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RESUMO

Os objectivos propostos com a realizacdo do meu estagio foram a aquisicdo de experiéncia
pratica em Medicina Interna e Cirurgia de Animais de Companhia, de maneira a consolidar e
expandir os meus conhecimentos teédricos, desenvolvimento de capacidade de pesquisa e
sistematizacdo e desenvolvimento de raciocinio clinico para uma correcta abordagem aos

casos clinicos, com importante focalizac&o no plano de diagndstico e decisao terapéutica.

Nas primeiras catorze semanas do meu estagio, na Ars Veterinaria, em Barcelona, participei
nas rotagbes de medicina interna, cirurgia, neurologia, oftalmologia, dermatologia,
traumatologia, urgéncia e cuidados intensivos. No servico de cirurgia, foi-me permitido
participar nos procedimentos pré-cirurgico, observacdo de cirurgias, monitorizacdo das
anestesias e recobro. No servigo de urgéncia e cuidados intensivos, participei na administracao
de farmacos, realizacdo de exames complementares, procedimentos de urgéncia, assisténcia e
cuidados primarios aos animais internados. Nas restantes especialidades, assisti a todos 0s
procedimentos, participando na elaboracdo de planos de diagndstico, diagndstico diferencial,

realizacao e interpretacdo de exames complementares, terapia e acompanhamento.

No The Queen’s Veterinary School Hospital, em Cambridge, no qual permaneci durante quatro
semanas (duas opcionais), participei nas rotacdes de medicina interna e anestesiologia, bem
como no servico de urgéncia e cuidados intensivos. No servico de urgéncia, realizei
procedimentos idénticos aos que tinha feito na Ars Veterinaria. Em anestesiologia, tive a
oportunidade de participar na realizagdo de avaliagBes pré-anestésicas, elaboragdo de planos
anestésicos, preparagdo dos animais para a cirurgia, monitorizacdo da anestesia e

acompanhamento do recobro.
ApOs estes meses de estagio, sinto que 0s objectivos propostos foram cumpridos, arriscando-

me a dizer que as minhas expectativas foram superadas. Esta foi uma experiéncia bastante

enriquecedora, quer a nivel da prética veterinaria, como a nivel da experiéncia pessoal...
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ABREVIATURAS

< inferior

>: superior

AE: Atrio esquerdo

AINE: Anti-inflamatorio ndo esteroide
bpm: batimentos por minuto
BUN: blood urea nitrogen

°C: graus Celsius

Ca'":célcio ionizado

CK: creatina quinase

Cl: cloro

CMH: cardiomiopatia hipertréfica
CO,: diéxido de carbono

Creat: creatinina

CRI: constant rate infusion

D: densidade urinaria especifica
DU: débito urinario

GLU: glucose

GPT: transaminase glutamica-piruvica
HCO3": bicarbonato

h: hora(s)

Ht: hematdcrito

IBD: inflammatory bowel disease
IRA: insuficiéncia renal aguda
KCI: cloreto de potassio

MCV: volume corpuscular médio

min: minuto(s)

MPD: membro posterior direito
MPE: membro posterior esquerdo
N: valores de referéncia

Na™": sodio

O,: oxigénio

OD: olho direito

OS: olho esquerdo

OU: ambos os olhos

P: fosforo

PA: pressao arterial

PAM: presséo arterial média
PAS: presséo arterial sistolica
PIO: presséo intra-ocular
ppm: pulsagdes por minuto
PT: proteinas totais

RBC: red blood cells

RX: Radiografia

seg: segundos

T: temperatura

TE: tromboembolismo

TEA: tromboembolismo aértico
TRC: tempo de replecéo capilar

U: unidades internacionais
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Caso n°l: CARDIOLOGIA

Identificacao do paciente: O Federico era um felideo, macho inteiro, europeu comum, de 9
anos e 7kg de peso.

Motivo da consulta: Referido para confirmagéo e tratamento de tromboembolismo adrtico.
Anamnese: No dia da consulta, o Federico estava sozinho desde manh& e encontrava-se a
dormir, mas “aparentemente bem”, quando a dona saiu de casa. Ao final da tarde, quando a
proprietaria voltou, o animal estava a vocalizar e “arrastava os membros posteriores quando
tentava caminhar”. O Federico foi levado de imediato a um médico veterinario local, que teve
forte suspeita de tromboembolismo adrtico e o referiu para confirmacéo e tratamento. Ha cerca
de um més, tinha-lhe sido detectado pelo seu médico veterinario um sopro cardiaco, sendo-lhe
diagnosticada, por ecocardiografia, cardiomiopatia hipertréfica (CMH). Estava medicado com
atenolol (6,25mg/gato PO SID) desde esse dia. Até entdo, o Federico encontrava-se
clinicamente estavel e sem sintomatologia. Vivia nhum apartamento em Barcelona, sem co-
habitantes animais e ndo tinha acesso ao exterior. N&o tinha contacto com roedores nem fazia
viagens. Era alimentado com racdo seca de alta qualidade e ndo tinha por habito ingerir
objectos estranhos. Foi vacinado e desparasitado interna e externamente ha cerca de 3 meses.
N&o tinha outros dados a referir em relacdo ao passado médico ou cirdrgico e, nas perguntas
dirigidas aos varios sistemas, ndo foram comentadas alteracdes relevantes.

Exame de estado geral: O Federico apresentava-se alerta e 0 seu temperamento era nervoso.
A sua atitude estava alterada uma vez que apresentava paraparesia ambulatoria. A sua
condicdo corporal foi classificada de obeso. Os movimentos respiratérios eram do tipo costo-
abdominal, com profundidade e relacdo inspiracdo-expiragdo normais, sem auxilio dos
musculos acessorios e frequéncia respiratéria de 34rpm. Nao era possivel palpar o pulso
femoral em nenhum dos membros. O Federico mostrava bastante desconforto a manipulagéo
dos MP, que se apresentavam bastante frios e as almofadas plantares estavam ciandticas
(MPE>MPD). T=37,3°C, sem sangue, parasitas ou fezes anormais no termémetro. As mucosas
estavam brilhantes, rosadas e humidas e o TRC era <2segundos na mucosa oral. O grau de
desidratacdo era <5%. Os ganglios linfaticos estavam normais. A auscultagdo cardiaca
identificou-se um sopro holosistélico de intensidade 1l/VI. Os batimentos cardiacos eram
regulares e a frequéncia cardiaca era de 220bpm. N&o se detectaram altera¢des a auscultagéo
pulmonar, palpacdo abdominal bem como na inspecc¢éo de boca, pele e ouvidos.

Exames complementares: Ecografia abdominal em modo B e Doppler de cor: trombo na
aorta distal que ocluia parcialmente o fluxo sanguineo (Anexo I, fig.1); Hemograma e
biogquimica sérica: GPT 176U/L (N: 0-100), CK>2036 U/l (N: 0-314), restantes valores sem



alteracGes. Urianalise: sem alteracfes; Teste de doseamento de T4 total (leitor SNAP):
<2,0ug/dl (N: 1,0-5,0).

Diagnéstico: Tromboembolismo adrtico com oclusao parcial do fluxo sanguineo.

Progndstico: Reservado

Tratamento e evolucdo: O Federico ficou internado durante 3 dias. Iniciou-se terapia com
dalteparina (100U/kg SC TID), clopidogrel (18,75mg/gato PO SID), atenolol (12,5mg/gato PO
SID), &cido acetilsalicilico (5mg/gato PO a cada 72h), buprenorfina (0,02mg/kg IV TID) e
fluidoterapia com uma solucdo hipoténica de 0,3% de NaCl e 5% de glicose (Glucosalino
hiposédico Braun®) a 1ml/kg/h. Ao fim do 1° dia, o pulso femoral do MPD era palpéavel, embora
débil, mas ndo o do MPE. Os MP continuavam frios e dolorosos, reagindo negativamente
quando manipulado com cuidado. No 2° dia de internamento, a temperatura rectal subiu para
valores normais (39°C). O MPE estava mais frio que os restantes. A musculatura dos MP
estava rigida (MPE>MPD). Foi medida a CK, que se encontrava bastante elevada (>2016U/L).
No 3° dia, o MPE continuava mais frio que os restantes e o pulso, embora palpéavel, era fraco.
Tinha leve défice proprioceptivo nos MP, embora os movesse razoavelmente bem
(principalmente o MPD), quando estimulados. Foi atingido um bom controlo da dor, uma vez
gue o Federico ja ndo reagia negativamente quando manipulado. Teve alta porque nao tinha
comido durante o internamento (pensa-se que devido ao stress) e poderia continuar o
tratamento em casa. Deveria manter toda a medicacdo na mesma posologia e frequéncia, a
excepcgdo da buprenorfina (0,02mg/kg PO QID durante 5 dias). Passados 5 dias, na consulta
de controlo, a proprietaria disse que o Federico estava bastante melhor. Embora continuasse
com knuckling no MPE, tinha pulso femoral em ambos os MP, as almofadas plantares estavam
rosadas e as extremidades tinham temperatura normal. A ecocardiografia de controlo revelou
uma dilatacdo clara do atrio esquerdo na CMH, sem presenca de trombos nem contraste
ecocardiografico espontaneo. Recomendou-se interromper a dalteparina e a buprenorfina e
manter os restantes farmacos na mesma dose e frequéncia.

Discussao: A anamnese e o exame de estado geral do Federico permitiram detectar os
seguintes problemas: paraparesia ambulatéria aguda, hipotermia, sopro holosistélico de grau
[I/VI, MP frios, sem pulso femoral palpavel e dolorosos e cianose das almofadas plantares,
compativeis com a suspeita de tromboembolismo adrtico (TEA) pelo seu médico veterinario. O
TEA é uma complicagdo comum e potencialmente devastadora da doencga cardiaca em
gatos.(Koors et al 2010) A incidéncia de TE é superior em machos, o que parece estar
relacionado com a prevaléncia da CMH.(Koors et al 2010) Mais de 70% dos gatos com TEA
tém cardiomiopatia, mas outras patologias ndo cardiacas, como neoplasias, hipertiroidismo,
sepsis e trauma, podem estar também associadas.(Hogan 2010; Koors et al 2010; Alwood et al

2010) Varios estudos documentaram a incidéncia de TEA em 12% a 28% dos gatos com CMH
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(tal como o Federico) e 27% de gatos com outra cardiomiopatia.(Koors et al 2010) A dilatagao
do atrio esquerdo é um factor importante para o desenvolvimento do TE cardiogénico.(Hogan
2010) A formacdo do trombo resulta de uma ou varias das seguintes condicfes: estase
sanguinea (que ocorre em &atrio esquerdo dilatados), dano no endocardio (comum na
cardiomiopatia) ou alteracdo na coagulabilidade sanguinea.(Hogan 2006; Koors et al 2010) A
ecocardiografia no acompanhamento do Federico permitiu visualizar a grande dilatagdo do atrio
esquerdo, que podera ter tido um papel fundamental na formacdo do TEA. Um estudo revelou
que o atrio esquerdo de gatos com TEA era severamente dilatado em 57%, moderadamente
dilatado em 14% e levemente dilatado em 22% dos casos, sendo de tamanho normal em
apenas 5% dos gatos.(Hogan 2010) A agregacao dos eritrocitos pode ser também observada
por ecografia, fendbmeno dominado de contraste ecocardiogréafico espontaneo (CEE), o qual é
encontrado frequentemente em atrios esquerdos dilatados de gatos com cardiomiopatia severa
e TE arterial.(Hogan 2010) Aproximadamente 90% dos gatos com TE arterial tém o trombo
localizado na trifurcagéo aortica, na qual a aorta se divide nas duas artérias iliacas externas e
na origem comum das artérias iliacas internas, causando neuromiopatia isquémica de um ou
ambos os MP.(Hogan 2010) Uma das explicagbes mais provaveis para o desenvolvimento
desta neuromiopatia € a de que o trombo ndo so6 oclui o fluxo sanguineo directamente, como
liberta agentes vasoactivos (serotonina e tromboxano) que causam vasoconstricdo na
circulacdo colateral. Um estudo demonstrou que, através da laqueacado experimental da aorta,
o fluxo sanguineo é mantido por uma extensa circulacdo colateral do sistema vertebral e
musculos epaxiais. Contudo, esta circulacao colateral é perdida na presenca de um trombo na
aorta caudal (pensa-se que pela libertacdo dos agentes vasoactivos), resultando em sinais
evidentes de neuromiopatia isquémica.(Hogan 2010; Koors et al 2010) O TEA causa
normalmente sintomatologia aguda e dramatica e os proprietarios pensam muitas vezes que 0
animal sofreu um trauma. Embora a maioria dos pacientes tenha doenca cardiaca subjacente,
cerca de 90% n&o apresenta qualquer sinal antes do TE(Hogan 2010; Koors et al 2010), tal
como aconteceu com o Federico (o sopro foi um achado do exame clinico de rotina). A
sintomatologia produzida por um TEA depende da oclusédo provocada ser total ou parcial, da
duracdo do bloqueio arterial, da area envolvida e da circulagdo colateral existente. (Hogan
2010) A maioria dos gatos € levado a consulta para avaliacdo de parélise ou paresia de um ou
ambos os MP, sendo que normalmente a afeccdo € bilateral.(Koors et al 2010). Tal como no
caso do Federico, ao exame fisico, o(s) membro(s) afectado(s) estdo normalmente frios,
comparados com o0s restantes, e os musculos duros e dolorosos. Os pulsos femorais estéo
tipicamente ausentes, mas podem estar fracos, se a artéria estiver apenas ocluida
parcialmente.(Koors et al 2010) As alteracdes na auscultacdo (sopro, ritmo de galope ou

arritmia) podem apoiar a existéncia de patologia cardiaca subjacente.(Hogan 2010) Pode estar
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presente taquicardia ou bradicardia, ausentes no caso do Federico. Caso exista edema
pulmonar, podem auscultar-se crepitagdes ou sons broncovesiculares aumentados.(Koors et al
2010) A temperatura rectal esta muitas vezes reduzida, tal como no caso do Federico.(Hogan
2010) Tal como aconteceu neste caso, a sintomatologia do TEA € normalmente bastante
caracteristica, podendo muitas vezes realizar-se o diagnostico presuntivo do mesmo. O

diagndstico definitivo baseia-se na comprovagdo da oclusdo arterial e na determinacdo da

causa subjacente.(Whelan et al 2007) Neste caso, a ecografia abdominal em modo M e modo
Doppler de cor permitiu confirmar o diagndstico, através da visualizacdo do trombo e verificar
que a oclusdo provocada pelo mesmo ndo era total. Em caso de TEA, deve realizar-se
hemograma, perfil bioquimico e urianalise, sendo que, tal como aconteceu neste caso, o
hemograma e a uriandlise tém resultados tipicamente normais.(Koors et al 2010) No perfil
bioquimico do Federico, a Unica alteracdo encontrada foi um aumento na GPT, o que € um
achado normal no TEA(Koors et al 2010), devido a dano e trauma do musculo esquelético.
Uma vez que tanto a CMH como o TEA podem estar relacionados com o
hipertiroidismo,(Hogan 2010), realizou-se ainda o teste de doseamento da T4 total, que
apresentou também valores normais. A CK encontrava-se marcadamente aumentada, o que é
expectavel no TEA, devido ao severo dano muscular.(Hogan 2010) Os avanc¢os no diagndstico
por imagem, incluindo ecografia abdominal com Doppler de cor e fluoroscopia com angiografia
selectiva, revelaram-se importantes meios para a identificacdo de trombos.(Whelan et al 2007)

Com prognostico reservado, o Federico foi internado para controlar a dor e testar a reacgéo a
terapéutica. O tratamento imediato ideal para esta patologia esta ainda por determinar, mas
deveria incluir tratamento de suporte, terapia anticoagulante e trombolitica (Koyama et al 2009),
com o objectivo de melhorar a perfusdo do(s) membro(s) afectado(s), controlar a dor e as
condi¢des clinicas concorrentes e prevenir a formacado de novos trombos.(Hogan 2010) A
neuropatia isquémica resultante do TEA é uma condicdo extremamente dolorosa,
principalmente nas primeiras 24-48 horas, e o controlo da dor é uma prioridade.(Alwood et al.
2010; Koors et al. 2010) A maioria dos gatos necessita da administracdo de um opidide para
atingir o controlo adequado da dor.(Koors et al. 2010) No caso do Federico, foi conseguido um
bom controlo da dor através da administracdo de buprenorfina. A hidromorfona (0,1mg/kg IV a
cada 2-4horas) e o fentanil (2 a 3 ug/kg bolus 1V seguido de 2 a 3 ug/kg/h em CRI) seriam
também boas opcdes.(Koors et al. 2010) A manutencgéo da perfusdo renal e hepatica ajuda a
neutralizar os bioprodutos téxicos decorrentes da isquémia. A fluidoterapia deve ser
administrada cuidadosamente uma vez que a maioria dos pacientes apresenta patologia
cardiaca e facilmente atinge sobrecarga.(Koors et al. 2010) Além do tratamento de suporte,
tém sido usadas varias estratégias farmacoldgicas para o TE, mas henhuma provou ser mais

efectiva do que o tratamento de suporte per si.(Koors et al 2010) No caso do Federico foram
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usados a dalteparina, o clopidogrel e o acido acetilsalicilico. Estes trés farmacos fazem parte
do grupo dos antitromboéticos. O acido acetilsaliciico e o clopidogrel sdo agentes
antiplaquetéarios que tém também algum efeito vasomodulador por interferirem com substancias
vasoactivas (tromboxano e serotonina).(Hogan 2010) Um estudo demonstrou que os gatos
tratados com antagonistas destas substéncias antes da formagdo de um trombo, induzida
experimentalmente, tinham melhor circulacéo colateral comparativamente ao grupo de controlo.
Pelo contrério, o tratamento com estes agentes apos o TE estar formado néo parece ter efeitos
benéficos sobre o trombo inicial, mas pode prevenir a formacao de outros trombos.(Koors et al
2010; Hogan 2010) O acido acetilsalicilico (5mg/gato PO a cada 72h) é o agente
antiplaguetario mais usado e previne a producdo de tromboxano A,.(Hogan 2010; Koors et al
2010) O clopidogrel (18,75mg/gato PO SID) € um antiplaquetéario directo e inibe a agregacéo
plaquetéria primaria e secundéria. Foi demonstrado que reduz a libertacdo de serotonina de
plaguetas activadas, em gatos.(Koors et al 2010) Estes efeitos sdo mais potentes do que os
obtidos com o &cido acetilsalicilico.(Hogan 2010) Além dos farmacos antiplaquetéarios, podem
ser usados farmacos anticoagulantes, como a dalteparina usada no tratamento do Federico. A
heparina existe na forma ndo fraccionada e fraccionada ou de baixo peso molecular. A
heparina ndo fraccionada € menos previsivel e as doses recomendadas variam bastante de
acordo com o autor. As heparinas de baixo peso molecular incluem a dalteparina (100U/kg SC
BID ou SID) e a enoxaparina (1,0 a 1,5mg/kg SC BID ou SID) que, embora sendo mais
dispendiosas, requerem menos administracdes diarias.(Hogan 2010) Estes agentes podem ser
administrados para prevenir posterior activacdo da cascata de coagulacdo e consequente
formacdo de outros trombos, ndo tendo qualquer efeito no trombo ja formado.(Hogan 2010;
Alwood et al 2010) A varfarina é também um anticoagulante, mas raramente usado devido a
dificuldade de encontrar a dose apropriada e ao risco de hemorragias graves.(Alwood et al
2010) Nalguns estudos em medicina veterindria, foram usados farmacos tromboliticos
(estreptoquinase, activador do plasminogénio tecidular e uroquinase), na tentativa de
restabelecer o fluxo sanguineo.(Koors et al 2010; Whelan et al 2007) O seu uso é controverso
e ndo é recomendado em gatos devido as graves complica¢des que podem causar e a falta de
evidéncia de eficacia.(Koors et al 2010) Recentemente, um estudo obteve resultados
satisfatérios através da administracdo intra-arterial de uroquinase no local do trombo, sendo
necessarias outras investigagcfes para determinar se este pode ou ndo ser um método efectivo
para o tratamento de TEA.(Koyama et al 2009) Assim que o conforto do paciente é adquirido,
pode também fazer-se mobilizagcdo passiva dos membros afectados varias vezes por
dia.(Alwood et al 2010) A tromboectomia cirdrgica ndo € recomendada pela maioria dos
autores, devido ndo so6 ao risco de complicagdes, como ao facto da anestesia geral ser contra-

indicada em pacientes com TEA agudo.(Koors et al 2010; Alwood et al 2010) Os efeitos
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negativos da reperfusdo sanguinea sdo maiores com a terapia trombolitica e remocao fisica do
trombo, sendo comum o rapido desenvolvimento de hipercalemia e acidose metabdlica, muitas
vezes fatal.(Koors et al 2010; Alwood et al 2010)

Tém sido usados varios farmacos na tentativa de prevencdo de TEA, sendo que a melhor
forma consiste no controlo da causa subjacente.(Hogan 2010; Koors et al 2010) Apesar da
eficacia da profilaxia permanecer desconhecida, esta é recomendada em gatos que tenham
tido um episddio de TE ou estejam em risco de o desenvolver (dilatacdo AE moderada a
severa, CEE ou trombo visivel em ecocardiografia).(Arndt et al 2008) Os farmacos mais usados
para a tromboprofilaxia sdo o 4cido acetilsalicilico e o clopidogrel (a varfarina e as heparinas
nao sao normalmente usadas, devido ao risco de hemorragia e a dificuldade de administrar
injeccdes diarias, respectivamente).(Arndt et al 2008)

O progndstico de gatos com TEA é reservado a grave, sendo que a maioria dos gatos
afectados acaba por morrer ou ser eutanasiado na sequéncia deste problema. Varios estudos
demonstraram gque as taxas de gatos que tém alta hospitalar variam entre 27 e 35% e 0 tempo
médio de sobrevivéncia desses pacientes é de 117 a 345 dias (Koors et al. 2010;Alwood et al.
2010). Alguns estudos provaram que 0 prognostico é negativamente afectado pela presenca
concomitante de insuficiéncia cardiaca congestiva, pela hipotermia (por volta dos 35,5°C) na
apresentacéao clinica (ndo apresentados pelo Federico) e pela bilateralidade da afeccao, que
estava presente neste caso.(Koors et al. 2010;Alwood et al. 2010) O Federico teve boa reac¢éo
a terapia, tendo progressivamente recuperado a perfusdo sanguinea nos MP, sem
complicacdes de reperfusdo. Na consulta de acompanhamento, apresentava-se bastante
melhor, embora tivesse knuckling no MPE. A recuperacdo da funcdo dos MP em gatos com
TEA pode demorar dias a meses.(Alwood et al. 2010) O Federico continuou tratamento
direccionado para a CMH (atenolol) e tromboprofilaxia (acido acetilsalicilico e clopidogrel).
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Caso n°2: NEFROLOGIA

Identificacao do paciente: A Kitty era uma cadela inteira, de raca Schnauzer miniatura, com 9
meses de idade e 4,250Kg de peso.

Motivo da consulta: Vomitos, anorexia e apatia.

Anamnese: Durante os 2 dias anteriores a consulta, a Kitty tinha manifestado perda de apetite.
Tinha tido vomitos de cor amarela, espumosos, sem relacdo com a ingestdo de comida e com
uma frequéncia de 2 a 3 vezes em cada dia. Nesse dia, apresentava anorexia, embora tenha
ingerido agua, que acabou por vomitar. As fezes tinham aparéncia normal. Desde o inicio do
problema, os proprietarios achavam que se encontrava bastante apética. A Kitty estava com os
proprietarios desde os 2 meses de idade e tinha sido devidamente vacinada e desparasitada
interna e externamente ha 2 meses. Nao tinha histéria de qualquer problema médico nem
cirurgico e ndo tomava nenhuma medicagdo. Morava num apartamento em Barcelona, com
acesso a jardim privado, bem como a exterior publico, onde contactava com outros cdes. Nao
vigjava para fora da sua area de residéncia nem tinha contacto com roedores. Comia racao
seca de qualidade superior, na quantidade recomendada pelo fabricante. Os proprietarios nao
tinham feito alteracfes recentes na dieta, mas ndo descartavam a possibilidade da ingestédo de
objectos estranhos ou téxicos uma vez que a Kitty tinha por habito ingerir plantas e restos de
comida que encontrava no solo. A Kitty tinha tido o seu primeiro cio ha 2 meses. Os
proprietarios ndo se tinham apercebido de alteragcdes no consumo de agua, mas nao sabiam se
havia alteracdes na producéo de urina (passeava no jardim da casa, ndo vigiada). Até estes
episoédios de vomitos, encontrava-se bem, na opinido dos proprietarios. Na anamnese dirigida
aos diferentes sistemas, ndo foram referidas alteragcfes a acrescentar.

Exame de estado geral: A Kitty apresentava-se alerta mas apatica. A sua atitude era normal
em movimento e estagdo e a sua condicao corporal foi classificada como magra a normal. Os
movimentos respiratorios eram do tipo costoabdominal, com profundidade e relag&o inspiracao-
expiracdo normais, sem auxilio dos musculos acessoérios e FR=30rpm. O pulso era bilateral,
regular, simétrico, sincrénico e com 68ppm de frequéncia. As mucosas estavam rosadas, sem
brilho e secas, com TRC<2seg na mucosa oral. A prega de pele permanecia por
aproximadamente 3 seg, estimando-se uma desidratacdo entre 6 e 8%. T=38,0°C, sem
sangue, fezes anormais ou parasitas aderidos ao termémetro. Foi detectado algum desconforto
a palpacdo abdominal. Os ganglios linfaticos apresentavam-se normais. Nao foram detectadas
alteracdes na auscultacao toracica, bem como na inspecc¢ao de boca, pele e ouvidos.

Lista de problemas: Vémitos (agudos), anorexia, apatia e desidratacao.

Principais diagnosticos diferenciais: Doenca gastrointestinal: corpo estranho, gastrite,

enterite, obstrucdo, IBD, sobrecrescimento bacteriano, intussuscep¢do, estenose pilérica;
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Outras causas: ingestdo de toxico, intolerdncia ou alergia alimentar, pancreatite, piometra,

doenca hepatobiliar, doenca hepdtica, insuficiéncia renal, diabetes mellitus, Addison, peritonite.
Exames complementares: RX abdominal: sem alteracbes. Hemograma e bioquimica
sérica: Ht=58% (N:40-55); PT=7,8g/dl (N:5,5-7,3); GLU=52mg/dL (N:60-120); BUN>130mg/dl
(N:7-27); Creat=6,9mg/dl (N: 0,5-1,8); P=13,8mg/dI (N:2,5-6,8), Ca""=1,03mmol/l (N:1,25-1,50),
K*=6,1mmol/l (N:3,5-5,8).; Urianalise (cistocentese): D=1.012 (isostenuria); pH=6; Sangue=1+.
Gasimetria venosa: pH=7,27 (N:7,31-7,42); HCOs=16,3mmol/l (N:20-29); CO, total=
17,5mmol/l (N:21-31).; PAS: 140mmHg (N:110-190mmHg); Ecografia abdominal (Anexo I,
figs 2 e 3): rins de tamanho e forma normais, ligeira hiperecogenicidade cortico-medular (ndo
foram observadas alteracdes noutros 6rgdos). Sedimento urinério: normal; Cultura de urina:
negativa; Serologia leishmania: negativa; PCR Leptospira (urina): negativo.

Diagnostico: Insuficiéncia renal aguda (IRA)

Tratamento e evolucao: A Kitty ficou internada durante 11 dias. Foi-lhe instituida fluidoterapia
com Ringer de Lactato suplementado com glicose (46ml/h) e iniciou-se tratamento com
ampicilina (10mg/kg IV TID), enrofloxacina (5mg/kg SC SID), omeprazol (0,7mg/kg IV SID) e
citrato de maropitant (1,0mg/kg SC SID). No final do 1° dia: a bexiga continuava bastante
pequena a palpacao e foi-lhe administrado um bolus de solugéo cristaldide (20ml/kg durante
10min); urinou passadas 3h (DU=0,4ml/kg/h). No 2° dia: aumento da creat sérica (7,6mg/dl);
T=37,4°C; PAS subiu para 200mmHg, reduzindo-se a taxa de Ringer Lactato (10,5ml/h);
mucosas continuavam secas e recusava-se a comer; DU=0,9ml/kg/h; a DU subiu para
1,8ml/kg/h ap6s 1 bolus de furosemida (2ml/kg IV); foi adicionado benazepril (0,5mg/kg PO
SID). No 3° dia: aumento da creat (8,6mg/dl); Ht=52% e PT=6,8g/dl; DU=2,9ml/kg/h. No 4° dia:
creat=10,1mg/dl; vomitou 2 vezes; T=37°C; PAS=150mmHg; DU=2,7ml/kg/h; continuava
anoréctica. No 5° dia: convulsao tonico-clénica néo responsiva a bolus de glucose, a 2 bolus de
diazepam (0,5mg/kg 1V), nem a 2 bolus de fenobarbital (5mg/kg 1V); a crise foi controlada com
levetiracetam (60mg/kg 1V); Ca™"=205mmol/l e CI'=148mmol/l apés a convulsio, alterando-se
os fluidos para solugdo salina a 0,45% (5ml/kg/h); creat sérica continuava a aumentar
(11,1mg/kg); vomitou duas vezes; adicionou-se ao tratamento levetiracetam (10mg/kg IV TID);.
DU=1,4ml/kg/h. No 6° dia: iniciou-se controlo da ‘entrada’ e ‘saida’ de fluidos; D=1.008; K*, Cl' e
Na™ com valores normais; alterou-se a fluidoterapia para Ringer Lactato, suplementado com
glicose e KCL (17ml/h); voltou a vomitar; iniciou-se CRI de metoclopramida (1mg/kg durante
24h); PAS=190mmHg; DU=1,3ml/kg/h. No 7°dia: Ca""=0,76mmol/l e P=12,8mg/dl; adicionou-se
Ipakitine® (carbonato de célcio+quitosano) (200mg/kg PO BID), interrompeu-se o levetiracetam
e iniciou-se CRI de dopamina (1pg/kg/min); BUN ainda >130mg/dl, creat=9,3mg/dl,
ureia=582,5mg/dl, P=12,8mg/dl, Ca**=0,76mmol/l; D=1.010; alimentacédo forcada com k/d da
Hil's®. No 8°dia: Ca**=0,78mmol/l; CI'=100mmol/l; creat=4,6mg/dl e P=13,5mg/dl; continuou-se

8



CRI de dopamina e alterou-se fluidoterapia de Ringer Lactato para Isofundin® (solucdo
polielectrolitica) (4ml/kg/h); comegou a comer voluntariamente a dieta renal; interrompeu-se a
ampicilina e a enrofloxacina e iniciou-se sucralfato (0,5g PO TID). No 9° dia: DU=4,6ml/kg/h;
D=1.012. No 10° dia: ureia= 355,7mg/dl, creat=3,6mg/dl, P=5,9mg/dl; Isofundin® reduzido para
10mi/h e dopamina a 0,5ug/kg/min. No 11° dia: creat=3,2mg/dl, BUN>130mg/dl;
Ca"™=0,93mmol/l. Teve alta hospitalar, com prescricdo de benazepril (0,5mg/kg PO SID),
sucralfato (0,5g PO TID) e Ipakitine® (1g/5kg PO BID). Foi recomendada alimentacéo com dieta
renal (2/3) misturada com dieta de cachorro (1/3) e controlo passados 5 dias.

Acompanhamento: 1° controlo: exame de estado geral sem alteragdes; creat=2,5mg/dl,
BUN=86mg/dl, Ca"*=1,03mmol/l, D=1.018. 2° controlo (20 dias ap6s alta hospitalar):
BUN=44mg/dl, creat=1,4mg/dl, D=1.018. 3° controlo (6 semanas ap06s alta): D=1.028,
creat=1,25mg/dl, P=5,21mg/dl, ureia=93,5mg/dl. O tratamento foi terminado. 4° controlo (3,5

meses apos alta): D=1.040, creat=1,05mg/dl, P=4,25mg/dl e ureia=78mg/dl.
Discussao: A anamnese e o0 exame de estado geral da Kitty permitiram identificar os seguintes
problemas: vémitos agudos, anorexia, apatia e desidratacdo. Os sinais apresentados eram

bastante inespecificos, portanto a lista de diagnésticos diferenciais incluiu apenas causas de

vomitos agudos num animal jovem. A radiografia abdominal permitiu descartar a existéncia de
um corpo estranho e urdlitos radiopacos e ndo revelou alteracbes compativeis com
intussuscepcdo ou obstrucdo gastrointestinal (como ansas distendidas com gas), nem
alteracbes de tamanho, forma ou radiopacidade noutros 6rgdos. No hemograma, foram
detectadas policitémia e hiperproteinémia (compativeis com a desidratagdo), hipoglicémia
(anorexia com 2 dias de duracdo), ndo tendo sido identificadas alteracdes que pudessem
prever etiologia infecciosa (como altera¢des leucocitarias). A urianalise revelou isostenuria e
presenca de sangue na urina, sendo que este Ultimo parametro poderia estar relacionado com
o método de colheita (cistocentese). Apesar da Kitty se encontrar desidratada, a sua urina
estava isostenlrica, 0 que sugere a incapacidade renal em concentrar a urina. O perfil
bioquimico (azotémia, hiperfosfatémia, hipercalémia e hipocalcémia), apoiado pelos resultados
ecograficos (rins hiperecogénicos com perda de diferenciacdo cortico-medular) e pela

isostendria, permitiu estabelecer o diagndstico definitivo de IRA. A gasimetria venosa revelou a

presenca de acidose metabdlica, frequentemente associada a IRA, devido a excessiva
producdo de acidos nao volateis, diminuicao da filtracdo de acidos, diminuicdo da reabsorcéo
de bicarbonato e da formagédo de amonia. (Cowgill et al. 2011)

A IRA consiste numa reducdo subita e severa da funcdo renal, geralmente causada por
isquémia ou nefrotoxinas, podendo também estar associada a agentes infecciosos. A
incapacidade de concentrar ou diluir a urina, bem como de eliminar os produtos do

metabolismo, resulta em azotémia.(Mathews 2006) A IRA pode ocorrer por causas pré-renais
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(taxa de filtracdo glomerular reduzida por diminuicdo da perfusdo ou aumento da resisténcia
vascular renal), renais intrinsecas (dano no parénquima renal devido a alteracdo isquémica,
glomerular ou tubular) ou pés-renais (obstrucdo ou ruptura do tracto urinario).(Stokes et al.
2006) A sintomatologia de IRA é inespecifica e pode incluir: letargia, depressdo, anorexia,
vémitos, diarreia, fraqueza e, menos comummente, ataques, bradicardia, ataxia e dispneia. Tal
como aconteceu com a Kitty, pode ocorrer hipotermia em animais com BUN acima dos
100mg/dI (Cowgill et al. 2011). Sendo assim, o diagndstico de IRA € baseado na identificagdo
de azotémia progressiva (caracteristica marcante da IRA), altera¢cdes na composi¢ao da urina e
no diagndstico por imagem. A creatinina sérica aumenta proporcionalmente a severidade da
lesdo renal, sendo inversamente proporcional a taxa de filtracdo glomerular.(Cowgill et al.
2011) A Kitty apresentava ainda hiperfosfatémia e hipocalcémia, distlrbios electroliticos
comuns na IRA.(Mathews 2006) A encefalopatia urémica € uma condicdo descrita raramente
em cées jovens e idosos com IRA (Braund 2002) e pode ter estado na origem da crise
convulsiva da Kitty. A encefalopatia em animais com urémia aguda pode ser devida a urémia
per si (encefalopatia urémica), hipertenséo, alteragdes dos electrolitos ou por toxicidade por
farmacos.(Cowgill et al. 2011) A sintomatologia inclui estupor, ataques generalizados,
fasciculagdes musculares, mioclonias e fraqueza.(Braund 2002)

Na azotémia renal ocorre isostendria, enquanto que na azotémia pré-renal a densidade urinaria
se encontra aumentada.(Ross 2011) O tamanho da bexiga pode ajudar a determinar se a
oliguria ou anudria tem origem pds-renal.(Cowgill et al. 2011) No caso da Kitty (bexiga de
pequeno tamanho e isostenduria), a causa foi classificada como intrinseca.

A IRA resulta frequentemente em reducdo da ingestdo de agua e/ou excessivas perdas de
fluidos (vémitos, diarreia, poliuria), levando a desidratacdo, hipovolémia e hipotensao, que
exacerbam a azotémia, predispdem os rins a dano isquémico adicional e diminuem o
DU.(Cowagill et al. 2011) No inicio do internamento, a Kitty apresentava oliguria (producédo de
urina inferior a 1,0ml/kg/h) que, numa avaliacado inicial, pode ocorrer devido a hipovolémia por
anorexia, vomito, diarreia e/ou por lesdes intra-renais severas.(Mathews 2006) A oliguria
requer atencdo meticulosa na fluidoterapia para evitar sobrehidratacdo, devendo para isso
controlar-se as ‘entradas’ (fluidoterapia e &agua ingerida) e ‘saidas’ (perdas sensiveis e
insensiveis) de fluidos (Mathews 2006), como se fez no corrente caso. A producdo de urina
inferior a 2ml/kg/h em animais que estdo sujeitos a fluidoterapia adequada (tal como neste
caso) € considerada oliguria relativa. Nestes animais, é expectavel que o DU seja de 2 a
5ml/kg/h).(Mathews 2006)

A biopsia renal em animais com IRA é normalmente desnecessaria para estabelecer um
diagnodstico e, apesar de permitir obter informacdo mais definitiva sobre a cronicidade da

patologia, nem sempre permite identificar o processo patolégico. Por outro lado, grande parte
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do tratamento da IRA é o mesmo, independentemente da causa. Assim, sO se deve recorrer a
biopsia quando o tratamento ou decisdo de eutanasia estdo dependentes desta informacéo,
devendo ainda ponderar-se 0s beneficios em relagdo aos riscos.(Ross 2011; Cowgill et al.
2011) No caso da Kitty, a biopsia renal foi proposta, mas 0s proprietarios recusaram por ser um
procedimento invasivo e sem garantias de melhor prognostico. A identificagao etiolégica néo foi
possivel. Das causas renais intrinsecas, foram classificadas como pouco provaveis as
infecciosas (testes laboratoriais e cultura urinéaria negativos) e a intoxicacao por etilenoglicol
(auséncia de histdria de contacto com anti-coagulante, bem como de cristais de oxalato e
fluorescéncia da urina). Foram ainda descartadas a nefrotoxicidade por farmacos (nado tinha
sido medicada recentemente) e a hipercalcemia. E possivel que a causa estivesse relacionada
com a ingestdo de alguma substancia nefrotoxica.

O tratamento da IRA necessita de tempo e esfor¢o, consistindo na terapia de suporte
especifica das consequéncias da urémia e na eliminagdo da causa, embora frequentemente
nao se consiga identifica-la, como aconteceu com a Kitty.(Cowgill et al. 2011; Mathews 2006)
Neste caso, a terapia de suporte baseou-se na fluidoterapia para promover a hidratagéo,
normalizacdo dos electrolitos séricos, equilibrio acido-base e normoglicemia (suplementagéo
com glicose). O Ringer de Lactato (fluido usado inicialmente neste caso) € uma solucdo
apropriada para ressuscitacdo e reposi¢cdo do défice de hidratacdo.(Langston 2008) Foi ainda
administrado um bolus de solucéo cristaléide para promover a diurese. A terapia antiemética
contribuiu para a normalizacdo dos fluidos, electrélitos e equilibrio &cido-base, bem como para
a promocao das necessidades nutricionais e alivio do desconforto associado a nausea e
vomitos prolongados.(Cowgill et al. 2011) O tratamento anti-emético baseou-se no uso de
omeprazol e maropitant (inicialmente) e metoclopramida (posteriormente). Foi usado também
sucralfato para prevenir a formagcdo de Ulceras gastro-intestinais (bastante frequentes em
animais urémicos). Os diuréticos podem ser usados para reverter a oliguria apés a
rehidratacdo.(Mathews 2006) No 2° dia de internamento foi administrado um bolus de
furosemida (diurético de ansa) para promover a diurese, uma vez que a volémia ja tinha sido
reposta (PAS=200mmHg) e o DU continuava reduzido (0,9ml/kg/h). O facto das mucosas
continuarem secas podia estar relacionado com a xerostomia urémica.(Langston 2008) Iniciou-
se também o tratamento com benazepril, um inibidor da enzima conversora da angiotensina
(anti-hipertensivo). Este farmaco pode contribuir para a hipercalémia, e segundo alguns
autores, devia ser evitado em pacientes com IRA.(Langston 2008) No 7° dia de internamento,
uma vez que a azotémia permanecia bastante elevada e o débito urinario baixo para um animal
sujeito a fluidoterapia adequada (DU=1,3ml/kg/h), iniciou-se CRI de dopamina. Embora este
farmaco resulte em aumento da perfuséo renal, volume de urina e aumento ou auséncia de

efeito sobre a taxa de filtracdo glomerular em cées saudaveis, alguns estudos em modelos

11



experimentais caninos com IRA obtiveram resultados controversos na promocao da perfusdo
renal e/ou na excrecao de sédio.(Ross 2011) Na tentativa de controlar a hiperfosfatémia, foi
administrado Ipakitine®, uma associagéo entre carbonato de célcio (um quelante de fésforo
intestinal) e quitosano (substancia que tem a propriedade de absorver metabdlitos &cidos -
como as toxinas urémicas - do tracto gastrointestinal). O tratamento de suporte deve ser
continuado até que a fungéo renal volte ao normal ou estabilize e o animal esteja clinicamente
bem.(Ross 2011) A terapia nutricional € também importante na IRA e deve ser instituida logo
que possivel (enteral ou parenteralmente).(Cowgill et al. 2011) A Kitty foi alimentada com dieta
renal (inicialmente forgada), assim que os vomitos foram controlados. Na tentativa de resolver a
crise convulsiva, administraram-se sem sucesso 1 bolus de glicose 50%, 2 bolus de diazepam
e 2 bolus de fenobarbital. O episédio foi controlado com 1 bolus de levetiracetam, farmaco que
foi adicionado ao tratamento durante 2 dias, para evitar a ocorréncia de outras convulsoes.

A hemodidlise e dialise peritoneal sdo técnicas de uso recente em veterinaria que requerem
material (hemodialise) ou médicos veterinarios experientes (dialise peritoneal), sendo de dificil
acesso, actualmente, na maioria dos paises.(Cowgill et al. 2011) O estado delicado da Kitty
ndo permitiu a sua deslocacdo para um centro de hemodialise (no Porto), embora essa
hipétese tivesse sido ponderada.

O prognéstico da IRA esta altamente relacionado com a sua causa (desconhecida, neste caso),
mas a taxa de mortalidade em cédes € documentada como sendo de aproximadamente 53 a
60%. Alguns estudos demonstraram que a azotémia severa (creat sérica >10mg/dl), a
hipocalcémia, a oliguria, a hiperfosfatémia e o0 agravamento da azotémia apesar de
fluidoterapia e terapia de suporte adequadas, (presentes neste caso) sao factores de mau
prognastico.(Ross 2011) O progndstico da Kitty foi considerado mau, inicialmente. A partir do 7°
dia de internamento (dia em que se iniciou o CRI de dopamina), foram detectadas melhorias
progressivas, principalmente a nivel da azotémia e do débito urinario.

Os exames laboratoriais das consultas de acompanhamento da Kitty revelaram também uma
reducdo gradual das concentracdes séricas de ureia, creatinina e fosforo, tendo os dois ultimos
atingido valores normais antes dos 3 meses e meio apés a alta hospitalar, e a capacidade de

concentrar urina foi recuperada (1.040).
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Caso n°3: DERMATOLOGIA

Identificacao do paciente: O Tipsy era um canideo, macho orquiectomizado, cruzado de
Collie, de aproximadamente 13 anos e 18kg de peso.

Motivo da consulta: ‘Feridas’ na boca.

Anamnese: O quadro dermatolégico do Tipsy tinha tido inicio h&4 cerca de 1 més, com o
aparecimento de “feridas a volta da boca”. Os proprietarios levaram-no a um médico veterinario
local, que prescreveu ofloxacina (Rilox®) (17mg/kg PO BID durante 2sem) que, na opinido dos
proprietarios, ndo surtiu qualquer resultado. O Tipsy tinha sido recolhido da rua ha 6 anos e
inicialmente tinha episddios de vomitos e diarreia frequentes, que foram controlados com
alteracdo da dieta para sistemas gastrointestinais sensiveis (Wafcol® Salmon & Potato). Desde
entdo ndo manifestara qualquer outro problema. Vivia huma moradia numa area rural de
Cambridge, sem co-habitantes animais e tinha acesso ao exterior, onde contactava com outros
cdes. Tinha o habito de escavar e nado fazia viagens para fora da sua area de residéncia, nem
contactava com roedores. Estava devidamente vacinado e desparasitado interna e
externamente ha 6 meses. De momento, ndo estava a tomar qualquer medicacao. N&o
existiam outros dados a referir em relagdo ao passado médico nem cirargico e, nas perguntas
dirigidas aos diversos sistemas, n&do foram comentadas alteragdes relevantes.

Anamnese dermatoldgica: O quadro teve inicio ha cerca de 1 més, com o aparecimento de
“feridas ao redor da boca”, que acabaram por sangrar. Os proprietarios nunca tinham visto o
Tipsy cocar-se. Além da ofloxacina, ndo tinham efectuado qualquer outro tratamento. As lesdes
nao tinham sofrido alteracdes ao longo das Ultimas semanas. Os proprietarios referiram que,
desde ha aproximadamente 2 anos, foram observando o aparecimento de “manchas mais
claras” nessa mesma zona. Nao achavam que as lesées incomodassem o Tipsy, que mantinha
comportamento e apetite normais. Os banhos eram realizados com um champd préprio para
cdo, uma vez por més. Ndo notaram alteracdes no cheiro do Tipsy e as pessoas que
mantinham contacto com ele ndo manifestavam lesdes dermatoldgicas.

Exame de estado geral: O Tipsy tinha uma atitude normal em estacdo e movimento,
apresentava-se alerta e o seu temperamento era nervoso. A condi¢cdo corporal foi classificada
de normal com tendéncia a magro. O Tipsy estava a arfar, pelo que a frequéncia respiratoria
era elevada, os movimentos eram do tipo costo-abdominal, regulares, superficiais e sem auxilio
dos musculos acessorios. O pulso era bilateral, regular, simétrico, sincrénico e com 100ppm de
frequéncia. As mucosas estavam rosadas, brilhantes, himidas e com TRC<1seg na mucosa
oral. O Tipsy apresentava a mucosa oral e gengivas hiperémicas, doenca periodontal,
hiperplasia gengival, bem como despigmentacao e Ulceras no palato duro. (Anexo lll, fig. 5). A

lingua apresentava-se irregularmente hipopigmentada. O grau de desidratacdo era <5%.
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T=38,9°C, sem sangue, fezes anormais ou parasitas aderidos ao termometro. Os géanglios
linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e com caracteristicas
normais. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. Ndo foram detectadas alteracdes a
auscultacéo toracica nem na palpagéo abdominal.

Exame dermatoldgico: Pelagem seca, sem brilho e com alguma descamacao generalizada.
Depilacao resistente em geral e nas les6es (area peribucal). Pele com elasticidade e espessura
normais. Labios despigmentados, com eritema, Ulceras e erosfes.(Anexo |IlIl, fig.4)
Despigmentacdo e eritema das palpebras.(Anexo lll, fig.6) As almofadas plantares
encontravam-se despigmentadas nos 4 membros.(Anexo lll, fig.7) A restante pele (incluindo
outras zonas alvo) ndo apresentava lesées observaveis.

Lista de problemas: Despigmentacdo dos labios, palato, lingua, palpebras e almofadas

plantares; Ulceras e erosdes nos labios e palato duro; eritema dos labios e palpebras; pelagem

seca e sem brilho; descamacdo generalizada; gengiva e mucosa oral hiperémica, doenca
periodontal, hiperplasia gengival.

Diagnosticos diferenciais: Patologias auto-imunes (lUpus eritematoso discoide, pénfigo
bulhoso, pénfigo foledceo, pénfigo vulgar e ldpus eritematoso sistémico); vitiligo, sindrome
uveo-dermatolégico, pioderma mucocuténea e linfoma epiteliotropico cutaneo.

Exames complementares: Hemograma e perfil bioquimico: no esfregaco sanguineo, foram
identificados linfécitos reactivos ocasionais e anisocitose. Biopsia: marcada infiltracdo da
epiderme, derme e bainha externa radicular do foliculo por uma vasta populacdo monomorfica

de células linféides atipicas; diagnéstico histopatoldgico: Linfoma epiteliotrépico. Radiografia

torécica: sem lesdes metastaticas aparentes. Ecografia abdominal: sem alteracdes
compativeis com metastases.

Diagnéstico: Linfoma epiteliotropico cutaneo.

Progndstico: Reservado

Tratamento: Lomustina (60mg/m? PO a cada 3sem). Foi recomendada re-avaliacdo e
repeticdo de analitica sanguinea passadas 3sem, antes da segunda administra¢do do farmaco.
Discussao: Durante a anamnese, exame de estado geral e exame dermatoldgico do Tipsy,
foram encontrados os seguintes problemas: despigmentacdo dos labios, lingua, palpebras e
almofadas plantares; Ulceras e escoriagcbes dos labios e palato duro; eritema dos labios e
palpebras; pelagem seca e sem brilho, descamacdo generalizada; doenca periodontal e
hiperplasia gengival.

Como diagndsticos diferenciais para as lesfes apresentadas pelo Tipsy, foram consideradas as

doencas cutaneas que cursam com despigmentagdo, eritema, ulceracdo e erosdo, com
possivel localizacdo nas areas de transicdo mucocutanea: lUpus eritematoso discoide, pénfigo

bulhoso, pénfigo foledceo, pénfigo vulgar, lUpus eritematoso sistémico, linfoma epiteliotrépico,
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sindrome uveo-dermatologico, pioderma mucocuténea e vitiligo. Foram descartadas causas
ndo compativeis através dos dados da anamnese (como reac¢do a farmacos e leishmaniose).
O sindrome uveo-dermatoldgico seria improvavel, pois estd descrito principalmente em racas
nérdicas e € secundario a uma reaccdo imuno-mediada directamente contra o0s
melandcitos(Alhaidari 2003); cursa com despigmentacdo das palpebras, labios e almofadas
plantares (sendo este Ultimo raro) e pode estar também associado a Ulceras e erosdes, embora
raramente; estd classicamente associado a uveite aguda,(Paterson 2008) que ndo estava
presente no caso do Tipsy. O vitiligo é caracterizado pelo desenvolvimento de maculas
acromicas nas transi¢cdes mucocutaneas, que aumentam com o tempo e podem-se estender as
almofadas plantares, unhas, pélo, sem que exista outra alteragdo dermatolégica(Alhaidari
2003); este diagndstico seria pouco provavel uma vez que neste caso existiam outras lesbes
como eritema, ulceragdo e erosdo. O pénfigos é uma dermatose auto-imune que pode
apresentar varias formas(Alhaidari 2003). O pénfigo foleaceo raramente cursa com lesbes
mucocutaneas e orais e 90% dos casos manifestam hiperqueratose nasal e das almofadas
plantares(Paterson 2008), sendo outro diagnéstico pouco provavel no caso corrente. O pénfigo
vulgar é a forma mais severa de pénfigo e cursa frequentemente com Ulceras e erosdes na
cavidade oral(Paterson 2008), mas raramente causa despigmentacédo, sendo um diagnostico
de reduzida probabilidade neste caso. O pénfigo bolhoso é muito raro; 80% dos animais
apresenta lesfes orais, sendo usual a presenca de lesdes ulcerativas; vesiculas e bolhas séo
raramente observaveis nas transicdes mucocutaneas.(Paterson 2008) O Idpus eritematoso
sistémico pode causar lesGes cutaneas que incluem eritema, formacdo de crostas, alopécia,
descamacdo e despigmentacao. A auséncia de sinais sistémicos adicionais as lesdes cutaneas
tornaram o lGpus eritematoso sistémico um diagndstico pouco provavel.(Gross et al 2005) O
lpus eritematoso discoide é uma patologia auto-imune pouco comum, que causa
despigmentacado e eritema como les@es iniciais e Ulceras, formacao de crostas e erosdes, nos
casos mais severos; as afeccdes normalmente situam-se no plano nasal (que ndo se
encontrava alterado no caso do Tipsy), mas podem afectar também l|&bios, cavidade oral e
zona periocular.(Paterson 2008; Gross et al 2005) A pioderma mucocutédnea é uma infeccéo
bacteriana rara, de causa desconhecida, que normalmente afecta as jun¢cdes mucocuténeas;
as lesdes sdo caracterizadas clinicamente por eritema, inflamacao, eroséo e possivel formagéo
de crostas e despigmentacdo(Paterson 2008; Gross et al 2005); a sintomatologia desta doenca
era compativel com o caso do Tipsy. O linfoma epiteliotrépico cutaneo (LEC) pode apresentar-
se de vérias formas, sendo a despigmentacdo, eritema e ulceracdo (nomeadamente nas
transicdes mucocutaneas), lesbes frequentemente descritas.

Quando existe despigmentacdo, a bidpsia de pele é um método de diagndstico

fundamental(Alhaidari 2003) e foi o método escolhido no caso do Tipsy. A citologia por
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aposicdo das Ulceras poderia ter sido também usada, uma vez que € um método menos
invasivo e dispendioso e pode identificar a presenca de linfécitos pleomorficos e atipicos. As
técnicas imunohistoquimicas podem também ser usadas para confirmar e identificar os
linfécitos T neoplasicos.(Gross et al. 2005) A andlise histopatolégica de 3 amostras cutédneas
da boca e outra de uma almofada digital permitiu o diagndstico de LEC (em todas as
amostras). Ndo foram feitas analises citoldgicas ou histopatolégicas da gengiva do Tipsy,
sendo dificil de avaliar clinicamente se a hiperplasia gengival era de origem neoplasica ou
apenas hiperplasica.

O LEC ou ‘micose fungéide’ € uma doenca invulgar e progressiva, de etiologia desconhecida,
caracterizada pela infiltracdo neoplasica da epiderme e estruturas anexas.(Gross et al 2005;
Fontaine et al 2010). Alguns estudos indicam que o linfoma cutaneo (epiteliotrépico e nao
epiteliotropico) representa uma percentagem de 1% de todos os tumores cutaneos em
cées.(Gross et al 2005) O LEC canino é, tal como nos humanos, uma neoplasia das células T
de memodria.(Fontaine et al 2009) Em medicina humana tem sido sugerida a inflamacéo crénica
como possivel factor de predisposi¢do para o seu aparecimento.(Fontaine et al 2009) As areas
lesionadas sdo comummente afectadas por problemas alérgicos.(Gross et al 2005) De facto,
alguns cdes com LEC tém histéria de dermatite alérgica (ou outra dermatite crénica) antes do
desenvolvimento da neoplasia,(Fontaine et al 2009; Gross et al 2005) Neste caso, 0s
proprietarios referiram que a primeira lesédo encontrada, 2 anos antes da primeira consulta, foi
despigmentacdo labial, mas poderia haver a hipétese de uma dermatite crénica nao
identificada pelos proprietarios.

O termo arcaico ‘micose fungdide’ € ainda usado na literatura veterinaria e humana. A
classificagdo do LEC estd bem estabelecida na literatura em medicina humana, mas €
controversa na medicina veterinaria e o esquema de classificacdo normalmente usado é
provavelmente mais util histopatologicamente do que clinicamente em veterinéaria.(Gross et al
2005) Em medicina humana, o LEC é subclassificado em micose fungoide ‘classica’, reticulose
pagetbide e sindrome de Sezary.(Gross et al 2005) A forma ‘classica’ da micose fungdide é a
mais usual em cdes. Em medicina humana, séo referidos normalmente 3 estigios da doenga
caracterizados por eritema, placas e massas (respectivamente). Em cées, ha frequentemente
sobreposicéo e rapida progressao entre estes estagios, o que pode explicar a alta incidéncia da
formagdo de massas no LEC em cées(Gross et al 2005) que, no caso do Tipsy, estavam
ausentes. A apresentacgdo clinica da LEC é altamente variavel e pode virtualmente mimetizar
qualguer doenca inflamatéria da pele.(Fontaine et al 2010; Gross et al 2005) Assim, pode
subclassificar-se o LEC tendo em conta 4 principais categorias de apresentagdo clinica:
eritroderma esfoliativo, forma mucocutanea, placas ou nddulos isolados ou multiplos, ou

doenca ulcerativa da mucosa oral.(Gross et al 2005) No caso do Tipsy, estavam presentes a
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forma mucocuténea e doencga ulcerativa da mucosa oral. A forma mucocutanea é comum em
cdes e caracteriza-se por eritema, infiltracao irregular, alopécia, despigmentacdo e erosdes e
Ulceras nas transicdes mucocutaneas, sendo os labios, nariz e palpebras as zonas mais
comummente afectadas, mas também é frequente as lesdes restringirem-se aos labios.(Gross
et al 2005; Fontaine et al 2010) A despigmentacdo, primeiro sinal desenvolvido pelo Tipsy, é
um sinal evidente e comum nesta forma.(Gross et al 2005) Um estudo retrospectivo
documentou lesbes mucocutaneas em 50% dos cées afectados.(Fontaine et al 2010) Na
doenca ulcerativa da mucosa oral, as lesGes séo causadas por infiltracdo linfocitica da gengiva,
lingua ou palato.(Fontaine et al 2009; Gross et al 2005) Embora neste caso nao ocorra prurido,
na opinido dos proprietarios, esta caracteristica revelou estar presente em 40% dos animais,
num estudo.(Fontaine et al 2010) Nalguns casos ocorre também linfoadenopatia que, no caso
do Tipsy, ndo estava presente. Em estagios avangados da doenga pode haver envolvimento de
outros orgdos.(Fontaine et al 2010) Devido a vasta gama de apresentagfes clinicas, o LEC
deveria ser considerado em todas as doengas dermatoldgicas em cées idosos.(Paterson 2008)
De facto, o LEC é uma patologia de maior incidéncia em animais com idade superior a 9 anos
(tal como o Tipsy) e ndo existe aparentemente predisposi¢do de raga nem género.(Paterson
2008; Gross et al 2005)

No caso do Tipsy, o tratamento escolhido foi a lomustina, que é o tratamento mais promissor
para a micose linféide, na actualidade. (Berlato et al 2011) A lomustina € um agente alquilante
que forma ligacbes covalentes entre cadeias de DNA, evitando que estas se repliquem. A sua
administracdo é oral e pode resolver e até mesmo fazer desaparecer lesdes nodulares logo
apoés a primeira toma. A lomustina pode ser administrada sozinha, com glicocorticéides ou em
regime poliquimioterapico.(Williams 2006) Num estudo recente em 4 cdes com LEC oral
tratados com lomustina, houve remissdo completa e duas respostas parciais com duracao
média de 88 dias.(Berlato et al 2011) Estes resultados, comparados com estudos mais antigos
gue avaliaram varias terapias para o LEC, obtiveram resultados mais favoraveis.(Williams
2006). Os proprietarios foram informados dos possiveis efeitos colaterais da lomustina que,
embora raros, poderiam ocorrer: nauseas, vomitos, diarreia, supressdo medular (que pode
levar a neutropenia e septicemia) e insuficiéncia hepatica. Varios outros tratamentos foram
documentados para esta patologia, incluindo retindides sintéticos, terapias topicas, radioterapia
e quimioterapia convencional, com um ou varios farmacos em combinac¢do, mas nenhuma das
terapias demonstrou ser realmente eficaz.(Williams 2006; Fontaine et al 2009) O LEC é
normalmente tratado com quimioterapia porque na sua maioria ocorre na forma generalizada,
sendo a cirurgia e a radioterapia opgdes vélidas em lesdes localizadas (o que néo era o caso
do Tipsy). Um estudo recente demonstrou tratamento efectivo através de radioterapia em LEC

localizados, em pacientes escolhidos criteriosamente.(Berlato et al 2011)
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Em geral, o prognéstico de cdes com LEC € grave. Esta € uma doenca de caracter progressivo
e pode estender-se eventualmente aos ganglios linfaticos, bem como a outros 6rgaos.(Gross et
al 2005) A morte natural do animal é rara e normalmente resulta de generalizagédo do linfoma,
desenvolvimento do sindrome de Sézary ou septicémia secundaria. A decisdo pela eutanasia é
frequente por parte dos proprietarios, devido as lesdes e ao comportamento depressivo do
animal.(Fontaine et al 2009) O prognéstico desta doenga varia entre individuos e, no caso do
Tipsy, foi considerado reservado, uma vez que tinha manifestado recentemente o aparecimento

de novas lesdes (Ulceras). A evolucdo deste caso iria depender da resposta a terapia.
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Caso n°4: OFTALMOLOGIA

Identificacao do paciente: A Lluna era uma cadela ovariohisterectomizada, cruzada de
Yorkshire Terrier, com 10 anos de idade e 4,8Kg de peso.

Motivo da consulta: Referida por hiperémia conjuntival.

Anamnese: Nas ultimas 2 semanas, a Lluna apresentava os “olhos vermelhos”, principalmente
0 OD. O seu médico veterinario medicou-a com tobramicina a 0,3% (1 gota TID OU) e
recomendou consulta com oftalmologista caso ndo melhorasse em 2 dias. Os proprietarios ndo
notaram melhoras e referiram que, desde o dia anterior, a Lluna “piscava muito o OD”. Nao a
tinham visto cocgar os olhos. Quando questionados sobre 0 aparecimento das cataratas em OU,
referiram que “tinham aparecido de um dia para o outro”, ha 5 ou 6 semanas. Nao notavam que
a Lluna chocasse contra objectos, mas achavam que passava mais tempo a dormir e “parecia
andar mais ftriste”. A Lluna tinha sido diagnosticada com diabetes mellitus pelo seu médico
veterinario ha cerca de 10 meses e estava medicada com insulina (2U SC BID). No ultimo
controlo, uma semana antes, a glicemia em jejum era de 260mg/dl (N: 150 a 300mg/dl) e a
fructosamina sérica 435umol/L (N:<285umol/l). A Lluna vivia num apartamento em Barcelona,
sem outros animais. Tinha acesso ao exterior, onde contactava com outros cdes. N&o tinha
contacto com roedores, nem fazia viagens. Era alimentada com ragédo seca w/d da Hil’'s® e ndo
tinha por habito ingerir objectos estranhos. Estava correctamente vacinada e desparasitada
interna e externamente. Nao havia mais dados a referir no passado médico ou cirdrgico. Nas
perguntas dirigidas aos diversos sistemas nao foram referidas alteragfes relevantes.

Exame de estado geral: A Lluna tinha uma atitude normal em estagédo e movimento. O estado
mental era alerta, com temperamento nervoso. A condi¢do corporal foi classificada de normal
com tendéncia a moderadamente obesa. A Lluna estava a arfar, pelo que a frequéncia
respiratdria era elevada e os movimentos eram do tipo costo-abdominal, regulares, superficiais
e sem auxilio dos musculos acessérios. O pulso era bilateral, regular, simétrico, sincrénico e
com 152ppm de frequéncia. As mucosas estavam rosadas, brilhantes, himidas e com TRC<2
segundos na mucosa oral. O grau de desidratacao era <5%. T=38,8°C. Os ganglios linfaticos
apresentavam caracteristicas normais. Ndo foram detectadas alteracdes a auscultacdo
toracica, palpacdo abdominal, bem como na inspecc¢éo de boca, pele e ouvidos.

Exame oftalmoldgico: Teste Schirmer: 18mm OS, 14mm OD (N: 215mm); Reflexo
palpebral: presente OU; Reflexo de ameaca: presente OS e ausente OD; Reflexo de Dazzle:
presente OU; Reflexo pupilar directo e consensual: presentes OU (fotofobia OD); Inspeccéo
geral: globo ocular de tamanho e posicdo normais OU; Eixos visuais: normais; Conjuntivas:
hiperémia conjuntival OU; Palpebras: blefaroespasmo OU (OD>Q0S); Cérnea: pigmento

perilimbal OU (OS>0D), Camara anterior: flare aquoso leve OS e moderado OD; iris e
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pupila: iris hiperpigmentada OU; Cristalino: catarata intumescente OS, catarata madura OD;
PIO (Tono-Pen VET™): 9mmHg OS, 30mmHg OD (N: 13-22mmHg); Fundo do olho: ndo
observavel OU; Teste da fluoresceina: negativo OU; Sistema lacrimal: permedvel.

Lista de problemas: Cataratas bilaterais, auséncia do reflexo de ameaca no OD, hiperémia
conjuntival, flare aquoso, iris hiperpigmentada, pigmento perilimbal, blefaroespasmo, PIO
aumentada no OD e diminuida no OS, fotofobia e producgé&o de lagrima diminuida no OD.
Diagndstico presuntivo: Uveite anterior bilateral e glaucoma do OD.

Tratamento: Iniciou-se tratamento com ketorolac a 0,5% (1 gota QID OU), dorzalamida a 2%
com timolol a 0,5% (Cosopt®) (1 gota TID OD), acetato de prednisolona a 1% (1 gota QID OU)
e lagrimas artificiais (Lipolac®) (1 gota TID OU). Aconselhou-se a aplicagio dos farmacos nesta
ordem, com intervalo de 5 minutos entre cada. Foi recomendada a cirurgia das cataratas ap0s
o controlo da uveite, hipotese que os proprietarios rejeitaram por completo com a justificacao
de ja ter dispendido demasiado dinheiro com a Lluna.. Foi marcado controlo passado 24h.
Acompanhamento: 2°ia: (Anexo 1V, figs. 8 e 9) PIO=5mmHg OS, 9mmHg OD; restantes
parametros inalterados; foi recomendado continuar o tratamento e novo controlo passados 8
dias. 10°ia: os proprietarios notavam melhoras nos olhos da Lluna; secrecdo mucosa OU
(OD>0S); melhoria notavel da congestao conjuntival; reflexos pupilares directo e consensual
OD estavam mais lentos; ligeiro edema endotelial com pigmento periférico OD; flare aquoso
leve no OS e moderado OD; PIO=7mmHg OS, 5mmHg OD; sinéquias posteriores e pigmento
sobre a cépsula anterior do cristalino OD; catarata madura OS, catarata hipermadura OD;
reduziu-se o ketorolac para TID e os restantes farmacos para BID; recomendou-se nova
consulta passadas 2 semanas. 30° dia: 0os proprietarios apresentaram-se a urgéncia porque
subitamente a Lluna tinha comecado a chocar contra objectos e ndo queria sair de casa; a
oftalmologista ndo se encontrava no hospital e a Lluna foi observada por outro clinico;
hiperémia nas conjuntivas palpebral e bulbar OU; edema corneal difuso OD; PIO=42mmHg OS,
61mmHg OD; sugeriu-se o tratamento de urgéncia do glaucoma com manitol, sem garantia de
resultado favoravel devido a presenca de sinéquias posteriores mas 0s proprietarios decidiram
manter o tratamento em casa; o Cosopt® foi alterado para QID OU e os outros farmacos n&do
sofreram alteragcBes; recomendou-se consulta com especialista passados 3 dias. 33° dia:
buftalmia, hifema e edema corneal difuso OD; reflexo pupilar directo presente OS e nao era
passivel de ser avaliado OD; reflexo pupilar consensual nao era passivel de ser avaliado OS e
ausente OD; precipitados queraticos OS; PIO= 11mmHg OS, 33mmHg OD; ecografia ocular
(sonda linear de 8MHz) (Anexo IV — figs 10 e 11): descolamento de retina completo e hifema
difuso OD; o tratamento foi alterado - ketorolac TID OU, acetato de prednisolona BID OU,
Cosopt® QID OD e TID OS e gel de carbémero BID OU; controlo passadas 2 semanas. 47° dia:

os proprietarios referiram que o OD da Lluna “tem estado sempre vermelho”; teste de
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Schirmer=17mm OS, Omm OD; hiperémia das conjuntivas palpebral e bulbar leve no OS e
severa no OD; cérnea completamente opaca OD; neovascularizagdo perilimbal OD; flare
aquoso ligeiro OS; PIO=19mmHg OS, 86mmHg OD; teste de fluoresceina positivo em toda a
cérnea OD; tratamento com Oftalmowell® (gramicidina+sulfato de neomicina+sulfato de
polimixina B) TID OD, ketorolac TID OS e BID OD, acetato de prednisolona BID OS, colirio de
plasma autélogo (1 gota 12vezes/dia OD), Cosopt® QID OU, hialuronato de sédio a 0,15% (12
vezes/dia OD), gel de carbémero TID OS e 6 vezes/dia OD; recomendou-se enucleacdo do OD
e 0s proprietarios decidiram ponderar a hip6tese; controlo passados 5 dias. 53° dia (Anexo IV:
figs 12 e 13): PIO=8mmHg OS, 87mmHg OD; teste da fluoresceina ainda positivo em toda a
cornea do OD; proprietarios ainda relutantes acerca da enucleagdo do OD e decidiram
continuar o tratamento médico. 58° dia: teste de Schirmer=15mm OS, Omm OD; PIO=8mmHg
0S, 84mmHg OD; flare aquoso ligeiro OS; sangue na cérnea do OD; proprietarios optaram
pela cirurgia; analitica sanguinea dentro dos valores normais (fructosamina sérica=
416,4umol/L e GLU=230mg/dI); foi realizada enucleag&o subconjuntival do OD; o globo ocular
estava perfurado na zona ventromedial; a Lluna recebeu alta hospitalar no proprio dia uma vez
que estava muito nervosa na jaula; manteve ketorolac e Cosopt® TID e gel de carbémero 6
vezes/dia. 75°ia: teste de Schirmer=18mm; precipitados queraticos estaveis; reflexo de Dazzle
presente; reflexo pupilar presente; leve flare aquoso; PIO=22mmHg; retiraram-se 0s pontos da
enucleacdo do OD; foi recomendado continuar o tratamento com acetato de prednisolona BID,
Cosopt® SID (& noite) e Lipolac® BID ou TID e controlo apds 2 meses.

Discussao: A anamnese e exame oftalmolégico da Lluna permitiram identificar varios
problemas inter-relacionados: cataratas maduras bilaterais, uveite (hiperpigmentacdo da iris,
hiperémia conjuntival, flare aquoso, PIO diminuida OS) e glaucoma secundario a uveite (PIO
aumentada) OD. Os olhos de Lluna apresentavam também sinais de dor ocular (blefarospasmo
e fotofobia), que poderiam ser comuns a ambas as patologias. A producao de lagrima no OD
estava inicialmente ligeiramente diminuida o que podia ser também uma complicacao ocular da
diabetes mellitus.(Tuner 2008) Aparentemente, 0 aparecimento e maturacado das cataratas da
Lluna sucedeu de forma rapida, como complicacdo da diabetes mellitus e possivelmente foi o
factor desencadeante de toda esta apresentacdo clinica. A formacdo rapida de cataratas
bilaterais € a complicagdo ocular mais comum da diabetes mellitus, tendo um estudo
retrospectivo citado a prevaléncia de 68%.(Gelatt et al 2007) A alta susceptibilidade dos cées
diabéticos em desenvolver cataratas pode estar relacionada com a dificuldade de controlar a
diabetes mellitus nesta espécie, embora cdes com boa resposta terapéutica a insulina e niveis
de glicemia clinicamente aceitaveis possam também desenvolver cataratas.(Gelatt et al 2007)
Actualmente, a Lluna tinha valores de glicose e fructosamina clinicamente aceitveis para um

animal diabético. A formagédo rapida de cataratas, como aconteceu no caso da Lluna, ocorre
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devido a alteracdes nas vias metabdlicas do cristalino.(Gelatt et al 2007) A glicose, sua
principal fonte energética, € convertida quase na totalidade em &cido lactico pela enzima
hexocinase.(Maggs et al 2008) Na diabetes mellitus, hA um aumento da concentracdo de
glicose no cristalino resultando na saturacdo dessa enzima e a glicose em excesso é
metabolizada pela enzima aldose redutase, numa via alternativa, resultando na formagéo de
sorbitol.(Gelatt et al 2007; Wilkie et al 2006) A céapsula do cristalino é relativamente
impermeavel a esta substancia, levando a sua retengdo, o que resulta num gradiente osmatico
e entrada de agua, com consequente alteracdo da arquitectura do cristalino, turgescéncia e
ruptura das suas fibras, formacdo de vacuolos e cataratogénese rapida.(Wilkie et al 2006;
Gelatt et al 2007) As cataratas comegam por desenvolver-se como vacuolos no equador do
cristalino, estendendo-se depois para o cOrtex até a sua opacificagdo total e, embora as
alteracdes iniciais possam por vezes dissipar-se através da terapia com insulina, as mudangas
substanciais no cristalino ndo sao reversiveis com o controlo da hiperglicemia.(Gelatt et al
2007) A velocidade de formacdo das cataratas em pacientes diabéticos é variavel, podendo
algumas desenvolver-se lentamente ao longo de meses, enquanto outras progredir
rapidamente, resultando em cegueira total em 1 ou 2 semanas.(Plummer et al 2007) No caso
da Lluna, as cataratas desenvolveram-se ‘de um dia para o outro’, segundo os proprietarios.
Uma das consequéncias mais frequentes das cataratas (principalmente de formacéo rapida)
em animais diabéticos € a uveite induzida pelo cristalino, sendo a prevaléncia, segundo
estudos, de 71%.(Plummer et al 2007; Gelatt et al 2007; Wilkie et al 2006) A uveite da Lluna
seria muito provavelmente uma uveite deste tipo. A uveite induzida pelo cristalino € uma
reaccdo inflamatéria linfo-plasmocitaria da Gvea a presenca de antigénios do cristalino,
libertados para o humor aquoso devido a degradacao das proteinas do cristalino nas cataratas
(as proteinas do cristalino sdo separadas do sistema imune antes do nascimento, passando a
ser consideradas estranhas).(Wilkie et al 2006; Maggs et al 2008; Gelatt et al 2007) A
sintomatologia da uveite induzida pelo cristalino pode incluir diminuicdo da PIO, flare aquoso,
miose, congestdo dos vasos episclerais, hiperémia conjuntival, precipitados queréaticos, edema
corneal, fotofobia e blefarospasmo, estando todos estes sinais presentes no caso da
Lluna.(Plummer et al 2007; Tuner 2008) Tal como aconteceu neste caso, a uveite induzida pelo
cristalino pode resultar em glaucoma secundario.(Maggs et al 2008) O glaucoma ocorre
gquando a PIO se eleva a um valor considerado incompativel com a funcdo ocular
normal.(Palmer et al 2008) O glaucoma secundario em cées diabéticos pode ocorrer pelos
seguintes mecanismos: 1) por bloqueio pupilar por uma catarata intumescente ou sinéquias
posteriores (iris bombé) devido a uveite anterior crénica (glaucoma facomoérfico) ou 2) por
impedimento do fluxo devido a obstrucdo do angulo iridocorneal por células inflamatdrias,

fibrina, humor aquoso rico em proteinas e macrofagos (glaucoma facolitico).(Gelatt et al 2007;
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Maggs et al 2008) E pravavel que, no caso de Lluna, tenha ocorrido um glaucoma facolitico.
Além da PIO aumentada, a sintomatologia do glaucoma pode incluir dor, edema corneal, vasos
episclerais ingurgitados, perda parcial ou completa da visdo, buftalmia, atrofia da iris, pupila
dilatada e imoével, diminuicdo da camara anterior, perda de sensibilidade corneal, atrofia da
retina, estrias (em casos avancados) e ainda luxacao do cristalino e crescente afaquico, em
alguns casos.(Maggs et al 2008) Por outro lado, a sintomatologia do glaucoma secundario a
uveite € uma combinacao entre sinais clinicos de iridociclite e de glaucoma(Gelatt et al 2007),
tal como os apresentados pela Lluna. A pupila pode ter tamanho normal devido a um balanco
entre miose (inflamacgdo da iris) e midriase (por aumento da PlO); a congestdo dos vasos
episclerais, frequente no glaucoma, é parcialmente mascarada pela hiperémia conjuntival

associada a inflamacdo da camara anterior e pode ocorrer edema corneal pela accgéo

combinada da iridociclite e aumento da PIO.(Gelatt et al 2007) O tratamento de uveite em

casos como o da Lluna é um pouco restritivo, uma vez que, sendo um animal diabético, ndo é
aconselhavel o uso de corticosteréides sistémicos (Maggs et al 2008; Gelatt et al 2007) e h&a
farmacos que ndo podem ser usados na presenca de glaucoma (midriaticos). Na primeira
consulta da Lluna, optou-se pelo tratamento tépico com ketorolac, solu¢cdo de dorzalamida com
timolol, acetato de prednisolona e lagrimas artificiais. De facto, de acordo com a bibliografia
consultada, a terapia de emergéncia para glaucoma secundario a uveite deve incluir: um
corticosterdide topico, como dexametasona (0,1% a cada 2 ou 4horas) ou acetato de
prednisolona (1,0% a cada 2 a 4horas) topicos; inibidores da anidrase carbdnica topicos
(dorzolamida a 2% simples ou em combinacdo com timolol ou brinzolamida a 1%, ambos TID)
ou sistémicos (metazolamida ou diclorfenamida).(Maggs et al 2008) Os AINEs topicos sdo
também uma alternativa, podendo aplicar-se ketorolac (também usado no tratamento de Lluna)
ou flurbiprofeno.(Turner 2008) A pilocarpina, o latanoprost e os hiperosmaéticos sistémicos
estdo normalmente contra-indicados.(Maggs et al 2008) Num estudo recente em caes recém-
diagnosticados com diabetes mellitus sem (ou com minimas) alteragcbes no cristalino, foi
demonstrado que a formacédo e progressao de cataratas pode ser significativamente atrasada
pela administracdo tépica de um inibidor da aldose redutase.(Kador et al 2010) Numa fase
inicial do desenvolvimento das cataratas da Lluna, este farmaco poderia ter sido uma opg¢éo
bem sucedida. Por outro lado, caso se tivesse conseguido estabilizar a uveite e o glaucoma e
0s proprietarios tivessem aceitado essa recomendacao, a facoemulsificacdo das cataratas teria
sido o tratamento de eleicdo. Nem todos os cédes que desenvolvem cataratas por diabetes
podem ser sujeitos ou necessitam de cirurgia e, quando ocorre uveite induzida pelo cristalino
antes da cirurgia, h4 maior risco de desenvolver complicacdes poés-operatérias (glaucoma,
descolamento de retina).(Maggs et al 2008; Turner 2008) As lagrimas artificiais foram usadas

devido a diminuicdo da producdo de lagrima. A Lluna pareceu ter respondido bem ao
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tratamento inicialmente, mas, aproximadamente um més apos a primeira consulta, a PIO em
OU tinha atingido valores bastante elevados (principalmente o OD). A cornea do OD
apresentava-se totalmente opaca e ulcerada, com teste de Schirmer nulo. Foi identificado,
através de ecografia ocular, descolamento completo de retina e hifema difuso do OD. N&o se
sabe se o0 deslocamento de retina e o hifema foram derivados de um trauma ou se o
descolamento de retina foi secundéario as patologias oculares concorrentes, resultando em
desenvolvimento do hifema.(Turner 2008) O acetato de prednisolona foi interrompido no OD
(contra-indicado na presenca de ulceracdo da cornea) e adicionou-se ao tratamento hialuronato
de sddio (lubrificante ocular), colirio autélogo de plasma (tem propriedades anti-colagenase e
contém numerosos factores de crescimento) e Oftalmowell® (antibidtico triplo, ideal para a
profilaxia bacteriana que deve ser feita em todas as Ulceras de cérnea).(Maggs et al 2008) Foi
recomendada enucleagdo do OD devido a dor e auséncia de funcionalidade, conselho que os
proprietarios tardaram alguns dias em aceitar. Fez-se a enucleacdo do OD ao 58° dia,
continuando-se tratamento no OS com acetato de prednisolona, Cosopt® e Lipolac®. Foram
recomendados controlos regulares e continuacao de tratamento médico para o resto da vida da
Lluna.

Aguando do diagnostico da diabetes mellitus na Lluna, e uma vez que as cataratas sdo uma
complicacao frequente nestes pacientes, 0s proprietarios deveriam ter sido alertados para o
seu possivel desenvolvimento e suas consequéncias oculares. O adequado tratamento da
uveite induzida pelo cristalino desde o seu aparecimento poderia também ter evitado o
glaucoma e a enucleacdo do OD. A negligéncia dos proprietarios em prosseguir o tratamento

apos as primeiras semanas também foi um factor importante no desenrolar da situacgéo.
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Caso n°: ANESTESIOLOGIA

Identificacao do paciente: O Alfie era um canideo macho, orquiectomizado, cruzado de
Labrador, de 8 anos de idade e 37kg de peso.

Anamnese e motivo da anestesia: O Alfie foi referido para mandibulectomia do ramo vertical
esquerdo devido ao aparecimento de uma massa, aproximadamente 1 més e meio antes da
cirurgia, com rapida progressdo. Foi feita uma citologia por aspiracdo, no seu médico
veterinario, na qual se observaram alteracBes compativeis com osteossarcoma. Foram ainda
realizados pelo seu médico veterindrio hemograma e perfil bioquimico (sem alteragbes
relevantes), radiografia toracica e ecografia abdominal (sem alteragdes compativeis com
metastases), bem como uma tomografia axial computorizada para visualizar a extensao da
massa. Os proprietarios aceitaram a resolucdo cirurgica. Desde o aparecimento do tumor, o
Alfie “andava mais triste” e “passava mais tempo a dormir”. O Alfie morava numa vivenda em
Cambridge e tinha acesso ao exterior, onde contactava com outros animais. Era alimentado
com ragdo seca de qualidade superior. Nas perguntas dirigidas aos diversos sistemas, nao
foram reveladas alteracdes relevantes.

Exame de estado geral: O Alfie apresentava-se alerta, com temperamento linfatico. A sua
atitude era normal. Quanto a condicao corporal, foi classificado como obeso. Os movimentos
respiratorios eram do tipo costo-abdominal, com profundidade e relacédo inspiracao-expiracéo
normais, sem auxilio dos musculos acessorios e frequéncia respiratoria de 20rpm. O pulso era
bilateral, regular, simétrico e sincrénico e com frequéncia de 96ppm. As mucosas estavam
rosadas, brilhantes e hiumidas e com TRC<2seg na mucosa oral. T=38,4°C e os ganglios
linfaticos possuiam caracteristicas normais e ndo foram detectadas alteragbes na auscultacéo
toracica, nem na palpacédo abdominal, bem como na inspeccéo de boca, pele e ouvidos.

Risco anestésico: Segundo os critérios estipulados pela American Society of
Anesthesiologists (ASA), considerou-se que o Alfie estaria no estédio |l.

Medicacao pré-anestésica: O Alfie foi pré-medicado aproximadamente 30 minutos antes de
dar entrada no servico de anestesiologia com acepromazina (0,02mg/kg IM) e metadona
(0,2mg/kg IM). Foi-lhe ainda administrada cefuroxima (20mg/kg 1V).

Cateterizacao endovenosa/Fluidoterapia: Foi cateterizada a veia safena esquerda, com um
catéter de 20G e foi iniciada a fluidoterapia com Ringer Lactato (5ml/kg/h).

Inducéo: Propofol IV (3mg/kg)

Entubacdo: Com o auxilio de um laringoscopio, o Alfie foi entubado com um tubo endotraqueal
com um diametro interno de 11mm, com cuff e acoplado a um sistema de humidificacdo do ar
(Intersurgical Clear-Therm Mini Heat and Moisture Exchanging Filter®) e circuito respiratério T-

piece fechado, conectado a um ventilador mecanico (Merlin Small Animal Ventilator®).
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Manutencao: A anestesia foi mantida com isoflurano (entre 1 e 3%) com um fluxo de O, entre
1 e 4L/min e ar entre 1 a 2L/min. Configuracdo dos parametros da ventilacdo mecénica:
FR=13rpm, volume por inspiracdo=600ml (7,8L/min), tempo de inspiracdo= 1,5seg, tempo de
expiracao= 3seg e pressao de inspiracdo maxima= 20cmH,0.

Cateterizacao arterial: (Anexo V, fig. 14) Apds preparacdo asséptica, foi colocado um catéter
de 22G percutaneamente na artéria digital comum dorsal do MPD para monitoriza¢éo directa
da PA. O catéter foi conectado a um sistema transdutor de pressdo sanguinea (saco de soro
fisioldgico heparinizado ligado a um sistema de soro com paredes ndo distensiveis previamente
drenado, manga de pressdo com mandémetro, um transdutor de pressao) ligado a um monitor
de anestesia multi-parAmetro (Datex Ohmeda S/5™). (Anexo V, fig. 15)

Posicao do paciente: Decubito lateral direito (sobre uma manta de aquecimento a 40°C)
Monitorizacéo: (AnexoV, fig. 16) Alfie esteve anestesiado durante 4h10min. Durante esse
periodo, foram continuamente monitorizados 0s seguintes parametros: a saturacdo de O, da
hemoglobina (SpO,) e a frequéncia de pulso, através de um pulsoximetro colocado no
prepucio; a pressédo parcial de CO, (ETCO,), a frequéncia respiratoria e a fraccdo expirada de
isoflurano (FE;so), por capnografia; o ECG; a temperatura central, através de um termistor
colocado no esofago e a PA por método directo através do catéter arterial. Foi ainda
monitorizado o plano anestésico através do reflexo palpebral e posi¢cédo do globo ocular.
Administracdes intra-operatorias: ketamina (10ug/kg/h CRI 1V) em 100mL de solucédo salina
a 0,9% Iv; alfentanil (1ug/kg/min CRI 1V); infiltragdo local de bupivacaina a 0,5% (2ml);
glicopirrolato (2 bolus de 200ug 1V); efedrina (100ug/kg 1V); dobutamina (10ug/kg/min CRI V).
Fluidoterapia: 1L de Ringer Lactato e 0,75L de Voluven® a 6% (solucdo salina com
hidroxietilamido), com estimativa das perdas sanguineas de 420mL.

Pos-operatorio: Metadona (0,3 mg/kg IM a cada 4h); Ringer Lactato a 4ml/kg/h até o animal
comecar a beber e o débito urinario estar normal. O Alfie teve alta no dia seguinte a cirurgia,
continuando tratamenro em casa com carprofeno (2mg/kg BID PO) durante 5 dias.

Discusséao: O Alfie foi submetido a anestesia geral para realizacdo de uma mandibulectomia
do ramo vertical esquerdo. Qualquer animal a ser submetido a uma anestesia geral deve ser

sujeito a uma avaliacdo pré-anestésica, através da anamnese, exame fisico cuidadoso e,

guando necessario, exames complementares, com a finalidade de identificar a presenca ou
auséncia de doenca, severidade da dor (se presente) e nivel de stress e classificar o risco
anestésico. A historia e exame de estado geral do Alfie, em conjunto com a analitica realizada
pelo seu médico veterinario, permitiu classificar o risco anestésico em estadio Il (doenga
sistémica moderada), de acordo com os critérios da ASA.(Muir 2007) Os objectivos da
medicacdo pré-anestésica sao tranquilizar, reduzir a quantidade necessaria de farmacos

potencialmente mais perigosos usados para produzir anestesia geral, facilitar a inducéo e
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ampliar a analgesia perioperatoria.(Muir 2007) A medicacdo pré-anestésica com uma
combinacdo de ACP com opidide resulta em neuroleptoanalgesia (sedacdo e analgesia
profunda).(Dugdale 2010; Lamont et al 2007). A medicacdo pré-anestésica do Alfie consistiu
em metadona (analgesia) e acepromazina (sedacédo). De facto, em procedimentos associados
a dor pés-operatéria (como no caso do Alfie), a MPA deve incluir um analgésico como um
opiéide ou um agonista a,-adrenérgico.(Lemke 2007) A acepromazina (0,01-0,1mg/kg IV, IM ou
SC) é uma fenotiazina com marcado efeito sedativo. A dose administrada deve ser calculada
em funcdo do tempo de acc¢éo necessario (dose maxima 3mg) e a sedacdo tem a duracdo de
2-3h, podendo os efeitos residuais persistir por 6-8h.(Dugdale 2010) Além da sedagédo, a
acepromazina produz também efeito anti-emético, anti-arritmico (inibe dopamina) e
antihistaminico. Os principais efeitos indesejaveis sdo hipotenséo (bloqueio dos receptores a;
periféricos e supressdo do sistema nervoso simpético) e hipotermia (depressao da actividade
do centro da termorregulacdo e vasodilatagdo periférica).(Dugdale 2010) A metadona (0,1-
0,25mg/kg IM a cada 2-4-6h) € um opiodide sintético agonista dos receptores p, que produz
elevada analgesia e ligeiro efeito sedativo, podendo causar vomitos e bradicardia.(Lamont et al
2007; Dugdale 2010) Outras combina¢gbes de agentes poderiam ter sido utilizados na
medicacao pré-anestésica do Alfie, como por exemplo um agonista a,-adrenérgico associado a
metadona ou outro opidide. Apdés a medicacdo pré-anestésica e cateterizacdo endovenosa,
realizou-se a inducéo através de um bolus lento de propofol (3mg/kg) para permitir a entubacéo
e inicio da anestesia inalatéria. O propofol € um anestésico geral ndo barbitdrico, de efeito
guase imediato (rapida absorcdo pelo sistema nervoso central) mas curto (rapida distribuicdo
do cérebro para outros tecidos e eliminado eficientemente do plasma pelo
metabolismo).(Branson 2007) Sofre metabolismo extremamente rapido no figado, mas também
extra-hepatico (pulmdes, rins e trato gastro-intestinal) e tem muito pouca acumulagcao no
cdo.(Dugdale 2010) A incidéncia de efeitos colaterais pds-anestésicos (vOmitos, espirros ou
‘pedalar’) é de cerca de 15%, mas pode ser diminuida com o uso de acepromazina. No caso do
Alfie, estes efeitos ndo se manifestaram. Quando um paciente é pré-medicado com 0,02 a
0,04mg/kg de acepromazina, a dose de inducdo de propofol pode ser reduzida cerca de 30 a
40%. O propofol diminui transitoriamente a PA e a contractibilidade do miocardio e causa
diminuicdo do ténus do cardia, podendo resultar em refluxo gastro-esofagico.(Branson 2007;
Dugdale 2010) Este agente pode também provocar depressdo respiratéria leve a moderada,
bem como apneia, que pode durar varios minutos.(Dugdale 2010) Apds a sua administracdo no
Alfie, verificou-se apneia durante cerca de 1min. A inducdo anestésica permitiu a entubagéo
endotraqueal para manutencéo atraves de isoflurano (1-4%), juntamente com administracéo de
0O,. Outros agentes volateis poderiam ter sido utilizados, como sevoflurano, metoxiflurano e

halotano, com diferentes vantagens e desvantagens. O isoflurano € o agente volatil usado, por
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norma, no servico de anestesiologia do Queen’s Veterinary Hospital School. Os agentes
volateis produzem pouca analgesia (com a excepc¢ao do metoxiflurano). S&o bloqueadores dos
canais de calcio, provocando relaxamento muscular.(Dugdale 2010) Tal como o0s outros
anestésicos volateis, o isoflurano causa depresséo cardiovascular dependente da dose, por
depressao directa no miocardio, vasodilatacdo periférica e depressdo do sistema nervoso
central (hipotenséo e redugdo do débito cardiaco).(Dugdale 2010) Uma vez que se previa ser
uma cirurgia demorada, o Alfie foi conectado a um ventilador mecanico. A depressao cardio-
respiratdria provocada pelos agentes anestésicos resulta em acidose respiratéria (em animais
ndo ventilados), provocando estimulacdo simpética, que ajuda a compensar a redugdo do
output cardiaco e a hipotensdo. A ventilagdo mecénica pode resultar na remocdo desta
estimulac@o simpatica e afecta ainda de forma directa o retorno venoso (causando redugéo do
débito cardiaco e PA), devido a auséncia de pressdo negativa toracica durante a
inspiracdo.(Dugdale 2010; Hartsfield 2007)

A anestesia local pré ou intra-operatéria pode ser util no controlo da dor: ao criar uma

estratégia analgésica multimodal;, prevenir a sensibilizagdo secundéaria a dor; reduzir a
necessidade de anestésicos sistémicos e encurtar a recuperagdo anestésica.(Dumas et al
2008) Os anestésicos locais podem ser administrados usando diversas técnicas (topicamente,
infiltracdo nao especifica, bloqueios nervosos especificos, anestesia regional endovenosa e
sistemicamente).(Dugdale 2010) No Alfie, o acesso ao nervo mandibular no periodo pré-
operatorio estava dificultado devido a localizacdo do tumor, optando-se por realizar infiltracédo
intra-operatoéria (in loco) de bupivacaina. A bupivacaina € um anestésico local 4 vezes mais
potente que a lidocaina, tem um tempo de ac¢do mais longo (cerca de 5 horas), mas o inicio de
accdo é mais demorado.(Dugdale 2010; Dumas et al 2008) A administracdo de analgésicos
durante a anestesia inalatéria é Gtil para melhorar a analgesia intra e pos-operatoria.(Dugdale
2010) Neste caso, por ser uma cirurgia bastante dolorosa, optou-se pela administragcdo em CRI
de alfentanil e ketamina. O alfentanil (0,5-1,0ug/kg/min CRI) é um opibide analogo do fentanil,
com efeito analgésico potente, Gtil para controlar a dor intra-operatéria e com um tempo de
semi-vida mais curto que o do fentanil.(Dugdale 2010) E usado quando € necessaria uma
analgesia intra-operatéria intensa e/ou diminuir a resposta do sistema nervoso simpatico a
estimulos dolorosos.(Lamont 2007) Os possiveis efeitos colaterais sdo bradicardia e bradipneia
ou apneia.(Dugdale 2010) A ketamina (10-20ug/kg/min) € um agente anestésico dissociativo
gue pode ser também usado para obter analgesia intra-operatéria.(Dugdale 2010) Em CRI,
consegue diminuir a concentracado alveolar minima de isoflurano em 25%, podendo causar
taquicardia e hipertenséo, como efeitos indesejaveis.(Lin 2007)

Durante a anestesia do Alfie, a PA foi continuamente medida por método directo, através de

um catéter colocado na artéria digital comum dorsal do MPE conectado a um sistema de
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transducgédo ligado ao monitor anestésico. A monitorizagdo da PA pode ser feita através de
métodos indirectos (ndo invasivos) ou directos (invasivos).(Haskins 2007) Os resultados de um
estudo recente sugerem que os valores da PA medidos por métodos ndo invasivos devem ser
interpretados cuidadosamente.(MacFarlane et al 2010) O método de medicdo da PA usado
neste caso € reconhecido como a técnica ‘ideal’ durante a anestesia (MacFarlane et al. 2010) e
mostrou-se bastante Gtil para monitorizar as alteragdes intra-cirirgicas que se verificaram no
caso do Alfie. As pressdes sistélica, diastélica e média normais sdo, respectivamente, 100 a
140, 60 a 100 e 80 a 120mmHg. Quando a PAS € inferior a 100 ou a PAM inferior a 80mmHg é
motivo de preocupacao, principalmente quando a PAS desce abaixo dos 80mmHg ou a PAM
abaixo dos 60mmHg.(Dugdale 2010) Logo ap6s o inicio da cirurgia, o Alfie teve bradicardia e
hipotensdo agudas, que podem ter estado relacionadas com o inicio da CRI de alfentanil e
ketamina, tendo-lhe sido administrado 1ml de glicopirrolato IV, com consequente retorno da
frequéncia cardiaca a valores normais. O glicopirrolato (5 a 10ug/kg) € um antagonista dos
receptores muscarinicos, 4 vezes mais potente que a atropina e € usado intra-operatoriamente
para prevenir ou reverter a bradicardia severa causada por manipulacdo cirargica (reflexo
vagal) ou por administracdo de outras drogas anestésicas (opidides ou agonistas a,).(Lemke
2007) Aproximadamente 1,5 horas apés o inicio da cirurgia, ocorreu uma queda subita na
frequéncia cardiaca (de 130bpm para 50bpm) e na PA (PAM de 60mmHg para 40mmHg).
Diminuiu-se a taxa de isoflurano, administrou-se mais 1ml de glicopirrolato e aumentou-se a
taxa do Voluven® para 10ml/kg/h, o que levou ao aumento de ambos os parametros, por
aproximadamente 15min. De seguida, a PA sofreu uma grande queda (PAM de 100 para 40),
bem como a frequéncia cardiaca (de 130 para 50), tendo sido administrada efedrina
(100ug/kg), mas que ndo surtiu efeito. Foi entdo administrada dobutamina (10ug/kg/min CRI),
também sem sucesso. As taxas da fluidoterapia (Ringer Lactato e Voluven®) foram
aumentadas, mas o FC e a PA do Alfie s6 voltaram a valores normais aquando do inicio da
sutura gengival (na parte final da cirurgia). A efedrina e a dobutamina séo farmacos inotrépicos
positivos. A efedrina tem-se revelado uma alternativa efectiva a dopamina e a dobutamina para
aumentar transitoriamente a PA e o débito cardiaco durante a anestesia inalatéria, iniciando
uma resposta em menos de um minuto. A dobutamina tem um tempo de semi-vida mais curto e
necessita de ser administrada em CRI.(Dugdale 2010) As causas da hipotenséo e bradicardia,
ndo responsivas ao glicopirrolato, epidrina e dobutamina, as quais o Alfie esteve sujeito na
metade final da cirurgia, sdo discutiveis. Embora alguns dos farmacos usados (acepromazina,
isoflurano, alfentanil) possam causar hipotensdo e/ou bradicardia, é invulgar que estas
alteracdes tenham ocorrido somente apés 1,5h do inicio da cirurgia, sendo que os agentes
anestésicos ndo tinham sido alterados. Por outro lado, a ventilagdo mecénica pode também

causar hipotensdo, mas também esteve presente desde o inicio da cirurgia. A perda de sangue
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€ também uma causa de hipovolémia, normalmente com taquicardia compensatéria (e néao
bradicardia). A perda de sangue estimada do Alfie (através da contabilizacdo do volume de
sangue no aspirador e o peso das gazes utilizadas) foi de 420ml. Uma hemorragia de
aproximadamente 12,5% do sangue total, sendo que foram administrados cerca de 1,75L de
fluidos (52,5% do sangue total), n&o justifica uma hipotenséo tao severa, ndo responsiva aos
farmacos acima nomeados. O reflexo Bezold-Jarisch € um reflexo vagal que pode ser
estimulado por um défice de pré-carga do coragdo, que causa colapso nos baroreceptores,
resultando em bradicardia, vasodilatacdo periférica e hipotensdo. Este reflexo poderia também
justificar a bradicardia e hipotensdo do Alfie.(Dugdale 2010; Muir 2007) Esta também
documentado, em medicina humana, o reflexo trigeminocardiaco, que pode causar bradicardia
sinusal, assistole, hipotensao arterial, apneia e hipermotilidade gastrica de inicio subito. Este
reflexo € uma variante maxilar ou mandibular do reflexo oculocardiaco e pode ser estimulado
em algumas cirurgias maxilo-faciais em humanos.(Bohluli et al 2009) Hipoteticamente, pode ser
uma possivel explicacdo neste caso.

Apesar das complicagbes verificadas, o Alfie recuperou bem da anestesia. A principal
preocupacdo pos-operatoria, neste caso, foi a possivel reducdo do débito urinério, devido ao
longo periodo de hipotensdo a que esteve sujeito durante a cirurgia. Assim, foi mantido com
fluidoterapia (Ringer Lactato a 2ml/kg/h) durante 6h, altura em que se verificou producédo de
urina. Por outro lado, uma vez que esteve sujeito a um processo doloroso, foi recomendada a
administracdo de metadona (0,25mg/kg IM QID), durante o internamento. O Alfie teve alta no
dia seguinte a cirurgia e continuou tratamento com carprofeno (2mg/kg BID) durante 5 dias.
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ANEXO | - CARDIOLOGIA

“Federico”

Fig. 1 - Ecografia em modo de Doppler, revelando obstrugdo parcial da artéria aorta. (Imagem gentilmente cedida
pela Dr2 lolanda Navalon)

ANEXO Il = NEFROLOGIA
“Kitty”

Fig. 2 - Ecografia do rim direito. Rim de tamanho e forma normais, com ligeira hiperecogenicidade cortico-medular.
(Imagem gentilmente cedida pela Dr? lolanda Navalén)
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Fig. 3 - Ecografia do rim esquerdo. Rim de tamanho e forma normais, com ligeira hiperecogenicidade cortico-
medular. (Imagem gentilmente cedida pela Dr® lolanda Navalon)

ANEXO Il - DERMATOLOGIA
“Tipsy”

Fig. 4 — Despigmentacao, eritema e ulceracéo dos labios; hiperémia e hiperplasia gengival; doenga periodontal.
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Fig. 5 - Ulceras e despigmentac&o do palato duro; hiperplasia gengival; despigmentacéo do labio superior.

Fig. 6 - Despigmentacao peri-ocular.
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Fig. 7 - Despigmentacdo irregular das almofadas digitais.

ANEXO IV — OFTALMOLOGIA

“Lluna”

Fig. 8e 9 — OD e OS no 1° controlo (2° dia); globo ocular de tamanho e posigdo normal OU; hiperémia conjunctival
OU; pigmento perilimbal OU; iris hiperpigmentada OU (OD>0S); catarata madura OD e catarata inumescente OS;
pupila irregular OD (Imagens gentalmente cedidas por Dr2 Lola Torres)
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Fig. 10 e 11- Ecografia (sonda linear 8MHz) OD e OS (33° dia). OD com alterac¢des ecogréficas compativeis com
deslocamento de retina completo, hifema difuso e catarata. OS com alteracdes compativeis com catarata. (Imagem
ecogréfica gentalmente cedida por Dr2 Lola Torres)

Fig. 12 e 13 - OD e OS (53° dia) OD com buftalmia, hiperémia conjuntival, teste de fluoresceina positivo em toda a
cérnea e pigmento perilimbal; OS de tamanho e posi¢cdo normal, com hiperémia conjuntival, catarata madura e teste
de fluoresceina negativo. (imagens gentilmente cedidas pela Dr2 Lola Torres.
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ANEXO V — ANESTESIOLOGIA
“Alfie”

Fig. 14 - Catéter arterial (22G) na artéria digital comum dorsal do MPD.
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Fig. 15 - Monitor anestésico multi-parametro indicando hipotensao
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Fig. 16 — Folha de monitorizagdo da anestesia, mostrando os parametros registados a cada 5min: frequéncia
cardiaca; frequéncia respiratoria; presséo arterial sistélica, média e diastdlica; temperatura; fraccéo expirada de
isoflurano (FEiso); a saturacdo de O, da hemoglobina (SpO.); a presséo parcial de CO2 (ETCOy); percentagem de
isoflurano e volume de oxigénio e ar inspirado.
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