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Resumo

O estagio final que teve duracdo de 16 semanas, foi dividido entre o Hospital Central de
Gondomar e o The Queen’s Veterinary School Hospital, University of Cambridge. Neste
relatério sdo descritos cinco casos clinicos reais, na area de medicina e cirurgia de animais de

companhia, que tive oportunidade de acompanhar.

Os objectivos do meu estagio eram: aperfeicoar o raciocinio clinico; adquirir experiéncia
pratica; desenvolver a capacidade de pesquisar, interpretar e integrar a informacao relevante
para a resolucéo de casos clinicos; aprender a lidar com os proprietarios e pacientes; aprender

a trabalhar em equipa.

No Hospital Central de Gondomar, tive a oportunidade de aprender com os médicos
veterinarios assistentes, ao acompanhar as consultas, ao contactar com os proprietarios e na
discusséo de casos clinicos. Consegui seguir a maioria dos casos que se apresentaram e pude
realizar diversos procedimentos praticos, tanto de maneio e diagndstico como terapéuticos.
Também ajudei no internamento, estando responsavel pela monitorizagdo dos internados em

relacdo as medicacdes, exames fisicos e bem-estar.

No The Queen’s Veterinary School Hospital, participei nas rotacdes de anestesiologia,
oncologia, medicina interna e servico de urgéncia. Em medicina interna e oncologia, tive
oportunidade de assistir e realizar consultas. Era da minha responsabilidade realizar a lista de
diagnésticos diferenciais, exames complementares e sugerir o tratamento. Em oncologia, pude
assistir e aprender sobre os tratamentos com quimioterapia e radioterapia. Em anestesiologia,
pude realizar planos anestésicos, monitorizar a anestesia e acompanhar o animal no recobro.

No servi¢o de urgéncia, ajudava na prestacéo de cuidados basicos aos animais hospitalizados.

Acredito que consegui cumprir todos 0s objectivos a que me propus no meu plano de estagio e
creio que foi uma experiéncia muito enriquecedora. Ao estagiar em dois sitios completamente
diferentes pude de alguma forma contactar com duas realidades e métodos de trabalho

distintos que me ajudaram a complementar o que aprendi durante o curso.
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Abreviaturas

SID: uma vez ao dia
BID: duas vezes ao dia
TID: trés vezes ao dia
QID: quatro vezes ao dia
QOD: cada 48 horas

L: litro

dl: decilitros

ml: mililitro

pl: microlitro

kg: quilogramas

g: gramas

mg: miligramas

Hg: microgramas

m? metro quadrado

cm: centimetro

pmol: micromol

mmol: milimol

min: minuto

pg: picograma

mEQ: miliequivalente

IM: via intramuscular

IV: via intravenosa

PO: via oral

SC: via subcutanea
ASA: “American Society of Anestesiology”
IBD: Doenca Inflamatoria do Intestino
K mu

K: kappa

O: delta

vi

CID: coagulagéo intravascular disseminada
DU: densidade urinaria

ALT: alanina aminotransferase
CK: creatinina quinase

ALP: fosfatase alcalina

NaCl: cloreto de sodio

°C: graus centigrados

>: superior

<: inferior

=: igual

%: percentagem

ppm: pulsa¢des por minuto
rpm: respiragdes por minuto
TRC: tempo de replegéo capilar
OVH: ovariohisterectomia
ECG: electrocardiograma
PCR: “Protein Chain Reaction”
RM: ressonancia magnética
LCR: liquido céfalo-raquidiano
PaO,: presséao parcial de O,
CO,: dioxido de carbono

O,: oxigénio

LL: projeccéo laterolateral

VD: projeccéo ventrodorsal

GABA: acido gama amino butirico
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Caso clinico n°l1: Urologia

Identificacdo do animal: O Ozzy era um canideo macho, inteiro, de raca Bulldog Inglés, com 6
anos de idade e 26 kg de peso.

Motivo da consulta: Fraqueza, apatia, anorexia e vomito.

Anamnese: O animal estava vacinado (Vanguard 7®) e desparasitado, ndo tinha passado
médico e nunca foi submetido a nenhuma cirurgia. Comia racdo seca comercial dividida em
duas refeicdes diarias e tinha livre acesso a 4gua. Nos Ultimos meses 0 Ozzy vivia numa zona
rural de Gondomar, com patio e acesso aos terrenos proximos, passando apenas os fins-de-
semana com o0s donos, num apartamento. O animal tinha uma histéria de fraqueza, apatia e
perda de apetite que durava ha 5 dias. Nessa altura, os donos apresentaram o Ozzy a consulta
onde se realizou um raio-X abdominal, detectando-se ligeiros sinais degenerativos entre L6-L7,
0 que o levou a suspeita de hérnia discal. O Ozzy foi medicado com anti-inflamatérios, mas os
donos desconheciam quais. O animal ndo melhorou com a medicagdo e comegou a vomitar.
Por essa altura apresentou-se a consulta no Hospital Central de Gondomar, com vomitos que
tinham comecgado 2 dias antes. Em relag@o aos restantes sistemas, o Ozzy ndo apresentava
nenhuma alteracéo.

Exame de estado geral: O Ozzy tinha uma atitude normal e um temperamento linfatico. Os
movimentos respiratérios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-abdominal, com
relagéo inspiragédo:expiracdo de 1:1,3 e frequéncia de 20 rpm. A frequéncia do pulso era 90
ppm e este forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico e sincrénico. Condigdo corporal normal. O
grau de desidratacdo era de 6% e as mucosas oral e ocular estavam hamidas e rosadas, com
o TRC inferior a 2 segundos. A temperatura rectal era 38,7°C. Na palpacdo abdominal, o Ozzy
manifestou um ligeiro desconforto. Os ganglios linfaticos, auscultacdo cardio-pulmonar, pele,
olhos, ouvidos e boca nédo apresentavam anomalias.

Lista de problemas: Fraqueza, apatia, anorexia, vémito, ligeira desidratacdo (6%), dor
abdominal.

Diagnésticos diferenciais: disturbios gastrointestinais: indiscricdo/intolerancia alimentar,

corpo estranho, gastrite, enterite, obstrugdo, IBD, sobrecrescimento bacteriano,

intussuscepcao, estenose pildrica; Outras causas: ingestdo de toxicos; insuficiéncia renal,

patologia hepatica/hepatobiliar, pancreatite, peritonite, patologia prostatica,
hipoadrenocorticismo, diabetes mellitus.

Exames complementares: Hemograma completo: leucocitose 41.8 (5,8 — 20,3 x 10°%/L) e
neutréfilia 36.9 (3,7 — 13,3 x 10%/L). Bioquimica sérica: ureia 233 (15 — 68,5 mg/dL) e creatinina

5,2 (0,4 — 1,2 mg/dL), restantes valores normais. Urianalise: densidade urinaria 1.016 (1.015 —

1.045); ver Tabela 1, Anexo |. Ecografia abdominal: nefromegalia bilateral com uma ligeira

dilatacdo pélvica e hiperecogenicidade do cortex renal (Imagem 1, Anexo ). Teste de
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aglutinacdo microscopica (MAT) para Leptospira spp: serologia positiva para L. autumnalis
(2:3200), L. australis (1:3200), L. saxkobing (1:100) e L. bratislava (1:100). Sendo negativa (<
1:100) para L. canicola, L. icterohaemorrhagiae, L. grippothyphosa, L. sejroe e L. pomona.

Diagndstico: Insuficiéncia renal aguda por Leptospirose.

Tratamento e evolucdo do caso: O Ozzy ficou internado 10 dias, sendo que, o tratamento
consistiu em penicilina G (30.000 U/kg IM, BID), ranitidina (0.5 mg/kg IM, BID) e
metoclopramida (0.5 mg/kg IM, BID). Nos primeiros 4 dias, a fluidoterapia implementada foi
Lactato de Ringer suplementado a taxa de 80 ml/h. Nos restantes dias, a fluidoterapia foi
modificada para NaCl 0.9% a uma taxa de 40 ml/h. O hemograma e os parametros bioquimicos
foram controlados durante o internamento: 4° dia — leucocitose 31.5 (5,8 — 20,3 X 109/L) e
neutrdfilia 29.2 (3,7 — 13,3 X 109/L), ureia 204 (15 — 68,5 mg/dL) e creatinina 2.5 (0,4 — 1,2
mg/dL); 7° dia — leucocitose 22,9 (5,8 — 20,3 x 10%/L) e neutrdfilia 20,4 (3,7 — 13,3 x 10°%/L), ureia
173 (15 - 68,5 mg/dL) e creatinina 1.8 (0,4 — 1,2 mg/dL). No periodo em que esteve internado o
Ozzy perdeu cerca de 4 Kg, mas recuperou gradualmente o apetite e a actividade fisica. No dia
em que foi para casa, os donos foram informados sobre os riscos da leptospirose e as
precaucdes a tomar, como lavar as maos apds contacto com Ozzy ou usar luvas para limpar a
urina contaminada. No tratamento instituido foi mantido o antibiético, penicilina G (30.000 U/kg
IM, BID), e acrescentado sucralfato (1 g/25 Kg PO, BID, 30 minutos antes da refeicdo) e
alimentacdo com uma dieta renal durante 7 dias. Na consulta de controlo, o Ozzy tinha bom
apetite e aumentou 3 kg de peso. A antibioterapia foi modificada para doxiciclina (7 mg/kg PO,
BID), durante 14 dias. Passado um més voltou a consulta e foram realizadas analises
sanguineas de controlo. O exame clinico apresentou-se normal e a azotémia tinha
desaparecido.

Discussédo: A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma diminui¢do da fungéo renal provocada por
isquémia ou toxicos, podendo também estar associada a doengas infecciosas, como a
leptospirose. E dividida em 3 fases: inicio, manutenc&o e recuperacgio. Na primeira fase, ocorre
lesdo dos tubulos renais, que é detectada através da presenca de cilindros e células epiteliais
tubulares renais no sedimento urinério, mas a funcéo renal mantem-se adequada. Nesta fase,
o desenvolvimento da IRA pode ser evitado através de medidas terapéuticas que reduzam a
lesdo renal. Durante a fase de manutenc¢éo, além da leséo tubular, ocorre também disfuncéo
dos nefronios. A intervencédo terapéutica nesta fase pode salvar a vida do animal. Porém nem
sempre é eficaz a diminuir a gravidade da leséo renal existente, nem a melhorar a funcéo renal
ou o periodo de recuperacdo. A fase de recuperacdo corresponde a fase de reparacdo das
lesGes renais, altura em que a funcéo renal deve melhorar. As lesdes tubulares podem ser
reversiveis se a membrana basal tubular estiver intacta e com células epiteliais viaveis. A

hipertrofia funcional dos nefrénios ndo lesionados pode compensar o baixo ndimero de
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nefronios, apesar de novos nefrénios ndo poderem ser produzidos e algumas lesdes néo
serem reversiveis.” A sintomatologia é n&o-especifica incluindo, como no presente caso,
letargia, anorexia, vémito, desidratacdo e fraqueza mas também pode ocorrer diarreia, poliuria,
polidipsia ou oliguria/antria. No exame fisico, os animais podem apresentar boa condigdo
corporal, dor abdominal, halitose urémica ou Ulceras orais, taquicardia ou bradicardia. H&
suspeita de IRA quando se desenvolve azotémia aguda, associada a isostenuria persistente ou
concentracdo baixa da urina, tal como aconteceu com o Ozzy, cujos valores de ureia e
creatinina estavam aumentados e a densidade urindria estava proximo dos valores
iséstendricos.? A investigaco inicial deve incluir o hemograma completo e bioquimica sérica,
que além da azotémia pode revelar, hiperfosfatémia, acidose metabdlica, hipocalcémia,
hipo/hipercalémia ou anemia. A uriandlise revela baixa densidade urinaria ou isostendria e
proteindria, como no caso do Ozzy, mas também pode apresentar glicosuria. Embora neste
caso o0 sedimento urinario ndo tivesse sido avaliado, podem estar presentes cilindros,
eritrocitos, leucocitos ou bactérias. A cultura urinaria pode revelar infecgdo bacteriana. A
radiografia abdominal pode mostrar rins de tamanho normal a aumentado ou célculos renais.*
No Ozzy, esta ndo revelou qualquer anomalia no abdémen e ndo havia alteragées a nivel do
tamanho, forma e radiopacidade dos 6érgaos, permitindo descartar a presenca de corpos
estranhos, obstrucao e intussuscepc¢do. A ecografia neste caso mostrava nefromegalia e uma
ligeira dilatagdo pélvica. A biopsia renal é indicada quando o seu resultado influéncia a
alteracdo da terapia ou prognostico.* Os testes de diagndstico para patologias especificas
devem ser realizados para certas causas de IRA, como é o caso do MAT para leptospirose.*

A leptospirose € uma patologia zoonética que tem uma grande distribuicdo mundial e
maior prevaléncia em regides geogréficas de climas quentes e chuvosos.!® E causada pela
Leptospira spp, uma bactéria com caracteristicas gram-positivas e gram-negativas.' Existem
mais de 250 serotipos patogénicos, adaptados a diferentes hospedeiros, reservatérios e
ambientes. O desenvolvimento da vacina para uma determinada regido geografica depende do
conhecimento dos serogrupos que habitualmente causam doencga, pois a imunidade é
especifica para cada serogrupo. Antes da introducdo da vacina bivalente para L.
icterohaemorrhagiae e L. canicola, estes eram os serogrupos mais infectantes no cdo. Outros
serogrupos sao suspeitos de provocar leptospirose no cdo, nomeadamente, a L.
grippothyphosa, L. pomona, L. autumnalis e L. Bratislava.® Estas duas Gltimas em conjunto com
L. saxkobing e L. australis, foram consideradas positivas ha serologia do Ozzy, o que justifica a
leptospirose, visto que o animal estava vacinado contra os dois principais serogrupos
(Vanguard 7®).

A transmissdo directa ocorre por contacto com urina, por via venérea oOu

transplacentaria, através de mordeduras ou ingestao de tecidos infectados, visto que a bactéria
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consegue penetrar mucosas ou lesdes na pele. Indirectamente os animais podem ser
infectados por contacto com o ambiente contaminado (solo, &gua, comida) com urina infectada.
A 4gua, nomeadamente aguas estagnadas, é o meio de infec¢do mais comum, que favorece o
crescimento do organismo. Os hospedeiros reservatérios (roedores, texugos, veados) podem
ser portadores e excretar a leptospira durante longos periodos de tempo e ndo apresentarem
sinais da doenca. A L. canicola é o Unico serotipo em que o cdo é o hospedeiro reservatorio.*

O periodo de incubacéo é cerca de 7 dias mas vai depender da dose infectante e do
estado imunitario do hospedeiro.”> A Leptospira spp. multiplica-se nos tdbulos renais e provoca
uma nefrite aguda que pode progredir para nefrite cronica. E excretada na urina, sendo que
baixas densidades urinarias s@o condicdes favoraveis a sua sobrevivéncia.'! Quando ha
infeccéo do figado, pode provocar hepatite, fibrose hepatica e ictericia.> Outros tecidos podem
ser afectados como o sistema nervoso central, bago, pancreas, olhos, tracto genital e endotélio
vascular, causando conjuntivite, uveite, aborto, infertilidade, hemorragia pulmonar e CID. Os
sinais clinicos de leptospirose normalmente estdo relacionados com a IRA, podendo também
surgir febre ou ictericia mas sdo menos frequentes.™” O diagndstico é muito importante pois os
animais constituem um hospedeiro reservatdrio e a doenca tém alto risco zoonético. A
sintomatologia, resultados do hemograma, bioquimica sérica e uriandlise ao ndo serem
especificos, tornam o diagnéstico bastante dificil, sendo necessario recorrer a outros exames.
No hemograma é comum verificar-se neutrofilia, leucocitose e trombocitopénia, sendo que os
parametros de coagulacio estdo alterados em animais severamente infectados.”> No caso do
Ozzy, a intoxicagao por AINE’s era uma possivel causa, mas o animal apresentava alteragoes
no hemograma como leucocitose e neutrofilia, que indicavam a existéncia de uma possivel
causa infecciosa. A bioquimica sérica mostra alteracbes compativeis com IRA (azotémia,
hiperfosfatémia, acidose metabdlica, hipocalcémia, hipo/hipercalémia) mas também, elevagéo
das enzimas hepéticas e ligeiro aumento da concentracdo de bilirrubina."®> O MAT é o teste
mais comum para diagnosticar a leptospirose, porém a presenca de anticorpos nem sempre
significa a existéncia da doenca pois este teste também detecta anticorpos vacinais. Os
resultados deste teste sdo negativos na primeira semana de infeccdo, mas tornam-se positivos
passado 1 semana, atingindo o seu pico as 3 ou 4 semanas. Por isso, um titulo elevado de
MAT (=800) para um serogrupo ndo vacinal e um titulo negativo ou baixo (£400) para um
serogrupo vacinal, associado a sinais clinicos de leptospirose, € normalmente sugestivo de
infeccdo activa. Na histéria do Ozzy, a sintomatologia e possibilidade de contacto com roedores
ou com aguas estagnadas, levou a realizacdo do MAT para Leptospira spp. A bactéria pode ser
identificada na urina através do uso de um microscopio de fundo escuro, mas um resultado
negativo ndo exclui a infecgdo. Por isso, em seguida, devem ser realizados outros exames

como a cultura da bactéria e testes serolégicos. O ideal é a identificacdo do microorganismo na
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cultura de urina, sangue ou liquido cefalorraquidiano, mas o crescimento da Leptospira spp é
dificil e muito demorado (semanas a meses). O PCR € outro meio de diagnéstico usado para
detectar Leptospira spp, sobretudo na urina, onde a sua concentracdo € mais elevada. No
entanto, o seu resultado é negativo no inicio do processo infeccioso ou apds a terapia com
antibiéticos. A transmissdo de leptospirose de cdes para humanos € rara, em donos e
veterinarios. As medidas preventivas incluem lavar as médos apo6s contacto com o animal
infectado e usar luvas para limpar urina infectada. A medida mais importante é a vacinacéo
pois nem sempre é possivel o controlo dos animais selvagens, os hospedeiros reservatorios.*
O tratamento da IRA consiste em terapia especifica para a causa, bem como terapia de
suporte, tendo em conta a necessidade de fluidos e os desequilibrios electroliticos e acido-
base.* O factor chave para uma fluidoterapia apropriada é a determinacéo da hidratacdo. Esta
pode ser monitorizada através do peso do animal, pressao venosa central, grau de
desidratacdo, pressdo sanguinea arterial, hematdcrito e proteinas totais.® A producéo de urina
também deve ser monitorizada, para avaliar a presenga de oliguria/anuria ou poliuria. O débito
urinario é determinado através da colocagdo de um cateter urinario. Outros parametros podem
ser monitorizados como a bioquimica sérica (ureia, creatinina, sodio, potassio, cloro e
fosfato).** No, entanto, no caso do Ozzy, apenas a azotémia foi monitorizada. A maioria dos
animais com IRA estédo desidratados devido as perdas gastrointestinais de fluido (vémito) e
incapacidade de concentrar a urina, como o Ozzy.? Na rehidratacdo, o volume inicial de fluido
deve ser administrado em 4 a 6 horas e € calculado com base no peso do animal e no grau de
desidratacdo. Posteriormente, a manutencéo da fluidoterapia deve ser feita administrando 44-
66 ml/kg/d de fluido isoténico e poli-iénico (lactato de ringer ou NaCl 0.9%).* Porém, o NacCl
0.45% com dextrose a 2.5%, é mais apropriado visto que tem baixa concentragdo de sodio,
sendo importante em animais com hipernatrémia.®> Apos a rehidratacdo, o valor do débito
urinario deve ser de 2-5 ml/kg/h.* Se o animal continuar com poliuria, devesse avaliar os
desequilibrios electroliticos (hiponatrémia e hipocalémia) e ajustar a terapia, até que o débito
urinario diminuia e a fungdo renal e electrolitica estabilize. Opostamente, se o animal
permanecer em oliguria ou anuria, pode usar-se um diurético como a furosemida, em boélus de
2 mg/kg e depois a 4-6 mg/kg/h se a dose inicial ndo resultar. O manitol a 20% pode ser usado
como diurético osmoético, a uma dose em bélus de 0.5-1 mg/kg administrada lentamente
durante 15-20 minutos. Com este tratamento a producdo de urina deve aumentar em 1 hora.*
Animais com oliguria/anuria, tém tendéncia a desenvolver hipercalémia cujo controlo é
conseguido através da administracdo de fluidos sem potassio como o NaCl 0.9%, sendo que
nos casos mais graves (> 7-8 mEq/L) pode ser usada insulina, gluconato de caélcio ou
bicarbonato de sddio. Normalmente, no controlo da acidose metabdlica, ndo é necessario usar

o bicarbonato de sddio, que s6 deve ser utilizado quando o pH sanguineo € menor que 7.2 ou 0
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nivel de bicarbonato é menor que 14 mEg/L apds a rehidratacdo.? Assim que o animal atinge
uma producdo de urina normal, o volume de fluidos administrados deve diminuir. Isto deve
acontecer nas seguintes situagfes: diminuicdo significativa de ureia e fosfato; controlo do
vomito e diarreia; aumento do apetite do animal. Normalmente estas indicagbes ndo ocorrem
antes dos 5-6 dias de tratamento e podem ser necessarios 10 dias ou mais de tratamento. O
fluido deve ser gradualmente reduzido em 25% todos os dias.” No caso do Ozzy o vomito foi
controlado com ranitidina e metoclopramida, porém podem ser usados outros farmacos neste
problema bastante comum.” Para o tratamento da leptospirose é essencial o uso de antibiéticos
para eliminar a bacteriémia e deve ser iniciada rapidamente apds a suspeita e antes da
confirmacao do diagndstico. Na primeira fase de tratamento, o objectivo € inibir a multiplicacéo
e a transmissdo do organismo, e assim também diminuir o risco zoonético e as complicagbes
da infecgdo. Quando é possivel a administracdo oral, é recomendado o uso de doxiciclina (5
mg/kg BID) ou de amoxiciclina (22 mg/kg BID). Animais com vOmito, urémia, como no caso do
Ozzy, e disfuncé@o hepdética sdo tratados com antibioticos injectaveis, sendo os escolhidos a
ampicilina (22 mg/kg TID), a amoxiciclina (22 mg/kg BID) ou, como no presente caso, a
penicilina G (25000-40000 U/kg IV BID)."® A finalidade da segunda fase do tratamento é
eliminar o estado portador da infeccdo, ou seja, eliminar a possibilidade de excrecdo do
organismo na urina. O farmaco de eleicdo quando a terapia oral € possivel e ndo ha
comprometimento hepéatico, é a doxiciclina (5 mg/kg PO BID durante 3 semanas), tal como se
verificou com o Ozzy, o que possibilitou a prescricéo deste antibiético na consulta de controlo.*
O prognostico do Ozzy para a IRA provocada por leptospirose € bom, sendo que 85%
dos animais sobrevive.* Outros dados que permitiram avaliar o progndstico foram a resposta a

fluidoterapia e aos antibiéticos, durante o internamento.
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Caso clinico n° 2: Neurologia

Identificacdo do animal: O Milo era um canideo macho, orquiectomizado, de raca Pastor
Aleméao, com 2 anos de idade e 30 kg de peso.

Anamnese e motivo da consulta: O Milo estava vacinado e desparasitado, comia uma dieta
de elevada qualidade dividida em duas refeicbes didrias e tinha livre acesso a agua. Vivia
numa zona rural em Peterborough (Reino Unido), numa casa com jardim, sem contacto com
outros animais e sem acesso a lixos ou toxicos. Nunca tinha viajado. Na sua historia clinica
constava uma orquiectomia e havia sofrido cerca de 8 crises convulsivas, num espaco de 2
meses, com 2 semanas de intervalo entre crise, sendo que chegaram a ocorrer 2 num so dia.
Segundo os donos, cada ataque durava cerca de 1 a 2 minutos e antes de ocorrer o Milo ficava
agitado e vocalizava, ou entdo estava em repouso. Durante o ataque, o Milo ficava em decubito
lateral, o tbnus muscular aumentava, tinha movimentos involuntarios de pedalar e hipersalivava
mas nado urinava, nem defecava. Depois do ataque, ficava desorientado e com ataxia durante
cerca de 20 minutos. No primeiro episddio convulsivo, o Milo foi observado pelo seu médico
veterinario, que lhe realizou um hemograma completo e bioquimica sérica. O hemograma
estava normal mas na analise bioquimica foi detectado um ligeiro aumento da CK (269.5 U/L;
valores referéncia: 20.0-225.0) acidos biliares pré-prandiais aumentados (11.8 umol/L; valores
de referéncia: 0.1-5.0) e o calcio diminuido (2.04 mmol/L; valores de referéncia: 2.45-3.10). O
caso foi referido para investigacdo ao The Queen’s Veterinary School Hospital. Em relacéo as
restantes perguntas por sistemas néo havia qualquer anomalia.

Exame de estado geral: O Milo tinha uma atitude e temperamento normais. Os movimentos
respiratérios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-abdominal, com relagéo
inspiracao:expiracdo de 1:1.3 e frequéncia de 16 rpm. A frequéncia do pulso era 128 ppm e
este era forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico e sincronico. A condi¢@o corporal era normal.
O grau de desidratagcdo menor que 5% e as mucosas oral e ocular estavam humidas e
rosadas, com TRC inferior a 2 segundos. A temperatura rectal era 38°C. Os géanglios linfaticos,
palpacdo abdominal, auscultacdo cardio-pulmonar, pele, olhos, ouvidos e boca né&o
apresentavam anomalias.

Exame neurolédgico: Estado mental, postura, marcha, reac¢des posturais, reflexos miotéaticos,
pares cranianos e sensibilidade, sem alteragdes.

Localizac&o da lesdo: Cortex cerebral

Diagnésticos diferenciais: Epilepsia idiopética; Epilesia secundéria ou sintomatica a varias

causas: vasculares - tromboembolismo cerebral e hemorragia cerebral;
inflamatorias/infecciosas - viricas (esgana), parasitarias (Toxoplasma, Neospora, Babesia),
Riquetsias (Erliquia), fungicas (Blastomyces, Histoplasma); traumaticas; toxicologicas:
organofosforados, chumbo, etilenoglicol; imunomediadas - meningoencefalite granulomatosa
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neoplasicas - linfoma, meningioma; Epilepsia reactiva: insuficiéncia renal, insuficiéncia

hepatica, hipo/hipernatrémia, hipocalcémia, hipoglicémia. Epilepsia provavelmente sintomética

Exames complementares: Hemograma completo: normal. lonograma: calcio 2.7 mmol/L

(2.45-3.10) e restantes valores normais; Bioguimica sérica: normal; glicose: 4.1 mmol/L (3.4-

5.6); acidos biliares (pré-prandiais): 1 umol/L (0.1-5.0); acidos biliares (p6s-prandiais): 2 pmol/L

(0-20); Ressonancia magnética cerebral: T1 e T2 weighted sagital e transversal sem alteracdes
(ver Imagens 1 e 2, Anexo Il); LCR (cisterna magna): aspecto macroscopico: transparente e
incolor; proteinas 0.16 g/l (0.0-0.25); células nucleadas 1.0/ul (0.0-8.0); citologia: sem
pleiocitose evidente, presenca de alguns eritrcitos; sem sinais de inflamacéao/infec¢éo.
Diagnéstico: Epilepsia idiopatica

Tratamento: Fenobarbital (3 mg/kg PO BID)

Acompanhamento: Foi explicado aos donos que esta doenca tem que ser controlada com
farmacos a longo prazo, muito provavelmente, durante toda a vida do animal. Os donos foram
aconselhados a dirigirem-se ao médico veterinario habitual, 2 semanas apdés o tratamento
inicial com fenobarbital. Na consulta, deveriam ser monitorizados 0s ataques e 0s niveis de
fenobarbital no sangue, para fazer acertos na dose ou adicionar outros farmacos ao
tratamento, se necessario.

Discusséo: Ataques convulsivos, como os relatados pelo dono do doente deste caso clinico,
constituem acontecimentos anormais, nao especificos e paroxisticos, considerados dos
problemas neuroldgicos mais comuns na clinica de animais de companhia (0.5 -5.7%)."> A
excessiva ou hipersincronica actividade neuronal no cortex cerebral, leva a ocorréncia deste
distarbio. A patofisiologia, multifactorial, é explicada pelo desequilibrio entre o0s
neurotransmissores inibitérios (GABA) e excitatério (glutamato e aspartato), mas também pode
ser devida a mutacdes genéticas funcionais nos canais de calcio, que levam a entrada de sédio
em excesso, bloqueio da saida de potassio ou alteracdo do fluxo de calcio.

Na abordagem inicial a estes casos € necessaria a descricdo do ataque, de modo a
classifica-lo. A informacao fornecida pelos donos na anamnese deve entdo permitir distinguir o
ataque convulsivo do ndo convulsivo (sincope, miastenia gravis, disfungéo vestibular periférica,
episodios de encefalopatia, comportamentos anormais, dor cervical).*®> O ataque é constituido
por 4 fases, o prédromo, aura, ictus e pés-ictus. O prédromo é a fase que antecede o ataque,
em que o animal pode mostrar comportamentos anormais (agitacdo, procura do dono,
vocalizacdo), dias ou horas antes do ataque, embora nem sempre seja identificada pelos
donos. A aura é a manifestacado inicial do ataque, podendo durar minutos a horas. No caso do
Milo, a aura era caracterizada pelo seu estado agitado e vocalizacdo. O ictus é a fase do
ataque, que ocorre em segundos a minutos. Apés o ataque segue-se a fase de recuperacao,

pés-ictus, que pode durar minutos a dias. O Milo apresentava desorientacao e ataxia durante
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cerca de 20 minutos, mas outros comportamentos anormais, como agitacdo, surdez, cegueira,
podem ser visualizados.® Os ataques podem ser classificados como isolados, agrupados (2 ou
mais crises em 24 horas) ou continuos (status epilepticus), podendo ainda ser focais ou
generalizados. O status epileticus define-se como um estado de actividade epiléptica continua,
com mais de 30 minutos, ou como, a ocorréncia repetida de ataques sem possibilidade de
recuperacao inter-ictal.* As crises focais s&o caracterizadas por sinais motores, autonomos e
comportamentos anormais de qualquer parte do corpo, dependendo da regido do cortex
cerebral afectada.”> Contrariamente, os ataques generalizados afectam todo o cortex cerebral e
dividem-se em ténico-clonicos, mioclénicos, aténicos ou ausentes.* As crises do Milo foram
consideradas agrupadas (2 ataques por dia), generalizadas tdnico-clonicas, pois o animal
ficava em decubito lateral, sem nunca perder a consciéncia e manifestava aumento do ténus
muscular, movimentos involuntarios de pedalar e hipersalivava. Os ataques podem ainda ser
recorrentes, durante um periodo de tempo, ou ocorrer como um acontecimento isolado,
independentemente da causa. As crises do Milo recorriam cada 2 semanas, num espacgo de 2
meses, pelo que o animal foi considerado como sofrendo de epilepsia. Foi elaborada uma lista
de diagndsticos diferenciais com as 4 etiologias mais provaveis de ataques epilépticos no Milo:
epilepsia idiopética, epilepsia secundaria ou sintomatica a varias causas, epilepsia reactiva e
epilepsia provavelmente sintomatica. Esta Ultima, considerada importante porque permite
compreender que alguns animais sejam refractarios a terapia com anti-epilépticos, estando
associada aos casos fortemente suspeitos de patologia cerebral cuja causa ndo chega a ser
identificada. Estas podem dever-se a traumatismo craniano anterior com sinais imagiolégicos
normais, ataques pos-encefédlicos com desenvolvimento tardio, situagbes de hipoxia ou
problemas vasculares cerebrais consequentes a uma anestesia ou parto. A epilepsia reactiva é
uma reacc¢ao do cérebro a um distlrbio sistémico que pode ser devido a insuficiéncia organica
(hepatica, renal), desequilibrios electroliticos (hipo/hipernatrémia, hipocalcémia) e energéticos
(hipoglicémia). No caso do Milo, na primeira abordagem clinica, os valores dos acidos biliares
pré-prandiais estavam aumentados e o calcio diminuido o que nao permitiu descartar de
imediato uma causa metabdlica. No entanto, a normalidade destes parametros aquando da sua
reavaliacdo, assim como concentragfes séricas normais das enzimas hepaticas e da ureia, da
creatinina, da glucose e dos varios ides avaliados no ionograma, levaram a que as causas de
epilepsia reactiva fossem descartadas. A epilepsia secundéaria ou sintomética é provocada por
patologias estruturais no cortex cerebral.* As causas mais frequentes nos cées sio as listadas
na descricAo do caso. Nos animais jovens as causas mais frequentes sdo estruturais,
associadas a problemas de desenvolvimento, infecciosas e toxicas. Nos idosos (> 7 anos), o
aparecimento de neoplasias intracranianas e distarbios vasculares sdo as causas mais

comuns.*®> O Milo ndo tinha histéria de trauma ou acesso a toxicos, sendo que estas causas
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eram muito pouco provaveis. A auséncia de alteracdes no LCR, associada a auséncia de
outros sinais clinicos, permitiu descartar as causas imunomediadas, viricas, parasitarias,
fungicas e por riquetsias. A RM é recomendada em animais idosos, devido as causas que mais
frequentemente acometem este grupo etario, tendo, apesar dos 2 anos de vida do Milo, sido
realizada neste caso 0 que permitiu descartar as causas imunomediadas, vasculares e
neoplasicas. Em consequéncia, ndo tendo sido identificada nenhuma causa que justificasse os
ataques epilépticos do Milo, a epilepsia idiopatica foi considerada como diagnoéstico final. Este
€ o tipo de epilepsia mais comum em caes, sobretudo com idades entre os 1 e 5 anos e com 0
exame neurolégico normal no periodo interictal, condicées que se verificavam no presente caso
clinico.* Os ataques ocorrem espontaneamente, maioritariamente a noite, quando o animal esta
a dormir ou em repouso, sendo que em alguns pacientes, estimulos especificos como
barulhos, podem provocar os ataques. Inicialmente, os ataques ocorrem com pouca frequéncia,
mas sem tratamento adequado, a tendéncia é para aumentar.®

O tratamento é indicado em animais em que se verifigue um ou mais ataques por més,
historia de status epilepticus, ataques mais frequentes ou graves, e diminui¢cdo da qualidade de
vida.? Quanto mais cedo for iniciado, maior sera a probabilidade de éxito com recurso a
monoterapia.® Contudo, a comunicacdo com o dono, é o factor mais importante para o controlo
da epilepsia.? E necessario que o dono entenda que a epilepsia € uma patologia sem cura, cujo
tratamento pode ser para toda a vida, e o0 sucesso deste nem sempre implica o
desaparecimento dos ataques, mas ocorre em 22% dos casos, sendo que a sua atitude no
cumprimento do tratamento também poderao influenciar a resposta ao tratamento e o tempo de

vida do seu animal.'?

A frequéncia aceitavel de ataques ndo é passivel de ser definida pois vai
depender da sua gravidade e das alteracdes de comportamento no prédromo e pés-ictus.? O
tratamento ideal é aquele que elimina os ataques com o minimo de efeitos secundarios.?

O fenobarbital (FB) € um dos farmacos escolhidos para iniciar a monoterapia. Os
mecanismos de ac¢ao consistem em aumentar a resposta dos neurdnios ao GABA, diminuir os
efeitos excitatorios do glutamato e o fluxo de célcio nos neurénios.’> O Milo foi tratado com uma
dose oral de 3 mg/kg BID, sendo esta a dose considerada necesséaria para controlar os
atagues. Os donos foram aconselhados a levar o animal a consulta 2 semanas ap6és o inicio do
tratamento, pois o tempo de semi-vida do FB é longo (40 a 90 horas) e demora 7 a 14 dias a
atingir a concentracao sérica terapéutica. Tal significa que este farmaco so6 é eficaz apds este
periodo de tempo, sendo que também os efeitos secundarios acontecem mais frequentemente
nesta fase, embora possam posteriormente desaparecer.” Os efeitos secundarios mais comuns
s&o sedacdo, politria, polidipsia, polifagia, ataxia e aumento da FA.>®> Com menos frequéncia
pode ocorrer hepatotoxicidade, trombocitopénia, neutropénia, anemia e dermatite necrotica

superficial. #* Inicialmente, a dose é calculada segundo o peso do animal, mas os ajustes
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seguintes s&o dependentes da concentracéo sérica do FB.* Logo, esta deve ser avaliada apds
14 dias de tratamento e cada vez que a dose for modificada.? Posteriormente a monitorizagio é
feita a cada 3-6 meses ou aos 14, 45, 90, 180 e 360 dias apos o inicio do tratamento.?* E
recomendado recolher as amostras de manh&, em jejum e antes da dose de FB. O ajuste da
dose, tem como objectivo melhorar a resposta ou diminuir os efeitos secundérios.* Este ajuste
é feito usando a seguinte formula: nova dose oral (mg) = (concentracdo sérica
desejada/concentracdo sérica actual) x dose diaria actual (mg). A concentracao sérica de FB
mais eficaz e segura esta entre os 15 e 45 ug/ml, porém alguns animais sé respondem quando
a concentracdo é pelo menos 25 pg/ml.>* O risco de hepatotoxicidade aumenta quando a
concentracdo é maior que 35 pg/ml.? Esta descrito que a cada 6-12 meses, a bioquimica sérica
seja monitorizada, nomeadamente os acidos biliares e ALT.2 No caso de Milo, ndo foi possivel
fazer o acompanhamento do caso, mas se 0s ataques ndo fossem controlados com uma
concentrac@o sérica de FB de 25-35 pg/ml e/ou os efeitos secundarios ndo fossem tolerados,
seria necessario adicionar outro farmaco ao plano de tratamento.?

O brometo de potassio (BP), é o farmaco normalmente associado ao FB, mas pode
também iniciar a monoterapia.? O mecanismo de accdo do BP reside na hiperpolarizacéo das
membranas dos neurénios depois de atravessar os canais de cloro.” A sua excrecéo é renal,
por isso animais com patologia hepatica beneficiam do uso do BP. A dose recomendada para
monoterapia € 20 mg/kg BID e 15 mg/kg BID quando combinado com o FB. O BP é bem
tolerado e seguro para os animais, mas pode provocar alguns efeitos secundarios como
vomitos, ataxia, politria, polidipsia, polifagia e pancreatite aguda.? Alteracbes de
comportamento, como agitacdo e irritabilidade, estdo também descritas com o0 uso deste
farmaco e estdo associadas com a dose.* O tempo de semi-vida (24 horas) do BP é maior que
no FB, sendo que quando se altera a dose, demora cerca de 3 a 6 meses até que a
concentracao sérica estabilize. Porém, 1 més e 3 meses apoés o inicio da terapia com BP, deve
ser medida a concentragéo sérica para assegurar que a dose esta proxima da correcta.” Os
niveis terap@uticos de BP sdo entre 1000 e 3000 pg/ml.? Quando usado em associac&o com o
FB, as concentracdes séricas recomendadas sdo 2000 pg/ml e 25 pg/ml, respectivamente.”
Quando a concentragdo sérica de FB ou BP necessita de ser rapidamente aumentada, como
naqueles animais sem qualquer tratamento para os ataques, que foram recentemente tratados
para status epilepticus, que tém elevada frequéncia de ataques ou que se apresentam com
ataques agrupados, estdo estabelecidos protocolos que devem ser usados. O protocolo com o
FB consiste no seguinte: enquanto o animal estiver internado, administrar 3 mg/kg IV a cada 30
minutos até perfazer uma dose de 20 mg/kg; reduzir a dose para 3 mg/kg IV a cada 6 horas
durante 24 horas; reduzir a dose para 3 mg/kg PO BID para continuar o tratamento em casa.

No caso do BP, administrar 125 mg/kg/dia PO durante 5 dias, e depois 20 mg/kg BID ou
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alternativamente, internar o animal e administrar 100 mg/kg PO QID durante 24 horas,
interrompendo se o animal ficar obnubilado.?

Em pacientes com farmacorresisténcia ao FB e/ou BP, a terapia com varios farmacos deve
ser evitada. Por isso, a concentragdo sérica destes deve estar no limite maximo recomendado
antes de se associarem outros anti-epiléticos. Um 3° farmaco pode ser adicionado a terapia,
mas a eficicia € baixa. O levetiracetam, gabapentina e zonisamida podem ser usados como 2°
ou 3° farmaco no tratamento com FB e/ou BP.? O levetiracetam é um neuroprotector que actua
inibindo as correntes eléctricas dos canais de calcio e melhora a accdo do GABA e dos canais
de glicina, diminuindo a frequéncia de ataques.® A sedacdo é um dos efeitos secundéarios, mas
estes normalmente s&o raros. A dose recomendada é de 10 a 20 mg/kg TID ou QID.? O tempo
de semi-vida (3-6 horas) é curto e a sua eficacia dura 6 meses. A gabapentina é um analogo do
GABA, metabolizado maioritariamente pelo rim mas também pelo figado, que provoca
moderada sedacao e ataxia. O tempo de semi-vida é muito curto e a dose oral deve ser de 10
mg/kg TID.? A zonisamida tem mecanismos de accdo que influenciam os canais de célcio,
soédio e cloro, impedindo a propagacdo da descarga epiléptica e a actividade do foco
epileptogénico.* E metabolizada pelo figado e os efeitos secundarios incluem ataxia, sedacéo
e inapeténcia. O tempo de semi-vida é de 15 horas.”* A dose recomendada é de 10 mg/kg
BID.? A dose de FB deve ser reduzida em 25% quando combinado com a zonisamida.*

O estilo de vida, atitude e situagéo financeira do dono podem influenciar o tempo de vida e
o tratamento do animal.' Porém, a esperanca média de vida é de 6 anos em animais com
epilepsia idiopética e a resposta ao tratamento € favoravel, visto que apenas 25% dos casos
ndo respondem & terapia.”® Tendo em conta estes factores, é possivel que o caso do Milo

tenha bom prognostico.
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Caso clinico n°3: Oncologia

Identificacdo do animal: A Sadie era um canideo fémea, inteira, de raca Labrador Retriever
com cerca de 6 anos e 26.7 kg de peso.

Motivo da consulta: Nodulo cutdneo no membro pélvico esquerdo (MPE).

Anamnese: A Sadie estava apenas desparasitada. A sua dieta consistia em carne crua de
coelho ou galinha e tinha livre acesso a agua. Vivia em Peterborough (Reino Unido), numa
zona rural, com acesso ao exterior privado e publico, e nunca tinha viajado. Tinha contacto com
dois cées, também desparasitados e saudaveis, e ndo tinha acesso a lixos. No final de Outubro
de 2010, tinha-lhe sido diagnosticado um nédulo cutdneo localizado no MPE, mais
exactamente, na face cranial do 1/3 médio da perna. Na altura realizou a excisao cirtrgica do
nédulo que, pela andlise histopatolégica, revelou ser um mastocitoma cutaneo de grau Il,
motivo pelo qual o caso foi referido para consulta oncoldgica. Nesta observou-se um aumento
do ganglio linfatico popliteo esquerdo que, por citologia aspirativa por agulha fina (CAAF),
revelou a presenca de metastases. A Sadie foi tratada com radioterapia durante quatro
semanas, no local de excisdo do ndédulo cutaneo e no géanglio linfatico popliteo. Durante o
tratamento a Sadie ndo apresentou quaisquer efeitos secundarios, apenas alopécia na zona
irradiada, sendo que o tratamento foi considerado bem sucedido. Aconselhou-se uma consulta
de controlo trés meses depois, a qual o dono nao compareceu. Um ano depois (Janeiro de
2012) a Sadie foi levada a consulta devido ao aparecimento de um novo nédulo, ha 2 semanas,
localizado lateralmente a cicatriz de onde foi retirado o nédulo anterior. Tratava-se de um
nédulo firme, bem delimitado, com cerca de 2 cm de diametro e ligeiramente mével. Os tecidos
adjacentes ao nédulo estavam edemaciados. Em relagédo as restantes perguntas, dirigidas aos
varios sistemas, ndo havia qualquer anomalia.

Exame de estado geral: A Sadie tinha uma atitude e temperamento normais. Os movimentos
respiratérios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-abdominal, com relagéo
inspiracdo:expiracdo de 1:1.3 e frequéncia de 28 rpm. A frequéncia do pulso era 88 ppm e este
era forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico e sincronico. A condi¢cdo corporal era normal. O
grau de desidratagdo era menor que 5% e as mucosas oral e ocular estavam humidas e
rosadas, com TRC inferior a 2 segundos. A temperatura rectal era 39.1°C. Os ganglios
linfaticos, palpacdo abdominal, auscultagédo cardio-pulmonar, pele, olhos, ouvidos e boca nédo
apresentavam anomalias.

Lista de problemas: N6dulo cutaneo no MPE.

Diagnoésticos diferenciais: Neoplasia (mastocitoma, lipoma), Pioderma profunda (bacteriano,
fungico, parasitario).

Exames complementares: CAAF: elevada celularidade com boa preservacao das células;

presenca de alguns eritrocitos e granulos purpura; elevado nimero de mastécitos de tamanho
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médio, com granulos citoplasméticos uniformes e abundantes de cor parpura. N&o foi atribuida
classificagédo histologica.

Diagndéstico: Mastocitoma cutaneo

Tratamento e evolucdo: A Sadie foi tratada inicialmente com prednisolona 1 mg/kg PO, BID
durante 3 dias e depois PO, SID durante 4 dias, para diminuir o edema dos tecidos adjacentes
ao tumor e planear o tratamento mais apropriado Na semana seguinte, a Sadie voltou a
consulta sendo que o edema tinha desaparecido e o nédulo diminuira de tamanho para 1 cm
de didametro. A radioterapia foi discutida como uma opcao de tratamento mas a proximidade
com o tecido anteriormente irradiado aumentava o risco de necrose dos tecidos moles e
O0sseos dessa area. Por isso optou-se pela quimioterapia, que consistiu em clorambucil 2
mg/m? PO, SID durante 25 dias e prednisolona 0.5 mg/kg QOD. Passadas 3 semanas, na
consulta de controlo, a Sadie ndo apresentava efeitos adversos a quimioterapia e o nédulo
estava reduzido a uma area edemaciada, que apenas era perceptivel a palpacéo. Foi colhido
sangue para hemograma que revelou resultados normais. O tratamento médico foi continuado
com clorambucil 2 mg/m? PO, SID durante 2 meses e prednisolona 0.5 mg/kg QOD. Foi
recomendado que a Sadie voltasse a consulta de controlo passados 2 meses de tratamento.
Discussdo: O mastocitoma é a neoplasia cutdnea mais comum em cées (16 — 21%) e
provavelmente, a mais dificil de abordar na pratica clinica, devido as diversas formas em que
se apresenta, ao comportamento biol6gico imprevisivel e ao dificil controlo terapéutico. Ocorre
maioritariamente em cédes idosos, embora também possa afectar animais mais jovens. As racas
Boxer, Bull Mastiff, Boston Terrier que tém como antepassado o Bulldog estdo mais
predispostas. No entanto, existem outras ragas com tendéncia para desenvolver esta
neoplasia: Labrador Retriever, Golden Retriever, Shar Pei, Weimaraner, Schnauzers e
Beagles. Embora o sexo do animal ndo tenha qualquer relevancia nesta neoplasia, num estudo
verificou-se que fémeas tratadas com quimioterapia tém um progndéstico mais favoravel que
machos.! Esta neoplasia tem origem na derme e no tecido subcutaneo, sendo que o tronco é o
local mais comum (50 — 60%), seguindo-se os membros (25%), local de apresentagdo do
presente caso, e menos frequentemente, a cabeca e o pesco¢o, bem como, a conjuntiva,
glandula salivar, nasofaringe, laringe, cavidade oral e tracto gastrointestinal.® Estes locais de
apresentacéo, fazem com que normalmente o motivo da consulta seja devido ao tumor primario
e raramente devido a sintomatologia sistémica.' Durante o exame fisico, € necessario que o
médico veterinario seja cuidadoso, sobretudo na manipulacdo do mastocitoma, pois pode
estimular a desgranulacdo dos mastécitos, com consequente libertacdo de histamina, heparina
e outras aminas vasoactivas capazes de provocar eritema e edema nos tecidos adjacentes
(sinal de Darier), mas também sindromes paraneoplasicas que constituem um problema no

controlo do mastocitoma.*® Estas manifestam-se por edema e ulceracdo no local do
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mastocitoma, atraso na cicatrizacdo, alteracdo da coagulacdo (aumento do tempo de
coagulacdo), hipotensdo e ulceracdo gastrointestinal." O mastocitoma pode ter diversas
apresentacfes clinicas, logo qualquer nédulo cutdneo pode ser um mastocitoma,
independentemente da forma. A maioria sdo solitdrios mas 11 — 14 % dos animais tém
multiplas lesdes. O grau de diferenciacdo histoloégica estd normalmente relacionado com a
aparéncia clinica da neoplasia. A Tabela 1, Anexo Ill, mostra os 3 graus histol6gicos
classificados pelo sistema de Patnaik: mastocitoma bem diferenciado (grau 1), intermediério
(grau II) e indiferenciado (grau lll). Uma massa solitaria de 1-4 cm de diametro, crescimento
lento (menos de 6 meses), ndo ulcerada e com alopécia, € normalmente compativel com
mastocitoma bem diferenciado. Opostamente, mastocitomas indiferenciados, apresentam-se
como massas de crescimento rapidos por vezes ulceradas, com sinais de edema, inflamacéo e
pequenos nodulos satélite nos tecidos adjacentes.” No caso da Sadie, o nédulo cutaneo
apresentava algumas caracteristicas de mastocitoma bem diferenciado (n6dulo com 2 cm de
didametro e bem delimitado) e mastocitoma indiferenciado (nédulo com 2 semanas e edema nos
tecidos adjacentes), ou seja gozava de uma aparéncia que se encontrava entre o grau | e o lll,
ou seja, de um mastocitoma intermediario, o que estava de acordo com a classificacéo
histolégica decorrente da primeira abordagem ao caso.” O mastocitoma visceral é outra
apresentac&o clinica, mas esta sempre associado a um mastocitoma primario indiferenciado.*
O mastocitoma pode entdo ser confundido com outras patologias nodulares que tém
origem na derme e no tecido subcutédneo, 0 que levou a que neste caso, apesar da historia
apoiar um provavel diagnéstico de mastocitoma, fossem listados outros diagnosticos
diferencias, nomeadamente o de lipoma. O diagndstico inicial de mastocitoma é feito através
de CAAF, abordagem que foi seguida neste caso. Na citologia, sdo visualizados mastocitos
como células redondas, de tamanho pequeno a médio, com granulos citoplasmaticos purpura
uniformes e abundantes. Por vezes, os granulos ndo coram com o Diff-Quick e os mastdcitos
adquirem uma aparéncia de “ovo estrelado”, semelhante aos macrofagos ou a células
epiteliais. Quando isto acontece é necessario realizar uma coloracdo Wright-Giemsa para corar
os granulos, mas o diagndstico tem que ser confirmado pela andlise histolégica que também
permite classificar o grau do mastocitoma.’” A CAAF deve também ser realizada quando ha
alteracdes nos ganglios linfaticos regionais e durante ecografia abdominal (figado e bago), pois
0s ganglios linfaticos regionais, baco, figado ou outros érgédos, séo os locais preferenciais para
ocorrer metastizagéo.' A radiografia toracica, € o meio de diagnéstico menos significativo pois
0 mastocitoma ndo metastiza para os pulmdes.” Em mastocitomas bem diferenciados a
percentagem de metastizacdo é muito baixa (menor que 10%) e em graus indiferenciados &
alta (55 — 96%). Em graus intermediarios a metastizacdo € moderada a baixa. No entanto, a

metastizacdo em funcdo do grau ainda n&o esta totalmente clarificado nesta neoplasia.*
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Idealmente, a primeira abordagem terapéutica deve ser a cirlrgica." Na maioria dos
mastocitomas (grau | e Il) é possivel controlar e remover com margens laterais de 2 cm e
margens profundas, sendo por vezes necessario remover tecido muscular. As margens devem
ser avaliadas histologicamente para assegurar a completa excisdo."® Contudo, a remoc&o
completa pode ndo ser possivel quando a localizagdo ¢ num membro.” Nestes casos, deve
realizar-se uma biopsia antes de avancar com qualquer tratamento.! Quando nao é possivel a
excisdo completa, uma das alternativas de tratamento é a amputacdo, que garante a excisao
com margens amplas, mas o resultado final ndo é funcionalmente satisfatorio.” A radioterapia
pode ser usada isolada mas é mais eficaz em conjunto com a cirurgia, o que leva a 1-2 anos de
remissdo em 81-95% dos casos, estando ainda recomendada para diminuir o tamanho do
mastocitoma antes da cirurgia e como medida profilatica, nos ganglios linfaticos regionais sem
alteracdes.*® No caso da Sadie, recorrendo a um tratamento combinado por cirurgia e
radioterapia, foi observado como periodo de remissédo 1 ano, durante o qual os proprietarios
ndo compareceram ao controlo que se recomenda segundo o seguinte esquema: reavaliagéo 1
més apos a terapia definitiva, em seguida, a cada 3 meses durante 1,5 anos, seguindo-se um
controlo bianual. A quimioterapia é usada para controlar mastocitomas disseminados,
mastocitomas indiferenciados cuja excisdo cir(rgica ndo é possivel e mastocitomas muiltiplos.**
E também recomendada como adjuvante apds cirurgia ou radioterapia, como no caso da
Sadie. A prednisolona e clorambucil foram os farmacos escolhidos, sendo este protocolo
diferente dos habitualmente usados. A vantagem que me foi apresentada para este protocolo é
a obtencado de resultados que incluem uma elevada remissédo e periodo de sobrevivéncia, e
baixa toxicidade.* A prednisolona é um anti-inflamatério e anti-pruritico, que promove a
diminuicdo do mastocitoma, pois inibe a producéo de factores de crescimento e citoquinas, e a
formacdo de granulos. E usada individualmente apenas para promover a reducdo do
mastocitoma antes da excis&o cirtrgica ou radioterapia.>* O clorambucil é um agente alquilante
usado em diversas neoplasias de células redondas (p.ex. linfoma), que tem baixa toxicidade,
baixo custo e pode ser usado por via oral. O protocolo utilizado foi o seguinte: inicialmente
prednisolona 40 mg/m? PO SID, durante 14 dias, reduzindo a dose para 20 mg/m? PO QOD,
em combinacdo com clorambucil 5 mg/m* PO QOD. O tratamento cessa em 6 meses quando 0
mastocitoma desaparecesse, caso contrario é continuo. Quando os animais sao submetidos a
este protocolo é necessario fazer controlos 2 semanas ap0s 0 seu inicio e depois
mensalmente. A cada més deve ser feito um controlo hematoldgico, nomeadamente devido a
mielossupresséao (neutrofilos) e toxicidade. O tratamento da Sadie foi realizado com base neste
protocolo e apesar de ser ainda um protocolo experimental teve bastante sucesso. Os
protocolos normalmente usados estio descritos na Tabela 3, Anexo Ill.* Além da prednisolona,

a vinblastina (VBL) e lomustina (CCNU), sdo os farmacos mais utilizados em quimioterapia.
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Animais com mastocitomas indiferenciados e tratados com prednisolona/VBL, tém um periodo
de sobrevivéncia de 331 dias e 45% tem possibilidade de viver 1-2 anos.' A desvantagem
desta terapia é a sua toxicidade em 12 a 28% dos casos.® A VBL e CCNU sdo usadas em
conjunto ou isoladas para mastocitomas mdultiplos e metastaticos. A CCNU usada sozinha
permite controlar metastases regionais de mastocitomas intermediarios. Em conjunto com a
VBL é bastante Gtil em mastocitomas indiferenciados e multiplos.* A CCNU tem uma toxicidade
mais elevada (40%).> A VBL/ciclofosfamida/prednisolona tem uma toxicidade moderada (31%),
mas uma taxa de resposta ao tratamento de 78% em animais com metastases.>* Apesar de
haver diversos protocolos, ainda ndo foi descoberto o ideal. Por vezes, é recomendado o
tratamento das sindromes paraneoplasicas mediante inibicdo de alguns efeitos da histamina
com difenidramina (2-4 mg/kg PO TID) e cimetidina (4 mg/kg PO TID) ou ranitidina (2 mg/kg
BID). O omeprazol (0.5-1 mg/kg PO SID) também pode ser usado pois tem mais tempo de
accdo e € mais potente que a cimetidina. Se houver sinais de ulceragdo gastrointestinais, é
usado sucralfato (0.5-1.0 g PO TID) e ocasionalmente misoprostol (3 pg/kg PO TID).*

O prognéstico € normalmente avaliado pelos seguintes parametros: grau histologico,
estado clinico, localizagdo do tumor, grau de crescimento, recorréncia, sinais sistémicos e
raca.” Deste conjunto, o grau histolégico é o mais importante, pois consegue prever o tempo de
sobrevivéncia e o comportamento biolégico e clinico do mastocitoma. Os animais com
mastocitomas bem diferenciados (80 — 90%) e moderadamente diferenciados (75%) tém um
longo periodo de sobrevivéncia apds a excisdo cirlrgica completa.>® O oposto ocorre nos
mastocitomas indiferenciados, em que os animais morrem no espa¢co de 1 ano, devido a
recorréncia da neoplasia ou metastases." Ao avaliar o estado clinico (Tabela 3, Anexo lll),
animais com estado 0-1 tém melhor prognéstico que animais em estado llI-IV. O periodo de
sobrevivéncia ndo se altera entre animais com um nddulo ou varios, mas € menor em nodulos
de crescimento rapido e maior nos de crescimento lento."® Relativamente & localizac&o,
mastocitomas em &reas mucocutaneas sdo considerados indiferenciados e com mau
prognostico.* Quando ocorrem sinais sistémicos a nivel do tracto gastrointestinal (vomito com
sangue, anorexia, melena e dor abdominal), estes estdo associados a mastocitomas de grande
extens&o ou disseminados, e de pior prognostico."® Os Boxers tém um melhor prognéstico que
outras racas pois tém mastocitomas menos agressivos.’ Esta raca, em conjunto com Golden
Retriever, Labrador Retriever e Weimaraner, apresentam frequentemente multiplos
mastocitomas.! A recorréncia do mastocitoma apds a excisdo cirlrgica tem um prognostico
mais reservado, sobretudo em intermediarios, com uma probabilidade de recorrer de 230p. 145
Por isso, € importante que a abordagem terapéutica do primeiro mastocitoma seja agressiva de
modo a evitar a recorréncia e a prolongar a vida do animal. Outros parAmetros para definir o

prognostico, tém vindo a ser usados, nomeadamente para avaliar o grau de proliferacéo
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celular.” A presenca elevada de regides nucleares organizadas argirofilicas (AgNORS) na
histologia, permite prever um mau progndstico no pos-cirurgico.™® O antigénio nuclear de
proliferacéo celular (PCNAS) serve para prever a recorréncia e metastases.® O Ki-67, é elevado
em animais com mastocitomas mais agressivos e pode fazer a distingdo entre mastocitomas
grau Il benignos e malignos. O indice mitético (IM) é a quantificacdo das figuras mitGticas na
histologia e € mais facil de determinar que a AgNORs e Ki-67. Tal como estes, esta
directamente relacionado com o grau histolégico e aumenta em mastocitomas grau lll. Os
animais com mastocitomas grau Il, que tém um IM>5 tém um periodo de sobrevivéncia menor
(3 meses). Mas se o0 IM<5, o periodo de sobrevivéncia aumenta (80 meses).?

No caso da Sadie o grau histolégico e o estado clinico do mastocitoma n&o foram
classificados, embora outros aspectos como a histéria, aparéncia, recorréncia e tamanho do
nddulo levem a crer que provavelmente o novo nédulo € um mastocitoma intermediario. Apesar
da sua recorréncia ter um prognostico mais reservado, neste caso tendo em conta a resposta

positiva da Sadie ao tratamento quimioterapico, o prognéstico foi considerado favoravel.
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Caso clinico n°4: Anestesiologia

Identificacdo do animal: O Benson era um canideo macho, orquiectomizado, de raca English
Springer Spaniel, com cerca de 12 anos e 27 kg de peso.

Motivo daconsulta: Referido ao The Queen’s Veterinary School Hospital para ressonancia
magneética a cabeca, rinoscopia e trepanacgao dos seios frontais.

Anamnese: O Benson estava vacinado e desparasitado. Comia racdo seca comercial de
elevada qualidade, dividida em duas refeicbes diarias. Vivia numa casa em Essex (Reino
Unido), sem contacto com outros animais, lixos ou ervas. O Benson tinha uma historia de 3
meses de espirros e descarga nasal mucopurulenta, inicialmente unilateral esquerda, que
progrediu para bilateral. O Benson foi tratado com varios antibiéticos mas sem sucesso. O
médico veterinario que referiu o caso realizou radiografias intra-orais a cavidade nasal, que
mostraram lise dos endoturbinados, cranialmente ao seio frontal esquerdo. Também fez
serologia para Aspergillus spp, que se revelou positiva, e cultura da lavagem nasal que foi
negativa para o fungo. Desde a lavagem nasal, o0 Benson néo tinha descarga nasal, excepto
alguns episodios de epistaxis. O Benson tinha uma histéria de atopia e artrite, encontrando-se
a ser medicado com prednisolona e clorfenamina, para controlo da atopia e tramadol e 6mega-
3 para a artrite. Estava ainda a fazer meloxicam para diminuir a inflamacéo causada pelo
Aspergillus spp, tendo ainda hd 1 semana terminado um tratamento com doxiciclina. Na
consulta de referéncia, o Benson ndo apresentava descarga nasal nem espirros. Em relacéo
aos restantes sistemas, o Benson néo apresentava nenhuma alteracéo.

Exame de estado geral: O Benson tinha uma atitude normal e temperamento linfatico. Os
movimentos respiratérios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-abdominal, com
relagé@o inspiragdo:expiragéo de 1:1.3 e frequéncia de 36 rpm. A frequéncia do pulso era 116
ppm e este era forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico e sincronico. Condi¢do corporal
obesa. O animal tinha ainda deposicdo anormal de gordura pelo corpo e atrofia muscular
generalizada, provavelmente devido ao uso continuado de corticosterdides. O grau de
desidratacdo era menor que 5% e as mucosas oral e ocular estavam humidas e rosadas, com
TRC inferior a 2 segundos. A temperatura rectal era 38.8°C. Os ganglios linfaticos, palpacéao
abdominal, auscultagdo cardio-pulmonar, pele, olhos, ouvidos e boca n&o apresentavam
anomalias. Na palpacéo da regido nasal o Benson mostrou algum desconforto.

Abordagem diagnéstica e terapéutica: Ressonancia magnética, rinoscopia e trepanacao dos
seios frontais sob anestesia geral para instilacdo de clotrimazol. Previamente foi realizado um
hemograma, bioguimica sérica e ionograma, que estavam dentro dos valores de referéncia
(Tabela 1, Anexo V).

Risco anestésico: Anestesia de animal geriatrico classificado como ASA II.
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Medicacdo pré-anestésica: O Benson foi pré-medicado cerca de 30 minutos antes de entrar
no servico de anestesia com acepromazina (0,01 mg/kg IM), medetomidina (3 pg/kg IM) e
metadona (0,6 mg/kg IM).

Cateterizacdo endovenosa/Fluidoterapia: A veia safena lateral esquerda foi cateterizada,
com um catéter de 22G e foi iniciada a fluidoterapia com Lactato de Ringer, a taxa de 135
mi/kg.

Inducéo: Propofol (2 mg/kg V).

Entubacdo: Com o auxilio de um laringoscopio, o Benson foi entubado com um tubo
endotraqueal com um diametro interno de 10 mm, com cuff, acoplado a um sistema de
humidificacdo e aquecimento do ar (Intersurgical Clear-Therm Mini Heat and Moisture
Exchanging Filter®) e a um circuito respiratério T-piece fechado, conectado a um ventilador
mecéanico (Merlin Small Animal Ventilator®).

Ventilagdo: Ventilagdo por presséo positiva intermitente durante a anestesia para realizar a
ressonancia magnética, pois o Benson comecgou a hipoventilar. No decorrer da rindscopia e
trepanacdo sinusal ndo foi necessario recorrer a ventilagéo assistida.

Manutencgédo: A anestesia foi mantida com isoflurano, entre 1,5 e 3%, com um fluxo de O,
entre 0,5 e 1,5 L/min.

Posicdo do paciente: Decubito esternal.

Monitorizagdo: O Benson esteve anestesiado durante 2 horas e 45 minutos (ver Imagem 1,
Anexo 1V). Durante esse periodo, foram continuamente monitorizados o0s seguintes
parametros: a saturacdo de O, da hemoglobina (SpO,, excepto na RM) e a frequéncia de
pulso, através de um pulsoximetro colocado na prega de pele da virilha; a pressao parcial de
CO, (ETCO.,) e a frequéncia respiratéria por capnografia; o ECG; a temperatura através de um
termdmetro eséfagico colocado no anus; a pressao arterial sistdlica, média e diastélica foram
avaliadas a cada 5 min através de um oscilémetro. Foi ainda monitorizado o plano anestésico
através do reflexo palpebral e posi¢do do globo ocular.

Administracfes intra-operatdrias: Ressonancia magnética: gadobutrol (0,1 ml/kg 1V,

Gadovist®); Trepanacdo sinusal: Amoxiciclina + acido clavulamico (22 mg/kg 1V); fentanil (1

mg/kg IV); soro fisiologico 0,9% aquecido (500 ml intra-sinusal); clotrimazole 1% solug&o (80 ml
intra-sinusal) e clotrimazole 1% creme (40g intra-sinusal).

P6s-operatorio: Buprenorfina (0,02 mg/kg IM QID) durante o internamento. Quando o Benson
recuperou da anestesia, o cateter endovenoso foi removido.

Discusséo: Ao doente do presente caso clinico foi diagnosticada uma aspergilose nasal pelo
seu médico veterindrio que, em consequéncia o referiu para completar a investigacdo
diagnéstica através de ressonancia magnética e rindéscopia e tratamento por instilacdo de

clotrimazol através de trepanacéo do seio frontal, uma vez que o tratamento com anti-fungicos
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orais é longo, caro e tem uma resposta positiva fraca.” Antes da anestesia, o animal foi
submetido a uma avaliacdo pré-anestésica para classificar o risco desta. Tendo em conta a
historia, o exame fisico e o painel pré-anestésico realizado, o risco anestésico do Benson foi
considerado ASA I, ou seja, paciente com doenca sistémica moderada. Contudo, o Benson é
também um paciente geriatrico, que independentemente da aspergilose, tem alteracdes
fisiologicas que o tornam mais vulneravel a uma anestesia que um animal jovem. Estas
alteracdes compreendem, a diminuicdo do output cardiaco e da capacidade de reserva
cardiaca que dificultam a manutencdo da pressdo sanguinea sob anestesia. Em relacdo a
funcdo pulmonar, o volume de reserva também esta diminuido o que implica uma PaO, mais
baixa. A composicdo corporal também esté alterada com a idade, havendo mais deposicédo de
gordura, pelo que, 0s anestésicos permanecem mais tempo em circulacdo, sendo necessario
administrar pequenas quantidades de cada vez e esperar pelo efeito. Estes animais ndo devem
ter um periodo de jejum muito prolongado antes da anestesia, normalmente 8 horas é o
suficiente, pois a manutengéo da glicose no sangue esta reduzida. Ndo ha anestésicos contra-
indicados em animais geriatricos, mas também nao existe a anestesia “ideal” para estes
pacientes. Logo, é necessario seleccionar com cuidado os farmacos a utilizar, os quais devem
reunir as seguintes propriedades: recuperacdo rapida e completa; reversibilidade; poucos
efeitos secundarios ou téxicos; diminuto metabolismo necessario a eliminacéo.*

A maioria dos animais sao pré-medicados antes da inducdo. A pré-medicacdo tem os
seguintes objectivos: promover a sedacdo, efeito ansiolitico e analgésico, o que ajuda a
manipulacdo do paciente; contribui para uma anestesia equilibrada, reduzindo a dose dos
anestésicos usados na inducdo e manutencdo da anestesia; melhora a recuperagao no pos-
operatério.* A pré-medicacdo do Benson consistiu na combinacdo de acepromazina
(fenotiazina), medetomidina (a2 agonista) e metadona (opidide), sendo a mais utilizada para
induzir neuroleptoanalgesia. Quando estes farmacos sao administrados em conjunto permitem
uma melhor sedacdo e analgesia, do que se fossem utilizados em isolado. Os derivados das
fenotiazinas, como a acepromazina (ACP), sdao usados frequentemente para produzir
tranquilizacéo ligeira a moderada. Sdo agentes antagonistas que interferem com os receptores
da dopamina no sistema nervoso central. O uso de ACP tem vantagem em varios aspectos, na
medida em que reduz a dose de outros anestésicos injectaveis e volateis, e tem efeitos anti-
eméticos e anti-arritmicos.” A adicdo de um agente opidde, promove a analgesia, visto que a
ACP néao tem propriedades analgésicas. A ACP também tem efeitos indesejaveis que nao séo
reversiveis, como a vasodilatacdo periférica que provoca a diminuicdo da pressao sanguinea
arterial e da temperatura corporal, sendo que 0 seu uso deve ser evitado em animais com
problemas cardiovasculares ou em choque. Normalmente, os opiéides mais utilizados na pré-

medicacdo sdo os de longa accdo como a morfina, metadona, hidromorfina e buprenorfina.* A
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analgesia € mediada pela estimulagéo dos receptores opidides (|, k e ) localizados no cérebro
e medula espinhal. A metadona € um opibide sintético derivado da morfina, com grande
afinidade para os receptores p (efeito agonista) e poténcia analgésica semelhante a morfina (1
a 1.5 vezes maior que a morfina), mas com menor sedacdo que esta.” A dose necessaria em
animais geriatricos € 0.05-0.3 mg/kg IV ou IM a cada 2 a 4 horas.* N&o induz o vomito e
quando usada com ACP produz ligeira a intensa sedaco e menos efeitos cardiovasculares.?
Os efeitos secundérios dos opidides sdo minimos mas podem incluir depresséo respiratoria e
diminuicdo da temperatura.* Um estudo recente demonstra que a combinacdo de ACP com
metadona resulta numa boa sedacéo, em comparacdo com o uso de outros opidides.” Os a2
agonista incluem a xilazina e a medetomidina, sendo esta ultima a mais utlizada. A
medetomidina induz uma sedac¢do dose-dependente, mas tal como a ACP, quando atinge o
plateau, o aumento da dose prolonga a sedacdo e ndo a intensidade. Tem propriedade
sedativas, analgésicas mas também de relaxante muscular, provoca émese e vasoconstricao
periférica aumentando a pressdo sanguinea, que depois volta aos valores normais ou
ligeiramente diminuidos. Em compara¢do com a ACP, a vasoconstricdo periférica impede a
rapida diminuicdo da temperatura corporal.* E necessario que antes da pré-medicagdo com
medetomidina, os animais ndo apresentem sinais de stress, dor, medo ou excitacdo, pois estes
factores provocam o aumento das catecolaminas endogenas, interferindo com os efeitos dos
a2 agonistas na diminuicAo dos neurotransmissores excitatorios, o que torna 0s animais
refractarios & sedacéo com medetomidina.® Para que este farmaco seja eficaz e seguro deve
ser evitado num determinado grupo de pacientes dos quais 0s animais geriatricos fazem parte.
Embora a medetomidina tenha sido usada no Benson, a pré-medicacdo decorreu sem
problemas. O atipamezole é o farmaco de eleicdo para reverter os efeitos dos a2 agonista.
Outras alternativas de pré-medicacdo para um paciente geriatrico classificado como ASA I
como o Benson, era a combinacdo de uma benzodiazepina, diazepam (0.1-0.4 mg/kg 1V) ou
midazolam (0.1-0.2 mg/kg IV ou IM), com um opidide, butorfanol (0.1-0.5 mg/kg IV ou IM a
cada 1 a 4 horas), ou com a ketamina (1-3 mg/kg IV).*

Ap6s a pré-medicacdo procedeu-se a cateterizacdo do Benson, para administragcéo IV de
farmacos e fluidos. E recomendada a administracdo de fluidoterapia, a uma taxa de 5-10
ml/kg/h, através de uma solucdo equilibrada em electrélitos e se necessario, suplementar com
electrolitos e glucose, conforme a situacdo do animal. No presente caso, a fluidoterapia
instituida foi com Lactato de Ringer, a taxa de 5 mi/kg/h (135 ml/kg). Em seguida fez-se a
inducao com propofol, para permitir a entubacao e a anestesia com o agente volatil. O propofol
€ um agente nao barbitarico com propriedades anti-convulsivas e sedativas, mas poucas
analgésicas. E de rapida inducdo (60-90 segundos) e curta duracdo (10 minutos), tendo um

rapido metabolismo e pouco grau de acumulacdo. A dose necesséria para induzir a anestesia é
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2-6 mg/kg IV que pode ser reduzida em 50-80%, quando a pré-medicagdo €é realizada com
medetomidina. Em animais mais velhos a dose de inducao também é mais baixa, porém no
presente caso, foi usada a dose de 2 mg/kg IV. Deve ser administrado em 2 minutos pois a
rapida administracdo pode provocar hipotensédo, por reducdo do output cardiaco e resisténcia
vascular sistémica, apneia com hipercapnia e diminui¢io na saturac&o arterial de oxigénio.”*

O isoflurano foi o agente volatil utilizado para a manuten¢édo da anestesia do Benson. Tal
como 0s restantes agentes volateis é apropriado para pacientes geriatricos pela rapida
eliminacdo, reduzido metabolismo renal e hepético, e tem baixa sensibilizacdo miocéardica as
catecolaminas. No entanto, pode provocar depressdo dose-dependente do sistema nervoso
central, respiratoria e cardiovascular. Tem pouco efeito analgésico e por isso foi usado o
fentanil.* Este é um opi6de sintético que actua como agonista nos receptores p, tendo uma
accao rapida (5 minutos) e uma curta duracdo (30 minutos) em comparagédo com a morfina. Os
seus efeitos secundarios sdo semelhantes a outros opiédes agonistas dos recepetores p.% A
bradicardia, provocada pelo aumento do ténus vagal, € responsiva a anticolinérgicos (atropina
e glicopirroato), os quais sdo usados raramente. Este opidide pode ser administrado em bdélus
para dor aguda ou grave (10-20 ug/kg IV), como ocorreu no caso do Benson, durante a
trepanacdo dos seios frontais.>** Outra opcdo é a administracdo IV por infusdo com doses
baixas para promover a analgesia durante a cirurgia e no pos-cirurgico. Recentemente
desenvolveu-se uma nova via de administracdo, a via transdérmica, que através do uso de
pensos de fentanil, liberta uma dose constante do opibéide por hora, podendo ser utilizada em
diversos procedimentos.®

Quando a anestesia do Benson estava no plano adequado, isto €, havia auséncia do
reflexo palpebral e rotagdo do globo ocular, foram monitorizados, 0s seguintes parametros:
SpO; e a frequéncia de pulso, ETCO, e a frequéncia respiratéria, o ECG, a temperatura e a
pressao arterial sistélica, média e diastélica. A capnografia € usada para avaliar a eficiéncia
intraoperatoria da ventilagdo através da medicédo de ETCO,, 0 que permite descartar a andlise
invasiva dos gases sanguineos arteriais. Durante a ressonancia magnética do Benson, foi
usada a ventilacdo por pressdo positiva intermitente, pois 0 animal estava a hipoventilar e a
ETCO, estava ligeiramente acima do valor normal (35-45 mm Hg). A funcdo da ventilagéo
assistida é corrigir a ETCO, e a hipoventilagdo, que neste caso foi provocada pelo propofol.
Apesar de bem tolerada por animais saudaveis, a ligeira hipoventilagcdo durante a anestesia
pode provocar acidémia, hipercalémia e diminuicdo da contractiidade do miocardio,
provocando posteriormente taquiarritmias ventriculares. A pressdo arterial (PA) € a medida
mais importante da fung&o cardiovascular, podendo ser monitorizada de 2 formas, ndo invasiva
(indirecta) e invasiva (directa).* A cateterizacdo de uma artéria periférica permite a medic&o da

pressao arterial de forma invasiva. Esta técnica é considerada o “gold standard” para avaliar a
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PA durante a anestesia, mas devido a sua complexidade, é normalmente substituida pela

medi¢cdo ndo invasiva. Na monitorizagdo da PA de forma n&o invasiva pode ser usado um

monitor de Doppler manual ou um oscilometro automético. Ambos implicam o uso de um cuff

numa extremidade, que ao encher para o fluxo sanguineo e ao esvaziar detecta o

aparecimento deste. A largura ideal do cuff tem que ser entre 40 a 60% do didmetro da

extremidade. ! No caso do Benson, a PA n&o invasiva foi monitorizada com o oscilémetro, mas
0s resultados devem ser interpretados com precaucdo pois este método ndo € o mais

preciso.’* Normalmente as PA sistdlica, diastdlica e média s&o 100 a 140, 60 a 100 e 80 a 120

mm Hg, respectivamente. Se a PA sistdlica for menor que 100 e a média menor que 80 mm

Hg, é motivo de preocupacdo, mas mais ainda quando a PA sistélica é 80 e a média 60 mm

Hg.® O pulsoximetro é o método de medicéo n&o invasiva da SpO, e da frequéncia cardiaca. A

SpO, indica se o paciente esta a receber oxigénio suficiente e deve ser mantida acima dos

90% (60 mm Hg de presséao arterial de oxigénio) durante a anestesia. O ECG também mede a

frequéncia cardiaca e fornece informagéo sobre a actividade eléctrica do coracdo, sendo util no

diagnostico de insuficiéncia cardiaca e é o Unico meio de deteccdo de arritmias. A temperatura

diminui durante a anestesia e por iSso é necessaria a sua monitorizacdo e controlo. A

hipotermia provoca diminuicdo do metabolismo celular, das necessidades anestésicas,

bradicardia e recuperacéo prolongada.*

Na anestesia do Benson n&o ocorreram complicagdes, excepto a hipoventilagdo na RM
que foi resolvida com ventilacdo assistida. Durante o pdOs-cirurgico, 0 Benson teve uma boa
recuperacao, sendo administrada durante o internamento a buprenorfina, um opiéide agonista
parcial cujo longo tempo de acgéo, promove 4-12 horas de analgesia.*
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Caso clinico n°5: Pneumologia

Identificacdo do animal: A Molly era um canideo, fémea ovariohisterectomizada, de raca
Yorkshire Terrier, com 6 anos de idade e 2,24 kg de peso.

Anamnese e motivo da consulta: A Molly estava vacinada e desparasitada, comia racdo seca
comercial dividida em duas refei¢cbes diarias e tinha livre acesso a agua. Vivia numa casa em
Hants (Reino Unido), com jardim e acesso ao exterior publico, sendo que ja havia viajado pela
Europa. Tinha contacto com o irméo, um céo saudavel e vacinado e nédo tinha acesso a lixos
ou toéxicos. Da sua historia cirurgica constava uma OVH. Na histéria médica havia a referir a
existéncia de tosse desde ha 3 meses. Quando comecou, a tosse foi caracterizada como
sendo “tosse de ganso”, ndo produtiva. Como o irmao da Molly comegou a tossir uns dias
antes, foi-lhe diagnosticada uma tosse do canil, sendo que o médico veterinario que referiu o
caso ao The Queen’s Veterinary School Hospital tratou a Molly com butorfanol, metacam e
amoxiciclina/acido clavulanico. A tosse melhorou ligeiramente mas piorou nas 6 semanas
seguintes, pelo que foi medicada com prednisolona durante 1 semana, sem que houvesse uma
resposta positiva. Mais tarde foram realizadas radiografias toracicas que levaram a suspeita de
colapso traqueal. Nessa altura o tratamento instituido consistiu em codeina 0.3 mg/kg PO BID
e restricdo do exercicio fisico (passeios curtos, com frequéncia reduzida, e com peitoral), tendo
o caso da Molly sido referido para investigacdo da causa da tosse. Na consulta de referéncia, o
dono informou que a Molly estava a ser medicada com codeina h& cerca de uma semana e
tossia cerca de metade das vezes que tossia anteriormente a medicagdo mas piorava 6 a 7
horas apdés a medicagdo e a noite, ou com excitagdo. Em relagdo aos restantes sistemas, a
Molly ndo apresentava nenhuma alteragao.

Exame de estado geral: A Molly tinha uma atitude e temperamento normais. Os movimentos
respiratérios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-abdominal com componente
abdominal marcada, com relagéo inspiragdo:expiragdo de 1:2 e frequéncia de 24 rpm. A
frequéncia do pulso era 120 ppm, era forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico e sincrénico. A
condig&o corporal foi classificada como moderadamente obesa. O grau de desidratacdo menor
gue 5%, a mucosa oral e ocular estavam hamidas e rosadas, com TRC inferior a 2 segundos. A
temperatura rectal era 38.7°C. Os ganglios linfaticos, palpacdo abdominal, auscultagéo
cardiaca, pele, olhos, ouvidos e boca ndo apresentavam anomalias.

Exame dirigido ao aparelho respiratorio: Durante a consulta a Molly tossia frequentemente.
Seios paranasais sem alteracdes; palpagdo da laringe normal; estridor expiratério; elevada
sensibilidade a palpacgéo traqueal, ou seja, a Molly tossia mesmo com uma ligeira palpagéo; a
auscultacdo pulmonar era dificil pois a Molly estava quase sempre a tossir mas aparentemente

nao haviam anomalias.
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Lista de problemas: Tosse de ganso, intolerancia ao exercicio, moderada obesidade, esforco
expiratorio (menor relagdo inspiragédo:expiragdo e componente abdominal marcada), estridor
expiratério, tosse a palpacéo traqueal.

Diagnoésticos diferenciais: Degenerativas — colapso traqueal, disfuncéo laringea (colapso,
paresia ou paralisia); Outras - obstrucao traqueal intrinseca ou extrinseca; Inflamacéao/infec¢éo
— tosse do canil, bronquite cronica; Vascular — ICC esquerda, dilatacdo do é&trio esquerdo,
dirofilariose, trombose pulmonar, edema pulmonar; Neoplasias — neoplasia da faringe,
amigdalas, traqueia.

Exames complementares: Hemograma: normal; Bioguimica: ALT, ALP e restantes valores

normais; acidos biliares (pré-prandial): 1 pmol/L (0-10); Radiografia toracica VD: normal;

Radiografia toracica LL (em expiracdo): colapso da traqueia na entrada do torax. O coragéo
tinha uma aparéncia globular mas estava dentro dos limites para a raga. Nao foram reportadas
mais anormalidades (ver Imagem 1, Anexo V).

Diagnoéstico: Colapso traqueal.

Tratamento: A colocagédo de um tubo endotraqueal na traqueia foi discutida com os donos mas
era um procedimento com custos elevados, com complicagfes e seria necessario realizar mais
exames de diagnostico. Assim sendo optou-se pelo tratamento médico com codeina (2.2 mg/kg
PO BID). Foi também recomendado aos donos que continuassem com a restricdo de exercicio
e uso do peitoral, controlo de peso e evitassem locais com pé e fumo.

Acompanhamento: A Molly deveria ser levada ao MV que referiu 0 caso, 2 semanas apos
iniciar o tratamento, para monitorizar a resposta a codeina e se necessario adicionar outros
medicamentos ao tratamento.

Discussdo: Normalmente, o limen da tragueia mantém-se aberto em todas as fases da
respiracdo gragas aos varios anéis cartilagineos em forma de C que formam parte da sua
estrutura e que estdo unidos por ligamentos fibroelasticos anulares. Dorsalmente, os anéis da
tragueia sdo incompletos sendo preenchidos por um musculo longitudinal e tecido conjuntivo
que formam a membrana traqueal dorsal.? Estas caracteristicas anatémicas permitem que a
traqueia seja flexivel, e acompanhe 0s movimentos do pesco¢o mas ao mesmo tempo resista a
forcas de compress&o externa sem comprometer as vias aéreas.”® O colapso traqueal resulta
de um enfraquecimento dos anéis cartilagineos ou flacidez da membrana dorsal da traqueia,
que provoca o estreitamento dorsoventral do lumen da traqueia. Estd demonstrado que os
anéis cartilagineos de caes afectados tém poucos condrdcitos, diminuicdo das concentracées
de calcio e glicosaminoglicanos, o que pode justificar a perda de rigidez da traqueia. A etiologia
ainda é desconhecida mas acredita-se que seja devido a alteragBes genéticas. Os animais
inicialmente sdo assintomaticos mas com o aparecimento de um estimulo que agrave esta

condicdo, ocorre a obstrucdo mecanica da traqueia, iniciando-se um ciclo em que ocorre
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inflamacado crénica da traqueia que leva a alteragBes na mucosa traqueal e perpetuacdo da
tosse.?

A maior predisposicdo verifica-se em animais de meia-idade (6 a 7 anos), de racas toy ou
miniatura como Toy Poddle, Yorkshire Terrier, Pomeranian, Maltés, Pug e Chihuahua, embora
também possa afectar ocasionalmente racas grandes. Estas racas reinem um conjunto de
caracteristicas semelhantes aos animais condrodistréficos que os torna mais susceptiveis a
esta patologia como seja, a cabeca pequena, em forma de macd, focinho pontiagudo, pescogo
musculado e uma estreita entrada no térax. A prevaléncias nestas racas varia com o local de
realizacdo do estudo. Por exemplo, a raca Yorkshire Terrier, da qual a Molly faz parte,
representa 65% dos casos reportados recentemente num estudo de Inglaterra.’?

O principal sinal clinico da Molly era a tosse, que inicialmente era moderada mas depois
progrediu lentamente até ficar mais grave, paroxistica e incessante, durante 3 meses. Esta
tosse é descrita como sendo “tosse de ganso”, ndo produtiva e seca, e que agrava com a
excitacdo, exercicio ou com a compressao traqueal quando o animal esta a comer, beber ou a
usar a coleira. O grau de intolerancia ao exercicio é proporcional a gravidade do colapso e a
actividade do animal. Outros sinais clinicos como dispneia em repouso, cianose e episédios de
colapso podem ser detectados em animais com colapso traqueal grave. A obesidade é um
achado bastante comum, com uma incidéncia entre 9 a 67%.% Podem ser afectadas a traqueia
intratoracica, como se verifica no presente caso, a extratoracica, ou ambas. Em casos mais
avancados ou apds o exercicio, o0 aumento do esfor¢o inspiratério pode estar presente em
animais com colapso extratoracico e aumento do esforco expiratério é observado em casos de
colapso intratoracico, normalmente acompanhados de sons audiveis como estridores. No caso
da Molly, havia esforco expiratério associado a estridor expiratério.>* No exame fisico a tosse
pode ocorrer espontaneamente ou ser facilmente estimulada pela palpacéo, como acontecia na
Molly. No fim da expiracdo pode ser ouvido ha auscultacdo um estalido ou clique se o colapso
intratoracico estiver presente. Na auscultagdo cardiaca pode ser por vezes detectada
insuficiéncia cardiaca direita secundaria a hipertensdo pulmonar, sendo esta provocada por
dispneia crénica associada a colapso crénico. A bronquite crénica esta frequentemente
associada a colapso traqueal, sendo a tragqueia intratoracica a mais afectada. Porém outras
patologias podem exacerbar ou complicar a doenga, como por exemplo: doenca cardiaca que
provoca um aumento do &trio esquerdo com compressdo bronquica e edema pulmonar;
inflamacado das vias aéreas provocada por infecgdo bacteriana, bronquite alérgica, exposi¢éo
ao fumo (tabaco, lareiras); intubacdo recente; obstrucdo das vias aéreas superiores por
alongamento do palato mole, narinas estendticas ou paralisia da laringe; e doencas sistémicas

como a obesidade e hiperadrecorticismo.??
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O colapso traqueal é habitualmente diagnosticado através dos sinais clinicos e das
alteracdes nas radiografias cervicais e toracicas. As radiografias cervicais servem para avaliar
o tamanho do lumen da traqueia extratoracica em inspiragdo, quando o colapso € mais
evidente por causa da presséo negativa intratoracica. Contrariamente, a traqueia intratoracica €
avaliada durante a expiragcdo quando aumenta a pressao intratoracica e o colapso é visivel.
Também devem ser realizadas radiografias do térax durante a inspiracdo para detectar
anomalias brénquicas, no parénquima pulmonar ou cardiacas. Por vezes, a visualizagdo do
local do estreitamento do lumen da traqueia pode ser dificultada pela sobreposicdo de outras
estruturas ou pela posicdo da cabeca e pescoco. A radiografia da Molly permitiu descartar a
presenca de patologia cardiaca. Na mesma radiografia detectou-se um estreitamento da
tragueia ao nivel da entrada do térax, ou seja colapso na traqueia intratoracica. Apesar do
colapso traqueal da Molly ter-se tornado evidente na radiografia toracica em expiracdo, poder-
se-ia ter realizado a radiografia em inspiragcdo para uma melhor avaliacdo da traqueia
extratorcica. A fluoroscopia permite obter imagens dinAmicas das vias aéreas, tornando mais
facil a identificagcdo de alteragfes do didmetro da traqueia, em comparagédo com a radiografia. A
broncoscopia é realizada em pacientes sob anestesia geral, o que interfere com a capacidade
de induzir a tosse, mas o uso de um plano anestésico superficial, em conjunto com a
manipulacdo das vias respiratdrias, provoca uma respiragdo mais forcada, o que aumenta a
possibilidade de identificar o colapso.? Este é considerado o método ideal para o diagndstico de
colapso traqueal, pois permite visualizar a posicdo da membrana dorsal da traqueia no
segmento afectado e a alteracdao na forma dos anéis cartilaginosos da traqueia, sendo que ao
mesmo tempo permite detectar complicagbes, como paralisia laringea e colapso brénquico. Os
achados da broncoscopia, permitem a divisdo do colapso traqueal em 4 graus que s&o
apresentados na tabela 1 do anexo V. Este sistema € (til porque ao determinar o grau do
colapso traqueal, permite definir o tratamento mais adequado ao controlo da sintomatologia e
também definir o prognéstico. Considera-se que animais com colapso de grau I, facilmente
conseguem ser controlados com tratamento médico, sendo que os de grau Il a IV necessitam
de tratamento cirtrgico. Porém alguns autores consideram que a cirurgia deve estar reservada
apenas para o grau |V, visto que os graus | a lll respondem normalmente bem ao tratamento
médico. Durante a broncoscopia, pode ser feita uma lavagem bronco-alveolar, que é bastante
atil para detectar alteragbes que complicam o quadro de colapso traqueal como bronquite
cronica ou outra patologia das vias aéreas inferiores. Quando a broncoscopia e a lavagem
bronco-alveolar ndo séo realizadas, pode recorrer-se a lavagem traqueal com consequente
citologia e a cultura. No entanto, os resultados séo altera¢gfes inflamatérias ndo especificas que
raramente contribuem para o diagndstico, prognéstico ou tratamento do colapso traqueal.®

Recentemente, o teste de funcdo pulmonar tem vindo a ser usado para avaliar a obstrucdo
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traqueobroénquica em cées, através do método de tidal breathing flow-volume loop (TBFVL).> E
pouco acessivel mas é rapido (10-20 minutos), ndo invasivo e € capaz de determinar o
diagnostico e o grau da doenca, sem riscos para 0 paciente. Este método tem um valor
diagndstico de 97.4% e permite localizar a area do colapso, analisando as varia¢cdes na
inspiragdo ou expiracdo, através de 3 dos 16 parametros que constituem o TBFVL. Além disso,
pode ser (til para monitorizar a progressao do colapso e a resposta do animal ao tratamento
médico ou cirtrgico.*

Pelo exposto, a abordagem terapéutica do colapso tragueal pode ser médica ou cirargica.
O tratamento médico é sintomatico, paliativo e ndo curativo, mas também o mais adequado
para a maioria dos animais. No caso da Molly foi usado um opidide, a codeina (2.2 mg/kg PO
BID), que tem propriedades antitissicas centrais e sedativas moderadas. Os antitlissicos
normalmente usados sdo o butorfanol (0.55 mg/kg PO BID ou QID) e a hidrocodona (0.22
mg/kg PO BID ou QID). A dose e a frequéncia de administracdo destes farmacos séo ajustadas
conforme as necessidades do animal. Os broncodilatadores também podem ser usados mas
s&80 mais vantajosos quando usados em animais com sinais de bronquite crénica.® O uso de
glucocorticéides € controverso, pois apesar de auxiliarem o controlo dos sinais clinicos,
predispbe o animal a infec¢des bacterianas, obesidade e outros efeitos secundéarios. Num
periodo curto de tempo quando o0s sinais clinicos estdo mais acentuados, é recomendado usar
a dose anti-inflamatdéria de glucocorticoides (prednisolona 0.5-1 mg/kg BID durante 3 a 5 dias e
desmame nas 3-4 semanas seguintes). Os antibidticos devem ser usados apenas quando a
lavagem bronco-alveolar e traqueal indicam a presenca de infeccdo. Quando isto acontece, 0
antibiético deve ser seleccionado de acordo com os testes de sensibilidade e a dose deve ser
alta e administrada durante varias semanas, pois a maioria dos antibidticos ndo atinge
concentracdes altas nas vias aéreas. Em termos de maneio, tal como foi aconselhado aos
donos da Molly, deve haver um controlo de peso do animal, uso de peitoral e ndo coleira, evitar
0 sobreaquecimento do animal e episodios de excitagdo. Por vezes, o fenobarbital pode ser
prescrito como sedativo para ser administrado antes de eventos que causem stress ao animal.?
Se o tratamento médico falhar, as opg¢des de tratamento cirdrgico incluem a colocagéo de anéis
prostéticos extraluminais ou um tubo endotraqueal. O pds-operatério de animais com mais de 6
anos ndo € muito favoravel quando submetidos ao tratamento cirdrgico. A implantagdo de
proteses extraluminais € a técnica de eleicdo e a recomendada em animais com colapso da
traqueia cervical e a entrada do térax. Este procedimento auxilia no controlo dos sinais clinicos
respiratorios, mas nao promove o desaparecimento da sintomatologia a longo prazo. O periodo
de sobrevivéncia estimado para os animais que foram submetidos a esta técnica é de mais de
4 anos. As complicacBes mais comuns no poés-operatério sdo necrose traqueal e paralisia

laringea. Apesar da pouca experiéncia em medicina veterinaria, no tratamento do colapso
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traqueal através da colocacdo de um tubo endotraqueal, um estudo revelou que o periodo de
sobrevivéncia deste (91.7%) € semelhante em comparagdo com a implantacdo de préteses
extraluminais (94.4%). A colocacdo de um tubo endotraqueal € uma técnica menos invasiva,
gue parece ser particularmente interessante para tratar o colapso brénquico ou traqueal
intratoracico, que ndo sao possiveis de tratar por outras técnicas. Esta, no entanto, também
associada a complicacdes frequentes, devendo ser usada com precaucao, ou seja, sO em
ultimo caso, pois devem ser realizados estudos para compreender melhor o seu funcionamento
em medicina veterinaria.™®

O progndstico de um animal com colapso traqueal depende da gravidade clinica, da
presenca de factores de risco como obesidade ou outras complicacBes associadas. A Molly
encontrava-se bem clinicamente, apesar da tosse, mas apresentava uma moderada obesidade
0 que podia complicar o quadro de colapso traqueal. A broncoscopia poderia ter sido realizada
neste caso, pois permitia avaliar o grau de colapso, descartar outras complicagdes, e assim
estabelecer um tratamento e progndstico mais adequado. Se ndo houvesse resposta ao
tratamento médico e se houvesse surgimento de sinais graves, o prognostico seria reservado e
poderia ser recomendado que a Molly fosse tratada cirurgicamente com um tubo endotraqueal,
apesar de estar no limiar da idade para receber este tratamento. No entanto, como a maioria
dos animais responde bem ao tratamento médico (em cerca de 71% dos casos 0s sinais
clinicos melhoram pelo menos até um ano, é possivel que o caso da Molly tenha bom

prognéstico.??
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Anexo |: Urologia

Urianalise
Método da colheira Miccéo espontanea
Parametros Ozzy Referéncia
Cor Amarela clara Amarela
Transparencia Transparente Transperente
Densidade 1.016 1.015-1.045
pH 6 55-7
Proteinas 1+ Negativo/1+
Sangue 1+ Negativo/1+
Leucécitos 1+ Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Glicose Negativo Negativo
Cetonas Negativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo

Tabela 1 — Urianalise do Ozzy.

A

Imagem 1 — Ecografia abdominal do rim esquerdo (A) e direito (B)
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Anexo Il: Neurologia

LOSSY (Q=95)

Imagem 1 — Ressonancia magnética cerebral do Milo, T1 weighted sagital sem alteragdes.

2 |

Ry S

|

AS LOSSY (Q=95)

LOSSY (Q=95)

Imagem 2 - Ressonancia magnética cerebral do Milo, T1 (esquerda) e T2 (direita) weighted transversal sem

alteracoes.
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Anexo IlI: Oncologia

Grau Grau Descri¢cdes microscépicas
Elevada celularidade; limites citoplasmaticos
Anaplastico, Indiferenciado 3 indiferenciados; ndcleo com forma e tamanho irregular;

mitoses frequentes; granulos citoplasmaticos escassos.

Células compactadas com limites citoplasmaticos
Intermediario 2 indistintos; mitoses pouco frequentes, alguns granulos

citoplasmaticos.

Limites citoplasmaticos bem definidos com nucleo
] ) esférico, regular, ou ovoide; mitoses raras ou ausentes;
Bem diferenciado 1 . ) »
granulos citoplasméticos abundantes; grandes e bem

corados.

Tabela 1 — Classificacéo histolégica de mastocitoma em cdes (adaptado de Withrow et al. 2007).

Estado Descrigao

0 Mastocitoma excisado incompletamente da derme, identificado histologicamente, sem
envolvimento do ganglio linfatico regional.
a) Sem sinais sistémicos

b) Com sinais sistémicos

| Mastocitoma confinado & derme, sem envolvimento do ganglio linfatico regional.
a) Sem sinais sistémicos

b) Com sinais sistémicos

Il Mastocitoma confinado a derme, com envolvimento do ganglio linfatico regional.
a) Sem sinais sistémicos

b) Com sinais sistémicos

] Multiplo mastocitomas na derma, infiltrativo e grande, com ou sem envolvimento do ganglio
linfatico regional.
a) Sem sinais sistémicos

b) Com sinais sistémicos

\Y Mastocitoma com metastases, incluido o sangue e a medula 6ssea.

Tabela 2 — Sistema de estado clinico para mastocitomas proposto pela Organizacdo Mundial de Saude (adaptado de
Withrow et al. 2007).
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Protocolos

Dose

Frequéncia de administracéo

Vinblastina (VBL)/Prednisolona

VBL: 2 mg/m” IV

Uma vez por semana durante 4 semanas,
seguido de 4 tratamentos a cada 2

semanas

Prednisolona: 2 mg/kg PO
1 mg/kgl orally
1 mg/kgl orally

Semana 1: SID
Semana 2 e 3: SID
Dai em diante: g48h

Vinblastina/Ciclofosfamida
(CTX)/Prednisolona

VBL: 2-2.2 mg/m” IV

A cada 3 semanas (dia 1 de um protocolo
de 21 dias)

CTX: 200-250 mg/m”

PO nos dias 8-11 ou IV no dia 8 de um
protocolo de 21 dias (+ bolus de

furosemida 2.2 mg/kgl IV)

Prednisolona: 1 mg/kg PO

SID e diminuir nas 24-32 semanas

Vinblastina/Lomustina

VBL: 2 mg/m® IV

Uma vez na semana 1

(CCNU)/Prednisolona CCNU: 70 mg/m° PO Uma vez: na semana 3; repetir VBL/CCNU
a cada 2 semanas durante 6 meses
Prednisolona: 0.5 mg/kg PO g48h
Lomustina 60-90 mg/mZ PO Quarto vezes, uma vez a cada 3 semanas

Tabela 3 — Protocolos de quimioterapia para tratamento de mastocitoma cutéaneo (adaptado de Welle et al. 2008).

Anexo IV: Anestesiologia

Bioquimica lonograma
Benson | Referéncia Benson | Referéncia

Ureia (mmol/L) 4.2 25-74 Sodio (mmol/L) 148 135-155
Creatinina (umol/L) 86 34-136 Potéassio (mmol/L) 4.9 3.6-5.7
Glucose (mmol/L) 6.1 3.4-5.6 Cloro (mmol/L) 113 103-120
Proteinas totais (g/L) 60 55-77 CO:., total (bicarbonato) (mmol/L) 23 18-24
Albumina (g/L) 31 25-41 Saodio:Potéassio 30 >27
Globulina (g/L) 29 24-47 Calcio (mmol/L) 2.65 2.20-2.90
Albumina:Globulina 11 0.8-2.0 Fosfato (mmol/L) 1.07 0.80-1.73
ALT (IU/L) 53 14-67
ALP (IU/L) 100 26-107

Tabela 1 — Andlises pré-anestésicas do Benson, bioquimica sérica e ionograma.
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Imagem 1 — Folha de monitorizagdo da anestesia do Benson com a saturagdo de oxigénio da hemoglobina (SpO.),
temperatura, a pressao parcial de CO», frequéncia de pulso (¢), a frequéncia respiratéria (0), as pressoes arteriais

sistélica (v), média (-) e diastdlica (A), as concentragdes de isoflurano (%), o fluxo de O,. A ressonancia magnética
ocorreu entre as 14:30 e as 15:55; entre as 16:00 e as 16:10 o animal foi transportado para o servigo de cirurgia; a

rindscopia e trepanacao dos seios frontais ocorreram entre as 16:15 e as 17:15.
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Anexo V

: Pneumologia

Imagem 1 — Radiografia toracica LL em expiracéo.

Grau Caracteristicas

| O segmento do colapso mostra cartilagem da traqueia normal com ligeira flacidez da membrana
dorsal; 25% de reducao do diametro normal do Iimen.

Il A membrana dorsal mais ampla e pendular que no grau | e achatamento das cartilagens
traqueais; 50% de reducgdo do diametro normal do limen.

1l O achatamento das cartilagens traqueais é grave, sendo os bordos palpaveis; a membrana
dorsal esta quase em contacto com a parede traqueal oposta; 75% de reduc¢do do diametro
normal do limen.

\% Colapso traqueal total; membrana dorsal completamente pousada na parede oposta da
traqueia; as cartilagens estdo completamente achatadas ou invertidas; o Ilimen esta
completamente fechado.

Tabela 1 — Graus de colapso traqueal avaliados através da broncoscopia.
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