Caso clinico de cardiologia: cardiomiopatia dilatad a no Doberman Pinscher

Identificacdo do animal: O Aloha era um canideo, macho inteiro, Doberman Pinscher,
com 30 kg de peso e 7 anos de idade.

Motivo da Consulta: Vacinag&o anual

Anamnese: O Aloha nunca saiu do Porto, habitava em exterior privado e possuia as
vacinas e desparasitacdes internas e externas em dia. A alimentacdo consistia em
racdo de boa qualidade tendo excelente apetite. Nao tem acesso a lixo ou toxicos e
nunca foi submetido a procedimentos cirdrgicos. Contudo ha cerca de 2 anos foi-lhe
detectado um sopro cardiaco grau lll/IV, tendo-lhe sido prescrito enalapril 0.5 mg\kg
BID.

Exame fisico: O Aloha apresentava uma atitude normal em estacdo, marcha e
decubito. A condigdo corporal foi classificada como normal, pesando 30 kg. A
temperatura corporal era de 38,7°C. Os movimentos respiratorios eram do tipo costo-
abdominal, superficiais, regulares, ritmados e com uma frequéncia de 36 r.p.m. Nao
estava desidratado, estando as mucosas, oculares, oral, prepucial e anal, rosadas,
hamidas brilhantes com um tempo de replecéo capilar cerca de 2,5 segundos. O pulso
tinha alta frequéncia, ndo sendo possivel avaliar a amplitude, regularidade e ritmo, no
entanto era bilateral, simétrico, e sem défices de pulso. Apresentava também um
choque pré-cordial fraco aparentando ser sincrono. Na palpacdo dos ganglios linfaticos
nao se detectou qualquer anomalia. Na avaliagdo da pele e pélo, boca, olhos, narinas,
ouvidos e genitalia externa nao foi visivel qualquer alteracdo. A auscultacdo cardiaca,
revelou um sopro grau V/VI, ndo sendo detectavel uma arritmia e tendo uma frequéncia
cerca de 200 b.p.m. A auscultacdo pulmonar, embora dificil de avaliar devido a
sobreposicdo do sopro, néo revelou qualquer alteracdo. Na palpacdo, abdominal e

prostatica, ndo foram detectadas anomalias.

Anamnese e exame dirigido: A dona relatou que ultimamente o animal andava mais
cansado, que tossia frequentemente e se apresentava mais magro. A tosse fora mais
evidente nessa semana quando ficava excitado. A inspeccdo da veia jugular ndo
revelou dilatagdo ou pulso. Ndo se detectou a presenca de edema, subcutaneo,
periférico nem ascite. A dona nuca presenciou episédios de sincope. A percussao



toracica produziu um som ressoante. O animal durante a consulta esteve sempre a

tossir. A tosse era do tipo forte e produtiva.

Lista de problemas: Tosse, sopro grau V/VI, arritmia com frequéncia de 200 b.p.m.
TRC 2,5 segundos.

Diagnésticos diferenciais:  Traqueite, broncopneumonia, edema pulmonar secundario

a ICC resultante de uma cardiomiopatia dilatada.

Exames complementares: Radiografia: latero-lateral e dorso-ventral: moderado
aumento generalizado da silhueta cardiaca e aumento da radiopacidade pulmonar a

nivel peri-hilar; electrocardiograma: Frequéncia 200 b.p.m, QRS 0.075 seg, ondas R

estavam 2,8 mv com auséncia de ondas P, arritmico e compativel com flutter atrial;

hemograma e bioquimica: (ALT, FA, albumina, proteinas totais, ureia, creatinina,

glicose, K+). As alteracdes foram: hipoalbuminémia ligeira de 3 g\dl (3.4-4.5), ALT 90
Ui/L (9-45) FA 599 Ui/L (28-137).

Diagnostico: Cardiomiopatia dilatada associado a arritmia e edema pulmonar.

Terapéutica: Substituicdo do enalapril por benazapril numa dose de 0,75 mg\kg PO
SID; Digoxina 0.125 mg PO BID; Furosemida 2mg\kg PO BID:

Seguimento do caso: Passado uma semana fez outro ECG e a frequéncia cardiaca
ainda continuava nos 200 b.p.m. sem alteracdes a nivel da arritmia. Efectuou-se uma
colheita de sangue para doseamento da digoxina o qual se obteve uma concentracdo
de 0.7 ng\ml. A dose da digoxina foi alterada para 0.1875 mg BID, passado uma
semana realizou-se um novo doseamento da concentracdo sanguinea e obteve 1.49
ng/ml. Duas semanas apoés a alteragdo na dose da digoxina novo ECG foi realizado e
obteve-se uma frequéncia de 160 b.p.m.

Prognéstico: Progndstico é mau. O Doberman tem o pior progndstico.

Discussao: A cardiomiopatia dilatada (CMD) caracteriza-se pela dilatacdo e reducgéo
da contractilidade do miocardio do ventriculo esquerdo e por vezes de ambos
ventriculos (Domanjko & Tomsi¢ 2008; O’Grady & O’Sulivan 2004). Das racas mais
afectadas destacam-se o Boxer, o Doberman Pinscher, o Irish Wolfhound, o Terra
Nova, o Grand Danois e o Sdo Bernardo (Domanjko & Tomsi¢ 2008; Ware 2003). O

Cocker Spaniel também é afectado, sendo rara em ragcas com menos de 12 kg



(Domanjko & Tomsi¢ 2008; O Grady & O"Sulivan 2004). A forma mais comum de CMD
€ a idiopatica, isto porque em relagdo & etiologia, muitos dos processos comegam
agora a ser conhecidos. Acredita-se que na maioria dos casos exista uma base
genética e familiar embora as evidéncias de tal opinido sejam ainda controversas
(Domanjko & Tomsi¢ 2008; O'Grady & O’Sulivan 2004; Ware 2003). Anomalias
nutricionais foram também relacionadas com esta doenga como a deficiéncia em
taurina e em L-Carnitina (O"Grady & O’Sulivan 2004). Porém a deficiéncia nestes
nutrientes € considerado um factor casual em apenas algumas racas, por exemplo, a
taurina nos Cocker Spaniel e a L-Carnitina nos Doberman e Boxer (Domanjko & Tomsic
2008; Ware 2003). Existe também a suspeita de que a coenzima Q10 também possa
estar envolvida no desenvolvimento desta desordem (Sisson et al. 1999; O Grady &
O’Sulivan 2004). Uma etiologia viral, também ja foi implicada como o Parvovirus
aguando a infeccdo em neonatos (Sisson et al. 1999). No entanto, tal nunca se
evidenciou no Doberman (O'Grady & O’Sulivan 2004). Uma causa imunomediada
também é considerada embora aqui a polémica reside se a producdo de anticorpos
contra o miocardio resulta na génese da doenca ou se resulta da lesdo do miocardio
funcionando como um factor agravante ou perpetuante. Esta desordem do miocardio
também pode advir de uma taquicardia de duragdo prolongada, tanto induzida como
resultante de fibrilhacdo atrial, taquicardia ventricular ou supraventricular visto que,
frequéncias aumentadas, e necessidades de oxigénio aumentadas, diminuem a
eficiéncia de bombeamento e eventualmente levam a disfuncéo cardiaca e défices de
contractilidade. A reversibilidade desta alteracdo e a sua gravidade dependem da

frequéncia cardiaca, da duracao, da idade e da raca do animal (Sisson et al. 1999).
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O Doberman Pinscher é a raca mais afectada (Ware 2003). A CMD no
Doberman Pinscher, € uma doenca que progride mais lentamente nas fémeas
(O'Grady & O’Sulivan 2004; Ware 2003). A CMD desenvolve-se em 3 estadios
distintos: 1?) ndo existe qualquer evidéncia morfoldgica ou eléctrica de doenca
cardiaca, 22) fase oculta (perspectiva do proprietario) e pode prolongar-se durante todo
periodo de compensacdo sendo assintomatica. Pode ser caracterizada por desvios
evidentes em ecocardiografia ou electrocardiografia (ECG). As alteracOes
ecocardiograficas sdo aumentos do lumen ventricular em fase de sistole e/ou diastole
gue progredira para fase clinica com sinais de insuficiéncia cardiaca esquerda (ICCE).

As anomalias detectadas no ECG sao contrac¢des ventriculares prematuras que



podem progredir para taquiarritmias mais graves, que poderdo resultar em morte
subita. Na segunda fase da doenca a introdug&o dos inibidores da enzima conversora
da angiotensina (IECA) podem prolongar o tempo de sobrevida em mais um ano, e
atrasar a progressao para fase sintomatica (32 fase) (O"Grady & O”Sulivan 2004). No
final desta fase podem ser auscultadas anomalias como sopros cardiacos resultantes
de regurgitacdo mitral, ritmo de galope devido a presencga de um terceiro ruido cardiaco
e taquiarritmias de varios tipos. Devido a este facto exames de rastreio deveriam ser
efectuados nas racas predispostas. A fase sintomatica ou 32 fase, surge quando ocorre
a descompensacdo cardiaca, 0s sinais que clinicos que surgem estdo associados a
diminuicdo do débito cardiaco e ao aumento da pré-carga. Assim, pode estar presente
um grande numero de sinais clinicos como: fraqueza, letargia, emagrecimento,
hipotermia, taquipneia, dispneia, intolerancia ao exercicio, tosse, anorexia, ascite e
sincope. No exame clinico, dependendo da gravidade da descompensacao cardiaca
podemos observar: mucosas palidas, aumento do TRC, pulso e choque pré-cordial
rapido e fraco, podendo haver défices de pulso resultantes de arritmias. A auscultac&o
podem ser detectados aumento dos sons respiratérios e estertores, devido ao edema
pulmonar, na zona hilar e dorsocaudal do campo pulmonar numa fase inicial e mais
tarde, devido ao agravamento do edema, em todo o campo pulmonar. A audicao de
alguns sons pode estar reduzida devido a um hidropericardio e hidrotorax. A distenséo
jugular, também podera estar presente (Calvert 1998; Sisson et al. 1999; Ware 2003).
O Aloha desenvolveu um dos dois sintomas mais comuns da CMD a dificuldade
respiratdria, que normalmente se manifesta por tosse, dispneia e estertores. O primeiro

sintoma normalmente se manifesta por morte subita (O"Grady & O”Sulivan 2004).

O diagnéstico da CMD nao é problematico, baseia-se na histdria clinica, exames
complementares (exame fisico, ECG, radiografia, e electrocardiograma) tal como
resultados hematologicos e bioquimicos para excluir outras causas primarias e
concorrentes (Domanjko & Tomsi¢ 2008). A analitica sanguinea do Aloha revelou
somente um aumento dos valores das enzimas hepéticas que resulta de uma possivel
congestdo hepatica inicial, que podera advir de uma insuficiéncia cardiaca direita.
Alteracbes bioquimicas de azotémia pré-renal ou de azotémia e creatinémia podem
também ser detectadas em casos de ICC, em casos mais ou menos grave. As
radiografias toracicas permitem avaliar a presenca e gravidade de um edema

pulmonar, assim como efusdes pleurais e pericardiacas, congestdo pulmonar,



distenséo da veia cava e cardiomegalia (Calvert 1998; Sisson et al. 1999; Ware 2003).
A cardiomegalia normalmente é generalizada e costuma ser apenas ligeira a
moderada, apresentando sinais de insuficiéncia cardiaca biventricular (Sisson et al.
1999; Ware 2003). A IC biventricular gera edema pulmonar, distensdo da veia cava,
hepatomegalia, ascite e em alguns casos efusdo pleural (Pereira 2002). A maioria
destes apresentam dilatacfes esquerdas (atrio e ventriculo), e por vezes passam
despercebida a menos que esteja acompanhada por dilatacdo das veias pulmonares
ou edema pulmonar (Pereira 2002). O grau de dilatacao cardiaca ndo deve ser utilizado
como indicador da gravidade da insuficiéncia miocardica. De facto a correlagdo entre
achados radiograficos e o desfecho clinico é diminuta (Sisson et al. 1999; Pereira
2002). Neste caso as radiografias latero-lateral e dorso-ventral demonstraram um
moderado aumento da silhueta cardiaca, aumento da radiopacidade pulmonar a nivel
peri-hilar. A ECG representa um método diagndéstico de grande valia para definir a
natureza das arritmias identificadas ou suspeitadas durante o exame fisico. A ECG
geralmente sugere aumento do coracéo esquerdo, e frequentemente revela arritmias. A
arritmia mais comum ¢€ a fibrilhacdo atrial, que consiste numa taquiarritmia
supraventricular irregular e sem ondas P. Arritmias ventriculares podem estar
presentes, ou coexistirem com disturbios do ritmo supraventricular, como complexos
prematuros ventriculares isolados, em pares, ou em trios. Ocasionalmente, é registada
uma taquicardia ventricular paroxistica ou sustentada. Devido ao facto da maioria dos
Doberman apresentarem complexos ventriculares prematuros (VPC’s) e muitos logo
desde o inicio da doencga, torna-se fundamental realizar um ECG (Sisson et al. 1999;
Ware 2003). O estudo do ECG neste caso demonstrou uma taquiarritmia
supraventricular devido a flutter atrial sem ondas P, com uma frequéncia de 200 b.p.m,
com uma dilatacédo biventricular, no entanto devido as limitacdes do electrocardiograma
ndo podemos excluir a presenca de VPC’s. A morte subita nestes animais deve-se a
disturbios severos no ritmo cardiaco nomeadamente a asistolia e fibrilhac&o ventricular.
A monitorizacdo com Holter (ECG de 24 horas) é o exame de eleicdo para determinar o
risco de um animal padecer de morte subita na fase oculta, podendo ser usado como
exame de rastreio para deteccdo de VPC’s. Se um Doberman apresentar mais que 50
VPC’S em 24 horas é um indicador de CMD na fase oculta (O'Grady & O’Sulivan
2004). A presenca de VPC’s € determinante para identificar animais (Boxer e
Dobermans) com probabilidade de morte subita. O Holter também é bastante vantajoso

no diagndstico de arritmias paroxisticas, permitindo quantificar a frequéncia e a



complexidade das arritmias, relacionar a ocorréncia da arritmia com os sinais clinicos e
avaliar a resposta a terapia (Sisson et al. 1999). A ecocardiografia é particularmente util
no diagnostico de CMD pois é sensivel para detectar a forma oculta da doenca e tal
como no Holter permitindo iniciar precocemente a terapéutica e prolongar a fase
assintomatica da doenca. O diagnostico ecocardiografico baseia-se em medigfes
predefinidas seguindo critérios para cada raca. Estas consistem no diametro interno do
ventriculo em sistole (DIVES), diametro interno do ventriculo em diastole (DIVEd) e
fraccdo de encurtamento (FE). No Doberman sdo: FE=21%; DIVEd=39,1mm;
DVIEe=31mm. Todos os animais que apresentaram um (VPC) ou DVIEsS>38.8 mm, e
na maioria dos que apresentavam DVEd>46 mm desenvolveram CMD. A FE usada por
si sO é mais problematica. Esta traduz a percentagem de alteracbes entre o final da
diastole e o final da sistole. Os valores indicam: FE de 20-25% indicam doenca ligeira,
15-20% doenca moderada; <15% doenca severa. O Doppler pode ajudar a determinar
o grau de insuficiéncia através do estudo do refluxo da mitral (Pereira 2002). Alem do
Holter e da ecocardiografia, existem outros testes que poderdo ser usados para rastreio
de animais predispostos a desenvolver CMD sendo estes: Doppler teciduar (TDI), e
marcadores bioquimicos dos quais o péptido natriuerético atrial (ANP), o péptido
natriuerético tipo B (BNP), e tropina | sdo os métodos mais promissores (Domanjko &
Tomsic 2008).

Os objectivos terapéuticos primarios consistem em proporcionar um débito
cardiaco apropriado, diminuindo a necessidade de oxigénio pelo miocardio, minimizar
0s sinais da insuficiéncia cardiaca, reduzir a frequéncia cardiaca especialmente quando
h& fibrilhacdo atrial e finalmente controlar qualquer arritmia cardiaca (Ware 2003). O
tratamento a instituir depende da fase da doenca e da presenca de arritmias (Ver
anexo figura 1). E comum esta desordem passar desapercebida até se manifestar em
sinais de descompensacédo, apresentando-se muitos animais a consulta com edema
pulmonar agudo severo que poderd estar complicado com insuficiéncia cardiaca direita.
Nestas situacbes de emergéncia o0 tratamento consiste em cinco pontos: 1)
oxigenoterapia 2) reducéo da pré-carga com nitroglicerina (sublingual ou transdérmica)
e manutencdo PO em pasta, associada a administracdo parentral de diuréticos como a
furosemida 3) utilizacdo de inotropicos positivos de acgdo rapida como a dobutamina, a
amiadarona ou a milrinona 4) Redugéo da pdés-carga, devendo primeiro estabilizar a

pressdo arterial antes de iniciar com os IECA’S uma vez que estes podem reduzir



drasticamente a presséao artrial reduzida 5) Terapia antiarritmica caso esteja presente
uma taquiarritmia ventricular potencialmente fatal, o farmaco de eleicdo devido aos seu
minimos efeitos a nivel da contractilidade e pressao é a lidocaina intravenosa em bolus
e em infusdo continua. A terapia antiarritmica de manutencdo, com os congéneres da
lidocaina representam a primeira linha de escolha por apresentarem as mesmas
caracteristicas, embora mais caros, e ao fim de 4-6 meses perdem o efeito e provocam
efeitos secundarios consideraveis (Ware, 2003). Um destes, a mexiletina pode ser
combinada com um B-bloqueador ou um antiarritmico de classe la (procainamida) de
modo a aumentar a sua eficacia e reduzir os efeitos secundarios (Sisson et al. 1999).
Os antiarritmicos da classe la podem ser usados mas tém algum efeito inotropico
negativo, alem de efeitos gastrointestinais, o seu efeito também diminui apdés 4-6
meses (Sisson et al. 1999; Ware 2003). ApOs estabilizagdo, é iniciada a terapia de
manutencdo que consiste em furosemida PO, ionotropicos positivos como o0s
digitélicos, IECA’S, pimobendano e antiarritmicos. O uso de digitalicos nos Doberman é
bastante controverso existindo clinicos que ndo o usam devido a este despoletar ou
agravar a frequéncia de VPC’s. Alguns animais, em especial os cdes da raca
Doberman e cdes com funcédo renal prejudicada, sdo muito sensiveis aos efeitos dos
digitélicos. Nestas situacbes, a dose deve ser reduzida (Ware 2003). Uma dose de
ataque durante o primeiro dia € ocasionalmente defendida para que sejam atingidos os
niveis sanguineos de digoxina de modo mais rapido; contudo, tal pratica aumenta a
probabilidade de intoxicacdo por este farmaco. A digitalizacdo intravenosa é
recomendada, quando a frequéncia cardiaca devido a fibrilhacéo atrial excede os 230
batimentos por minuto (Calvert 1998). O doseamento sérico da digoxina €
recomendavel ap0s uma semana, efectuando-se 0s necessarios ajustes terapéuticos
(Calvert 1998; Ware 2003). Agentes B-bloqueadores e bloqueadores dos canais de
calcio sdo geralmente necessarios para a reducéo da frequéncia cardiaca nos casos de
fibrilhacdo atrial, quando esta ndo responde a digéxina. O propranolol, um bloqueador
B-adrenérgico nao selectivo, tem sido usado mais comummente apos o animal ter sido
digitalizado até que a frequéncia cardiaca em repouso seja de 100 a 140 batimentos
por minuto (Sisson et al. 1999; Ware 2003). Os bloqueadores de canais de calcio,
como o diltiazem, mostram-se Uteis no controle da frequéncia ventricular nos casos de
arritmias supraventriculares, especialmente a fibrilhacdo atrial. Este agente exerce
efeito inotropico positivo ligeiro, causando vasodilatacdo periférica. O diltiazem pode

substituir a necessidade de B-bloqueadores. Recentemente a amiodarona e o sotalol,



antiarritmicos bloqueadores dos canais de k+ sdo utilizados na redugéo da resposta
ventricular & arritmia atrial no entanto sua eficacia ainda se encontra em estudo. O
maneio dietético devera ser instituido assim que o animal evidencie sinais de
insuficiéncia cardiaca. As dietas, que existem a venda, tém por base uma restricao de
sédio. A suplementacdo de dietas com taurina ou L-Carnitina pode ser recomendada
(Ware 2003).

A terapia e progndéstico sdo determinados consoante a gravidade da ICC. O
prognostico desta doenca em Dobermans € o mais grave, sendo que a esperanca
media de vida é menor que noutras racas devidamente medicadas (O'Grady &
O’Sulivan 2004; Sisson et al. 1999; Ware 2003).
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Caso clinico de cirurgia: otohematoma canino

Identificacdo do animal: A Nancy era um canideo, fémea castrada, Cocker Spaniel,

com 3 anos de idade e 17 kg de peso.
Motivo da consulta: Tumefaccao da orelha direita.

Anamenese: A Nancy habitava sem outros animais num apartamento e tinha acesso a

rua quando passeava com o dono. A sua dieta consistia em racdo seca de alta



qualidade. As vacinacdes e as desparasitacOes internas e externas estavam em dia.
N&o viajava para fora do Porto e nao tinha acesso a lixo e téxicos. O dono mencionou
que ha uma semana, que tinha este problema, e que se vinha a agravar. O animal
andava bastante ansioso e se cocava e abanava a cabeca demasiadas vezes, que era
um animal em que a sua esposa estava sempre a tratar dos ouvidos (otites
recorrentes). Nas perguntas sobre os diferentes sistemas organicos nao existiam

anomalias.

Exame fisico: A Nancy estava ansiosa, a atitude em estacdo e marcha era normal sem
relutdncia ao decubito. A condicdo corporal foi classificada como moderadamente
obeso pesando (17 kg). A temperatura corporea foi de 39°C. O grau de desidratacdo
era inferior a 5% e as mucosas oral, prepucio, e anal encontravam-se rosadas,
hamidas brilhantes com um TRC inferior a 2 segundos. A os ganglios mandibular, pré-
escapular e popliteo eram palpaveis, de dimensdes normais, moles, indolores, méveis,
elipticos e bem delimitados, sem temperatura local. Os restantes ganglios ndo eram
palpaveis. Os movimentos respiratorios eram superficiais, do tipo costo-abdominais,
sem dificuldades inspiratorias ou expiratorias, sem uso auxiliar de masculos acessoérios
ou de prensa abdominal, sendo regular e com frequéncia de 40 r.p.m. O pulso era forte,
regular e ritmico, bilateral, simétrico, sincrénico e com uma frequéncia de 100 b.p.m.
Na avaliagdo da boca, olhos e na palpacdo abdominal ndo foi visivel qualquer

alteracdo. Na auscultacao cardio-pulmonar tudo estava dentro dos parametros normais.

Exame dirigido: O pavilhdo auricular foi inspeccionado apresentando-se com um
volume aumentado, quente, com uma intumescéncia mole, na superficie cbncava, e
dolorosa a palpacéo. Esta tumefaccdo ocupava toda a area do pavilhdo auricular. O
ouvido externo encontrava-se ligeiramente espessado a palpacao além do canal ter um
didmetro inferior ao seu par. Na sua inspeccdo mais detalhada com o otoscépio,
visualizou-se a presenca de exsudado escuro, o qual foi colhido para observacao ao
microscopio. Apoés limpeza do pavilhdo auricular o canal encontrava-se eritematoso e
inflamado. No entanto, ndo se notavam lesdes no timpano nem exsudado por detras
deste. Encontrou-se um corpo estranho, uma pragana, a qual foi removida. Foi

informado que a resolucéo da patologia seria cirdrgica e por terapéutica topica e oral.

Exames complementares: Realizou-se colheita de sangue para um painel geral que

consistiu em hemograma, ureia, creatinina, ALT, FA, proteinas totais, albumina e



calcio. Os resultados evidenciaram a existéncia de uma neutréfilia de 17x1079\L (3.6-
11.9|L). E o esfregaco de exsudado recolhido do ouvido foi observado ao microscopio

optico revelou a presenca de neutrofilos degenerados e cocos.
Diagnostico: Otite externa com otohematoma.
Correcgdo cirargica e terapéutica instituida:

Anestesia: A Nancy foi pré-medicada com atropina 0,02mg\kg 1V, butorfenol 0,2mg\kg
IV, acepromazina 0,02 mg\kg IV e ciprofloxacina 20 mg\kg SC. A Inducédo foi com

tiopental sédico 10 mg\kg IV até efeito, seguindo a manutencao com isoflurano a 2%

Cirurgia: Neste caso a técnica utilizada foi incisdo longitudinal em S combinada com
pontos de sutura empregando esponjas esterilizadas. Para a realizacao cirurgica foi
feita a tricotomia do pavilhdo auricular. Na sala de cirurgia foi submetido a fluidoterapia
a uma taxa de 10 mlkg\h. De seguida procedeu-se a lavagem e desinfeccdo do
pavilhdo auricular com uma solucdo de iodopovidona em espuma e outra de
iodopovidona e alcool respectivamente. Uma incisdo em S sobre todo o comprimento
do hematoma sobre a superficie cncava da orelha. Fez-se a drenagem efectuou-se
uma limpeza abrasiva com compressas esterilizadas e soro fisiolégico para remover a
fibrina para uma melhor aderéncia do revestimento da cavidade. A sutura utilizada foi
pontos em U com cerca de meio centimetro de comprimento em filas paralelas a
incisdo. Uma esponja estéril com 2 cm de espessura, foi recortada consoante a
dimenséo do pavilhdo auricular foi colocada sobre a orelha para acomodar as suturas
EStas suturas foram colocados a partir da pele da face céncava atravessando o folheto
cartilagineo até & face interna da pele da face convexa, voltando para a face concava
sendo o0 né efectuado sobre a esponja. Estas alem de encerrarem o espago morto
exercerem uma pressao uniforme sobre este espaco. O fio utilizado foi o nylon 3-0. A

orelha ficou imobilizada sobre a cabeca.

Terapéutica: O pavilhdo auricular foi imobilizado sobre a cabeca do animal com um
penso com material absorvente. Foi logo apos cirurgia medicado com cetoprofeno
numa dose de 1mg\kg SC. A posologia para ser realizada em casa consisti N0 mesmo
antiinflamatdrio PO na mesma dose mais 3 dias e ciprofloxacina 20 mg\kg PO BID 10
dias. A limpezas do conducto auricular externo com Otoclean® BID e medicado
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topicamente com Otomax® BID pelo menos 8 dias. O dono foi instruido para nao

remover o colar isabelino em qualquer momento.

Seguimento: Reavaliacdo passado 5 dias em que o penso foi removido, e ficou sem
penso para facilitar ao dono a administracdo da medicacao topica. As suturas foram

removida apos 15 dias.

Prognostico: Bom.

Discussédo: O otohematoma constitui a lesdo mais comum do pavilhdo auricular (Lanz
& Wood 2005), no cdo e no gato, sendo mais evidente na superficie concava da orelha
(Cechner, 2005; Dye et al. 2002; Fossum 2005; Handerson 2003). A causa do
otohematoma deve-se as sacudidelas continuas e ao trauma de cocar o local
secundariamente a otites externas e a outros processos de hipersensibilidade. O
sacudir da cabeca causa ondas sinusoidais da orelha que resultam na fractura da
cartilagem auricular (Fossum 2005). O otohematoma forma-se pela acumulacéo de
sangue resultante de hemorragias, provocando a separagado entre pele e cartilagem
(Cechner, 2005; Lanz & Wood, 2004). Outros autores escrevem que a acumulacao de
sangue ocorre entre as camadas de cartilagem por ruptura intracondral (Dye et al.
2002), e que a hemorragia resulta da ruptura das ramificacbes da artéria auricular
caudal (Henderson 2003). O otohematoma sem doenca concorrente do ouvido também
€ possivel, em animais com fragilidade capilar (ex. Sindrome de Cushing) (Fossum
2005). A identificacdo da etiologia € critica para resolu¢cdo do otohematoma (Cechner
2005; Dye et al. 2002). Caso este ndo seja drenado e o espa¢o morto reduzido, forma-
se tecido de granulagdo na face da cartilagem e consequente fibrose e contracgéo
resultando entdo na contractura do pavilhdo auricular ficando com o aspecto de “couve-
flor” (Cechner 2005). Os objectivos terapéuticos para o otohematoma consistem: 1)
identificar e tratar a causa primaria; 2) drenar o hematoma; 3) manter aposi¢cao entre a
pele e a cartilagem; 4) prevenir recorréncias; 5) manter a estética da orelha. As
potenciais complicagbes apds o tratamento incluem alteracdo estética da orelha,
recorréncias do hematoma e necrose do pavilhdo auricular. A drenagem do hematoma
deve ser realizada o mais cedo possivel para evitar que aumente e prevenir a
deformacéo do pavilhdo por contraccdo e fibrose. Existe véarias técnicas para resolver
um otohematoma. Pode ser efectuada uma simples drenagem com agulha, seguida de
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administracdo de corticoesterdides por via IV ou PO para diminuir o prurido, utilizando
um penso compressivo. A administracdo local de corticoesterdides apds aspiragdo do
hematoma deve ser evitada porque este farmaco separa a cartilagem da pele e atrasa
a recuperacdo. No entanto, estas técnicas podem ser eficazes em casos agudos e
ligeiros, e necessitam de um seguimento diario para evitar recorréncias sendo
ineficazes em casos cronicos (Lanz & Wood 2004). Os drenos e canulas (Ver em
anexo figura 1) sdo também usados para resolver casos agudos, em que existe pouca
fibrina, os quais permanecem até ao processo ficar resolvido (Fossum 2005; Lanz &
Wood 2004). A técnica de drenagem, com colocacdo de dreno de penrose através de
duas aberturas executadas proximal e distal a lesdo, € outra opcdo (Fossum 2005).
Outra técnica consiste na drenagem do hematoma colocando um cateter acoplado a
um tubo sobre vacuo, ndo sendo, no entanto ndo recomendavel em animais irrequietos
(Henderson 2003; Lanz & Wood 2004). Nos casos crénicos o melhor tratamento
consiste na drenagem cirirgica em que permite a total remog¢do da fibrina. Criar
multiplos buracos na face interna da orelha com um “punch” de biopsia separados uns
dos outros por 1 cm, pode constituir uma outra opcdo. Nesta técnica uma bandagem
compressiva é colocada até aos buracos cicatrizarem por segunda intencéo (Crechner
2005). Estas técnicas podem ser vantajosas no caso em gue nos € requerido o menor
dano no pavilhdo auricular como por exemplo em animais de exposicdo ou em animais
de orelha erecta (Henderson 2003). Uma outra técnica semelhante € realizar orificios
em toda a extensdo do pavilhdo auricular com o uso de um laser de dioxido de
carbono. Esta metodologia provoca a lise das ligagbes de colagéneo e adesado entre
camadas de cartilagem. As vantagens sdo: pouco traumatica, diminuicdo da
cicatrizacdo e tumefaccdo e do edema pos-operatorio, diminui a hemorragia, diminui a
dor pOs operatoria e esteriliza o campo cirdrgico. Esta técnica ndo requer sutura e é de
facil e rapida execugcdo. A desvantagem € o custo da aquisicdo do laser e de
determinadas medidas de seguranca que tem de ser tomadas para evitar acidentes
(Dye et al. 2002). A técnica por incisdo longitudinal ou em S ou X, combinada com
pontos de aposicdo é outra opcado que depende da preferéncia do cirurgido. Esta
técnica é a mais utilizada e a que apresentam maior sucesso. Neste caso a técnica
utilizada foi incisdo longitudinal em S combinada com pontos de sutura empregando
esponjas esterilizadas. Esta incisdo permite uma melhor cicatrizacédo, pois diminui a
deformacé&o da orelha por contraccdo longitudinal (Henderson 2003). O fio utilizado foi

o nylon 3-0, contudo outros monofilamentares ndo absorviveis poderiam ser usados tal
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como o polipropileno. Na realizacdo das suturas, a primeira fila de suturas deve ser
colocada na periferia do hematoma e paralelas a incisdo. Deve-se evitar os trés ramos
principais dos vasos auriculares que sao visiveis na superficie convexa da orelha. A
incisdo longitudinal ndo foi encerrada para possibilitar a drenagem continua. Foi
colocado um peso para imobilizar e proteger a orelha sobre a cabecga. As orelhas
pendulares devem de ser imobilizadas sobre a cabeca ou lateralmente ao pescoco
enquanto, que as erectas o devem ser na sua posi¢cdo normal, ndo encerrando o
conduto auditivo. Os colares Isabelinos sdo recomendados para impedir o cocar das
orelhas sem penso. As complicacdes desta técnica sdo: alterages estéticas devido ao
atraso de resolucdo do problema, colocacdo imprépria de suturas e tensao excessiva;
recorréncia devido ao inadequado numero e separagcao entre suturas ou devido a nao
resolucdo da causa primaria. A necrose do pavilhdo auricular pode surgir devido a
colocacdo imprépria de suturas, sendo que estas devem de ser colocadas
paralelamente & inciséo, (ver anexo figura 3) nunca perpendicular evitando obstrucéo
de vasos importantes e suas ramificacdes e evitando uma tensédo excessiva. Evitar o
espessamento e contracturas indesejadas, possiveis com resolucdo de otohematonas
com sutura de aproximacao, existe uma técnica em tudo semelhante mas sem suturas.
A orelha é firmemente imobilizada sobre a cabeca durante 3 semanas e 0 penso
absorvente € removido consoante a necessidade (Cechner 2005). O cianoacrilato
também ja se usa para a correccdo de otohematomas. Apds drenar o otohematoma
este composto € injectado entre a cartilagem e pele da superficie concava da orelha.
No entanto outros ndo recomendam esta técnica devido ao cianoacrilato estar
associado a intensa formacdo de granulomas. A esponja € importante pois mantém
uma tensdo de aposicao da cartilagem com sendo particularmente importante o seu
uso em orelhas pendentes e com uma area de hematoma tdo grande como a vista
neste caso. Outra vantagem € que evita 0 excesso de tenséo da sutura (Lanz & Wood,
2004). As ligaduras sao também fundamentais pois alem de proteccdo e compressao
protege a orelha de contaminacdo. Estas ligaduras devem permanecer até que a
drenagem seja minima ou se o tecido de granulacdo for adequado. A terapia médica
pos-cirurgia foi o cetoprofeno numa dose de 1mg\kg PO 3 dias e limpezas do conducto
auricular externo com Otoclean® BID, e medicado topicamente com Otomax® BID,
pelo menos 8 dias,e ciprofloxacina 20 mg\kg BID 8 dias. Foi recomendado reavaliar em
5 dias. Prednisolona oral pode ser administrada numa dose anti-inflamatoria para

diminuir o sacudir da cabeca (Lanz & Wood, 2004).
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Caso clinico de dermatologia: Leishmaniose canina

Identificacdo do animal: O Tag era um canideo, Labrador Retriver, macho inteiro, 28

kg e 6 anos de idade.
Motivo da Consulta: Alopécias e descamacao.

Anamnese: O Tag nunca saira de Esposende onde habitava em ambiente exterior
privado. Possuia as vacinas e desparasitacdes internas e externas em dia. Era
alimentado com racédo de alta qualidade e tinha excelente apetite. Nao tinha acesso a
lixo ou toéxicos. Ndo estava sob qualquer medicacdo e nunca fora submetido a
procedimentos cirdrgicos. Bebia bastante agua ndo se podendo quantificar e a urina

era aparentemente normal.

Exame fisico: A atitude em estacdo e marcha era normal sem relutancia ao decubito.
A condicdo corporal foi classificada como normal pesando (28 kg). A temperatura
corporea foi de 38,6°C. O grau de desidratacdo era inferior a 5% e as mucosas oral,
prepucio, e anal encontravam-se rosadas, humidas brilhantes com um TRC inferior a 2
segundos. Os ganglios mandibulares e pré-escapulares eram palpaveis, de dimensdes
normais, moles, indolores, moveis, elipticos e bem delimitados, sem temperatura local.
No entanto os ganglios popliteos apresentavam-se o dobro do seu tamanho normal e

encontravam-se anormalmente duros. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. Os
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movimentos respiratérios eram superficiais, do tipo costo-abdominais, sem dificuldades
inspiratérias ou expiratorias, sem uso auxiliar de musculos acessorios ou de prensa
abdominal, sendo regular e com frequéncia de 40 r.p.m. O pulso era forte, regular e
ritmico, bilateral, simétrico, sincronico e com uma frequéncia de 110 b.p.m. Na
avaliacdo da boca, e na palpacdo abdominal ndo foi visivel qualquer alteracdo. Os
olhos revelaram uma conjuntivite severa. Na auscultagéo cardio-pulmonar tudo estava

dentro dos parametros normais.

Anamnese e exame dirigido: A dona relatou que ha cerca de 1 ano notara que o
animal tinha pélo mais baco e com descamacao generalizada da pele. Ultimamente
tera notado que as orelhas estavam alopécicas com crostas e eritematosas. N&o
apresentava prurido. No exame do animal era perceptivel que a pelagem estava baca e
quebradica. Os locais alvo das lesdes eram, os pavilhdes auriculares e cotovelos,
estando nestes a presente crostas e pele espessada com eritema local, e depilacéo
facilitada. Um dos cotovelos tinha uma Ulcera com 2 cm de diametro. A pele tinha

elasticidade reduzida e apresentava-se com descamagéao generalizada.

Lista de problemas: Descamacgdo generalizada da pele, alopécias nos cotovelos e
extremidades dos pavilhdes auriculares, crostas e eritema nos pavilhdes auriculares,
ulceracao do cotovelo, pélo baco e quebradico, conjuntivite bilateral, linfoadenomegalia

bilateral dos popliteos.
Diagnosticos diferenciais:  sarna demodexica, dermatofitose, Leishmaniose, linfoma.

Exames complementares: O Tagtfoi submetido a varias raspagens superficiais e
profundas, com colheita de pélo para observacdo ao M.O. e DTM. Os resultados foram
negativos para pesquisa de acaros e fungos. Colheu-se sangue para avaliar os titulos
de anticorpos pelo teste de imunoflurescencia indirecta (IFAT) em que se obteve um
titulo de anticorpos de 1:250 sendo que este valor é positivo. Uma citologia de agulha
fina (CAFF) dos ganglios linfaticos popliteos, colorida com diff-Quick, foi observada a
microscépio e revelou a presenca de formas amastigota. N&o se realizou colheita de

sangue para hemograma, bioquimica, ou de urina para urianalise.
Diagnostico: Leishmaniose canina

Terapéutica: Alopurinol 20 mg\kg\dia
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Seguimento do caso: Duas semanas apds diagnostico o animal apareceu na clinica
deprimido e hipoanoréxico realizou-se colheita de sangue para uma bioquimica em que
se obtiveram os valores de ureia 230 mg\dl (24-72mg\dl) e creatinina 4 mg\dl (1-2
mg\dl). A tira urinaria revelou proteinuria (+) e uma densidade de 1.012 medida no
refractbmetro. A proprietaria decidiu pouco tempo depois pela eutanasia devido ao
subito agravamento do quadro clinico.

Discussao: O Leishmania infantum um protozoario zoonético, € o agente responsavel
pela Leishmaniose no cdo e no homem nos paises da bacia mediterranea. Este agente
é transmitido pela picada de um insecto fémea do género Phlebotomus. No c&o o
quadro clinico caracteriza-se por uma grande diversidade de sintomas e lesbes
dependendo do grau de infestagdo, do estado imunitario do hospedeiro (Ciaramella &
Corona, 2003), do tempo de evolucdo da doenca e dos orgdos infectados (Scott 2002).
Os animais afectados com Leishmaniose localizadas podem apresentam uma lesdo
nodular (primo-infec¢éo) ulcerada de 2-3 cm de tamanho, localizada preferencialmente
na cabeca de cor avermelhada e assimétrica. Quando a doenca se alastra a outros
orgdos e as manifestacdes sdo variadas apresentando um ou mais dos seguintes
sinais: perda de peso, adenopatias, esplenomegalia, lesbes cutaneas, epistaxis, lesdes
oculares, complicacdes renais, claudicacdes, transtornos gastrointestinais, insuficiéncia
hepética, transtornos de equilibrio, alteragbes hematopoiéticas Os sinal mais comum €&
a linfoadenomegaélia uni ou bilateral (Ciaramella & Corona 2003).

Os resultados do hemograma, bioquimica e urianalise sdo muito variaveis e
neste caso clinico ndo foram possiveis a sua realizacdo devido ao factor financeiro. No
entanto, esta analitica € imprescindivel para se estabilizar um progndstico, tal como
para orientacdo inicial na terapéutica e durante a sua administracdo. As alteragbes
mais relevantes no hemograma sdo anemias normociticas e monociticas e
trombocitopénias; na bioquimica sdo as hiporproteinémias com hipoalbuminémia e
hipergammaglobulinémias, urémia, creatinémia; e na urianalise a proteindria
(Ciaramella & Corona 2003). Estas sdo as alteragdes que orientam o diagndstico para
uma possivel Leishmaniose, em particular em cées relativamente jovens em zonas
endémicas. Uma base de dados minima deve ser colhida quando se suspeita de
Leishmaniose (Ver anexo quadrol). A apresentacdo clinica mais comum numa fase
avancada da doenca é depressdo, animal coberto de escamas com alopécias nos

bordos auriculares e hipertrofia dos ganglios linfatico (Roze 2005). O Tag tinha uma
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apresentacao clinica compativel com uma fase avancada sendo j& possivel que
existisse envolvimento visceral. No entanto, os sinais mais evidentes de envolvimento
visceral sdo a perda de peso e atrofia muscular. Uma perda de peso acentuada esta
normalmente associada a anorexia e outros sinais de doenca renal que incluem poliaria
e polidipsia para além de vomito (Slappendel 2006). Na bioquimica colhida apés
complicagdo do quadro clinico, obtiveram-se valores de urémia e creatinémia. Esta
analitica sugere um mau prognadstico, ndo tendem a melhorar com terapia, enquanto
aumentos das enzimas hepaticas (ALT e FA) o oposto sucede e ndo tem um valor
prognostico (Ciaramella & Corona 2003). Na tira urindria a Unica alteracdo foi de
proteindria sendo a densidade urindria de 1.012 no refractébmetro. A proteindria €
devida a deposicdo de imunocomplexos circulantes, proliferacdo do parasita nas
células mesengiais ou resultando do efeito toxico dos residuos metabdlicos presentes
no soro. Num estadio inicial poderemos ter uma glomerulonefrite endotélio-mesengial
aguda que pode ser reversivel, no entanto, se os estimulos antigénicos persistirem,
podera evoluir para uma glomerulonefrite proliferativa com alteracbes glomerulares
irreversiveis determinando um quadro de insuficiéncia renal associada a uma anemia
de muito mau prognostico (Roze 2005). Sdo varios os diagnésticos diferenciais que
podem ser propostos dependendo dos sinais clinicos (Ciaramella & Corona, 2003). As
provas para detectar doencgas imunologicas (Coombs, ANA, preparacao de LES, factor
reumatoide) podem ser positivas num cdo com Leishmaniose (Scott 2002). O
diagnostico definitivo para a doenca Leishmaniose depende da realizacéo de provas de
diagnostico especificas tais como: obtencdo anticorpos anti-leishmania por ELISA ou
IFAT, provas de reacgcdao cutanea positiva ou visualizagdo do microrganismo
(Ciaramella & Corona 2003; Scott 2002). O método mais rapido consiste na
identificacdo da forma amastigota mediante a realizacdo de uma citologia da medula
0ssea, ganglionar ou de pele. O inconveniente deste diagndstico é que 10-15% podem
ser falsos negativos (Roze 2005; Scott 2002). A citologia aspirativa da juncao costo-
condral ou esterno sdo preferidas as citologias ganglionares, tendo maior sensibilidade
(Scott 2002). Os esfregacos sao melhor visualizados com coloracdo Giemsa
(Slappendel 2006). A citologia de pele deve ser realizada quando temos uma lesdo de
pele especialmente localizada (primo-infecgdo) onde ainda ndo existe outro método
possivel de detectar a parasitose. No entanto, mediante técnicas de imunohistoquimica
(imunoperoxidase) podem-se detectar parasitas em bidpsias de pele com uma grande

sensibilidade e especificidade (Roze 2005). Os testes seroldgicos usados para detectar
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anticorpos a Leishmaniose séo varios, sendo o de maior sensibilidade o Western Blot.
O IFAT (teste de imunofluorescéncia indirecta) € considerado o teste “standard” com
uma boa especificidade mas uma sensibilidade problematica (Scott 2002). Titulos
séricos sdo o0 ponto inicial para se abordar o diagnostico mas também devem ser
realizados outros exames complementares (Ver anexo figura 1). O IFAT também serve
para acompanharmos a efichcia da terapéutica com o decréscimo do titulo de
anticorpos. O PCR, (reaccdo em cadeia da polimerase) a técnica mais recentemente
desenvolvida, consiste na amplificacdo de uma pequena porcao de ADN do parasita de
modo a permitir a sua identificacdo. O PCR é rapido, muito especifico e altamente
sensivel. Esta técnica pode ser aplicada a qualquer tipo de amostra: pele, medula
O0ssea, polpa de ganglio linfatico, tecido ocular e até sangue. No entanto, &
aconselhado o uso de uma amostra tecidual pois a sensibilidade é menor quando se
usa o0 sangue como amostra. A nova técnica modificada do PCR realiza uma
quantificacdo, podendo assim registar variacdes na carga parasitaria permitindo assim
avaliar a eficacia da terapéutica. Devido a sua alta sensibilidade também pode ser
usada para diagnostico quando os sinais sao isolados (ex. conjuntivite) ou quando a

infeccdo é assintomética.

Actualmente a Leshmaniose canina € considerada uma doenca incuravel na
grande maioria dos casos, resultando em algumas situacdes na cura clinica. E de
esperar recorréncias dos sinais clinicos 6 meses apds descontinuar a terapia (Roze,
2005). Os farmacos de primeira linha na terapéutica contra a Leishmaniose sdo o
alopurinol e o0 antimoénio pentavalente denominado de N-metil-D-glucamina
Glucantime® (Ciaramella & Corona 2003; Scott 2002; Rose 2005).) O Glucantime®, faz
parte dos varios protocolos terapéuticos existentes (Ver anexo Quadro 2). Deve ser
administrado a uma dose de 100 mg\kg SC SID, durante pelo menos um més; se existir
recorréncia ou aumento do titulo de anticorpos o tratamento deve ser reiniciado. Alguns
efeitos secundarios sdo dor articular, tremores e hipertermia; 0s mais severos e raros
sdo nefrites, hepatites, neurites, e alteracdes hematoldgicas. No entanto, se estes
sinais aparecerem podem justificar o cessar da terapéutica instituida em especial nos
farmacos mais nefrotdéxicos (anfotericina B, aminosidina e pentamidina) ou a
modificacdo da dose no caso de insuficiéncia renal (Ciaramella & Corona 2003). O
alopurinol € um anélogo das purinas que interrompe a formacao das proteinas pelo

agente. A dose diaria € de 20-30 mg\kg por um periodo indefinido ou por toda vida
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(Ciaramella & Corona 2003; Roze 2005). Existem clinicos que iniciam o tratamento com
alopurinol outros associam logo o antimoénio. Em Portugal existe recentemente a venda
o Milteforan®. Trata-se de uma solucéo oral em que o principio activo é a miltefosina
em que a dose recomendada é de 2 mg\kg sid durante 1 més. Este farmaco nao tem
excrecdo renal, tem uma lenta metabolizagdo hepatica formando um composto natural
a colina (panfleto da Milteforan®). O uso de uma dosagem de 3 mg\kg\dia de
miltefosina € divulgado, como alternativa a nao resposta de um protocolo com o
Glucantime®, mantendo o alopurinol na mesma dose. (Ferrer, 2008) Terapias
coadjuvantes sdo usadas para incrementar ou suprimir a imunidade do animal e tratar
doencgas concorrentes. Imunosupressores como a prednisolona ou prednisona numa
dose de 1-2 mg\kg PO séo usadas em caso de glomerulonefrites ligeiras ainda que
exista muita controvérsia nesta questdo. Imunoestimulantes como o levamizol,
interferon, complexos de acidos gordos essenciais e vitaminas em casos mais Serios.
Anabolizantes como a nadrolona em doses de 1-2 mg\kg cada 7 dias reduzem o
catabolismo préteico e estimulam a actividade hemopoietica da medula O0ssea. A
anemia pode ser tratada com eritropoietina recombinada, com anabolizantes, vitamina
B e Acido félico (Ciaramella & Corona 2003). A profilaxia vacinal ainda se encontra em
estudo mas pensa-se que a melhor prevengdo € evitar o contagio, com o0 uso de
repelentes (Ferrer 2008) ou evitar que o animal esteja no exterior durante a época e

horas de possivel contagio.
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Caso clinico de nefrologia: sindrome nefrético

Identificacdo do animal: A Fly era um canideo, fémea inteira, com 10 kg e 11 anos de

idade sem raca definida.
Motivo da Consulta: Perda de peso e possivel hematuria

Anamnese: As vacinacdes da Fly estavam em dia, mas as desparasitacdes internas e
externas estavam atrasadas evidenciando uma infestacdo macica de pulgas e algumas
carracas. Sem passado meédico, nunca foi submetida a cirurgias nem estava sob
qualquer medicacdo. Vivia num quintal sem outros animais. Era alimentada com
comida confeccionada para ela. Nunca realizou viagens para fora do Porto.
Apresentou-se na clinica pois a dona achava que o animal tinha emagrecido muito
apesar de nao ter razGes para tal. Quando questionada sobre os diferentes sistemas
organicos, além de identificar possivelmente sangue na urina ndao sabia quando foi o

ultimo cio, sobre consumo de agua ou de alteracdes na frequéncia de micgdes.

Exame fisico: A Fly estava amedrontada, a atitude em estacdo e marcha era normal
sem relutdncia ao decubito. A condi¢cdo corporal foi classificada como caquéctica
pesandol0 kg. A temperatura corpérea foi de 38°C. O grau de desidratacdo era inferior
a 5% e as mucosas oral, prepucio, e anal encontravam-se rosadas, humidas brilhantes
com um TRC inferior a 2 segundos. A os ganglios mandibular, pré-escapular e popliteo
eram palpéveis, de dimensdes normais, moles, indolores, méveis, elipticos e bem
delimitados, sem temperatura local. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. Os
movimentos respiratérios eram superficiais, do tipo costo-abdominais, sem dificuldades
inspiratérias ou expiratorias, sem uso auxiliar de musculos acessorios ou de prensa
abdominal, sendo regular e com frequéncia de 40 r.p.m. O pulso era forte, regular e
ritmico, bilateral, simétrico, sincronico e com uma frequéncia de 120 b.p.m. Na
avaliacdo da boca, nariz, olhos e na palpacdo abdominal (bexiga e rins) nao foi visivel
qualquer alteragdo. O pélo encontrava-se baco e quebradico. Na auscultagéo cardio-

pulmonar tudo estava dentro dos parametros normais.
Lista de problemas: Perda de peso, possivel hematuria

Diagnésticos diferenciais: Parasitismo interno, erliquiose, babesiose, ITU,

glomerulonefrite, IRC, Diabetes mellitus, piometra e neoplasia.
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Exames complementares: Hemograma e bioguimica e esfreqaco para pesquisa de

hemoparasitas (ALT, FA, ureia, creatinina, albumina, proteinas totais, colesterol, calcio

e glucose). Os resultados obtidos foram: Htc- 68% (37-55%) e uma linfopénia de
0.5*1079\L (0,7-5.1*1079\L); hipoalbuminémia de 2,3 g\dl (3.2-4.5 g\dl), urémia de 122
mg\dl (24-72 mg\dl), hipercolesterolémia de 392 mg\dl (125-240 mg\dl); ndo se
evidenciou a presenca de hemoparasitas. A urina foi colhida por compressao manual,
para urianalise em que se obteve o0s seguintes resultados: exame macroscopico
normal; tira urinaria de pH=7; proteinas: ++ (proteindria); densidade urinaria del,015;
sedimento urindrio evidenciou a presencga de raros cristais de estruvite, sem vestigios
de glébulos vermelhos ou brancos ou fragmentos de hemodlise, sem vestigios de
cilindros apenas presenca de algumas células vesicais. Realizou-se também uma
radiografia toracica ventro-dorsal e outra latero-lateral identificando-se um padrao
bronquial sem evidéncia de metastases. Uma ecografia abdominal foi realizada e néo

se evidenciou qualquer alteragc&o a nivel renal, vesical, hepatica, ou reprodutor.
Diagnéstico: Sindrome Nefrotico

Terapéutica: A terapéutica constou em, acido acetilsalicilico 0,5 mg\kg PO BID, &cidos
gordos Q3-Q6 SID, enalapril 0,5 mg\kg PO BID, alimentag&o rica em proteina de alta
qualidade e com restricdo de sodio e potassio (Hill's Prescription Diet Canine K\d ®).
Realizou-se também desparasitacdo externa e interna. O animal foi eutanasiado apos

um més por falta de recursos financeiros.
Prognésco: Reservado

Discussao: O Sindrome Nefrotico € consequéncia de uma leséo a nivel glomerular e é
caracterizado por trés anomalias: proteinaria, hipoalbuminémia e hipoproteinémia.
Estas trés anomalias resultam do processo fisiopatologico proveniente da leséo
glomerular. A sindrome pode evidenciar outros sinais inconstantes tais como: edemas
periféricos e ascites, hipertensdo, tromboses com dispneia, Insuficiencia renal e
predisposicao para infeccdes (Ver anexo figura 1). Existem autores que definem este
sindrome como um estadio avancado de uma glomerulonefrite ou como sinénimo de
amiloidose renal (Deschamps 2001) A proteinuria pode ser de origem pré-glomerular,
glomerular ou pos-glomerular. A proteindria para ser glomerular, uma lesdo do
glomerulo tem de existir, frequentemente por glomerulonefrite ou amiloidose. As causas

da glomerulonefrites podem ser separadas em duas categorias: primaria ou idiopatica
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em que nao é identificada doenca concorrente; ou secundaria devido a lesdo do
glomerulo resultante de doencga sistémica (Ver anexo quadro 1). ApoOs realizar a
anamnese e exame clinico definiram-se que os principais problemas da Fly eram, a
perda de peso e possivel hematuria. Devido a possivel presenca de uma hematuria e
da hipoabuminéma colheu-se urina por algaliacdo, sendo o ideal usar a cistocentese
para evitar contaminagfes do tracto genito-urindrio (Brunker 2005). A tira urindria
evidenciou proteinuria. A proteinuria deve ser sempre interpretada em conjunto com a
densidade urinaria e sedimento urinario, ou seja, com uma urianalise completa.
Enquanto a razdo para interpretar a proteinaria em conjunto com a densidade urinaria
seja evidente, o sedimento urinario sem alteracdes confirma-nos que a proteindria é
resultante de uma perda renal por lesdo no glomerulo e deve ser quantificada. Caso
exista evidéncia de pilria ou bactelria a concentracdo de proteina deve ser medida
ap0s uma terapéutica eficaz para o processo inflamatorio (Grauer 2003). A
administracdo de alguns farmacos, também pode resultar em proteinaria. Outro teste
usado para detectar a presenca de proteindria € o teste de acido sulfosalicilico de
turbidez, neste o pH urinario tem de ser avaliado para a interpretacdo deste teste.
Estudos demonstraram que as tiras convencionais humanas resultavam em falsos
positivos e negativos em comparagdo com EISAS espécie-especificas. Os testes de
ELISA espécie-especificas (Cdo e Gato) detectam microalbumindria. A
microalbuminuria ocorre antes de um aumento evidente do ratio proteina:creatinina
(Brunker 2005). A tira urinaria é semi-quantitativa e avalia que existe uma perda
pontual, ndo nos informa a extensdo da leséao renal, para tal podemos determinar a
proteindria durante 24H. Existem dois exames para este efeito: o ratio
proteina:creatinina e electroforese de proteinas urinaria (Grauer, 2003). O primeiro é
frequentemente utilizado na pratica clinica, fornece informacdo sobre a quantidade de
proteina excretada, jA que a maior parte da creatinina € excretada pelos tubulos renais,
sendo também uma estimativa da taxa da filtragdo glomerular (Brunker 2005). O ratio
de proteina/creatinina de 0.5-1 sdo normais (em caes e gatos). No entanto a
electroforese de proteina urinaria € mais completo que o ratio, pois ndo s6 quantifica a
proteina total, como também quantifica quais as proteinas envolvidas. Este exame
associado a electroforese das proteinas séricas constitui 0 exame complementar de
eleicdo, quando surge suspeita desta sindrome. Além de diagnosticar esta patologia, e
determinar a fonte da proteindria, (ex. hemorragia resultado semelhante as proteinas

séricas) determina também o prognéstico. Na electroforese de proteina urinaria e
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sérica, na sindrome nefrético, obtemos uma marcada hipoalbuminémia com uma

elevada concentracdo de proteinas séricas de elevado peso molecular (Grauer 2003).

Devido ao facto de existir uma nefropatia com perda de proteina, e esta ser
frequentemente uma sequela de doenca sistémica, devemos tentar identificar a causa.
Para tal os exames complementares devem incluir: hemograma, perfil bioquimico,
uriandlise com cultura e anti-biograma. Em animais com glomerulopatias, hiperlipidémia
e hipercolestorolemia sdo observadas para além da hipoalbuminémia (Ver anexo
figura:1). A hipoproteinémia é uma consequéncia da hipoalbuminémia, que se
apresenta quando a capacidade de sintese hepatica € ultrapassada pela capacidade
de perda renal (Deschamps 2001). A hiperlipidémia e hipercolestorolémia sao
atribuidas ao aumento da sintese hepatica e diminuicdo de catabolismo periférico das
lipoproteinas de baixo peso molecular. A razdo para tal alteracdo metabdlica deve-se &
alteracdo da pressao oncatica e ou a perda de proteinas reguladoras pela urina (Brown
1995). Quanto a imagiologia deve incluir estudos radiograficos do térax e ecografia do
abdomen. Além de servirem para determinar a presenca de metastases, neoplasias, e
alteracdes parenquimatosa, também deveriam ter servido para determina a presenca
de efusbes nas cavidades corporais. Devem-se realizar serologias para doencas
infecciosas e inflamatorias especificas e dependentes da localizacdo geografica, além

de se considerar a possibilidade de doenca imunomediada (Brunker 2005).

Duas terminologias séo usadas estando esta doenca associada respectivamente a
uma insuficiéncia renal ou ndo. Quando uma insuficiéncia renal estd associada ao
Sindrome fala-se de um Sindrome Nefrético Impuro. No Sindrome Nefrotico Puro é
frequente termos uma ligeira azotémia devido a uma insuficiéncia pré-renal associada a
uma desidratacdo, ou entdo por uma insuficiéncia renal primaria inicial pela reducéo de
nefronios funcionais (Deschamps 2001). Neste caso clinico diagnosticou-se um
Sindrome Nefrético Puro, pois esta associado a uma insuficiéncia renal primaria inicial
onde temos uma ligeira urémia, sem creatinémia detectavel e uma baixa densidade
urinaria. Existem duas patologias capazes de aumentar a permeabilidade glomerular as
proteinas plasméticas, resultando no Sindrome Nefrotico, sédo as glomerulonefrites e a
amiloidose renal (Brunker 2005; Deschamps 2001). As glomerulonefrites resultam de
processos imunitarios, enquanto amiloidose resulta do depdésito de substancia amildide
ao nivel do mesangium (Deschamps 2001; Grauer 2003). O clinico, para emitir um

diagndstico definitivo da doencga renal e classifica-la, teria que recorrer & biopsia renal.
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O resultado deste exame permite saber-mos se temos uma glomerulonefrite ou
amiloidose. E um método invasivo deve ser considerado apenas apds realizar outros
exames complementares menos invasivos e de se efectuar provas de coagulacdo
(Brunker 2005; Grauer 2003). Neste caso clinico a etiologia ndo foi detectada, para tal,
teriamos que recorrer a biopsia renal e realizar mais exames complementares para
diagnosticar a patologia que originou o achado da biopsia, tal ndo foi possivel devido
ao factor financeiro e por se tratar de uma patologia evolutiva e com progndéstico

reservado.

7

A terapéutica do Sindrome Nefrotico € sobretudo paliativa para podermos
prolongar a esperanca de vida e diminuir a evolucédo das lesdes renais podendo em
alguns casos corrigir-se a causa subjacente. A terapia de suporte do Sindrome Nefético
inclui a gestdo da insuficiéncia renal (se presente), a diminuicdo da proteindria e da
formacdo de edemas além das complicagbes secundarias, (hipertensdo e
tromboembolismo, (ver anexo quadro 2) (Brunker 2005). N&o existe terapéutica para
amiléidose renal, apenas o (DMSO) dimetilsulfoxido e colchicina com resultados
inconclusivos e questionaveis (Ver anexo quadro 3) (Brunker 2005; Deschamps 2001,
Grauer 2003). As lesdes séo irreversiveis mesmo que a causa tenha sido removida. Na
terapéutica recorre-se com muita frequéncia ao uso de farmacos imunossupressores
no tratamento da glomerulonefrite, pois nem sempre é possivel identificar a causa da
doenca (Grauer 2003). O corticoesteroide, agente imunossupressor de maior uso no
tratamento em animais com glomerulonefrites, deviria ser cuidadosamente
monitorizados (Brunker 2005; Grauer 2003). Foram observados o desenvolvimento de
glomerulonefrites, e tromboembolismo em cédes com insuficiéncia renal devido ao uso
prolongado de corticoesteroides tal como ocorre em pacientes com
hiperadrenocorticismo. Esta ultima constatacdo, associada a inexisténcia de uma
resposta clara a terapéutica, sugere que os caes ndo deveriam usar corticoesteroides
na terapéutica da glomerulonefrite ou do Sindrome Nefrotico. Uma excepgdo € o caso
do Ildpus eritematoso sistémico, uma doenga subjacente responsiva aos
corticoesterdides. As plaguetas tem um importante papel na patogenese da doenca
glomerular, sendo o uso de farmacos antiplaquetarios também recomendado tais como:
acido acetilsalicilico, warfarina, dipiridamole, indometacina e antagonistas dos factores
de activacdo plaquetaria. Estudos efectuados demonstraram que além de serem

eficazes no tratamento de glomerulonefrites e, de diminuir a inflamacéo glomerular,
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também actuam na deposicdo de fibrina prevenindo a formagédo de trombos (Grauer,
2003). O &4cido acetilsalicilico a baixas doses inibe selectivamente a producdo de
tromboxanos mediada pela ciclogenase plaquetaria, mas ndo a formacdo de
prostoglandinas (ex. prostaciclinas) pelas células endoteliais que tem efeitos benéficos
(Brunker 2005). Em doentes azotémicos devem-se realizar ajustes nas doses, pois
neste farmaco existe excre¢do renal. A medicao do fibrinogénio e da antitrombina Il do
plasma realiza-se para determinar a necessidade de utilizacdo de anticoagulantes
(Grauer 2003). A heparina so é recomendavel em casos severos de tromboembolismo
na dose de 100 UNkg SC TID (Deschamps, 2001). Os inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina (IECA'S) além de antihipertensores também reduzem a
proteindria no entanto com mecanismo desconhecido. Esta reducdo podera ser
monitorizada pelo ratio proteina/creatinina na urina mensalmente até se atingir os
objectivos terapéuticos e depois cada 4-6 meses para assegurar este objectivo (Polzin
2008). O enalapril (0,5 mg\kg PO, SID ou BID) € o farmaco de primeira escolha no
tratamento de glomerulonefrites e Sindrome Nefrotico (Brunker 2005; Grauer 2003).
Controversamente animais que apresentem IRC devem reduzir a dose do enalapril ou
optar pelo benazepril (Brunker 2005). Uma reducéo de 50% do ratio proteina: creatinina
indica uma melhoria do estado geral do animal (Polzin 2008). A dieta da Hill's
Prescription Diet K\d® foi prescrita, sendo que esta geralmente é recomendada para
caes com insuficiéncia renal, mas com azotémias leves. Uma vez que o paciente com
Sindrome Nefrotico apresenta necessidades proteicas elevadas devido a perda de
massa muscular e resultante perda de peso, e perda de albumina, esta dieta nédo
parece inteiramente adequada. Est4 constatado que, pelo contrario, o aumento de
proteindria e da azotémia requer reducdo da ingestdo proteica, sem resultar em
deplecdo proteica. Logo devia-se utilizar uma dieta com proteinas de alto valor
bioldgico, sendo que em pacientes como neste caso onde temos perca de peso,
hipoalbuminémia e proteindria, esta dieta optimiza a utilizacdo do nitrogénio em
proteinas estruturais (Deschamps 2001). A hipertensdo deve ser tratada por etapas
que inclui restricdo de sodio, reducdo de peso em obesos e utlizacdo de
antihipertensores. Os farmacos utilizados para este fim sao diuréticos, bloqueadores, [3-
adrenégicos, IECA’S, bloqueadores de canais de calcio e vasodilatadores. A pressao
sanguinea deve ser avaliada em intervalos de 1 a 2 semanas ou na auséncia de
resposta ao tratamento. Caso 0 paciente apresente acumulacdes de liquidos nas

cavidades corporais a terapéutica a instituir € o uso de diuréticos sendo o aconselhado
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a furosemida. Suplementacdo de acidos gordos omega-3 que mostram ter efeitos
benéficos na reducdo da inflamacdo e proteindria em modelos experimentais de
doenca glomerular (Brunker 2005). Estes efeitos devem-se ao facto de reduzirem a
formacdo das interleucinas 1 e 2, da proteindria, da formacdo de tromboxano e da
trigliceridémia (Grauer 2003). A utilizacdo de anabolizantes para estimular a sintese
proteica € controversa. Esta doenca € de prognostico reservado e a esperanca de vida

€ de meses na maioria dos casos (Deschamps 2001).
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Caso clinico de pneumologia: aspergilose nasal cani na

Identificacdo do animal: O Rex era um canideo, macho inteiro, Basset Hound, com
27Kg e 8 anos de idade.

Motivo da Consulta: Corrimento nasal recorrente. Ja tinha sido visto noutra clinica.

Anamnese: O Rex possuia as vacinas e desparasitacdes internas e externas em dia.
N&o se encontrava sob qualquer medicacdo e nao tinha antecedentes cirurgicos.
Habitava numa quinta onde tinha contacto com outros animais e de onde nunca saira.
Andou a ser acompanhado para este problema noutra clinica, mas néo foi referenciado,

trazia no entanto a embalagem do medicamento prescrito durante esse periodo.

Exame fisico: O Rex estava alerta de temperamento tranquilo, a atitude era normal em
estacdo, marcha e decubito. A condicéo corporal foi classificada como normal pesando
27 kg. A temperatura corporal foi de 38,7°C. O grau de desidratacdo era inferior a 5% e

as mucosas encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes com um TRC inferior a 2
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segundos. Na palpacdo ganglionar revelou-se somente palpaveis os ganglios
mandibulares, pré-escapulares e popliteos, estes eram indolores, mdveis, elipsoides,
delimitados, sem temperatura local e de dimensdes normais. Na avaliagcdo da pele,
boca, olhos e ouvidos nao foi visivel qualquer alteragcdo. Os movimentos respiratérios
eram do tipo, costo-abdominais, profundos, regulares sem dificuldades inspiratorias ou
expiratorias sem uso auxiliar de musculos acessérios ou de prensa abdominal, e com
frequéncia de 20 r.p.m. O pulso quando avaliado era forte, bilateral, simétrico, regular,
ritmico, sincrono e com uma frequéncia de 100 b.p.m. A palpacdo abdominal e
prostética ndo revelou alteragdes. O exame aos olhos ouvidos, boca, genitélia externa,

pele e pélo era normal. A auscultacdo cardio-pulmonar sem alteracoes.

Anamnese e exame dirigido: A dona relatou que o animal por vezes apresentava
espirros esporadicos e que também esfregava o chanfro nasal com as patas ou no
chd@o. A rinorreia era unilateral esquerda; ja ha cerca de um més, e existia uma
despigmentacdo da narina correspondente. A rinorreia no inicio era de aspecto
purulento e agora era sanguino-purulento, abundante e frequente. Na clinica onde era
acompanhado foi medicado com antibiotico enrofloxacina. No exame ao aparelho
respiratorio, as narinas eram simétricas havendo a despigmentacao ventral na narina
esquerda. Detectou-se a existéncia de uma diminuicdo da coluna de ar do lado
esquerdo, alem de uma palpacao dolorosa do chanfro nasal. Efectuou-se uma colheita
da descarga nasal no momento de aspecto sanguino-purulento. A percussao dos seios

frontais e nasais, apresentavam ter um som oco.

Lista de problemas: Rinorreia sanguino-purulenta do lado esquerdo, despigmentacéo

da narina correspondente, palpacéo dolorosa do chanfro nasal.

Diagnosticos diferenciais:  Hipertensdo, doenca dentaria, corpo estranho, rinosinusite

bacteriana, rinite hiperplasica, neoplasia, rinite micatica (aspergilose), ou coagulopatia.

Exames complementares: Hemograma com contagem de plaquetas, APTT, TT, PT, e

bioguimica (ALT, FA, ureia, creatinina, albumina, proteinas totais e célcio total).
Obteve-se uma neutrofilia de 14.9x1079|L (3.6-11.9|L). Teste de funcdo plaquetaria com

tempo de coagulacdo de 2,5 minutos (2.67+0.49 min). Radiografia intra-oral ventro-

dorsal: evidente lesdo radiolitica ao longo da camara esquerda além de aumento da

radiolucéncia dos ossos turbinados na regido maxilar. Descarga nasal para cultura:

Aspergillus fumigatus
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Diagnostico: Aspergilose nasal por Aspergillus fumigatus

Terapéutica: Itraconozol 5mg/kg BID PO 8 semanas, amoxicilina com acido

clavulanico 20 mg/kg até resolugéo da rinorreia purulenta.

Seguimento: Passado 2 semanas iniciou com epistaxis que era ainda mais frequente e
de dificil hemostase. Aconselhou-se realizar a rinotomia exploratéria com intuito de se

instituir o diagnastico e\ou terapeutica topico. Ficou-se a aguardar uma resposta.

Discussao: As doencas provocadas por fungos nas vias aéreas afectam normalmente
cdes jovens a meia idade (<7 anos), de racas mesocefélicas e dolicefalicas (Hoover et
al. 2003; Sharp, 2006). Os caes que vivem no exterior estdo mais predispostos a
traumas, infec¢cdes e corpos estranhos. Na Aspergilose nasal o Aspergillus fumigatus é
a espécie comummente isolada. Um sinal frequente desta patologia € descarga nasal
unilateral cronica que eventualmente se torna bilateral, caracteristica de outras
doencas intra-nasais como neoplasia ou rinite micética, corpo estranho e doenca
dentaria (Hoover 2003). A disseminacdo sistémica da micose sendo rara € rapida e
fatal (Hawkins 2003; Hoover 2003), geralmente causada por Aspergillus terreus e
outras A. spp. sem ser o A. fumigatus (Forrester 2002). Perante um caso de descarga
nasal € necessario identificar o tipo de descarga, o inicio, a progressao, a duragdo do
problema e a resposta a terapéutica se ja instituida. E devemos saber se o processo
comecgo como uni ou bilateral. (Ettinger, 2005) O tipo de descarga que se identifica na
Aspergilose nasal é variavel podendo ser mucoide, mucopurulenta com ou sem
sangue, ou descarga puramente hemorragica (Hawkins 2003). Ha que distinguir estas
Gltimas duas ja que a epistaxis pode ser da erosdo de um vaso (ex. neoplasia ou
Aspergilose), tal como de disturbios sistémicos como coagulopatias (Forrester 2002). O
A. fumigatus produz endotoxinas que sado hemoliticas tal como dermonecréticas (Sharp
2006). Os pacientes podem exibir dor a palpacdo das narinas externas e
despigmentacdo da narina da qual existe a descarga. Durante o exame dirigido
detectou-se auséncia de passagem de ar pela narina esquerda, apesar de ser possivel
pela acumulacdo de exsudado seco no interior da narina, sendo este achado também
sugestivo de neoplasia (Forrester 2002). A Aspergilose € uma doenca oportunista,
devendo-se considerar outras causas subjacentes tais como neoplasia, corpo estranho,
trauma, e imunodeficiéncia (Hawkins 2003). Ao contrario do que se passa no cao, 0s
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felinos afectados com Aspergilose sdo frequentemente afectados por outra doenca
concorrente imunossupressora (Sharp 2006).

Os exames laboratoriais de rotina, incluindo um hemograma, perfil bioquimico
sérico e uriandlise sdo Uteis a menos que exista uma causa sistémica de descarga
nasal. Na anamnese o clinico deve inquirir sobre a presenca de sinais que possam
sugerir a presenca de doencga sistémica, como politria ou polidipsia (insuficiéncia renal
cronica, hiperadrenocorticismo) (Forrester 2002). A ligeira neutréfila obtida evidencia
gue um processo infeccioso esta presente. Uma linfopénia severa pode ser identificada
mas pode ser resultante da infeccdo, este facto ndo esta bem esclarecido. No entanto
alguns produtos libertados pelo A. fumigattus inibem a transformacéo linfocitaria de
ambos linfécitos T e B em *“vitro” (Sharp 2006). Apesar dos resultados da cultura da
descarga nasal indicarem Aspergillius fumigatus este resultado tem de ser interpretado
com alguma cautela, pois o resultado da avaliacéo citologica e da cultura da descarga
nasal ndo sao especificas (ex. presenca de células inflamatorias, bactérias e fungos
residentes) (Forrester, 2002; Hoover et al. 2003). As avaliacdes seroldgicas tal como as
de cultura fungica da descarga nasal servem para apoiar um diagndéstico por rinite
micotica juntamente com outras observacdes (ex. estudos imagiologicos, rinoscopia,
cultura de fungos e avaliacao citolégica ou histopatologica de amostras de bidpsia
nasal) (Forrester 2002; Hoover et al. 2003). Assim culturas sem evidéncias citolégicas
ou histoldgicas de inflamacdo associada a invasédo ndo séo diagnostico (Ettinger 2005)
O clinico conseguiu somente caracterizar a descarga nasal, determinar que se trata de
um processo cronico intra-nasal perante a anamnese e radiografia, e que nao se trata
de um processo sistémico. As projec¢fes radiograficas mais comuns na avaliagdo de
doenca nasal sado a ventro-dorsal de boca aberta e vistas laterais, em caso de suspeita
de doenca dentaria também séo Uteis a vistas intra-orais dorso-ventral e obliqua lateral

de boca aberta (Forrester & Noftsinger 2002).

O exame rinoscopico revela com frequéncia numerosas placas micéticas que
parecem cotdo variando de cores (cinza, branco, amarelo, verde claro) cobrindo a
mucosa nasal (Forrester & Noftsinger 2002; Hawkins 2003). O Aspergilllus fumigatus e
as espécies de Penicillium sdo habitantes normais da cavidade nasal, indistinguiveis
microscopicamente (Hawkins, 2003; Hoover et al. 2003). Estes fungos sdo a causa
mais comum de rinosinusite micética em cdes (Hawkins 2003; Hoover et al. 2003).

Uma vez que estes fungos sdo habitantes do tracto respiratério superior, o factor chave
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no diagnaostico inclui, um resultado positivo na cultura de fungos de amostra de biopsia
nasal e demonstragéo da invasao da mucosa nasal por fungos (Ettinger 2005, Hoover
et al. 2003). A radiografia intra-oral apesar de ter lesdes especificas muito compativeis
rinite micotica cronicas, estas lesdes também sao compativeis com neoplasia nasal. A
rinoscopia € um método excelente para visualizacdo e obtencdo de amostras, existindo
algumas limitagbes (ex. auséncia de acesso ao equipamento, inexperiéncia, tamanho
do cdo, exsudado excessivo, edema das mucosas, hemorragias) (Forrester &
Noftsinger 2002). Na auséncia de um rinoscépio pode-se optar por um otoscépio, ou
endoscopio rigido acoplado ao otoscépio (Hawkins 2003; Hoover 2003). Devido as
limitagbes existentes se ndo for visualizada uma causa Obvia da doencga nasal,
podemos recorrer antes de acordar o cdo a execucao de um “flushing” nasal vigoroso
de ambas as narinas de modo a colher corpos estranhos, ou pedacos de tecido nasal
para se submeter para histologica (Forrester & Noftsinger 2002). O “flushing” nasal € a
principal técnica para colheita de amostras nasais para exame citolégico (Forrester
2002; Hawkins 2003). A imagem de ressonancia magnética e a tomografia
computadorizada tem estado a ser usadas para fornecer informacdo no que diz
respeito as vias aéreas superiores. A TC da cavidade nasal oferece uma avaliacdo
mais completa das cavidades e seios paranasais do que a radiografia (Hawkins 2003).
A TC potenciado por contraste poderia neste caso clinico ser usado para distinguir
entre tecido vascularizado (ex:neoplasia) e acumulacdo de muco (Forrester &
Noftsinger 2002). A TC é particularmente util quando os outros testes de diagnostico
falharam, quando a doencga ainda € inicial, ou quando existe extensdo de tumor nasal
fora da cavidade nasal incluindo placa cribiforme (Forrester 2002; Hawkins 2003). A TC
auxilia na localizacdo exacta da lesdo para procedimentos de bidpsia por rinoscopia
sendo nestes dois ultimos exemplos mais preciso que a radiologia (Hawkins, 2003). A
biopsia pode ser realizada com auxilio imagiolégico (Rx, rinoscopia, TC) inserindo
instrumentos de bidpsia (ex. pingas de crocodilo, pingas de bidpsia uterina, ou pingas
endoscopicas de biopsia) no interior da cavidade nasal até ao local da lesdo
identificada no estudo imagiolégico (Forrester & Noftsinger 2002; Hawkins, 2003).
Outras técnicas sdo a biopsia traumética em simultdneo com lavagem nasal. Se existir
uma deformacgéo nasal ou facial podemos efectuar a bidpsia transnasal através da pele
sobre a deformacdo usando uma agulha acoplada a uma seringa (Forrester &
Noftsinger 2002). Em alternativa com o animal anestesiado, podemos executar uma

incisdo sobre a deformacéo, sendo e depois inserida uma agulha de biopsia “Tru-Cut”
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para colher a amostra (Forrester 2002; Hawkins 2003). Se ap0s execucdo de uma
avaliacdo de diagndstico exaustiva ndo se puder identificar a causa de descarga nasal
as opcOes sdo aguardar um a dois meses e repetir os testes de diagndstico ou
prosseguir para técnicas mais agressivas, como a rinotomia. A espera pode aumentar
as hipéteses de obter um diagnéstico, mas pode adiar o tratamento definitivo afectando
0 prognostico (ex. neoplasia) (Forrester & Noftsinger 2002).

Devido a algumas das limitacOes existentes tanto do ponto de vista do
proprietario como da clinica, experimentou-se por algum tempo o uso de antibioterapia
para ver se existia uma resposta. Uma rinite muco-purulenta ou sanguino-purulenta
pode responder ao tratamento mas depois podera recidivar tal como ocorreu. Além que
experimentar varios regimes de antimicrobianos vai atrasar um diagnéstico definitivo, e
ndo é recomendavel em especial se os sinais clinicos sugerem doenca intranasal
(Forrester, 2002). Um dos testes mais agressivos consiste na trepanacao dos seios
frontais, para colheita de amostras teciduais (Forrester & Noftsinger 2002). Em cées
com Aspergilose, envolvendo os seios frontais, a trepanacdo pode ser util (Forrester &
Noftsinger 2002; Hawkins 2003). O teste de diagndstico mais agressivo € a rinotomia,
pode ser de dificil execucéo, ter risco de morbilidade, mas em alguns casos ser o Unico
procedimento para diagnéstico de alguns copos estranhos ou neoplasias de lento
crescimento (ex: carcinoma de células escamosas) (Forrester & Noftsinger, 2002).
Apesar de o Rex ter respondido a terapia ndo temos a certeza se temos um animal que
padece de Aspergilose nasal. O diagnéstico foi presuntivo. Apesar ter iniciado um
itraconozol o agravamento do quadro passado duas semanas levou o clinico sugerir a
rinotomia. A administragcdo sistémica de derivados de azol tem produzido resultados
frustrantes (Hoover et al. 2003). Apesar de ser mais facil que a administracéo topica,
tem taxas de sucesso que rondam os 60-70% (Hawkins 2005). Recentemente o
cetoconozol, tiabendazol, levamizol, e o 5-fluorocitosine foram usados para tratar a
Aspergilose e recentemente foi utilizado localmente o enilconozol, sem grandes efeitos
secundérios, muitas vezes combinada com rinotomia ou turbinectomia. A opcao de
tratamento mais eficaz consiste na aplicacéo topica de clotrimazol a 1% no interior dos
seios frontais (Hawkins 2003; Hoover et al. 2003). As melhores taxas de sucesso foram
quando a infusdo do clotrimazol é realizada continuamente durante uma hora. Alguma
controvérsia existe sobre o desbridamento cirdrgico das placas micéticas (Hawkins,

2003). A persisténcia da doenca apesar de uma terapéutica apropriada pode ser
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resultado de defeitos nos mecanismos de defesa local ou imunidade local. O
prognostico deste caso € muito reservado visto que somente se chegou a um

diagndstico presuntivo e ndo se resolveu a epistaxis.
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Anexo do caso clinico de cardiologia: cardiomiopati a dilatada do Doberman

IECA
Caverdiol
Disfuncao sistélica Espirolactona

IECA
Caverdiol
Espirolactona
antiarritmico

Arritmia

Ma IECA
perfuséo Digoxina

Antiarritmico
Pimobendano

IECA

Digoxina

Antiarritmico

Pimobendano
Ma perfuséo e Furosemida
edema

Figura 1: Abordagem terapéutica para CMD

Anexos do caso clinico de cirurgia : otohematoma ca nino

Figura 1. Teat Cannula (Fossum 2005) Figura 2 : Drenos penrose (Fossum 2005)
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Figura 3: Sutura de aposicionamento (Fossum 2005)

Anexos do caso clinico de dermatologia — Leshmanios e canina

Testes especificos Testes inespecificos

IFA* Hematologia*

ElISA Ureia*, Creatinina*

PCR Electrofose proteinas soro*
Citologia* Latex test

Cultura Coomb test

Anticorpos antinucleares
ALT*, FA

Urianalise*

Quadro 1: Achados laboratoriais para Leishmaniose * base de dados minima (Ciramella & Corona 2003)
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Teste seroldgico positivo

Ac (>1:80)

Teste seroldgico negativo

Ac (<1:80)

Teste citolégico

/

Positivo Negativo

Teste de cultivo

/o \

Terapéutica

Positivo Negativo

'\ bR /
\ Negativo
Diagnéstico Diferencial

Figura 1: Abordagem de diagndstico (Ciramella & Corona 2003)
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Farmaco

Dose

Vantagem

Desvantagem

Antiménio de meglumina

50 mg\kg Sc bid 4
semanas ou ate resolugcéo
de sinais clinicos e
hematoldgicos

Custo e pode ser
administrado no domicilio

Resisténcia ao farmaco
Reaccéo local
Toxicidade hepética e
renal

Antiménio de meglumina e
aminosidina

60 mg\kg\dia e 5.25 mg\kg
SC bid 3 semanas

Bom para controlar
dermatite

Idem alem de
ototoxicidade

Antiménio de meglumina e
alopurinol

100 mg\kg\dia SC ate
resolucdo de sinais e
20mg\kg Po bid allopurinol
por 9 meses

Terapia no domicilio

Idem

Aminosidina 5.25 mg\kg SC bid 3 Bom a controlar dermatitis | Ototoxicidade e toxicidade
semanas renal

Alopurinol 10mg\kg po q 8 ou 10-20 Baixo custo, terapia oral Reaccdes idiossincréaticas
mg\kg g 12 por 1-4 meses | no domicilio

Pentamidina 4 mg\kg IM em dias Baixo custo terapia no Hipotensao, nausea,

alternados por 3-4
semanas ou cada 3 dias
durante 2 ciclos de 8
injeccdes com um
intervalo de 3 semanas
entre ciclos

domicilio

vomito diarreia, sialorreia,
choque anafilatico,
hipoglicémia, diabetes,
lesé@o hepatorenal,
trombocitopénia, reaccéo
local

Antiménio de meglumina e
pentamidina

100 mg\kg SC e 4 mg\kg
IM de pentamidina em
dias alternados

Terapia no domicilio

Idem

Ambisome

3 mg\kg IV nos dias 1, 2,
3,4e10

Terapia de curta duracéo

Alto custo, hospitalizagéo,
apos prepara farmaco
este deve ser usado num
espaco de horas

Anfotericina B

0.5-0.8 mg\kg Iv em dias
alternados ate acumular
uma dose de 8-15 mg\kg

Baixo custo

Nefrotoxicidade, febre,
vomito e periflebite

Cetoconozol

7 mg\kg PO 40-90 dias

Administragéo oral

Anorexia, vomito,
toxicidade hepatica

Metronidazol e
espiramicina

25 mg\kg e 150,000 Ui\kg
PO de espiramicina

Administragéo oral

Niveis séricos de amilase
aumentados

Quadro 2: Protocolos terapéuticos para Leishmaniose (Ciramella & Corona 2003)

Anexos do caso clinico de nefrologia — sindrome nef __ rético

Causas Céao

Inflamatérias|Infecciosas Dirofilariose, leishmaniose  Erliquiose, borreliose,
septicémia, pioderma, piometra, bartonelose.

Imunomediadas Lupus eritemetaso sistémico, poliartrite, anemia
hemolitica autoimune, trombocitopénia autoimune,
pancreatite.

Outras Doenga inflamatdria intes
tinal, Prostatite, hepatite, doenca peridontal

Neoplasias Leucemia, carcinoma das células de transi¢do. Linfoma,
carcinoma broncogénico

Farmacos Excesso de glucorticides, trimetropim-sulfa

Herditario Wheaten terrier, Doberman pinscher, Beagle, Shar-pei,
Cocker spaniel Ingles, Galgo, Dalmata, Samoyedo

Endécrino Hiperadrenocorticismo

Qutro Hipertensao sistémica

Quadro 1: Causas secundarias de glomerulonefropatia no cao e gato (Bunker 2005)
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1. Eliminag&o ou tratamento de doenga concorrente
- IECA’s
Enalapril (0.5 mg|kg BID ou SID)
Benazepril (0.5 mg\kg BID ou SID)
Lisinopril (0.7 mglkg SID)
- Aspirina
Céo (0.5 mg\kg BID ou SID)
Gato (0.5 mg\kg cada 48 h)
- Dieta de baixo teor proteico
Céao (2-3 g\kg dia)
Gato (4 g \kg\dia)

2. Omega 3 PUFA

3. Terapia de suporte
- Antihipertensores
- Diuréticos
- Paracentese

4. Terapéutica Imunossupressora- Controversa usar com precaugio

Quadro 2: Terapias para glomerulopatia com perda de proteina (Bunker 2005).

1. Colchicina (0.025 mg\kg q 12-24 PO ou 0.01-0.03
mg\kg\dia)

2. Sulfoxido de dimetilo (300 mg\kg\dia PO ou diluido

Solucéo a 90% em agua destilada em 1:4 e administrar 20-

80 mg\kg SC 3 vezes por semana Quadro 3: Terapia para Amiloidose (Bunker

2005)
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Dano glomerular

Aumento de permea;l idade glomerular

Proteindria

Hipoalbuminemia susceptibilidade a infec¢des

v
Hipercoagulabilidade / \

Perda de Transferrina

|

v

Tromboembolismo Falta de transportadores de lipidos

v
Perda do transportador de Vitamina D

Redugéo da pressédo oncética

Osteoimlécia
Hipercolestorolemia
& Hipertrigliceridemia

Edemaljascite Hipovolémia

A4

Aumento de reabsorgdo de sodio e dgua ﬁ Hipertenséo

(simples e renina-angiotensina-aldosterona)

Figura 1: Fisiopatologia das doengas glomerulares




