ao menor custo, a
rapidez do exame e por permitir, perante a suspeita, iniciar o tratamento precocemente,
sem a necessidade de aguardar pelos resultados serolégicos®. Na TC é comum encontrar
tumefacéo dos musculos afetados, na fase aguda, e atrofia na fase crénica; podem também
observar-se sinais de alteracdo em determinadas &areas musculares com aumento
heterogéneo da captacdo de contraste, bem como linfoadenomegalia regional*®. A TC
pode também ser Util para selecionar o local para a biépsia muscular’. Na TC do Bolt foi
possivel identificar os sinais tipicos de MMM, incluindo inchaco e atrofia muscular
simultaneamente, que é um achado comum, e pode ser explicado pela natureza dindmica
da MMM, coexistindo episédios agudos e crénicos nos musculos afetados®. A RM é (til
para observar alteragdes tipicas de MMM e para excluir outros diagnosticos diferenciais,
como polimiosite, lesdo éssea, infecdo focal ou anomalias do nervo trigémio’. As alteracées
especificas de MMM que podemos encontrar sdo areas de hiperintensidade nas
sequéncias T2W e STIR, que sao isointensas ou hipointensas na sequéncia T1W, e
captacdo de contraste moderada a intensa’®. Se incluirmos os musculos do pescoco e
extraoculares na RM, e se estes ndo apresentarem alteragbes, podemos excluir o
diagnéstico de polimiosite’®. Estes exames exigem anestesia geral do animal, com
entubacéo, o que muitas vezes néo é possivel, devido a reduzida amplitude de abertura da

boca, sendo necessario recorrer a tragueostomia temporaria®. A abertura manual da boca
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sob anestesia geral nunca deve ser forcada, pelo risco de fratura ou luxacdo da articulagéo
temporomandibular®®. No caso do Bolt, apesar da reduzida amplitude, foi possivel realizar
uma entubacéo cega. Para além das técnicas mencionadas, a eletromiografia pode ser util
na demonstracdo de miosite aguda dos musculos mastigadores, e permite confirmar que
este é o Uinico grupo muscular afetado, bem como na selecéo do local de bidpsia?3°2,

O tratamento da MMM centra-se na terapia imunossupressora, com recurso a
glucocorticoides, que sé@o a primeira escolha, com ou sem associagéo a outros farmacos
imunossupressores?.  Os  glucocorticoides, como a prednisolona, a doses
imunossupressoras (22 mg/Kg BID) sdo os mais usados; estes resultam na eliminacao
rapida da dor em casos agudos e numa melhoria gradual na amplitude de abertura da boca
em casos cronicos®*®. A melhoria clinica ocorre 1 a 3 dias apds o inicio da terapia
imunossupressora, com melhoria progressiva da funcdo mastigatéria ao longo das
primeiras 4 semanas, estabilizando entre a 52 e 122 semana®. A terapia deve ser iniciada
com uma dose imunossupressora e o objetivo é ir diminuindo a dose até se atingir a dose
minima eficaz a eliminar os sinais clinicos. Esta descrito um protocolo para o tratamento
de polimiosites que pode ser adaptado para estes casos: iniciar com 2 mg/Kg SID durante
2 semanas, depois 1 mg/Kg SID durante 4 semanas, seguido de 0,5 mg/Kg SID durante
10 semanas, logo 0,25 mg/Kg SID por 16 semanas e, por fim, 0,25 mg/Kg dia sim dia ndo
por mais 16 semanas, e continuar a dose por mais 2 a 4 semanas se necessario®. Existe
alguma controvérsia sobre quando parar as doses imunossupressoras: alguns autores
defendem que estdo indicadas até o doente recuperar a capacidade mastigatdria maxima
(normalmente as 3/4 semanas de tratamento) e em estudos mais recentes verificou-se que
a vmROM maxima pode ser atingida apds varios meses de tratamento, ndo estando
indicado manter as doses imunossupressoras®. Outra recomendacgdo, que se teve em
conta no caso do Bolt, é a diminui¢cdo da dose, que nunca deve ser mais que 50% de uma
vez®. A terapia pode ser descontinuada ap6s 1 ano, desde que o doente nédo apresente
sinais clinicos e os titulos de autoanticorpos anti-2M se mantenham negativos®. No entanto,
alguns animais requerem tratamento ad eternum de modo a prevenir recidivas. Um estudo
retrospetivo publicado em 2018, que incluiu 22 cdes com MMM, relatou recuperagéo
completa da capacidade mastigatéria em 90,9% dos animais®. O mesmo estudo verificou
uma taxa de recidiva de 27,3%, sendo que as recidivas costumam ocorrer nos primeiros 4
meses apos a descontinuagéo do tratamento, e estdo relacionadas com uma curta duragéo
do tratamento e/ou uma baixa dose inicial de glucocorticoides®. Para monitorizar os sinais
clinicos é importante educar os tutores na realiza¢do de palpagéo dos musculos, avaliagdo
da amplitude de abertura da boca e reconhecimento de sinais de dor ou alteracdes

comportamentais (e.g. brincar menos com brinquedos, dificuldade na
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preensdo/mastigacdo da comida), de modo a detetar precocemente recidivas®®. A

serologia periddica para anticorpos anti-2M também pode ajudar a monitorizar a

progressao da doenga, identificar animais em risco de recidiva, e a preveni-lo, aumentando

a dose em 25% a 50% ou retornando ao tratamento com doses imunossupressoras®. O

objetivo é encontrar um equilibrio entre o controlo dos sinais clinicos, evitando ao maximo

os efeitos secundarios da medicacao, compativeis com hiperadrenocorticismo iatrogénico

(polidipsia, polidria, incontinéncia urinaria, infe¢des do trato urinario, piodermatite, atrofia e

debilidade muscular, ganho de peso, entre outros)®. O Bolt respondeu favoravelmente a

terapia com prednisolona, melhorou significativamente a vmROM e tolerou as reducdes

graduais de dose. No caso dos efeitos secundarios ndo serem toleraveis ou de haver
refratariedade ao tratamento com prednisolona, podem considerar-se outros
imunossupressores, como a ciclosporina ou a azatioprina®®. A seguranca e a eficacia do
uso da dexametasona em cées, associada ou ndo a outro imunossupressor ja foi descrita’.

No caso do Bolt, o prognostico é excelente, com recuperacado 6tima da amplitude
de abertura da boca. Um bom prognéstico depende de um diagndstico precoce e de um
tratamento adequado*®®. No entanto, os animais que iniciam o tratamento na fase crénica
sdo afetados por fibrose muscular, o que acarreta um pior prognéstico em termos de
melhoria dos sinais clinicos, quando comparado com o tratamento na fase aguda®. Por
outro lado, pensa-se que 0s animais jovens, na fase cronica da doenca, possam ter melhor
prognéstico, provavelmente devido a células estaminais presentes no musculo esquelético,
com capacidade regenerativa, que se vai perdendo com a idade®. O grau de fibrose

observado na bidpsia muscular e a resposta clinica ao tratamento determinam o

prognostico®.
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Caso Clinico n°4: Cirurgia de tecidos moles - Bypass Ureteral
Subcutaneo

Caracterizagcdo do animal e motivo da consulta: A Yumi era uma gata
esterilizada, de raca Europeu Comum, de 1 ano e 4 meses de idade, e com peso vivo de
3,385 Kg a entrada. Foi referida para o CHV para colocacdo de um bypass ureteral
subcutaneo (BUS), por histéria de obstrucao ureteral bilateral.

Anamnese: A Yumi era uma gata vacinada e desparasitada interna e
externamente, comia racéo seca comercial adequada a idade. Vivia em ambiente interior,
com acesso a exterior privado, onde outros animais podiam aceder. O tutor descarta
acesso a toxicos, exceto eventualmente a plantas. Histérico médico de gastroenterite que
resolveu com tratamento sintomatico, e o Unico antecedente cirlrgico era a OVH. Nao
estava a fazer nenhuma medicacdo. Foi a consulta noutra clinica ha 4 dias por vémitos,
prostracdo, anorexia e perda de peso. Foram realizadas analises sanguineas que
revelaram azotemia grave, analise de urina (urina cor de palha, isostenuria, pH diminuido,
cultura negativa) e ecografia abdominal que permitiu diagnosticar uma ureterolitiase
bilateral, aparentemente obstrutiva. Ficou hospitalizada durante 4 dias e iniciou terapia
meédica com fluidoterapia IV com lactato de Ringer (LR), buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID),
maropitant (1 mg/kg SC SID), alfuzosina (2,5 mg/gato PO SID) e amitriptilina (2,5 mg/gato
PO SID). Ao 3° dia realizou-se um bélus de manitol, seguido de infusdo a taxa constante
(CRI) de manitol durante 24 horas. A Yumi nhunca esteve anurica ou oligarica. Como nao
respondeu favoravelmente a terapia médica, sem movimento dos urdlitos e mantendo a
azotemia, embora com reducdo dos valores, foi referida para colocacdo de BUS.

Exame fisico: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado;

CC: 3/9; Movimentos respiratdrios: costoabdominais, profundos, regulares e ritmicos, FR

de 24 rpm; Pulso metatarsiano: forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono, 160

ppm; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, TRC <2 segundos; Grau de

desidratacao: 5%; Auscultacdo cardiorrespiratdria: normal; Temperatura: 37,6°C com ténus

anal adequado, reflexo anal positivo e sem presenca de sangue, muco ou parasitas no

termémetro; Palpacéo abdominal: desconforto; Linfonodos: normais.

Lista de problemas: Ureterolitiase bilateral, prostragdo, anorexia, vOmitos,
azotemia, perda de peso, CC de 3/9, desidratacdo de 5%, desconforto abdominal.

Diagnoésticos diferenciais: Ureterolitiase, urolitiase, insuficiéncia renal aguda
(IRA), insuficiéncia renal cronica, pielonefrite, infecdo do trato urinario (ITU), cistite
idiopatica felina, neoplasia (renal, uretral, vesical).

Exames complementares pré-cirargicos: Bioquimica sérica: aumento da ureia e

creatinina séricas (Tabela D1); Hemograma: neutrofilia ligeira, trombocitose (Tabela D2);
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Ecografia abdominal: dilatacdo do ureter esquerdo proximal a um célculo com 2,07 mm,

pielectasia do rim esquerdo (12,37 mm) e direito (8,90 mm), dilatagdo do ureter direito e
calculo com 1,76 mm (Figura D1). Exames complementares pds-cirargicos:
Radiografias pos-cirurgicas: visualizacdo da correta posi¢do dos implantes (Figura D2);

Urocultura (urina recolhida intra-cirurgicamente): amicrobiana; Controlo dos valores de

creatinina sérica (Tabela D3); Controlo ecografico: visualiza¢do dos rins no dia da cirurgia,

ao 3° dia apos a cirurgia e 1 més apos a cirurgia (Figura D4).

Diagnéstico final: Ureterolitiase bilateral obstrutiva.

Terapéutica e evolucdo: A Yumi ndo respondeu a terapia médica de ureterolitiase
bilateral e foi referida para colocagdo de BUS™3.0. Na admiss&o, a ureia e a creatinina
estavam aumentadas (Tabela D1) e na ecografia abdominal identificou-se obstrucao
ureteral bilateral, com pielectasia bilateral (Figura D1). Ficou hospitalizada para realizagdo
de cirurgia de BUS bilateral (Figura D2A), no dia seguinte. Iniciou fluidoterapia IV com LR
(2 taxas de manutenc¢ao), amitriptilina (2,5 mg/gato PO SID), alfuzosina (2,5 mg/gato PO
SID) e metadona (0,1 mg/Kg IV g4h).

Protocolo anestésico: A pré-medicacéao iniciou-se com CRI de fentanil (5 ug/Kg/h
IV) e para a indugdo usou-se o propofol (4 mg/Kg 1V). Foi utilizado um tubo endotraqueal
de calibre 3,5 mm. Para controlo de dor intraoperatoria recorreu-se a CRI de ketamina (0,5
mg/Kg/h IV), com bélus inicial de 0,5 mg/Kg. A manutencdao foi conseguida com sevoflurano
e mantendo a CRI de fentanil e ketamina. Durante a cirurgia administrou-se cefazolina (22
mg/Kg IV), manteve-se a fluidoterapia e os parametros respiratorios e cardiacos foram
monitorizados. Durante a cirurgia, a Yumi estava hipotensa, ndo responsiva a boélus de
cristaléides, por isso, iniciou-se uma CRI de noradrenalina (0,1 pg/Kg/min IV) que foi
retirada gradualmente apds a recuperacao anestésica e das pressoes.

Técnica cirargica: Apds tricotomia da regido abdominal, a Yumi foi colocada em
decubito dorsal e foi realizada a assépsia com clorexidina e alcool. Comegou-se por abrir
um canal subcutaneo para o sistema porta, na regido abdominal ventral esquerda (Figura
D2B). Depois, iniciou-se a celiotomia ventral caudal com inciséo na linha média, expondo
0 apice da bexiga e o polo caudal do rim direito, que se isolou e dissecou até expor a sua
capsula. De forma ecoguiada (Figura D2C), com o cateter IV de 18 G, puncionou-se o polo
caudal do rim, até a pelve. Obteve-se um jato de urina através do cateter, removeu-se a
agulha e acoplou-se uma seringa de 2 mL para pielocentese e obtengédo de uma amostra
de urina para cultura. De seguida, avancou-se o fio-guia com ponta em J através do cateter,
até a pelve renal. Retirou-se o cateter, mantendo a posi¢do do fio-guia com uma pinca
hemostética junto a cdpsula renal, e passou-se o cateter de nefrostomia com canula pelo

fio-guia, até ao parénquima renal. Uma vez confirmada a entrada do cateter de nefrostomia

20



na pelve renal por ecografia, retraiu-se a canula a medida que se avangava o cateter sobre
o fio-guia e puxou-se gentilmente o locking string, formando o pig tail dentro da pelve.
Depois, fixou-se o locking string junto ao cateter com uma pinga hemostética, para manter
a tensdo. Fixou-se o Dacron cuff & cdpsula renal com cola cirirgica, de forma a fixar o
cateter de nefrostomia (Figura D2D). Realizou-se 0 mesmo procedimento de colocacdo do
cateter de nefrostomia, para o rim esquerdo (Figura D2E). Prosseguiu-se para a colocacao
do cateter de cistostomia, comecando por realizar uma sutura em bolsa de tabaco no apice
da bexiga com fio absorvivel monofilamentar sintético (Monosyn® 3/0) de agulha redonda.
Utilizando a ponta do bisturi fez-se uma pequena incisdo no centro da bolsa de tabaco,
para avancar o cateter de cistostomia, com uma seringa acoplada. Fixou-se o cateter com
a sutura em bolsa de tabaco e o Dacron cuff na serosa vesical com cola cirtrgica e 4
suturas simples interrompidas, utilizando o mesmo fio. Fez-se uma lavagem vesical com
solucéo salina para verificar que ndo havia fugas. Por fim, colocaram-se as blue boots em
cada cateter e estes foram acoplados ao conector em X, cortando os locking strings (Figura
D2F). O cateter que liga o conector X ao sistema porta foi também acoplado, e depois
passado pela parede abdominal, até chegar ao canal subcutaneo realizado no inicio. O
sistema porta foi colocado no espaco subcutaneo e acoplado ao cateter. Finalmente, fez-
se o teste para verificar o funcionamento do BUS, injetando solucéo salina estéril com a
agulha de Huber no sistema porta, enquanto se comprimia os cateteres digitalmente. Uma
vez verificada a inexisténcia de fugas, as blue boots foram avancadas e o sistema porta foi
fixado a parede muscular com pontos simples interrompidos, com fio ndo absorvivel
monofilamentar sintético (Premilene® 2/0) de agulha triangular (Figura D2G). Colocou-se o
conector em X no abdémen (Figura D2H) e fez-se lavagem abdominal com solugéo salina
estéril aquecida. Encerrou-se a cavidade abdominal utilizando fio absorvivel
monofilamentar sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda, com pontos interrompidos em
X, para a musculatura e em U para o tecido subcutaneo. A pele suturou-se com Monosyn®
3/0 de agulha triangular, utilizando pontos interrompidos em X. No final da cirurgia
realizaram-se 2 projecdes radiograficas (Figura D3) para verificar a correta localizagéo do
BUS. Pés-cirargico: Manteve-se a fluidoterapia e a antibioterapia com cefazolina (22
mg/Kg IV BID) durante 5 dias. As pressdes arteriais foram monitorizadas e a gata manteve-
se normotensa. Foi feito controlo da creatinina (4,41 mg/dL) e ionograma (hipernatremia
ligeira) e controlo ecografico onde se verificou a correta colocacéo dos implantes e ligeira
melhoria da dilatacdo da pelve renal direita (Figura D4A e D4B). No dia ap0s a cirurgia
foi interrompida a CRI de noradrenalina e ketamina e mantida a CRI de fentanil (2,5
Hg/Kg/h), e adicionou-se meloxicam (0,05 mg/Kg SC SID), devido ao desconforto

abdominal e hematdria que apresentava. A Yumi comegou a comer com apetite e a
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creatinina baixou para 2,43 mg/dL. Nos dias seguintes a Yumi manteve-se estavel, a comer
e deixou de ter hematuria. Interrompeu-se a CRI de fentanil, iniciando-se analgesia com
metadona (0,1 mg/Kg IV g4h). Ao 3° dia realizou-se ecografia de controlo (Figura D4C e
D4D) que revelou melhoria significativa da pielectasia do rim esquerdo. Os resultados da
urocultura recolhida intra-operatoriamente revelaram auséncia de crescimento bacteriano.
Ao 4° dia, como a Yumi estava confortavel, substituiu-se a metadona por buprenorfina
(0,015 mg/Kg IV TID). A creatinina sérica normalizou. Uma semana apds a cirurgia fez-se
flush do BUS que evidenciou um bom fluxo, e aplicou-se a solucéo de tetra-EDTA. Uma
vez que o EFG estava normal e ndo havia desconforto, parou-se a buprenorfina, o
meloxicam e a fluidoterapia. No dia seguinte teve alta com EFG normal e sem medicacéo,
apenas indicacao para iniciar dieta para célculos de oxalato de calcio (OxCa), controlo
analitico dentro de uma semana e flush do BUS em 3 semanas. Acompanhamento: A
Yumi estava bem em casa, o EFG estava normal e os valores de creatinina e ureia estavam
dentro dos valores de referéncia. Passado 1 més da cirurgia, a Yumi veio para controlo
ecografico (Figura D4E e D4F) e flush do BUS, com aplicacdo do tetra-EDTA. Passados 3
meses, repetiu-se a manutengéo do BUS. Os valores de creatinina mantiveram-se sempre
normais. O tutor foi informado que as manutencdes seriam feitas a cada 3 meses.

Discussao: A obstrucdo ureteral é cada vez mais diagnosticada em gatos, sendo
gue a maioria deve-se a urolitos de OxCa, e menos comummente a estrituras, ureteres
circuncavais, neoplasias, e causas iatrogénicas?’. A ureterolitiase costuma desenvolver-se
em gatos de meia-idade a geriatricos, com idade média de 7 anos ao diagnéstico?. Os
sinais clinicos de ureterolitiase séo varidveis e muitas vezes inespecificos, como hiporexia,
perda de peso, isolamento, hematdria, estranguria e polaquitria®3. Ao exame fisico podem
mostrar desconforto abdominal, como a Yumi®. Alguns gatos ndo mostram sinais clinicos,
e uma obstrucado ureteral cronica pode ser um achado acidental?2,

Perante uma obstrucéo ureteral aguda, a intervencéo deve ser rapida, de forma a
tentar preservar a funcdo renal?. Apesar de céalculos de OxCa ndo serem passiveis de
dissolugdo, o tratamento médico para tentar eliminar os célculos deve ser considerado
antes de qualquer intervencdo, durante 24 a 48 horas®. Este tratamento passa por
favorecer a diurese com fluidoterapia associada a manitol, terapia analgésica, e associagéo
de outros farmacos que favoregam a passagem dos célculos, como os antagonistas alfa
adrenérgicos (prazosina e alfuzosina) ou antidepressivos triciclicos (amitriptilina)?. Um
estudo de 2023, demonstrou que o tratamento médico é eficaz apenas em 23% dos casos
de ureterolitiase felina, concluindo que a colocacdo de BUS é o tratamento de eleicdo®.

O achado analitico mais comum em gatos com obstrucdo ureteral é a azotemia,

mas pode ocorrer também hiperfosfatemia, anemia e hipercalemia®. Todos os gatos com
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azotemia devem ser sujeitos a técnicas de diagnéstico por imagem?2. Os célculos de OxCa
sdo radiopacos e, por isso, normalmente visiveis em radiografia abdominal, que apresenta
81% de sensibilidade para detecdo de calculos?3. A ecografia abdominal esta
recomendada em gatos com suspeita de ureterolitiase porque, embora tenha uma
sensibilidade inferior (77%), consegue determinar qual é o ureter obstruido e avaliar a
presenca de hidronefrose e hidroureter?3. O ideal € combinar as duas técnicas de imagem,
obtendo uma sensibilidade de 90%?2. A Yumi apresentava azotemia grave e o diagndstico
foi feito por ecografia, que revelou obstrucéo ureteral bilateral, com presenca de célculos e
dilatacdo de ambos os ureteres, associada a dilatacdo das pélvis renais.

As opgdes cirdrgicas tradicionais (como a ureterotomia, reimplantagdo ureteral,
ureteronefrectomia e transplante renal) estdo associadas a grandes taxas de complicagdes
(22 a 31%) e mortalidade™®. As estrituras ureterais secundarias ao tecido cicatricial formado
no local da ureterotomia podem levar a reobstru¢des, o que diminui consideravelmente
quando se opta pela colocacdo de stents ureterais (SU) ou do BUS?2. Por isso, nos Ultimos
anos, a colocacao de SU ou BUS tornou-se o tratamento de elei¢cdo da obstrucéo ureteral,
principalmente quando existem multiplos ureterdélitos. Estas técnicas tém menores taxas
de morbilidade e mortalidade do que as técnicas cirargicas tradicionais; para além disso,
permitem descompressdo imediata, menos complicacBes peri-operativas, permitem
resolver todos os tipos de obstrucGes e diminuem a recorréncia de obstrucdo®. Para
execucao destas técnicas é necessaria uma curva de aprendizagem, exigindo um operador
experiente e altamente qualificado, para além de acesso a fluoroscopia (ou, em alternativa,
ecografia, como no caso da Yumi) intra-cirligica?. Ainda assim, a colocacdo dos SU pode
ser tecnicamente dificil em gatos, devido ao reduzido didmetro ureteral, e esta associada
a complicacbes a longo prazo, como disUria, recorréncia da obstrucdo ureteral e ITU
cronicas!*®, Com o inicio da aplicacdo do BUS, as complicacGes a curto e longo prazo
diminuiram, e os SU tém sido reservados para cées, tornando o BUS a primeira op¢ao de
tratamento para obstrucéo ureteral em gatos*. O BUS consiste na colocagdo de um cateter
de nefrostomia e outro de cistostomia que vao conectar-se, formando um bypass ao ureter
obstruido; por sua vez, este implante esta ligado a um sistema porta no espago subcutaneo,
permitindo o flushing do sistema e colheita de amostras de urinal*. O primeiro BUS foi
desenhado em 2009 e tem sido usado em milhares de gatos, melhorando a sua qualidade
de vida’. Ao longo dos anos foram surgindo novas versdes do BUS, com o objetivo de
combater as complicagées associadas a modelos anteriores’. No caso da Yumi foi utilizada
a versdo mais recente, o BUS™3.0. Recentemente, o uso do BUS foi descrito para o
tratamento de obstrucéo ureteral benigna em 134 gatos (174 ureteres) com resultados bons

a excelentes: sucesso na reducédo dos valores de creatinina de 6,6 mg/dL para 2,6 mg/dL;
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mortalidade peri-operatéria de 6,2%; e tempo médio de sobrevida de 827 dias®. No caso
da Yumi, os valores iniciais de creatinina eram de 5,57 mg/dL e 4 meses apo0s a cirurgia
mantiveram-se em 1,23 mg/dL. Num outro estudo, identificou-se uma associa¢ao entre o
valor inicial de creatinina pré-cirlrgica e a sobrevida a longo prazo, identificando que gatos
com creatinina >4,98 mg/dL tinham um tempo de sobrevida de 530 dias, enquanto que
gatos com creatinina <4,98 mg/dL tinham um tempo de sobrevida superior, de 949 dias®.
As complicagdes mais comuns associadas a utilizagdo do BUS sédo: extravasamento dos
cateteres, coagulos de sangue nos cateteres (8%), disuria (5-8%), torcao dos cateteres
(4,6-15%, que reduziu para 0% com a utilizacdo do BUS™3.0), mineralizacdo em 24,5%
dos gatos e ITU crénicas em 8% dos gatos (mas com o uso profilatico do flushing estéril
com tetra-EDTA, reduziu-se a sua ocorréncia)’. O flushing ecoguiado do BUS é um
procedimento recomendado antes da alta, 1 semana apoés a cirurgia, 1 més ap0s a cirurgia
e, depois, a cada 3 meses, como se realizou com a Yumi’. Os tutores devem comprometer-
se a este cuidado para o sucesso dos implantes, reduzindo a incidéncia de mineralizagéo
e colonizacdo bacteriana®. O flushing consiste na verificacdo do fluxo dos cateteres e
posteriormente € infundido o tetra-EDTA, através do sistema porta, com monitoriza¢édo do
tamanho da pelve renal’. O tetra-EDTA tem acdo anticoagulante e antibacteriana,
prevenindo biofilmes?. Apos resolugdo da obstrucéo ureteral, esta recomendado prevenir
a formacéao de calculos de OxCa, procurando causas de calciuria e regulando o pH urinério
(entre 6,8-7,2), estimulando o consumo de agua de forma a diminuir a densidade urinaria
(<1.020), com dieta apropriada, e se necessario, adicionar farmacos para prevenir aciddria
e com acdo quelante do calcio na urina (e.g. hidroclorotiazida e citrato de potassio)?*.
Como vimos, o tratamento cirargico apresenta melhor progndstico do que o
tratamento meédico, embora este deva ser tentado caso o0 animal esteja estavel. O BUS tem
vindo a ser melhorado, de forma a diminuir as suas complicacdes; ainda assim, é o

tratamento mais adequado em gatos com obstrugdo ureteral, de qualquer origem.
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Caso Clinico n°5: Endocrinologia - Hipoadrenocorticismo
primario

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: A Kira era uma cadela
esterilizada de raca indeterminada, de 3 anos de idade e com 13,3 Kg. Os tutores
trouxeram-na ao CHV com queixa de claudicacdo do MTE, prostracdo, tremores e
anorexia.

Anamnese: A Kira era uma cadela vacinada e desparasitada interna e
externamente. Comia ragdo seca comercial adequada a idade e vivia num apartamento,
com um coabitante saudavel. Nao tinha acesso a plantas ou téxicos, nem tinha
antecedentes médicos e 0 Unico antecedente cirargico era a OVH. No momento da
consulta ndo estava a fazer nenhuma medicacdo. Na consulta os tutores relataram
claudicacédo intermitente do MTE desde ha 4 meses, sem melhoria com tratamento anti-
inflamatorio. Desde ha 2 dias estava menos ativa, dolorosa a manipulacdo abdominal, com
tremores generalizados e anorexia. No dia da consulta a Kira ndo apresentava alteracdes
na marcha.

Exame fisico: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: linfatico;

CC: 4/9; Movimentos respiratdrios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares, 20

rom; Pulso metatarsiano: forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono, 80 ppm;

Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, com TRC <2 segundos; Grau de

desidratacdo: <5%; Auscultacdo cardiorrespiratoria: sem alteracdes; Temperatura: 36,5°C

com ténus anal adequado, reflexo anal positivo e sem presenca de sangue, muco ou

parasitas no termémetro; Palpacdo abdominal: desconforto; Linfonodos: normais. Sem

desconforto a palpacédo da coluna ou do MTE.

Lista de problemas: Claudicacdo intermitente do MTE, prostracdo, tremores,
anorexia, desconforto abdominal, hipotermia.

Diagnosticos diferenciais: Hipoadrenocorticismo (HOAC), indiscrigdo alimentar,
gastroenterite infeciosa (virica, bacteriana ou parasitaria), pancreatite, Ulcera gastrica,
doenca inflamatdria intestinal, IRA, hipotiroidismo, miastenia gravis, intoxicagdo por
organofosforados ou carbamatos, problema ortopédico crénico (rotura dos ligamentos
cruzados craniais), neoplasia abdominal (linfoma).

Exames complementares: Radiografia dos membros toracicos: sem alteracoes;

Hemograma: sem alteragfes; Bioquimica sérica e ionograma: aumento da ureia,

hipercalcemia, hipercalemia, hiponatremia, diminuicdo da razdo Na‘'/K" (Tabela E1);

Ecografia abdominal: adrenais de tamanho reduzido, ambas com aproximadamente 3 mm;

Teste de estimulacdo com a hormona adrenocorticotrépica (ACTH): cortisol basal e apds

estimulac@o abaixo dos valores de referéncia (Tabela E2).
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Diagnéstico final: HOAC primério.

Terapéutica e evolucao: Perante o EFG e os resultados do ionograma, a Kira foi
hospitalizada. Foi colocado um cateter venoso na veia cefalica direita, de modo a iniciar
fluidoterapia IV (duas taxas de manutenc¢do) com LR e um bdlus inicial de 10 mL/Kg em 20
minutos, para ajudar a controlar as alteragdes eletroliticas e &cido-base. Uma manta de
aquecimento foi colocada para auxiliar na recuperacdo da hipotermia. Foi colhida uma
amostra de sangue para fazer a medicdo do cortisol basal e realizado o teste de
estimulacdo com a ACTH, com colheita de sangue cerca de 60 minutos apds a estimulacéo,
para medicdo do cortisol pés-ACTH. Simultaneamente, foi iniciada analgesia com
metadona 0,1 mg/Kg IV g4h. A Kira ficou em jejum até se realizar a ecografia abdominal
gue mostrou adrenais de tamanho reduzido, compativel com HOAC. A avaliacdo
ortopédica com recurso a radiografias ndo revelou alteracées, a manipulacéo também nao
se detetaram alteracdes e a Kira ndo apresentava claudicacao. Apés a terapia instituida
notou-se, ao EFG, um aumento da temperatura corporal da Kira para 37,2°C. Depois de
conhecidos os resultados do cortisol basal e p6s-ACTH, em associagdo com 0s sinais
clinicos e imagens ecograficas, estabeleceu-se o diagnéstico definitivo de HOAC. Iniciou-
se, entdo, o tratamento mineralocorticoide com pivalato de desoxicorticosterona (DOCP;
2,2 mg/Kg a cada 25 dias, SC) associado a suplementacdo glucocorticoide com
metilprednisolona (1 mg/Kg SID IV). Ao 3° dia de internamento realizou-se novo ionograma
de controlo (Tabela E1) que ja revelou valores dentro dos intervalos de referéncia,
traduzindo-se numa resposta favoravel a terapéutica. Neste dia, o EFG da Kira estava
normal (aumento da FC para 128 ppm, temperatura corporal de 37,8°C e encontrava-se
menos prostrada, apesar de continuar sem comer), por isso, teve alta com indicacao para
continuar a terapia glucocorticoide com prednisolona (0,5 mg/Kg PO SID, durante 5 dias
consecutivos e apds os 5 dias reduzir a dose para 0,3 mg/Kg PO SID). Acompanhamento:
Dez dias ap0s o inicio da suplementag&o mineralocorticoide, a Kira apresentava-se estavel,
com apetite e uma razdo Na‘'/K* normal (Tabela E1). Apés 15 dias mantiveram-se 0s
valores normais do ionograma (Tabela E1l) e a auséncia de sinais Gl ou prostracao.
Procedeu-se a segunda toma de DOCP (2,0 mg/Kg SC) e agendou-se consulta de controlo
para dentro de um més.

Discussao: As glandulas adrenais séo constituidas pelo cortex e medula. A medula
secreta catecolaminas, enquanto o cOrtex secreta glucocorticoides, mineralocorticoides e
androgénios®?. O HOAC é uma doenca enddcrina rara em cdes, com prevaléncia entre
0,06 e 0,28% e que se caracteriza por uma deficiéncia em mineralocorticoides
(aldosterona), glucocorticoides (cortisol), ou de ambos!®. A predisposicdo é maior em

fémeas (70%), jovens ou de meia-idade, com idade mediana de 4 anos, como era 0 caso
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da Kira'™. Esta doenca € hereditaria no Cao de Agua Portugués, Caniche, Nova Scotia
Duck Tolling Retrievers e nos Bearded Collies!3.

O HOAC pode ser classificado em primario ou secundario. O HOAC primario, ou
doenca de Addison, é o mais comum e caracteriza-se por défice de glucocorticoides e
mineralocorticoides, como neste caso®. A sua causa é comummente classificada como
idiopatica, apesar de se acreditar que haja uma destruicdo imunomediada do coOrtex
adrenal®*. Outras causas menos comuns s&o: destruicdo neoplasica do cértex adrenal,
doenca granulomatosa, enfarte hemorragico, trombose arterial, ou induzida por farmacos
usados no tratamento do hiperadrenocorticismo (mitotano ou trilostano)*3. Contudo, cerca
de 30% dos casos de HOAC primario ndo apresentam alteracBes eletroliticas,
classificando-se como HOAC atipico®*. O HOAC secundario, mais raro, é causado por um
défice de secrecdo de ACTH pela hipdfise, resultando na diminuicdo da secrecao
glucocorticoide, mas ndo mineralocorticoide®2.

Para entender o mecanismo desta doenca é essencial perceber a funcédo dos
mineralocorticoides e glucocorticoides no organismo. Os mineralocorticoides aumentam a
absorcédo de sddio e cloro e promovem a excrecdo de potassio no rim e outros 6rgaos?.
Um défice mineralocorticoide vai resultar em hiponatremia, hipocloremia, hipercalemia e
acidose metabdlica?®. A perda de sédio e cloro v&o resultar em perda de agua, provocando
também hipovolemia, hipotensdo, diminuicdo do débito cardiaco e da taxa de filtracdo
glomerular, culminando em azotemia pré-renal?3. A hipercalemia tem um efeito cardiaco
deletério, podendo resultar em fibrilhacdo ventricular e paragem cardiaca se K*>10 mEq/L2.
A polidria e polidipsia podem ocorrer devido a natriurese, resultando na perda do gradiente
de concentracdo medular’. Os glucocorticoides estimulam a gluconeogénese e
glicogénese hepatica, promovem o catabolismo proteico e lipidico, e tém um papel na
manutencdo da presséo arterial, regulando os efeitos do stresse e a funcdo normal da
mucosa GI2. A deficiéncia glucocorticoide resulta em hipotensao, hipoglicemia, anorexia,
vomitos, regurgitacdo, diarreia, melena e perda de peso, que se tornam mais pronunciados
em situacdes de stresse?S.

A destruicdo do cortex adrenal é progressiva e para surgirem sinais clinicos é
necessario que ocorra a perda de mais de 90% da funcéo adrenal®3. Por isso, numa fase
inicial da doenca, os sinais podem manifestar-se apenas em situacdes de stresse (viagens,
ida ao veterinario, cirurgia)*=3®. Os sinais sdo muitas vezes vagos e inespecificos, sendo
0s mais comuns relacionados com alteracdes Gl, como descrito acima, e do estado mental,
como letargial®. Os tutores podem ainda relatar episédios de agravamento do estado geral
do animal e fraqueza, como no caso da Kira, em que os tremores e a claudicacdo podem

estar associados a fragueza!®. No EFG os achados mais comuns sdo a desidratacéo,
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bradicardia, pulso fraco e dor abdominal'®. Uma outra apresentagdo mais aguda desta
doenca é a crise Addisoniana que ocorre quando a hiponatremia e a hipercalemia se
tornam tdo graves que resultam em hipovolemia, azotemia pré-renal e arritmias cardiacas?.
Em casos graves, o animal pode entrar em choque e o tratamento tem de ser instituido
rapidamente?.

Tendo em conta que a histéria clinica, os sinais clinicos e a apresentacao clinica
costumam ser inespecificos, é importante recorrer a exames complementares para
confirmar o diagnoéstico de HOAC. No hemograma é possivel identificar anemia ndo
regenerativa normocitica normocrémica (27%), eritrocitose relativa e auséncia de um
leucograma de stresse (eosinofilia, neutrofilia e linfocitose)'?. As alteracdes eletroliticas
tipicas sao a hipercalemia (96%) e a hiponatremia (81%), tal como no caso da Kira, outras
alteragdes como hipocloremia, hiperfosfatemia e hipercalcemia também podem ocorrer®2,
A razdo Na'/K" reflete as alteracfes séricas destes eletrélitos e € muitas vezes utilizada
para identificar insuficiéncia adrenal®. Na Kira, esta razdo era <27, o que é sugestivo de
HOAC; no entanto, outras doencas (hepaticas, Gl ou urinarias) podem produzir alteracdes
semelhantes®*. Por outro lado, a ndo existéncia de alteracGes eletroliticas ndo exclui o
HOAC, como ja vimos®. Na bioguimica sérica pode observar-se azotemia pré-renal, com
maior elevacdo da ureia (82%) do que da creatinina (66%)*3. No caso da Kira havia
aumento ligeiro da ureia. E importante diferenciar HOAC de IRA, porém, torna-se dificil
esta distincdo com base na densidade urinaria, uma vez que 60% dos cdes com HOAC
tém uma densidade urinaria baixa (<1.030), compativel com IRA-3, Outros achados sdo
hipoglicemia, hipocolesterolemia, hipoalbuminemia e acidose metabdlical. No
eletrocardiograma podem ocorrer alteracdes causadas pela hipercalemia (bradicardia,
auséncia de ondas P, complexos QRS largos e ondas T altas), mas nao é util por si s6 para
avaliar a gravidade da hipercalemia, uma vez que estas altera¢des podem ser mascaradas
pela hipercalcemia®. Na radiografia podem existir sinais compativeis com hipovolemia, e
mais raramente, megaesodfago’=. A ecografia abdominal é Util para avaliar o tamanho das
glandulas adrenais, sendo que uma adrenal esquerda <3,2 mm € altamente sugestivo de
HOAC?2. No caso da Kira ambas as adrenais eram <3,2 mm, suportando a suspeita de
HOAC. Todavia, adrenais de tamanho normal ndo excluem o diagnéstico de HOAC?.

O diagnéstico definitivo é conseguido avaliando a fungédo adrenocortical com o teste
de estimulacdo com a ACTH!. O cortisol basal medido antes da administracdo de
glucocorticoides, pode ser util na exclusédo de HOAC, caso o resultado seja >2 pg/dL34. Se
o resultado for <2 pg/dL é sugestivo de HOAC, mas néo diagnéstico. Nestes casos, esta
recomendada a realizacdo do teste de estimulacdo com a ACTH, a prova de eleicdo na

confirmacao do diagnostico de HOAC, quando a medicdo do cortisol apds a estimulacéo é
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<2 pg/dL?*. Este teste néo distingue entre HOAC primario ou secundéario, nem consegue
indicar a causa®. Porém, a Kira apresentava alteracGes eletroliticas, o que traduz uma
insuficiéncia adrenal primaria, e, por isso, a hecessidade de suplementacdo com mineralo
e glucocorticoides®. A diferenciacdo pode ser feita pela medicdo periddica dos eletrdlitos,
medicdo da ACTH basal end6gena, ou pela medi¢do da aldosterona sérica durante o teste
de estimulacdo com a ACTH, apesar de ndo serem testes realizados rotineiramente#. Um
estudo recente revelou que a razdo cortisol:creatinina urindria (UCCR) pode ser util na
identificacdo de cdes com HOAC, com a grande vantagem de apenas necessitar de uma
amostra de urina®.

A agressividade do tratamento depende do estado clinico do doente e da natureza
do défice®. Enquanto que os cdes com défice isolado em glucocorticoides tém, geralmente,
uma apresentacao mais crénica, os caes com HOAC primario podem apresentar-se em
diferentes estados de gravidade da doenca®. Uma crise Addisoniana é potencialmente
fatal, exigindo um tratamento agressivo da hipotensao, hipovolemia, alteracées eletroliticas
e acidose metabdlica?3®. O pilar central da abordagem terapéutica nestas situacées € a
fluidoterapia IV agressiva que, na maioria dos casos, é suficiente para corrigir as alteracfes
eletroliticas potencialmente fatais>. A fluidoterapia com NaCl 0,9% apresenta
desvantagens, devido ao aumento rapido da concentracdo de sédio que pode resultar em
desmielinizacdo e desidratacdo cerebral®>. Devido as potenciais desvantagens do uso de
NaCl 0,9%, alguns clinicos preferem usar solu¢des como o LR, apesar de conterem uma
baixa concentracdo de potassio. A Kira apresentava hiponatremia de 130 mEg/L e foi
usado LR, promovendo uma correcdo gradual do sédio e corrigindo a hipercalemia, por
diluicdo do potéssio; para além disso, aumenta a perfusdo renal, melhorando também a
acidose metabolica>®. Em casos de hiponatremia grave (<130 mEg/L), o aumento da
concentracdo de sodio deve ser progressivo, aumentando gradualmente 10 a 12 mEq/L
por dia?®. A fluidoterapia é suplementada com base no hemograma e bioquimica sérica e
o tratamento sintomatico também esta indicado®®. O teste de estimulacdo com ACTH deve
ser feito assim que possivel; no entanto, como vimos no caso da Kira, muitas vezes ha a
necessidade de iniciar um tratamento com base nos sinais clinicos e alteragdes
eletroliticas. Se houver a necessidade de administracdo de glucocorticoides para
estabilizacdo do doente antes da realizacdo do teste, deve ser usada uma dose Unica de
dexametasona a 0,25 mg/Kg IV, de forma a n&o influenciar os resultados!=3°. Os
mineralocorticoides sdo geralmente reservados para a terapia a longo prazo®. Com o
tratamento mencionado, a maioria dos caes mostra melhoria clinica e analitica em 24 a 48
horas, tal como ocorreu no caso da Kira®. Apdés a estabilizacdo do cdo inicia-se

gradualmente a terapia a longo prazo®*. A suplementacdo mineralocorticoide pode ser feita
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com DOCP (dose inicial de 2,2 mg/Kg IM ou SC, a cada 25 dias) ou acetato de
fludrocortisona (dose inicial de 0,02 mg/Kg/dia PO, dividido em duas doses)®°. Nos
primeiros meses de tratamento estd recomendada a monitorizagdo dos eletrdlitos,
nomeadamente aos 10-14 dias e 25 dias apds administracdo do DOCP, para ajustar a dose
e a frequéncia de administragdo®4®. Em 2021 foi publicado um estudo que demonstrou a
eficacia e seguranca do uso de DOCP em doses mais baixas (1,1 mg/Kg), no tratamento
de HOAC'. A suplementacéo glucocorticoide, geralmente, é conseguida com prednisolona
(dose inicial de 0,25 mg/Kg, PO, BID)3. A administracdo de prednisolona deve ser reduzida
ao longo dos primeiros meses de tratamento, até a dose minima eficaz em prevenir sinais
de hipocortisolismo®. A longo prazo, apenas 50% dos animais em tratamento com
fludrocortisona necessitam de suplementacdo glucocorticoide, exceto em momentos de
stresse?3®. O tutor deve ser capaz de antecipar situagdes de stresse, e duplicar a dose de
glucocorticoides®.

O diagnéstico diferencial de HOAC deve ser considerado em todos os caes
gravemente doentes e com alteracGes eletroliticas tipicas, mas também naqueles com
sinais crénicos e sem alteracdes eletroliticas®. O prognéstico do HOAC é geralmente
excelente, e, normalmente, os cédes alcancam uma esperanca média de vida normal®. Os

fatores determinantes para o sucesso do tratamento a longo prazo sdo a educacéo dos

BN

tutores e a tolerancia do doente a terapia®®. A Kira recuperou favoravelmente e

apresentava-se estavel com a terapia instituida.
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ANEXOS

ANEXO A: Shunt porto-sistémico

Figura A1 — AngioTC da Martinha - A: shunt porto-sistémico; B: origem do shunt
porto-sistémico; C: trajeto do vaso anémalo (imagens gentilmente cedidas pelo

CHV).

Tabela Al - Hemograma pré-cirirgico da Martinha.

A Valores de A Valores de
Parametro referéncia Resultado Parametro referéncia Resultado
Glébulos Hemoglobina
Brancos (10%/L) 6,00-17,00 10,38 (/L) 110-190 135
Basofilos (10%/L) 0,00-0,12 0,07 MCV (fL) 60,0 - 76,0 60,2
Ne&gg‘;f_”)os 3,62-12,30 7,91 MCH (pg) 20,0 — 27,0 20,1
EzEmeiles 0,04-1,62 0,20 MCHC (g/L) 300 - 380 372
(10°L)
Linfocitos (10%L) 0,83-4,91 1,81 Hematdcrito (%) 33,0-56,0 43,0
Monécitos Plaquetas
(10°1L) 0,14-1,97 0,39 (10°91L) 117 — 490 166
Eritrocitos
(10%2/L) 5,10-8,50 7,28 MPV (fL) 8,0-141 10,1

Tabela A2 — Bioquimica sérica pré-cirirgica da Martinha.

Valores de

Paréametro referéncia Resultado
BUN (mg/dL) 9,2-29,2 <5
CRE (mg/dL) 0,40 - 1,40 0,33

ALB (g/dL) 2,6-4,0 2,5

GPT(U/L) 17-78 148

ALP (U/L) 13-83 53

GLU (mg/dL) 75-128 110
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Figura A2 — Cirurgia de oclusao do shunt porto-sistémico — A: Biopsia de figado; B: Identificagédo do vaso

anémalo; C: Colocacéo do amerdide; D: Anel ameroide apés colocagao (imagens gentiimente cedidas pelo
CHV).

ANEXO B: Pénfigo foliaceo

Figura B1 — Les8es da Lady - (A) Lesao do plano nasal; (B) Leséo interdigital do MPE, na primeira consulta
(imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Figura B2 — Andlise histopatoldgica de bidpsia cutanea — A: Pustulas intracorneais; B: Queratinécitos
acantoliticos (setas); C: Infiltrado inflamatério linfoplasmocitario, que se dispde em banda obscurecendo a
transicao; D: Hiperplasia da epiderme, hiperqueratose ortoqueratética e paraqueratética (imagens gentilmente
cedidas por Dra. Ana Canadas/LabPatVet).

Tabela B1 — Bioquimica sérica da Lady.

Tabela B2 — Hemograma da Lady.

A VELENES Parametros Valorias c_ie Resultado
Parametros dg _ Resultado _ referéncia
s g | a5 | oo-1ro0 | 121
(ﬂ;/%ﬁ) o014 oo NBeist?;:icl)js(:(lf(jlgle) 30;’5020 —102’1320 101’ 0138
ALB (g/dL) 2,6-4,0 3,6 i i i
GPT(UIL) 1778 5 Eosindfilos (10%/L) 0,04 - 1,62 0,19
ALP (U/L) 13-83 115 Linfécitos (10%/L) 0,83-4,91 0,85
GLU (mg/dL) | 75-128 121 Mondcitos (109/L) 0,14 -1,97 0,87
Eritrécitos (10%2/L) 5,10 - 8,50 6,72
Hemoglobina (g/L) 110-190 169
MCV (fL) 60,0 — 76,0 61
MCH (pg) 20,0 — 27,0 25,2
MCHC (g/L) 300 - 380 367
Hematdcrito (%) 33,0-56,0 41,0
Plaquetas (10%/L) 117 — 490 166
MPV (fL) 8,0-14,1 10,1
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ANEXO C: Miosite dos musculos mastigadores

Tabela C1 - Avaliagdo dos pares cranianos do Bolt, bilateralmente.

Nistagmos Fisiol6gico
Reflexo pupilar DI Normal
Consensual Normal
Reacdo de ameaca Normal
Reflexo palpebral Normal
Reflexo de degluticdo Normal
Teste de audicéo Normal
Teste de viséo Normal
Teste de olfato Normal
Sensibilidade da mucosa nasal Normal

Ténus mandibular

Dor e resisténcia aumentada a abertura
da boca (trismo)

Toénus e movimento lingual

Normal

Simetria facial

Assimetria marcada

Palpacao

Atrofia do masseter e temporal esquerdos
e hipertrofia muscular do masseter e
temporal direitos; Dor a palpacéo dos

musculos mastigadores direitos;
Retropulsdo ocular bilateral normal

Figura C1 a C6 — Evolucgédo cronolégica da atrofia facial — C1: Apresentagdo na primeira consulta (dia 1); C2:
Apresentacéo na segunda consulta, com ptose do OD, apés tratamento com AINEs (dia 6); C3: Assimetria facial
marcada, com atrofia do lado esquerdo e tumefagéo do lado direito, ptose do OD (dia 7); C4: Atrofia bilateral
(dia 24, 2 semanas ap0s o inicio da corticoterapia); C5: Atrofia bilateral (dia 35, 4 semanas ap06s inicio da
corticoterapia); C6: Atrofia bilateral dos musculos da mastigacdo (dia 57, 7 semanas apds inicio da

corticoterapia) (imagens gentiimente cedidas pelo CHV).
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-
7] 7 A
Figuras C7 a C9 — Evolucéo cronolégica da amplitude de abertura da boca — C7: Abertura manual da boca
do Bolt, onde é notéria a amplitude reduzida (trismo), ndo sendo possivel abrir mais que o mostrado (imagens
captadas apds anestesia para realizacdo da TC, dia 7); C8: Melhoria da amplitude de abertura da boca, 4

semanas apas inicio da corticoterapia (dia 35); C9: Amplitude da boca praticamente normal (dia 57, 7 semanas
de corticoterapia) (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

0

Figura C10 — TC cabega do Bolt — A: Musculos da mastigacdo aumentados em volume, com marcada e
heterogénea captacéo de contraste, principalmente do musculo temporal; B: Linfonodo retrofaringeo direito
aumentado; C: Linfonodo submandibular direito aumentado (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

ANEXO D: Bypass Ureteral Subcutaneo

Tabela D1 — Bioquimica sérica pré-cirdrgica. Tabela D2 — Hemograma pré-cirdrgico.
Parametros \r/:;grréer?ccijae Resultados Parametros \r/:;grrgr?c?ae Resultados
BUN (mg/dL) 17,6-32,8 108,2 G'ébu('fgngLf)anCOS 550 — 19,50 16,19

CREA (mg/dL) 0,8-1,80 5,57 Baséfilos (109%L) | 0,00-0,12 0,01
ALB (g/dL) 2,335 33 Neutrofilos (109L) | 3,12 - 12,58 13,20
GPT(U/L) 22-84 39 Eosindfilos (10%L) | 0,06 — 1,93 0,78
ALP (U/L) 9-53 31 Linfocitos (10%/L) 0,73-7,86 1,96
GLU (mg/dL) 71-148 125 Mondcitos (10%/L) 0,07 - 1,36 0,24
Eritrdcitos (10%2/L) 4,60 — 10,20 7,24

Hemoglobina (g/L) 85 -153 104

MCV (fL) 38,0 — 54,0 39,6

MCH (pg) 11,8 -18,0 14,3

MCHC (g/L) 290 - 360 361

Hematdcrito (%) 26,0 — 47,0 28,7

Plaquetas (10%/L) 100 - 518 712

MPV (fL) 9,9-16,3 9,9
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Figura D1 — Ecografia pré-cirtrgica da Yumi — A: célculo no ureter esquerdo com 2,07mm (asterisco); B:
pielectasia do rim esquerdo (12,37 mm); C: calculo no ureter direito com 1,76 mm (asterisco); D: pielectasia do
rim direito (8,90 mm) e liquido subcapsular (imagens gentiimente cedidas pelo CHV).

Figura D2 - Cirurgia de colocacdo de BUS™3.0 bilateral - A: Kit BUS™3.0 bilateral; B: Abertura do espaco
subcuténeo; C: Ecografia intra-cirdrgica para introducéo do cateter 18 G; D: Colocacéo e fixagdo do cateter de
nefrostomia; E: Colocacao de cateter de nefrostomia no rim contralateral; F: Acoplamento ao conector em X
apos colocagédo do cateter de cistostomia; G: Fixagdo do sistema porta no espaco subcutaneo; H: Introdugao
do conector em X no abdémen (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Tabela D3 — Evolugédo dos valores de creatinina sérica.

Pré- 5dias | 10dias | 1 més | 3 meses valores de
Parametro ciruraia Dia0 | Dial | Dia3 | Dia4 | Dia5 | Dia7 apos apos apos apos referéncia
9 alta alta cirurgia | controlo
CREA
(mg/dL) 5,57 441 | 2,43 | 265 | 1,59 | 1,49 | 1,32 1,38 1,32 1,27 1,23 0,8-1,80

Figura D3 - Radiografias pos-cirurgicas: projecdo lateral direita e ventro-dorsal, onde se pode ver a
disposicgéo correta do BUS (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura D4 — Ecografias de controlo pés-cirirgico — Dia 0: (A) dilatacdo de 11,94 mm da pelve renal
esquerda; (B) dilatacdo de 6 mm da pelve renal direita; Dia 3: (C) rim esquerdo praticamente sem pielectasia;
(D) rim direito com pielectasia de 9,76 mm; 1 més ap0s cirurgia: (E) rim esquerdo sem pielectasia; (F) rim

direito sem pielectasia e visualizagao do cateter de nefrostomia (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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ANEXO E - Hipoadrenocorticismo primario

Tabela E1 - Bioquimica sérica e lonograma da Kira.

barametros | 1°diade 39 dia de 10 20 Va:joeres
internamento | internamento | controlo | controlo <.
referéncia
Na* (mEg/L) 130 141 152 147 141-152
K*(mEg/L) 6,0 4,2 4,0 4,0 3,8-5,0
Cl (mEg/L) 102 109 105 107 102-117
Razao
Na/K* 21,7 33,3 38,0 36,8 26,9-39,2
BUN
(mg/dL) 34,0 - - 9,2-29,2
ALB (g/dL) 3,4 - - 2,6-4,0
GPT(UIL) 49 - - 17-78
ALP (U/L) 28 - - 13-83
GLU
(mg/dL) 106 - - 75-128
Ca2+
(mg/dL) 12,9 - - 9,3-12,1
Lactato
(mmol/L) <11 - - 05-2,0
Tabela E2 - Teste estimula¢cdo com a ACTH da Kira.
Paréametro Resultado VanrAes c_ie
referéncia
Cortisol basal (ug/dL) <0,20 1,0-6,0
Cortisol pés-
estimulac&o (ug/dL) <020 6.0-17.0
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