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Resumo

O presente relatdrio de estagio foi redigido no ambito da unidade curricular “Estagio” do 6.2 ano do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da
Universidade do Porto. Neste trabalho estdo descritos 5 casos clinicos que abrangem a Medicina e
Cirurgia de Animais de Companhia. O meu estagio foi realizado no Anicura Porto Centro Hospitalar
Veterinario (CHV), e incluiu um estagio extracurricular de 10 semanas e, posteriormente, o estagio
curricular de 16 semanas. O estagio consistiu em 40 horas semanais, 8 horas diarias, incluindo fins de
semana e noites, distribuidas por rotacdes diarias pelas varias seccbes do hospital (Internamento,
Imagiologia, Cirurgia e Consultas), sendo que contactei com diversas especialidades (Cardiologia,
Medicina Interna, Neurologia, Oncologia, Oftalmologia, Dermatologia e Urgéncia).

Ao longo deste periodo foi-me permitido assistir e realizar consultas, tanto de urgéncia como de
especialidade, discutir casos clinicos com profissionais experientes, assistir e participar em cirurgias,
auxiliar na realizagdo de exames complementares de diagndstico (radiografia, ecografia, ressonancia
magnética e tomografia computorizada) assim como muitos outros procedimentos da clinica
(colheita de sangue, administracdo de medicacles, realizacdo de exames fisicos, realizacdo e
visualizacdo de citologias).

Este estagio foi muito importante ndo sé porque me permitiu consolidar os conhecimentos teéricos
adquiridos durante o curso mas também pela experiéncia pratica que me proporcionou, num

hospital de referéncia.

PALAVRAS-CHAVE: Hiperadrenocorticismo canino; Intoxicagdo por rodenticidas; Trombocitopenia

imunomediada; Ureterolitiase felina; Tromboembolismo adrtico felino



CASUISTICA

Durante as 16 semanas de estdgio curricular, contactei com um total de 558 casos de Medicina (94%)
e 33 casos de Cirurgia (5,5%), discrepancia justificada pela estrutura do estagio de rotagdes didrias e
pelos casos de cirurgia dos quais apenas acompanhei o pds-cirurgico estarem inseridos na casuistica
médica.

Na area de Medicina, a percentagem de casos observados em cada especialidade encontra-se
descrita na figura 1. Verificou-se que a maioria dos animais apresentavam problemas a nivel do
sistema digestivo (18,1%), e dentro deste os casos de pancreatite eram os mais observados (15
casos), seguidos de gastroenterite (10 casos). Os casos clinicos com os quais contactei dentro desta
especialidade estdo descritos na figura 2. Oncologia foi a segunda especialidade com mais
representatividade (14,5%), sendo os casos de mastocitoma (10 casos) e hemangiosarcoma esplénico
(16 casos) os mais comuns, estando os restantes e a sua distribuicdo representados na figura 3. A
nivel do sistema urindrio, a doenga renal crénica teve uma maior prevaléncia (23,2%), seguida de
“Feline lower urinary tract disease” (FLUTD) (17,4%) e infe¢des do trato urinario (ITU) (15,9%), como
se pode verificar na figura 4. Relativamente a area de neurologia, os casos de hérnia discal lombar
demonstraram ser os mais comuns (11 casos), seguidos de epilepsia idiopatica e hérnia discal
tordcica, ambos com 6 casos (figura 5). Tanto dermatologia como o sistema musculo-esquelético
tiveram uma representatividade de 8,4%, sendo a atopia (23,8%), abcessos e otite externa (16,7%) os
casos dominantes na dermatologia (figura 6) e rotura do ligamento cruzado cranial e queda os do
sistema musculo-esquelético (figura 7). Na cardiologia (figura 8), a doenca degenerativa da valvula
mitral (DDVM) supera em representatividade (20,5%), seguida do fendtipo de cardiomiopatia
hipertréfica (CMH) com 17,9%. Efusdo pleural destacou-se como a patologia mais prevalente
(30,8%), seguida de pneumonia (23,1%) no sistema respiratorio (6,3%) (figura 9). Na endocrinologia
(figura 10), a diabetes mellitus destacou-se (42,1%) como a doenga mais comum, seguida pelo
hiperadrenocorticismo que correspondeu a 21,1% dos casos. As especialidades de infecciosas (2,7%),
toxicologia (2,5%) e hematologia (2,1%) apresentaram uma quantidade de casos semelhante.
Panleucopénia foi a patologia mais comum (40,0%), seguida pela leptospirose (20,0%) no caso das
doencgas infecciosas (figura 11). Na area de teriogenologia (figura 12), a piémetra destacou-se como
mais prevalente (37,5%), sendo sucedida pela prostatite (18,8%). Na toxicologia (figura 13), as
intoxicacGes por chocolate foram as mais comuns, justificadas pela realizacdo do estagio ter incluido
a altura do Natal. Por ultimo, as especialidades com menos representatividade foram hematologia
(1,8%) e oftalmologia (1,6%), sendo a anemia hemolitica imunomediada (57,1%) e a Ulcera da cérnea
(44,4%) as patologias mais comuns, respetivamente. Os casos observados em cada especialidade

encontram-se representados nas figuras 14 e 15.



Nos casos de medicina um total de 63% dos animais eram cdes e 37% gatos. Ndo houve uma
diferenca significativa entre machos (53%) e fémeas (47%). A distribuicdo de cdes e gatos e do sexo
encontra-se representada na figura 16.

A nivel de cirurgias (figura 17), a area de Tecidos moles foi a que apresentou um maior nimero de

casos (63,9%) seguida por Ortopedia (21,2%) e Neurocirurgia (15,2%).
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Figura 1: Especialidades na drea de Medicina e percentagens de casos observados

Figura 2: Casos observados do Sistema Digestivo
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Figura 5: Distribuicdo dos casos da especialidade de Neurologia
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Figura 7: Distribui¢do dos casos do Sistema Musculo-Esquelético
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CASO CLINICO I: ENDOCRINOLOGIA — HIPERADRENOCORTICISMO CANINO

Identificagdo e motivo da consulta: Daisy, cadela castrada, com 5 anos de idade, da raca
Yorkshire Terrier veio ao hospital para uma consulta de 22 opinido devido a taquipneia e distensao
abdominal.

Historia clinica pregressa: A Daisy ja tinha sido hospitalizada anteriormente devido a um
episddio de gastroenterite que respondeu a tratamento sintomatico.

Anamnese: A tutora relatou que esta apresentava uma respiragdao mais ofegante e distensao
abdominal desde o Verdo, aumento do apetite, sem vémitos ou diarreia, mas com aumento da
ingestdo de agua. No dia anterior, tinha-se dirigido a um CAMV onde foi realizado uma radiografia
com possivel cardiomegdlia e hepatomegdlia. Assim, foi sugerida realizacdo de avaliagdo cardiaca. As
vacinas e desparasitacGes estavam em dia, tinha acesso ao exterior, sem coabitantes e fazia ragdo
Purina One.

Exame fisico geral: Atitude: Normal. Estado Mental: Alerta (consciente do meio que a rodeia

e resposta adequada a estimulos). Temperamento: Nervoso. Movimentos Respiratdrios: “Panting”

(arfar), movimentos superficiais, ritmicos e regulares, com utilizacdo dos musculos auxiliares da

respiragdo, taquipneia de 64 rpm. Condicdo Corporal: 6/9. Peso Corporal: 4,560kg. Pulso: Forte,

regular, bilateral, simétrico, sincrono e ritmico. Temperatura: 38,62C. Mucosas: Rosadas, humidas e

brilhantes. Tempo de replecdo capilar: <2 segundos. Desidratacdo: <5%. Linfonodos: Normais.

Palpacdo Abdominal: Distensdao abdominal e prova de ondulagdo negativa (figura Al). Auscultacdo

cardiorrespiratdria: Normal, 112 bpm. Dor: Sem sinais evidentes de dor. Hipotricose simétrica e ndo

inflamatdria do tronco e flanco (figura A2).

Lista de problemas: “Panting”; Polidipsia/politria; Polifagia; Distensdo abdominal;
Hipotricose simétrica e ndo inflamatdria.

Diagnoésticos diferenciais: “Panting”: efusdo pleural/pericardica; pneumotdrax; hérnia

diafragmatica; massa mediastinica; neoplasia pulmonar/parede toracica. Poliuria/polidipsia: diabetes

insipidus central; diabetes insipidus nefrogénica primaria e secundaria; hiperadrenocorticismo;
hipoadrenocorticismo; hepatopatia; pielonefrite; doenca renal crénica; diabetes mellitus; glicosuria
renal primaria; hipocalémia; hipercalcémia. Polifagia: pode ser primaria por destrui¢do do centro de
saciedade devido a neoplasia, trauma ou infec¢do, ou secundaria por aumento da taxa metabdlica
(hipertiroidismo), alteracGes catabdlicas (hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, insuficiéncia
pancreatica exdcrina, sindrome de ma absorcdo) e farmacos (glicocorticdides e anticonvulsivos).

Distensdo abdominal: devido a tecidos moles (organomegalia, por infiltracdo, congestdo ou torgdo;

deposicdo de gordura; neoplasia; granulomas), fluidos (efusdes; quisto e abscesso; obstrucdo do



trato urinario); conteldo gastrointestinal (megacdlon, obstipacdo); gas (rotura, dilatagdo ou torgdo
gastrointestinal; infeccdo bacteriana enfisematosa) e degenerescéncia muscular abdominal
(hiperadrenocorticismo).

Exames Complementares: Ecografia tordcica (TFAST) sem alteragdes e POCUS abdominal na
qual se verificou hepatomegalia (assim como na radiografia abdominal realizada anteriormente no
CAMV) (Figura A3). Cistocentese ecoguiada com avaliacdo do sedimento urinario (inativo) e da
densidade urinaria (1018). Bioquimica sérica (Tabela A1) com aumento das transaminases hepaticas,
da fosfatase alcalina (ALP), ureia e ligeiro da glicose. Hemograma (Tabela A2) com leucocitose com
neutrofilia e monocitose e trombocitose. Ecocardiografia sem alteracGes evidentes. Teste de
supressdao com Dexametasona a doses baixas (Tabela A3) com aumento do cortisol basal e do cortisol
apos as 4 e as 8 horas. Teste de estimulacdo com ACTH com valor de cortisol basal superior ao valor
de referéncia (Tabela A4).

Diagnéstico: Hiperadrenocorticismo canino com provavel origem hipofisaria.

Tratamento: Iniciado tratamento com Trilostano (Vectoryl 5mg na dose de 1mg/kg PO BID.

Acompanhamento: A Daisy veio a consulta apds 10 dias de tratamento com Trilostano para
realizar o teste de estimulagdo com ACTH. A tutora relatou melhorias a nivel dos sinais clinicos,
nomeadamente PU/PD, polifagia e taquipneia. Foi sugerido continuar os controlos 1 e 3 meses apds
o inicio do tratamento e depois manter a cada 3 a 6 meses.

Progndstico: Dado a resposta da Daisy ao inicio da terapia, apresentando uma melhoria dos
sinais clinicos no primeiro controlo, o progndstico € bom num prazo de tempo moderado.

Discussdo: No hiperadrenocorticismo (HAC) hd um excesso da produgdo de cortisol pelas
glandulas adrenais que pode ser classificado como dependente de ACTH, onde se inclui a forma
hipéfise-dependente (HAC HD) e o HAC por secrecdo ectdpica de ACTH; e existe o HAC independente
de ACTH, do qual fazem parte: adreno-dependente (HAC AD); iatrogénico; HAC atipico (devido a
neoplasias pancredticas ou hepaticas produtoras de ACTH) e “food dependent ACTH”, ocorrendo
normalmente em cdes de meia idade a idosos.[1,2] Na maioria dos casos, cerca de 80-85%, o HAC é
hipéfiso-dependente, devido a um tumor hipofisario produtor de ACTH. Existe uma relacdo com o
peso (cerca de 75% dos animais com HAC HD pesam menos de 20kg e 50% dos animais com HAC AD
pesam mais de 20kg).[2]

No HAC HD, existe uma neoplasia (mais frequente adenoma, mais raramente carcinoma),
responsavel por uma secrecdo aumentada de ACTH, que por sua vez provoca um aumento da
secrecdo de cortisol e hipertrofia de ambas as glandulas adrenais.[2] Por outro lado, quando o HAC é
devido a uma massa adrenal, tanto adenomas como carcinomas, ha uma producdo excessiva de
cortisol por essa adrenal, que induz um feedback negativo no eixo hipotalamo-hipdfise diminuindo

os niveis de secre¢do de hormona libertadora de corticotrofina e consequentemente de ACTH.[1,2]
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No entanto, esse feedback negativo ndo tem qualquer impacto na glandula adrenal que possui a
massa, que produz cortisol de forma autdnoma, continuando a produzi-lo de forma excessiva,
apenas afeta a glandula adrenal contralateral, levando a uma atrofia dessa (Figura A4).[1]

Os sinais clinicos manifestados sdo devido a producdo crénica de cortisol e aos seus efeitos
anti-inflamatérios, imunossupressores, catabdlicos, gluconeogénicos e de lipdlise. Assim encontram-
se sinais classicos: polifagia, poliuria/polidipsia (PU/PD), abdémen pendular, taquipneia, alopécia
bilateral simétrica e ndo pruriginosa e fraqueza muscular, que a Daisy apresentava.[1,2,3] O
abdémen pendular pode ser devido a multiplos fatores como hepatomegalia, por depdsito de
glicogénio, por fragueza muscular, consequéncia do catabolismo proteico, por redistribuicdo da
gordura ou pela bexiga distendida.[1,2] O esforgo respiratério e a taquipneia sdo também devidos a
fraqueza muscular, ao aumento da pressdao abdominal e de mineralizagcdes pulmonares. Estas devido
a redistribuicdo do calcio que é menos absorvido a nivel dos rins, levando a um aumento da
paratohormona e consequente deposicdo de calcio em locais atipicos (calcificagdo ectdpica), como
na pele (calcinose cutdnea) que apesar de incomum é bastante caracteristico, nos anéis traqueais,
bronquios e nos grandes vasos.[1,2]

Outras manifestaces, ainda que incomuns, sdo: tromboembolismo pulmonar, anomalias
reprodutivas, nomeadamente anestro persistente e atrofia testicular, uUlceras gastricas, e sinais
neurolégicos, no caso de HAC HD.[1,2] O HAC pode ainda predispor a infec¢Ges do trato urinario
(ITU), sem as manifestacGes sistémicas, devido a acdo anti-inflamatdria dos glicocorticdides, sendo
que 50% dos animais na altura do diagndstico apresentam ITU (infecgdo do trato urinario) e por isso
€ recomendado fazer uma urocultura.[1,2]

Para o diagndstico de HAC deve realizar-se hemograma, sendo o mais comum um
leucograma de stress (leucocitose com neutrofilia, monocitose, linfopenia e eosinopenia).[1,2,3] A
nivel das analises bioquimicas séricas o mais caracteristico € o aumento da ALP, apesar de ndo ser
diagndstico de HAC porque existem muitas outras patologias que provocam o seu aumento.[1,2,3] A
Daisy tinha ALP superior 14 vezes o normal e um leucograma de stress. Deve-se ainda realizar uma
urindlise em que o achado mais comum é uma densidade urinaria inferior a 1020.[2]

Outros achados clinicos incluem a trombocitose, hipercolesterolemia, hiperglicémia ligeira,
devido a resisténcia a insulina provocada pelos glicocorticéides, proteindria ligeira a moderada,
policitémia e hipertensdo.[2,3]

Deve ser realizada radiografia toracica e abdominal, tendo sido realizada apenas uma POCUS
abdominal e uma radiografia abdominal no caso da Daisy onde se observou hepatomegalia. As
radiografias toracicas podem ser realizadas para procurar possiveis metastases, mineralizacdes
bronquicas e sinais de tromboembolismo pulmonar.[1,2,4] A ecografia permite avaliar o tamanho e

simetria das adrenais e possivel invasdo dos tecidos moles ou vascular, quando presente um
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tumor.[4] Se for visualizada uma massa na glandula adrenal assimétrica e a adrenal contralateral
estiver atrofiada, pode ser consistente com um tumor adrenal funcional, por outro lado, se ambas as
adrenais estiverem hipertrofiadas é mais provavel tratar-se de HAC HD.[1] A Daisy ndo realizou
ecografia abdominal completa devido a restricdes orcamentais.

A nivel de imagiologia avancada, a ressonancia magnética e a tomografia computadorizada
devem ser realizadas para avaliar a invasao de um tumor adrenal antes de realizar adrenalectomia;
para investigar possiveis metastases; na suspeita de um HAC HD com sinais de sistema nervoso
central associados.[1,4]

A nivel de testes enddcrinos, apesar de nenhum ser 100% especifico ou sensivel, o teste de
supressdo de dexametasona a doses baixas é o teste de eleicdo para confirmar HAC e consiste em
medir o cortisol basal (T0), administrar 0,01 mg/kg de dexametasona e voltar a medir os niveis de
cortisol 4 (T4) e 8 (T8) horas depois da toma.[1,2] Em animais saudaveis a administracdo de um
glicocorticdide exdgeno suprime a producdo de cortisol, no entanto, em animais com HAC essa
supressao ndo ocorre, apesar de em cerca de 75% dos caes com HAC HD, haver uma diminui¢ao dos
valores de cortisol quando realizado o teste de supressdo de dexametasona a doses altas (0,1
mg/kg).[4] Ainda a nivel de testes, pode realizar-se: o racio creatinina/cortisol que reflete a excre¢do
urinaria de cortisol e é atil para descartar HAC, se o valor for normal; o teste de estimulagcdo com
ACTH, que consiste em administrar 0,25 mg/kg IV/IM de ACTH sintética e medir o cortisol antes da
administracdo (TO) e 1 hora depois (T1). As glandulas adrenais hiperpldsicas ou com tumores sdo
hiper-responsivas a ACTH. Este teste, para além de ser util no diagndstico de HAC iatrogénico, é
menos afetado por doengas concomitantes, principalmente diabetes mellitus, e por isso deve ser
uma opg¢ado se o resultado do teste de supressdao de dexametasona a baixas doses ndao apoiar o
diagndstico de HAC, mas existirem fortes suspeitas clinicas.[1,3,4]

A Daisy realizou o teste de supressao a baixas doses e apresentava um cortisol basal de 38,0
pg/dL (valor maximo de 6 pg/dL), e as 4 e as 8 horas os niveis de cortisol permaneciam elevados
(Tabela B3). Existem alguns critérios que podem ajudar na distincdo entre HAC AD ou HD como:
cortisol as T4 menor que 1,4 mg/dl; T4 50% menor que o TO; T8 50% menor que o cortisol basal mas
maior ou igual a 1 mg/dL, critério este patente na Daisy.[1,2,3]

O tratamento s6 deve ser iniciado se o animal apresentar sinais clinicos.[2] No caso de HAC
AD a cirurgia é o tratamento de eleicdo e refere-se a adrenalectomia e quando ndo é possivel,
recorre-se ao tratamento farmacoldgico. No HAC HD a cirurgia também é uma opc¢do, apesar de ndo
tdo comum. A acrescentar que 50% dos animais no momento do diagndstico ndo tém uma massa
visivel macroscopicamente na hipofise, por isso, geralmente opta-se pelo tratamento médico.[1) A

radioterapia é também uma opg¢do em ambos os casos.[1]



No que diz respeito ao tratamento médico podem ser usados farmacos que inibem a sintese
de hormonas adrenocorticais como o trilostano; farmacos que causam necrose total ou parcial do
cortex adrenal, caso do mitotano; farmacos que inibem a secrecdo de ACTH como a selegilina,
embora esta ultima ndo tenha grande eficdcia comprovada.[1,2]

Neste momento, o farmaco mais indicado para tratamento de HAC HD é o trilostano, sendo
também usado no tratamento de HAC AD quando ndo é possivel resolugdo cirdrgica ou como terapia
pré-operatéria.[1] E um andlogo esterdide sintético que compete por uma enzima que catalisa a
conversdo de pregnenolona em progesterona, bloqueando assim a sintese de cortisol e em menor
grau a sintese de aldosterona e hormonas sexuais.[1,2] Ndo existe ainda uma unanimidade
relativamente a dose e frequéncia de administracdo mas os estudos mostram que quando
administrado duas vezes por dia (BID) parece aumentar a resolucdo dos sinais clinicos e sdo usadas
doses menores que, por sua vez, estdo associadas a menos efeitos secundarios. A posologia BID pode
ser explicada pela possibilidade, apds 8 a 10 horas, de o farmaco comecar a perder eficacia.[1,5]
Quando administrado BID, a maioria dos autores prefere doses entre 0,2-1 mg/kg PO q12h. Por outro
lado, quando administrado uma vez por dia (SID) usam-se doses entre 2-5 mg/kg PO.[1,2,3] A Daisy
iniciou tratamento BID com uma dose de 1mg/kg de Vectoryl 5mg.

Apds 7-10 dias de tratamento devem ser notdrias melhorias nos sinais clinicos, embora sinais
como a PU/PD e a polifagia possam demorar cerca de 4 semanas a resolver e os sinais
dermatoldgicos cerca de 4 meses.[1,2] O teste de estimulagdo de ACTH deve ser realizado pela
primeira vez apds 10-14 dias, ndo para avaliar a eficacia do tratamento, que pode sé atingir o seu
efeito total apds 30 dias, mas para verificar se ndo ocorreu sobredosagem.[1] Deve também ser
realizado 10-14 dias apds cada alteragdo na dose, depois aos 30 e aos 90 dias e posteriormente a
cada 3 meses.[1] A concentracdo ideal de cortisol pré e pés ACTH deve ser de 1-5 pg/dl sendo
aceitdvel até 9 pg/dl pdés ACTH se os sinais clinicos estiverem a melhorar.[1] A Daisy realizou o teste
de estimulacdo com ACTH 10 dias apds iniciar o tratamento com Vectoryl tendo apresentado valores
de cortisol basal acima dos considerados aceitdveis e cortisol pés ACTH normal (Tabela B4). Como a
tutora relatou melhorias dos sinais clinicos, foi sugerido realizar um novo teste ao fim de 30 dias
apos o inicio do tratamento e manter a dose. No entanto, este ndo foi realizado devido a restrigdes
orgcamentais.

Embora o teste de estimulacdo com ACTH seja considerado o “gold standard” para o ajuste
das doses de trilostano, um estudo recente mostrou que este ndo foi util para avaliar o controlo dos
sinais clinicos e que, em animais estaveis, o ajuste das doses deveria ser feito com base nos sinais

clinicos e num questionario aos tutores sobre o grau de satisfacdo do tratamento.[6]



No primeiro controlo deve ser também realizado ionograma e bioquimicas séricas que a
Daisy nao realizou. Outro método de controlo pode passar pela medi¢do do cortisol basal antes da
toma de trilostano e trés horas apds a toma.[2,3]

Em relagcdo aos efeitos adversos, apesar deste farmaco ser bem tolerado pela maioria dos
cdes, os efeitos secundarios dizem respeito a anorexia, letargia, vomitos, diarreia e sinais de
hipoadrenocorticismo.[2,5] Alguns casos de hemorragias e necrose adrenocortical também ja foram
relatados devido ao uso de trilostano, assim como hipoadrenocorticismo permanente.[2,5]

O progndstico varia consoante a presenca de doengas concomitantes, da realizagdo ou nao
de adrenalectomia no caso do HAC AD, da consciéncia por parte dos tutores de que o tratamento
pode revelar a presenca de outras patologias que estavam mascaradas pelos efeitos dos
glicocorticdides, nomeadamente doenca degenerativa articular, ITU ou atopia.[2] No caso do HAC
HD, cerca de 15-20% dos animais desenvolvem sinais neurolégicos como convulsGes, por expansao
do tumor hipofisario e quanto mais significativos os sinais, pior sera o progndstico.[1,2] Considera-se
gue o progndstico é bom a moderado se houver um diagndstico precoce e tratamento correto,

sendo o tempo médio de vida de 2 a 2,5 anos num animal com HAC HD e com Trilostano.[1,2]
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CASO CLINICO II: TOXICOLOGIA — INTOXICAGAO POR RODENTICIDAS

Identificagdo e motivo da consulta: Blue, cadela com 3 meses, nao castrada e sem raga
definida. Veio a consulta por epistaxis bilateral agudo.

Historia clinica pregressa: A Blue no mesmo dia ja tinha ido a um CAMV, no qual fez uma
toma de anti-inflamatério nao esterdide devido ao desconforto.

Anamnese: Os tutores relataram possibilidade de trauma e de acesso a téxicos. Notaram um
desconforto seguido de epistaxis bilateral. Tinha apenas uma dose vacinal e desparasita¢cdes em dia.
Com acesso ao exterior privado, sem coabitantes.

Exame fisico geral: Atitude: Normal. Estado Mental: Alerta (consciente do meio que a

rodeia e resposta adequada a estimulos). Temperamento: equilibrado. Movimentos Respiratdrios:

costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares com 30 rpm. Condicdo Corporal: 5/9. Peso

Corporal: 2,5kg. Pulso: Forte, regular, bilateral, simétrico, sincrono e ritmico. Temperatura: 38,5°C.

Mucosas: Rosadas, humidas e brilhantes. Tempo de replecao capilar: <2 segundos. Desidratacdo:

<5%. Linfonodos: Normais. Palpacdo Abdominal: Normal. Auscultacdo cardiorrespiratéria: Normal,

116 bpm. Dor: Sem sinais evidentes de dor.
Lista de problemas: Epistaxis bilateral

Diagndsticos diferenciais: Epistaxis bilateral: pode ser por causas sistémicas devido a

trombocitopenia (por diminuicdo da producdo: infeccdo, neoplasia, farmacos; por destruicdo:
imunomediada, microangiopatia; por sequestro: neoplasia, esplenomegalia ou torcdo esplénica e
hepatomegalia; por aumento do consumo: coagulacdo intravascular disseminada (CID), vasculite e
hemorragia) ou trombocitopatias congénitas ou adquiridas. Deficiéncia nos fatores de coagulacdo
(congénito: hemofilia A e B; adquirido: intoxicacdo por rodenticidas, CID, hepatopatia). Aumento da
fragilidade dos capilares (hipertensdo, sindrome de hiperviscosidade, hiperlipidemia, doencga
tromboembdlica, neoplasia). Pode ser por causas intranasais como trauma, neoplasia, infeccGes
(fngicas, parasitarias, bacterianas e virais), inflamacgdo (linfoplasmocitica e eosinofilica), doenca
dentaria ou corpo estranho.

Exames complementares: Hemograma, que revelou anemia (Tabela B1). Provas de
coagulacdo com o Tempo de Protombrina (PT) e Tempo de Tromboplastina Parcial Ativado (aPTT)
aumentados. Bioquimica sérica sem altera¢des (Tabela B2).

Diagndstico: Intoxicagdo por rodenticidas anticoagulantes.

Tratamento e evolugdo: No primeiro dia de internamento a Blue iniciou vitamina K 5mg/kg
SID, tendo no dia seguinte passado para 2,5mg/kg BID. Fez uma transfusdo de plasma tendo feito

uma reacdo anafilatica, no primeiro tempo com aumento da temperatura corporal, 392C, e no



segundo tempo edema periocular e papulas (figura B1). Devido a reacdo fez clorfenamina 0,5 mg/kg
IV, baixou a temperatura para 38,52C e o edema diminuiu.

No 29 dia de internamento fez controlo de microhematdcrito que tinha baixado de 24,5%
para 11,5%, e por isso foi realizada tranfusdo de concentrado de eritrécitos, e controlo de provas de
coagulacdo que estavam praticamente normais (PT=16,6 segundos, intervalo normal de 14-19
segundos; aPTT=110,1 segundos, intervalo normal 75-105 segundos). No exame fisico a Unica
alteracdo foi a nivel das mucosas que estavam palidas. A Blue mostrou-se sempre bastante ativa
durante o internamento. Fez ainda POCUS na qual foram visiveis ”B lines”, imagens indicativas de
presenca de liquido e no caso da Blue o mais provavel seria que se tratasse de hemorragia, no
entanto, manteve-se com frequéncias respiratorias normais. Manteve a vitamina K, que passou a ser
administrada PO juntamente com as refeices, e fez a ultima toma de ancesol. No 32 dia de
internamento, ndo tinha alteragées no exame fisico, fez controlo de microhematécrito (22%), e as
mucosas estavam rosadas pelo que teve alta. Manteve a terapia com vitamina K durante 4 semanas.

Progndstico: Bom, devido aos sinais clinicos ndo serem graves e estarem controlados com o
tratamento.

Acompanhamento: A Blue voltou para consulta de controlo uma semana apds a alta.
Apresentava exame fisico normal. Foi recomendado voltar 5 dias apds terminada a terapia com
vitamina K, para controlo das provas de coagulacao.

Discussdo: Atualmente as substancias utilizadas como rodenticidas anticoagulantes dividem-
se em dois grupos: 12 geracdo como a varfarina, e 22 geracdo como o difenacume.[1] Estes diferem
essencialmente: no tempo médio de semivida, que nos de 12 geracdo é de 4 horas e nos de 22 de 15-
20 dias; no tempo de aparecimento dos sinais clinicos em caso de intoxicacdes, sendo de 12 a 24
horas apds a ingestdo e de 4 a 5 dias respetivamente.[1] Apesar de ndo ser comum, também esta
descrito a absor¢do cutanea das substancias de 22 geragdo.[1]

O mecanismo de acdo destas susbtancias relaciona-se com a hemostase secundaria,
nomeadamente, com os fatores de coagulacdo dependentes da vitamina K (ll, VII, IX e X) e algumas
proteinas (proteina C e S), inibindo a sua ativacdo.[1,3] Estes fatores de coagulagdo sdo sintetizados
pelo figado e posteriormente ativados pela forma reduzida da vitamina K (hidroquinona), numa
reacao de carboxilacdo que por sua vez inativa a vitamina K. [1,2,3] Estas substancias anticoagulantes
inibem as enzimas responsaveis pela ativacao da vitamina K, como a vitamina K epoxi-redutase e a
vitamina K redutase, levando a uma diminuicao gradual das reservas da mesma. Quando estas se
esgotam, assim como as reservas dos fatores de coagulacdao, o que ocorre cerca de 48 a 72 horas
depois da ingestdo, surgem os sinais de sangramento (figura B2).[1,2,3,4]

As doses necessarias para provocar toxicidade em cdes dependem do tipo de susbtancia mas

0 que apresenta um maior risco é brodifacoum (anticoagulante de 22 geragdo), com uma dose capaz
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de provocar letalidade de 50% da populagdo (LDso) de apenas 0,25-2,5 mg/kg. E recomendada a
intervencdo do médico veterindrio em todos os casos em que a ingestdo seja superior a 0,02
mg/kg.[2] Estas substancias sdo absorvidas pelo trato gastrointestinal, armazenadas e metabolizadas
pelo figado, sendo excretadas pela urina e fezes.[1,4]

Os sinais clinicos ocorrem normalmente 3 a 5 dias apds a ingestdo, podendo variar até 7 ou
mais dias, dependendo da substancia ingerida.[1,4] Os animais podem apresentar sinais clinicos
inespecificos, numa fase inicial, como prostacdo, mucosas palidas, taquipneia, taquicardia, hiporexia,
entre outros. Numa fase mais tardia, apresentam sinais mais especificos de sangramento, que
dependem do local de hemorragia, como hemorragias cavitdrias, melena ou hematoquezia,
hemorragias oculares, hematemese, epistaxis, entre outros. Em casos de hemorragias severas
desenvolvem sinais de choque.[1,2,4]

A Blue apresentava sinais inespecificos, uma vez que os tutores relataram que estava mais
prostada e com possivel dor, e sinais mais especificos como epistaxis. A nivel de exame fisico ndo
apresentava sinais de choque aquando da sua entrada.

No que se refere ao diagndstico a anamnese tem um papel importante sendo imperativo
conhecer a possibilidade de acesso ou ndo a estas substancias. Na maioria das vezes ndo é possivel
identificar qual o agente anticoagulante ingerido.[1] Convém acrescentar que os animais mais jovens
apresentam um maior risco de ingestdo de rodenticidas.[2] Os tutores da Blue tinham relatado que
havia a possibilidade de acesso e ingestao destes compostos. Assim, quando existe uma suspeita de
intoxicacdo, quer pela anamense, quer pelo exame fisico, deve-se confirmar a existéncia de um
distirbio hemorragico.[3] A nivel de exames complementares deve ser realizado um hemograma
completo, em que as alteragbes mais comuns sdo a anemia normalmente normocitica,
normocromica e ndo regenerativa, numa fase inicial, passando a regenerativa apds 3 a 5 dias, devido
a perda de sangue, e trombocitopenia, pelo consumo excessivo de plaquetas.[2,3] Deve ser realizado
um perfil biogquimico, em que ndo se destacam alteracdes especificas. Ainda assim, devido a
hemorragia pode estar presente uma hipoproteinémia e um aumento da ureia na presenca de
sangramento gastrointestinal.[3] Entre os testes para confirmar os distirbios hemorragicos, o PT
mede os fatores de coagulacdo da via extrinseca e comum, da qual fazem parte o Il, V, VIl e
fibrinogénio, e sendo o fator VIl o que tem um menor tempo de semi-vida, o PT vai ser o primeiro
teste a estar aumentado no caso de intoxicacdo, cerca de 6 a 18 horas antes do aumento do
aPTT.[2,3,4] Posteriormente, hd um aumento do aPTT, que numa fase incial pode estar normal, uma
vez que este mede os fatores de coagulacdo da via intrinseca e comum. No entanto, ambos os testes
apresentam valores aumentados antes de se iniciarem os sinais clinicos.[4] Para além destes dois
testes, existe ainda o tempo de coagulacdo ativado (ACT), em que as alteracdes sdo similares ao

aPTT, tempo de trombina (TT), que é util para descartar alteracbes a nivel da formacdo de
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fibrinogénio e quando este estd normal e os valores de aPTT e PT aumentados é muito sugestivo de
intoxicacdo por rodenticidas.[2,3] Existe ainda um teste de antagonismo ou auséncia de proteinas
induzidas pela vitamina K (PIVKA), que é mais sensivel que o PT, mas menos util na pratica clinica
porque, para além de raramente ser utilizado, também demora mais tempo, e por Ultimo a
tromboelastografia (TEG), que fornece informacdo sobre a taxa de formacdo e capacidade do
coagulo (mas tal como o PIVKA ndo se encontram disponiveis na maioria dos locais).[2,3] A Blue
apresentava aumento dos valores de PT e aPTT (sem trombocitopenia).

Ainda no que diz respeito aos exames complementares podem ser realizadas radiografias
tordcicas, que podem ser Uteis para detetar efusdo pleural, edema pulmonar, efusdo pericardica
(aumento da silhueta cardiaca), assim como a ultrassonografia, tanto toracica como abdominal, pode
ser Util para demonstrar hemorragias cavitarias.[2,3] Foi realizada apenas uma POCUS a Blue que
revelou suspeita de hemorragia pulmonar.

Podem ser enviadas amostras de sangue, soro, figado ou de outros tecidos para confirmacdo
e identificacdo do anticoagulante ingerido, no entanto, estes testes ndo sao realizados por todos os
laboratdrios e neste caso ndo estavam disponiveis.[3]

O tratamento inicial depende do tempo que ja decorreu desde a exposicdo. Se este tiver sido
inferior a 6 horas, é indicado provocar émese imediatamente, através do uso de apomorfina (0,015-
0,03mg/kg IV ou 0,04-0,1 mg/kg SC/IM) idealmente, caso ja tenham passado mais de 6 horas, se o
animal ja apresentar sinais clinicos ou se os testes ja apresentarem alteragdes, a inducdo de emese
ndo serd benéfica.[2,3] A lavagem gdstrica também é uma opcdo mas apresenta mais riscos,
nomeadamente pneumonia por aspiracdo devido a necessidade de sedacdo.[3] Apds a indugdo do
vomito é recomendada a administracdo de carvdo ativado, numa dose de 2-8g/kg, a cada 4 a 8
horas.[3] Em animais assintomdaticos ou em que ndo haja certeza da ingestdo de rodenticidas, apds a
inducdo da emese e administracdo de carvdo ativado, o médico veterindrio pode escolher entre
iniciar tratamento profilatico com vitamina K (o mais comum) ou ir monitorizando os tempos de PT,
48 e 72 horas apds a ingestdo, e apenas iniciar tratamento quando este apresentar alteragdes.[3,4]

No caso de um animal que ja apresente sinais clinicos deve-se iniciar o tratamento, sendo
gue, se este estiver em choque hipovolémico, o mais importante é estabilizar o animal através de
bélus de 20mi/kg em 15 a 20 minutos IV com cristaldides para restaurar o volume vascular,
oxigenoterapia cuja necessidade pode ser determinada pelo nivel de hemoglobina, e pode ser
necessario realizar pericardiocentese ou toracocentese, se os sinais de choque ndo melhorarem com
os cristaldides.[2,3] Apds estabilizacdo do animal, o restante tratamento consiste em administrar
fatores de coagulagdo, eritrdcitos (se necessario) e vitamina K.[2] Esta deve ser administrada numa
dose de 2,5 mg/kg de preferéncia PO, se ndo houver contraindica¢es, ou SC podendo ser feita a

cada 12 ou 24 horas.[1,2,3] A vitamina K é lipossoluvel e tem uma boa absorcdo gastrointestinal
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principalmente se administrada juntamente com a refeicdo. No entanto, ndo tem ac¢do imediata,
sendo que a sintese de novos fatores de coagulacdo pode demorar 6 a 12 horas. Por isso, é
recomendada a transfusdo de plasma, numa dose de 10ml/kg durante um periodo de 4 a 6 horas,
podendo ser repetida.[3] Se ndo for possivel recorrer ao plasma, pode ser usada vitamina K IV, que é
uma opcdo viavel, desde que os animais sejam monitorizados para a ocorréncia de reacdes
anafilaticas.[3] A duracdo do tratamento depende do rodenticida ingerido. Como na maioria dos
casos ndo é possivel a sua identificacdo, e como pode ser de 22 geragdo, deve-se manter a terapia
com vitamina K durante 3 a 4 semanas.[2]

A Blue concluiu uma transfusdo de plasma, tendo apresentado uma reacdo anafilatica e, por
isso, fez clorfenamina durante dois dias do internamento. Iniciou também vitamina K primeiramente
5mg/kg SC e no dia seguinte 2,5mg/kg BID PO. Como o microhematdcrito tinha descido para 11% foi
realizada transfusdo de concentrado de eritrdcitos.

A nivel de controlo dos testes de coagulacdo, ndo ha necessidade de os repetir durante o
tratamento com vitamina K, a ndo ser para confirmar que a PT estd normal, mas deve repetir-se 36 a
48 horas apds o término do tratamento.[2,4] A Blue repetiu as provas no dia seguinte a ter dado
entrada e foi recomendado um novo controlo apds 5 dias do término do tratamento.

O progndstico é muito varidvel. No caso de animais assintomaticos, em que existe a suspeita
de ingestdo, e se forem submetidos a desintoxicagdo bem sucedida e tratamento com carvdo
ativado, a maioria ndo necessitara de tratamento com vitamina K.[3,4] Por outro lado, quando os
animais apresentam alteracdo dos tempos de coagulagdo, o progndstico depende dos sinais clinicos
gue por sua vez dependem da gravidade e localizagdo das hemorragias, sendo que o progndstico é
pior quando estas sdo a nivel dos pulmdes, intracranianas e na medula, ou se apresentarem
hepatopatia prévia.[3,4] A Blue, apesar de uma possivel hemorragia pulmonar, nunca apresentou
dificuldade respiratéria, manteve frequéncias respiratdrias normais e sem esforco, respondeu bem a

terapia, pelo que apresenta bom progndstico.
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CASO CLINICO Ill: HEMATOLOGIA — TROMBOCITOPENIA IMUNOMEDIADA

Identificagdo e motivo da consulta: Kiara, cadela de 9 anos de idade, castrada, sem raca
definida, que veio a consulta devido a uma tumefag¢do abdominal com colorag¢do arroxeada.

Histéria clinica pregressa: Episédios de gastroenterite que resolveram com tratamento
sintomatico.

Anamnese: Os tutores relataram que o aparecimento da tumefagao tinha sido agudo.
Continuava ativa e a comer, sem dores. Sem histéria de trauma e sem acesso a toxicos. Apresentava
as vacinas em dia mas as desparasitacdes em atraso. Alimentada com racdao Royal Canin
gastrointestinal. Sem acesso ao exterior e sem coabitantes.

Exame fisico geral: Atitude: Normal. Estado Mental: Alerta (consciente do meio que a rodeia

e resposta adequada a estimulos). Temperamento: Nervoso. Movimentos Respiratérios:

Movimentos superficiais, ritmicos e regulares, sem utilizacdo dos musculos auxiliares da respiracéo,

frequéncia respiratdria de 28 rpm. Condicdo Corporal: 5/9. Peso Corporal: 18kg. Pulso: Forte,

regular, bilateral, simétrico, sincrono e ritmico. Temperatura: 38,52C. Mucosas: Rosadas, humidas e

brilhantes; petéquias na mucosa oral, ocular e vaginal. Tempo de replecao capilar: <2 segundos.

Desidratacdo: <5%. Linfonodos: Normais. Palpacdo Abdominal: normal. Auscultacdao

cardiorrespiratdria: normal, 96 bpm. Dor: sem sinais evidentes de dor. Hematoma inguinal e

abdominal direito (figura C1).

Lista de problemas: Petéquias e equimoses: podem ser devido a trombocitopenia onde se

distinguem 4 causas: destruicdo das plaquetas (imunomediada, lupus eritematoso sistémico,
dirofilariose); diminuicdo da producdo (por supressdo da medula dssea que pode ser por
hemoparasitas, neoplasia, farmacos, doenca mieloproliferativa e mielodisplasia provocada por virus);
por consumo (CID e vasculite) e por sequestro (esplenomegalia, hepatomegdlia e endotoxémia).
Trombopatias adquiridas (farmacos, hepatopatia, urémia), congénitas e doenca de von Willebrand.

Exames Complementares: Hemograma completo que revelou trombocitopenia grave (Tabela
C1), provas de coagulacdo normais e bioquimica sérica (Tabela C2) com um aumento ligeiro da GPT e
restantes pardmetros normais. POCUS sem liquido livre abdominal ou tordcico, sem alteracdes.
Radiografia toracica sem alteracGes. Foi pedido esfregaco sanguineo (TabelaC3) para um laboratério
externo que revelou: anemia provavelmente regenerativa com base na presen¢a de policromasia,
linfdcitos reativos e contagem de plaquetas de 25 x 10%uL, sem agregacdo plaquetaria e sem formas
evidentes de hemoparasitas. Serologia negativa para hemoparasitas (Babesia canis, Ehrlichia canis,
Leishmania infantum e Rickettsia conorii).

Diagndstico: Trombocitopenia imunomediada primaria.
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Tratamento e evolugdo: A Kiara iniciou tratamento com metilprednisolona 40 mg (1mg/kg
IV BID), doxiciclina (10 mg/kg PO SID) e buprenorfina (0,01 mg/kg IV TID). No 22 dia de internamento
foi adicionada ciclosporina (5mg/kg PO BID), repetiu-se hemograma que revelou agravamento da
trombocitopénia (Tabela C1). Durante a hospitalizacdo manteve-se estdvel, com apetite, sem
aparecimento de novos hematomas mas com alastramento do que ja apresentava na regido
abdominal e inguinal. No 32 dia, aumentou a dose de metilprednisolona durante 48 horas (2 mg/kg
IV BID), tendo sido feito um controlo do hemograma apds esse periodo que mostrou resposta ao
tratamento. No dia seguinte, teve alta médica mantendo a medicacdo com excec¢do da doxiciclina e
da buprenorfina e a dose de metilprednisolona passou para 2mg/kg SID.

Progndstico: Devido a auséncia de indicadores de trombocitopénia grave e a resposta obtida
ao tratamento, a Kiara apresenta um bom progndstico.

Acompanhamento: Realizou-se uma consulta de controlo 7 dias apds a alta, na qual a Kiara
se apresentou ativa, com exame fisico sem alteracbes. O hematoma tinha regredido quase na
totalidade (figura C1) e sem petéquias. Foi feito controlo de hemograma (tabela C1). Iniciou
desmame gradual dos glicocorticdides a cada 3-4 semanas e manteve ciclosporina.

Discussdo: A trombocitopénia imunomediada (TIM) é a causa mais comum de
trombocitopénia grave em cédes.[4] Pode ser dividida em primdria, em que ha um disturbio
autoimune com formacdo de anticorpos contra antigénios da superficie das plaquetas, sem nenhuma
causa associada, destruindo-as de forma prematura. Também ha a forma secundaria, quando ha
uma causa identificavel para a producdo de anticorpos.[1,2] Quando secundaria, existem varias
causas (“triggers”), nomeadamente farmacos (sendo que qualquer medicamento pode provocar
TIM), doencas infecciosas, das quais se destacam a infec¢do por Babesia sp., Erlicheia canis.,
Leptospira sp., Leishemania infantum e neoplasias, de entre as quais as mais comuns sdo o linfoma,
hemangiossarcoma e o sarcoma histiocitico.[1,2] Convém acrescentar que qualquer doenca
inflamatéria também pode provocar TIM, assim como doengas imunomediadas, tais como o lupus
eritematoso sistémico.[1,2]

As plaquetas tém um papel importante na hemostase primdria, tém origem nos
megacariécitos da medula d6ssea sendo posteriomente libertadas no compartimento vascular,
permanecendo na corrente sanguinea durante 6 a 10 dias.[1] Sdo ativadas por lesGes nos vasos
sanguineos, sendo desencadeada uma série de mecanismos que permitem formar um tampao
hemostatico.[1] Posteriormente, sdo removidas da circulagdo pelo sistema mononuclear fagocitario,
nomeadamente pelo bago.[1]

A patofisiologia da TIM ndo é totalmente conhecida mas parece ser bastante complexa.[2,6]
Essencialmente, os mecanismo envolvidos sdo: autoanticorpos, principalmente IgG, direcionados

contra as glicoproteinas da superficie das plaquetas (GPIlb, GPlla, recetor de fibrinogénio), fazendo
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com que estas sejam removidas prematuramente essencialmente pelo baco; libertagcdao de citocinas
pro-inflamatdrias (IL1, IL17 e IL22) que promovem a func¢do dos macrofagos e o desenvolvimento de
células T citotoxicas e células B autorreativas. Entretanto, ocorre uma disfuncdo das células B e T
reguladoras, permitindo que a resposta autoimune persista.[4,6] Quando as plaquetas sdo
eliminadas naturalmente sdo reconhecidas através de um recetor hepatico, levando a estimulagédo
de trombopoietina (TPO), hormona que regula e estimula a producdo e diferenciacdo dos
megacaridcitos, ao contrario do que ocorre quando sdo removidas devido a anticorpos autoimunes,
em que ndo ocorre producdo de TPO hepdtica, com consequente diminuicdo do numero de
plaguetas.[6] Sabe-se também que os autoanticorpos e as células T podem ter a¢do sobre os
megacariécitos, inibindo a producdo de plaquetas e que a destruicdo das mesmas pode ainda ser
mediada pelo complemento.[4,6] A TIM é mais comum em cdes de meia idade (4-5 anos), com maior
incidéncia em fémeas e algumas racgas apresentam predisposi¢cdo (Cocker Spaniels, Golden Retrivers,
Poodles).[2,6]

Os sinais clinicos sdo varidveis e quando presentes estdo essencialmente relacionados com
deficiéncias na hemostase primaria, levando a hemorragias, pelo que os mais comuns sdo petéquias,
equimoses, epistaxis, melena, hematuria, mucosas palidas, e menos commumente as hemorragias
podem ter lugar nos pulmdes e sistema nervoso central.[1,2] Também podem estar presentes sinais
inespecificos como prostacdo, febre, esplenomegalia, hepatomegalia, anorexia, entre outros.[1,2] A
Kiara ndo apresentava alteracGes sistémicas inespecificas, mas sim petéquias nas mucosas e um
extenso hematoma.

O diagnéstico de TIM primaria é um diagndstico de exclusdo e pode ser desafiante uma vez
que ndo existe nenhum teste 100% especifico e sensivel para tal.[4] Perante os sinais clinicos de
petéquias e hematomas, é indicado realizar uma contagem de plaquetas e se estas estiverem
normais deve ser realizado o teste do tempo médio de sangramento da mucosa bucal (normal em
cdes <4 minutos), que avalia a funcdo das plaquetas. No entanto, se o nimero de plaquetas estiver
diminuido este teste esta contraindicado.[3] Se a contagem de plaquetas estiver diminuida deve ser
realizado um hemograma completo para averiguar se, para além da trombocitopenia, existe anemia.
Nesse caso deve determinar-se se a anemia é por perda de sangue, por hemdlise ou por diminuigdo
da producdo.[3] Caso apenas esteja presente trombocitopenia ou se a anemia for por perda de
sangue, devem ser feitas provas de coagulacdo para descartar trombocitopenias por consumo (CID,
rodenticidas). Se estas estiverem normais, € mais provavel tratar-se de TIM.[3,4] Para iniciar o
diagnodstico de TIM é necessdrio que a contagem de plaquetas obtida pelo hemograma seja
confirmada por um esfregaco sanguineo para descartar a pseudotrombocitopenia.[2,4] Casos de TIM
estdo normalmente associados a trombocitopenias severas (<30 000/uL), sendo que um valor real

menor do que 20 000/pL suporta o diagndstico de TIM.[1,2,4] Posteriormente, deve ser seguido o
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algoritmo de exlcusdo de causas de trombocitopenia proposto pelo ACVIM (Figura C2).[3]
Relativamente aos indices plaquetarios, apenas o aumento de plaquetas reticuladas pode ajudar a
suportar o diagndstico de TIM, mas ndo é suficiente para distinguir entre primdria e secundaria.[4]
Estes indices ndo devem ser utilizados como fatores de progndstico.[4] Em relagdo a contagem de
plaguetas, apesar de poder apoiar o diagndstico presuntivo de TIM, esta ndo parece estar
relacionada com o progndstico, nem deve ser utilizada como guia de tratamento.[4] A bidpsia de
medula dssea estd apenas recomendada se estiverem presentes outras citopenias que ndo tenham
razdo aparente e ndo é indicada como meio de diagndstico de rotina.[4] A testagem de anticorpos
contra plaguetas/megacariécitos também ndo é recomendada por rotina, uma vez que um resultado
positivo apenas indica contribuicdo de uma componente imunomediada e n3ao estabelece um
diagnodstico definitivo, uma vez que estes valores podem estar aumentados em animais com
trombocitopenias ndo-imunomediadas.[4]

E recomendado determinar o “bleeding score” constituido por trés graus de sangramento
(grau 0 a grau 2) que sdo atribuidos a cada local anatdomico, com excecdo dos pulmdes e do sistema
nervoso central (em que apenas podem ser atribuidos grau O ou grau 2).[4,7] Sabe-se que o
“bleeding score” esta diretamente relacionado com a necessidade de transfusdo e tempo de
hospitalizacdo.[4]

Para investigar possiveis “triggers” de forma a tentar diferenciar TIM primaria da secundaria,
€ obrigatdria uma boa anamnese para descartar a administracdo de farmacos ou a exposicdo a
toxinas, apesar de haver uma baixa evidéncia de que os farmacos provoquem TIM.[4] Deve ser
realizado um exame fisico completo e a avaliacio da prdstata em machos, seguida de um
hemograma completo com esfregaco sanguineo, bioquimica sérica e urianalise podendo ser
necessario urocultura.[4]

Devem-se realizar exames imagioldgicos para possivel identificacdo de neoplasias e de focos
de inflamacdo ou infeccdo, apesar destas ultimas apresentarem um baixo grau de evidéncia de
serem uma causa de TIM.[4]

E necessario excluir infeccdes, sendo as por Ehrlichia canis e Leishmania infantum aquelas
gue apresentam um maior grau de evidéncia de serem capazes de induzir TIM, seguidas de
Anaplasma spp. que apresenta um grau de evidéncia intermédia.[4] As trombocitopenias em casos
de infeccdo podem ndo ser por destruicdo imunomediada mas sim devido a outros mecanismos
(diminuicdo da produgdo, sequestro, entre outros).[4] Assim, na anamnese devem ser identificadas
possiveis viagens, estado de desparasitacdo interna e externa e de vacinagdo e os cdes com suspeita
de TIM devem ser testados para Babesia sp., Erlicheia spp. e Anaplasma spp., através da combinacdo
de PCR e serologia.[4] Se se justificar, quer pela presenca de outros sinais, quer pelo histérico de

viagens, podem ainda ser testados para Leishmaniose e Angiostrongylus vasorum.[4]
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A Kiara realizou hemograma e esfregaco para confirmar a trombocitopenia, provas de
coagulacdo (que estavam normais), bioquimica sérica sem alteracdes, e serologia para
hemoparasitas tendo obtido resultado negativo para todos. Realizou ainda ecografia abdominal e
radiografia toracica, ambas sem alterac¢des. Foi feito o diagndstico presuntivo de TIM.

O tratamento da TIM primaria consiste em terapia imunossupressora, em que a primeira
linha sdo os glicocorticdides (2 mg/kg SID), sendo que n3o existem evidéncias de que doses
superiores sejam benéficas.[5] A administracdo de uma dose Unica de vincristina (0,02mg/kg IV) em
conjunto com doses de glicocorticéides imunossupressoras pode ser vantajosa por acelerar o
aumento da contagem inicial de plaquetas.[5] Pode ser utilizada imunoglobulina humana
endovenosa (hIVI) (0-5-1,0 g/kg), que parece também acelerar a recuperacdo plaquetaria, sendo
recomendada em seguida a vincristina, como primeira linha de tratamento adjuvante em cdes com
TIM e hemorragia relevante (hemorragia pulmonar, do sistema nervoso central e gastrointestinal
evidente).[5]

A resposta ao tratamento pode ser classificada como: sem resposta (contagem de plaquetas
<30000/uL ou hemorragia continua apds 2 semanas de tratamento); resposta parcial (contagem de
plaquetas entre 30000 e 100000/uL e auséncia de hemorragia) e resposta completa (contagem de
plaquetas >100000/uL, sem hemorragias) alcancando assim o objetivo do tratamento.[5] Pode ser
necessario adicionar um segundo imunossupressor, nomeadamente nos casos em que ndo ha
resposta ao tratamento isolado depois de 5-7 dias, desenvolvimento de efeitos secundarios severos
dos glicocorticdides, recidiva durante o tempo de desmame, apds ja ter ocorrido resposta completa,
e podem ser adicionados mais cedo em cdes com mais de 25kg (devido aos efeitos secundarios mais
severos dos glicocorticdides) e em cdes com hemorragias severas.[5] Os imunossupressores a serem
utilizados como adjuvantes incluem a azatioprina, ciclosporina, leflunomida e micofenolato de
mofetil.[5] Caso ndo seja possivel excluir infeccdo ou até os resultados estarem disponiveis pode ser
realizado tratamento empirico com doxiciclina.[5] Transfusdes de plasma ndo sdo recomendadas por
rotina mas podem ser consideradas em casos de hemorragias severas e resposta refratdria ao
tratamento.[5] A esplenectomia é também uma opg¢do, normalmente em casos refratarios ao
tratamento e se excluida uma causa infecciosa.[5] No caso da TIM secundaria, apds identificacdo de
um “trigger” este deve ser resolvido. Mas, ainda assim, a terapia imunossupressora pode ser
necessaria.[5]

O tratamento de suporte consiste em minimizar ao maximo o dano iatrogénico, “cage rest” e
se necessario ansioliticos. Pode ser oferecida comida humida para minimizar o dano gengival, evitar
a administracdo de medica¢do SC/IM e citologias de 6rgdos.[5]

A Kiara iniciou tratamento com metilprednisolona a uma dose inicial de 1 mg/kg BID e

doxiciclina uma vez que ainda ndao eram conhecidos os resultados da serologia. No entanto, como ao
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22 dia a contagem plaquetdria estava ainda mais baixa e o hematoma tinha aumentado, a dose de
metilprednisolona foi aumentada para 2mg/kg BID durante 48 horas, e foi iniciada ciclosporina.
Posteriormente, obteve resposta parcial no momento da alta e resposta completa no controlo.

Deve ser realizado um desmame quando se obtém uma resposta completa, sendo que se
deve diminuir a dose de glicocorticdide cerca de 25% a cada 2-4 semanas com realizagdo prévia de
uma contagem de plaquetas.[5] Ndo existe um consenso relativamente ao desmame do 29
imunossupressor pelo que qualquer reducdo desde que gradual é considerada razodavel.[5] A Kiara
iniciou desmame 7 dias apds a alta. A remissdo completa ocorre quando a contagem de plaquetas é
>100000/ul sem hemorragias apds descontinuacdo do tratamento.[5]

O progndstico é considerado reservado a bom, dependendo da severidade dos sinais clinicos,
sendo que hemorragias pulmonares, ao nivel do sistema nervoso central e a presenca de melena,
estdo associados a um pior progndstico e diminuicdo da sobrevivéncia.[2,5] A nivel da bioquimica, o
aumento da concentracdo de ureia e a presenca de anemia, com necessidade de transfusdo, podem
também ser indicadores de mau progndstico.[5] A Kiara, apesar de ter apresentado anemia durante a
hospitalizacdo, ndo necessitou de transfusdo e manteve um exame fisico sempre normal, para além
de ndo ter tido nenhum dos sinais referidos anteriormente, associados a doenca mais severa, pelo

que apresentava um progndstico reservado a bom.
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CASO CLINICO IV: UROLOGIA — OBSTRUCAO URETERAL

Identificagdo e motivo da consulta: Framboesa, gata de 3 anos, castrada, sem raga definida
gue veio a consulta por vémitos, hiporexia e prostacdo com 2 dias de evolucdo.

Histdria clinica pregressa: Sensibilidade gastrointestinal.

Anamnese: Os tutores tinham feito uma mudanga drastica de ragdo ha 4 dias e a Framboesa
ja tinha vindo a um consulta de urgéncia na noite anterior por vémitos e hiporexia. Como tinha um
exame fisico normal, perante a suspeita de gastrite, foi feito tratamento sintomatico com maropitant
(Cerenia 1mg/kg SC), omeprazol (1mg/kg SC) no hospital e prescrita famotidina (Lasa 10mg) numa
dose de 0,5 mg/kg PO BID e racdo Royal Canin Sensitivity Control. A Framboesa vivia exclusivamente
indoor, tinha uma coabitante da mesma espécie, vacinas e desparasitacées em dia.

Exame fisico geral: Atitude: Normal. Estado Mental: Alerta (consciente do meio que a

rodeia e resposta adequada a estimulos). Temperamento: Nervoso. Movimentos Respiratdrios:

movimentos superficiais, ritmicos e regulares, sem utilizagdo dos musculos auxiliares da respiragao,

32 rpm. Condicdo Corporal: 5/9. Peso Corporal: 3,400kg. Pulso: Forte, regular, bilateral, simétrico,

sincrono e ritmico. Temperatura: 37,92C. Mucosas: Rosadas, himidas e brilhantes. Tempo de

replecdo capilar: <2 segundos. Desidratacdo: <5%. Linfonodos: Normais. Palpacdo Abdominal:

prensa abdominal. Auscultacdo cardiorrespiratdria: normal, 196 bpm. Dor: sinais de dor a palpagdo

abdominal.

Lista de problemas: vomitos; hiporexia; prostagao; dor abdominal.

Diagndsticos diferenciais: Vémitos: causas gastrointestinais, podendo ser devido a
patologias infecciosas (parasitas, bactérias e virus) e ndo infecciosas (intolerdncia alimentar,
indiscricdo alimentar, farmacos, neoplasia, doenca inflamatdria intestinal (IBD), colite, obstipacao,
obstrucdo; alteracdes de motilidade) e sistémicas (doenga renal, hepatopatias, hipertiroidismo,

toxinas; pancreatite, peritonite, neoplasias e alteracbes neuroldgicas). Dor abdominal:

gastrointestinal (corpo estranho, obstipacdo, colite, neoplasia); sistema urinario (obstrugdo do trato
urinario inferior ou superior, cistite idiopatica felina, pielonefrite); pancreatite; peritonite séptica ou

ndo; hepatopatia (abcessos, colangiohepatite). Hiporexia e prostacdo: podem ser secundarias a

qgualquer patologia anteriormente referida.

Exames complementares: Hemograma sem alteragdes (Tabela D3). Bioquimica sérica com
azotémia (aumento da creatinina e ureia) e ionograma com hipercalémia (Tabela D1). Ecografia
abdominal onde foi possivel identificar pielectasia em ambos os rins e obstrucdo ureteral total no

ureter esquerdo, assim como ligeira cistite e gastrite (Figura D1). Uriandlise (Tabela D2) que revelou
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urina hipostenurica com presenca de sangue e cristaltria. Urocultura com auséncia de crescimento
bacteriano.

Diagnéstico: Obstrucdo ureteral por urolitiase

Tratamento e evolugdo: Inicialmente foi realizado tratamento médico com fluidoterapia
(40mL/kg/dia) com Lactato de Ringer, manitol (infusdo a taxa continua de 1g/kg/dia), maropitant
(1mg/kg IV SID) e metadona (0,1 mg/kg g6h). No dia seguinte, a Framboesa continuava sem registos
de débito urinario, pelo que foi feito controlo de creatinina e ionograma, tendo ambos os valores
aumentado (Tabela D1). Controlou-se microhematécrito que estava a 25%. Realizou-se cirurgia para
colocacdo de bypass ureteral subcutaneo (SUB). No pds cirlrgico, a Framboesa manteve-se sem
débitos urinarios registados pelo que iniciou infusdo a taxa continua (CRI) de Manitol. Para além
disso, manteve a analgesia com metadona e comecou antibioterapia (cefazolina 22 mg/kg IV, BID).
Apresentava sinais de sobrehidratacdo (liquido subcutaneo visivel na POCUS, aumento de peso e
taquipneia), sé tendo iniciado diurese apds flush através do SUB, 1 dia apds a sua colocagdo.
Posteriormente, suspendeu-se a administracdo de manitol e iniciou fluidoterapia com meia taxa de
manutenc¢do. Manteve-se tendencialmente hipoglicémica pelo que foi necessario suplementar
Lactato de Ringer com 2,5% de glicose. Foram feitos controlos do peso, no minimo duas vezes por
dia. No segundo dia ap6s a cirurgia, a Framboesa ja tinha normalizado o peso, estava a urinar e mais
reativa. Como no exame fisico estava com desidratagdo de 6%, possivelmente devido a diurese pds-
obstrutiva, foi aumentada a taxa de fluidos e como se mostrava mais confortavel foi inicado
desmame da analgesia tendo passado de metadona (0,1 mg/kg IV g6h) para buprenorfina (0,015
mg/kg IV TID). Nesse dia, comecou também a comer e manteve-se normoglicémica, tendo parado a
suplementacdo com glicose. Foram feitos controlos de creatinina e ionograma diariamente no
decorrer da hospitalizacdo. Ficou normocalémica no 22 dia apds a cirurgia, no entanto, o valor de
creatinina apenas normalizou no 32 dia apds a cirurgia. Devido a diurese pds-obstrutiva no 42 dia pds
cirurgia apresentava hipocalémia e iniciou suplementacdo com KCI. No dia seguinte, teve alta médica
com o valor de creatinina e ionograma normais e foi recomendado voltar para consulta de controlo
na semana seguinte.

Progndstico: Apesar dos valores de azotémia que a Framboesa apresentava e da terapia
médica nao ter sido eficaz, esta respondeu ao tratamento apds a cirurgia, tendo atingido valores de
creatinina normais, com um bom débito urindrio. Assim, o progndstico é reservado a bom.

Acompanhamento: A Framboesa veio a consulta de controlo 6 dias apés a alta. Foi realizado
controlo de creatinina (0,97 mg/dl), manutencdo do SUB através de instilacdo com TRIS-EDTA e
ecografia abdominal na qual ja ndo era visivel pielectasia.

Discussao: O sistema urindrio pode ser dividido em inferior (bexiga e uretra) e superior (rins

e ureteres), sendo os ureteres responsaveis por conduzir a urina desde a pélvis renal até a bexiga,
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através de peristaltismo.[1] As obstrucGes ureterais sdo consideradas emergéncias e podem ter
varias causas: ureterolitiase, a mais comum, estrituras, infec¢Ges, codgulos, a segunda causa mais
comum, ureteres ectépicos, fibrose e neoplasias.[6] Independentemente da etiologia, a obstrucdo
provoca um aumento da pressdo no ureter e da pressdo retrogada para os rins, nomeadamente na
pélvis renal, fazendo com que diminua o fluxo sanguineo renal e consequentemente a taxa de
filtracdo glomerular (TFG), resultando numa lesdo renal aguda (LRA) pds-obstrutiva.[2,3,6] A LRA é
caracterizada pela diminui¢cdo da funcdo renal, severa e repentina, provocando azotémia e urémia, e
desequilibrios hidricos, eletroliticos e de acido-base. A LRA pode ser dividida em quatro fases, sendo
gue inicialmente existe um dano que leva a isquémia renal e consequente reducdo da TFG, lesdo
tubular e lesdo glomerular, podendo ser assintomatica e a intervencdo nesta fase pode impedir a
progressdo.[2,6] Numa segunda fase, ha uma extensdo da primeira, ocorrendo persisténcia da
hipdxia, inflamacgdo e dano celular.[2] J4 na terceira fase, de manutencdo, existe dano irreversivel.[2]
Na quarta e ultima fase, de recuperacdo, pode haver restauracdo da funcdo renal normal, sendo que
a resolucao do tecido renal pode demorar semanas, ou pode ocorrer progressao para doenca renal
cronica.[2,6]

Quando as obstrucGes sdo devido a cdlculos, normalmente estes sdo nefrdlitos que migram
para os ureteres.[1] Cdlculos de oxalato de calcio sdo os ureterdlitos e nefrélitos mais comuns em
gatos (98%) e a sua génese pode estar relacionada com hipercalcilria, hiperoxaltria, maneio
dietético e fatores genéticos.[3,6] Por este motivo, a dissolugdo ndo deve ser uma opgdo em gatos
com obstrucdo do trato superior.[7] Apesar de ndo tdo comuns, os urélitos podem ser também de
estruvite, fosfato de cdlcio, cistina, purinas (urato o mais comum), silica e sangue coagulado.[2,3,6]

Os sinais clinicos dependem do grau de obstrucdo ureteral, mas normalmente sdo
inespecificos, isto &, hiporexia/anorexia, dor abdominal (sendo que distencdes agudas e rapidas da
pélvis renal sdo mais dolorosas quando comparadas com obstrugdes crénicas), hematuria, vomitos e
perda de peso.[2,6] Podem ser assintomaticos, principalmente se a obstrucdo for unilateral, e os
sinais clinicos apenas surgirem quando os dois ureteres forem acometidos, ou quando o animal
desenvolver azotémia.[3] A Framboesa apresentava sinais inespecificos, inicialmente interpretados
como sinais de gastrite.

O diagnéstico inclui hemograma completo, bioquimica sérica com ionograma, uriandlise,
urocultura e imagiologia.[2,6] A alteragdo mais comum é a azotémia (em 95% dos casos) seguida de
hipercalémia e hiperfosfatémia.[6] A azotémia diz respeito ao aumento do valor de creatinina e da
ureia.[2]

A ureia é produzida no figado durante o ciclo da ureia e é excretada pelos rins, através de
filtracdo glomerular, sendo as concentracGes séricas de ureia inversamente proporcionais a TFG. No

entanto, a sua producdo e excrecdo, para além de n3do serem constantes podem ser afetadas por
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muitos fatores e patologias, pelo que o seu uso como indicador da TFG é limitado.[2] A creatinina é o
marcador de TGF mais utilizado porque é um produto da degradacdo da fosfocreatina no musculo e,
se a condicdo corporal se mantiver intacta, é produzida a uma taxa constante.[2,3] O aparecimento
de azotémia implica que 75% dos nefrénios estdo afetados.[2,3] Outro indicador de TFG ¢é a
dimetilargina simétrica (SDMA), excretada pelos rins e que, ao contrdrio da creatinina, ndo é
influenciada por altera¢gdes de condicdo corporal, sendo um marcador ainda mais precoce.[2]

A imagiologia é imprescindivel para diagndstico de obstrucdo ureteral, e qualquer gato com
azotémia deve realizar técnicas de diagndstico por imagem.[3,6] Alguns urdlitos podem ser visiveis
na radiografia, uma vez que apresenta sensibilidade de 88% e quando utilizada em conjunto com
ultrassonografia esta aumenta para 90%. No entanto, os cdlculos podem ser demasiadamente
pequenos para serem visiveis e grandes o suficiente para causar obstrugdo ureteral, uma vez que o
didametro dos ureteres nos gatos é de 0,4mm.[1,3,6] Na ecografia abdominal para além de ser
possivel visualizar os urdlitos, com uma sensibilidade de 77%, observa-se renomegalia, pielectasia,
dilatacdo ureteral, “big kidney/little kidney”, sendo que a presenca de hidronefrose e hidroureter
proximalmente a um urdlito ¢é suficiente para diagnosticar uma obstrucdo ureteral,
independentemente do grau de dilatacdo da pélvis renal.[1,6,7] Existem ainda algumas alternativas
no que diz respeito as técnicas de imagem como pielografia anterograda (inje¢do de contraste na
pélvis renal seguida de fluoroscopia) e tomografia computorizada, mas normalmente ndo sdo
necessarias.[1,3,6] A Framboesa apresentava azotémia e hipercalémia no momento do diagndstico,
que foi feito aquando da realizacdo de ecografia abdominal pela visualizagdo de dilatacdo marcada
da pélvis renal esquerda (14,7mm), dilatagdo moderada do ureter com presenca de dois urélitos
obstrutivos, um deles com 2mm, dilatacdo ligeira da pélvis do rim direito (7,4mm) e da porcdo
proximal do ureter direito, apesar de ndo serem visiveis urdlitos.

O tratamento consiste primeiramente em corrigir a desidratacdo e restaurar o volume
vascular, caso seja necessario, através da administracdo de cristaldides isotdnicos, tendo sempre a
precaucdo para ndo haver uma sobrecarga de fluidos, que pode ser ainda mais prejudicial para a
funcdo renal (uma vez que diminui a excrecdo de agua e eletrdlitos).[6] Posteriormente, o
tratamento pode ser médico ou cirurgico, dependendo da gravidade da obstrucdo e do tamanho dos
urdlitos.[1] A terapia médica, que raramente é eficaz, baseia-se em tentar expulsar os urdlitos
através do trato urindrio.[1] Para esse efeito, recorre-se a fluidoterapia intravenosa e a diuréticos
como o manitol (bélus 0,25-1 g/kg IV durante 20 a 30 minutos ou CRI 60-120mg/kg/h), que é um
diurético osmético, com o objetivo de aumentar o fluxo de urina e facilitar a passagem dos
urodlitos.[1,6] Existem ainda outros farmacos que podem ser utilizados no tratamento médico como
outros diuréticos, nomeadamente a furosemida e farmacos para promover o relaxamento do

musculo liso ureteral, que pode ser feito através de diferentes formas (amitriptilina, um
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antidepressivo, que promove relaxamento através da abertura dos canais de potassio dependentes
de voltagem; glucagon, uma hormona; alfa 1 antagonistas e bloqueadores dos canais de calcio).[1,6]
No entanto, o maneio médico ndo ¢ indicado durante mais de 24 a 48 horas e ndo deve ser realizado
em animais oliguricos, com azotémia ou hidronefrose severas, séspis ou hipercalémia. Se ndo houver
obstrucdo, a terapia médica pode ser realizada durante 1 a 2 semanas, com monitorizacdo
recorrente através de ecografia para detetar possiveis complicacGes.[1]

Em pacientes em que a terapia médica esteja contraindicada ou ndo tenha sido eficaz, a
cirurgia € uma opcdo.[1,3,5] Existem vdarias opg¢des, tais como stent ureteral, que é um catéter de
poliuretano multifenestrado, colocado no interior do ureter com uma ponta na pélvis renal e a outra
na bexiga, que vai provocar a sua dilatacdo passiva, facilitando a passagem da urina e possivelmente
dos urdlitos, podendo ser permanente ou temporario. O SUB, atualmente a melhor opg¢do, é um
bypass entre o rim e a bexiga que funciona como um ureter artifical, em que um tubo de nefrostomia
e um de cistotomia estdo conectados a um acesso subcutdneo, permitindo realizar lavagens e
recolher urina. A ureterostomia é outra opcdo, no entanto, esta cirurgia esta associada a estrituras
pos-operatdrias devido a inflamacdo ureteral e tem alta mortalidade pelo que atualmente sdo
preferidas as técnicas menos invasivas.[1,3,5]

No caso da Framboesa, inicialmente foi realizado tratamento médico, por opgdo dos tutores,
com fluidoterapia intravenosa e manitol. Uma vez que este ndo foi bem sucedido, optou-se pela
cirurgia e colocacdo de um SUB (figura D2).

O pés-cirirgico é de extrema importancia, principalmente a nivel da hidratacdo e
manutenc¢do do volume intravascular. Os estudos indicam que animais sujeitos a coloca¢ao de SUB
apresentam taxas de diurese pds-obtrutiva extremamente elevadas, pelo que devem ser pesados a
cada 2 a 6 horas, e que o débito urinario deve ser calculado a cada 1 a 4 horas, com analises
sanguineas (glicémia, eletrdlitos, lactato), verificacdo do racio atrio esquerdo/artéria aorta e pressdo
venosa central a cada 4 a 6 horas.[5] A fluidoterapia deve ser continuada até atingir um valor de
creatinina basal e posteriormente deve-se inicar a sua reducdao gradual. A Framboesa iniciou a
reducdo dos fluidos quando apresentou um valor normal de creatinina, e o seu peso era
monitorizado a cada 4 horas, o débito urinario cada 1 a 4 horas (pesando os resguardos), foram
repetidas as analises de creatinina e potassio pelo menos uma vez por dia, tendo alguns dias sido
verificados os valores mais do que uma vez. A nivel de analgesia a Framboesa manteve-se com
metadona (0,1 mg/kg IV q4h) durante os primeiros 2 dias apds a cirurgia, tendo no 32 dia passado
para buprenorfina (0,015 mg/kg IV TID), isto porque as primeiras 24 a 48 horas pds-operacdo estdo
associadas a dor intensa.[5]

A manutencdo do SUB é recomendada na 12 semana, 12 més apds a sua colocacdo e

posteriormente a cada 3 meses. No caso da Framboesa foi feito um flush 1 dia apds a cirurgia, uma
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vez que se verificou que este estava obstruido (figura D3).[4,5] A nivel de complica¢des associadas ao
SUB, é de sublinhar o bloqueio do sistema, podendo ser por tor¢do ou por mineralizagGes. Por esse
motivo, aquando da manutencdo é utilizada uma solucdo de EDTA que funciona como quelante de
ides como o calcio, magnésio e ferro, e tem ainda acdo antimicrobiana, sendo assim uma forma de
prevencdo para as infec¢Ges, uma complicacdo comum.[4]

No que diz respeito ao maneio dos urdlitos, este depende da sua composicdo. Assim, sempre
qgue possivel, deve ser realizada a sua avaliagdo quantitativa, mas também é possivel retirar
informacdes através da urianalise. Nem sempre é possivel identificar e eliminar as causas que levam
a formacdo de calculos, mas existem medidas preventivas que podem ser implementadas. Os
urdlitos de estruvite sdo passiveis de dissolucdo através de dietas pobres em magnésio e fésforo que
acidificam a urina (ph < 6,4). No caso dos gatos, estes urdlitos ndo estdo, na grande maioria das
vezes, associados a infeccdo do trato urinario, pelo que a dissolugdo pode ser mais répida e
eficaz.[3,4] No caso de oxalato de calcio, a dissolucdo ndo é possivel pelo que a prevencdo é essencial
e deve ser feita através do aumento da quantidade de dgua nas ragdes (aplica-se a todos os urdlitos),
evitando farmacos e dietas que promovam a acidificacdo da urina e que contenham grandes
guantidades de proteina. O mesmo se aplica aos urdlitos de urato, apesar de estes serem passiveis
de dissolugdo.[4]

O progndstico e a recuperagdo da func¢do renal vdo depender do grau de disfuncdo renal
prévio a obstrucdo, da duracgdo e extensdo da mesma, sendo que quanto mais cedo esta for detetada
melhor.[3,4] Uma obstrucdo ureteral bilateral pode ser fatal em 48 a 72 horas.[2] Mesmo com as
terapias cirurgicas existe o risco de recorréncia da obstrucdo.[5] No caso da Framboesa, apesar de
esta ndo apresentar lesdo renal prévia, apresentava um valor de creatinina muito elevado de entrada
(Figura D4). No entanto, apresentou uma boa resposta ao tratamento cirdrgico quer pela produgao
de urina, quer pela diminuicdo dos valores de creatinina e potdssio, pelo que apresentava um

prognostico reservado a bom.
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CASO CLINICO V: CARDIOLOGIA - TROMBOEMBOLISMO AORTICO FELINO

Identificagdo e motivo da consulta: Prince, gato castrado de 3 anos, raga Scottish Fold. Deu
entrada numa consulta de urgéncia por dispneia expiratéria e parésia do membro posterior direito.

Histdria clinica pregressa: Ja tinha tido um episddio de cistite. Ha cerca de um més tinha sido
diagnosticado com fendtipo de cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva (estadio C). No
ecocardiograma verificou-se hipertrofia das paredes do ventriculo esquerdo e dos musculos
papilares; movimento sistélico anterior da véalvula mitral (SAM) e consequente obstrucdo dindmica a
saida do sangue do ventriculo esquerdo; dilatagdo severa do atrio esquerdo; insuficiéncia severa da
valvula mitral e ligeira da tricuspide (figura E1) (Tabela E1). O exame havia sido realizado devido a
episodio de dispneia secundaria a um quadro compativel com edema pulmonar, tendo sido iniciada
furosemida (1mg/kg BID) e clopidogrel 75 mg (1/4 cp PO SID).

Anamnese: A tutora relatou ter saido de casa durante uma hora e quando voltou o Prince
encontrava-se com dificuldade respiratdria e em decubito lateral direito. Apesar dos episddios
anteriores de dispneia, a tutora afirmou que com a medicacdo prescrita este tem-se mantido bem.. O
Prince é um gato indoor exclusivo, com um coabitante da mesma raca, vacinas e desparasitacdes em
dia; come ragdo Specific Adult.

Exame fisico geral: Atitude: Normal. Estado Mental: Alerta (consciente do meio que o

rodeia e resposta adequada a estimulos). Temperamento: Nervoso. Movimentos Respiratdrios:

Dispneia expiratéria com padrdo restritivo, movimentos superficiais, ritmicos e irregulares,
predominantemente abdominais, com utilizacdo dos musculos auxiliares da respiragdo e taquipneia

de 70 rpm. Condicdo Corporal: 5/9. Peso Corporal: 4,475kg. Pulso: Auséncia de pulso femoral e

metatdrsico no membro posterior direito; normal no membro posterior esquerdo. Temperatura:
37,39C, com uma sensacdo térmica mais fria no membro posterior direito em relacdo ao esquerdo.

Mucosas: Rosadas, humidas e brilhantes. Tempo de replecao capilar: <2 segundos. Desidratacdo:

<5%. Linfonodos: Normais. Palpacdo Abdominal: prensa abdominal. Auscultacdo

cardiorrespiratdria: Sopro sistdlico, 140 bpm e crepitagdes na expiracdo. Dor: Sinais de dor na

manipulacao do membro posterior direito.

Lista de problemas: Dispneia expiratéria; Monoparesia aguda unilateral; Auséncia de pulso
femoral e metatarsico unilateral; Sopro sistdlico; Hipotermia; CrepitacGes pulmonares; Dor no
membro posterior direito.

Diagndsticos diferenciais: Monoparesia aguda unilateral: Tromboembolismo adrtico felino;

Doenca do disco intervertebral; Neoplasia vertebral; Embolo fibrocartilaginoso; Fratura pélvica.

Dispneia Expiratdria: Edema pulmonar cardiogénico ou ndo cardiogénico; Asma felina; Bronquite
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cronica; Efusdo pleural; Pneumotdrax; Broncopneumonia; Neoplasia pulmonar primaria ou

secundaria; Contusdo pulmonar. CrepitacGes pulmonares expiratdrias: Edema pulmonar;

Broncopneumonia.

Exames Complementares: POCUS tordcica que revelou “linhas B” (figura E5). Medigdo da
glicémia no membro posterior esquerdo (125 mmol/L) ndo tendo sido possivel a leitura no direito
(low). Bioquimica sérica sem alteracdes.

Diagndstico: Tromboembolismo adrtico felino e edema pulmonar cardiogénico, secundarios
ao fendtipo de cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva.

Tratamento e evolugdo: Inicialmente para estabilizagdo do Prince foi administrada
furosemida (2 mg/kg 1V) seguida de mais uma toma de 1 mg/kg IV, oxigenoterapia com mascara e
butorfanol (0,2 mg/kg IV). Duas horas apds a entrada voltou-se a administrar furosemida (2 mg/kg
IV) tendo esta passado a ser administrada trés vezes ao dia (TID), iniciou-se metadona (0,2 mg/kg IV),
enoxaparina sédica (1 mg/kg SC g6h), clopidogrel 75 mg (1/4 cp PO SID) e gabapentina 100 mg (1/2
cp PO BID). A frequéncia respiratéria foi verificada a cada hora inicialmente, até ser de 28 rpm,
passando a ser verificada a cada 3 horas. Quando a frequéncia foi de 20 rpm (7 horas apds a entrada
no hospital) terminou-se a suplementagdo com oxigénio. A temperatura também foi monitorizada a
cada hora, tendo aumentado para 38,12C 4 horas apds a entrada sem ter sido utilizado nenhum
método de aquecimento ativo.

No 22 dia de internamento o exame fisico estava normal, com exce¢do do membro posterior
direito que continuava com pulso femoral e metatarsico ausentes; no entanto apresentava alguma
motricidade. A temperatura corporal estava a 38,72C. Neste dia, foram controlados os valores de
creatinina sérica e ionograma que ndo apresentaram qualquer alteracdo. O Prince ndo mostrou
muito apetite tendo comido apenas uma vez durante o dia.

No 32 dia, as frequéncias respiratérias mantiveram-se estaveis, sendo o valor mais elevado
de 32 rpm e tendo sido monitorizadas a cada 3 horas. A dose de metadona foi reduzida para 0,1
mg/kg IV uma vez que o Prince se manteve confortavel. Foi sentido pulso femoral no membro
posterioir direito, apesar deste se manter frio. No fim deste dia, terminou-se a administracdo de
enoxaparina sodica para posteriormente iniciar rivaroxabano 2,5mg (1/4 cp PO SID).

No 3¢ dia, a metadona foi substituida por buprenorfina (0,015 mg/kg TID), e foi dada alta,
apesar do pulso femoral direito ser débil, o restante exame fisico estava normal, pelo que o Prince foi
para casa com a medicacdo anteriormente referida, a excecdo da buprenorfina e da gabapentina. A
dose de furosemida foi alterada para 2 mg/kg BID.

Progndstico: Reservado a grave devido ao risco de recorréncia de um episddio de

tromboembolismo.
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Acompanhamento: O Prince voltou ao hospital para uma consulta de controlo dois dias apds
a alta. A tutora afirmou que ele estava confortavel, sem dispneia e sem dificuldade na locomogao,
apesar de arrastar o membro posterior direito que, no exame fisico, se mostrou frio e sem pulso
femoral nem metatarsico (figura E2). Restante exame fisico normal. Foi recomendado um novo
controlo apds uma semana.

Discussdo: O Prince quando deu entrada no hospital apresentava sinais clinicos
caracteristicos de um tromboembolismo, uma doenca aguda ou hiperaguda na qual um trombo se
aloja numa artéria periférica provocando uma obstrucdo parcial ou completa do fluxo
sanguineo.[1,2,4] A maior causa de tromboembolismo adrtico felino (ATE) sdo as doengas cardiacas,
cerca de 90%, sendo que os animais podem ja ter ou ndo um diagndstico de doenga cardiaca. Em
80% dos casos, o ATE é o primeiro sinal dessa doenga.[3] Sabe-se que 25% dos gatos com fenétipo de
cardiomiopatia hipertréfica (CMH) vao desenvolver ATE. No entanto, qualquer doenca que provoque
aumento do atrio esquerdo pode levar ao seu desenvolvimento.[3,4] Para além disso, episddios
trombdticos podem ocorrer devido a causas ndo cardiogénicas, como neoplasias, principalmente
pulmonares (carcinoma), sendo a segunda maior causa, assim como doenca inflamatadria, infecciosa,
hipertiroidismo, administracdo de farmacos (glicocorticdides) ou de origem desconhecida.[2,3] E
também mais comum em machos mas provavelmente por estes serem mais predispostos a doengas
cardiacas.[3,4]

Os fatores que predispdem a formacgdo de trombos sdo explicados pela Triade de Virchow's
(figura E3), da qual fazem parte: dano do endotélio, estase sanguinea e estado de
hipercoagula¢do.[1,2,4] A lesdo endotelial pode estar associada a dilatagdo do atrio esquerdo
(remodelacdo cardiaca e “jet lesions” devido a regurgitacdo mitral), assim como a estase sanguinea
(menor funcdo sistélica do atrio esquerdo), sendo este o local mais comum de formacdo de
trombos.[1,2,4] O estado de hipercoagulacdo, ainda que mais dificil de interpretar, parece estar
relacionado um hipersensibilidade plaquetaria (gatos com fendtipo de CMH tém aumento da
expressdo plaquetaria de P-selectina, de moléculas de adesdo de plaquetas a células endoteliais e
concentracdes plasmaticas de fibrinogénio) e fatores genéticos.[1,2,3]

A emboliza¢do do trombo em gatos ocorre principalmente na trifurcacdo da aorta, mas
também pode ocorrer a nivel das artérias renais, femorais, pulmonares, mesentéricas, entre
outras.[2] Para além da obstru¢cdo que o trombo provoca, também desencadeia uma cascata de
substancias vasoativas que vdo provocar vasocontri¢cdo do fluxo contralateral ao vaso obstruido.[2,4]

O Prince ja tinha um diagndstico prévio de fendtipo de CMH obstrutiva, em estadio C, doenca
gue sendo caracterizada por uma hipertrofia concéntrica do miocardio do ventriculo esquerdo,
resulta numa disfuncdo diastélica (dificuldade em relaxar), culminando assim numa diminuicdo da

pos-carga.[5] O estadio C refere-se a existéncia prévia de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), mas
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responsiva ao tratamento, sendo que esta acontece porque, como o coragdo tem uma menor
capacidade de ejetar sangue, a pressdo diastdlica do ventriculo esquerdo é transmitida ao atrio
esquerdo, veias pulmonares e capilares pulmonares, levando a uma dilatagdo da camara do atrio
esquerdo, edema pulmonar e efusdo pleural.[5,6] Os sinais clinicos mais comuns de ICC esquerda sdo
dispneia, taquipneia, crepitacdes pulmonares, sinais estes apresentados pelo Prince aquando da sua
entrada.[6] Como referido, também apresentava sinais caracteristicos de ATE, nomeadamente os 5
“P’s” (figura E4): “pain” (dor aguda e severa); “pallor” (membros palidos ou ciandticos);
“poikilothermy” (membros frios); “pulselessness” (auséncia de pulso) e “paralysis/paresis”
(paralisia).[1,2,3,4] Em cerca de 70-75% dos casos os dois membros sdao afetados mas, no caso do
Prince, apenas o membro posterior direito estava afetado.[3,4]

Através da realizacdo de uma TFAST é possivel fazer o diagndstico de edema pulmonar, uma
vez que a presenca de mais de trés “linhas B” em pelo menos dois locais em cada hemitérax é
altamente sugestivo do quadro.[5] O exame radiografico, apesar de ser considerado o “gold
standard”, na maioria das vezes ndo é possivel a sua realizacdo devido ao stress respiratério dos
animais. Para além disso, em gatos, o padrdo pulmonar radiografico presente em casos de edema
pulmonar cardiogénico é muito varidvel.[5,6] E também possivel recorrer-se a biomarcadores
cardiacos, como os péptidos natriuréticos (NT-proBNP) e a troponina-l que sdo Uteis para distinguir a
causa do stress respiratorio, isto é, se é cardiaca ou respiratéria. No entanto, em situagGes de
emergéncia, e se estes ndo estiverem disponiveis, ndo terdo grande utilidade.[5]

O diagndstico de ATE é normalmente clinico tendo em conta que os sinais sdo muito
caracteristicos. Porém, podem ser realizadas ecografias com recurso a Doppler para identificar as
interrupgdes do fluxo sanguineo. Pode ser medida a glicémia periférica e comparada com a do
membro afetado, que serd menor. Também o lactato pode ser usado e este serd mais elevado no
membro afetado, uma vez que é um marcador de perfusdo.[2,3,4] Neste caso, o valor de glicémia
estava a 125 mmol/L e o do membro estava “low”. Foi demonstrado num estudo que em gatos se o
valor de glicose tiver uma diferenca de 30 mg/dL ou mais, este teste é 100% sensivel e 90%
especifico para ATE.[4] No caso do Prince, tendo em conta o quadro de dispneia, a presenca de linhas
B, diagndstico prévio de fendtipo de CMH e os 5 sinais de ATE foi feito um diagndstico presuntivo de
ATE e ICC.

Foi realizado o tratamento de emergéncia para ICC que consiste em suplementagcdo com
oxigénio e a administracdo de diuréticos (furosemida) e foi administrado um opidide (butorfanol)
para diminuir a ansiedade.[5] Quanto a bioquimica sérica apenas foi realizada no dia seguinte a
entrada. No entanto, a administracdo de diuréticos deve ser realizada independentemente dos
valores de creatinina e ureia.[5] Quanto ao tratamento de emergéncia de ATE, a analgesia tem um

papel muito importante. Deve-se tratar a doenca primaria (no caso de haver uma causa cardiaca) e
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administrar anticoagulantes, antiagregantes plaquetdrios e podem também ser incluidos agentes
tromboliticos e promotores de circulagdo colateral.[1,2,3,4] No caso do Prince a analgesia foi feita
com metadona (0,2 mg/kg IV), sendo o mais indicado, num intervalo recomendado de 0,1-0,4 mg/kg,
mas podem ainda ser usados fentanil, gabapentina e buprenorfina.[3,4] Apesar de o Prince se
apresentar hipotérmico, o aquecimento ativo ndo é recomendado, por provocar vasodilatacdo
fazendo com que o sangue chegue em menor quantidade aos érgdos importantes. Por isso ndo foi
realizado nenhum tipo de aquecimento ativo.[4]

Apods estabilizacdo inicial, deve ser iniciada a terapia antitrombdtica, nomeadamente com
antiplaguetarios e anticoagulantes que, apesar de ndo eliminarem os trombos existentes, vao evitar
gue estes se propaguem e se formem novos trombos.[2,3,4] A nivel de antiplaquetarios, atualmente
o Clopidogrel é o mais importante, sendo considerado o principal agente antitrombodtico para gatos
em risco de desenvolver ATE e o seu mecanismo de agdo consiste em inibir a agregacdo plaquetaria
mediada pelo ADP e diminuir a libertacdo plaquetdria de serotonina, ADP e outras substancias
vasoconstritoras.[2,3,4] Os anticoagulantes devem ser iniciados assim que possivel, primeiro com
heparina ndo fracionada (dose inicial de 350-375 Ul/kg SC seguida de 150-250 Ul/kg g4-6h) e
enoxaparina (0,75-1 mg/kg SC g6h) e assim que for possivel a administracdo de comprimidos esta
indicado o inicio da terapia com clopidogrel, podendo comecar numa dose de 75 mg PO, passando
depois a 18,75 mg PO SID.[2,3,4] No caso do Prince, como este ja fazia clopidogrel, ndo foi feita a
dose de ataque tendo-se continuado com a dose que fazia habitualmente. Adicionou-se enoxaparina
(1 mg/kg SC g6h), tendo-se feito esta combinacdo durante 4 dias e no 52 a enoxaparina foi
substituida por rivaroxabano 2,5 mg (1/4 cp PO SID), mantendo-se o clopidogrel, uma vez que estes
dois farmacos, quando usados em conjunto, apresentam uma eficacia superior.[3,4] A terapia
trombolitica pode ser considerada, apesar de ndo existirem ainda evidéncias do seu beneficio, em
situacGes agudas (<6 horas) e tendo em conta o risco-beneficio.[3,4,7] Como agentes tromboliticos
pode-se recorrer a alteplase (1 mg/kg IV durante 1 hora com 10% em bolus lento) ou a reteplase (1
Ul/gato IV gq8h).[3]

A nivel de cuidados continuados, na maioria dos gatos a dor estd controlada apds 24-48
horas, pelo que pode ser iniciado o desmame da analgesia, no caso do Prince apenas passou para
buprenorfina no 52 dia de internamento.[3,4] Deve ser realizada fisioterapia assim que o animal ndo
mostrar dor.[3,4]

As complicagcbes mais comuns dizem respeito a sindrome de reperfusdo e a insuficiéncia
renal aguda, pelo que devem entdo ser avaliados os valores de creatinina e potassio, para além da
recorréncia de episddios tromboéticos.[2,3,4]

O prognéstico é reservado, sendo que o ATE esta relacionado com altas taxas de eutanasia.

No entanto, existem alguns fatores que podem indicar um bom progndstico: um membro afetado
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em vez de os dois membros ou a presenca de alguma motricidade no membro; temperatura retal de
entrada no hospital (sendo que uma temperatura mais baixa esta relacionada com um pior
progndstico). Existem estudos que indicam uma temperatura limite de 37,29C enquanto outro
estudo indica uma temperatura de 35,72C; valores de lactato do membro afetado, sendo que um
valor de 11,5 mmol/L é indicador de um pior progndstico; tempo desde o evento trombdtico até
iniciar o tratamento e a resposta ao tratamento.[2,3]

O Prince apresentava uma temperatura de admissdo de 37,39C, superior a temperatura
referida em ambos os estudos, tendo conseguido aumentar a temperatura sem aquecimento ativo.
Para além disso, apresentava apenas um membro acometido. Os niveis de lactato ndo foram
medidos. De referir que, 2 dias apods a alta, na consulta de controlo, mostrava alguma motricidade no
membro, sendo este um bom indicador uma vez que a maioria dos animais que sobrevive sé
recupera motricidade apds 1 a 2 meses.[3,4] Assim, apesar de o seu prognodstico ser reservado,
principalmente pela alta probabilidade de ocorréncia de um novo evento trombético e pelo
diagndstico de CMH que ja apresentava, tendo em conta a taxa de sobrevivéncia de 40%, o Prince

mostrou uma boa resposta ao tratamento e apresentava indicios de melhor prognéstico.
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ANEXO A

Hiperadrenocorticismo Canino

Tabela Al - Resultados da bioquimica sérica da Daisy

Pardmetro Intervalo de referéncia 12 consulta
(Element CM XT)
Glucose (mg/dL) 75-128 184
Creatinina (mg/dL) 0,40 - 1,40 0,42
ALP (U/L) 13-83 >1183
ALT (U/L) 17-78 206
BUN (U/L) 9,20- 29,20 11,20
ALB (g/dl) 2,60-4 4,20
BUN/CREA mg/mg 26,70
Tabela A2 — Resultados do hemograma da Daisy
A Intervalo de Referéncia o
Parametro (Element HT5+) 12 consulta
Eritrécitos (10%/ul) 5,20 - 8,69 6,62
Hemoglobina (g/dL) 11,50 - 20,10 16,10
Hemataocrito (%) 35,00 - 60,00 52,00
VMC (fL) 60,00 - 77,50 78,50
HCM (pg) 20,00 - 27,00 24,30
CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 31,00
RDW-CV (%) 11,30- 18,90 14,60
RDW-SD (fL) 29,10 - 55,10 40,20
Plaquetas (10%/ul) 140,00 - 520,00 543,00
VPM (fL) 7,60-16,10 10,00
Leucécitos (10%/ul) 5,32 -16.92 21,45
Neutréfilos (103/uL) 3,05-12,10 12,10
Linfécitos (103/ulL) 0,70-4,95 2,27
Mondcitos (103/ul) 0,20-1,38 1,72
Eosindfilos (103/ulL) 0,04-1,28 0,02
Bas6filos (103/ulL) 0,00-0,13 0,00

Tabela A3 - Resultados do teste de supressdo de dexametasona a doses baixas

Parametro Intervalo de referéncia Valor

Cortisol basal ug/dL 1,0-6,0 38,0
Cortisol (T4) ug/dL <1,4 23,6

Cortisol (T8) ug/dL <1,4 9,7

Tabela A4 — Resultados do teste de estimulagdo com ACTH

Parametro Intervalo de referéncia Valor
Cortisol basal 1,08-7,8 12,60
Cortisol pés ACTH 0-21,7 17,70
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Figura A2: Hipotricose simétrica e ndo inflamatéria abdominal e do

Figura A1: Distensdo abdominal (Imagens flanco da Daisy. (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV)

gentilmente cedidas pelo CHV)

Figura A3: Radiografia abdominal lateral (1) e ventro-dorsal (Il) em que é possivel verificar hepatomegalia

HACAD HAC HD
Hipéfise Hipéfise
*
ACTH# CORTISOL ACTH &
4 CORTISOL
Glandula Adrenal
atrofiada
Glandula adrenal Glandula adrenal
Glandula adrenal hipertrofiada hipertrofiada
hipertrofiada

Figura A4: Eixo hipofisario-adrenal em animais com hiperadrenocorticismo: a
imagem da esquerda representa HAC AD e a da direita HAC HD.[1]
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Tabela B1 - Resultados do hemograma da Blue

ANEXO B
Intoxicagao por Rodenticidas

Intervalo de
Parametro Referéncia Dia de entrada Internamento
(Element HT5+) (dia 2)
Eritrécitos (10°/uL) 5,20 - 8,69 3,65 1,73
Hemoglobina (g/dL) 11,50- 20,10 7,60 3,80
Hemataocrito (%) 35,00 - 60,00 24,50 11,50
VMC (fL) 60,00 - 77,50 67,10 66,60
HCM (pg) 20,00 - 27,00 20,90 21.90
CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 31,00 33,00
RDW-CV (%) 11,30- 18,90 15,70 15,90
RDW-SD (fL) 29,10- 55,10 38,20 38,60
Plaquetas (10%/ulL) 140,00 - 520,00 255,00 228,00
VPM (fL) 7,60-16,10 11,90 10,80
Leucécitos (10%/ul) 5,32-16,92 16,03 22,10
Neutréfilos (103/uL) 3,05-12,10 13,06 17,46
Linfécitos (103/ulL) 0,70-4,95 2,07 3,45
Mondcitos (103/ul) 0,20-1,38 0,64 1,15
Eosindfilos (103/ulL) 0,04 -1,28 0,24 0,02
Bas6filos (103/ulL) 0,00-0,13 0,02 0,02
Tabela B2 — Resultados da bioquimica sérica da Blue
Pardmetro Intervalo de referéncia 12 consulta
(Element CM XT) B
Glucose (mg/dL) 75-128 127
Creatinina (mg/dL) 0,40 - 1,40 0,42
ALP (U/L) 13- 83 70
ALT (U/L) 17-78 58
BUN (U/L) 9,20 - 29,20 12,00
ALB (g/dl) 2,60-4 3,20
BUN/CREA mg/mg 23,60
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Figura B1: Reagdo anafilatica (edema periocular) apds
transfusdo de plasma. (Imagens gentilmente cedidas
pelo CHV)

Inactive Active
Vitamin K-dependent clotting Vitamin K-dependent clotting
factors (II, VII, IX, X) factors (I1, VII, IX, X)

Carboxylase

Vitamin K, hydroquinine Vitamin K, epoxide
(Inactive)

Vitamin K Vitamin K epoxide
reductase reductase

Figura B2: Mecanismo de ag¢do dos rodenticidas anticoagulantes no ciclo de vida da vitamina K.[4]
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ANEXO C

Trombocitopenia Imunomediada

Tabela C1 — Resultados do hemograma da Kiara

Intervalo de . Controlo
. . Dia de Internamento | Internamento R ,
Parametro Referéncia entrada (dia 2) (dia 5) (7 dias apds
(Element HT5+) alta)
Eritrécitos (10°/uL) 5,20-8,69 5,30 3,33 3,21 4,55
Hemoglobina (g/dL) 11,50-20,10 12,60 8,30 7,70 10,40
Hematdcrito (%) 35,00-60,00 38,30 24,50 24,40 34,30
VMC (fL) 60,00-77,50 72,30 73,70 75,90 75,30
HCM (pg) 20,00-27,00 23,80 24,80 24,00 22,80
CHCM (g/dL) 30,00-38,00 32,90 33,90 31,60 30,30
RDW-CV (%) 11,30-18,90 14,60 14,40 14,80 17,20
RDW-SD (fL) 29,10-55,10 37,30 37,90 39,20 45,60
Plaquetas (103/uL) 140,00-520,00 2,00 1,00 45 535
VPM (fL) 7,60-16,10 kK rokx HoEx 14,50
Leucécitos (103/uL) 5,32-16,92 12,50 16,96 25,12 27,70
Neutréfilos (103/ul) 3,05-12,10 8,64 12,04 16,91 20,30
Linfécitos (103/uL) 0,70-4,95 2,24 3,26 4,47 4,82
Mondcitos (103/ulL) 0,20-1,38 1,30 1,59 3,62 2,47
Eosinéfilos (103/uL) 0,04-1,28 0,33 0,07 0,10 0,08
Baséfilos (103/ul) 0,00-0,13 0,00 0,00 0,03 0,03
Tabela C2 — Resultados da bioquimica sérica da Kiara
Pardmetro Intervalo de referéncia 12 consulta
(Element CM XT) B
Glucose (mg/dL) 75-128 113
Creatinina (mg/dL) 0,40-1,40 0,62
ALP (U/L) 13-83 23
ALT (U/L) 17-78 197
BUN (U/L) 9,20-29,20 14,30
ALB (g/dl) 2,60-4 3,00
BUN/CREA mg/mg 23,10
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Tabela C3: Exame de esfregaco de sangue periférico da Kiara: Anemia provavelmente regenerativa pela
presenca de policromasia. Presenca de linfécitos reativos que sugere a estimulagdo do sistema imunitério.
Trombocitopénia severa (<30000/ uL) caracteristica de trombocitopénias imunomediadas

Descrigdo celular

Comentarios

Células Presenga
Eritrocitos Moderada Anicitose, policromasia
Leucdcitos Adequada Ndo segmentados e segmentados
Linfocitos Adequada Pequenos e médios, bem diferenciados
Mondcitos Adequada Sem alteragdes
Eosinofilos Adequada Sem alteragdes
Plaquetas Reduzido Sem alteragdes

Contagem Manual
Estimativa de contagem manual

Células
Leucécitos 103/ulL 12,1
Neutroéfilos ndo segmentados 2%
Neutroéfilos segmentados 65%
Linfocitos 21%
Mondcitos 8%
Eosindfilos 4%
Basdfilos 0%
Comentarios: Foram observados linfécitos reativos
Plaquetas 103/uL | 25

Comentarios: Auséncia de agregac¢do plaquetdria

Figura C1: Hematoma inguinal e abdominal no dia de entrada (I) e na consulta de
controlo (l1). (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.)
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Figura C2: Algoritmo de diagndstico de trombocitopénia imunomediada em cdes.[3]
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ANEXO D

Obstrucao Ureteral

Tabela D1 — Resultados da bioquimica sérica e ionograma da Framboesa

Intervalo de

. referéncia . . Dia 3 Dia 3 . . .

Parametro (Element CM Dial Dia 2 (01:41h) (10:34h) Dia 4 Dia5 Dia 6 | Controlo
XT)

Sl 71,00-148,00 | 178,00 | 211,00 75,00 | 124,00 | 114,00

(mg/dL)
Creatinina 080-1,80 | 805 | 1028 | 11,73 | 13,15 | 11,33 | 129 | 088 | 0,97
(mg/dL)
ALP (U/L) 9.00-53,00 15,00
ALT (U/L) 22,00-8400 | 52,00
BUN (U/L) 17,60-32,80 | 137,40
ALB (g/dI) 2,30-3,50 2,50
BUN/CREA 1710

mg/mg
Nammol/l | 147,00-156,00 | 15500 | 144,00 | 136,00 | 142,00 | 159,00 | 163,00
K mmol/I 3,40-4,60 5,20 7,40 7,30 7,40 4,50 2,90
Cl mmol/I 107,00-120,00 | 104,00 | 92,00 | 92,00 9500 | 109,00 | 111,00

Na/K 3360-4420 | 29,80 | 19,50 | 17,40 1920 | 3530 | 56,20

Tabela D2 — Urianalise e sedimento urinario da Framboesa.

Método de colheita: cistocentese
Exame Fisico Quimico
Parametro Resultado Valor referéncia
Densidade 1,007 1,030-1,060
Proteinas mg/dlI 57 0-100
Urobilinogénio mg/dl 0 0-2
Glicose mg/dI 0 0-50
Bilirrubina NEG NEG
Corpos Cetonicos NEG NEG
pH 5 5,0-8,5
Nitritos NEG NEG
K mmol/I 3,40-4,60 5,20
Sangue 250(+++) RBC/puL NEG
Exame do Sedimento
Parametro Resultado Valor referéncia
Eritrdcitos Positivo (5-10) <5
Leucdcitos Positivo (2-4) <5
Células descamacgio Negativo 0-2
Células de transicao Positivo (<1) 0-2
Cilindros Negativo NEG
Cristais Positivo NEG
Lipuria Negativo NEG
Espermatozdides Negativo NEG
Bactérias Negativo NEG
Cristais Uratos Amorfos (1-2)
Exame Macroscopico
Descri¢dao: amarelo claro; transparente
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Figura D1: Ecografia das vias urinarias no dia de entrada da Framboesa: I: dilatagdo severa da
pélvis do rim esquerdo; II: dilatagdo da pélvis do rim direito; lll: cdlculo no ureter esquerdo com
consequente dilatagdo do mesmo; IV: sedimento na bexiga. (Imagens gentilmente cedidas pelo
CHV

Tabela D3: Resultados do hemograma da Framboesa

Intervalo de Referéncia

Parametro (Element HT5+) 12 consulta
Eritrdcitos (10%/uL) 6,30-11,82 7,10
Hemoglobina (g/dL) 9,00-16,00 10,50
Hematdcrito (%) 26,00-50,20 29,30
VMC (fL) 34,00-55,00 41,20
HCM (pg) 11,00-18,00 14,80
CHCM (g/dL) 28,50-38,40 35,80
RDW-CV (%) 14,20-26,60 15,70
RDW-SD (fL) 22,00-39,60 22,80
Plaquetas (10%/ulL) 140,00-595,00 257,00
VPM (fL) 8,60-18,40 11,20
Leucécitos (10%/ul) 3,46-17,50 12,47
Neutréfilos (103/ul) 1,95-11,50 8,90
Linfécitos (103/uL) 0,73-7,49 3,01
Monécitos (103/uL) 0,06-0,98 0,47
Eosinofilos (103/ul) 0,04-1,48 0,02
Basofilos (10%/uL) 0,00-0,25 0,06
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Figura D2: Colocagdo do SUB na Framboesa: |: tubo de nefrostomia inserido no rim; IlI: acesso
subcutaneo que une o tubo de nefrostomia e o de citostomia por onde é possivel realizar lavagens e
retirar urina. (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV)

Figura D3: Ecografia para manuteng¢do do SUB 1 dia apés a cirurgia de colocagdo: I: rim esquerdo com
um catéter de nefrostomia no seu interior, sendo possivel visualizar a pélvis ainda dilatada; II: bexiga
com um cateter de citostomia no seu interior. (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV)

AKI grade | Blood creatini Clinical description

Grade | <1.6 mg/d| Nonazotaemic AKI:
(<140 pmol/l) a. Documented AKI: (historical, clinical, laboratory

or imaging evidence of AKI, dinical oliguria/
anuria, volume responsivenesst) and/or

b. Progressive nonazotaemic increase in blood
creatinine: 20.3 mg/dl (= 26.4 pmol/l)
within 48 hours

c. Measured oliguria (<1 ml/kg/hour)# or anuria

over 6 hours
Grade Il 1.7-2.5 mg/dl Mild AKI:
(141-220 pmol/1) a. Documented AKI and static or progressive
azotaemia

b. Progressive azotaemic: increase in blood
creatinine: 20.3 mg/dl (= 26.4 umol/l)
within 48 hours or volume responsiveness}

c. Measured oliguria (<1 ml/kg/hour)# or anuria

over 6 hours
Grade Ill | 2.6-5.0 mg/dI Moderate to severe AKI:
(221-439 pmol/l) | a. Documented AKI and increasing severities of
[ Grade IV Is1-100 mg/dl azotaemia and functional renal failure

(440-880 pmol/l)

GradeV | >10.0 mg/dl
(>880 pmol/l)

Figura D4: IRIS guidelines para a doenga renal
aguda

41



ANEXO E

Tromboembolismo Adrtico Felino

Figura E1 e Tabela E1: Exame Ecocardiografico do
Prince Alfonso e medigGes: é possivel verificar
dilatacdo severa do atrio esquerdo; hipertrofia
dos musculos papilares e paredes do ventriculo
esquerdo; movimento sistdlico anterior da valvula
mitral (SAM) provocando obstrucdo do trato de
saida do ventriculo esquerdo; fluxo transmitral
anterdgado e retrogado; ritmo sinual regular.
(Imagens cedidas pelo Centro de Cardiologia
Veterinario do Porto.)

Modo 2D
Ao Diam 8,97 mm
LA Diam 26,96mm
La/Ao 3,01
LA eixo longo 33,998 mm
IVSd Basal 6,101 mm
IVSd Médio 6,027 mm
LvPWd 7,591 mm

Modo Doppler

LAA (Vmax) 0,32 m/s
MV E Vel 0,93 m/s
IVRT 55 ms
E/IVRT 1,672
LVOT Vmax 2,60 m/s
LVOT maxPG 27,07 mmHg
PV Vmax 0,62 m/s
PV maxPG 1,55 mmHg
TR Vmax 2,51 m/s
TR maxPG 25,30 mmHg

Modo M
IVSd 5,36 mm
LvIDd 16,35 mm
LvPWd 6,64 mm
IVSs 6,51 mm
LVIDs 9,07
LVPWs 9,71 mm
FE(Teich) 79%
%FS 45%
Time 320 ms
HR 187 bpm
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Figura E2: Prince a arrastar o membro posterior direito

stado de hipercoagulagao

Lesao endotelial

Figura E3: Triade de Virchow’'s (Adaptado de Aherne (2021))
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Pain
Acute and severe

Poikilothermy
Temperature of affected Paresis or Paralysis

limbs lower than Ischemic neuropathy
nonaffected limbs

Pallor
Pale or cyanotic paw
pads and nail beds in
affected limb(s)

Pulselessness

Weak or absent pulses in
affected limb(s)

Figura E4: Sinais clinicos caracteristicos de tromboembolismo adrtico felino [4]

Figura E5: POCUS toracica na qual é possivel identificar “linhas B” (setas verdes).
(Imagem gentilmente cedida pelo CHV.)
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Todos os nomes de pacientes citados neste Relatério de Estagio sao ficticios.

45



Medicina e Cirurgia em Animais de Companhia

Catarina Sofia Araujo Pedrosa

ICBAS



