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RESUMO

Este relatdrio foi elaborado no dmbito da unidade curricular “Estagio” do sexto ano do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da Universidade
do Porto. Tem como objetivo descrever as atividades desenvolvidas ao longo dos estagios,
extracurricular e curricular, e apresentar cinco casos clinicos acompanhados na area da medicina e
cirurgia de animais de companhia.

O estégio foi realizado no Hospital Veterinario do Porto, ao longo de 8 meses, com uma carga hordria
semanal minima de 40 horas, incluindo turnos noturnos, fins de semana e feriados. Participei em
rotacdes semanais pelas diferentes especialidades do hospital, incluindo: Medicina Interna, Cirurgia e
Anestesia, Neurologia, Internamento, Consultas, Oncologia, Cardiologia e Dermatologia. Ao longo
desse periodo, pude acompanhar casos clinicos desde a anamnese até ao diagndstico, tratamento e
seguimento; participar em consultas de rotina, especialidade e urgéncia; assistir a reunides clinicas
diarias destinadas a discussdo do estado dos animais hospitalizados, avaliacdo da evolugdo clinica,
necessidade de exames complementares e ajustes terapéuticos, bem como ao estabelecimento do
diagndstico final e progndstico. A nivel pratico realizei exames clinicos, imagioldgicos e laboratoriais;
administrei farmacos e elaborei relatérios médicos e registos de internamento; executei, de forma
supervisionada, procedimentos clinicos de rotina; participei em procedimentos anestésicos e
cirdrgicos de tecidos moles e ortopedia, incluindo fases de pré-anestesia, monitorizacdo anestésica e
recobro.

O estagio contribuiu para a consolidacdo e aprofundamento dos conhecimentos tedricos e praticos
adquiridos ao longo do curso, permitindo desenvolver competéncias de raciocinio clinico, elaborar
diagndsticos diferenciais, definir planos terapéuticos, trabalhar em equipa e comunicar com tutores e
profissionais de saude veterinaria, reforcando assim a preparacdo para o exercicio da profissdo

médico-veterinaria.

PALAVRAS-CHAVE: Peritonite séptica; Mieloma Multiplo; Meningoencefalomielite de Origem
Desconhecida; Hipotiroidismo; Panleucopenia Felina.



CASUISTICA

Durante o periodo de estagio, acompanhei um total de 678 casos clinicos, distribuidos pelas areas de
Medicina e Cirurgia, de acordo com o sistema de rotacdao semanal implementado. A distribuicao das
semanas de rotacdo contemplou as seguintes areas: Internamento (12 semanas), Medicina Interna (5
semanas), Cirurgia (3 semanas), Cardiologia (2 semanas), Dermatologia (2 semanas), Neurologia (1
semana), Oncologia (4 semanas) e Consultas (3 semanas), conforme demonstrado na Figura 1.

Do total de casos acompanhados, 560 corresponderam a casos de Medicina (82%) e 118 a casos de
Cirurgia (18%), como representado na Figura 2.

Os casos cirurgicos distribuiram-se pelas diferentes especialidades, nomeadamente tecidos moles (59
casos), ortopedia (26 casos), estomatologia (12 casos), cardiologia intervencionista (11 casos),
oftalmologia (7 casos) e neurocirurgia (3 casos), conforme ilustrado na Figura 3.

Relativamente a distribuicdo por espécie e sexo, verificou-se um maior nimero de casos em canideos
machos (259), seguindo-se canideos fémeas (156), felinos machos (138) e felinos fémeas (125),

conforme apresentado na Figura 4.

HIinternamento  m Medicina Interna m Cirurgia Cardiologia
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Figura 1. Distribuicdo dos casos pelas especialidades. Figura 2. Distribuicdo dos casos de Medicina e Cirurgia.
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Figura 3. Distribuicdo dos casos de cirurgia por area. Figura 4. Distribuicdo dos casos observados por espécie e sexo.



Todos os casos foram registados e organizados nas Tabelas 1 e 2, distribuidos pelas respetivas areas e

especialidades clinicas e classificados de acordo com a espécie e o sexo dos animais acompanhados.

Tabela 1. Distribuigdo dos casos de medicina.

Canideo Felino Canideo Felino R Canideo Felino
Fémea | Macho | Fémea | Macho Fémea | Macho | Fémea | Macho P Fémea | Macho | Fémea | Macho
Respiratdrio 10 13 5 8 Digestivo 27 34 15 17 Dermatologia 16 13 6 6
"Flail chest” 1 Gastroenterite Hemorragica 1 Dermatite Atépica 8 5 2
Sindrome Braquicefalico 1 1 1 Gastroenterite Inespecifica 4 5 2 Pioderma 1 3
Pneumonia 1 3 Dilatacio gastrica 3 3 Alergia alimentar 1
Bronquite Crénica 1 Intussuscecio 1 Otite Externa 4 2
Asma Felina 1 GDV 1 Adenite sebacea 1
Colapso Traqueal 4 2 Ingestéo de Corpo Estranho 6 7 2 3 Papilomavirus 1
Paralise da Laringe 1 1 Hérnia Di 5 1 Furunculose 1
Estenose nasal 1 Encefalopatia hepética 1 1 Otite Média/interna 2 3 5
Polipo nasofaringeo 1 Pancreatite 1 4 2 6 Intertrigo de da prega da cauda 1
Laringite 1 Hepatite Aguda 2 1 Dermatite Juvenil 1
Torg&o lobo pulmonar 1 Lipidose Hepatica 2 Neurologia 12 23 3 1
Efusio Pleural 1 1 2 3 Fecaloma 1 1 Hérnia Cervical 1 3
Edema Pulmonar 1 1 2 Triadite 1 1 Convulsdes de origem indeterminada 4 6
Quilotérax 1 Colecistite 1 2 2 Hérnia Lombar 1 3 1
Piotdrax 1 Colangiohepatite 1 AVC 1 1
Rinite cronica 1 Mucocele Biliar 1 Neoplasia 2 2 1
Doengas Infeciosas e Transmissiveis 0 9 7 9 18D 4 1 Epilepsia Idiopatica 2 1
Calicivirus 1 1 2 Meningoencefalomielite de origem desconhecida 2 1
éni 2 1 Gastrite 2 2 1 Sindrome Vestibular 2 3
Parvovirose 2 Colite 4 3 1 Paralise do Nervo Facial 1
PIF 2 EPP. 2 Meningite Responsiva a Corticos 1
FelV 1 3 Hepatite crénica 1 Oncologia 19 26 10 10
FIV 1 4 Reprodutor 6 5 2 0 Mieloma Multiplo 1
L 1 Piometra 5 2 Melanoma 1
Traqueobronquite infeciosa 1 Fimose 1 Fibrossarcoma 1 1
Dirofilariose 1 Hiperplasia prostatica benigna 1 i 1
Erliquiose 1 Criptorquideo 1 Osteossarcoma 2
Leishmania 3 Prostatite 2 1 3 2 1
Endécrino 7 8 9 9 Distocia 1 Linfoma 4 10 2 4
Hipoparatiroidismo 1 Toxicologia 3 6 1 1 Carcinoma 1
Hipertiroidismo 5 2 Ingestéo de chocolate 2 3 Carcinoma Mamirio 2 2
Hipotiroidismo 2 2 Ingestéo de rodenticida 1 Carcinoma Hepético 2 1 1
Hiperadrenocorticismo 2 3 Ingestdo de uvas 1 [ i 2 3
Cetoacidose Diabética 1 1 1 3 Ingestéo de pesticida 1 Adenocarcinoma 3
i i 1 Lagarta do pinheiro 1 Sarcoma 2 1 1
Hi ticismo 1 1 Tinta de cabelo 1 CEE 2 4 3
Diabetes Mellitus 1 1 2 3 Ingestso de lirios 1 Colangiocarcinoma 1
Urindrio 10 8 23 35 13 2 [ 6 5 Oftalmologia F u [ 16 [ a 4
Rutura ureteral 1 DDVM s 9 Uveite 1 1 1 2
Insuficiéncia renal aguda 1 1 CMH 3 4 Ulcera de Cérnea 2 2 1 1
Doenga Renal Crénica 4 3 12 11 Hipertens&o pulmonar 1 2 Queratoconjuntivite seca 3 4
Rim poliquisti 2 1 Arritmia 2 4 Conjuntivit 1 2 2 1
1Ty 2 1 1 cmMD 2 Glaucoma 1
Cistite 2 1 Estenose pulmonar 1 Entropion 2 2
Glomerulonefrite 1 1 Estenose Sub-adrtica 1 iris Bombé 1
Obstrugdo Uretral 2 Taquiarritmi 2 Cherry Eye 3
Obstruggo Ureteral 5 3 Blogueio AV 1 2 Ulcera estromal 1
Calculos Vesicais 1 1 1 Displasia Mitral 2 Hifema 1
FLUTD Obstrutivo 18 Estenose Pulmonar 1 Medicina Preventiva 2 5 4 1
Hematologia 4 5 7 7 Neoplasia 2 Consulta de Rotina e Vacinagio 2 5 4 1
Anemia 3 3 7 6 T i 1 Trauma 2 5 5 6
Hematoma esplénico 1 1 PDA 2
Tr itopéni 1 Anomalia congénita 1
Pure Red Cell Aplasia (PRCA) 1 Trauma 2 5 5 6
Tabela 2. Distribuigdo dos casos de cirurgia.
e (o Canideo Felino | . | Canideo Felino
Intervengdo Cirurgica = = Especialidade = =
Fémea Macho Fémea Macho Fémea Macho Fémea Macho
Tecidos Moles 14 20 13 12 1 10 1 2
Esplenectomia 2 6 TPLO 5
Lobulectomia hepética 1 Amputagdo de Membro 1 2 1 1
Tiroidectomia 1 1 Corregdo luxagdo medial da rétula 2
Corre¢do shunt portossistémico 1 1 Amputagdo de Cauda 1 1
Enterotomia 1 4 1 3 Estomatologia 3 4 2 3
Adrenalectomia 1 Mandibulectomia 1
Enterectomia 2 1 Extracdo dentdria 1 1 1
Gastropexia 1 COHAT 2 3 1 2
Gastrotomia 2 1 Neurocirurgia 0 2 1 0
Colecistectomia 1 1 Craniotomia 1 1
Stent traqueal 1 1 Hemilaminectomia (Cirurgia) 1
Ovarihisterectomia 2 4 4 6 0 1
Mastectomia 4 Valvuloplastia 1 2
SUB 1 2 Corregdo PDA 2 1
Cistotomia 1 1 1 Oclusdo do ducto tordcico 1
Uretrostomia 2 Colocagdo pacemaker 1 2 1
Nodulectomia 2 1 1 1 0 12 0 0
Orquiectomia 1 1 Luxacdo da Rétula 2
Oftalmologia 0 5] 1 1 Osteoartrite dissecante 1
Enucleagdo 2 1 Displasia da anca 4
Blefarostomia 1 Rutura do ligamento cruzado cranial 5
Técnica de Morgan 2
Flap conjuntival 1
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ABREVIATURAS

< Inferior a

> Superior a

Mg Microgramas

% Percentagem

AINE Anti-inflamatério ndo-esteroide
ALB Albumina

ALB/GLOB Razdo Albumina/Globulina
ALP Fosfatase alcalina

ALT Alanina aminotransferase

AVC Acidente vascular cerebral

BID Duas vezes por dia

bpm Batimentos por minuto

BUN Ureia

2C Graus Celsius

Ca Célcio

CAAF Citologia aspirativa por agulha fina

CC Condigao corporal

CHCM Concentragdo de hemoglobina
corpuscular média

Cl Cloro

CREA Creatinina

CRI Perfusdo continua

dL Decilitros

DLA Complexo Antigénio Leucocitario
Canino

D.U Densidade urinaria

EFG Exame Fisico Geral

e. g. Por exemplo

EN Encefalite necrotizante

FC Frequéncia cardiaca

FELV Virus da leucemia felina

FIV Virus da imunodeficiéncia felina

fL Fentolitros

FLAIR Fluid Attenuated Inversion Recovery

FR Frequéncia respiratoria

g Gramas

Gl Gastrointestinal

GLOB Globulinas

GLU Glucose

h Hora

HCM Hemoglobina corpuscular média
HTC Hematécrito

HVP Hospital Veterinario do Porto
IC Intracraniana

IM Intramuscular

IV Intravenoso

K Potdssio

KClI Cloreto de potassio

Kg Quilogramas

L Litros

LL Laterolateral

LCR Liquido cefalorraquidiano
LEN Leucoencefalite necrotizante
LNs Linfonodos

LR Lactato de Ringer

MEG Meningoencefalomielite
granulomatosa

MEN Meningoencefalomielite
necrotizante

mEq Miliequivalentes

mg Miligrama

MM Mieloma multiplo

mmHg Milimetros de mercurio

mmol Milimole

MOD Meningoencefalomielite de origem

desconhecida



MP Membro pélvico

MT Membro tordcico

MTD Membro toracico direito

Na Sédio

NaCl Cloreto de sédio

Na/K Razdo sédio/potassio

NDS Neurological Dysfunction Score
OD Olho direito

OE Olho esquerdo

PANIs Pressdes Arteriais Nao Invasivas
PAS Pressdo arterial sistélica

PAD Pressdo arterial diastdlica

PAM Pressdo arterial média

PCR Polymerase Chain Reaction

PD Polidipsia

PIF Peritonite infeciosa felina

pg Picogramas

PLF Panleucopenia felina

PO Per os, via oral

PTHrP Peptideo relacionado com a
hormona paratiroideia

PT Proteinas totais

PU Poliuria

q48h A cada 48 horas

RA Resposta de ameaca

RDW Amplitude de distribuicdo dos
glébulos vermelhos

RDW-CV Coeficiente de variagdo da
amplitude de distribuicdo dos globulos
vermelhos

RDW-SD Desvio padrdo da amplitude de
distribuicdo dos glébulos vermelhos
RM Ressonancia magnética

RPC Récio proteina/creatinina urinaria

rpm Respiragdes por minuto

SC Subcutaneo

SID Uma vez por dia

SNC Sistema nervoso central

T3 Triiodotironina

T4 Tiroxina

TAC Tomografia computorizada

TBIL Bilirrubina total

TCHO Colesterol total

TID Trés vezes por dia

TgAA Anticorpos anti-tiroglobulina

TL Toracolombar

TLC Tiroidite linfocitica

TM Taxa de manutencao

TMS Tempo médio de sobrevida

TPLO Osteotomia de nivelamento do plato
tibial

TRC Tempo de replegao capilar

TRH Hormona libertadora da tirotrofina
TSH Hormona tireoestimulante

U Unidades

Ul Unidades internacionais

VCM Volume corpuscular médio

VD Ventrodorsal

VPF Virus da panleucopenia felina
WSAVA World Small Animal Veterinary

Association



Com o objetivo de salvaguardar a integridade e a privacidade dos doentes, os nomes apresentados
neste Relatdrio de Estagio foram substituidos por designagodes ficticias.
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Caso Clinico I: Cirurgia de tecidos moles - Peritonite séptica

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: O Rio é um cdo ndo esterilizado, da raga
Yorkshire Terrier, de 5 anos e com 5,500 Kg. Foi apresentado a consulta por prostragdo, hiporexia e
episddios agudos de diarreia.

Historial clinico: O Rio encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado. Vivia com sete
cdes saudaveis, num ambiente privado indoor/outdoor e era alimentado com racdo seca comercial.
N3o tinha acesso conhecido a téxicos, lixo ou plantas, embora o tutor referisse habitos de ingestdo de
corpos estranhos. Ndo apresentava historial cirdrgico relevante. O animal tinha sido observado no HVP
trés dias antes, por tremores generalizados e prostracdo. Foram realizadas analises sanguineas e
radiografias abdominais (LL e VD) (Figura A1), evidenciando-se linfopenia acentuada e aumento da
ALP. O Rio teve alta com paracetamol (10 mg/Kg PO BID). No entanto, ndo apresentou melhoria clinica,
tendo, entretanto, desenvolvido episddios agudos de diarreia pastosa alaranjada, em pouco volume,
um dos quais com laivos de sangue vivo, bem como hiporexia, motivo pelo qual foi trazido ao hospital
para consulta de urgéncia.

Exame fisico geral (EFG): Atitude: prostrado; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado. Condicdo corporal (CC): 4/9; Movimentos respiratdrios: costoabdominais, profundos,

ritmicos e regulares; Frequéncia respiratéria: 30 rpm; Membranas mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes, com tempo de replecdo capilar (TRC) < 2 segundos; Linfonodos: linfadenomegalia

mandibular ligeira; Grau de desidratacdo: 5 a 6%; Pulso arterial: forte, bilateral, simétrico e sincrono;

Auscultacdo pulmonar: normal; Auscultacdo cardiaca: taquicardia (140 bpm); Temperatura: 399C,

reflexo perianal adequado e termdmetro sem a presenca de fezes, parasitas ou muco; Palpacdo
abdominal: sinais de desconforto no abdémen cranial.

Lista de problemas: Prostragdo, hiporexia, diarreia, desidratagao ligeira, linfadenomegalia
mandibular ligeira e palpacao abdominal cranial dolorosa.

Diagndsticos diferenciais: Pancreatite (aguda ou crdénica), ingestdo de corpo estranho
(obstrucdo/ perfuracdo), gastroenterite por indiscricio alimentar, colite, doencas infeciosas
(salmonelose, campilobacteriose, clostridiose, coronavirose) ou ulcera gastrointestinal (Gl).

Exames complementares: Hemograma (Tabela Al): linfopenia e neutrofilia. Bioguimica
sanguinea (Tabela A2): hiperproteinemia, hiperglobulinemia, aumento da ALP, hipercolesterolemia,
hiperglicemia e hiperbilirrubinemia. lonograma: hiponatremia, hipocloremia e hipocalemia. Pressdes

arteriais ndo invasivas (PANIs): pressao sistdlica (PAS): 122 mmHg, pressdo diastdlica (PAD): 78 mmHg

e pressdo média (PAM): 92 mmHg. Ecografia abdominal (Figura A2): vesicula biliar distendida com

edema da parede, esplenomegalia, estbmago com espessamento parietal compativel com gastrite,

porcdes observaveis do intestino delgado e do célon com espessamento da mucosa compativel com



enterite, presenca de um corpo estranho no intestino delgado com alta suspeita de perfuracao,
linfadenomegalia reativa e presenca de uma pequena quantidade de liquido livre, altamente celular,

nos recessos peri-hepaticos, peri-esplénicos e inter-ansas. Citologia do liquido peritoneal: multiplos

neutrdéfilos degenerados com cocos e bacilos intracelulares.

Diagndstico definitivo: Peritonite séptica por perfuragdo intestinal.

Terapéutica e evolugdo: O Rio foi hospitalizado para investigagdo e estabilizagdo, iniciando-se
fluidoterapia com lactato de Ringer (LR) a taxa de manutencdo ajustada ao peso (12 ml/h). Instituiu-se
terapéutica com maropitant (1 mg/Kg IV SID), omeprazol (1 mg/Kg IV BID) e Webiotic (5 ml PO SID
durante 3 dias). Antes da cirurgia, realizou-se pré-medicacdo com metadona (0,3 mg/Kg IV) e
midazolam (0,2 mg/Kg IV), associada a antibioterapia com ampicilina (20 mg/Kg 1V) e enrofloxacina (5
mg/Kg IV). Apds 5 minutos de oxigenoterapia por mascara, a inducdo anestésica foi feita com propofol
(2 mg/Kg IV, titulado ao efeito), seguindo-se intubacdo orotraqueal e manutencdo com sevoflurano
em oxigénio a 100%. Durante o procedimento, manteve-se fluidoterapia com LR a 3-5 ml/Kg/h. Na
laparotomia exploratéria identificou-se um corpo estranho perfurante (Figura A3) ao nivel do jejuno,
tendo sido realizada resse¢cdo e anastomose intestinal, lavagem abdominal e colocacdo de dreno.
Durante o intraoperatdrio ocorreu hipotensdo, pelo que foi administrado um bdlus de fluidos (10
ml/Kg) sem resposta, iniciando-se posteriormente uma perfusio continua (CRI) de noradrenalina (0,1
pg/Kg/min), ajustada conforme a resposta hemodinamica. No pds-cirurgico, as PANIs mantiveram-se
em torno dos 90 mmHg (sistélica), 60 mmHg (diastélica) e 70 mmHg (média), mantendo-se a CRI de
noradrenalina. O animal permaneceu em jejum e iniciou analgesia com metadona (0,15 mg/Kg IV TID)
e paracetamol (10 mg/Kg IV BID), mantendo-se a antibioterapia e o tratamento de suporte
previamente instituidos. No 22 dia, o Rio apresentou-se estavel e ativo, mas anorético, tendo sido
colocada uma sonda nasogastrica. Face a estabilidade hemodinamica, iniciou-se o desmame da
noradrenalina. No 32 dia, com melhoria do desconforto abdominal, substituiu-se a metadona por
buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID). Com o inicio da alimentac&o assistida, ocorreram trés episédios de
vémito, levando a introducdo de ondansetron (0,5 mg/Kg PO BID). O controlo ecografico ndo
evidenciou liquido livre abdominal, mas mostrou reatividade peritoneal marcada. A citologia revelou
predominio de neutroéfilos, maioritariamente ndo degenerados, alguns cocos extracelulares e auséncia
de bactérias intracelulares. No 49 dia, as analises evidenciaram anemia moderada, diminuicdo da
neutrofilia, hipoalbuminemia e normalizacao da bilirrubina e ionograma. No dia seguinte, verificou-se
melhoria do hematdcrito, iniciando-se robenacoxib (1 mg/Kg IV SID). O internamento prolongou-se
por 11 dias, com evolugdo global favoravel. A ingestdo voluntaria foi retomada ao 72 dia, coincidindo
com normalizacdo da albumina. O débito do dreno abdominal manteve-se baixo (0,06 ml/Kg/h),
permitindo a sua remoc¢do no 82 dia, juntamente com suspensdo de buprenorfina, paracetamol e

ondansetron. No 92 dia, removeu-se a sonda nasogastrica e suspendeu-se a ampicilina, observando-



se normaliza¢do dos leucdcitos, embora persistisse anemia. No 1092 dia, suspendeu-se a fluidoterapia
e retirou-se o cateter intravenoso, passando a medicacdo para via subcutanea. No 112 dia, o Rio
encontrava-se clinicamente estavel, com apetite e exame fisico normal. Os pontos cirlrgicos foram
removidos sem intercorréncias, tendo tido alta com omeprazol (1 mg/Kg PO SID durante 7 dias),
enrofloxacina (3 mg/Kg PO SID durante 7 dias), maropitant (1 mg/Kg PO SID durante 3 dias) e
robenacoxib (1 mg/Kg PO SID durante 3 dias).

Acompanhamento: Na consulta de controlo realizada 10 dias apds a alta, o Rio apresentava
um exame fisico dentro da normalidade, evidenciando resolucdo completa do quadro clinico.

Discussdo: O Rio apresentou-se a consulta de urgéncia por prostragdo, hiporexia e diarreia
aguda. Com base no exame fisico e no historial clinico, foram considerados como principais
diagndsticos diferenciais: pancreatite (aguda ou crdnica), gastroenterite por indiscricdo alimentar,
colite e, dada a ingestdo prévia de corpos estranhos, obstrucdo ou perfuracdo Gl. Para melhor
caracterizacdo do estado clinico do animal, realizou-se um painel analitico. O hemograma evidenciou
linfopenia e neutrofilia, compativeis com um processo inflamatdério. Na bioguimica sanguinea,
observou-se aumento da bilirrubina total e da ALP, sugerindo possivel compromisso hepatico, bem
como hiperproteinemia a custa de hiperglobulinemia, também indicativa de inflamacdo. Verificou-se,
ainda, hiponatremia, hipocloremia e hipocalemia, possivelmente devido a perdas ou ingestdo reduzida
[6]. Perante estes achados prosseguiu-se com exames de imagem. Apds duas radiografias abdominais
sem alteracdes relevantes, foi realizada uma ecografia abdominal que identificou pequena quantidade
de liquido livre com caracteristicas celulares, bem como um corpo estranho no intestino delgado, com
forte suspeita de perfuracao. Para confirmacao, realizou-se uma citologia aspirativa por agulha fina
(CAAF) ecoguiada, que revelou numerosos neutroéfilos degenerados com cocos e bacilos intracelulares
(Figura A4), confirmando o diagndstico de peritonite séptica [3]. A citologia apresenta uma elevada
sensibilidade (80-100%) e especificidade (até 100% em caes) [2], sendo frequentemente o método
diagndstico de eleicdo [7], embora possa ser limitada quando a carga bacteriana é baixa [3].
Idealmente, a colheita de liquido peritoneal deveria incluir cultura, citologia e avaliacdo bioquimica, o
gue ndo foi realizado neste caso [7]. A peritonite séptica estd tipicamente associada a um exsudado
com elevada celularidade e teor proteico, sendo util a avaliacdo de parametros bioquimicos do liquido
peritoneal, como a glicose e o lactato [2-3]. Uma diferenca de glicose entre o liquido peritoneal e o
sangue = 20 mg/dL, bem como valores elevados de lactato no liquido do derrame (e.g. > 4,2 mmol/L),
aumentam a suspeita de peritonite séptica [2]. No entanto, estes pardmetros devem ser interpretados
em conjunto com os restantes achados clinicos e laboratoriais, devido a variabilidade da sua
sensibilidade e especificidade [2].

A peritonite corresponde a um processo inflamatdorio do peritoneu resultante da

contaminacdo da cavidade abdominal [7]. Pode ser classificada em primaria, secundaria ou terciaria,



sendo a forma secundaria a mais comum em medicina veterindria, associada a uma causa
intraperitoneal identificavel, como no presente caso [1-7]. A peritonite secunddria pode ainda ser
séptica ou asséptica, consoante a natureza do agente. A forma asséptica resulta da exposicdo do
peritoneu a substancias estéreis, como bilis, urina, enzimas pancredticas ou contetdo gastrico [7]. Ja
a forma séptica decorre da contaminacdo da cavidade abdominal por material infetado,
nomeadamente conteldo intestinal ou abcessos [7]. No caso do Rio, a perfuracdo intestinal levou a
libertagdo de conteldo entérico para a cavidade abdominal, originando uma peritonite séptica.

A peritonite séptica secundaria a perfuracdo intestinal constitui uma emergéncia cirurgica [3].
Apds o diagndstico, o Rio foi encaminhado de imediato para cirurgia, com o objetivo de remover o
corpo estranho, ressecar o segmento intestinal afetado e realizar lavagem abdominal, diminuindo a
carga infeciosa [3]. O momento ideal da intervencdo cirurgica ndo é consensual na literatura. Alguns
autores recomendam a estabilizacdo hemodinamica prévia a anestesia em doentes instaveis [7]. No
entanto, estudos em medicina humana sugerem beneficio na intervencdo cirurgica precoce, sendo
esta frequentemente considerada a abordagem mais prudente [5]. No presente caso, o Rio manteve-
se hemodinamicamente estdvel até a cirurgia, permitindo avangar com seguranca para a anestesia [7].
Atendendo ao risco de septicemia e depressdo cardiovascular, a pré-medicacdo incluiu metadona e
midazolam, assegurando analgesia e sedacdo adequadas [5]. A inducdo e manutencdo anestésicas
foram realizadas com propofol e sevoflurano, farmacos amplamente utilizados em doentes sépticos
pela sua capacidade de titulagdo e menor impacto hemodinamico [4]. A antibioterapia foi iniciada
precocemente com ampicilina e enrofloxacina, constituindo um pilar essencial no tratamento da
peritonite séptica [3]. Nestes casos, os agentes mais frequentemente envolvidos incluem bactérias
Gram-negativas e anaerdbias [3], embora infe¢des por bactérias Gram-positivas ou até mesmo
infecbes mistas sejam comuns [3-7]. Assim, no caso do Rio optou-se por antibioterapia empirica de
largo espectro [3]. As aminopenicilinas, como a ampicilina, tém atividade contra bactérias Gram-
positivas e algumas Gram-negativas, mas sdo sensiveis a B-lactamases, ndo sendo recomendadas em
monoterapia em infecGes graves, como ocorre na peritonite séptica [7]. As fluoroquinolonas, como a
enrofloxacina, apresentam boa atividade contra bactérias Gram-negativas. A sua associacdo permite
uma cobertura antibacteriana mais abrangente, sendo considerada adequada em contextos sem risco
elevado de resisténcia [5-7]. Idealmente, a antibioterapia deveria ser orientada por cultura e teste de
sensibilidade. No entanto, a auséncia de colheita neste caso limitou a possibilidade de ajuste
terapéutico dirigido e a mitigacdo do risco de resisténcias [7].

Durante o periodo intraoperatdrio, o Rio apresentou episédios de hipotensao refratarios a
administracdo de bdlus de fluidos, tendo sido necessdério iniciar uma CRI de noradrenalina, o que
permitiu a reversdo do quadro. A hipotensdo é uma complicacdo frequente em doentes sépticos,

sobretudo sob anestesia, uma vez que 0s agentes anestésicos, nomeadamente os inalados como o



sevoflurano, podem induzir vasodilatacdo e depressdo miocardica, agravando a instabilidade
hemodinamica [5]. De acordo com as recomendacdes atuais, os vasopressores devem ser iniciados
qguando a hipotensdo persiste durante ou apds a ressuscitacdo com fluidos, com o objetivo de manter
uma PAM superior a 65 mmHg [4]. Em contexto de septicémia, a vasoplegia pode limitar a resposta a
fluidoterapia, justificando o uso de agentes vasopressores [5]. A noradrenalina é o farmaco
vasopressor de primeira linha em medicina veterindria, promovendo o aumento da resisténcia
vascular sistémica e apresentando menor risco de taquiarritmias e mortalidade, quando comparada
com a dopamina [4]. Em casos refratarios, pode ser considerada a associa¢do de vasopressina. Por
outro lado, na presenca de baixo débito cardiaco persistente, estd indicada a utilizacdo de farmacos
inotrépicos, como a dobutamina [5].

No periodo pds-operatério, os doentes com peritonite séptica requerem cuidados intensivos
e monitorizagdo rigorosa, com o objetivo de prevenir e tratar possiveis complica¢Ges [7]. Entre estas,
destacam-se as alteracdes da coagulacdo, frequentemente associadas a um estado de coagulacao
intravascular disseminada, caracterizada pela ativa¢cdo da coagulacdo e pelo consumo simultdneo de
fatores pré- e anticoagulantes [3]. Neste caso, o perfil de coagulacdo ndo foi avaliado, ndo sendo
possivel excluir alteracdes hemostaticas nem determinar a eventual necessidade de intervencdo
terapéutica [2].

No caso do Rio, a abordagem terapéutica em internamento incluiu analgesia com opioides e
paracetamol, antieméticos para controlo da ndusea, gastroprotetores, justificados pelos achados
ecograficos sugestivos de gastrite e enterite e pela prevencdo de ulceras Gl, e um probidtico para
modulacdo da microbiota intestinal e auxiliar no controlo da diarreia. Manteve-se, ainda, a
fluidoterapia para reposicdo de perdas e manutencdo da volémia, bem como a antibioterapia
previamente instituida. Em casos mais graves, pode ser necessdrio recorrer a hemoderivados, em
casos de anemia, ou pode ainda ser necessario recorrer a coloides, visando otimizar a volemia efetiva
e manter a pressdo oncética, contribuindo para a estabilidade hemodinamica [7]. Devido a anorexia,
foi colocada uma sonda nasogastrica e iniciada alimentacdo assistida, ajustada as necessidades
energéticas e introduzida de forma progressiva ao longo de 3-4 dias, de forma a atingir os requisitos
totais e evitar complicacGes metabdlicas e Gl [5]. A nutricdo em regime de internamento assume um
papel central nestes doentes, dado o elevado risco de desnutricdo [5]. Nestes casos, a nutricdo entérica
é preferivel, por ser mais fisioldgica e por contribuir para a manutencdo da integridade da mucosa Gl,
da funcdo imunoldgica e da motilidade intestinal [4]. Ainda assim, esta s6 deve ser iniciada apds
estabilizacdo hemodindmica, uma vez que pode induzir vasodilatagdo esplancnica [5].

A peritonite séptica é uma condicdo complexa e requer uma abordagem diagndstica e
terapéutica multifatorial. Estes casos estdo associados a um progndstico reservado e, segundo a

literatura, a taxa de sobrevida em cdes e gatos com peritonite séptica nos ultimos 15 anos variaram



entre 36,4% e 100%, independentemente da etiologia [2]. Esta variabilidade reflete, em parte, as
limitacGes dos estudos disponiveis [2]; ainda assim, dados mais recentes sugerem uma melhoria das
taxas de sobrevida, provavelmente relacionada com o reconhecimento precoce e a implementacao de
cuidados intensivos mais eficazes [5]. Nos animais afetados, a apresentacdo ndo ambulatdria,
taquipneia, hipotensdao refrataria, lesdo renal aguda, hiperlactatemia persistente,
hipoproteinemia/hipoalbuminemia e sinais de compromisso hepatobiliar sdo frequentemente
associados a casos com pior progndstico [1-6]. Estudos recentes sugerem, ainda, que a etiologia Gl da
peritonite séptica e a localizacdo anatomica da perfuracdo, ndo estdo significativamente associadas a
maior mortalidade [1-6]. Neste caso, o Rio manteve-se hemodinamicamente estavel ao longo do
internamento e apresentou uma evolugdo favoravel, possivelmente devido a intervencgdo precoce e a

abordagem terapéutica adequada, fatores determinantes para um progndstico favoravel.
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ANEXO A. PERITONITE SEPTICA

Tabela Al. Resultados do hemograma.

Parametro Intervalo de Dia1l Dia 4 Dia7 Dia9
Referéncia Entrada Internamento  Internamento Internamento
(Fujifilm)
Eritrécitos (10'2/L) 5,10 - 8,50 6,90
Hemoglobina 11,0-19,0 17,6
(/dL)
Hematdcrito (%) 36,0-56,0 43,6
VCM (fL) 62,0-78,0 63,2
HCM (pg) 21,0-28,0 25,5
CHCM (g/L) 30,0-38,0
RDW-CV (%) 11,0-19,0
RDW-SD (fL) 35,2-45,3
Plaquetas (10°/L) 117 - 460

Leucdcitos (10°/L) 6,00 — 17,00
Neutréfilos (10°/L) 3,620-11,320
Linfécitos (10°/L) 0,830-4,690

Mondcitos (10°/L) 0,140-1,970 1,331 1,324 1,370 1,172
Eosindfilos (10°/L) 0,040-1,560 0,078 0,191 0,247 0,233
Baséfilos (10°/L) 0,000-0,120 0,025 0,000 0,039 0,020

Tabela A2. Resultados da bioguimica sanguinea e ionograma.

) Intervalo de Dia 1 Dia 4 Dia 9
Parametro Referéncia
s Entrada Internamento Internamento
(Fujifilm)
Glucose (mg/dL) 75-128
ALP (U/L) 13-83
ALT (U/L) 17-78
CREA (mg/dL) 0,40-1,40
BUN (mg/dL) 9,2-29,2
BUN/CREA 12,5-31,8
TCHO (mg/dL) 111-312
Fésforo (mEq/L) 1,9-5,0
TBIL (mg/dL) 0,1-0,5
Ca (mg/dl) 93-12,1
PT (g/dL) 50-7,2
ALB (g/dL) 2,6-4,0
GLOB (g/dL) 1,2-3,7
ALB/GLB 0,7-1,9
Na (mEq/dL) 141 -152
K (mEq/dL) 3,8-5,0
Cl (mEq/dL) 102 -117
Na/K (mEq/dL) 29,9-39,2




Figura Al. Radiografias abdominais (VD e LL direita). Ansas intestinais com pequenas quantidades de gas distribuido de forma
irregular, sem evidéncia clara de dilatagdo segmentar acentuada. Ndo sdo identificadas estruturas mineralizadas ou radiopacas

sugestivas de corpo estranho evidente (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).

Figura A2. Ecografia abdominal. I: Estbmago com espessamento parietal compativel com gastrite. Il: Vesicula biliar distendida, com
edema da parede e com conteudo liquido anecogénico. lll: Pancreas sem alteragdes, com reagdo na gordura peri-pancreatica. Porgao
do intestino delgado com espessamento da mucosa compativel com enterite. IV: Por¢do do intestino delgado com sinais de
descontinuidade da parede e pequena quantidade de liquido livre circundante — local de elevada suspeita de perfuragdo (imagens

gentilmente cedidas pelo HVP).
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Figura A4. Citologia do derrame peritoneal.
Numerosos neutréfilos degenerados com
um grande numero de  bactérias
pleomorficas visiveis, tanto no fundo da
amostra como no interior dos neutréfilos
(imagem exemplificativa, retirado de [3]).

Figura A3. Corpo estranho perfurante retirado
(imagem gentilmente cedida pelo HVP).



Caso Clinico Il: Oncologia — Mieloma multiplo

Caraterizagdo do doente e motivo da consulta: O Xico € um cdo ndo esterilizado, da raga
Golden Retriever, de 6 anos e com 21 Kg. Foi apresentado a consulta por vémitos, hiporexia, perda de
peso e prostragdo.

Historial clinico: O Xico encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado. Vivia em
ambiente indoor/outdoor privado, na companhia de outro cdo saudavel, e era alimentado com dieta
seca comercial (Purina One). Ndo tinha acesso a téxicos, lixo ou plantas. Ndo apresentava historial
cirdrgico relevante. O animal foi observado no HVP pela primeira vez um més antes da presente
consulta, por quadro de hiporexia e perda de peso (aproximadamente 6 Kg). Na ocasido, foram
realizadas anadlises laboratoriais que evidenciaram aumento da creatinina e da ureia, tendo sido
internado até estabilizacdo clinica. No ambito da investigacdo diagndstica, foi realizada ecografia
abdominal, que revelou diminuicdo acentuada da diferenciacdo cortico-medular do rim direito,
alteragOes sugestivas de pancreatite e hepatopatia inespecifica. Foi, ainda, avaliado o cortisol basal,
para exclusdo de possivel hipoadrenocorticismo, cujos valores se encontravam dentro do intervalo de
referéncia. Os restantes exames laboratoriais, incluindo analise de urina, ndo evidenciaram alteracdes
relevantes. O animal ndo apresentava outras manifestacGes clinicas, tendo tido alta com terapéutica
de suporte. Posteriormente, os tutores relataram que, ao longo de um periodo de duas semanas, o
Xico apresentou uma perda adicional de peso de cerca de 2 Kg. Face ao desenvolvimento de episddios
agudos de vomito, associados a hiporexia e prostracdo, decidiram trazé-lo novamente para avaliacdo.

EFG: Atitude: Prostrado; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado; CC: 2/9;

Movimentos respiratdrios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares; Frequéncia respiratéria:

40 rpm; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC< 2 segundos; Linfonodos:

normais; Grau de desidratacdo: 6%; Pulso: forte, bilateral, simétrico e sincrono; Auscultacdo pulmonar:

normal; Auscultacdo cardiaca: taquicardia (160 bpm); Temperatura: 37,59C, reflexo perianal adequado

e termémetro sem a presenca de fezes, parasitas ou muco; Palpacdo abdominal: ligeiro desconforto

abdominal.

Lista de problemas: Prostragdo, perda de peso, hiporexia e vomitos, desidratagao ligeira e
palpacdo abdominal dolorosa.

Diagndsticos diferenciais: Doenca renal crdnica, pancreatite, doenga Gl inflamatdria ou
infiltrativa (linfoma, adenocarcinoma), neoplasia, hepatopatia, corpo estranho/obstrucdo GI,
hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Hemograma (Tabela B1): leucopenia ligeira. Bioguimica sanguinea

(Tabela B2 e B3): hiperproteinemia, hiperglobulinemia, hipercalcemia e azotemia. lonograma: sem

alteragGes. PANIs: PAS: 150 mmHg, PAD: 102 mmHg e PAM: 114 mmHg. Ecografia abdominal (Figura

B1): presenca de lama biliar, aumento da ecogenicidade renal e atenuacdo da diferenciacdo cortico-



medular. Radiografias toracicas e abdominais (Figura B2): lesGes osteoliticas nas costelas e nos

processos espinhosos das Ultimas vértebras toracicas e lombares, com uma lesdo focal na quarta

costela. Citologia aspirativa da medula éssea: suspeita de neoplasia de células redondas com mais de

20% de células redondas atipicas. Proteinograma (Figura B3): pico monoclonal na regido . Proteinas

de Bence-jones: negativo. Calcio ionizado: inconclusivo.

Diagnéstico definitivo: Mieloma multiplo (MM).

Terapéutica e evolugdo: O Xico foi hospitalizado para investigagdo e instituicdo de terapéutica
de suporte. Iniciou fluidoterapia com LR a taxa de manutencgéo, ajustada ao peso, maropitant (1 mg/Kg
IV SID) e omeprazol (1 mg/Kg IV BID). No 22 dia de internamento, mantinha-se estavel e iniciou
ingestdo voluntaria de alimento, persistindo a prostracdo e uma desidratagdo estimada em 7% ao
exame fisico. O controlo analitico evidenciou normalizagdo da leucocitose e diminuicdo do HTC%,
acompanhadas por aumento da creatinina, hiperfosfatemia e manutencao da hipercalcemia e
hiperglobulinemia. Foram realizados exames de imagem (ecografia abdominal e radiografias toracicas
e abdominais). Perante os achados, procedeu-se a investigacdo adicional com punc¢do de medula
dssea, proteinograma sérico e pesquisa de proteina de Bence-Jones urindria. Apds estes exames, foi
ajustado o protocolo terapéutico com introducdo de metilprednisolona (1 mg/Kg IV SID) e aumento da
fluidoterapia para o dobro da TM. No dia seguinte, o exame fisico mantinha-se globalmente inalterado,
tendo o animal desenvolvido episddios autolimitados de diarreia apds inicio da corticoterapia, sem
necessidade de intervengdo terapéutica. No 42 dia de internamento, verificou-se a manutencdo da
creatinina elevada e da hipercalcemia, com ligeira diminuicdo dos valores. O animal mantinha-se
prostrado, com desidratagdo estimada de 6%, sem outras alteragbes relevantes. Ao 52 dia,
apresentava-se alerta, com apetite e exame fisico sem alteragGes, tendo tido alta com prednisolona
(1mg/Kg PO SID) e encaminhamento para consulta de oncologia. Na consulta de oncologia, 10 dias
apos a alta, o animal encontrava-se assintomatico, alerta e sem alteracdes ao exame fisico. O controlo
analitico demonstrou diminuicdo do HTC%, com creatinina, ureia e cdlcio dentro dos intervalos de
referéncia. Foi instituido protocolo de quimioterapia com prednisolona (0,5 mg/Kg PO SID) e melfalano
(0,1 mg/Kg PO SID), associado a terapéutica de suporte com omeprazol (0,5 mg/Kg PO BID), maropitant
(1 mg/Kg PO SID) e paracetamol (10 mg/Kg PO BID), com indicacdo para reavaliagdo em 10 dias.

Acompanhamento: O Xico ndo foi apresentado a consulta de acompanhamento e regressou
ao HVP cerca de dois meses depois em contexto de urgéncia, apresentando claudicacdo do membro
tordcico direito (MTD) com evolucdo de aproximadamente 15 dias. A data, evidenciava incapacidade
de se levantar autonomamente, dificuldade na iniciacdo da marcha e periodos em que n3o apoiava o
membro. Nao se encontrava sob medicacdo e o tutor mencionou nao ter iniciado o protocolo
quimioterapéutico. Foi administrado tramadol (2 mg/Kg IM), tendo tido alta com indica¢do para

consulta de oncologia e inicio de paracetamol (10 mg/Kg PO BID), gabapentina (13,5 mg/Kg PO BID) e
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prednisolona (1 mg/Kg PO SID). Uma semana depois, regressou por hiporexia e diarreia, mantendo a
claudicagdo. Apresentava-se prostrado, mas responsivo, com dor a manipula¢do do MTD, sem outras
alteracgGes relevantes ao exame fisico. O perfil analitico revelou azotemia e hipercalcemia. Radiografias
toracicas e do membro evidenciaram progressdo da doenca, com extensas areas liticas compativeis
com padrdo de destruicdo 6ssea agressivo, associadas a uma pequena fratura do Umero (Figura B4).
Foi internado para controlo analgésico e inicio de quimioterapia. Instituiu-se fluidoterapia com LR a
uma TM, paracetamol (10 mg/Kg IV BID), gabapentina (13,5 mg/Kg PO BID), metadona (0,2 mg/Kg IV
TID), metilprednisolona (0,5 mg/Kg IV BID), WeGastro (1 ml/5 Kg), maropitant (1 mg/Kg IV SID),
WeBiotic (4 ml/10 Kg PO SID) e melfalano (0,1 mg/Kg PO SID). A andlise de urina e a relagdo
proteina/creatinina (RPC) urinaria (Tabela B4) evidenciaram uma isostenuria, proteintria e uma RPC
borderline. Apds dois dias, verificou-se resolucdo da diarreia e melhoria do apetite, sem alteracdes
adicionais ao exame fisico, tendo tido alta com omeprazol (1 mg/Kg PO BID), paracetamol (10 mg/Kg
PO BID), gabapentina (13,5 mg/Kg PO BID), melfalano (0,1 mg/Kg PO SID 10 dias, seguido de 0,05
mg/Kg PO SID) e prednisolona em esquema decrescente (1 mg/Kg PO BID 7 dias, seguido de 0,7 mg/Kg
PO BID 7 dias e 0,5 mg/Kg PO BID até novo controlo). Um més depois, na consulta de
acompanhamento, encontrava-se assintomatico e com exame fisico normal. O controlo analitico
evidenciou diminuigdo do HTC% e aumento de ALP, ureia e colesterol, com normalizagao dos restantes
parametros. Foi mantido o tratamento com indicacdo para reavaliacdo em 1 més. O Xico s6 foi trazido
ap6s trés meses, sem qualquer terapéutica, apresentando lesGes cutaneas eritematosas
generalizadas. O painel analitico revelou hipercalcemia, leucopenia e trombocitopenia, e a citologia
cutanea foi compativel com infiltracdo por MM. O animal ndo voltou a ser apresentado ao HVP.
Discussdo: Perante a anamnese e a natureza inespecifica dos sinais clinicos, iniciou-se a
investigacdo com um painel analitico geral que revelou um hemograma sem altera¢des relevantes e
bioquimica sanguinea compativel com azotemia e hipercalcemia marcada, associadas a
hiperproteinemia por hiperglobulinemia. A hiperglobulinemia é sugestiva de processos inflamatodrios,
infeciosos ou neoplasicos, enquanto a hipercalcemia, achado de elevada relevancia clinica, se associa
frequentemente a neoplasia. A azotemia observada indica compromisso da funcdo renal, podendo, a
luz do historial clinico, ser compativel com doenca renal crénica. A ecografia abdominal evidenciou
aumento da ecogenicidade renal e diminuicdo da diferenciacdo cortico-medular, corroborando a
presenca de envolvimento renal. Na investigacdo da hipercalcemia e hiperglobulinemia, foram
realizadas radiografias toracicas e abdominais, que revelaram multiplas lesGes osteoliticas nos
processos espinhosos das vértebras toracicas caudais e lombares, bem como nas costelas. A
coexisténcia de lesGes osteoliticas, hiperglobulinemia e hipercalcemia tornou o MM o principal
diagnodstico diferencial. Para confirmacdo diagndstica, procedeu-se a puncdo de medula dssea,

realizacdo de proteinograma sérico e pesquisa de proteina de Bence-Jones na urina. O diagndstico de
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MM baseia-se na identificacdo de pelo menos dois dos seguintes critérios: plasmocitose medular >
20%, gamopatia monoclonal, lesdes osteoliticas e presenga de proteina de Bence-Jones [1]. Alguns
autores defendem que a plasmocitose medular deve ser um critério obrigatério, embora ndo exista
consenso universal [1-3]. Neste caso, a presenca de lesGes osteoliticas e a gamopatia monoclonal
permitiu confirmar o diagndstico de MM.

O MM caracteriza-se por uma neoplasia hematopoiética marcada pela proliferacdo sistémica
de plasmdécitos malignos, ou dos seus precursores, derivados de um Unico clone e com envolvimento
tipico multifocal da medula dssea [6]. Estas células produzem excessivamente uma imunoglobulina
(componente M) [6], que pode corresponder a imunoglobulina completa ou apenas a uma fragdo,
nomeadamente cadeias leves (proteinas de Bence-Jones) ou cadeias pesadas [6]. A etiologia do MM é
presumivelmente multifatorial, ndo estando descrita predisposicao racial ou sexual. Afeta
predominantemente cdes geriatricos (idade média de 9-10 anos) e apresenta baixa prevaléncia,
representando menos de 1% de todas as neoplasias malignas, cerca de 8% das neoplasias
hematopoiéticas e aproximadamente 3,6% dos tumores dsseos em cdes [6].

O MM apresenta um espectro clinico amplo, incluindo letargia, hiporexia, fraqueza,
claudicagdo, didtese hemorragica, alteragGes oftalmicas ou défices neurolégicos [1-5]. A hipercalcemia
¢ a sindrome paraneoplasica mais comum, podendo originar PU/PD [1], e resulta, tal como a restante
sintomatologia, dos efeitos do componente M circulante e da infiltracdo da medula éssea e de outros
orgdos por células neoplasicas [3]. No caso do Xico destacavam-se lesdes dsseas, hipercalcemia e
compromisso da funcdo renal. A doenca dssea, manifestacdo muito comum no MM, caracteriza-se por
osteoporose difusa e/ou lesdes osteoliticas focais bem delimitadas [6], localizadas preferencialmente
em 0ssos com elevada atividade hematopoiética (vértebras, costelas, pelve e metafises dos ossos
longos) [1].A sua patogénese assenta predominantemente no aumento da atividade osteoclastica
induzida pelas células neoplasicas, principal mecanismo envolvido da hipercalcemia, podendo
mediadores, como citoquinas e PTHrP atuar como fatores coadjuvantes [1-6].

A doenca renal associada ao MM tem origem multifatorial, incluindo infiltragdo neoplasica,
hipoperfusdo renal secundaria a sindrome de hiperviscosidade, hipercalcemia e infe¢cGes urinarias
recorrentes num contexto de imunodeficiéncia [6]. Adicionalmente, a excrecdo de cadeias leves
(proteinas de Bence-Jones), pode levar a sua precipitacdo tubular, contribuindo para lesdo renal e
progressao da insuficiéncia [6]. Laboratorialmente, sdo frequentes hiperglobulinemia com inversdo da
relacdo albumina/globulina, hipercalcemia e citopenias, nomeadamente anemia (tipicamente
normocitica normocrémica e ndo regenerativa), leucopenia e trombocitopenia [5]. A anemia resulta
de multiplos mecanismos, incluindo doenca crénica, coagulopatias, mieloftise e hemdlise, enquanto
as restantes citopenias refletem sobretudo compromisso da hematopoiese secundario a infiltragdo

medular [3][6].Perante a suspeita de MM, recomenda-se a realizacdo de hemograma, bioquimica
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sanguinea, calcio ionizado, radiografias toracicas, analise de urina, podendo ser complementada por
estudos de coagulagdo e avaliacdo da viscosidade sérica [1-6].No EFG devem ser avaliados parametros
de perfusdo, pesquisados sinais de hemorragia (e.g. epistaxis, hemorragias retinianas, justificando
fundoscopia) e investigada dor 6ssea ou alteracGes neuroldgicas [6]. No caso do Xico, foram realizados
os exames recomendados, com excec¢do da avaliacdo da coagulacdo, ndo considerada necessaria na
auséncia de sinais sugestivos de hemorragia.

A abordagem terapéutica do MM baseia-se na quimioterapia, sendo a associacdo de melfalano
e prednisolona o protocolo de eleicdo. O melfalano, agente alquilante, pode ser administrado em
regime continuo ou pulsado (Tabela B5), apresentando ambos eficacia semelhante [6]. No caso do Xico
foi adotado um regime continuo diario. A associacdo com prednisolona potencia a eficacia terapéutica
[6]. De um modo geral, este protocolo é bem tolerado, sendo mantido até ocorréncia de recidiva clinica
ou toxicidade limitante, nomeadamente mielossupressao com trombocitopenia [6]. O MM apresenta,
habitualmente, boa resposta terapéutica, com taxas de resposta de 72% a 94% e TMS entre 540 e 930
dias [4]. Em situacOes de recidiva ou resisténcia ao melfalano, pode ser instituida terapéutica de
resgate com agentes alquilantes alternativos, destacando-se a ciclofosfamida, particularmente util em
animais com trombocitopenia associada ao uso prolongado de melfalano [6]. No caso do Xico, nao foi
instituida terapéutica no momento do diagndstico, motivando nova avaliacdo dois meses depois. A
admissdo, evidenciava progressdo da doenca, nomeadamente o agravamento das lesdes dsseas
radiograficas. A desregulacdo da remodelagdo éssea conduz a fragilidade estrutural e aumento do risco
de fraturas patoldgicas, mesmo na auséncia de traumatismo. Neste contexto, a fratura observada foi
gerida de forma conservadora, com repouso e terapéutica médica. A evolugdo clinica acabou por
motivar os tutores a iniciar o tratamento do MM.

Idealmente, a avaliacdo da resposta terapéutica no MM baseia-se na quantificacdo direta da
carga tumoral; contudo, dado que a maioria das células neoplasicas se encontra confinada a medula
Ossea, recorre-se parametros indiretos, incluindo sinais clinicos, dados laboratoriais e achados
imagioldgicos [1]. A monitorizacdo deve incluir a quantificacdo seriada de globulinas séricas,
imunoglobulinas ou proteinas de Bence-Jones urinarias, com periodicidade mensal até confirmacdo
de resposta e, posteriormente, bimestral [1]. Entre estes, o componente M constitui o marcador mais
sensivel e fidvel para avaliagcdo da evolucdo da doenca [2]. O hemograma é fundamental na detegdo
de citopenias e na monitorizacdo da toxicidade, podendo justificar reavaliacdo da medula dssea, para
distincdo entre mielossupressdo iatrogénica e progressdao tumoral [6]. Importa ressalvar que alguns
destes parametros, nomeadamente as lesGes osteoliticas, podem demorar semanas a meses a refletir
resposta terapéutica [1]. Na primeira reavaliacdo pods-inicio terapéutico, o Xico encontrava-se
assintomatico, com normalizacdo da calcemia e das globulinas e auséncia de azotemia, sugerindo uma

resposta favoravel. No entanto, a interrupcdo da quimioterapia e a auséncia de seguimento
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comprometeram a monitorizacdo e o controlo da doenca. Trés meses apds a Ultima avaliacdo, o Xico
foi novamente apresentado, exibindo lesGes cutaneas eritematosas disseminadas. Analiticamente,
evidenciava hipercalcemia recorrente, leucopenia e trombocitopenia, sendo a citologia cutanea
compativel com MM. O envolvimento cutdneo é uma manifestacdo rara no cdo e associa-se a
disseminacdo sistémica da doenca, estando descrito apenas ocasionalmente na literatura [5].

O prognéstico do MM em cdes €, na maioria dos casos, favoravel no controlo inicial da doenca,
permitindo a mitigacdo dos sinais clinicos apds o inicio da terapéutica. Contudo, trata-se de uma
neoplasia inevitavelmente progressiva e fatal, sendo expectaveis recidiva tumoral e desenvolvimento
de resisténcia terapéutica [6]. Entre os principais fatores de progndstico negativo destacam-se a
presenca de doenca renal ao diagndstico, hipercalcemia, lesdes dsseas extensas, proteindria de Bence
Jones e alteragGes hematoldgicas associadas [1-6]. Adicionalmente, o envolvimento cutaneo tem sido
descrito como indicador de evolucdo desfavoravel, refletindo doenca avancada e elevada carga
tumoral, com impacto negativo na sobrevivéncia [5]. No caso do Xico, o agravamento das lesdes dsseas
e o aparecimento de lesdes cutaneas disseminadas traduzem progressdo da doenca e, associados aos

fatores de mau progndstico presentes, sugerem um curso clinico agressivo.
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ANEXO B. MIELOMA MULTIPLO

Tabela B1. Resultados do hemograma.

Intervalo
pardmetro de 12 Dia 2 12 22 20 32
Referéncia Urgéncia Internamento Controlo Urgéncia Controlo Urgéncia
(Fuijifilm)
Eritrdcitos 5,10 - 8,50 6,06 5,21 6,87 5,62 5,15
(10%2/1)
Hemoglobina 11,0-19,0 14,8 12,4 12,6 16,4 13,0 12,4
(g/dL)
Hemataocrito 36,0-56,0 39,5
(%)
VCM (fL) 62,0-78,0 65,3
HCM (pg) 21,0-28,0 24,4 23,8 26,3 23,8
CHCM (g/L) 30,0-38,0 37,4
RDW-CV (%) = 11,0-19,0 15,0
RDW-SD (fL) = 35,2-45,3
Plaquetas 117 - 460
(10°/1)
Leucdcitos 6,00 -
(10%/1) 17,00
Neutrdfilos 3,620 —
(10%/1) 11,320
Linfécitos 0,830 -
(10%/1) 4,690
Mondcitos 0,140 -
(10°/1) 1,970
Eosindfilos 0,040 -
(10°/1) 1,560
Basofilos 0,000 - 0,049
(10%/1) 0,120

Tabela B2. Resultados da bioquimica sanguinea.

Controlo

32
Urgéncia

113

Intervalo
Parametro de 12 Dia 2 Dia 4 1¢ 22
Referéncia = Urgéncia Internamento Internamento Controlo = Urgéncia
(Fujifilm)
Glucose 75-128 120 - - -
(mg/dL)
ALP (U/L) 13-83 60 - - -
ALT (U/L) 17-78 42
CREA 0,40 -
(mg/dL) 1,40
BUN 9,2-29,2
(mg/dL)
BUN/CREA 12,5-
31,8
TCHO 111-312
(mg/dL)
Fésforo 1,9-5,0
(mEqg/L)
TBIL 0,1-0,5
(mg/dL)
Ca(mg/dl) 9,3-12,1
PT (g/dL) 50-7,2
ALB (g/dL) 2,6-4,0
GLOB 1,2-3,7
(g/dL)
ALB/GLB 0,7-1,9
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Tabela B3. Resultados do ionograma.

Intervalo
Parametro de 12
Referéncia = Urgéncia
(Fujifilm)
Na 141 -152 145
(mEq/dL)
K 3,8-5,0 3,8
(mEq/dL)
(o] 102 -117 103
(mEq/dL)
Na/K 29,9 - 38,2
(mEq/dL) 39,2

Tabela B4. Resultados da andlise de urina e sedimento urinario.

Andlise de urina Sedimento urinario
Método de colheita: Cistocentese
Parametro Resultado Parametro Resultado
D.U 1,016 Leucdcitos 0-1 hpf
Cor Amarela Eritrdcitos 0-1 hpf
Turbidez Limpida Bactérias Ndo observadas
pH 5,5 Células epiteliais 0-1 hpf
escamosas
Sangue/Hemoglobina 3+ Cilindros 0
Corpos Cetonicos Negativo Cristais 0
Bilirrubina Negativo Racio Proteinas/Creatinina
Urobilinogénio Negativo Parametro Resultado
Proteinas 1+ (30mg/dL) Proteinas (mg/dL) 9,8
Glucose Negativo Creatinina (mg/dL) 47,6
Racio UPC 0,21

Tabela B5. Protocolo de tratamento do MM (adaptado de [7]).
Melfalano 0,1mg/Kg PO SID durante 10 dias e depois 0,05 mg/Kg PO SID indefinidamente
Regime +
Continuo = Prednisona 0,5 mg/Kg PO SID durante 10 dias e depois 0,5 mg/Kg PO g48h durante 60 dias
Melfalano 7 mg/m?2 PO SID durante 5 dias a cada 3 semanas
Regime +
Pulsado Prednisona 0,5 mg/Kg PO SID durante 10 dias e depois 0,5 mg/Kg PO gq48h durante 60 dias

Figura B1. Ecografia Abdominal. Aumento da ecogenicidade renal e atenuagdo da diferenciagdo cortico-medular (imagens gentilmente
cedidas pelo HVP).
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Figura B2. Radiografias da primeira urgéncia do Xico. A: Diminuigdo geral da opacidade das vértebras toracicas e dos processos espinhosos
dorsais, secundaria ao envolvimento difuso da medula dssea. Zona de ostedlise focal (circulo). B e C: Lesdes liticas (setas) nos processos
espinhosos das vértebras toracicas e lombares. Diminuigdo geral da opacidade das vértebras (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).

Proteinas Totais 7.1 55-7.2
Albumina 404

3.11484 244 -4.96
Alfa 1 39 E

0.30069 0.17-0.45
Alfa 2 86 ‘

0.66306 0.38-1.02
Beta 1 327 ¢

252117 0.16-0.78
Beta 2 6.6 ‘

0.50886 0.37-1.62
Gama 78 ¢

I ' 1 I 0.60138 0.26-1.17

Racio Albumina/Globulina 0.677852348993289 0.86-1.93

Figura B3. Pico monoclonal no proteinograma.

Figura B4. Radiografias da segunda urgéncia do Xico. Zonas de ostedlise (setas) nas costelas. Ostedlise da
cabega do Umero (circulo) e fratura patoldgica (estrela) (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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Caso Clinico lll: Neurologia — Meningoencefalomielite de origem desconhecida

Caraterizagdo do doente e motivo da consulta: O Tadeu é um cdo inteiro, da raca Weimaraner,
de 3 anos e com 27,8 Kg. Foi apresentado a consulta por hiporexia e episddios recorrentes de alteragdo
da marcha dos membros pélvicos (MP), associados a prostracdo, com inicio ha aproximadamente 1
més.

Historial clinico: O Tadeu é um cdo de interior com acesso a espagos publicos exteriores, com
protocolos de vacinacdao e desparasitacao atualizados. Nao coabitava com outros animais, era
alimentado com dieta renal seca e humida (Royal Canin VD Renal Special) e ndo tinha acesso a toxicos,
lixo ou plantas. Sem historial cirargico. Foi diagnosticado com leishmaniose aos 12 meses, tendo
realizado tratamento com domperidona (Leishgard) durante um ano. Ha 14 meses, por suspeita de
miosite generalizada associada a leishmaniose, foi iniciada terapéutica com alopurinol e milteforan;
devido a intolerancia deste ultimo, manteve-se o alopurinol em monoterapia, com estabilidade clinica
durante um ano. H4 um més e meio desenvolveu um quadro neuroldgico caraterizado por mioclonias
generalizadas, hipersalivacdo, sindrome de Horner, prostracao e ataxia. Foi instituida terapéutica com
glucantime, com melhoria clinica inicial. Posteriormente, surgiram défices propriocetivos, tendo sido
referenciado para consulta de neurologia no HVP.

EFG: Atitude: Prostrado; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado. Movimentos

respiratdrios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares; Frequéncia respiratéria: 30 rpm;

Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC< 2 segundos; Linfonodos: normais;

Grau de desidratacdo: <5%; CC: 4/9; Pulso: forte, bilateral, simétrico e sincrono; Auscultacdo

pulmonar: normal; Auscultacdo cardiaca: normal (110 bpm); Temperatura: 38,52C, reflexo perianal

adequado e termdmetro sem a presenca de fezes, parasitas ou muco; Palpacdo abdominal: sem

alteragoes.
Exame neuroldgico dirigido: Estado mental: alerta, com resposta adequada aos estimulos;

Marcha: ataxia propriocetiva marcada dos MP; Postura: sem alteracdes evidentes; Reacbes posturais:

reposicionamento propriocetivo normal a diminuido nos MP e normal nos MA; Ténus muscular: sem

alteracgGes; Reflexos espinhais: normais; Pares cranianos: midriase do olho direito (OD), resposta de

ameaca (RA) ausente no olho direito e normal no esquerdo e reflexo pupilar (RP) a luz normal no olho
esquerdo e marcadamente diminuido no olho direito; restantes pares cranianos sem alteragdes;

Sensibilidade superficial: presente em todos os membros; Palpacdo da coluna vertebral: auséncia de

dor a palpacdo.
Exame oftalmico (fundoscopia): sem alteragdes.
Lista de problemas: prostracao, hiporexia, ataxia propriocetiva dos MP, RA ausente no OD e

RP diminuido no mesmo olho.
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Diagndsticos diferenciais: Meningoencefalomielite infeciosa (esgana canina, neosporose,
leishmaniose, toxoplasmose, Cryptococcus neoformans, Aspergillus spp. ou etiologia bacteriana),
meningoencefalomielite de origem desconhecida (MOD), neoplasia intracraniana, doenca vascular
multifocal (AVC).

Exames complementares: Hemograma (Tabela C1): sem alteragdes. Bioguimica sanguinea

(Tabela C2): hiperproteinemia e hiperglobulinemia ligeiras. Ressonancia magnética (RM) (IC, cervical

e TL) (Figura C1): infiltracdo multifocal do nervo dtico direito, cdpsula interna esquerda, cerebelo

direito, tronco encefdlico e medula espinhal cervical. Andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR):

pleocitose mononuclear moderada. Pesquisa de agentes infeciosos no LCR: Negativo para Leishmania

spp., virus da esgana, Bartonella spp., Toxoplasma gondii, Neospora spp., Cryptococcus neoformans e
C. gatii.

Diagndstico presuntivo: MOD.

Terapéutica e acompanhamento: 12 controlo: 6 dias apds a primeira consulta, o Tadeu foi
apresentado ao HVP para definir a terapéutica. Iniciou prednisolona (1 mg/Kg PO BID) em
monoterapia, mantendo-se o alopurinol e glutantime. 22 controlo: 15 dias apds o controlo anterior,
observou-se melhoria clinica (aumento do apetite e redu¢do da ataxia). Ao exame neurolégico
observou-se ataxia ligeira dos MP, reposicionamento propriocetivo normal nos quatro membros, RA
ausente no OD e RP diminuido no mesmo olho, sem outras alteracdes relevantes. Devido a intolerancia
a corticoterapia (episédios de diarreia hemorragica), foi realizada introducdo progressiva da
prednisolona, estando na dose alvo ha 3 dias. Iniciou omeprazol (0,75 mg/Kg PO SID) e suspendeu o
glucantime. Recomendou-se a manutencao da terapéutica e monitorizagdo clinica. 32 Controlo: apds
1 més, registou-se melhoria da ataxia dos MP, mantendo-se as restantes alteracGes neuroldgicas.
Apresentava poligafia e PU/PD. Mantinha o tratamento com prednisolona a (1 mg/Kg PO BID) e
alopurinol. Foi proposta a reducdo da prednisolona para 1 mg/Kg PO SID. 42 Controlo: apds 1 més, o
Tadeu manteve-se estavel e com o mesmo quadro clinico. Foi recomendado manter a terapéutica
(alopurinol e prednisolona). 52 Controlo: Entre consultas, os tutores reduziram a prednisolona de 1
mg/Kg PO SID (15 dias) para 0,75 mg/Kg PO SID (15 dias). O Tadeu manteve-se estdvel, com exame
neurolégico inalterado. Apresentava ligeiro aumento de peso e PU/PD. Mantinha alopurinol.
Recomendou-se prednisolona 0,75 mg/Kg PO SID por 4 semanas, com reavaliacdo posterior. 62
Controlo: Sem alteracGes terapéuticas desde a ultima consulta. Mantinha quadro neurolégico e
PU/PD, com novo aumento ponderal. Recomendou-se restricdo da ingestdo alimentar e reducdo da
prednisolona para 0,4 mg/Kg PO SID. 72 Controlo: O Tadeu encontrava-se a ser acompanhado noutra
clinica para controlo da leishmaniose, onde foram realizadas analises sanguineas e proteinograma,
ambos sem alteracdes, com normalizacdo do proteinograma. Face a estes resultados, foi recomendada

a suspensdo do alopurinol e o inicio do Leishgard. Do ponto de vista neuroldgico, mantinham-se as
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alteragGes previamente descritas. O Tadeu manteve o peso da Ultima consulta e continuava com
PD/PU, sem outra sintomatologia. Recomendou-se reduzir a prednisolona para 0,4 mg/Kg PO q48
horas e reavaliar em quatro semanas. Até a data, esta foi a Ultima consulta de controlo realizada.

Discussao: Na primeira consulta, o Tadeu apresentava ataxia propriocetiva dos MP, associada
a alteracbes sugestivas de envolvimento da via visual, nomeadamente défices no OD. A
neurolocalizacdo destes sinais era compativel com uma afecdo neuroldgica multifocal. Perante este
guadro, as principais etiologias consideradas incluiram causas inflamatadrias, infeciosas e neoplasicas,
tendo sido realizadas RM analise do LCR para melhor caracterizacdo. A RM revelou alteracbes
multifocais do sistema nervoso e a citologia do LCR revelou pleocitose linfocitica moderada, achados
compativeis com processo inflamatdrio. No entanto, este perfil citoldgico é inespecifico, podendo
ocorrer em doengas infeciosas e inflamatdrias idiopaticas presumivelmente imunomediadas [6].
Assim, considerando o historial de leishmaniose, foi realizada PCR no LCR para exclusao de agentes
infeciosos, nomeadamente Leishmania infantum, cuja infecdo pode mimetizar quadros neurolégicos
inflamatorios [6]. Neste caso, o resultado foi negativo e, atendendo a elevada sensibilidade do método,
foi considerada uma etiologia ndo infeciosa, compativel com MOD [6].

Aparentemente, a MOD constitui a doenga inflamatdéria mais frequente do SNC em cées,
englobando um grupo de doencas idiopaticas distinguiveis apenas por avaliacdo histopatoldgica,
nomeadamente a meningoencefalomielite granulomatosa (MEG) e a encefalite necrotizante (EN) [2-
4]. A MOD trata-se de uma condicdo de etiologia presumivelmente multifatorial, associada a
predisposicdo genética e a fatores desencadeantes de uma resposta imunomediada desregulada,
incluindo agentes ambientais e infeciosos [1]. Afeta predominantemente cdes jovens (> de 6 meses),
de pequeno porte e com maior incidéncia em fémeas [1-2]. Embora tenham sido descritas
predisposicdes raciais nos diferentes subtipos da MOD, ndo se reconhece um padrao racial consistente
[2].

A EN compreende duas entidades histopatoldgicas distintas: meningoencefalomielite
necrotizante (MEN) e leucoencefalite necrotizante (LEN), caracterizadas por multiplas lesdes
necréticas cavitarias inflamatoérias ndo supurativas, envolvendo a substancia cinzenta e branca [3]. A
MEN apresenta predominio de lesdes nas leptomeninges, cértex cerebral e substdncia branca
subcortical, com perda da diferenciacdo entre substancia cinzenta e branca em fases mais avangadas
[3]. Por contraste, a LEN afeta preferencialmente o tronco encefalico, com menor envolvimento das
leptomeninges e cortex cerebral [3]. Ao contrdrio da MEG, estas entidades apresentam predisposicdo
racial, sendo mais frequentemente associadas ao Pug na MEN e ao Yorkshire Terrier na LEN [3].

Histologicamente, a MEG caracteriza-se por infiltrados perivasculares de células
mononucleares (linfocitos, macréfagos e plasmécitos), frequentemente organizados em padrdes

concéntricos no SNC [2-3]. As lesGes afetam predominantemente a substadncia branca, especialmente
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o cerebelo e o tronco encefalico; porém, em fases agudas, pode verificar-se um envolvimento
semelhante da substancia cinzenta e branca [2-3]. De facto, a MEG pode apresentar-se sob a forma
focal, multifocal e ocular, sendo a multifocal a mais frequente [3].

Na pratica clinica, a realizagdo de bidpsias destas lesGes em vida ndo é comum, pelo que a
maioria dos diagndsticos definitivos é obtida post-mortem [6]. Posto isto, o diagndstico baseia-se
numa abordagem integrada que combina a avaliagdo dos sinais clinicos, exames de imagem e analise
do LCR [1]. A apresentacdo clinica é altamente varidvel e dependente da localizacdo das lesdes:
contudo, o caracter multifocal geralmente impede a identificacdo de uma Unica neuroanatomia
afetada, dificultando a correlacdo clinica [3]. Na MEN predominam sinais prosencefalicos, como
convulsdes, aliados a hiperestesia espinhal cervical, dependendo da extensao da leptomeningite [2].
Na LEN, o envolvimento do tronco encefalico, é mais frequente, podendo observar-se sinais de
sindrome vestibular e défices visuais centrais [2]. No entanto, as formas focal e multifocal da MEG
apresentam frequentemente os mesmos sinais, originando um quadro clinico sobreponivel aos
restantes subtipos de MOD, o que torna a apresentacao clinica pouco atil na sua diferenciacdo [3]. No
entanto, a forma ocular da MEG caracteriza-se por sinais agudos de disfuncdo visual secundarios a
neurite ética, incluindo midriase e diminui¢cdo/auséncia do RP, podendo integrar a forma multifocal
[2]. Neste contexto, os défices oftalmoneuroldgicos observados no Tadeu assumem particular
relevadncia, sugerindo compatibilidade com este subtipo.

Relativamente aos exames de imagem, a RM constitui o método de eleicdo, apresentando
maior sensibilidade e especificidade do que a TAC na detec¢do de alteragdes encefalicas (94,4% e 95,5%,
respetivamente) [1]. Embora os achados imagiolégicos sejam compativeis com MOD, ndo permitem a
diferenciacao definitiva entre subtipos, uma vez que tanto a EN como a MEG podem apresentar lesdes
hiperintensas em T2 e FLAIR [2]. Na EN, as lesOes tendem a ser isso- a hipointensas em T1, com
distribuicdo e captacdo de contraste variaveis, podendo esta estar ausente [2]. A analise do LCR revela,
na maioria dos casos, pleocitose mononuclear associada a aumento da concentra¢do proteica; no
entanto, pode ser normal em 3-57% dos casos de MOD, refletindo uma variabilidade significativa e
sensibilidade diagnodstica limitada [1]. No Tadeu, a RM revelou lesGes multifocais hiperintensas em T2
envolvendo o prosencéfalo, cerebelo, tronco encefdlico e medula cervical, bem como edema e
hipercaptacdo de contraste do nervo dtico direito, traduzindo um padrao inflamatério de distribuicdo
multifocal.

Perante a suspeita de etiologia autoimune, a abordagem terapéutica assenta na
imunossupressdo. Esta hipotese pode ser suportada pelo predominio de linfocitos T CD3+ nas lesdes
da MOD, sugerindo um mecanismo de lesdo mediado pela imunidade celular [2-3]. O tratamento visa
induzir a remissdo da doenca através da inibicdo da inflamacdo e modulagdo da resposta linfocitica,

minimizando os efeitos adversos [2]. Os glucocorticoides sdo a primeira linha de tratamento, sendo
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inicialmente administrados em doses anti-inflamatdrias (0,25-0,5 mg/Kg/dia) até exclusdo de causas
infeciosas, seguidas de escalonamento para doses imunossupressoras (2-4 mg/Kg/dia). Apds
estabilizacdo clinica, recomenda-se reavaliacdo periddica (=4 semanas) e reducdo gradual da dose até
atingir a minima eficaz [2].

Apesar da sua eficacia, muitos animais apresentam resposta inicial favoravel seguida de
recaidas, o que implica terapéutica prolongada para manuten¢do da remissdo clinica [2]. O uso
prolongado de glucocorticoides pode estar associado a efeitos adversos significativos (Tabela C3), o
gue tem motivado a introducdo de farmacos imunossupressores adjuvantes [5]. No entanto, até a
data, estes farmacos ndo demonstraram ser mais eficazes do que a monoterapia com glucocorticoides
e também apresentam efeitos adversos importantes (Tabela C3) [5]. Nos ultimos anos, a citarabina,
um analogo nucleosidico antimetabdlico, tem sido muito utilizada como parte integrante do
tratamento da MOD, geralmente em associacdo com a prednisolona [2]. Contudo, a evidéncia da sua
eficacia isolada é limitada, sendo dificil distinguir o seu contributo do efeito dos glucocorticoides
concomitantes [5]. Adicionalmente, ndo existe um regime posoldgico consensual, sendo
frequentemente utilizadas doses baixas, o que podera justificar a reduzida incidéncia de efeitos
adversos, mas que levanta limitagGes quanto a definicdo da dose e intervalo ideais [5].

A resposta a terapéutica é avaliada sobretudo com base na evolucdo clinica, podendo ser
complementada, quando necessario, por RM e analise do LCR. No entanto, estes exames apresentam
limitacGes relevantes, nomeadamente o caracter invasivo da colheita de LCR, o custo elevado e a
limitada acessibilidade [1]. Apesar disso, a sua utilizacdo conjunta apresenta boa sensibilidade na
detecdo precoce de recidiva [2]. Adicionalmente, embora o hemograma e o perfil bioquimico
sanguineo sejam frequentemente normais em cdes com MOD, a sua monitorizacao regular é essencial
para detecdo de efeitos adversos associados a terapéutica [1-2].

No caso do Tadeu, a monoterapia com glucocorticoides resultou em estabilizacdo clinica, com
melhoria parcial dos sinais neuroldgicos. Perante esta evolucdo favoravel, foi iniciada reducdo
progressiva na dose; na auséncia de recidiva ao longo dos sucessivos desmames, mantém-se a
reavaliacdo mensal até se identificar a dose minima eficaz. Dado o curso clinico estavel, optou-se por
nao repetir, nesta fase, a RM e a andlise do LCR, reservando estes exames para eventual agravamento.
Por sua vez, a monitorizagdo analitica ndo evidenciou alteragdes relevantes, sendo apenas observados
aumento de peso e PU/PD associados a terapéutica.

O prognéstico dos cdes com MOD é varidvel e dificil de estabelecer com precisdo, devido a
heterogeneidade da doenca, a auséncia frequente de confirmacdo histopatoldgica e a variabilidade
dos protocolos terapéuticos [4]. Estima-se que 15-30% dos animais morram pouco tempo apos o
diagndstico e que cerca de metade dos sobreviventes apresente recidiva [2][4]. A sobrevivéncia para

além da fase inicial tende a associar-se a maior estabilidade clinica, sugerindo alguma resposta a
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terapéutica [4]. Fatores como idade mais jovem e intervencdo precoce relacionam-se com melhores

desfechos, enquanto sinais de maior gravidade a apresentacdo — nomeadamente crises epiléticas,

défices motores e alteracGes imagioldgicas extensas (lesdes multifocais, efeito de massa ou herniagdo)

— estdo associados a pior progndstico [2-4]. Para além disso, alteragGes no LCR, nomeadamente

predominio de neutrdéfilos, correlacionam-se com maior mortalidade [2]. Neste contexto, a

Neurological Dysfunction Score (NDS) tem emergido como uma ferramenta auxiliar, associando

valores mais elevados (>7) a maior risco de défices permanentes, recidiva e morte, embora a sua

aplicagdo deva ser cautelosa devido a validacdo limitada [4]. No caso do Tadeu, apesar da presenca de

lesGes multifocais, a idade e a resposta favoravel a terapéutica constituem fatores progndsticos

positivos e sugerem um adequado controlo da doenca, reforcando a possibilidade de um curso clinico

mais estdvel e potencialmente favoravel.
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ANEXO C—- MENINGOENCEFALOMIELITE DE ORIGEM DESCONHECIDA

Tabela C1. Resultados do hemograma.
Intervalo

Parametro

Eritrcitos
(10%/1)
Hemoglobina
(g/dL)
Hematocrito
(%)
VCM (fL)

CHCM (g/L)
RDW-CV (%)

Plaquetas
(10°/1)
Leucdcitos
(10°/1)
Neutrdfilos
(10°/1)
Linfdcitos
(10°/1)
Mondcitos
(10°/1)
Eosindfilos
(10°/1)
Basofilos
(10°/1)

de

Referéncia

54-8,5

12,0-
19,0
37,0-
55,0
61,0 -
77,0
31,0-
36,0
11,9-
14,5
173,0-
486,5
5,80 -
20,30
3,700 —
13,300
1,000 —
3,600
0,200 —
0,700
0,100 -
1,300
<0,200

Tabela C2. Resultados da bioquimica sanguinea.

Di " Intervalo de Dia 0
20 Parametro Referéncia Entrada
Entrada Glucose (mg/dL) 54,0 - 120,0 85,8
67 ALP (U/L) <120 44
’ ALT (U/L) 10-90 31
150 CREA (mg/dL) 0,4-1,2 0,9
’ BUN (mg/dL) 15,0-68,5 26,0
41,2 PT (g/dL) 55-7,5 7,6
ALB (g/dL) 2,7-3,6 2,8
61,1 GLOB (g/dL) 2,0-4,0 4,8
ALB/GLB 0,5-1,2 0,6
36,4 Tabela C3. Efeitos adversos dos diferentes farmacos utilizados na
terapéutica (Adaptado de [1-5]).
13,9 o
PU, PD, respiracdo ofegante, fraqueza
muscular, alteragdes dermatoldgicas,
217,0 . . . ~ )
Prednisolona predisposicao F)arAa . mfe(;f)es, . atrf)fla
muscular, resisténcia a insulina,
15,30 hiperglicemia, hepatopatia vacuolar e
hipercoagulabilidade;
12,000
Hiperticose, linfopenia transitéria,
2,200 Jeleral vc')mit(?s, o efeitos adversc?s
gastrointestinais graves com anemia
potencialmente fatal;
1,000 Procarbazina Mielossupressao e enterite hemorragica;
. Leucopenia, anemia, trombocitopenia
0,100 Lomustina grave e gastroenterite hemorragica;
0 Vincristina e ciclofosfamida Mielossupressao, cistite hemorragica e

piémetra;
Diarreia hemorragica, predisposi¢cao para
infegGes e alteragcdes hematoldgicas;

Micofenolato de mofetil

Figura C1. Ressonancia Magnética do Tadeu com as lesGes evidenciadas pelas setas verdes. A. Lesdo do cerebelo direito e do tronco
encefalico; B. Edema do nervo ético direito; C. Lesdo da medula espinhal em C2—C3; D. Realce da lesdo na capsula interna esquerda
(imagens gentilmente cedidas pelo HVP).

24



Caso Clinico IV: Endocrinologia — Hipotiroidismo primario

Caraterizagdo do doente e motivo da consulta: A Mel é uma cadela esterilizada, da raga Boxer,
com 8 anos e 33 Kg. Foi apresentada a consulta por excesso de peso e dificuldade no controlo ponderal.

Historial clinico: A Mel era uma cadela de interior, com acesso supervisionado ao exterior,
coabitando com um cdo mais jovem e saudavel. Apresentava protocolos de vacinagdo e desparasitacdo
atualizados. N&o tinha acesso a téxicos, lixo ou plantas e era alimentada com racdo seca (Royal Canin
sénior). Era acompanhada no HVP nas éareas de ortopedia, dermatologia e oftalmologia, com historial
de dermatite atdpica, Ulceras de cérnea e conjuntivites recorrentes. Tinha sido submetida a TPLO cerca
de um ano antes e ndo se encontrava sob medicacdo a data da consulta. O tutor referiu ter vindo a
reduzir gradualmente a quantidade de alimento, sendo a ingestdo atual inferior ou compativel com as
necessidades energéticas estimadas. Apesar disso, verificou um aumento de peso progressivo.

EFG: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado. Movimentos

respiratdrios: costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares; Frequéncia respiratéria: 28 rpm;

Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC< 2 segundos; Linfonodos: normais;

Grau de desidratacdo: < 5%; CC: 7/9; Pulso: forte, bilateral, simétrico e sincrono; Auscultacdo

pulmonar: normal; Auscultacdo cardiaca: normal (88 bpm); Temperatura: 38,32C, reflexo perianal

adequado e termdmetro sem a presenca de fezes, parasitas ou muco; Palpacdo abdominal: normal,

sem sinais de dor.
Lista de problemas: obesidade e ganho de peso persistente (apesar da redugdo caldrica).
Diagndsticos diferenciais: Hipotiroidismo, redugdo da atividade fisica associada aos problemas
ortopédicos, predisposicdo para obesidade pds esterilizagdo, predisposicdo genética ou
hiperadrenocorticismo.

Exames complementares: Hemograma (Tabela D1): sem alteragdes. Biogquimica sanguinea

(Tabela D2): hipercolesterolemia. T4 (Tabela D3): T4 total diminuida. TSH (Tabela D3): acima do
intervalo de referéncia.

Diagndstico presuntivo: Hipotiroidismo primario.

Terapéutica e acompanhamento: 12 Consulta: Com base nos exames complementares, a Mel
iniciou terapéutica com levotiroxina (9,1 pg/Kg PO BID), administrada em jejum. Foi recomendada
reavaliacdo com determinacdo de T4 total 4-6 horas apds a toma da medicacdo. 22 Consulta: Apds 3
semanas, a Mel apresentava aumento da atividade e perda ponderal de aproximadamente 3 Kg. Ao
exame fisico ndo foram detetadas alteracbes relevantes, mantendo uma CC de 7/9. Os tutores ndo
reportaram outras alteracdes clinicas. A T4 total de controlo encontrava-se dentro dos valores de
referéncia. Foi recomendada a manutencdo da terapéutica e reavaliagdo em 3 meses, com nova

determinacdo de T4 total 4-6 horas apds a administra¢do do farmaco.
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Discussdo: Perante a apresentagdo da Mel, o principal objetivo diagndstico foi distinguir entre
causas metabdlicas/enddcrinas e fatores de maneio nutricional ou mecanicos subjacentes ao aumento
de peso. A obesidade isolada foi considerada pouco relevante, dado o historial prévio de sobrepeso,
sugerindo uma etiologia multifatorial. No entanto, o ganho ponderal, apesar da reducdo da ingestao
alimentar reportada pelos tutores, é incompativel com a resposta fisiolégica esperada perante um
balanco energético negativo, levantando a suspeita de um disturbio enddcrino [5]. A reduzida
atividade fisica, associada ao temperamento tranquilo e aos antecedentes locomotores, podera
contribuir para a dificuldade na perda de peso, mas ndo justifica, por si s, o aumento ponderal na
auséncia de excesso calérico [5]. Na verdade, apesar de outras endocrinopatias, como o
hiperadrenocorticismo, terem um impacto frequente no metabolismo e na condicdao corporal, nao
estavam presentes sinais clinicos tipicos nem altera¢des analiticas sugestivas desta patologia, o que
reduziu significativamente a sua probabilidade e ndo justificou a sua investigacdo. Em contraste, o
hipotiroidismo destacou-se como a hipétese mais consistente, considerando os achados clinicos, idade
e predisposicdo racial, motivando a inclusdo da T4 total no painel inicial. As andlises revelaram
hipercolesterolemia e diminuicao da T4 total, sem outras alteracdes, o que motivou a avaliacdo da
TSH. Neste caso, a presenca concomitante de T4 total diminuida e TSH aumentada foi considerada
compativel com o diagndstico de hipotiroidismo.

O hipotiroidismo é uma das endocrinopatias mais frequentes no cdo [4]. Caracteriza-se pela
diminuicdo da produc¢do de hormonas tiroideias, T4 e T3, secundaria a disfuncdo do eixo hipotalamo—
hipéfise—tiroide [4]. A maioria dos casos de hipotiroidismo em c3des esta associada a um hipotiroidismo
primario, decorrente da perda irreversivel de tecido tiroideu, ao passo que o hipotiroidismo central,
causado por alteracdes hipofisarias ou hipotalamicas, € menos comum [4]. Formas congénitas também
estdo descritas, associadas a defeitos genéticos ou alteracées do desenvolvimento da tiroide, sendo,
contudo, mais raras do que as formas adquiridas [4].

Epidemiologicamente, o hipotiroidismo é mais frequente em cdes de raca pura de médio a
grande porte, com associacGes raciais bem documentadas que sugerem predisposicdo genética,
nomeadamente em English Setter, Rhodesian Ridgeback, Giant Schnauzer, Hovawart, Old English
Sheepdog, Boxer, Doberman e Gordon Setter [5]. A prevaléncia estimada na populagdo de cdes em
geral varia entre 0,2% e 0,6%; contudo, um estudo realizado numa populacdo de cdes suecos,
maioritariamente de raga pura, descreveu uma prevaléncia inferior (0,07%), possivelmente mais
proxima da real [5]. Afeta tipicamente animais de meia-idade, em torno dos 7 anos, sendo raro em
caes com menos de 2 anos, embora possa surgir mais precocemente em racas predispostas [4]. A
influéncia do sexo permanece inconclusiva; ainda assim, alguns estudos sugerem maior prevaléncia

em animais esterilizados, particularmente em fémeas [5].
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A esterilizacdo tem sido descrita como um possivel fator de risco, possivelmente relacionado
com alteracdes imunoldgicas secundarias a redugdo das hormonas sexuais; contudo, este mecanismo
permanece incompletamente esclarecido e carece de validacdo adicional [7]. Paralelamente, embora
ndo exista evidéncia causal estabelecida entre excesso de peso e hipotiroidismo, um estudo recente
demonstrou que cdes com peso igual ou superior a média da sua raga e sexo apresentam cerca de 2,06
vezes maior probabilidade de diagndstico, sugerindo uma associa¢do relevante [7]. De facto, esta
endocrinopatia apresenta uma componente genética reconhecida, embora complexa e variavel entre
racas [5]. Entre os mecanismos bioldgicos descritos incluem-se associacbes com gendtipos do
complexo maior de histocompatibilidade (DLA classe Il), identificadas em determinadas racas como
Doberman, Rhodesian Ridgeback e English Setter [7]. No entanto, este padrdo ndo é consistente em
todas as racgas predispostas, incluindo o Boxer, o que sugere outro mecanismo genético especifico para
esta raca em particular [7]. Por outro lado, foi relatada uma maior prevaléncia de anticorpos anti-
tiroglobulina (TgAA) nesta raga, sugerindo uma componente imunomediada associada ao
desenvolvimento de tiroidite linfocitica (TLC) [6]. Posto isto, embora estes fatores ndo permitam
confirmar o diagndstico na Mel, a sua associa¢do contribui para um aumento da probabilidade de
desenvolvimento de hipotiroidismo.

No caso da Mel, a associacdo de T4 diminuida com TSH aumentada é compativel com
hipotiroidismo primario, sugerindo disfun¢do ao nivel da tiroide, e ndo do hipotalamo ou da hipdfise.
Em condicdes fisioldgicas, as hormonas tiroideias circulantes, particularmente a T4 livre, exercem um
mecanismo de retroagdo negativo sobre o eixo hipotalamo-hipodfise, inibindo a libertacdo de TRH e
TSH [5]. Assim, a diminuicdo da T4 circulante conduz a um aumento compensatdrio de TSH pela
hipéfise, com o objetivo de estimular a producdo hormonal tiroideia. No entanto, no presente caso, a
auséncia de resposta adequada da tiroide ao aumento de TSH sustenta a presenca de disfuncdo
tiroideia primaria [5]. O hipotiroidismo primario em cdes esta frequentemente associado a TLC ou
atrofia idiopatica da tiroide [1]. Outras etiologias, como destruicio neoplasica, terapéutica
antitiroideia ou radioterapia, sdo menos comuns e consideradas improvaveis neste caso, com base no
historial clinico e nos achados do exame fisico [5].

ATLC é uma doenga imunomediada responsavel por cerca de 50% dos casos de hipotiroidismo
canino [5]. Caracteriza-se por infiltracdo progressiva de células mononucleares na tiroide, levando a
destruicdo irreversivel dos foliculos e a substituicdo gradual do tecido glandular normal por tecido
fibroso [6]. Normalmente, os sinais clinicos tendem a surgir quando cerca de 75% da glandula estd
destruida e, por isso, é possivel existirem fases subclinicas prolongadas em que ha lesdo significativa,
mas sem manifestacdes de hipotiroidismo [5]. De facto, a presenca de TgAA constitui um importante
marcador indireto deste processo imunomediado, embora ndo seja diagndstico por si s6, uma vez que

alguns cdes com hipotiroidismo podem apresentar resultados negativos para estes anticorpos e
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animais positivos conseguem manter as concentracdes hormonais dentro do intervalo de referéncia
[5-6]. Por sua vez, a atrofia idiopatica da tiroide é caracterizada pela substituicdo do parénquima
tiroideu por tecido adiposo, sem infiltracdo inflamatdria significativa [6]. Apesar de ser
histologicamente distinta da TLC, permanece incerto se estas entidades sdo distintas ou se
representam fases evolutivas do mesmo processo, considerando a possivel progressdo da TLC para um
estado atrofico terminal [6].

As hormonas tiroideias exercem efeitos sobre a maioria dos sistemas fisioldgicos, pelo que o
hipotiroidismo pode manifestar-se por um espectro clinico amplo, geralmente inespecifico e de
evolugado insidiosa. Os sinais mais frequentes, presentes em cerca de 70% dos casos, relacionam-se
com a diminuicdo da taxa metabdlica basal e alteragGes dermatoldgicas concomitantes [5]. A
apresentacdo clinica é, contudo, heterogénea, podendo variar entre sinais isolados, como no caso da
Mel, e envolvimento multissistémico, incluindo sistemas neuromuscular, reprodutor, oftalmico,
gastrointestinal e cardiovascular (Tabela D4) [5]. De facto, as manifestacGes cardiovasculares
associadas ao hipotiroidismo, incluindo bradicardia, alteracdes de condugdo cardiaca e episddios de
sincope, podem assumir particular relevancia em cdes da raca Boxer, devendo, por isso, ser
consideradas na avaliacdo clinica destes animais [2]. Entre as alteracGes metabdlicas mais comuns
destacam-se letargia, aumento de peso, intolerdncia ao exercicio e fraqueza generalizada, estando
pelo menos um destes sinais presente em mais de 80% dos caes afetados [5]. No caso da Mel, a
expressdo clinica foi subtil, com auséncia de sinais sistémicos evidentes. Neste contexto, a limita¢do
ortopédica pré-existente podera ter contribuido para mascarar manifestacdes como letargia,
intolerancia ao exercicio ou fadiga.

O diagnéstico de hipotiroidismo é essencialmente clinico e ndo deve basear-se exclusivamente
em testes laboratoriais [5]. Analiticamente, sdao frequentes alteracbes como anemia ligeira,
normocitica normocrémica e ndo regenerativa, e dislipidemias, nomeadamente hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia [3]. Estas dislipidemias encontram-se presentes em até 80% dos casos e resultam
de uma diminuicdo da degradacdo lipidica, promovendo acumulagdo de lipidos na circulacdo [5].
Embora possam fornecer suporte diagndstico, nenhum destes achados é especifico da doenca e a
principal relevancia destes exames reside na identificacdo ou exclusdo de doencas ndo tiroideias
concomitantes [4]. Em animais suspeitos, é fundamental excluir a influéncia de farmacos (Tabela D5)
e de doengas ndo tiroideias (Tabela D5), uma vez que estes podem alterar as concentragdes
hormonais, mimetizar um hipotiroidismo analitico e comprometer a interpretacdo dos testes de
funcdo da tiroide [1-4].

Uma vez estabelecida a suspeita clinica de hipotiroidismo e excluidas causas que possam
mimetizar este quadro, procede-se a avaliagdo enddcrina [4]. Efetivamente, nenhum dos testes

enddcrinos atualmente disponiveis apresentam uma sensibilidade e especificidade absolutas (Tabela
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D6), pelo que o diagndstico de hipotiroidismo ndo deve basear-se exclusivamente em resultados
laboratoriais isolados [5]. Nestes casos, recomenda-se a combinacdo de testes com elevada
sensibilidade e baixa especificidade, como a avaliacdao da T4 total, com testes de elevada especificidade
e menor sensibilidade, como a avaliacdo da TSH, para minimizar as limitagcdes diagndsticas de cada
método isolado [4]. Na pratica clinica, a avaliagdo inicial costuma ser realizada através da medicdo da
T4 total e da TSH, visto que constituem uma abordagem amplamente disponivel e de menor custo [4].
Se os resultados forem inconclusivos, em animais com forte suspeita de hipotiroidismo, deve-se
avancar para testes de segunda linha, nomeadamente a medicdo da T4 livre e/ou a pesquisa de TgAA
[5]. Persistindo a duvida diagndstica, poderdo ser utilizados métodos adicionais, incluindo provas de
estimulagcdo com TSH ou exames imagioldgicos [5].

O tratamento de eleicdo do hipotiroidismo canino assenta na administracdo crénica de
levotiroxina sddica sintética, permitindo restabelecer concentragdes circulantes adequadas de T4 e,
consequentemente, de T3, a forma biologicamente ativa [5]. A biodisponibilidade oral da levotiroxina
é varidvel, podendo variar entre 10% e 50%, e é influenciada pelo tipo de formulagdo utilizada e pela
ingestdo com comida [5]. De facto, a administracdo juntamente com alimento pode reduzir
significativamente a absorcao da hormona, pelo que se recomenda que a medicagao seja fornecida
em jejum e de forma consistente relativamente aos horarios, para minimizar flutua¢Ges na absorg¢do
diaria [5]. Atualmente, existe um consenso na administracdo de uma dose inicial aproximada de 20
ug/Kg a cada 24 horas, visto que é suficiente na maioria dos c3es e é privilegiada por facilitar a adesio
terapéutica por parte dos tutores [5]. No caso da Mel, apesar de ndo existir evidéncia clara de
superioridade clinica entre os diferentes intervalos de administracdo, optou-se por um regime a cada
12 horas para reduzir flutuagcdes hormonais e promover uma estabilizacdo mais uniforme das
concentragdes séricas de T4 [5].

A monitorizacdo terapéutica pode iniciar-se cerca de duas semanas apds o inicio da
suplementacdo, permitindo uma identificacdo rapida da dose de manutenc¢do adequada [5]. Durante
esta fase, os ajustes terapéuticos sdo realizados com base na concentragdo sérica de T4 total, sendo
recomendada a colheita sanguinea aproximadamente 4—6 horas apds a administracdo da medicacao,
altura em que se observa o pico maximo de concentracgdo circulante da hormona [3]. Apds este pico,
os valores diminuem progressivamente até a administracdo seguinte, acompanhando uma semivida
aproximada de 12—-14 horas [5]. A monitorizacao laboratorial baseia-se preferencialmente na T4 total,
ndo sendo necessaria a monitorizacdo rotineira da TSH, mesmo que esteja aumentada no momento
do diagndstico, uma vez que a sua normalizacdo ndo acrescenta beneficio clinico significativo e
aumenta os custos de acompanhamento [3]. Os ajustes terapéuticos sdo realizados até que a
concentracdo sérica da T4 total esteja na metade superior do intervalo de referéncia [3]. Apods

estabilizacdo clinica e analitica, a monitorizacdo pode passar a ser realizada a cada 6-12 meses [3].
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De um modo geral, o hipotiroidismo apresenta uma resposta terapéutica bastante favoravel,
sendo considerado uma das endocrinopatias com melhor progndstico a longo prazo, se corretamente
controlada [5]. Embora a velocidade de resolu¢do dos sinais varie consoante o sistema afetado e a
gravidade da doenca, na maioria das vezes o animal tratado torna-se clinicamente indistinguivel de
um cdo eutiroideu [5]. Normalmente, as alteracdes metabdlicas sdo os primeiros sinais a melhorar,
com uma evolucdo percetivel poucos dias apds o inicio da terapéutica, nomeadamente com o aumento
da atividade fisica e melhoria da disposicdo geral, como aconteceu com a Mel [5]. Por sua vez, a perda
de peso é uma consequéncia expectavel do controlo adequado da doenca, sendo descrita uma

reducdo aproximada de 10% do peso corporal nos primeiros trés meses de tratamento [5].
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ANEXO D. HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

Tabela D1. Resultados do hemograma.

Parametro

Eritrdcitos
(10%/1)
Hemoglobina
(g/dL)
Hematocrito (%)
VCM (fL)
HCM (pg)
CHCM (g/L)
RDW-CV (%)
RDW-SD (fL)
Plaquetas (10°/L)
Leucdcitos
(10°/1)
Neutrofilos
(10°/1)
Linfécitos (10°/L)
Mondcitos
(10°/1)
Eosindfilos
(10°/1)
Basofilos (10°/L)

Intervalo de

Referéncia
(Fujifilm)
5,10 - 8,50

11,0-19,0

26,0—-56,0
62,0-78,0
21,0-28,0
30,0-38,0
11,0-19,0
35,2-45,3
117 - 460

6,00-17,00

3,620-11,320

0,830-4,690
0,140-1,970

0,040-1,560

0,000-0,120

Tabela D3. Resultados T4 total e TSH.
Intervalo de Referéncia

Parametro

T4 total (pug/dL)

TSH (ng/mL)

(Fujifilm)

Dia 0
Entrada

6,64

15,0

45,0
67,8
22,5
33,3
13,7
28,9
187
5,63

3,990

0,921
0,394

0,318

0,007

1,00-4,00
0,00-0,50

Dia0
Entrada
0,58
>5,00

Parametro

Glucose (mg/dL)
ALP (U/L)
ALT (U/L)

CREA (mg/dL)
BUN (mg/dL)
BUN/CREA
TCHO (mg/dL)
Fésforo (mEq/L)
TBIL (mg/dL)
Ca (mg/dl)
PT (g/dL)
ALB (g/dL)
GLOB (g/dL)
ALB/GLB

Controlo
(3 semanas)
3,37

Tabela D4. Sinais clinicos associados ao hipotiroidismo (adaptado de [5]).

Sistema
Metabdlico

Dermatolégico

Neurolégico
Cardiovascular
Reprodutor
Oftalmolégico
Gastrointestinal

Principais manifestacdes clinicas

Tabela D2. Resultados da bioquimica sanguinea.

Intervalo de
Referéncia
(Fujifilm)
75—-128
13-83
17-78
0,40-1,40
9,2-29,2
12,5-31,8
111-312
1,9-5,0
0,1-0,5
9,3-12,1
50-7,2
2,6-4,0
1,2-3,7
0,7-1,9

Letargia; aumento de peso; intolerdncia ao exercicio; intolerancia ao frio.
Pelagem seca, quebradica e de ma qualidade; alopecia enddcrina; “cauda de rato”;
hiperpigmentac¢do; mixedema; pioderma secundaria; seborreia; infe¢do por Malassezia;

otite externa.

Neuropatias; doenga vestibular central; coma mixedematoso.

Bradicardia; redugdo da contratilidade miocardica.

Galactorreia; infertilidade; prolongamento do parto; mortalidade neonatal.

Lipidose corneana; diminui¢do da produgdo lacrimal; uveite lipémica.
Hipomotilidade gastrointestinal; mucocele biliar.
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Dia 0
Entrada

112
21
73

1,10

12,7

12,6

419
3,7
0,3

10,4
6,8
3,4
3,4
1,0



Tabela D5. Potenciais efeitos nas hormonas tiroideias (adaptado de [1-4]).

T4 total TSH
Farmacos
Glucocorticoides (dose antinflamatoria) l B
Glucocorticoides (dose imunossupressora) l o
Anestesia volatil l o
Aspirina l o
Sulfonamidas l T
Barbituricos (a longo prazo) l Te
Toceranib o T
Clomipramina l o

Doenca ndo tiroideia

Ligeira © o
Moderada l ol
Grave 4 4

Recuperagdo lo T o

Tabela D6. Desempenho dos testes diagndsticos (adaptado de [5]).

T4 total TSH T4 livre
Sensibilidade 95% 75% 80%
Especificidade 75% 80% >90%
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T4 livre T3 total

T e
lo
le

olT
ol

ol

T4 total + TSH
75%
>90%



Caso Clinico V: Doengas infeciosas e transmissiveis — Panleucopenia Felina

Caracteriza¢ao do doente e motivo da consulta: A Fera é uma gata inteira, da raga Europeu
Comum, com 3 meses e 1,250 Kg. Foi apresentada a consulta por anorexia, prostracdo e vomitos de
inicio agudo.

Historial clinico: A Fera foi adotada da rua ha cerca de 2 meses, juntamente com a sua irma da
mesma ninhada. Ainda ndo tinha iniciado o plano vacinal, encontrando-se, contudo, corretamente
desparasitada. Era uma gata de interior exclusiva, alimentada com ragdo seca para gatinhos (Friskies),
sem acesso a toxicos, lixo ou plantas e sem historial de ingestdo de corpos estranhos. Era seguida no
HVP por um quadro de coriza viral, com inicio cerca de um més antes, tendo sido medicada na altura
com amoxicilina + acido clavulanico (12,5 mg/Kg + 25 mg/Kg PO BID), meloxicam (0,05 mg/Kg PO SID)
e pomada oftdlmica de cloridrato de oxitetraciclina (5 mg/g em ambos os olhos TID). Apesar da
melhoria clinica inicial, mantinha sinais recorrentes, com persisténcia de corrimento ocular e nasal. A
data da consulta, os tutores referiram hiporexia com inicio ha 2 dias, evoluindo para prostragdo e
anorexia nas ultimas 24 horas. Nesse periodo, surgiram também vomitos amarelados, sem conteldo
alimentar. A irma apresentava sintomatologia semelhante.

EFG: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: linfatico, Movimentos

respiratdrios: costoabdominais, superficiais, ritmicos e regulares; Frequéncia respiratdria: ndo

avaliada; Membranas mucosas: rosadas, pegajosas e bacas, com um TRC< 2 segundos; Linfonodos:

submandibulares e popliteos aumentados; Grau de desidratacdo: 6%; CC: 4/9; Pulso: forte, bilateral,

simétrico e sincrono; Auscultacdo pulmonar: normal; Auscultacdo cardiaca: normal (> 180 bpm);

Temperatura: 382C, reflexo perianal adequado e termdmetro sem a presenca de fezes, parasitas ou

muco; Palpacdo abdominal: normal, sem sinais de dor.

Exame digestivo dirigido: Cavidade oral: sem alteragGes; Faringe: sem alteragdes; Esdfago:
sem evidéncia de disfagia a palpacdo; Reto e dnus: sem alteracgGes.

Lista de problemas: Anorexia, prostragao, vomitos, desidratagdo ligeira e linfoadenomegalia
submandibular e poplitea.

Diagndsticos diferenciais: Gastroenterite infeciosa viral (panleucopenia), bacteriana
(salmonelose, campilobacteriose, E. coli) ou parasitdria (coccidiose, giardiase, toxariase); Infe¢do viral
(FIV, FELV ou PIF); intoxicacdo; ingestdo de corpo estranho.

Exames complementares: Hemograma (Tabela E1): leucopenia associada a linfopenia e

eosinopenia; Bioquimica sanguinea e ionograma (Tabela E2): hiperbilirrubinemia, hiperfosfatemia e

aumento da ALP; Teste rapido parvovirose canina: positivo.

Diagnéstico definitivo: Panleucopenia felina (PLF).
Terapéutica e evolugdo: A Fera foi hospitalizada na unidade de doengas infectocontagiosas

para estabilizacdo e tratamento de suporte. Iniciou fluidoterapia com LR a taxa de manutengdo (10
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mL/h), associada a ampicilina (20 mg/Kg IV TID), maropitant (1 mg/Kg IV SID), omeprazol (1 mg/Kg IV
SID) e nebulizagdes BID com NaCl 0,9%. No dia seguinte, desenvolveu febre (40,62C) e diarreia liquida
de coloracdo esverdeada, pelo que se adicionou meloxicam (0,1 mg/Kg SC SID) e metronidazol (10
mg/Kg IV BID). Manteve-se prostrada, com resolucdo da desidratacdo e estabilidade dos restantes
parametros do exame fisico. Devido a anorexia persistente, iniciou-se alimentacdo assistida a seringa
e suplementagdo da fluidoterapia com glucose a 2,5% e KCl (20 mEq). Ao 39dia de internamento,
apresentava-se alerta, com parametros do exame fisico dentro da normalidade, a excecdo da
linfoadenomegalia. Foram registados episddios intermitentes de febre, com resolugdo espontanea.
Mantinha anorexia, mas tolerava a alimentacdo assistida, persistindo diarreia e um episédio isolado
de vomito. Foi adicionado Webiotic (1 ml PO SID) e a dose de meloxicam foi reduzida para metade. O
controlo analitico revelou a manutencdo da leucopenia, com neutropenia, e hipoalbuminemia. No 42
dia encontrava-se prostrada, com uma desidratagao de 6% e distensao abdominal, com restantes
parametros normais. Suspendeu-se o meloxicam, visto que ja ndo apresentava um quadro febril. Ndo
apresentou vomitos, mas mantinha a diarreia, agora com episddios de hematoquesia. As PNI’s foram
de 150/123/109 mmHg (PAS/PAD/PAM). No 52 dia, encontrava-se alerta, com exame fisico normal,
exceto perda de 30 g de peso corporal. Apresentou um Unico episddio de diarreia e mantinha anorexia.
O hemograma normalizou, persistindo hipoalbuminemia. A fluidoterapia foi alterada para Sterovet,
mantendo a taxa. No 62 dia, verificou-se resolucao da diarreia, mantendo-se as restantes alteracdes
descritas, incluindo nova perda ponderal (25 g). Apresentava melhor tolerdncia a alimentacdo assistida
e ingestdo espontanea de pequenas quantidades. Ao 72 dia, foi suspensa a alimentacdo assistida, dado
o reaparecimento do apetite. Mantinha-se alerta e com parametros dentro da normalidade. No 82 dia,
apresentava apetite, fezes moles e exame fisico normal. O controlo analitico evidenciou normalizacdo
da albumina sérica. As PNI's foram de 128/95/109 mmHg. Teve alta sob terapéutica com omeprazol (1
mg/Kg PO SID), metronidazol (12,5 mg/Kg PO BID) e amoxicilina + 4cido clavulanico (12,5 mg/Kg + 25
mg/Kg PO BID) durante 10 dias, com recomendacio de reavaliacdo em 1 semana.
Acompanhamento: A Fera foi reavaliada no HVP 1 més apds a alta, apresentando-se alerta,
com apetite e fezes de consisténcia normal. Todos os parametros do exame fisico encontravam-se
dentro da normalidade. A data da consulta, registava um peso corporal de 2,080 Kg. Foi realizada
desparasitacdo interna com Milbemax (2 mg/Kg de milbemicina + 5 mg/Kg de praziquantel) e
recomendou-se nova reavaliacdo no prazo de um més, com vista ao inicio do plano vacinal.
Discussdo: A ocorréncia simultanea dos sinais clinicos na Fera e na irma da mesma ninhada
reforgcou a suspeita de uma etiologia infeciosa e contagiosa. Apesar de existirem outros diagndsticos
diferenciais ndo infeciosos, nomeadamente intoxicacdo ou ingestdo de corpo estranho, a histdria

clinica é pouco compativel, tornando estas hipoteses menos provaveis.
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O virus da panleucopenia felina (VPF), Carnivore protoparvovirus 1, € um agente infecioso
comum, associado a elevada morbilidade e mortalidade [1-3]. Afeta sobretudo animais ndo vacinados
ou com vacinac¢ao incompleta, principalmente gatinhos com menos de 6 meses [1]. A transmissao
ocorre por via fecal—-oral, tanto por contacto direto com animais infetados e suas secre¢cées como por
via indireta através de fomites [1]. O virus apresenta tropismo por tecidos com elevada taxa de
proliferacdo celular, como tecidos linfoides, medula dssea e epitélio intestinal, devido a sua
dependéncia de células em divisdo ativa para replicagdo [7]. A replicagdo inicia-se na orofaringe entre
18-24 horas pés-infecdo, com viremia detetavel entre os dias 2 e 7, periodo associado a disseminacdo
sistémica e excrecdo viral [1]. Assim, surtos sdo frequentemente observados em ambientes com
elevada densidade populacional, como ninhadas ou abrigos, sendo mais comuns no verao e inicio do
outono, associados ao aumento de animais recém-nascidos e imunologicamente imaturos [7].

Clinicamente, o vomito é um dos sinais mais consistentes, frequentemente associado a
anorexia, letargia, fraqueza e desidratacao [1]. Outros achados comuns incluem febre, dor abdominal,
ulceracdo oral e palidez das mucosas. Em fases avancgadas, podem surgir sinais de choque séptico,
como hipotermia, hipotensdo e bradicardia [7]. A infecdo durante o periodo fetal ou logo apds o
nascimento pode comprometer o desenvolvimento do SNC, originando altera¢des estruturais como
hipoplasia cerebelar, que se traduzem em défices de coordenacdo motora [7]. A diarreia apresenta
uma expressdo variavel e, em alguns casos, pode evoluir para formas hemorragicas [1]. A infiltracdo
das criptas intestinais pelo virus compromete a renovacgao celular, conduzindo a atrofia das vilosidades
e ao aumento da permeabilidade intestinal, com consequente ma absorcdo e perdas hidricas graves
[1].

Os achados clinicos observados na Fera sdo compativeis com PLF, destacando-se a idade jovem
e a auséncia de vacinacdo como fatores de risco importantes. Para confirmacdo diagndstica, foi
realizado um teste rapido para parvovirose canina (SNAP Parvo, IDEXX Laboratories) utilizando uma
amostra fecal. Este teste pode ser utilizado como método auxiliar na dete¢do de PLF, uma vez que o
parvovirus canino e o virus da PLF apresentam elevada homologia genética, permitindo detecdo
cruzada [3]. Os testes rapidos apresentam elevada especificidade, tornando um resultado positivo
altamente sugestivo da infecdo, como verificado neste caso [3]. A sua utilizagcdo deveu-se a rapidez na
obtencdo de resultados, facilitando a implementacdo precoce de medidas terapéuticas e de
isolamento, bem como a sua acessibilidade no contexto clinico.

Considerando a idade das gatinhas, a presenca de vomitos e o risco de envolvimento sistémico,
foi realizado um painel analitico completo. O hemograma evidenciou leucopenia, achado tipico da PLF,
resultante da infecdo de células hematopoéticas em divisdo na medula dssea e consequente supressdo
da hematopoiese [1]. A nivel bioquimico, a Fera apresentou hiperbilirrubinemia, compativel com

processo inflamatdrio sistémico ou septicemia secundaria a infecdo, e aumento da ALP, sugestivo de
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envolvimento hepatico [1]. Durante o seguimento clinico, verificou-se ainda hipoalbuminemia,
frequentemente observada nestes quadros, associada a perdas Gl e ao estado inflamatdrio sistémico
[7].

O tratamento da PLF baseia-se essencialmente em terapéutica de suporte e estabilizacdo
clinica [7]. No caso da Fera, a anorexia e os vémitos conduziram a desidratacao, tendo sido instituida
fluidoterapia com cristaloides isotdnicos (LR) para corre¢do hidrica e suporte hemodinamico [2]. A
fluidoterapia desempenha um papel central, ndo sé na corre¢do da desidratacdo, mas também na
manuten¢do do equilibrio hidroeletrolitico e metabdlico, sendo particularmente relevante na gestdo
de alteragGes frequentes, como hipoglicemia e hipocalemia, associadas a diminui¢cdo da ingestao,
perdas Gl e sindrome de ma absorcdo [2]. Embora a admissdo o ionograma e a glicemia estivessem
dentro dos valores de referéncia, a evolucdo clinica, marcada por perdas Gl persistentes e
agravamento da prostracgdo, justificou a suplementagdo com glucose a 2,5% e potassio (20 mEqg/L). A
suplementacdo de potassio acarreta risco de hipercalemia iatrogénica, sendo recomendada a
monitorizacdo do ionograma [2]. Contudo, por limita¢des financeiras, ndo foram realizados controlos
seriados, tendo-se optado por monitorizagdo clinica rigorosa, baseada na avaliagdo continua do estado
geral e na detecdo precoce de sinais compativeis com desequilibrios eletroliticos. Apds correcdo da
desidratacdo inicial, a fluidoterapia foi ajustada para um cristaloide hipoténico de manutengdo
(Sterovet®), contendo glucose e eletrélitos, permitindo reduzir a necessidade de suplementacdo
adicional.

Para controlo dos vomitos, foi instituida terapéutica antiemética com maropitant, associada a
omeprazol, com o objetivo de reduzir a acidez gastrica e minimizar a agressdo da mucosa Gl em
contexto de vomitos persistentes e anorexia [1]. Devido ao compromisso da barreira intestinal e ao
consequente risco aumentado de translocagdo bacteriana [1], foi iniciada antibioterapia profilatica
com ampicilina, considerando também o estado de imunossupressdo da Fera. Nestes casos,
recomenda-se a utilizacdo de antibidticos de largo espetro com atividade contra bactérias gram-
negativas e anaerdbias, sendo a ampicilina uma op¢do adequada em animais sem sinais de septicemia
[7]. No entanto, evidéncia recente sugere melhores resultados com antibidticos de espetro mais
alargado, como a associa¢do amoxicilina—acido clavulanico [5]. O metronidazol foi introduzido perante
a presenca de diarreia; contudo, a evidéncia atual ndo demonstra beneficio superior face ao maneio
alimentar ou ao uso de probidticos [4]. O seu uso permanece maioritariamente empirico e tem sido
associado a alteragGes da microbiota intestinal e ao potencial desenvolvimento de resisténcias
antimicrobianas, tornando a sua utilizacdo controversa [4]. Durante o internamento, o
desenvolvimento de febre motivou a instituicdo do meloxicam para controlo do processo inflamatério
e gestdo da hipertermia. A analgesia constitui também um aspeto fundamental em animais com sinais

de desconforto abdominal, sendo recomendada a utilizagdo de farmacos como a buprenorfina [2].
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A alimentacdo entérica precoce, preferencialmente por sonda nasoesofagica, tem efeitos
benéficos no estado clinico, assegurando suporte energético e proteico e contribuindo para a
manutenc¢do da integridade da barreira Gl, com potencial reducdo da translocacdo bacteriana e
endotoxemia [2]. No caso da Fera, ndo sendo possivel a coloca¢do de sonda, recorreu-se a alimentacéo
assistida a seringa. O suporte nutricional assumiu um papel central na abordagem da
hipoalbuminemia. Em situacdes graves (< 2g/dL), pode estar indicada a administracdo de plasma [2];
contudo, limitagdes financeiras impediram a sua utilizacdo, tendo a correcao da albumina dependido
exclusivamente do suporte nutricional instituido. A monitorizacdo clinica e analitica é fundamental
nestes doentes, permitindo ajustar a terapéutica e avaliar a progressdo da doenca. Idealmente, devem
ser monitorizados parametros como hematdcrito, proteinas totais, albumina, eletrélitos e glicemia,
associados a avaliacdo continua da sintomatologia [2]. No entanto, ao longo do internamento, a
monitoriza¢do analitica foi condicionada, tendo-se optado por uma abordagem direcionada, com
controlo de parametros prioritarios, nomeadamente albumina e hemograma, de forma a acompanhar
a evolugdo clinica e a resposta ao tratamento.

A PLF apresenta um prognéstico reservado, com taxas de mortalidade entre 50-90% [3].
Contudo, a sobrevivéncia aumenta significativamente em animais que ultrapassam os primeiros 5 dias
de doenca, especialmente quando submetidos a terapia de suporte intensiva em contexto hospitalar
[1]. Entre os principais fatores de progndstico negativo incluem-se leucopenia acentuada,
trombocitopenia, hipoalbuminemia e disturbios eletroliticos [1]. No caso da Fera, observou-se
leucopenia ligeira, sem evolucdo para trombocitopenia, e auséncia de alteracdes iniciais sugestivas de
hipoglicemia ou hipocalemia, embora a monitorizagdo destes parametros tenha sido limitada. Apesar
da presenca de alguns fatores de risco, a evolugao clinica foi favoravel, com boa resposta a terapéutica
instituida e sobrevivéncia para além da fase critica inicial, sugerindo um progndstico global mais
favoravel. A identificacdo precoce de sintomatologia semelhante na irma da Fera permitiu igualmente
uma abordagem terapéutica célere e a implementacdo de medidas de isolamento. Ambas as gatinhas
apresentaram um quadro clinico e protocolo terapéutico semelhantes; no entanto, a irma desenvolveu
sinais sugestivos de estase gastrica, o0 que motivou a introducdo de metoclopramida. Ainda assim,
ambas evidenciaram uma evolugdo clinica favoravel sob tratamento de suporte intensivo, o que
podera refletir a importancia da intervencgdo precoce e da monitorizacdo continua nestes casos.

A prevencao da PLF baseia-se essencialmente na implementacdo de programas vacinais,
considerados fundamentais no controlo da doencga a nivel individual e populacional [6]. As vacinas
contra o VPF integram o plano vacinal core definido pela Vaccination Guidelines Group da World Small
Animal Veterinary Association (WSAVA) [6]. A vacina¢do deve ser iniciada entre as 6 e as 8 semanas de
idade, com reforcos a cada 2-4 semanas até, pelo menos, as 16 semanas, seguidos de um reforgo

adicional por volta das 26 semanas [6]. Este esquema foi definido em funcao da presenca de anticorpos
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maternos, adquiridos através do colostro, que conferem imunidade passiva nas primeiras semanas de
vida [6]. Embora essenciais na protecao inicial, os anticorpos maternos podem interferir com a
resposta vacinal ao neutralizarem os antigénios vacinais e impedirem o desenvolvimento de uma
resposta imunitdria ativa no animal jovem [6]. Em geral, os anticorpos maternos diminuem para niveis
compativeis com uma resposta vacinal eficaz entre as 8 e 12 semanas de idade [6]. Em animais adultos,
o intervalo de revacinagdo deve ser ajustado ao risco individual, sendo recomendado um esquema
trienal em gatos de baixo risco [6]. No caso da Fera, a infecdo natural podera conferir imunidade
duradoura, potencialmente vitalicia [2]. Para além da vacinacdo, a prevencdo deve incluir medidas
rigorosas de biosseguranca, atendendo a elevada estabilidade ambiental do VPF e a sua capacidade
de persistir em superficies contaminadas [2]. Neste caso, a identificacdo e o tratamento simultdneo de
ambos os animais permitiram a implementacdao atempada de medidas adequadas de isolamento e
controlo ambiental. A inativacdo viral de ambientes contaminados é particularmente dificil, mas pode
ser realizada com agentes eficazes como o hipoclorito de sddio [7]. Em contexto hospitalar, animais
com suspeita ou confirmacdo de infecdo devem ser estritamente isolados, de forma a reduzir o risco

de transmissdo a individuos ndo vacinados ou inadequadamente imunizados [2].
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ANEXO E. PANLEUCOPENIA FELINA

Tabela E1. Resultados do hemograma.

Parametro

Eritrécitos (1012/L)

Hemoglobina (g/dL)

Hematdcrito (%)
VCM (fL)
HCM (pg)

CHCM (g/L)
RDW-CV (%)
RDW-SD (fL)

Plaquetas (10°/L)

Leucécitos (10%/L)
Neutroéfilos (10°/L)
Linfdcitos (10°/L)
Mondcitos (10%/L)
Eosindfilos (10°/L)
Basofilos (10%/L)

Intervalo de
Referéncia
(Fujifilm)
4,60-12,00
9,0-15,3
26,0-49,0
39,0-53,0
13,0-20,0
29,0-37,0
15,0-22,0
30,4-43,1
100-518
5,50-19,50
2,320-12,580
0,730-7,860
0,070-1,250
0,060 -1,930
0,000-0,120

Dial
Entrada

8,24
11,7
45,6
43,3
14,1
32,8
18,6
21,2
245
3,23

2,704

0,344

0,125

0,050

0,007

Tabela D5. Resultados da bioquimica sanguinea e ionograma.

Parametro

Glucose (mg/dL)
ALP (U/L)
ALT (U/L)

CREA (mg/dL)
BUN (mg/dL)
BUN/CREA
TCHO (mg/dL)
Fésforo (mEq/L)
TBIL (mg/dL)
Ca (mg/dl)
PT (g/dL)
ALB (g/dL)
GLOB (g/dL)
ALB/GLB
Na (mEq/dL)
K (mEq/dL)
Cl (mEq/dL)
Na/K (mEq/dL)

Intervalo de

Referéncia (Fujifilm)

71-148
9-53
22-84
0,80-1,80
17,6 -32,8
33,6 44,2
89-176
2,6-6,0
0,1-0,4
8,8—-11,9
57-7,8
2,3-3,9
2,7-5,2
04-1,1
147 - 156
3,4-4,6
107 -120
33,6 44,2

Dial
Entrada
133
69
76
0,80
21,0
45,7
125
8,9
0,5
11,4
5,8
2,9
2,9
1,0
154
4,6
118
30,8

39

Dia3
Internamento

6,63
10,4
29,3
44,2
15,6
35,4
19,5
21,2
257
2,55

0,461

1,732

0,097

0,249

0,011

Dia3

Internamento

Dia5

Internamento

6,12
8,8
26,4
43,2
14,3
33,3
18,7
20,4
129
8,32
5,520
2,039
0,390
0,362
0,009

Dia5

Internamento

Dia 8
Internamento
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