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Resumo

Os objectivos propostos antes do inicio meu estagio foram o aperfeicoamento/ aprendizagem
de procedimentos semioldgicos/diagndsticos/cirargicos/terapéuticos, desenvolver autonomia,
consolidar métodos e diagramas de aproximacdo ao diagnéstico, bem como planos de
tratamento de diferentes patologias. Realizei 0 meu estagio curricular no Veterinary Teaching
Hospital da Universidade do Tennessee e no Queen’s Veterinary Hospital da Universidade de
Cambridge, onde realizei doze semanas de rotagées clinicas em Medicina Interna, Neurologia,
Dermatologia, Ortopedia, Cardiologia e Fisioterapia e quatro semanas no servico de
internamento e cuidados intensivos. Os objectivos deste estagio foram cumpridos,
principalmente a nivel de aperfeicoamento de procedimentos semioldgicos e diagndsticos, de
desenvolvimento de autonomia e de esquematizacao de planos de diagndstico.

As areas clinicas onde me senti mais bem preparado, a nivel de conhecimento teérico, foram:
Cardiologia, Ortopedia e Dermatologia, principalmente a nivel de estratégias de diagndstico e
tratamento meédico. Também na area da Neurologia me senti bem preparado a nivel de

procedimentos semioldgicos, localizagdo das lesdes e elaboracgao de listas de diferenciais.

A maior dificuldade que senti durante o estagio foi na abordagem as patologias das glandulas

anexas do tubo digestivo (figado e pancreas).

As rotacbes de Fisioterapia, Cardiologia, Ortopedia e Dermatologia foram aquelas onde
progredi mais ndo s6 a nivel de conhecimento teérico, mas também a nivel de capacidade

técnica para realizagado de procedimentos praticos.

A elaboragao do relatério final de estagio permitiu-me melhorar significativamente o meu
conhecimento sobre as patologias abordadas, a minha capacidade de autocritica relativamente
as terapias e exames complementares efectuados e a minha interpretacdo de resultados
laboratoriais e achados anormais do exame clinico. Considero, portanto, que o relatério final de
estagio, mais importante que servir como ferramenta de avaliagdo, € uma forma de o aluno se
deparar com dificuldades e desenvolver a capacidade de investigacéo para as ultrapassar, que

€, quanto a mim, muito importante para um veterinario que se quer manter actualizado.
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Discussao
Caso Clinico N°1 (Hipersensibilidade Alimentar)
Identificagao do animal: Echo Drake, cadela esterilizada, cruzada de Shih-tzu e Pequinés, 9
anos, 6,8 kg. Motivo de consulta: Histéria de 3 anos de prurido progressivo. Anamnese:
Vacinada contra DHPPIL e raiva. A ultima desparasitagao interna foi feita ha 3 semanas com
febantel, pirantel e praziquantel PO. Para prevencao da dirofilariose toma ivermectina
(Heartgard®) PO mensalmente e, para prevenir pulgas e carragas, recebe permetrina e
metopreno (Biospot® em pipeta) infrequentemente e topicamente. Vive em Knoxville num
apartamento sem outros animais. Raramente contacta com outros animais quando vai a rua.
Nunca fez viagens de longa distancia. Tem acesso permanente a agua e come 2 vezes por dia
racao seca de qualidade Premium até ha 5 meses atras. Desde ai, Echo esta sob uma dieta de
eliminagao a base de pato e batata. Nao tem habito de roer objectos e ndo tem acesso a lixo ou
substancias toxicas. Histoéria clinica: Echo foi referida para o Veterinary Teaching Hospital de
Knoxville com histéria de 3 anos de prurido progressivo, ndo sazonal e localizado
primariamente nas orelhas, face ventral do pescoco, extremidades podais e perineo. O prurido
actual é 10/10. Nao existem pessoas afectadas, nunca teve contacto com roedores e nao tem
habitos de escavar. Também tem historia de dermatites por leveduras e otites bacterianas
recorrentes no passado e, por isso, tem recebido banhos com champés anti-leveduras
(Malaseb® - clorexidina 2% e miconazole 2%), Otomax® (aplicagdo tépica nos ouvidos -
gentamicina, betametasona e clotrimazol) e EpiOtic® Advanced (para limpeza de ouvidos) 2
vezes/semana para controlar infecgbes, mas sem resultados significativos relativamente ao
prurido. Echo também foi tratada com ciclosporina e clorfeniramina topica (dosagem e
frequéncia desconhecida), mas sem diminuigéo significativa do prurido. De momento n&o
recebe qualquer farmaco para controlar o prurido, mas, desde ha 5 meses, esta sob a dieta de
eliminagao referida acima. No entanto, continua a receber Heartgard® palatavel e snacks
Greenies® (a base carne de galinha, trigo e milho). Exame Clinico: Estado mental: alerta;
Temperamento nervoso; Atitude: sem alteragcdes; Condicdo corporal: magro a normal;
Respiragao: 32 rpm, costo-abdominal, profunda, regular, ritmica, relagdo inspiragdo:expiragao
1:1,3 sem uso dos musculos acessoérios ou da prensa abdominal de apoio; Pulso: bilateral,
simétrico, forte, regular, ritmico, 112 ppm, sincrénico; Temperatura: 38,4° C: Mucosas: rosas,
brilhantes, humidas, TRC < 2 seg; Desidratagdo < 5 %; Ganglios linfaticos palpaveis sem
alteragdes; Palpacdo abdominal e auscultacdo cardio-pulmonar: normal; Exame da pele/pélo a
distancia: bom aspecto excepto na zona ventral do pescogo, devido a alopécia, e pavilhdo
auditivo, devido a eritema. Exame do pélo: sem brilho e um pouco oleoso, resisténcia
generalizada a depilagdo e alopécia severa na zona ventral do pescoco; Exame da pele: areas
nao lesionadas com espessura e elasticidade normal, pele ventral do pesco¢go com ligeira

lenhificacdo, eritema e ligeira quantidade de escamas, zona interdigital (dos membros
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anteriores e posteriores) e perineal com eritema interdigital significante, regido lombar com 2
colaretes epidérmicos; Outras areas alvo (axilas, virilhas, abdémen, zona
interplantar/periocular, unides mucocuténeas e almofadas plantares): normais; Reflexo
otopodal negativo; Otoscopia: ligeira lenhificacdo e moderado eritema. Diagnésticos
diferenciais principais para prurido: 1°) hipersensibilidade alimentar (HA), 2°) atopia, 3°)
dermatite alérgica a picada de pulgas, 4°) sarna sarcoptica, 5°) piodermite superficial
secundaria por estafilococose/Malassezia dermatitis ou otite externa bacteriana ou por
leveduras; Menos provaveis: pediculose, reaccdo a farmacos, demodecose, cheiletiose ou
piodermite primaria idiopatica recorrente. Exames complementares: raspagem superficial e
profunda: negativa; citologia por impressdao de fita-cola na zona interdigital/citologia por
esfregagco de impressao do pescogo: numero muito baixo de cocos nao compativel com
piodermite; citologia da impressao de fita-cola na regido lombar/citologia ética /citologia por
impressao de fita-cola no pescogo: auséncia de cocos/leveduras. Diagnéstico presuntivo: HA
Tratamento diagndstico e curativo e evolugao: Malaseb® shampoo (2 vezes/semana),
EpiOtic® Advanced (limpeza de ouvidos 1 a 2 vezes/semana), Otomax® (2 vezes/semana),
Revolution® (selamectina em spot-on) em vez de Heartgard® (cada 2 semanas durante 3
tratamentos), IAMS® Response KO (dieta de eliminagéo); 4 semanas depois: prurido 2/10, pele
ventral do pescogo ainda espessada (mas com pélo a crescer e sem escamas), ligeiro eritema
interdigital, eritema perineal e dos ouvidos resolvido, auséncia de cocos/leveduras no exame
citolégico dos ouvidos, da pele ventral do pescogo e da pele das zonas interdigitais. Reduziu-se
a frequéncia do Otomax® (1 vez/semana) e Malaseb® Shampoo (1vez/semana), continuou-se
com a dieta de eliminagdo e pediu-se ao dono para recomecar 10 dias depois 0os snhacks
Greenies® (challenge test), vigiando o aumento ou n&do de prurido; 2 semanas depois: o dono
reportou prurido intenso 2 dias apds recomegar os Grennies®, ligeiro espessamento e eritema
da pele do pescogo, eritema em ambos os ouvidos, auséncia de cocos/leveduras na citologia
dos ouvidos e na citologia (por impressao de fita-cola) do pescogo e espagos interdigitais.
Continuou-se a dieta KO Response, terminou-se o Malaseb® shampoo e o Otomax® e
continuou-se EpiOtic® Adv como prevengéo a longo termo. O Heartgard® foi definitivamente
substituido pelo Revolution®. Diagnéstico definitivo: HA a um/varios ingredientes dos
Greenies®. DISCUSSAO: Os problemas considerados foram: prurido progressivo, nao
sazonal, nas orelhas, perineo, extremidades podais e face ventral do pescogco e com 10/10 de
intensidade; alopécia, eritema e lenhificacdo na pele ventral do pescoco; colaretes na zona
lombar; eritema severo interdigital e perineal; e, por fim, lenhificagdo e eritema do canal e
pavilhdo auditivo. A HA foi considerada o principal diagnéstico diferencial porque geralmente
nao responde bem a ciclosporina (Patel et al. 2008), causa prurido caracteristicamente na zona
perineal e nas orelhas (e também, embora menos frequentemente, nas extremidades) (Patel et

al. 2008; Muller et al. 2001) e ocorre usualmente antes do 1° ou depois do 5° ano de vida. Além
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disso, também causa dermatites e otites externas recorrentes. A atopia foi outro diferencial
considerado devido ao prurido/eritema nas extremidades dos membros (comum em caes
atopicos) apesar de os ouvidos também poderem ser afectados (Patel et al. 2008). No entanto,
este diagndstico € menos provavel pois 80% dos caes atdpicos respondem bem a ciclosporina,
a incidéncia dos primeiros sinais ocorre principalmente entre o 1° e 3° ano de idade (Verlinden
et al. 2006) e o prurido é geralmente sazonal (Patel et al. 2008). A alergia a picada de pulga foi
considerada pois as lesdes na area lombo-sagrada e pesco¢co sdo comuns nesta patologia
(embora o prurido seja geralmente sazonal). A sarna sarcéptica foi ponderada (apesar do
reflexo otopodal ter sido negativo) porque o prurido intenso, ndo sazonal e nas orelhas é
caracteristico desta dermatose (Patel et al. 2008). A possibilidade de piodermite secundaria
nao responsiva ao tratamento topico foi considerada pois pode causar prurido por si s6, mesmo
que o processo primario nao cause prurido. No entanto, apesar de uma piodermite secundaria
poder ser a causa do prurido, se nao se tratar o processo primario a piodermite vai recorrer. A
cheiletielose também é uma causa de prurido, mas este normalmente é dorsal e, além disso,
nao se observou a tipica “caspa andante”, dai ter sido considerado pouco provavel. A
demodecicose, pediculose e reacgdo a drogas foram consideradas simplesmente porque
podem causar prurido mas ndo estdo entre as causas mais comuns de prurido muito intenso.
Por fim, uma piodermite primaria idiopatica recorrente, apesar de ser rara, também foi
considerada como diferencial. Os exames complementares de diagnostico usados foram
raspagens e citologias de pele e ouvido. As raspagens tornaram menos provaveis a sarna
sarcoptica e demodécica. As citologias de pele descartaram a existéncia de piodermite
superficial bacteriana ou por leveduras. As citologias oticas também descartaram otites
bacterianas ou por leveduras. Outro complementar barato e facil que se poderia ter usado para
apoiar o descarte da pulicose e cheiletielose seria a observagdo microscépica de escovagens
com pente fino. Para confirmar que o diagndstico de HA (possivel predisponente para
piodermite e otites recorrentes) colocou-se Echo sob uma dieta de eliminacdo — dieta com
substancias dietéticas e livres de aditivos a que os caes geralmente ndo sao expostos.

De facto, o unico exame diagnéstico efectivo de HA consiste em expor o animal a uma dieta de
eliminagao (Kennis 2006) durante 10 a 13 semanas (Patel et al. 2008), para verificar se existe
diminui¢ao do prurido. A diminuigdo pode ser total (caso de HA) ou parcial (além de HA existe
outra alergia concorrente). Se tal acontecer, volta-se a expor o paciente a dieta original
(challenge test) para confirmar a existéncia de HA pela observacao do regresso de prurido em
1 a 10 dias (Patel et al. 2008). Durante esse periodo o paciente ndo pode ingerir mais nada a
nao ser a dieta de eliminagao (Kennis 2006). As dietas de eliminagcdo devem ser seleccionadas
com base na historia dietética anterior e devem ser dietas com uma nova fonte de proteina e/ou
carbohidratos (comercial ou caseira). As dietas comerciais hidrolisadas (que normalmente

contém proteinas enzimaticamente degradadas em péptidos pequenos e, teoricamente, nao



imunogénicos) também existem, mas ha dados suficientes que provam que, apesar de benéfica
para maioria dos caes, continuam a causar reacgdes noutros (Jackson et al. 2003). As dietas
de eliminagao caseiras, além de descartarem reaccdes a aditivos e contaminacdo com fontes
proteicas ou de carbohidratos indesejados, tém ainda a vantagem de ser mais palataveis do
que as comerciais (Kennis 2006). As dietas comerciais sdo mais baratas, mais convenientes e
cumprem melhor os requisitos nutricionais relativamente as dietas preparadas em casa
(Verlinden et al. 2006). No caso de Echo, a dieta de eliminagdo comercial seleccionada tinha
como fonte de proteina a carne de canguru e de carbohidratos a aveia. Substitui-se ainda o
Heartgard® palatavel (passivel de ter ingredientes causadores de alergia) pelo Revolution®.
Como este produto, além de proteger contra a dirofilariose, também protege contra a infestagao
por pulgas, parou-se o tratamento com BioSpot®. O tratamento contra as pulgas € essencial
pois é importante controlar qualquer processo causador de prurido enquanto Echo é exposta a
dieta de eliminacdo (Patel et al. 2008). Geralmente € aconselhavel tratar primeiro todas as
doengas concorrentes pruriticas e s6 depois expor a dieta de eliminagao (Patel et al. 2008). No
entanto, no caso da Echo procedeu-se forma diferente. Em primeiro lugar, como a Echo tinha
histéria de piodermites e otites recorrentes, continuou-se com a terapia tépica para assegurar
que estas infecgdes, e o prurido associado, ndo reaparecessem por si e interferissem com a
interpretagao do resultado da exposi¢cao a dieta de eliminagcdo. Apés 1 més sob essa terapia
tépica e sob a dieta de eliminagao, o prurido diminuiu significativamente. Antes de se voltar a
expor a Echo a dieta original ou aos snacks Greenies®, para confirmar a HA, diminuiu-se a
frequéncia das terapias topicas para ter a certeza que as infecgoes, e o prurido associado, ndo
reapareciam por si (ndo interferindo assim com a posterior interpretacdo do resultado da
reintroducao dos Greenies® - challenge test). Como o prurido nao regressou em 2 semanas,
reintroduziu-se os Greenies® (challenge test) na dieta e o prurido aumentou em 2 dias
confirmando a HA a um/varios ingredientes. Importante é referir que os testes laboratoriais de
rotina, a bidpsia de pele e os testes seroldgicos/intradérmicos com alergenos dietéticos séo
inuteis (Kennis 2006).

A dieta tem sido considerada uma causa de reaccdes de hipersensibilidade tanto na pele como
no tracto gastrointestinal de cédes e gatos. Embora a patofisiologia da HA nao esteja
esclarecida, as reacg¢des de hipersensibilidade tipo | (mediadas por IgE) estdo bem
documentadas, apesar de também se suspeitar de reacgdes tipo lll e IV (Verlinden et al. 2006).
A razao de a pele ser um alvo de hipersensibilidade induzida pela dieta é desconhecida, bem
como se a sensibilizacdo ocorre na mucosa intestinal ou devido a absorgéo do alergeno (Muller
et al. 2001). A nivel intestinal existem mecanismos que evitam a exposi¢cado do sistema imune a
potenciais alergenos alimentares: 1) quebra de proteinas durante a digestdo enzimatica; 2)
peristaltismo; 3) barreira mecanica constituida por uma camada de muco e por jungdes justas

entre os enterdcitos; e 4) ligacao da IgA, secretada na camada de muco e |amina propria, aos
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alergenos (Patel et al. 2008). Além disso, os antigénios que ultrapassam estes mecanismos
protectores estimulam uma resposta imune que, para muitas moléculas, resulta em tolerancia
por activagédo das células T supressoras (CD8) ou das citoquinas supressoras das células Th2
e Th3 (Muller et al. 2001). Assim, anormalidades na barreira ou na resposta imune podem
resultar em hipersensibilizagédo (Muller et al. 2001). Portanto, para que alergenos alimentares
sejam apresentados ao sistema imune e gerem uma resposta imune anormal é necessaria uma
combinagcdo de eventos que envolva danos nos mecanismos protectores do tracto
gastrointestinal com concorrente ingestdo de alergenos (Patel et al. 2008). As situagbes
seguintes representam exemplos em que é especulado que tais circunstancias podem ocorrer:
1) nos animais muito jovens e criancas a proteccdo estd atrasada porque existe
predominantemente IgM (menos eficaz que a IgA em remover antigénios) o que, combinado
com a imaturidade da mucosa intestinal, leva a que os animais jovens absorvam mais péptidos
e glico-proteinas do que os adultos e sobrecarreguem os mecanismos do sistema mononuclear
fagocitico que resultam em tolerancia antigénica; 2) infec¢des viricas e parasitismo intestinal
podem lesionar o intestino e contribuir para absor¢do de material antigénico; 3) o
endoparasitismo severo pode exacerbar a formagédo de anticorpos IgE; e 4) a predisposi¢ao
genética para desenvolver HA (Muller et al. 2001). Também sido dada atengdo para um grupo
de citoquinas - factores de libertagao de histamina. Depois de serem inicialmente geradas por
exposigao cronica a antigénios, estas citoquinas causam a libertagdo de histamina na auséncia
do antigénio causal e esta libertacdo continua mesmo algum tempo depois da remocéo deste
(Muller et al. 2001). Isto justifica a melhoria clinica 10-13 semanas depois do inicio da dieta de
eliminacdo em alguns casos (Muller et al. 2001). Os alergenos sao principalmente
glicoproteinas entre 10-70 kDa (Patel et al. 2008) mas também ja existem alergias reportadas
relativamente a carbohidratos (Kennis 2006). Segundo um estudo, os ingredientes dietéticos
que mais frequentemente causam alergias alimentares caninas sdo as proteinas de vaca (60%
dos céaes), mas também sdo comuns reacgdes a soja (32%), galinha (28%), leite e produtos
derivados (28%), milho (25%), trigo (24%) e ovos (20%) (Muller et al. 2001). Noutro estudo,
cada cao era alérgico, em média, a 2,4 ingredientes (Verlinden et al. 2006). Ainda outros
estudos descreveram casos que reagiram a peixe, arroz e a batata (Muller et al. 2001). Estima-
se que a HA constitua cerca de 5% de todas as dermatoses caninas e seja a terceira alergia
cutdnea canina mais comum (15%) (Muller et al. 2001). Nao existe predisposigdo sexual ou
etaria, mas, segundo 4 estudos, 33%-52% dos casos de HA canina ocorrem durante o 1° ano
de idade (Muller et al. 2001). A probabilidade de HA é superior a de atopia quando o prurido se
inicia antes dos 6 meses (Muller et al. 2001). Enquanto alguns investigadores ndo encontraram
racas predispostas, outros consideram que ha ragas mais predispostas (Cocker Spaniel
Americano, Labrador, Collie, Shar-pei, Pastor Alemao, Schnauzer miniatura, Poodle, Boxer,

Baixote, Golden Retriever e Dalmata) (Muller et al. 2001). A HA deve ser considerada em
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qualquer cdo com prurido ndo sazonal, como no caso de Echo. Em casos em que o céo ingere
o alergeno intermitentemente, ou quando os sinais de HA sdo minimos mas sdo exacerbados
por uma atopia sazonal concomitante (existente em 13%-80% dos casos), o prurido pode ser
sazonal ou episodico (Muller et al. 2001). O prurido € o Unico sinal consistente (Muller et al.
2001). No caso de Echo observaram-se colaretes, escamas, lenhificagao, alopécia e eritema
mas papulas, pustulas, ulceras, escoria¢des, hiperpigmentacédo e crostas também podem ser
observadas (Muller et al. 2001). O prurido geralmente ndo é responsivo a corticoides e
ciclosporina (Patel et al. 2008) (caso de Echo) e, apesar de atingir qualquer parte do corpo, é
mais frequente nas orelhas, perineo, axilas e parte distal dos membros (Muller et al. 2001). Tal
como em Echo, em cdes com HA é comum observar otites externas e piodermites bacterianas
(também sob a forma de pododermatites) recorrentes (Kennis 2006). Também sao comuns a
seborreia secundaria e, menos frequentemente, os sinais gastrointestinais (Muller et al. 2001).

O tratamento da HA foi feito através de uma dieta com uma nova fonte de proteina (canguru).
Na verdade, a terapia geralmente consiste em evitar a ingestdo dos alergenos alimentares em
causa ou no uso de agentes antipruriticos (Kennis 2006). Uma vez confirmado o diagnéstico, a
maioria dos clientes prefere mudar para uma dieta comercial com uma nova e limitada fonte de
proteina. No entanto, é aconselhavel provocar a exposi¢ao diaria a um ingrediente de cada vez
(seguindo uma lista com os ingredientes mais comuns responsaveis por HA ou com os da dieta
original), durante 10 a 14 dias, vigiando o aumento de prurido, até determinar os componentes
responsaveis pela HA (Muller et al. 2001). Desta forma pode ser formulada uma dieta caseira
hipoalergénica, toleravel e variavel, geralmente apdés 4 a 6 meses (Muller et al. 2001). Estas
dietas geralmente precisam de ser suplementadas com vitaminas, minerais e acidos gordos
(Kennis 2006). Aléem disto, a informagdo que se obtém com esta exposicao provocada a
ingredientes também permite seleccionar dietas comerciais que ndo tenham os ingredientes
causadores de HA. No entanto, cerca de 20% dos caes com HA nado podem consumir uma
dieta comercial e tém de ser mantidos sob uma dieta hipoalergénica preparada em casa (Muller
et al. 2001). Os glucocorticoides e/ou anti-histaminicos podem ser usados para suprimir sinais
clinicos mas geralmente sao ineficazes (Muller et al. 2001). Uma resposta completa a
glucocorticoides sistémicos ocorre apenas em 50% (Muller et al. 2001). No caso de Echo,
suspendeu-se a terapia topica para controlo de piodermites e otites pois o processo primario
estava controlado. No entanto, alertou-se o dono para trazer a Echo de novo caso o prurido
regressasse pois, nesse caso, podia haver outro processo primario subjacente a recorréncia de
piodermites e otites. O prognéstico, como se encontrou uma dieta que ndo contenha o
ingrediente alergénico, € muito bom, mas alguns animais chegam a desenvolver novas HA a

outros compostos em 1 a 3 anos (Kennis 2006).



Caso Clinico N°2 (Ducto Arterioso Persistente)
Identificagdao do animal: Bailey Crews, cadela inteira, poodle miniatura, 3 anos, 2,55 kg.
Motivo de consulta: Histéria de insuficiéncia cardiaca aguda ha 2 dias e intolerancia ao
exercicio e tosse desde ha duas semanas. Anamnese: Vacinada contra DHPPIL e raiva. A
desparasitacdo externa é feita mensalmente com selamectina (topicamente) e a dultima
desparasitagao interna foi feita ha 3 semanas com febantel, pirantel e praziquantel PO. Vive em
Knoxville num apartamento sem outros animais e faz passeios curtos cerca de 3 vezes por dia
num parque também frequentado por outros canideos. Nunca fez viagens de longa distancia.
Tem acesso permanente a agua e come 2 vezes por dia ragao seca de qualidade Premium.
Nao tem habito de roer objectos e ndo tem acesso a lixo/substancias toxicas. Bailey sempre
teve um baixo nivel de actividade fisica e, recentemente, apenas esteve sob a medicacao
instituida na clinica de emergéncia (furosemida e nitroglicerina) onde se apresentou ha 36
horas. Historia clinica: Aos 2 meses de idade foi detectado um sopro cardiaco, mas nunca se
investigou a causa. Ha dois dias, a noite, os clientes levaram Bailey para uma clinica de
emergéncia porque estava com dificuldades respiratérias. Bailey tinha historia de intolerancia
ao exercicio crescente (em cada passeio e ao longo do tempo) e episédios de tosse, durante e
apos os passeios regulares, desde ha 2 semanas. Estes episddios diminuiam de intensidade
com o descanso posterior, mas, nos ultimos dias, era necessario cada vez mais tempo para
Bailey deixar de arfar e tossir apds o exercicio. A tosse durante e apds os passeios parecia,
segundo os donos, ser produtiva. Os donos acrescentaram que os episodios de tosse durante
0 exercicio ja existiram no passado, mas nunca tao frequentes como nas ultimas 2 semanas e
que diminuiam significativamente de intensidade com o descanso. Os donos nao relataram
nenhum episddio de sincope ou tosse nocturna. Na clinica as radiografias toracicas realizadas
mostraram aumento da densidade intersticial pulmonar, acompanhado por dilatagdo do coragao
esquerdo, o que comprovou a existéncia de edema pulmonar secundario a insuficiéncia
cardiaca esquerda. Para tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) aguda, Bailey
foi colocado numa cémara de oxigénio durante 14 horas e sob furosemida e nitroglicerina
(pomada dérmica) em doses desconhecidas. Depois de estabilizado, o veterinario responsavel
referiu Bailey (ja sem estar sob medicagao) para o Veterinary Teaching College de Knoxuville,
de forma a poder ser investigada a causa subjacente. Exame Clinico: Estado Mental: alerta;
Temperamento nervoso; Atitude: sem alteragcbes em estacao, no movimento e sem tendéncia
para o decubito; Condigdo corporal: magro a normal; Respiragdo: eupneica, 44 rpm, costo-
abdominal, profunda, regular, ritmica, relacdo inspiragdo: expiragdo 1:13, sem uso dos
musculos acessorios ou uso prensa abdominal de apoio no final da expiragéo; Pulso: bilateral,
simétrico, forte, regular, ritmico, 148 ppm, sincrénico; Temperatura: 39,2° C; Mucosas: rosas,
brilhantes, humidas, TRC < 2 seg; Desidratacédo < 5 %; Ganglios linfaticos palpaveis sem

alteragdes; Palpacado abdominal: normal; Auscultacdo cardiaca: sopro V-VI/VI continuo sobre a
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area de projecgao aortica e sopro IV-V/VI sistdlico sobre a area de projecgéo da valvula mitral.
Exame da cabeca e extremidades: auséncia de assimetrias ou edemas; Exame do pescoco:
auséncia de pulso jugular, palpagao da traqueia ndo induz tosse; Palpagédo do térax: frémito
palpavel na base cranio-dorsal esquerda do coragao e choque pré-cordial proeminente e
ligeiramente deslocado caudo-dorsalmente; Auscultacdo pulmonar: normal. Diagnésticos
diferenciais para tosse produtiva e/ou dispneia induzidas pelo exercicio que diminuem

com O repouso: a) com sopro continuo na drea de projeccdo da valvula adrtica: ducto

arterioso persistente (DAP), janela aértico-pulmonar (JAP), defeito do septo ventricular com

regurgitacao adrtica e estenose adrtica com regurgitacdo aortica severa; b) com sopro sistolico

na_area da projeccdo da mitral: endocardiose mitral, displasia mitral e endocardite mitral.

Exames complementares: Electrocardiograma (ECG): Freq. cardiaca 188 bpm, ritmo sinusal,
onda P 0,04seg (N:<0,04 seg) e 0,2mV (N: < 0,4mV), segmento P-R 0,12 seg (N:0,08-0,13
seg), QRS 0,06 seg. (N: < 0,05 seg) e 5,6mV (N:< 3mV), segmento S-T e onda T normais e
intervalo QT 0,2 seg (N:<0,25 seg), eixo + 75° (N:+40 a +100); radiografia toracica LL e DV:
ventriculo esquerdo (VE) e atrio esquerdo (AE) dilatados, proeminéncia na aorta, artéria
pulmonar e AE, artérias e veias pulmonares dilatadas e auséncia de densidade intersticial nos
pulmdes; Ecocardiografia: severa dilatacdo cardiaca esquerda (Fig. 1), com fracgdo de
encurtamento (FE) diminuida (15,42%; N: 30-46%) e observagao, no modo Doppler de cor, de
regurgitagcao mitral (RM) (Fig. Il) secundaria a um VE muito dilatado e de um fluxo retrégrado e
continuo no tronco pulmonar (Fig. Ill). Diagnéstico: DAP e RM secundaria. Tratamento: (1)
Tratamento durante 2 semanas: Pimobendam (0,25 mg/Kg PO, BID), furosemida (2 mg/Kg PO,
BID a TID), enalapril (0,5 mg/Kg PO, BID) e repouso; (2) Ligagéo cirurgica (LC) do DAP apds 2
semanas de tratamento médico.

DISCUSSAO: Com base no exame fisico e anamnese, destacaram-se os seguintes problemas:
sopro V-VI/VI continuo na area da projecgao da valvula adrtica, sopro sistélico IV-V/VI na area
da projeccao mitral, histéria de dispneia/tosse produtiva induzida pelo exercicio e ICC esquerda
aguda e frémito palpavel na base cranio-dorsal do coragao. A ligeira hipertermia (39,2°C) e a
ligeira taquicardia (148 bpm) foram consideradas secundarias ao nervosismo do paciente na
consulta. Assim, os diagnésticos diferenciais considerados que combinam ICC esquerda
(dispneia/tosse produtiva associada ao exercicio, taquipneia) com sopro continuo na area de
projec¢ao valvular adrtica foram: DAP, JAP, defeito do septo ventricular com regurgitagao
aodrtica e estenose adrtica com regurgitagao aértica (Kittleson 1998). As duas ultimas patologias
ndo causam um sopro continuo, mas sim um sopro sistolico-diastélico (Kittleson 1998). Pela
dificuldade em distinguir estes tipos de sopro, foram consideradas como diferenciais apesar de
serem muito raras. Na verdade, o sopro sistélico-diastolico resulta de um sopro sistolico e
diastolico separados, tem um caracter diferente e € ouvido numa zona diferente do tipico sopro

continuo do DAP (Kittleson 1998). Por sua vez, a janela adrtico-pulmonar é extremamente
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incomum (Kittleson 1998). Desta forma, o diagnostico mais provavel para justificar o conjunto
de sinais acima referido seria 0 DAP. é Importante referir que se se tivesse tido em conta o
frémito sentido no lado esquerdo podia-se ter eliminado desde logo o defeito ventricular com
regurgitacao aortica. Outra possibilidade seria a ICC esquerda ser causada por uma patologia
subjacente ao sopro sistolico da area de projeccdo da valvula mitral. Neste caso, os
diagnésticos diferenciais considerados foram endocardiose mitral, endocardite mitral e displasia
mitral. Estas 3 patologias n&o seriam muito provaveis em Bailey pois a primeira ocorre
principalmente em animais pequenos a partir da meia-idade (5 anos), a segunda afecta
sobretudo animais de tamanho médio a gigante e a terceira atinge mais animais de raca grande
(Kittleson 1998). Para excluir/confirmar diagndsticos diferenciais usou-se ECG, radiografias
toracicas e ecocardiografia. O objectivo principal do ECG seria avaliar a presencga de arritmias
que seria necessario tratar futuramente e, em segundo lugar, obter mais dados Uteis para
diagnoéstico. O ECG revelou ondas R altas e complexos QRS de longa duragcdo, o que
confirmou a dilatagdo observada nas radiografias realizadas na clinica de emergéncia. Esta
dilatagdo do VE pode justificar a proeminéncia e desvio caudo-dorsal do choque pré-cordial. E
Importante referir que quando ha aumento do ventriculo esquerdo na endocardiose/displasia
mitral (em casos tardios) também ja existe dilatagéo atrial esquerda moderada a severa, mas,
segundo a bibliografia, ndo se verifica sempre uma onda P longa (Kittleson 1998). Desta forma,
nao se pode excluir endocardiose/displasia mitral moderada a severa. Ainda a realcar é o facto
de o DAP poder originar ondas P de maior duragéo (significando dilatagdo do AE), ondas Q
profundas, desvio do eixo para a esquerda, mas isto nem sempre se verifica no ECG (Goodwin
2008). Como tal, ndo se pode excluir esta patologia. Segundo a bibliografia, a fibrilhagao atrial
e as arritmias ventriculares sdo ocasionais em pacientes com DAP, mas estdo mais associadas
a presencga de ICC (Goodwin 2008). Com as radiografias toracicas o objectivo seria avaliar a
resolucdo do edema pulmonar e excluir alguns diagnésticos diferenciais ou mesmo chegar ao
diagnostico definitivo. A auséncia de densidade intersticial observada dois dias antes nos
pulmdes confirmou a actual auséncia de edema pulmonar. O aumento da circulagao pulmonar
(as artérias e veias pulmonares estavam ambas aumentadas) € tipico dos “shunts” esquerda-
direita (Kittleson 1998), o que é compativel com o DAP, defeito do septo ventricular com
regurgitacao aértica e janela aértico-pulmonar. A dilatacdo do AE e VE observada pode existir
em todos os diferenciais considerados inicialmente, mas uma protuberancia na aorta
descendente e no tronco pulmonar principal € muito sugestiva de DAP ou JAP (Kittleson 1998;
Bonagura & Lehmkuhl 1999). Assim, com a radiografia toracica obtida, chegou-se a um
diagnéstico presuntivo de DAP. E importante referir que s em casos raros é que se consegue
observar o ducto em exames radiograficos (Kittleson 1998). A ecocardiografia foi o ultimo
diagnoéstico complementar utilizado para confirmar a presenca do DAP e avaliar a severidade e

cronicidade da patologia, bem como avaliar a funcéo sistélica para escolher a terapéutica a
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instituir. Além de confirmar a dilatagdo da cavidade ventricular e atrial esquerda (com
diminuicdo da espessura do septo e da parede do VE em diastole), permitiu verificar que a FE
ventricular se encontrava diminuida (devido a severa sobrecarga de volume no VE). O tronco
pulmonar estava dilatado e, através do estudo de Doppler espectral e de cor, observou-se um
fluxo continuo e retrégrado na zona de bifurcagdo da artéria pulmonar. Através da
ecocardiografia ainda se observou moderada RM secundaria a dilatagdo do anel valvular. A
dilatagdo do AE e VE (Kittleson 1998; Goodwin 2008; Bonagura & Lehmkuhl 1999), a
diminuicdo da FE (Bonagura & Lehmkuhl 1999), o fluxo retrégrado no tronco pulmonar
(Kittleson 1998; Bonagura & Lehmkuhl 1999) e, menos frequentemente, a RM secundaria
(Kittleson 1998; Bonagura & Lehmkuhl 1999) sdo achados ecocardiograficos geralmente
observados em pacientes com DAP. Assim, fez-se um diagndstico definitivo de DAP e moderda
RM secundaria. A JAP foi excluida pois o estudo Doppler permitiu observar que o fluxo que
entrava na artéria pulmonar nao provinha da aorta ascendente, como acontece neste defeito
congénito cardiaco muito raro (Bonagura & Lehmkuhl 1999). E pertinente referir que ndo se
avaliou a velocidade trans-valvular através da valvula aédrtica. No DAP, este parémetro
normalmente encontra-se ligeiramente elevado (Bonagura & Lehmkuhl 1999). Outros métodos
de diagndstico seriam a cateterizagao cardiaca e angiocardiografia, mas sao invasivos e devem
ser usados apenas quando se suspeita de outras malformacgbes cardiacas concorrentes ou os
estudos Doppler sdo ambiguos (Bonagura & Lehmkuhl 1999). Em concluséo, o DAP pode-se
diagnosticar praticamente com o exame fisico. A presenga de um sopro continuo num cachorro
significa quase sempre a presenga de DAP. Mesmo na idade adulta, um sopro deste tipo
(considerando que é um verdadeiro sopro continuo e nédo um do tipo sistélico-diastolico com o
qual se pode confundir) tem como causa mais provavel um ducto DAP. Uma JAP, também
pode originar um sopro continuo, mas tem uma incidéncia extremamente baixa em caes e
gatos. O melhor meio para diagnosticar/confirmar um DAP é a ecocardiografia pois € um meio
ndo invasivo e permite descartar/avaliar outros defeitos congénitos e avaliar a fungdo cardiaca
de forma a estabelecer um progndstico e seleccionar o melhor tratamento.

O ducto arterioso (DA) é um vaso sanguineo que estabelece ligacédo entre a aorta descendente
proximal e a face dorsal do tronco pulmonar principal de forma a desviar o fluxo do pulmao fetal
prostaglandinas) e a diminuigdo da resisténcia vascular pulmonar levam a um marcado
aumento no fluxo pulmonar sanguineo e a vasoconstricdo do DA. A seguir ao encerramento
funcional por vasoconstricdo (3 a 4 dias de vida) o ducto € obliterado permanentemente por
contracgao fibrosa - originando o ligamento arterioso (Goodwin 2008; Bonagura & Lehmkuhl
1999). A falha no encerramento do DA origina o DAP. Esta falha deve-se a um
desenvolvimento anormal que leva a uma hipoplasia muscular e um arranjo anormal das fibras

musculares (Kittleson 1998). A histopatologia pode-se estender de forma variavel desde a aorta
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até a artéria pulmonar (Kittleson 1998; Bonagura & Lehmkuhl 1999). O DAP ocorre mais
frequentemente em cées do que em gatos, mais em fémeas do que em machos e as ragas
mais predispostas sdao o Poodle (hereditario e transmissao poligénica) (Kittleson 1998;
Goodwin 2008), Cocker Spaniel, Pastor Aleméo, Bichon Frisé, Lulu da Pomeranea, Shetland
Sheepdog, Terra Nova, Labrador e Yorkshire terrier (Goodwin 2008). A idade de diagndstico &,
na maioria, entre o 1° ano de idade e os 3,5 anos (Kittleson 1998). No DAP, como a pressao
aortica é maior do que a pressao pulmonar, ha um desvio continuo para o tronco pulmonar. Isto
resulta num sopro continuo, aumento do fluxo pulmonar e aumento do retorno venoso para o
atrio e ventriculo esquerdo (Bonagura & Lehmkuhl 1999). A sobrecarga de volume no lado
esquerdo causa dilatacao atrial e ventricular (hipertrofia excéntrica) e uma elevagao na pressao
diastdlica ventricular esquerda (Bonagura & Lehmkuhl 1999). O grau de aumento cardiaco é
grosseiramente proporcional ao tamanho do desvio que, por sua vez, depende do didmetro do
DA e da relagao entre resisténcia pulmonar e sistémica (Kittleson 1998). Se o didmetro do DA
for pequeno oferece maior resisténcia e o VE consegue adaptar-se a sobrecarga de volume
com hipertrofia excéntrica (Kittleson 1998). Se o didmetro for médio, o VE tem que aumentar
mais para acomodar e bombear mais volume de sangue (Kittleson 1998). Se o didmetro do
DAP for demasiado grande ultrapassa a capacidade de adaptagao e ocorre ICC esquerda com
edema pulmonar (Kittleson 1998). Na presenga de um DAP, o maior volume de ejecgéo leva a
uma maior presséao sistolica aortica, e o desvio de sangue pelo ducto leva a uma baixa presséo
diastdlica adrtica. Isto causa um pulso hipercinético, isto é, parece mais forte do que o normal
(Kittleson 1998; Goodwin 2008; Bonagura & Lehmkuhl 1999). O aumento do fluxo na aorta e
tronco pulmonar, combinado com a turbuléncia, causa dilatagao destes dois vasos (Bonagura &
Lehmkuhl 1999). O ventriculo direito permanece igual a ndo ser que haja hipertenséao
pulmonar, pois nesta situagéo o desvio inverte-se (Kittleson 1998; Goodwin 2008; Bonagura &
Lehmkuhl 1999). Nos animais com um desvio esquerda — direita devido a um DAP, os sinais
clinicos dependem do tamanho do desvio e, como tal, podem variar de nenhuma
sintomatologia até severa insuficiéncia cardiaca esquerda (Kittleson 1998; Goodwin 2008).
Dependo do grau de insuficiéncia cardiaca, os sinais podem consistir em tosse e/ou dispneia
(devido a edema pulmonar), intolerancia ao exercicio (devido a inadequada fungao sistélica
e/ou edema pulmonar) e sincope (devido a arritmias - fibrilhagdo atrial) (Kittleson 1998;
Goodwin 2008; Bonagura & Lehmkuhl 1999). O DAP ¢ diagnosticado principalmente em
cachorros saudaveis quando se ausculta um sopro continuo (Kittleson 1998). Ja o diagndstico
em animais adultos é feito essencialmente quando estes se apresentam no veterinario em
insuficiéncia cardiaca devido a um DAP nao reconhecido anteriormente (Kittleson 1998).

O tratamento médico foi feito durante 2 semanas com furosemida, pimobendam e enalapril. A
furosemida (diurético de ansa) foi administrada com objectivo de evitar a congestdo venosa

pulmonar, acumulo de fluidos e edema pulmonar, visto que este resulta do excesso de volume
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sanguineo. A furosemida é potente e é o diurético mais usado. Quando se usa diuréticos é
necessario que o paciente tenha agua a disposigdo. Outros diuréticos de ansa usados nos
E.U.A sdo a bumetanida ou torsemida. Apesar de serem mais potentes do que a furosemida,
nao estdo tdo bem estudados. Os diuréticos tiazidicos (clorotiazida e hidroclorotiazida) e
diuréticos poupadores de potassio (espirinolactona) geralmente sao usados em combinagao
com furosemida em casos refractarios (pois a poténcia € menor), o que nao foi o caso. O
enalapril sendo um IECA ¢é vasodilatador misto e diminui a aldosterona circulante, promovendo
a excrecao de sodio e agua. No entanto, a capacidade de diminuir a resisténcia vascular
sistémica e a RM ndo é tdo elevada como a hidralazina (vasodilatador arteriolar) (Kittleson
1998). Esta também poderia ter sido usada: ao diminuir a resisténcia vascular periférica e a RM
leva a uma diminuicdo do volume e pressao no atrio esquerdo e, assim, previne 0 edema
pulmonar (Kittleson 1998). Além disso, aumenta o fluxo na aorta durante a sistole e diminui o
fluxo pelo ducto durante a diastole (Kittleson 1998). No entanto, a probabilidade de hipotensao
€ muito menor com IECAS do que com a hidralazina (Kittleson 1998). Além disso, os IECAS
melhoram a qualidade de vida dos pacientes com ICC. O captopril poderia ter sido usado em
vez do enalapril, mas tem mais efeitos secundarios (anorexia, vomito e diarreia) (Kittleson
1998). Outro IECA seria o lisinopril. Por fim, foi usado pimobendam (inibidor das
fosfodiesterases) devido as suas caracteristicas inotropicas positivas e vasodilatadoras. Este
farmaco melhora a funcao sistélica e ndo afecta a frequéncia cardiaca em pacientes com ICC
(Kittleson 1998). A digoxina (digitalico) seria outra opgdo para aumentar a contractilidade e
diminuir a frequéncia cardiaca. No entanto, num estudo desenvolvido o pimonbedam foi mais
benéfico do que a digoxina (Fuentes 2004). O objectivo do tratamento médico foi estabilizar
Bailey clinicamente antes da LC do DAP, nomeadamente aumentar a FE. Outro método
possivel seria a oclusdo por cateterizagéo transarterial (OCT), um método ndo invasivo que
necessitaria de poucos cuidados anestésicos pds-operatorios, mas a cateterizagdo da artéria
femoral de animais muito pequenos (como o caso) é dificil e requer fluoroscopia (Goodwin
2008). A LC é a melhor opg¢ao para caes muito pequenos ou muito grandes, mas tem as
desvantagens da toracotomia e cuidados de hospitalizagdo pds operatérios (Goodwin 2008).
Estudos demonstram que a mortalidade entre os 2 métodos € igual, mas que a LS esta mais
associada a complicacbes maiores enquanto a OCT tem uma taxa de sucesso inicial inferior
(Goodrich et al. 2007). Sem correcgao do ducto, 64% dos caes acabam por morrer até 1 ano
apo6s o diagnéstico (Bonagura & Lehmkuhl 1999). No entanto, alguns cdes conseguem chegar
a maturidade e uma minoria consegue ultrapassar os 10 anos, dependendo do tamanho do
ducto. Tendo em conta o tamanho do ducto observado em Bailey, o prognéstico era mau
(menos de 1 ano de vida). Com a LC o prognéstico € melhor, mas ndo tdo bom como se nao
tivesse RM (Van lIsrael et al. 2003). O tempo de sobrevivéncia médio é significativamente maior

nos caes que sofrem LC do que os tratados medicamente (Van Israel et al. 2003).
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Caso Clinico N°3 (Diabetes Insipidus Central)
Identificagao do animal: Duke, cao inteiro, Boxer com 7,5 meses de idade e 26 kg. Motivo de
consulta: Aumento do consumo de agua Anamnese: Vacinado contra DHPDPIL e raiva. A
ultima desparasitagao interna foi feita ha 1 més (principios activos desconhecidos). Para
prevengdo da dirofilariose toma ivermectina PO mensalmente e, para prevenir pulgas e
carragas, recebe fipronil topicamente cada 4 semanas. Vive em Knoxville num apartamento
sem outros animais. Contacta com outros caes quando vai a rua. Nunca fez viagens de longa
distancia. Tem sempre acesso a agua e come 2 vezes por dia ragao seca Super Premium. Nao
tem habito de roer objectos nem acesso a lixo/substancias toxicas. Nao esta sob qualquer
medicagao. Para além de beber muita agua, os donos nao relataram problemas quando foi feita
uma breve anamnese dirigida aos outros sistemas. Histéria clinica: Sendo o primeiro cdo que
alguma vez tiveram, os donos de Duke, em conversa com outros donos de Boxers, comegaram
a desconfiar que Duke bebia demasiada agua. O proprietario levou-o a Universidade do
Tennessee — College of Veterinary Medicine, onde era funcionario. Exame Clinico: Alerta com
temperamento equilibrado. Atitude: sem alteragdes em estacao, relutante ao movimento e sem
tendéncia para o decubito; Condi¢ao corporal: normal; Respiragdo: 28 rpm, costo-abdominal,
profunda, regular, ritmica, relagdo inspiragao: expiragdo 1,3:1, sem uso dos musculos
acessorios/prensa abdominal de apoio; Pulso: bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico, 78
ppm, sincrénico; Temperatura: 37,8° C; Mucosas: rosadas, brilhantes, humidas, TRC < 2 seg;
Desidratagdo < 5 %; Ganglios linfaticos palpaveis sem alteragdes; Palpagéao
abdominal/auscultagdo cardiopulmonar: normal Anamnese do aparelho urinario: Duke ainda
adquiria uma posigao de micgéo tipica de cachorro/cao jovem e urinava sempre que ia a rua
(cerca de 4 vezes/dia) e 2 a 4 vezes dentro de casa (incluindo durante o dia e a noite). Em
cada micgéo parecia, segundo os donos, que urinava grandes quantidades de urina. Nunca
observaram qualquer dificuldade na micgdo. Relativamente a quantidade de agua diaria
bebida, os proprietarios estimaram que Duke bebia no minimo 4 recipientes com cercade 1,5L
de capacidade, o que perfaz cerca de 230ml/Kg/dia. A actividade de abeberamento ocorria
também durante a noite. Exame dirigido ao aparelho urinario: Palpacao renal e da bexiga
normal, sendo que esta estava ligeiramente distendida; Palpagédo prostatica por via rectal:
normal; Exploragdo do pénis e prepucio: normal. Diagnésticos diferenciais mais provaveis
para poliuria-polidipsia (PU-PD) tendo em conta a idade de Duke e a auséncia de outros
sinais clinicos: diabetes insipidus central (DIC), glicosuria renal primaria, sindrome de Fanconi
congénita, diabetes insipidus nefrogénica (DIN) primaria, pielonefrite e polidipsia primaria (PDP)
de origem comportamental; Outros diagnésticos diferenciais menos provaveis para PU-PD
(tendo em conta a idade, mas geralmente com outros sinais clinicos): diabetes mellitus
(DM) juvenil e “shunt” portosistémico congénito; Outros diferenciais pouco provaveis na

idade de Duke: hipercalcémia, hiperadrenocorticismo (HAC), hipoadrenocorticismo, doenca
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hepatica, hiperaldosteronismo primario, hipocalémia, PDP induzida por encefalopatia hepatica
ou hipertiroidismo, e insuficiéncia rena crénica (IRC) leve. Exames complementares:
Urianalise completa (excepto cultura urinaria) de urina colheita por cistocentese: urina amarela
(muito clara), transparente, hipostenurica (1.005; N: = 1.030 ou 1.013-1.029 em pacientes com
recente ingestdo de agua) (Syme et al. 2007) e sem alteragdes nos restantes parametros;
Hemograma e bioquimica sérica: normais; Resposta a desmopressina oral (0,05mg TID)
durante 5 dias: densidade urinaria (DU) poés-teste de 1.037. Diagnéstico definitivo: DIC
provavelmente idiopatica Terapia a longo termo: ApoOs terapia experimental com
desmopressina oral durante uma semana na dose 0,1mg BID verificou-se uma urina com DU
de 1.031. Continuou-se com a mesma dose e na mesma frequéncia, mas alertou-se que com o
crescimento poderia ser necessario aumentar a dose ou frequéncia. Discussao: O Unico
problema relatado foi PU-PD. A PU pode ser primaria, e levar a PD secundaria. A PD também
pode ser primaria se levar a PU secundaria. A PU primaria deve-se a défice de secrecao de
ADH (DIC), défice de resposta a ADH (DIN) ou a osmose diurética (DM, glicosuria renal
primaria, sindrome de Fanconi, diurese pds-obstructiva e IRC) e iatrogénica (Feldman & Nelson
2004). A DIN pode ser primaria (defeito congénito na ligacdo da ADH ao seu receptor, nos
mecanismos celulares responsaveis por abrir 0s canais de agua ou na estrutura destes) (Syme
et al. 2007) ou secundaria (incapacidade dos rins em responderem apropriadamente a ADH)
(Behrend 2002) a IRC, IRA, hipertiroidismo, HAC, hipoadrenocorticismo, hipercalcémia,
hipocalémia, piémetra, hiperaldosteronismo primario, doenga hepatica (incluindo shunt
portosistémico), pielonefrite e policitémia (Feldman & Nelson 2004). A PDP, ou psicogénica
pode ter uma base comportamental ou ser induzida por encefalopatia hepatica ou
hipertiroidismo (Feldman & Nelson 2004). No caso de Duke, como a quantidade de agua
ingerida ultrapassou os limites do que é considerado normal (até 100ml/Kg/dia) (Rossi & Ross
2008), confirmou-se a presenga de PU-PD. Neste caso o passo mais dificil foi estabelecer o
plano de descarte de diagndsticos diferenciais. Considerou-se como mais provaveis 0s
diferenciais que tém uma probabilidade significativa de serem apresentados por animais jovens
e que podem manifestar-se frequentemente apenas por PU-PD: DIC, DIN primaria, glicosuria
renal primaria, sindrome de Fanconi, pielonefrite e polidispia primaria de origem
comportamental (Syme et al. 2007). Outras doengas tipicas de animais jovens, mas que
geralmente surgem com outros sinais (logo menos provaveis) sao: DM juvenil (cursa também
com polifagia e perda de peso) e shunt portosistémico (cursa frequentemente também com
sinais neurologicos e gastrointestinais). Ainda menos provaveis, pois afectam geralmente
animais mais velhos e cursam com outros sinais clinicos (além de PU-PD), sdo os seguintes
diferenciais: hipoadrenocorticismo (ex: perda de apetite, perda de peso, fraqueza, depressao,
bradicardia), hiperaldosteronismo primario (ex: fraqueza), HAC (ex: polifagia sem perda de

peso, fraqueza, alteragdes cutaneas, dilatacdo abdominal, hepatomegalia), hipocalémia (ex:
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fraqueza), hipercalcémia (ex: perda de peso, perda de apetite, fraqueza) ou doenga hepatica
(ex: perda de peso, perda de apetite, fraqueza, depressao, sinais gastrointestinais), IRC ligeira
(ex: perda de peso e apetite, fraqueza, depresséo) e PDP, por encefalopatia hepatica (ex:
sinais nervosos) ou hipertiroidismo (ex: polifagia com perda de peso, alteragdes cuténeas,
incomum em caes). A policitémia nao foi considerada por ser causa rara de PU-PD (Syme et al.
2007), a pidbmetra por apenas atingir fémeas e a IRA por néo haver histéria de anuria (que
antecede a fase poliurica). As causas iatrogénicas e a diurese pds-obstrutiva ndo foram
consideradas pois nao eram sugeridas pela historia clinica. Tendo em conta os diferenciais
mais provaveis, o complementar mais importante a realizar era a urianalise. A auséncia de
glicosuria permitiu descartar a possibilidade de glicosuria renal primaria, sindrome de Fanconi
(ambas causas de glicosuria normoglicémica) (Syme et al. 2007) e DM juvenil (causa de
glicosuria hiperglicémica). Antes de abordar o significado da DU é importante referir que os
valores considerados foram: <1.007 para urina hipostenurica, 1.008-1.012 para isostenurica,
1.013-10.29 para urina minimamente concentrada e = 1.030 para urina bem concentrada
(Syme et al. 2007). A urina hipostenurica verificada pode descartar DM juvenil (geralmente a
urina esta minimamente concentrada) e IRC (caracterizada por urina isostenurica persistente)
(Syme et al. 2007). A proteinuria ausente apoiou o descarte de pielonefrite, HAC e nefropatias
com perda de proteina (ex: amiloidose, glomerulonefrite) (Syme et al. 2007). A auséncia de
leucécitos também apoiou o descarte de pielonefrite. A cultura urinaria nao foi realizada devido
a inexisténcia de proteinuria e de sedimento urinario inflamatério. O hemograma e a bioquimica
também foram realizados para ajudar a descartar as outras causas possiveis (apesar de
consideradas pouco provaveis para Duke) de PU-PD (ver tabela | e IlI). A auséncia de
alteragdes ajudou a descartar hipercalcémia, hipocalcémia, IRC, doenga hepatica e “shunts”
portosistémicos, HAC, hipoadrenocorticismo, hipertiroidismo, DM, pielonefrite,
hiperaldosterismo primario e policittmia. Com apenas a sintomatologia de PU-PD, um
hemograma e bioquimica normal, e uma urianalise que descartou pielonefrite e patologias que
cursam com glicosuria, restringiu-se a lista de diferenciais a: DIC, DIN primaria e PD
psicogénica de origem comportamental. Apesar de nao ser o caso de Duke, poder-se-ia usar a
imagiologia para apoiar/confirmar diagndsticos ou direccionar o plano de diagnéstico caso os
resultados da histoéria, exame fisico, hemograma, bioquimica e urianalise n&o tivessem sido
informativos: a radiologia pode ser usada para procurar, por exemplo, hepatomegalia (ex: DM,
HAC, doenca hepatica infiltrativa), um figado pequeno (ex: shunt portosistemico congénito), rins
aumentados ou diminuidos de tamanho (doenca renal), massas nas glandulas adrenais (HAC)
ou massas mediastinicas (ex: linfoma, timoma) (Syme et al. 2007); e a ultrasonografia pode ser
usada para avaliar, por exemplo, a possivel presenca de shunts, alteracées da arquitectura e
tamanho hepatico, massas adrenais, aumento das glandulas paratiréides (em casos de

hipercalcémia) e alteragdes renais e vesicais (Syme et al. 2007). A titulo de exemplo, caso se
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suspeitasse de certas patologias, poder-se-iam realizar alguns complementares especificos
para elas: medicao de T4 (hipertiroidismo), medigdo pré e pds-prandial dos acidos biliares
(disfungao hepatica), estimulagdo com ACTH (hipoadrenocorticismo), teste de supressao com
dexametasona a dose baixas (HAC) e medigao do calcio ionizado (suspeita de hipercalcémia
com nivel normal de célcio sérico total). No caso de Duke, com a restricdo dos diferenciais a
DIC, DIN primario e PDP, usou-se a prova da resposta a desmopressina (analogo exdégeno da
ADH) oral para confirmar/descartar DIC. Neste teste, observou-se um resultado positivo (DU
21.025 apos 5-7 dias sob desmopressina oral — 0,05 a 0,2 mg/dia TID) (Syme et al. 2007), ou
seja, Duke respondeu a desmopressina e comegou a concentrar a urina e a deixar de
manifestar PU-PD. Isto confirmou DIC como diagnéstico definitivo, pois nesta patologia ha um
défice de secrecao de ADH enddégena (Lunn & James 2007). Em casos de PD psicogénica e
DIN primario/secundario o resultado desta prova seria negativo, pois estes animais ja tém
niveis adequados de ADH enddégena (Syme et al. 2007). Este teste tem a vantagem de ser
barato, pode ser feito pelo dono e simplifica o diagnéstico de DIC, mas tem a desvantagem de
nao diferenciar PD psicogénica de DIN e poder causar uma possivel intoxicagdo por agua em
pacientes com PD psicogénica (Syme et al. 2007). Tendo em conta que a DIN secundaria ja
tinha sido descartada e DIN primaria é extremamente rara, outro teste que permite distinguir
DIC de PDP é a medigdo da osmolaridade do soro (DIC: 280-320 mOsm/Kg; polidispia
primaria: < 275 mOsm/Kg) (Rossi & Ross 2008). Outro teste possivel € o teste de privagao de
agua. Consiste medir a DU, seguida por remogao gradual da agua durante 3-5 dias (para o
minimo de 80ml/kg/dia, dada 6 a 8 vezes/dia) antes de privar completamente o paciente de
agua (Syme et al. 2007). A privagao de agua ocorre até o animal perder 5% do peso e, nessa
altura, mede-se a DU. De seguida administra-se vasopressina IV e, a cada 30 minutos durante
2 horas, mede-se a DU (Syme et al. 2007). Deve ser feito com cuidado porque em casos de
DIC completo (défice total em ADH) pode ocorrer severa desidratacdo quando se remove a
agua (Lunn & James 2007). Logo, em casos extremamente polidipsicos, este teste deve ser
feito em ambiente hospitalar (Syme et al. 2007). Em casos de DIC, depois da privacao de agua,
a DU mantém-se < 1.012, em casos de DIC completo, ou eleva-se para valores entre 1.012 e
1.020, em casos de DIC parcial (Syme et al. 2007). Com a injec¢cao de vasopressina a DU
aumenta para 21.026 (Syme et al. 2007). Em casos de PD psicogénica, com a privacéo de
agua a urina concentra e a DU aumenta até 1.030 (Syme et al. 2007). Em casos de DIN
primaria, a DU mantém-se abaixo de 1.012 depois da privagdo de agua e nao responde a
injeccdo posterior de vasopressina (Syme et al. 2007). Em casos de DIN secundario os
resultados séo variaveis (Syme et al. 2007). As vantagens sédo a possibilidade de diferenciar
DIN primaria de PD psicogénica, mas é trabalhoso, pode requerer hospitalizacdo e é
potencialmente perigoso e caro (Syme et al. 2007). A medicdo da ADH endégena é outro

exame complementar possivel, mas € pouco usado por se realizar em laboratérios
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especializados (Rossi & Ross 2008). Tendo em conta a idade de Duke e a auséncia de sinais
neuroldgicos, histéria de trauma e sinais laboratoriais de policitémia e HAC, considerou-se que
a DIC seria idiopatica neste caso. No entanto, o uso de ressonancia magnética/TAC (Lunn &
James 2007) poderia apoiar o descarte de uma neoplasia afectando o hipotalamo/hipdfise.

A DIC é uma sindrome polidrica que resulta da falta de suficiente producdo de ADH para
concentrar a urina e, assim, conservar agua no organismo. No entanto, € uma rara causa de
PU-PD (Syme et al. 2007). A secregdo da hormona ADH (induzida por aumento da
osmolaridade do soro ou diminuicdo do volume circulante) estimula a reabsor¢ao renal de
agua, menor produgdo de urina e, consequentemente, uma maior concentragao urinaria (Rossi
& Ross 2008). Liga-se aos receptores dos tubulos colectores e desencadeia mecanismos
celulares que promovem a abertura dos canais de agua (Rossi & Ross 2008). A deficiéncia de
ADH pode ser total ou parcial (Lunn & James 20