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RESUMO

O objectivo a que me propus foi o de alargar os conhecimentos adquiridos durante o curso,
através do estudo e da obtencéo de experiéncia pratica na area de Animais de Companhia,de
maneira a vir a exercer a profisséo com maior confianca. Para tal efectuei 0 meu estagio
curricular no Hospital Clinico da Universidade Autébnoma de Barcelona (UAB) por um
periodo de 16 semanas, participando em regime de rotatividade dos servicos de Medicina
Interna e Oncologia, Neurologia, Dermatologia, Cirurgia, Anestesiologia, Urgéncias e
Cuidados Intensivos. Foram-me atribuidos horarios diurnos e nocturnos, incluindo fins-de-

semana e feriados.

A participacdo nestes servigcos permitiu-me a nivel clinico realizar consultas e comunicar com
0s proprietarios dos animais, propor e realizar exames complementares de diagndstico, obter
diagnosticos e estabelecer prognoésticos, escolher e realizar protocolos terapéuticos. A nivel
cirtrgico tive a oportunidade de acompanhar anestesias, ajudar na realizacdo de cirurgias e
acompanhar os animais no periodo pré e pés-cirurgico. Tive a oportunidade de participar na
recepcdo de animais, tomando parte activa na sua triagem e estabilizacdo; pude ainda ganhar
experiéncia em procedimentos do dia-a-dia de um Médico Veterindrio como obtencédo de
amostras de sangue, colocacdo de cateteres intra-venosos, administracdo de medicacles e

maneio de animais agressivos.

Completei ainda, de forma voluntaria, a minha formacdo efectuando dois estagios
extracurriculares: na ARS Veterinaria em Barcelona durante 13 semanas; no Queen's
Veterinary School Hospital em Cambridge, Reino Unido durante 10 semanas. Tal permitiu-me

a participacéo adicional nos servicos de Oftalmologia e Traumatologia.
Em todos os locais visitados o estudo e a investigacdo eram estimulados através de acgdes de
formacéo, seminarios e journal clubs. Tive ainda a oportunidade de realizar um poster para o

VIl Congresso do Hospital Montenegro durante o meu estagio curricular na UAB.

Concluo que o objectivo proposto foi cumprido. Descrevo em seguida cinco casos clinicos nos

guais participei.
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LISTA DE ABREVIATURAS

ALT: alanina aminotrasnferase

aPTT: tempo de tromboplastina parcial
activada

bpm: batimentos por minuto

BID: duas vezes ao dia

CanlL: leishmaniose canina

CCT: carcinoma das células transicionais
COX: ciclooxigenase

CRI: infusdo em taxa continua

DV: dorso-ventral

EA: ecografia abdominal

FA: fosfatase alcalina

FC: frequéncia cardiaca

Fig.: Figura

HCV: Hospital Clinic Veterinari - Universitat

Autonoma de Barcelona

IgE: imunoglobulina E

IM: via intramuscular

ITU: infeccdo do tracto urinério

IV: via intravenosa

LCR: liquido cefalo-raquidiano
LED: Lapus eritematoso discéide
LES: Lupus eritematoso sistémico
LL: latero-lateral

MAD: membro anterior direito
MAE: membro anterior esquerdo
MPD: membro posterior direito
MPE: membro posterior esquerdo
PIC: presséo intra-craniana

PO: via oral

ppm: pulsagdes por minuto
ProPin: processionaria do pinheiro
PT: tempo de protrombina

PGE.,: Prostaglandina E,

RM: ressonancia magnética

SC: via subcutanea

SID: uma vez ao dia

Tab.: tabela

TID: trés vezes ao dia

VD: ventro-dorsal
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CASO DE DERMATOLOGIA

Identificacdo do paciente: Nora, cadela castrada de 12 anos, Husky, 32 kg

Motivo da consulta: O nariz tem vindo a despigmentar-se desde ha 5 anos. Ha cerca de uma
semana surgiram “crostas” no nariz.

Anamnese: A Nora encontrava-se correctamente vacinada e desparasitada, sem qualquer
outro problema anterior. A nivel de desparasitacdo externa utiliza um colar de deltametrina.
Vive numa casa com jardim e ndo tem contacto com outros animais. Nao possuia histéria de
vomitos, diarreia, tosse ou espirros.

Exame de estado geral: A Nora apresentava atitude e estado mental normais, e um
temperamento nervoso. A condicdo corporal definiu-se como obesa. A respiracdo era normal
com profundidade, frequéncia e relacdo inspiracdo-expiragdo normais. O pulso era forte,
regular, bilateral e simétrico. A temperatura era de 39 °C e ndo observou sangue, parasitas ou
fezes anormais aderidas ao termémetro. O grau de desidratacao era inferior a 5%. As mucosas
eram brilhantes, palidas e himidas com um TRC < 2 segundos na mucosa oral. Ao examinar a
boca observou-se uma lesdo ulcerativa na lingua. Os géanglios linfaticos mandibulares, pré-
escapulares e popliteos eram palpaveis e com caracteristicas normais; os restantes ganglios
nao eram palpaveis. Nao se detectaram alteracBes a palpacdo abdominal. A auscultacdo cardio-
pulmonar era normal e a FC era de 100 bpm.

Exame dirigido dermatolégico: A despigmentacdo do nariz comecou ha cerca de 5 anos e
tem vindo a aumentar desde essa altura. Notaram ha cerca de uma semana a presenca de
crostas no nariz; ndo apresentou prurido na zona em nenhum momento. Nao apresentava
cheiro associado. O quadro foi progressivo, ndo sazonal. Nenhuma das pessoas que convive
com ela tem qualquer tipo de lesdes dermatoldgicas. Varios testes para deteccdo de CanL
foram também efectuados num outro veterinério e o resultado foi sempre negativo. As lesdes
encontradas encontram-se categorizadas e descritas na sec¢ao seguinte.

Lista de lesdes dermatoldgicas (Anexol, Fig.1): LesBes ulcerativas crostosas: ao nivel do

nariz mais despigmentacéo (Anexo |, Fig.1a); ao nivel da almofada plantar do MAE (Anexo I,
Fig.1b); no calo de esforco do MAE com exsudado purulento (Anexo I, Fig.1c); na articulagéo

tibio-tarsica do MPE com exsudado transparente; Lesdo ulcerativa: ao nivel da lingua (Anexo I,

Fig.1d) Descamacéo seca: ao nivel da articulagéo do cotovelo do MAD.

Diagnésticos diferenciais: Patologias imunomediadas: lapus eritematoso discéide (LED),

lpus eritematoso sistémico (LES), pénfigo eritematoso, pénfigo folidceo, sindrome Uveo-

dermatoldgico; Patologias infecciosas: leishmaniose (CanL) Neoplasias: carcinoma das células

escamosas, linfoma epiteliotrofico.



Exames complementares: Hemograma: anemia ligeira — hematocrito de 34,7%; Painel

bioguimico: hiperproteinémia 8,7 g/dL, hiperglobulinémia 5,9 g/dL. Proteinograma:

hiperbetaglobulinémia 2,38, hipergamaglobulinémia 1,26 g/dL. Citologias das les6es do nariz,

cotovelo e almofada plantar: visualizacdo de neutrofilos e cocos através de Diff-Quick;

Serologia para anticorpos anti Leishmania infantum: positivo alto, 251% de positividade (Anexo

VIl). Bidpsia da lesdo nasal: zonas de ulceracdo cobertas por material crostoso sero-celular,

com presenca de abundantes neutrdfilos polinucleares degenerados. Intenso infiltrado
inflamatdrio granulomatoso que se extende desde a derme superficial até a derme profunda. As
células predominantes na amostra sdo macréfagos, 0s quais aparecem marcadamente
pleomérficos e reactivos, e com vacuolos de fagocitose no citoplasma. Em alguns encontram-
se corpusculos de fagocitose compativeis com amastigotes de Leishmania. Imunoperoxidase
para Leishmania positivo.Urianalise: sem alteracbes

Diagndstico: dermatite difusa granulomatosa por Leishmania.

Progndstico: reservado, estando dependente da resposta do animal ao tratamento.
Tratamento: antimoniato de metilglucamina 100 mg/kg SC SID por 20 dias, alopurinol 10
mg/kg PO BID por tempo indefinido, cefalexina 500 mg BID por 3 semanas.

Acompanhamento: Controlo as 3 semanas de tratamento: diminuicdo da area ulcerativa da

lesdo da almofada plantar assim como da descamacdo seca; nas restantes lesdes ndo se
notaram melhorias — receitou-se sulfadiazina de prata em solucdo topica BID para aplicar em
todas as lesbes cutaneas. Repetiu-se 0 hemograma, bioquimica sérica, proteinograma e
urianalise tendo-se mantido a hiperproteinémia, hiperbetaglobulinémia, hipergamaglobulinémia,

surgido hipoalbuminémia 2,54 g/dL e desaparecido a anemia Controlo as 6 semanas de

tratamento (Anexo |, Fig.2): a lesdo lingual continuava sem melhorar (Anexo |, Fig.2b)exibindo
0 animal sialorreia e por vezes algum corrimento sanguinolento a nivel da boca; todas as
Ulceras restantes haviam desaparecido por completo(Anexo |, Fig.2a,c) mantendo-se no
entanto as crostas; a descamacdo seca desapareceu também. Repetiu-se a serologia para
deteccdo de anticorpos anti-Leishmania infantum que continuava alta, com 266% de
positividade (Anexo VII).

Discussdo: A Nora apresentou-se a consulta com histéria de hipopigmentacdo nasal
progressiva. A hipopigmentacdo nasal ou leucoderma adquiridos em cées advém de disfuncéo
dos melandcitos, de processos que os destroem ou da dispersao anormal dos melanossomas
devido a inflamacdo (Muller 2001). Esta podera ser o primeiro sinal de uma série de patologias
imuno-mediadas primarias tais como o LED, LES, pénfigo eritematoso, pénfigo folidceo ou até
sindrome Uveo-dermatoldgico (Muller 2001) No entanto, ndo é um dos sinais mais referidos
aquando da CanL em cées (Muller 2001, Saridomichelakis 2009). Lesdes cutadneas estdo
presentes em 80 a 90% dos casos de CanL (Saridomichelakis 2009) sendo juntamente com
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linfadenomegalia os sinais mais comuns de CanL (Platrinieri 2010). As les6es cutdneas mais
comuns de CanL sédo a dermatite exfoliativa localizada, multifocal ou difusa com distribuicdo
geralmente simétrica (53-73%), Ulceras cutaneas (15-40%) e ainda a forma nodular (2-9%)
(Saridomichelakis 2009). Em casos de leucoderma sem tumefaccdo ou lesbes infecciosas
Obvias a CanL é, no entanto, algo a considerar (Muller 2001). J4& as lesdes crostosas
secundarias a Ulceras, a descamacao seca e a lesdo meramente ulcerativa presentes neste
caso estao ja dentro dos achados clinicos mais comuns de CanL (Saridomichelakis 2009,
Paltrinieri 2010). Apesar das lesdes, particularmente as nasais e a lingual, poderem fazer
suspeitar de patologia imuno-mediada primaria, o facto de estas serem raras (Bourdoiseau
2008) e Barcelona ser uma regiao endémica de CanL (Ready 2010) fez suspeitar desta ultima.
Tal foi comprovado pela biopsia, com a visualizacdo de amastigotas no interior de macréfagos,
pelo resultado positivo a imunoperoxidase para Leishmania e posteriormente pelo teste ELISA
para deteccdo de anticorpos anti-Leishmania infantum cujo resultado foi positivo alto. A CanL
tem como agente a Leishmania infantum e faz parte de um complexo de doencgas chamadas de
forma geral de Leishmanioses, sendo uma zoonose em que o principal reservatério € o cao
(Paltrinieri 2010, Saridomichelakis 2010). Esta patologia € transmitida principalmente por
insectos da familia Phlebotomous, sendo os mais importantes em Portugal e Espanha o P.
perniciosus e P.ariasi (Campino 2010). Epidemiologicamente a CanL encontra-se disseminada
por todo o mundo, mas apenas é endémica em regides onde estdo presentes 0s seus vectores
— paises da bacia mediterranica, Portugal, Africa Ocidental, Sudeste Asiatico, América Latina e
ainda os Estados Unidos (Muller 2001, Saridomichelakis 2009). A inoculacdo de promastigotas
de L. infantum pelo vector é seguida da sua entrada em células fagociticas locais onde se da o
desenvolvimento para a forma amastigota, a responsavel pela infeccdo (Saridomichelakis
2009, Paltrinieri 2010). A CanL caracteriza-se por afectar mondcitos mononucleares,
principalmente macrofagos, replicando-se no seu interior (Saridomichelakis 2009) e tendem,
portanto, a localizar-se onde estas células se encontram em maior quantidade (Paltrinieri
2010). No entanto, podem invadir e replicar-se na maioria dos tecidos e 6rgédos, inclusive no
SNC (Saridomichelakis 2009). Outras vias de infec¢do incluem a directa, vertical, por
transfusdo de sangue e implantacdo de tumor venéreo transmissivel mas estas s&o
consideradas de pequena importancia epidemiolégica apesar de possiveis (Saridomichelakis
2009). O periodo de incubacdo pode ir desde algumas semanas a anos (Muller 2001). A
patologia afecta de maneira diferente cada animal dependendo do seu estado imunolégico, da
guantidade de agente inoculada e do seu proprio genétipo — algumas ragas parecem mais
predispostas como o Pastor Alemdo e o Boxer (Paltrinieri 2010) enquanto outras sao
naturalmente mais resistentes com o Podengo Canario (Solano-Gallego 2000). Os caes podem
ser afectados em qualquer idade no entanto os picos de infeccdo descritos referem-se a
3



animais com menos de 3 anos ou entre 8 a 10 anos (Platrinieri 2010). A Leishmania infantum
resulta numa infecgdo geralmente crénica progressiva, mas que pode ser também sub-clinica
desenvolvendo-se em doenca clinica patente. A CanL é, acima de tudo, uma patologia
imunopatolégica (Bourdoiseau 2008) e o desenvolvimento de sinais clinicos é assim, em
grande parte, dependente da resposta do sistema imune do animal portador (Paltrinieri 2010).
Uma presenca exacerbada de resposta Th2 — fundamentalmente humoral — face a uma
resposta Thl — fundamentalmente celular — esté relacionada com quadros clinicos mais graves
(Paltrinieri 2010). Nestes animais a resposta humoral aparece rapidamente ndo sendo no
entanto protectora. As lesfes teciduais sdo habitualmente consequéncia de inflamacédo
granulomatosa e elevados titulos séricos de IgG, IgM e IgA anti-Leishmania e imunocomplexos
circulantes (Muller 2001) que poderdo levar a sinais de glomerulonefrite, vasculite, artrite,
uveite e meningite — sendo assim muito importante atentar a uma possivel patologia renal. As
lesbes cuténeas presentes em animais com CanL terdo a mesma etiologia — em locais de
trauma externo a inflamacao subsequente levara ao local os amastigotas presentes nas células
sanguineas o que pode explicar a localizacao tipica de Ulceras em pontos de pressao — calos
de esforco — na CanL (Muller 2001). Os elevados titulos séricos de IgG, IgM e IgA anti-
Leishmania e imunocomplexos circulantes predispdem a patologia renal. A resposta efectiva a
infeccdo por parte do sistema imune do portador depende principalmente da citotoxidade
mediada por células T-killer (CD8+ e NK) e de uma intensa reaccdo oxidativa de macrofagos
activada por citoguinas e outros intermediarios da resposta celular estimulados por Thl — algo
subvertido pela Leishmania através da estimulacdo de linfocitos Th2 e assim da defesa
humoral. Do enquadramento da enfermidade voltamos ao caso. As alteracBes presentes a
nivel do hemograma, bioquimica sérica e proteinograma a primeira consulta podem ser
explicados pela CanL. A anemia € a alteracdo do hemograma mais comum em CanL
(Saridomichelakis 2009) e neste caso tera sido provocada por perda de sangue — em particular
da lesdo ulcerativa na lingua. A hiperglobulinémia (hiperbetaglobulinémia,
hipergamaglobulinémia) e hiperproteinémia secundaria sdo também achados comuns na
CanL, devido as altas concentragbes de globulinas-y e de globulinas-f associadas a esta
patologia (Saridomichelakis 2009). A hipoalbuminémia que surgiu no primeiro controlo
efectuado faz também parte das alteragdes bioguimicas mais associadas a CanL, muitas vezes
associada a inflamacéo crénica e ainda a patologia hepatica, intestinal ou renal associada
(Saridomichelakis 2009). Existem varias alternativas farmacolégicas para o tratamento dos
sinais clinicos da CanL mas nenhuma elimina efectivamente a infeccdo; o objectivo passa por
tratar os sinais clinicos associados a infecgdo, minimizando-os ou levando a sua remissao
completa. De entre as terapéuticas existentes a utilizada foi a combinacdo de metilglucamina
antimoniato — leishmanicida — e alopurinol — leishmaniostatico — nas doses ja indicadas
4



anteriormente. Esta combinacdo é a mais frequentemente utilizada segundo a bibliografia; no
entanto ndo resulta numa cura parasitoldgica completa (Oliva 2010). A combinacao destes dois
farmacos potencia os seus efeitos por separado levando a maiores periodos de remisséo clinica,
se administrados por um periodo minimo de 4 semanas; os titulos serologicos tendem a
diminuir. Os efeitos secundarios mais comuns sao dor e inchaco no local de administracéo do
antimoniato de metilglucamina havendo também relatos de febre, diarreia e perda de apetite
(Oliva 2010). Neste caso foi muito bem tolerada pelo animal sem apresentacdo de efeitos
secundarios e levando a uma melhoria dos sinais clinicos, particularmente das lesdes
cutaneas. Para a cura de possiveis infeccdes secundarias da pele foi instituida também
antiobioterapia sistémica — cefalexina — e topica — sulfadiazina. O progndstico de animais com
CanL sintomatica depende do estado geral do animal, da presenca ou nao de insuficiéncia
renal e evidentemente da colaboracdo do proprietario. Esta é, no entanto, uma patologia
“‘ingrata” ja que o controlo dos sinais clinicos pode efectivamente ser atingido mas as recidivas
sdo extremamente frequentes. Muitas vezes sdo 0s proprios proprietarios que levam a tais
situacbes ao terminarem o tratamento demasiado cedo ou ndo trazer os animais a controlos
periédicos. Animais que sejam portadores de L. infantum, mesmo sem sintomatologia clinica ou
0s em periodo pés-remisséo dos sinais clinicos devem ser controlados a cada 6 meses, com
realizacao de exame fisico completo, hemograma, bioquimica sérica, uriandlise e titulos séricos
para anticorpos anti L. infantum. Tais controlos peridédicos permitem prever recidivas ou o
aparecimento desses mesmos sinais através dos titulos séricos de anticorpos anti-Leishmania
ja que estes sdo um factor preditivo, estando o seu aumento ou diminuicdo relacionados
directamente com a progressdo da doenca. A realizacdo de hemograma, bioguimica sérica e
uriandlise justifica-se pelo seu valor preditivo antes da sintomatologia estar instalada —
principalmente sinais de insuficiéncia renal, a maior causa de morte de pacientes com CanL
(Saridomichelis 2009). Aconselha-se também aos animais portadores assintomaticos, manter a
administracdo de alopurinol 15mg/kg PO BID por toda a vida visto que assim se poderdo
manter os niveis parasitarios baixos por mais tempo (Bourdoiseau 2008), existindo formulagdes
mais baratas de marca genérica disponiveis no mercado nacional. A nivel de profilaxia a
desparasitacdo externa € essencial, especialmente em areas endémicas como € a nossa,
sendo o0 seu objectivo diminuir a quantidade de picaduras do vector. Como alternativas
apresentam-se os colares de deltametrina, formulagdes spot-on e ainda sprays (Maroli 2010);
estes farmacos levam ao atordoamento e morte dos vectores. Neste caso a paciente utilizava
um colar de deltametrina, cujo efeito dura até 7 meses (Maroli 2010) sendo uma boa opcao
para quem vive em areas endémicas onde 0 vector podera estar presente por todo o ano. O
colar de deltametrina leva a uma diminuicdo do niumero de picaduras em mais de 90% (Maroli
2010) mas no entanto nenhum dos métodos existentes garante uma proteccdo total; muitas
5



vezes a substituicdo tardia do colar podera ser suficiente para ocorrer a infec¢gdo do animal. A
importancia da profilaxia nesta patologia ultrapassa as fronteiras da Medicina Veterinéria visto
a Leishmaniose ser uma zoonose na qual o céo € o reservatorio mais importante (Maroli 2010);
o tratamento em massa de cées portadores de L. infantum em areas endémicas podera levar a
uma diminuigdo tanto nos casos de CanL como de Leishmaniose humana interrompendo a sua
transmissao (Maroli 2010). Ao tempo de escrita deste documento nao foi possivel incluir os
controlos seguintes ao das 6 semanas; no entanto conta-se que o tratamento continue a surtir

efeito e que a Nora venha a ter cura sintomatoldgica.
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CASO DE NEUROLOGIA

Identificacdo do paciente: Dau, cdo néo castrado, 10 anos, Pastor cataldo, 23 kg.

Motivo da consulta: cabeca inclinada para o lado esquerdo, anda de forma estranha e cai
para os lados.

Anamnese: O Dau comecou a apresentar claudicagéo ligeira do MPD ha 2 anos e foi na altura
apresentado ao seu veterinario habitual. Foram-lhe feitas analiticas que ndo apresentaram
alteragdes e foi-lhe receitado 1 comprimido de Synulox250 ® (Pfizer Saude Animal) (amoxicilina
200 mg + acido clavulanico 50 mg) BID PO durante 7 dias e firocoxib 5 mg/kg SID por 14 dias.
Nao apresentou melhorias do quadro e foi piorando ao longo do tempo. Ha uma semana, de
maneira subita deixou de querer subir escadas e ao desce-las caia, comecou a perder o
equilibrio e a “cair para os lados” e a “cambalear”. Nos ultimos 3 dias passou a andar com a
cabeca inclinada para o lado esquerdo, tendo piorado o quadro desde o dia anterior ao da
primeira consulta. O Dau ndo estava vacinado ou desparasitado desde ha varios anos. Foi
sempre um cdo saudavel, nunca teve qualquer outro problema. Nao sofreu nenhum trauma e
nunca apresentou sinais de otite. Ndo se queixa e 0s proprietarios nunca notaram qualquer
indicacdo de dor. Vive numa casa com jardim e ndo tem contacto com outros animais. Nao
possuia histéria de vomitos, diarreia, tosse ou espirros. Nao apresentava poliaria ou polidipsia.
Exame de estado geral: O Dau apresentava-se alerta, com temperamento equilibrado e ndo
agressivo. Apresentava atitude normal em estacdo e decubito. A marcha encontrava-se
alterada — o paciente estava ataxico e apresentava ligeira hipermetria. A sua condicao corporal
foi considerada de normal a moderadamente obesa. Os movimentos respiratérios e pulso ndo
apresentavam alteracfes. A frequéncia respiratoria ndo pode ser convenientemente avaliada
visto 0 animal estar a arfar. A temperatura rectal era de 38,4°C. As mucosas encontravam-se
rosadas, humidas e brilhantes, com um tempo de replecdo capilar inferior a 2 segundos na
mucosa oral. O grau de desidratacdo era inferior a 5%. Os ganglios mandibulares, pré-
escapulares e popliteos possuiam caracteristicas normais e 0s restantes ganglios nao eram
palpaveis. Nao apresentou alteragdes a auscultagdo cardiaca, possuindo uma FC de 80 bpm.
O pulso encontrava-se forte, bilateral e simétrico.

Exame dirigido neuroldgico: Estado mental: normal Postura: head tilt (cabeca inclinada)

pronunciado para o lado esquerdo Marcha: ataxia vestibulo-cerebelar, havendo dismetria mais

especificamente hipermetria e tendéncia a tombar para a esquerda, Reaccbes posturais:

défices proprioceptivos moderados no MAD e MPD. Pares cranianos: normais Reflexos

espinhais: normais Sensibilidade: normal Palpacdo: tonus muscular adequado nos 4 membros.
N&o se encontrou nenhum ponto de hiperestesia.

Localizag&o do problema: vestibulo-cerebelar
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Diagnoésticos diferenciais: Neoplasias primérias: meningiomas, neoplasias do plexo cordide,
meduloblastomas, gliomas; secundarias: - metastase adenocarcinoma mamario,
adenocarcinoma prostatico, adenocarcinoma pancreatico, adenocarcinoma pulmonar,
melanoma, hemangiossarcoma, e linfoma; Inflamatério meningoencefalite granulomatosa,
meningoencefalite; Infecciosa toxoplasma, neospora, esgana, criptococose; Vascular isquémia;
Outro quistos epidermoides ou derméides.

Exames complementares: Hemograma: sem alteragdes; Painel bioguimico: sem alteragdes;

Radiografia toracica LL direita, LL esquerda e DV: compativel com a normalidade — a posi¢ao

DV deveu-se ao animal ndo aguentar a posicdo VD; Ecografia abdominal: discreta infiltracédo

esplénica, sem causar esplenomegdlia; Ressonancia magnética: lesdo intra-axial bem

delimitada localizada no cerebelo direito. A lesdo é hiperintensa em relacdo a substancia
cinzenta em T2 (Anexo I, Fig.1), ligeiramente hipotensa em T1 (Anexo Il, Fig.2) e apresenta-se
hiperintensa em Flair. A lesdo produz um efeito de massa, havendo compressdo do 4°
ventriculo e medulla oblongata adjacente. Nao se verificou captacdo de contraste poés

administracdo de gadolinio; Recolha e analise de liguido cefalo-raquidiano cisternal: sem

alteraces.

Diagndstico presuntivo: meduloblastoma.

Progndstico: reservado em quanto a sobrevivéncia.

Tratamento: prednisona 0,5 mg/kg BID PO, omeprazol 1mg/kg SID PO

Y

Acompanhamento: Controlo & 1% semana: Recomendou-se apds os resultados da RM

efectuar uma biopsia a lesdo que os proprietarios recusaram — esta seria a Unica forma de
obter um diagnostico definitivo de neoplasia e saber quais as suas caracteristicas. Na consulta
de revisdo o Dau nado apresentava melhoria do quadro clinico. O exame fisico era normal. No
exame neurolégico permaneciam défices proprioceptivos moderados nos MAD e MPD, head tilt
para a esquerda, ataxia vestibulo-cerebelar, estrabismo ventral no olho esquerdo e verificou-se
presenca de tremores de intencdo. Decidiu-se continuar o tratamento com prednisona 0,5
mg/kg BID PO e marcou-se revisdo para duas semanas mais tarde. O animal acabou por morrer
3 dias depois em casa.

Discussédo: o Dau apresentou-se a consulta devido a presenca de ataxia, que segundo o
proprietario, teve aparecimento subito e uma semana de evolugdo. O aparecimento de head tilt
para a esquerda surgiu 3 dias antes da primeira consulta. Ao efectuar a anamnese verificou-se
gue o paciente apresentava claudicacgédo ligeira do MPD, presente ha ja 2 anos e com gradual
pioria. Embora o problema parecesse ser de tipo agudo progressivo assimétrico, poderia
também ser crbénico progressivo assimétrico — a patologia poderia assim ser de etiologia
inflamatéria/infecciosa, neoplasica ou vascular. Descartaram-se motivos musculo-esqueléticos
para a claudicacdo e ataxia. Ao efectuar o exame neurolégico as alteracdes presentes
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confirmaram afec¢éo neuroldgica localizando-se a leséo no sistema vestibular central, havendo
envolvimento cerebelar. O cerebelo controla o ritmo, extensao e forca dos movimentos apés o
seu inicio e ajuda na regulacdo da postura, propriocepcdo inconsciente e tonus muscular
(Garosi® 2004). O sistema vestibular mantém a posicdo espacial normal dos olhos, cabeca,
tronco e membros, relativamente ao campo gravitacional da Terra (Troxel 2005). Assim,
patologias que afectem o sistema vestibular podem levar a diferentes altera¢des no equilibrio e
na posicdo espacial destas mesmas areas (Troxel 2005). Sinais comuns de disfuncéo
vestibular incluem ataxia vestibular, queda para um lado, circling, rolling, head tilt e nistagmo
(Troxel 2005). Ao determinar-se que um animal sofre de disfun¢bes vestibulares € importante
distinguir entre disfuncéo vestibular central ou periférica ja que os diagnésticos diferenciais e
consideracdes terapéuticas e mesmo prognaostico diferem (Troxel 2005). Neste caso suspeitou-
se de vestibulopatia central ja que o animal apresentava défices posturais. Relativamente as
alteracdes encontradas no exame neuroldgico passo a descrever. A ataxia é definida como
uma locomocao incoordenada e pode ter como origem défices a nivel dos nervos periféricos ou
na medula espinal, uma alteragcédo vestibular ou cerebelar (Mufiana 2004); neste caso a ataxia
definiu-se como vestibulo-cerebelar devido a perda de equilibrio e tendéncia a cair para um
lado e ainda presenca de dismetria, mais concretamente hipermetria. O head tilt define-se
como a rotacdo da cabeca ao nivel do Atlas de maneira a que uma das orelhas esta a um nivel
inferior ao da outra. Este sinal esta hormalmente associado a patologias vestibulares embora a
presenca de otite externa ou outro tipo de irritacbes do ouvido possam levar a head tilt
intermitente (Mufiana 2004). Os défices proprioceptivos nas reac¢des posturais sdo indicadores
sensiveis de patologias de origem neuroldégica sendo no entanto ndo especificos (Garosi®
2004). Estrabismo define-se como um desvio anormal do eixo do olho que o animal ndo
consegue eliminar e relaciona-se com disfuncfes vestibulares e é geralmente ventro-lateral
(Penderis 2004) — estrabismo ventral no olho esquerdo neste caso. Ao identificar a patologia
como vestibulopatia central ha também que tentar identificar o lado da lesdo. Na maioria dos
casos de lesbes vestibulares a localizagdo da lesé@o é ipsilateral as alteragbes encontradas,
logo neste caso a lesdo deveria ser do lado esquerdo ja que o head tilt e o desequilibrio do
animal eram para esse mesmo lado. No entanto, a presenca de défices proprioceptivos de
MAD e MPD levaram a suspeitar de sindrome vestibular central paradoxal. Ao efectuar-se a
ressonéncia magnética identificou-se uma lesdo intra-axial bem delimitada no cerebelo direito,
hiperintensa em T2, ligeiramente hipointensa em T1 e hiperintensa em Flair. Assim sendo,
confirmou-se a suspeita de sindrome vestibular centralparadoxal. A patologia do sistema
vestibular paradoxal € um sindrome no qual o head tilt e a perda de equilibrio estdo presentes
no sentido contrario ao da lesdo central, envolvendo normalmente o peddnculo cerebelar
caudal. Uma explicacdo para este paradoxo é baseada na regra que a direc¢do do head tilt e
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da perda de equilibrio sera direccionada para o lado onde existe menos actividade do sistema
vestibular (De Lahunta & Glass 2009). Os Unicos neurdnios que projectam 0s seus axoénios
desde o cortex do cerebelo séo inibitorios e dirigem-se para medula do cerebelo (De Lahunta &
Glass 2009). No entanto, uma pequena populacdo de células de Purkinje possui axénios que
abandonam o cerebelo incluidos no peddnculo caudal cerebelar, terminando no nudcleo
vestibular exercendo também uma accéo inibitoria local (De Lahunta & Glass 2009). Uma lesédo
ao nivel do pedunculo cerebelar caudal interfere com esta inibi¢éo, resultando numa descarga
excessiva nesse lado (De Lahunta & Glass 2009). O desequilibrio na activacdo do sistema
vestibular leva entdo ao head tilt e perda de equilibrio para o lado com menor actividade do
sistema vestibular, ou seja, o lado contrario a lesdo (De Lahunta & Glass 2009). Contudo, a
verdadeira localizagdo da lesdo pode ser identificada pelos défices proprioceptivos mais graves
presentes (Sanders® 2008) presentes no lado ipsilateral a leséo; tal foi verificado neste caso. A
presenca de uma lesdo pode levar a compressdo, isquémia e inflitragdo das estruturas
adjacentes (Sanders® 2008), como o 4° ventriculo, o tronco cerebral e o préprio cerebelo
justificando a sintomatologia e alteracBes encontradas no animal. A RM revelou a presenca de
uma massa localizada no lado direito do cerebelo mas o diagndstico assertivo apenas poderia
ser obtido através de biopsia, que 0s proprietarios recusaram. As neoplasias intra-cranianas
parecem existir mais em cédes do que noutras espécies domésticas, e 14,5 em 100.000 caes
estardo em risco, sendo mais frequentes em animais com mais de 5 anos (LeCouteur 2007).
As neoplasias intra-cranianas primarias mais comuns sdo o0 glioma e 0 meningioma e as
secundarias sdo geralmente extensdes locais de adenocarcinoma nasal, metastizacdo de
adenocarcinomas mamarios, prostaticos ou pulmonares ou de hemangiossarcoma e extensdes
de adenoma e carcinomas da hipdéfise (LeCouteur 2007). Estes tumores sdo geralmente de
crescimento lento, permitindo a adaptacdo dos tecidos circundantes ao aumento da pressao,
sendo que durante esse periodo sinais vagos poderdo ser notados (LeCouteur 2007). A partir
do momento em que 0s mecanismos compensatorios deixam de ser suficientes a
sintomatologia pode progredir rapidamente, o que certamente sucedeu neste caso. O
tratamento das neoplasias intra-cranianas tem como objectivo tanto o controlo dos efeitos
secundéarios — particularmente o aumento da pressao intra-craniana (PIC) — como a sua
reducédo ou erradicagdo (LeCouteur 2007). As lesbes passiveis de provocar este quadro seriam
0s meningiomas e as neoplasias do plexo cordide — os dois tumores mais frequentes em
afecces do sistema vestibular central (Sanders® 2008) — os meduloblastomas — neoplasias
gue ocorrem tipicamente no cerebelo originando alteragbes cerebelares e vestibulares
(Saunders® 2008) — e ainda lesdes ndo neopléasicas como quistos epidermoéides ou derméides
(Saunders” 2008). A imagem obtida por RM descartou a presenca de lesdes quisticas —
tipicamente hipointensas em T2 (Saunders® 2008) — e de neoplasias do plexo coréide —
10



tipicamente hiperintensas apds contraste (Saunders® 2008). Os meduloblastomas s&o
neoplasias da neuroectoderme primitiva que afectam a fossa caudal do crénio, crescem por
expansdo e disseminam-se frequentemente através do LCR; parecem estar presentes em
animais entre os 3 e os 10 anos em cédes (Steinberg 1998). Tanto as radiografias toracicas
como a ecografia abdominal serviram para descartar neoplasias primérias que pudessem
metastizar a nivel intra-craniano, assim como presenca de processos inflamatorios e/ou
infecciosos. O meningioma é uma lesdo extra-axial tendo sido assim igualmente excluida dos
diagnésticos diferenciais. Relativamente ao tratamento existem neste momento quatro métodos
de terapia: cirurgia, radioterapia, quimioterapia e imunoterapia (LeCouteur 2007). Existem cada
vez mais casos de sucesso da utilizacdo de cirurgia neste tipo de neoplasias, sendo que no
caso de tumores localizados no tronco cerebral existe uma considerdvel morbilidade e
mortalidade associadas — existindo ainda a possibilidade de disseminagao das células tumorais
(LeCouteur 2007). Neste caso, ndo era possivel a extirpacdo do tumor devido a sua
localizagcdo. Varios tumores mostraram-se sensiveis a radioterapia (LeCouteur 2007). Nos
casos em que 0s proprietarios estdo dispostos a tal os casos sdo enviados para realizar
tratamento radioterapico na Escola Nacional Veterinaria de Alfort, Franga. A quimioterapia para
este tipo de pacientes tem varios inconvenientes e dificuldades inerentes como a existéncia da
barreira hematoencefalica que impede a passagem da maioria dos agentes quimioterapicos, a
heterogenicidade do tumor e ainda que as doses efectivas sdo muitas vezes toxicas para o
cérebro e outros 6rgaos. Relativamente a imunoterapia esta € uma area promissora, com
existéncia de resultados positivos em gliomas em cées. O tratamento paliativo destes animais
passa particularmente pela administracdo de glucocorticoides de modo a reduzir o edema
peritumoral ou mesmo retardar o seu crescimento em alguns tipos de tumores como o linfoma
e meningioma. Neste caso utilizou-se a prednisona 0,5 mg/kg BID PO. Existem casos em que a
utilizacdo continuada desta terapia leva a melhoria da sintomatologia. O progndstico nestes
pacientes é sempre reservado. O animal mostrou pioria da sintomatologia na consulta de
controlo, com identificacdo de tremores de intencéo, ndo tendo efeito a terapéutica instituida. O
animal acabou por morrer em casa, 3 dias apés a consulta de controlo provavelmente devido a
coma induzido por aumento exacerbado da PIC levando a paragem cardiorespiratéria

secundaria.
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CASO DE CUIDADOS INTENSIVOS

Identificacdo do paciente: Cuca, cadela de 10 meses, Yorkshire Terrier, 3,5 kg.

Motivo da consulta: Consulta de urgéncia, por vomitos com sangue desde ha um dia.
Anamnese: Ao chegar ao Hospital Clinic Veterinari (HCV) a Cuca estava a sofrer um ataque,
gue segundo os proprietarios havia come¢ado nesse momento. Encontrava-se com mioclonias
nos membros anteriores e o estado mental deprimido. No dia anterior, a Cuca comecou a
vomitar apds um passeio por florestas proximas de casa. O vomito era bilioso e com fios de
sangue. Os proprietarios notaram que a Cuca parecia ter algo na boca e, quando tentaram
retira-lo verificaram que a lingua do animal apresentava uma cor violeta. Referiram ainda que,
ap6s mexerem na boca do animal, comecaram a sentir um ardor nas maos, que depois deu
origem a umas leves erup¢Bes cutaneas. Ainda nesse dia, decidiram levar a Cuca a um
veterinario que lhe receitou metoclopramida 0,2 mg/kg BID e Stomorgyl 10® PO SID
(Espiramicina 1.500.000 Ul, Metronidazol 250 mg) 1 comprimido por dia. Durante essa noite, a
Cuca esteve apdtica, ndo queria deitar-se, tentava morder as patas e comecou a vomitar
sangue. Decidiram entdo trazé-la ao HCV. Os donos referiram também que a cadela ndo
urinava desde o dia anterior e que teve um pouco de diarreia. A Cuca nao tinha acesso a
téxicos em casa. Avaliacdo e tratamento de emergéncia: Foi dada prioridade ao controlo da
convulsdo, pelo que se cateterizou a veia safena e se procedeu a administracido de diazepam
0,5 mg/Kg. Apbés um rapido exame de estado geral verificou-se que: as mucosas do animal se
encontravam palidas e com TRC inferior a 1 segundo; a mucosa gengival apresentava
petéquias; apresentava taquicardia - 200 bpm - e o pulso fraco. O animal apresentava sinais de
choque anafilatico, com mé perfuséo, pelo que lhe foram administrados dois bolos, um de um
cristaléide isoténico, Ringer Lactato a 25ml/kg, e outro de um coléide, Hemohes 6% a 7,5
ml/kg. O grau de desidratacdo do animal era de 8% e notou-se um ligeiro edema perinasal que
remitiu em pouco tempo. Foi ainda colocada uma sonda nasal para administracdo de O, uma
vez que a cadela se encontrava com taquipneia. Numa observagdo mais cuidada das mucosas
observaram-se areas de coloragéo violacea na porcao ventral da narina direita, no lado direita
do labio superior e no tergco cranial da lingua. Nas primeiras horas de internamento a Cuca
ainda apresentou hematemese e diarreia com melena.

Diagnosticos diferenciais: O animal apresentava um choque por intoxicacdo que poderia
dever-se a envenenamento por processionaria do pinheiro (ProPin); a convulsdo poderia ser
devida a hipoglicémia ou a encefalopatia hepatica secundaria a um shunt porto-sistémico ou
faléncia hepética aguda. Exames complementares: Hemograma: hemoglobinémia 19 g/dL,

leucopénia 4,98 K/uL, monocitopénia 0,29 K/uL, e eosinopénia 0,02 K/uL. Painel bioguimico,

incluindo electrélitos: azotémia 101 mg/dL, creatinina elevada 3,9 mg/dL, ALT elevado 520 U/L,
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FA elevado 565 U/L, hipoalbuminémia,1,8 g/dL. hipercalémia 6,4 mmol/L. Provas de
Coaqgulacao: PT 21 segundos aPTT 128 segundos.

Diagndstico: Choque anafilatico devido a envenenamento por ProPin.

Progndstico: Reservado em termos de sobrevivéncia.

Tratamento e evolucdo durante o internamento: Dia 1: iniciou-se administracdo de
metilprednisolona 2 mg/kg SID IV, ampicilina 22 mg/kg TID IV, enrofloxacina 5 mg/kg SID SC,
ranitidina 2 mg/kg BID IV, furosemida 2 mg/kg dose unica IV, maropitant 1 mg/kg SID SC e
diazepam 0,5 mg/kg. Caso ocorressem convulsdes seria feita a administracdo de fenobarbital
5mg/kg BID IV. :Foi também iniciada a fluidoterapia com lactato de Ringer a 2 ml/kg/dia
suplementado com 20 mEq de KCI e Hemohes 6% a 20 ml/kg/dia, para correcgdo do nivel de
desidratacao de 8% e para manutencao; Foram ainda estabelecidas para os dias seguintes
limpezas, a cada 4 horas, com soro fisioldgico na zona das les6es do nariz, labio superior e
lingua para arrastar possiveis espiculas da processionaria que poderiam ainda estar presentes;
Fez-se também a monitorizacdo da funcdo cardiaca e respiratéria através de ECG, pressao
arterial e pulsioximetro; Dia 2: substituiu-se a ranitidina pelo omeprazol Dia 3: fez-se a
algaliacdo do paciente para melhor controlar o débito urinario; Dia 4: parou-se a administracao
de maropitant; Dia 5: o terco cranial da lingua que se encontrava necrético caiu (Anexo I,
Fig.2); comecou-se a administracdo de buprenorfina 10 mg/kg IV a cada 4 horas, retirou-se a
metilprednisolona e foi iniciada a nutricdo enteral, com Recovery (Royal Canin) 15 ml PO, a
cada 3 horas, 5 vezes ao dia; Dia 6: deixou de se administrar o fenobarbital; Dia 8: diminuiu-se
a dose de Hemohes para 10 ml/kg/dia; Dia 10: deixou-se de administrar o Hemohes; Dia 11: a
Cuca teve alta, tendo que lhe ser administrado 1 comprimido de Synulox 50 (amoxicilina 40 mg
+ acido clavulanico 10 mg) BID PO durante 7 dias. Uma vez que a Cuca possuia necrose
parcial do nariz e do labio superior além de perda do terco cranial da lingua, a comida deveria
ser inicialmente fornecida através de seringa e depois, gradualmente, ir habituando a paciente
a comer por si a racdo — Royal Canin Veterinary Diet Recovery; peso ho momento da alta 2,5
kg.

Acompanhamento: Controlo as duas semanas: uma vez que nos primeiros 3-4 dias ap6s alta,

a Cuca apresentou vomitos e sialorreia. A partir do 4° dia foi-lhe administrado metoclopramida
0,4 mg/kg BID POpor 10 dias e omeprazol 0,7 mg/kg PO SID tendo parado de vomitar; contudo
as fezes continuavam escuras - possivel melena. Neste periodo, a alimentacdo e a 4gua eram
fornecida a Cuca através de biberdo. No entanto, os proprietarios ndo estavam certos de que a
cadela chegava a deglutir, visto a comida cair-lhe da boca. O peso do animal era agora de 1,5
kg e a condicdo corporal estava entre o0 magro e o caquético — perda de 1 kg em duas
semanas equivalente a 40% do peso na altura da alta. Assim, foi recomendado que o animal
fosse novamente internado para colocar um tubo de alimentacdo através de esofagostomia,
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sob anestesia geral. Apos realizagdo da esofagostomia a alimentacdo do animal consistiu na
administracdo de comida Recovery de maneira a perfazer 150 kcal/dia. Ao fim de 5 dias e ja
com 2 kg foi dada novamente alta ao animal. Nesta altura foi novamente explicado aos

proprietarios como correctamente fornecer a comida através de seringa. Controlo as cinco

semanas: a Cuca apresentou-se a consulta com uma condi¢cdo corporal ainda magra mas
pesando agora 3,5 kg. Os vomitos e a diarreia tinham cessado e ha ja uma semana que se
alimentava de forma autonoma. Encontrava-se bem, com apetite e animada e assim sendo
deu-se o caso como terminado.

Discussao: A Cuca chegou ao HCV a convulsionar e em choque. As possiveis etiologias para
0 quadro de convulsdo seriam a diminuicdo da perfusdo do SNC, toxicidade hepatica
secundaria a diminuicdo de perfusdo do figado e a grande quantidade de mediadores
inflamatoérios em circulacdo. O diagnéstico de envenenamento por ProPin foi apoiado pela
histéria que demonstrava fortes indicios de tal situacdo — aparecimento de sintomatologia
aguda ap0s passeio pela floresta, a época do ano — final de Fevereiro — e 0 aparecimento de
erupcles cutaneas nos proprietarios. O animal ndo estava hipoglicémico e a presenca de shunt
porto-sistémico esta associado a niveis de aménia aumentados em jejum e niveis séricos de
ureia diminuidos, que estavam inalterados neste caso. A prioridade foi parar a convulsdo. Tal
foi realizado através de cateterizacdo venosa e administracdo de diazepam na dose de 0,5
mg/kg IV. O animal foi mantido sob sedacdo com diazepam, durante os primeiros cinco dias do
internamente. O choque define-se como um défice de perfuséo tecidual que pode ocorrer por
diminuicdo do volume de sangue circulante ou de défice na sua distribuicdo. O choque
anafilatico € um tipo de choque distributivo no qual o volume vascular se encontra hormal mas
no qual ocorrem alteracdes na sua distribuicdo (Aldrich 2007). Caracteriza-se por
vasodilatacdo, permeabilidade capilar aumentada, frequéncia cardiaca aumentada e
resisténcia vascular sistémica diminuida e € provocado por anafilaxia ou reaccbes
anafilactéides (Aldrich 2007, Waddell 2010). A anafilaxia é uma reaccédo de hipersensibilidade
tipo I, mediada por IgE, despoletada pela reaccéo anticorpo-antigénio imediatamente apds a
entrada em circulagdo de antigénios ao qual o animal é sensivel (Kindt 2006). Durante uma
reaccao anafilatica a activagédo de anafilotoxinas (C3a, C4a e C5a) e do sistema complemento
resultam em dilatacdo da musculatura lisa vascular e induzem a desgranulagdo de mastocitos
com libertacdo de histamina e de outros mediadores inflamatérios (Kindt 2006). Muita da
sintomatologia de cdes em choque advém de congestdo da veia hepatica e hipertenséo portal
(Waddell 2010) e caracteriza-se clinicamente por inquietude, vomitos, diarreia, dispneia,
hematoquésia, colapso circulatério e coma, que se néo tratado pode levar a morte do animal
(Waddell 2010). O quadro clinico que a Cuca apresentou deveu-se certamente ao contacto
com larvas de ProPin e consequente envenenamento. A processionaria ou lagarta do
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pinheiro do género Thaumetopoea, trata-se de um insecto desfolhador afectando o pinheiro
(Oliveira 2003). Das sub-espécies que afectam o pinheiro - T. pityocampa, wilkinsoni epinivora
— a que mais nos interessa € a T. pityocampa presente em nos paises mediterraneos
ocidentais incluindo Portugal (Bruchim 2004, Oliveira 2003); Barcelona € assim uma area com
especial incidéncia. Durante o seu desenvolvimento passa por cinco estadios larvares de entre
0S quais apenas os ultimos trés possuem pélos urticantes. Isto € importante ja que faz com
gue esta intoxicacdo seja sazonal — Primavera e Verdo com picos entre Fevereiro e Maio

(Oliveira 2003). Estes pélos urticantes fazem parte do mecanismo de defesa das larvas

(0]

\

possuem espinhas quitinosas que ao serem quebradas na pele ou mucosas levam a
inoculacdo do seu veneno (Gounari 2006). Um dos constituintes desse mesmo veneno é a
taumatopoina (Bruchim 2004, Oliveira 2003, Gounari 2006) que ao estimular a desgranulagéo
de mastécitos locais e subsequentemente a libertacdo de histamina induz um prurido rapido e
intenso favorecendo assim a penetracdo de mais pélos levando ao estabelecimento de um
ciclo vicioso (Gounari 2006). Esta proteina possui um mecanismo de accdo ndo mediado por
IgE e é a responsavel pelas propriedades urticantes desta espécie presente tanto em humanos
como em animais (Bruchim 2004). A inducdo de choque anafilatico, neste caso e ainda em
humanos, indica que existem outras substancias com resposta mediada por IgE presentes no
veneno da processionaria (Bruchim 2004, Moneo 2003). A presenca de necrose lingual é um
achado tipico em caes expostos a ProPin, devido a que por norma a via de exposicdo é a
ingestdo (Bruchim 2004, Oliveira 2003). Outros sinais frequentemente referidos em caes sao
vomito, prurido facial, angioedema facial, macroglossia e sialorreia (Oliveira 2003); menos
comuns sdo lesbes oculares ou sintomatologia compativel com asma. A possibilidade de
aparecimento de choque ndo aparece descrita na bibliografia, no entanto faz parte do
conhecimento pratico dos clinicos de areas afectadas, nomeadamente Barcelona. Apos
manipulacdo destes animais € comum o aparecimento de intenso prurido nas maos e bracos
tanto nos proprietarios como no veterinario, sendo assim recomendado, aquando de suspeita
de envenenamento por processionaria, o uso de luvas e mesmo mascara (Oliveira 2003,
Bruchim 2004). Relativamente as alteracdes no hemograma, a hemoglobinémia assim como
a leucopénia, dever-se-iam as perdas de sangue através dos vomitos e diarreia.
Amonocitopénia e a eosinopenia poderiam ser justificadas por stress. Pelo facto do animal se
encontrar em choque, a perfusao renal encontra-se severamente diminuida podendo levar a
isquémia renal, necrose tubular aguda e insuficiéncia renal o que pode justificar a presenca de
azotémia e creatinina elevada na bioquimica sérica. A fungcdo hepatica estaria diminuida,
como ja referido, por hipoperfusdo e pela profusdo de mediadores inflamatérios em circulagéo
0 que tera levado as ALT e FA elevadas e contribuindo para a hipoalbuminémia, que no
entanto poderia ser justificada pela perda de sangue por vomito e diarreia. A hipercalémia
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podera ser justificada pela lesdo renal secundaria a hipoperfusdo renal. As provas de
coagulacdo encontravam-se alteradas com o TP e aPTT aumentados provavelmente também
devido as alteragbes hepaticas. O tratamento de choque anafilatico passa pela utilizacado de
farmacos que limitem a resposta inflamatéria e por fluidoterapia agressiva que restabeleca o
volume intravascular de modo a manter a pré-carga cardiaca e elimine o alergénio de
circulacdo (Waddell 2010). Neste caso, para estimular a diurese, foi utilizada a furosemida. Em
caso de choque anafilatico com grave descompensacao é recomendada administracao lenta de
adrenalina 0,01 mg/kg IV ou entdo, no caso de néo ser possivel obter acesso venoso, ministrar
através da traqueia na dose de 0,02 mg/kg (Waddell 2010). No caso da Cuca o grau de
descompensacdo observado ndo justificava a utilizacdo de adrenalina. No entanto, foi-lhe
administrada metilprednisolona (2 mg/kg IV) para reduzir os niveis de histamina em circulacéo.
Outros farmacos passiveis de ser utilizados sé&o os anti-histaminicos. A utilizacdo de ranitidina,
assim como a posterior introducao de omeprazol, justifica-se ja que diminui a secrecéo de acido
gastrico estimulada pela histamina (Waddell 2010). De maneira a parar os vomitos utilizou-se
maropitant, farmaco cujo maior inconveniente é o seu preco proibitivo. O risco de infeccdes
bacterianas e sepsis justifica a utilizacdo de antibioterapia de amplo espectro. O facto de o animal
ter chegado a convulsionar justifica a utilizacdo de fenobarbital e justifica a utilizacdo de
buprenorfina apenas a partir do 5° dia — visto que o0 animal esteve num estado de sedacédo
(Anexo lll, Fig.1) durante os primeiros 4 a 5 dias tendo demonstrado sinais de dor apenas ap0s
ter despertado de tal estado. No entanto ndo teria sido uma ma opcdo a utilizacdo de
buprenorfina desde o primeiro dia. Para controlo da necrose lingual existem relatos de
utilizacao de heparina intralingual 200 a 500 Ul/kg com resultados satisfatérios (Oliveira 2003),
nao tendo no entanto sido utilizada neste caso Relativamente a fluidoterapia havia neste caso
gue restabelecer o volume intravascular, rehidratar o animal e ainda cobrir a manutencédo. Tal
foi conseguido através da utilizagdo de um cristaléide para a rehidratacdo dos tecidos
extravasculares (Devey 2010) — lactato de Ringer — e de um coldide cujo potencial osmético
poderia restabelecer o volume intravascular (Devey 2010) — Hemohes 6%. Em pacientes
hospitalizados e sob fluidoterapia é fundamental controlar o débito urinario (Devey 2010). O
débito urinario € um 6ptimo indicador da perfuséo renal e devera ser mantido no intervalo entre
0,5 a 2 ml/kg/h (Devey 2010). A maneira mais exacta de efectuar a sua medi¢éo € através de
cateterizagdo urinaria — o que acabou por ser feito neste caso — e medi¢éo directa do volume..
De maneira a minimizar os danos locais pelo veneno da processionaria recomenda-se a
limpeza profusa da zona com soro fisiol6gico sem no entanto esfregar, visto que isso poderia
aumentar a ruptura de pelos e a libertagdo de veneno (Oliveira 2003, Bruchim 2004). O inicio
da alimentacdo enteral apenas ao quinto dia de internamento teve a ver com problemas
alheios ao Hospital e ao facto do progndstico ser reservado — 0s proprietarios estavam com
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davidas se deveriam continuar o tratamento até terem visto sinais de melhoria do animal. Ao
ser-lhe dada alta a Cuca pesava 2,5 kg, encontrava-se bastante animada e possuia apetite. A
principal razdo para o regresso da Cuca ao HCV foi a incapacidade dos proprietérios de
alimentar correctamente a paciente, tendo a Cuca perdido 40% do peso em apenas duas
semanas. Tal situacé@o levou a necessidade de novo internamento e colocagdo de um tubo de
alimentacdo através de esofagostomia. Ao fim de 5 dias, o animal recuperou 0,5 kg e foi-lhe
dada alta — no entanto desta vez os proprietarios foram treinados para alimentar correctamente
o animal com seringa. No segundo e ultimo controlo a Cuca tinha recuperado o peso inicial 3,5
kg, apresentava apetite e tinha comegado a comer sozinha — ragdo de lata. Adaptou-se
também a beber 4gua sozinha apesar da falta do terco cranial da lingua. O progndstico em
caso de envenenamento por ProPin é reservado quanto a sobrevivéncia, e esta dependente do
estado do animal e da sua resposta ao tratamento. No entanto a maioria apresenta evolucao
favoravel (Oliveira 2003), também porque o quadro mais comum nao € o de choque anafilatico.
A nivel de profilaxia contra esta intoxicacdo recomenda-se evitar passear 0s animais por
pinhais ou zonas onde existam ninhos de processionaria, principalmente na época propicia ao
contacto, ou seja, entre Fevereiro e Maio. O controlo desta espécie passa por fumigacdes e
pela destruicdo dos ninhos sendo importante para evitar a longo prazo o aparecimento de
novos casos. Nao existem dados epidemiolégicos do numero de animais afectados em
Portugal. A descricdo desta patologia faz parte dos curriculos académicos nas Faculdades de
Medicina Veterinaria sendo conhecida pelos veterinarios. No entanto, creio que a possibilidade
de choque anafilatico e o seu papel em alergias tanto em animais como em humanos deveria
alertar as autoridades para uma maior consciencializacdo da populacéo sobre esta espécie.
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CASO DE CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

Identificacdo do paciente: Helio, cdo macho inteiro, 7 meses, cruzado de Labrador, 22kg
Motivo da consulta: Epistaxis, debilidade e dispneia.

Anamnese: Apresentou um primeiro quadro de epistaxis dois dias antes de se apresentar a
consulta estando ainda mais “parado” que o normal. Havia sido levado a uma clinica veterinaria
onde lhe receitaram doxiciclina 5 mg/kg PO BID por 21 dias e tolfedine 4 mg/kg SID por 3 dias
tendo em vista uma possivel erlichiose. Ao segundo dia, em casa, 0 animal ndo queria
levantar-se nem andar. Os proprietarios entenderam ser melhor seguir o caso no HCV.
Encontrava-se correctamente vacinado e desparasitado, sem qualquer outro problema anterior.
Vive numa casa com acesso a jardim e ndo tem contacto com outros animais. Ndo possuia
histéria de vomitos, diarreia, tosse ou espirros. Sempre foi um céo activo até o aparecimento
deste quadro ha dois dias.

Exame de estado geral: O Helio apresentava reluténcia a estacdo e ao movimento, preferindo
estar em decubito. O estado mental era normal, com temperamento equilibrado. A condicao
corporal definiu-se como magra. O animal apresentava-se ligeiramente dispnéico. O pulso era
regular, bilateral e simétrico e com frequéncia de 100 ppm. A temperatura era de 38 °C, sem
sangue, parasitas ou fezes anormais aderidas ao termémetro. O grau de desidratacdo era
inferior a 5%. As mucosas eram brilhantes, péalidas e humidas sendo dificil de avaliar o TRC.
Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e de
caracteristicas normais. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. Nao se detectaram
alteracdes a palpacdo abdominal e & inspeccdo da boca e ouvidos. A auscultagdo os sons
cardiacos apresentavam-se abafados em ambos os lados do térax. Durante o exame fisico foi
detectada como que uma area cicatricial, ao nivel das ultimas estenebras as quais estariam
deformadas, compativel com pectus escavatum (Anexo IV, Fig. 3a.).

Diagnésticos diferenciais: ehrlichiose, leishmaniose.

Exames complementares: Hemograma: anemia 24,5%, leucocitose 24,7 K/uL, neutrofilia

20,65 K/uL, monocitose 2,72 K/uL Painel bioguimico: hipoalbuminémia 2,2 g/dL e

hiperglobulinémia 6,0 g/dL. Uriandlise densidade 1,019; proteindria Radiografia toracica LL

esquerda (Anexo 1V, Fig. 1) e radiografia toracica VD (Anexo 1V, Fig. 2): aumento da silhueta

cardiaca, sobreposicdo dos bordos cardiacos com os diafragmaticos, descontinuidade

diafragmatica a nivel ventral e ainda malformagfes esternais Serologia para Leishmania

Infantum:_positivo alto, 251% de positividade (Anexo VII). Serologia para Ehrlichia: negativo

Ecografia toracica: visualizacdo de um lobulo hepético, vesicula biliar e ansas de intestino

delgado no interior do saco pericardico; o Iébulo hepatico demonstrava um fluxo vascular
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normal Ecografia abdominal: estbmago no interior da cavidade abdominal na sua posi¢éao

normal; sem alteragdes.

Diagndstico: leishmaniose (CanL) e hérnia diafragméatica peritoneopericardica (HDPP).
Progndstico: bom quanto a sobrevivéncia.

Tratamento pré-cirurgico: oxigenoterapia, transfusao sanguinea em duas doses consecutivas

de 0,25 ml/kg e 1 ml/kg cada uma por 15 minutos.

Anestesia: Pré-medicacdo buprenorfina (0.6 mg/kg IV) Inducdo etomidato (1,5 mg/kg 1IV) e
diazepam (0.4 mg/kg IV) Manutencdo isoflurano Analgesia intra-operatoria infuséo continua de

lidocaina 3 pg/kg/min Fluidoterapia intraoperatdria Lactato de Ringer 5ml/h/kg Analgesia pos-

operatoria buprenorfina (0.6 mg/kg IV cada 6 horas); CRI de lidocaina (20ug/kg/minuto)

Tratamento cirdrgico: Foi efectuada uma laparatomia pela linha média cranial observando-se
a herniacé@o de visceras abdominais e existéncia de comunicagéo entre a cavidade toracica e
abdominal (Anexo 1V, Fig. 3b.). Identificaram-se dois defeitos congénitos, um horizontal ao
nivel do esterno e outro vertical ao nivel do diafragma que permitiam a comunicacao entre as
cavidades toracica e abdominal. Aumentou-se o campo visual da cirurgia através da utilizacéo
de separadores auto-estaticos. Verificou-se a presenca de um lobo hepatico, vesicula biliar,
parte do jejuno — conforme ecografia prévia — e ainda uma por¢édo do baco que nao havia sido
identificada ecograficamente. De modo a ter uma maior area de accdo as ansas intestinais
foram retiradas do interior do abdémen (Anexo IV, Fig. 3c.). O estbmago encontrava-se na sua
posicdo abdominal normal. Desbridaram-se cuidadosamente as aderéncias existentes entre 0s
orgaos abdominais e procedeu-se ao reposicionamento dos mesmos para as suas posicdes
anatémicas normais. De seguida foram seccionadas as estenebras mais caudais, 0 que
permitiu observar o interior de uma grande cavidade que foi identificada como sendo o
pericardio, que ocupava a quase totalidade da cavidade toracica (Anexo IV, Fig. 3d.) Os
pulmdes ndo eram visiveis por se encontrarem comprimidos pela bolsa pericardica. Esta, pelo
seu grande volume impedia a normal distensdo dos pulmdes levando ao quadro de dispneia
apresentado pelo paciente. Fizeram-se entédo dois cortes no pericardio (Anexo IV, Fig. 3e.), um
de cada lado do coragédo de modo a que os pulmdes se pudessem expandir e rodear o coragao
de maneira fisiol6gica; teve-se o cuidado de identificar o nervo frénico de modo a que este ndo
fosse seccionado por engano. O saco pericardico ndo foi fechado por ndo advir nenhuma
vantagem de tal procedimento. Efectuou-se primariamente um ponto de referéncia com fio de
sutura de nylon de calibre 0 para separar o defeito esternal do diafragmatico de modo a
aproximar os bordos da incisdo e facilitar a sutura a nivel das estenebras (Anexo IV, Fig. 3f.).
De seguida suturaram-se as duas estenebras com pontos simples em X fio de sutura de nylon
2/0. Os defeitos diafragmaticos foram suturados com pontos simples, em direc¢cdo dorso-
ventral recorrendo a fio de sutura nylon 2/0. O defeito esternal foi resolvido através de sutura
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continua também com nylon 2/0. Antes do encerramento total do defeito utilizou-se uma sonda
ligada a uma seringa via torneira de trés vias, de forma a restabelecer a pressédo negativa
fisiolégica da cavidade toracica (Anexo IV, Fig. 3h.). Os defeitos esternais ficaram corrigidos ao
mesmo tempo que se encerrava a incisdo. Procedeu-se ao reposicionamento das ansas
intestinais no interior da cavidade abdominal. Suturou-se entdo a camada muscular através de
sutura continua ancorada com nylon 1/0. A pele foi suturada com sutura simples continua com
nylon de 2/0 (Anexo 1V, Fig. 3j.).

Tratamento e monitorizacdo pads-cirargica: Apos a intervencdo cirlrgica efectuaram-se
novamente radiografias e verificou-se a existéncia de pneumopericardio e pneumoperitoneu
pos-cirurgicos e atelectasia do l6bulo médio direito. Estas alteracdes foram consideradas
normais para o tipo de intervencgéao cirtrgica que havia sido levada a cabo. O animal foi entao
levado ao internamento onde se Ihe instituiu a seguinte terapéutica: fluidoterapia com RL
suplementado com 20 mEq de KCL 30 ml/h e lidocaina 30 pg/kg/min; suplementacao de O, nos
primeiros 2 dias; metilprednisolona 1 mg/kg em toma Unica, metadona 0,4mg/kg SC a cada 6
horas durante o 1° dia podendo prolongar-se conforme a manifestacdo de dor do animal;
heparina fragmentada 0,05 ml SC SID; cefazolina 22 mg/kg IV TID; mudanca de posi¢do de
decubito a cada 4h até o animal ser capaz de se levantar sozinho. Ainda no primeiro dia de
internamento iniciou-se o tratamento para a leishmaniose com alopurinol 20 mg/kg PO BID e
glucantime 100mg/Kg SC SID. O paciente esteve no internamento durante 3 dias, tendo
recuperado bem da intervencao cirdrgica.

Discussdo: O Helio apresentou-se a consulta por epistaxis, debilidade e uma ligeira dispneia.
O paciente apresentou-se anémico a consulta provavelmente devido a presenca de epistaxis
sendo esta a alteracdo de hemograma mais comum em CanL (Paltrinieri 2010). As restantes
alteracbes na analitica — leucocitose neutrofilica e monocitica, hipoalbuminémia,
hiperglobulinémia e proteindria — sdo também achados comuns a esta mesma patologia
(Paltrinieri 2010). Suspeitou-se assim a partida de CanL visto que Barcelona esta numa zona
com alta prevaléncia desta patologia (Ready 2010). Tal suspeita confirmou-se através do
resultado positivo ao ELISA para deteccdo de anticorpos especificos contra Leishmania
infantum. A dispneia pode justificar-se pela pressao exercida pela bolsa pericardica sobre os
pulmdes, comprimindo-os e impedindo a sua normal expansdo. Ao exame fisico notaram-se
deformacdes a nivel do esterno compativeis com pectus excavatum — deformacdo congénita
rara caracterizada pela deformacéo do esterno caudal e das cartilagens costais associadas,
resultando numa diminuicdo de volume da cavidade toracica (Orton 2003). Este defeito podera
apresentar-se de maneira mais ou menos pronunciada exigindo ou n&o resolucéo cirurgica,
ndo justificada por si s6 neste caso. Ainda ao nivel do exame fisico a diminuicdo dos sons
cardiacos devia-se a presenca de 6rgdos abdominais na cavidade toracica que interferiam com

21



a normal auscultacdo cardiaca. Nao existem alteracdes laboratoriais especificas relacionadas
com a HDPP (Hunt 2003). O diagnostico de HDPP foi efectuado de maneira casual através
das radiografias toracicas, realizadas devido as altera¢fes na auscultacdo do animal. As HPPD
sdo menos diagnosticadas em pequenos animais dos que as hérnias diafragmaticas
traumaticas ja que os sinais clinicos associados a primeira podem n&do ser notados ou mesmo
ser inexistentes durante toda a vida do animal. Estes sinais podem ser indicativos tanto de
problemas respiratérios, gastrointestinais ou cardiacos e incluem anorexia, depressao, vomitos,
diarreia, dispneia, sinais neurol6gicos causados por encefalopatia hepatica, ascite por
compressao da veia cava caudal, sopros cardiacos e efusdo pericardica. Este mesmo
diagndstico foi confirmado através de ecografia toracica e trans-abdominal. Actualmente pela
sua nao-invasibilidade e alta sensibilidade, a ecografia € o exame complementar de eleicdo
para o diagnostico desta patologia. Na sua falta, o exame radiografico pode ser suficiente. O
ECG pode também ser utilizado mas é altamente inespecifico podendo demonstrar uma ligeira
diminuicdo de amplitude do complexo QRS, alternancia eléctrica e/ou pequenos desvios no
eixo cardiaco (Hunt 2003). Caso se suspeite da presenca de estbmago ou de ansas intestinais
na cavidade pericardica pode ainda ser util a realizagdo de uma radiografia contrastada de
bario. Uma angiografia ndo selectiva podera ser utilizada para distinguir entre cardiomiopatia,
HDPP ou efusdo pericardica (Hunt 2003). As alteracdes pericardicas constituem
aproximadamente 1% do total das patologias cardiovasculares, e dentro das de origem
congénita a HDPP é a mais frequente (Jorro 1999). A HDPP consiste na comunicacao entre o
saco pericardico e a membrana pleuropericardica (Hunt 2003); deve-se, em cdes como em
gatos, a defeitos congénitos e ndo a trauma visto que as cavidades peritoneal e pericardica ndo
estdo justapostas (Fossum 2007). No entanto, foi ja descrito que certas lesdes pds-natais
podem dar origem a HPPD adquiridas (Hunt 2003). O aparecimento deste defeito embriol6gico
pode ser justificado pela presenca de teratogénios, defeitos genéticos ou dano pré-natal (Hunt
2003). Existem determinadas racas aparentemente mais predispostas como o Weimaraner
(Debiak 2009), o Cocker Spaniel ou 0 Schnauzer miniatura (Fossum 2007). Em caso de gatos
esta patologia estd presente particularmente na raga persa e esta relacionada com um gene
autossomico recessivo (Debiak 2009). A partir do momento em que uma comunicagao existe
entre estes dois compartimentos é possivel a passagem de 6rgdos normalmente situados no
peritoneu para o interior do pericardio; neste caso em concreto, verificou-se a presenga de um
I6bulo hepético, baco e ansas intestinais no interior do pericardio. Estes 6rgdos podem sofrer
encarceramento, obstru¢cdo ou estrangulamento podendo levar a efuséo pleural, no entanto isto
€ bastante raro em HDPP visto os 6rgdos estarem confinados a bolsa pericardica (Hunt 2003);
existe ainda a possibilidade de formacgéo de aderéncia entre os orgdos, bolsa pericardica e o
proprio coracdo. Verificou-se, a cirurgia, que o pericardio ocupava a quase totalidade do
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volume da cavidade toracica deixando pouco espaco livre para o normal movimento pulmonar.
Na exploracdo fisica identificou-se também a presenca de estenebras mal-formadas,
compativeis com pectus excavatum algo frequentemente associado a HDPP. Outras alteracbes
associadas incluem anomalias cardiacas como defeitos do septo ventricular, formacdo de
quistos intrapericardicos consequéncia da herniacdo perinatal de gordura falciforme ou omento
para o interior do saco pericardico, hérnia umbilical e ainda auséncia de estenebras (Debiak
2009, Fossum 2007). E recomendado aquando da identificacdo de defeitos na parede
abdominal cranial em animais jovens verificar sempre a existéncia de HDPP ou de anomalias
cardiacas congénitas (Fossum 2007). Neste caso nao foi possivel efectuar uma ecocardiografia
pré-cirurgica conclusiva visto que as visceras presentes no interior do pericardio impediam uma
normal visualizagcdo das camaras cardiacas. No entanto poderia ter sido feita uma
ecocardiografia pos-cirurgica aquando do controlo, ndo sendo apesar de tudo uma falha grave
porque o animal ndo demonstrou sintomatologia cardiaca antes da cirurgia ou depois. Em
muitos animais a HDPP é assintomatica, sendo usualmente um achado casual aquando da
pesquisa de outras patologias. O tratamento desta patologia é apenas possivel através de
intervencao cirargica (Hunt 2003). Os cées sujeitos a correcgao cirdrgica de HDPP possuem no
geral um prognéstico excelente (Banz 2010). Aquando da intervencao cirdrgica € imperativa a
utilizacdo de ventilagdo assistida ja que a pressdo negativa toracica ira ser eliminada e os
pulmbes irdo colapsar. Em conformidade com a cronicidade do processo poderdo existir
aderéncias entre os 6rgdos abdominais e o coracdo. Nestes casos é recomendado evitar ao
maximo lesionar o coracdo, ainda que deixando partes aderidas a este (Hunt 2003). Neste
caso ndo existiam aderéncias especialmente importantes, por o animal ser ainda jovem. O
protocolo de inducéo utilizado neste caso, etomidato e diazepam, é o indicado em pacientes
cardiopatas pela estabilidade cardiovascular proporcionada. A nivel de complicacbes peri-
cirdrgicas notou-se apenas uma ligeira descida da presséo arterial intra-operatoria tendo sido
resolvida com a administracdo de um bolus de 0,5 ml/kg de Hemohes 6%. Apds a intervencéo
cirurgica uma possivel complicacdo é o aparecimento de edema por re-expansao pulmonar
(Fossum 2007). Este edema desenvolve-se em alguns animais cujos l6bulos pulmonares
estiveram colapsados de forma cronica, visto que a cirurgia liberta o espaco possibilitando a
sua re-expansdo. Surge normalmente nas primeiras horas apds a intervencdo cirdrgica,
exibindo o paciente dispneia e taquipneia de intensidade progressiva desenvolvendo
hipoxémia. A re-expansdo do tecido pulmonar deveria ser efectuada o mais lentamente
possivel. Farmacos que estabilizem as membranas capilares pulmonares como a
metilprednisolona — utilizada neste caso — podem ser utilizados. Aconselha-se, portanto, a
observacdo e fornecimento de O, aos animais intervencionados nas primeiras horas pos-
cirurgicas e. Tais complicagcdes ndo surgiram neste caso e o Helio recuperou rapidamente da
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cirurgia. Ao fim de 3 dias de internamento com um bom nivel energético e apetite foi-lhe dado
alta. De acordo com os donos apés alta do hospital o animal encontrava-se activo e com
apetite. Foi marcada uma revisdo para 2 semanas mais tarde na qual o paciente se apresentou
animado, com apetite e sem alteracdes ao exame fisico geral. Foi agendada uma revisdo em 6
meses para controlar os titulos séricos de anticorpos anti L. infantum. A administracdo
continuada de alopurinol 15mg/kg PO BID, mesmo apds remissao da sintomatologia clinica,
podera manter os niveis parasitarios baixos por mais tempo (Bourdoiseau 2008).
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CASO DE ONCOLOGIA CLINICA

Identificagdo do paciente: Tuf, cAo SRD macho inteiro, 11 anos, 30 kg de peso.

Motivo de consulta: apresentava urina de cor avermelhada desde ha uma semana.
Anamnese: Encontrava-se correctamente vacinado e desparasitado, sem qualquer outro
problema anterior. Vive numa casa com jardim privado e ndo tem contacto com outros animais.
Nao possuia histéria de vOmitos, diarreia, tosse ou espirros. Nunca tinha apresentado
problemas. O proprietario notou que, desde ha uma semana, a urina do cédo era avermelhada,
particularmente no final da mic¢do. Visto que o Tuf urinava sempre no jardim os proprietarios
nao tinham a certeza sobre o inicio dos sinais. Nao se encontrava a tomar qualquer medicacéo.
Nao ingeria mais agua ou comida que o habitual.

Exame de estado geral: O Tuf apresentava uma atitude normal em estacdo, decubito e
movimento. O estado mental era normal, com temperamento equilibrado. A condi¢do corporal
definiu-se como magra. A respiragdo era normal com profundidade respiratéria, relagédo
inspiracéo-expiracdo e frequéncia normais. O pulso era forte, regular, bilateral, simétrico e com
frequéncia de 112 ppm. A temperatura era de 38,6 °C, sem sangue, parasitas ou fezes
anormais aderidas ao termometro. O grau de desidratacdo era inferior a 5%. As mucosas eram
brilhantes, palidas e humidas com um TRC < 2 segundos na mucosa oral.Os ganglios linfaticos
mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e com caracteristicas normais. Os
restantes ganglios ndo eram palpaveis. Nao se detectaram alteracdes a palpacdo abdominal. A
auscultacao toracica foi normal. A palpacéo rectal demonstrou ligeiro aumento da préstata, mas
gue foi considerado normal para a idade do animal. Retraiu-se ainda o prepucio e observou-se a
mucosa peniana sem terem sido detectadas alteracdes.

Diagnésticos diferenciais: urolitiase, infeccdo do tracto urinario (ITU), processos
inflamatérios/infecciosos do tracto urinario, parasitas do tracto urinario, coagulopatias,
prostatite, neoplasias do tracto urindrio.

Exames complementares: Hemograma: sem alteragdes; Painel bioguimico: sem alteragdes;

Provas de Coagulacdo: sem alteracdes; Radiografia LL esquerda e direita, VD: compativel com

a normalidade; Ecografia abdominal: presenga de massa heterogénea na bexiga, com areas de

calcificacdo, ocupando grande parte do limen; os nodulos regionais e 0s restantes Orgaos
abdominais ndo apresentavam alteracgfes; Uriandlise: hematuaria, proteinuria, presenca de

células epiteliais com anisocitose sugestivas de neoplasia; Biépsia da massa vesical: infiltragdo

tumoral exofitica, muito infiltrativa, ndo encapsulada, densamente celular — compativel com

carcinoma de células transicionais da bexiga, estagio II; Bidpsia dos ganglios linfaticos iliacos:

sem visualizacdo de células tumorais.

Diagnéstico: carcinoma das células transicionais (CCT) da bexiga.
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Progndstico: reservado relativamente a sobrevivéncia.
Tratamento: piroxicam 0,3 mg/kg SID PO, cefalexina 15 mg/kg BID PO por 14 dias.
Acompanhamento: Controlo as duas semanas (12 sessdo de quimioterapia): repeticdo dos

exames complementares da 12 consulta — persisténcia da hematdria, aparecimento de
azotémia 65,4 mg/dl; a massa mantinha o0 mesmo tamanho e ndo foram encontradas lesdes
compativeis com metastases. Recomendou-se iniciar quimioterapia. Realizou-se assim um
protocolo pré-quimioterapico, com hemograma, bioquimica sérica e ecocardiografia. A
ecocardiografia n&o revelou alteracbes. Foi iniciada quimioterapia com protocolo de
mitoxantrona 5 mg/m2 dissolvido em soro fisiolégico por infusdo lenta a cada 3 semanas,
continuando-se a administracéo de piroxicam na dose de 0,3 mg/kg SID PO. Foi acordado que
24 a 48 horas antes de cada sessao de quimioterapia deveria comparecer no seu veterinario
habitual para hemograma e bioquimica sérica de controlo. Também deveriam ser efectuadas
ecografias abdominais antes de cada sessao de quimioterapia para controlo da massa vesical.

Controlo as cinco semanas (22 sessdo de quimioterapia): ecografia abdominal sem alteracdes,

hematdria persistia mas sem presenca de anemia. O animal encontrava-se urémico 116,3

mg/dl. Foi realizada nova administragdo de mitoxantrona. Controlo as oito semanas (3% sesséo

de quimioterapia): sem alteracdes no geral, a massa mantinha-se estavel e o animal

encontrava-se urémico 116,1 mg/dl.

Discussdo: O Tuf apresentou-se a consulta com urina de coloracdo avermelhada, sendo esta
mais escura no final da miccdo. Segundo os proprietarios havia comecado apenas ha uma
semana mas nao estavam seguros desta informacéo, uma vez que o animal urinava no jardim.
A abordagem ao quadro de urina de colora¢cao anormal inclui sempre urinanalise, embora deva
ser integrada com a anamnese, hemograma, bioquimica sérica e avaliacdo imagioldgica do
trato urinario. O facto de a urina aparecer mais vermelha no final da miccdo sugere a presenca
de lesbes focais a nivel ventral ou ventrolateral da bexiga (Forrester 2004); neste caso a
utilizacao de ecografia abdominal auxiliou na localizacdo da lesdo, ao demonstrar a existéncia
de uma massa heterogénea com areas de calcificagdo que ocupavam a quase totalidade do
[imen da bexiga. Uma possivel alternativa a utilizagdo de ecografia abdominal seria a
utilizacdo de cistograma contrastado. Tanto a urolitiase como a presenca de parasitas do tracto
urinario foram eliminados dos diagnésticos possiveis através da Uriandlise; as coagulopatias
pelo hemograma e provas de coagulagédo sem alteragdo; a possibilidade de prostatite e de ITU
nao foram eliminadas pelos exames complementares realizados, tendo sido por isso prescrita
antibioterapia. Na presenca de massas vesicais os diagndsticos diferencias incluem, além de
CCT, granulomas, podlipos, tumores benignos ou ainda outros tumores malignos. A suspeita
recaiu sobre neoplasia pela presenca de uma massa aderida a parede vesical, hemataria e
observacao de células epiteliais com alteragfes compativeis com malignidade na uriandlise. A
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hematdria encontra-se presente entre 50 a 94% dos cdes com neoplasia vesical. Quanto a
observacdo de células epiteliais alteradas na uriandlise ha que levar em consideracdo que
processos inflamatorios podem levar a displasia das células epiteliais mimetizando neoplasias
(Forrester 2004) embora as células neoplasicas estejam presentes em 30% dos casos de
tumores (Knapp 2007). Uma amostra da massa foi recolhida através de cistotomia sob
anestesia geral e o relatorio histopatolégico demonstrou a presenca de carcinoma das células
transicionais da bexiga. O carcinoma das células transicionais (CCT) é a neoplasia vesical
mais comum em cées, representando 87% destas (Saulnier-Troff 2008). O CCT é uma
patologia de etiologia multifactorial e os factores de risco identificados incluem a exposi¢édo a
insecticidas tépicos, a obesidade e o nivel de actividade industrial da zona (Mutsaers 2003)
relacionando-se assim indirectamente com a poluicdo ambiental. Existe ainda uma maior
prevaléncia em fémeas e em ragas como o Scottish Terrier (Knapp 2007) sendo esta uma
patologia tipica de animais de idade avancada com idade tipica ao diagnéstico de 11.1 anos
(Mutsaers 2003). O diagnéstico definitivo é obtido através de histopatologia (Knapp 2007) e os
sinais mais frequentes nesta patologia sdo a hematuria e disuria, podendo em menor medida
serem encontrados claudicacado, letargia e perda de peso. A sua progressdo pode levar a
obstrucao urinaria com indicacao de eutanasia do paciente (Saulnier-Troff 2008). Existem kits
de diagndstico sensiveis a presenca de antigénios tumorais na urina mas que apresentam
demasiados resultados falsos positivos (Knapp 2007). Este tipo de neoplasia é geralmente
muito invasiva com consequentes hemorragias da parede vesical. Por este seu caracter
invasivo ndo se aconselha a utilizacdo de CAAF para evitar a disseminagcédo da neoplasia pelo
peritoneu (Knapp 2007). Na maioria dos casos aquando do diagnostico estdo ja presentes
doenca infiltrativa ou metastases — 82% a 98% e 14 a 17% respectivamente (Greene 2007).
Existem varias possibilidades de tratamento desta patologia: remocao cirargica, radioterapia e
tratamento médico. A remoc¢ao cirurgica de CCT ndo é recomendada por varios motivos: a
sua localizacédo habitual — trigono da bexiga ou multifocal — e o frequente envolvimento uretral
gue leva a uma dificuldade acrescida da remocao da neoplasia sem levar a efeitos secundarios
como cistite necrotica ou incontinéncia urinaria (Saulnier-Troff 2008). A taxa de metastizacdo
existente ao diagnostico pode ser também indicacdo de eutanasia dependendo do estado geral
do paciente (Mutsaers 2003). Uma técnica promissora para remog¢dao cirargica desta neoplasia
foi publicada recentemente (Saulnier-Troff 2008) sendo no entanto esta um Gltimo recurso caso
0 animal esteja obstruido. Em Medicina Humana a cistectomia radical € uma solucéo
extensamente utilizada, apresentando no entanto grandes dificuldades para ser adaptada a
Medicina Veterinaria (Anexo VIII). A utilizacdo de radioterapia como tratamento Unico ou
complementar a cirurgia ndo apresentou vantagens em varios estudos publicados (Knapp
2007, Mutsaers 2003). O tratamento de eleicdo do CCT em cdes é médico, através da
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utilizacdo de agentes quimioterapicos juntamente com inibidores de Cox-2 (Knapp 2007). O
CCT é uma das patologias na qual foi demonstrada a existéncia de receptores Cox-2 (Lee
2007). Os inibidores da Cox impedema formagdo de PGE,, cuja importancia no
desenvolvimento de algumas neoplasias passa pelo recrutamento de diversos factores de
crescimento para o local da inflamacg&o, poderosos efeitos imunossupressores e efeitos na
angiogénese, entre outros (Doré 2011). Estdo presentes altas concentracdes de PGE, no
plasma e no tecido tumoral de caes com CCT (Doré 2011). A resposta da neoplasia aos
inibidores Cox-2 esta associada com a inducao de apoptose e a uma reducédo da concentracao
de um factor proangiogénico na urina; no entanto, nao foi demonstrada a relacdo entre a
expressao de Cox-2 e a resposta ao tratamento com piroxicam ou entre a concentracao de
PGE; e a expressao de Cox-2 em CCT em caes (Doré 2011). Ensaios clinicos constataram a
remissao completa ou parcial em 18-33% e estabilizagdo do tumor em 50-53% dos cdes com
CCT (Doré 2011). Assim a utilizacdo destes inibidores da Cox-2 é recomendada e largamente
utilizada neste tipo de tumores (Doré 2011); possui ainda a vantagem de ser mais econémico
gue os quimioterapicos. O piroxicam € um inibidor ndo selectivo da Cox e foi a escolha neste
caso, sendo o mais referido na bibliografia inclusivé como agente Unico (Doré 2011, Knapp
2007). Relativamente a combinacdes com quimioterapicos, estudos demonstraram que a
combinacdo de cisplatina e piroxicam parece ter sido a mais efectiva com 38% de remissao
(Knapp 2007), originando no entanto efeitos secundarios graves como severa toxicidade renal
(Boria 2005). A combinacdo de mitoxantrona e piroxicam, causando menos efeitos adversos, é
frequentemente utilizada como terapia de primeira linha (Poirier 2004) tem sido esta a terapia
seleccionada neste caso. Neste caso a lesdo ocupava todo o limen vesical indicando que esta
ja se vinha a desenvolver ha algum tempo. A medicacdo prescrita na primeira consulta é
justificada pelo seguinte: a cefalexina tinha o objectivo de cobrir a possibilidade de infec¢des
bacterianas secundarias com ITU, comuns em casos de hematlria cronica e também a
possibilidade de prostatite; o piroxicam serviria pelo seu efeito neste tipo de neoplasia, mesmo
guando utilizado como agente Unico (Doré 2011, Knapp 2007). A utilizagcdo de quimioterapia foi
recomendada aos proprietarios e foi iniciada a segunda consulta. Relativamente a utilizacdo de
guimioterapia em animais de companhia ha que referir que esta tem sempre como principal
objectivo manter a qualidade de vida do paciente, minorando a sintomatologia e levando a um
aumento da sobrevida do paciente. As doses utilizadas na quimioterapia veterinaria sdo muito
menores do que as utilizadas em medicina humana ja que possuem geralmente um objectivo
paliativo sendo assim melhor tolerada pelos pacientes veterinarios. No caso de CCT ainda ha
cerca de uma década era recomendada aos proprietarios a eutanasia do animal (Pastor J.
2011, comunicacdo pessoal) visto ndo existrem opgOes terapéuticas. Actualmente o
tratamento médico efectuado permite aos pacientes aumentar o seu periodo de sobrevida
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estando o tempo de sobrevivéncia correlacionado com o estadio clinico do tumor. A
determinacéo do estédio clinico da neoplasia é fundamental para estabelecer um progndstico
valido e assim justificar a utilizacdo de tratamento quimioterapico. Assim, através da ecografia
abdominal, biopsia da massa e dos ganglios linféticos iliacos pode-se definir este tumor como
sendo T, No € My (Anexo V, Tab. 1). O prognostico em casos de CCT é sempre reservado
guanto a sobrevivéncia do paciente. A sobrevida de pacientes com estadios T,, No € M, esta
demonstrada ser em média superior aos 200 dias (Knapp 2007). Pessoalmente sou contra a
apresentacdo de prazos aos clientes, tentado relativizar a possivel evolugcdo da patologia com
o estado clinico do animal, a sua idade e a vontade dos proprietarios. Antes de cada sesséo de
quimioterapia controlos devem ser efectuados controlos incluindo hemograma, bioquimica
sérica e ecografia abdominal. Os controlos sanguineos permitem despistar alteracées — como
anemia, leucopénia entre outras — passiveis de impedir uma nova sessao quimioterapica que
deve assim ser adiada. As ecografias abdominais servem para verificar o tamanho da lesdo —
diminuicdo, aumento ou esbilizacdo — e ainda a visualizacdo de alteracbes compativeis com
metastizacdo. No primeiro controlo a massa apresentava-se estavel e ndo se visualizaram
areas indicativas de metastizacdo; o animal ndo havia apresentado efeitos secundarios a
medicacdo mas o aparecimento de azotémia poder-se-a relacionar com a interferéncia ao nivel
da perfusédo renal do peroxicam (Knapp 2007). Ao segundo controlo a massa mantinha-se
estdvel, e ndo se observaram areas compativeis com metastizacdo; o animal continuava
azotémico e o seu valor havia aumentado — apesar disso continuou-se o tratamento visto nao
haver qualquer outra indicacdo nas analiticas de possivel dano renal. Ao terceiro controlo o
animal continuava azotémico e o valor desta ndo tinha aumentado continuando sem haver
outras indicacbes de possivel lesdo a nivel renal como presenca de creatinina sanguinea
aumentada concomitantemente; uma vez mais ndo houve alteracdo no tamanho da massa. O
animal manteve a hematuria entre todas as sessdes de tratamento mas manteve-se activo,
com apetite e sem efeitos secundarios apreciaveis durante todo esse tempo. Verificou-se uma
estabilizagdo da neoplasia, sem o0 aumento da area ocupada e sem visualizagédo de alteragdes
compativeis com metastases. A existéncia de micrometastases nao pode ser no entanto
descartada. Aquando da escrita deste documento previa-se a continuacdo deste protocolo
guimioterdpico, ja que nao existiam sinais de expansdo da neoplasia. Nao se prevé uma
possivel regressdo do tumor ja que a tal acontecer, seria mais provavel verificar-se desde as
primeiras sessdes de quimioterapia. O tratamento utilizado neste caso pode considerar-se (Util,
visto que aparentemente estabilizou a massa, ndo se observaram metastases e esta ndo levou
a efeitos secundarios no paciente; a sobrevivéncia do animal tera sido assim provavelmente

aumentada, apesar de ser ja um animal com uma idade avangada para o seu tamanho. Caso a
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guimioterapia deixe de exercer o seu efeito de estabilizacdo ou se o animal sofrer uma

agudizacgdo da sintomatologia a eutanasia seria provavelmente a op¢édo mais recomendavel.
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ANEXO | — CASO DE DERMATOLOGIA

Fig. 2 — Lesdes dermatolégicas a 32 consulta.
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ANEXO Il - CASO DE NEUROLOGIA
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Fig.1 — Ressonéancia Magnética potenciada em T2 (corte sagital e transversal): existéncia de uma
leséo intra-axial bem delimitada localizada no cerebelo direito. A leséo é hiperintensa em relagdo a

substancia cinzenta.
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Fig.2 — Ressonancia Magnética potenciada em T1 (corte sagital e transversal): existéncia de uma
lesdo intra-axial bem delimitada localizada no cerebelo direito. A leséo é hipointensa em relacéo a

substancia cinzenta.
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ANEXO Ill = CASO DE CUIDADOS INTENSIVOS

Fig.1 — Cucano 2°dia de internamento sob sedagéo.

Fig.2 — Cuca no 2° dia de internamento: necrose do ter¢o cranial da lingua.
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ANEXO IV - CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

Fig. 2 —Radiografia toracica VD (pré-cirurgica):

Fig. 1 -Radiografia toracica LL esquerda (pré-
observou-se um aumento acentuado da silhueta

cirurgica):notou-se um aumento da silhueta cardiaca e a

linha diafragmatica ndo se encontrava delimitada cardiaca e uma ndo completa delimitagéo da linha

ventralmente. diafragmatica.

Fig.3 — Fotografias tiradas sequencialmente durante a cirurgia.
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ANEXO V — CASO DE ONCOLOGIA CLINICA

Tab. 1 — Estadio Clinico em CCT canino.

T: tumor primério

To: sem evidéncia de tumor primario

T1: tumor papilar superficial

To: tumor que invade a parede vesical com endurecimento

Ts: tumor que invade os érgdos vizinhos (préstata, Utero, vagina e canal pélvico)

N: génglios linfaticos regionais (iliacos externos e internos)

No: sem envolvimento dos ganglios linfaticos regionais

Ni: envolvimento dos ganglios linfaticos regionais

N2: envolvimento dos ganglios linfaticos regionais e justaregionais

M: metastizagéo distante

Mo: sem evidéncia de metastases

Ms: evidéncia de metastizacéo distante

35




ANEXO VI - VALORES NORMAIS DO HEMOGRAMA, PERFIL BIOQUIMICA E PROVAS DE

COAGULACAO

Hemograma

Parametro

Valores normais

Hematocrito

37-55%

Leucocitos 5,50 — 16,90 K/puL
Eosinofilos 0,10 — 1,49 K/uL
Basofilos 0,00 — 0,10 K/uL
Plaquetas 175 — 500 K/uL

Neutrofilos 2 —-12 K/uL
Linfocitos 0,50 — 4,90 K/uL
Monécitos 0,30 — 2 K/uL

Perfil Bioquimico incluindo electroélitos

Parametro Valores normais

Azoto ureico 7 — 27 mg/dL
Creatinina 0,5-1,8mg/dL

Proteinas Totais 5,2-8,2 g/dL
Albumina 2,2-3,9 g/dL
Globulinas 2,5-45¢g/dL
Alanina aminotransferase 10 —100 U/L
Fosfatase alcalina 23-212 U/L

Glucose 70 -143 mg/dL
Sodio 144 — 160 mmol/L

Potassio 3,5 -5,8 mmol/L
Cloro 109 — 122 mmol/L

Provas de Coagulagéo

Parametro

Valores normais

Tempo de protrombina

11-17 segundos

Tempo de tromboplastina
parcial activada

72-102 segundos




ANEXO VIl — TESTE ELISA PARA DETECGAO DE ANTICORPOS ANTI-LEISHMANIA
INFANTUM E SUA INTERPRETAGCAO CLINICA

Resultado teste ELISA Nivel de anticorpos Indicacgao clinica

Animal seronegativo. Se ha uma forte
Negativo <16 % suspeita de CanL recomenda-se a
utilizagdo de outras provas diagnosticas.

Animal seronegativo. Se ha uma forte
suspeita de CanL recomenda-se a utilizagdo
de outras provas diagndsticas
Duvidoso 16-22 % recomendando-se ainda a repeti¢cdo do
teste serologico apés 3-6 meses de
maneira a valorizar uma eventual variagdo

do nivel de anticorpos.

Positivo >22% Animal seropositivo.

Positividade ao teste ELISA Nivel de anticorpos Indicacéo clinica

Se ha uma forte suspeita de CanL
recomenda-se a utilizagdo de outras provas
. ) diagnésticas recomendando-se ainda a
22-80 % Nivel baixo o o )
repeticdo do teste seroldgico apés 3-6
meses de maneira a valorizar uma eventual

variagao do nivel de anticorpos.

80-150 % Nivel médio Igual que o anterior

Nivel alto de anticorpos indicando
propagacéo do parasita no cdo. E muito
. provavel CanL ndo excluindo outras
> 150 % Nivel alto ) )
patologias concomitantes. Aconselha-se
iniciar tratamento especifico contra L.

infantum.
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ANEXO VIl - POSTER APRESENTADO NO VIl CONGRESSO MONTENEGRO

Adaptation of the Bricker ileal conduit techniqt
cistectomy on a dog with Transitional Cells

Gomes S.1, Gasperini S.2, Lloret A.3, Moll X

Introduction
Transitional cell carcinoma (TCC) is the most common cancer of the urinary
bladder in dogs, representing 87% of the malignancies in that location®. In
most cases, when the diagnosis is done, infiltrative disease (82% to 98%) or
metastasis exist (14% to 17%)3).
Bladder tumours are most commonly located either in the trigone area or i
the trigone and the urethra regions, so complete surgical excision
usually is not possible. In addition, multifocal TCC in the bladder are
many dogs — consistent with the “field effect” proposed in human medicin
which the exposure to carcinogens in the urine affects all the
Resection in the trigone and the proximal urethra regions has
associated with major complications (incontinence,
although a recent study has showed some success("
through chemotherapy and COX-2 (cyclooxygenas:
combinations of both drugs are the treatments of choice
TCC. Various combinations of drugs have been ¢
cisplatin combined with piroxicam the most effecti
renal toxicity in most cases. The combinatit
causing less adverse effects, is common!
Canine TCC of the bladder is similar in ma
cancer (histopathological characteristics,
chemotherapy) and has been used
case in particular, a human si
extensively used in human
resource for treatment of an i

A non castrated male, :
evaluation of hem:
Clinic Veterinari -
invasive mass in
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