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RESUMO

O meu estagio final de Mestrado Integrado em Medid/eterinaria no Instituto de
Ciéncias Biomédicas Abel Salazar foi realizado rea ae Clinica e Cirurgia de Animais de
Companhia. Teve lugar no Hospital Veterindrio Moetgro e teve a duracdo de 16 semanas.

O estagio possibilitou-me uma grande intervengatiga ao nivel da clinica veterinaria
e, acima de tudo, um contacto directo com a reddidaortuguesa em termos de ciéncias
veterinarias. Tive a oportunidade de acompanhasultas clinicas, colaborar e efectuar exames
complementares de diagndéstico, assistir e auxdieurgias de tecidos moles, ortopédicas,
neurologicas e oftalmoldgicas, assim como reakzames fisicos e administrar medicacfes aos
pacientes internados. Semanalmente, realizava dateairgéncia/cuidados intensivos. Todas
estas actividades permitiram-me uma elevada intdgrdos conhecimentos adquiridos durante
0 Curso.

O meu relatério de final de curso € composto pocac casos clinicos que tive a

oportunidade de seguir durante o estagio.
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LISTA DE ABREVIATURAS

% - Percentagem

°C — Graus Celsius

ACTH — Adrenocorticotropic hormone (Hormona adrenocorticotrépica)
ADH — Antidiuretic hormone (Hormona anti-diurética)
AINE’s — Anti-inflamatdrios ndo esteroides

AST — Aspartato AminoTransferase

BUN —Blood urea nitrogen (ureia nitrogenada sanguinea)
CRH —Corticotrophin-releasing hormone (Hormona libertadora de ACTH)
ELISA — Enzime-linked immunisorbent assay

FA — fosfatase alcalina

FIV — Virus da Imunodeficiéncia Felina

FeLV — Virus da Leucemia Felina

dl- decilitro

g — grama

HVM — Hospital Veterinario Montenegro

IECA’s — Inibidores da enzima de conversdo da aegsina
IR — Insuficiéncia renal

IRC — Insuficiéncia renal cronica

Kg — Kilograma

LCR — Liquido cefalorraquidiano

mg — miligrama

ml — mililitro

MTE — membro toracico esquerdo

MTD — membro toracico direito

MPE — membro pélvico esquerdo

MPD — membro pélvico direito

PIF — Peritonite Infecciosa Felina

PT — Proteinas totais

Razao P/CU — raz&o proteina/creatinina urinaria

RX — Raio X

SNC - Sistema Nervoso Central

TAC — Tomografia axial computorizada



TRC — Tempo de Replegao Capilar

TVT — Tumor Venéreo Transmissivel
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Caso Clinico de Endocrinologia: Hipoadrenocorticism primario

Identificacdo do animal: Snow, canideo, macho inteiro, Podengo Portuguégseés e 3 Kg.
Motivo da consulta: O animal foi referido por apresentar anorexia esfpagdo, intermitentes,
héa 4 semanas.

Anamnese:O Snow foi visto pela primeira vez por um veterindra 4 semanas porque segundo
0os donos apresentava anorexia e prostracdo. Nisea #oram avaliados varios parametros
bioquimicos (glicose, BUN, creatinina, AST, ALT)hematolégicos (hemograma completo),
cujos resultados se encontravam dentro dos valmesais, excepto o valor de BUN que se
encontrava aumentado (241 mg/dl; N:24-72). O tratam instituido consistiu apenas em
fluidoterapia intravenosa, com o qual se obteve oralnoria dos sinais clinicos. Uma semana
apos ter alta, o Snow voltou a clinica com os massiais. Os parametros avaliados estavam
novamente dentro dos valores normais, exceptoar da& BUN (93 mg/dl; N:24-72). O Snow
foi referido para o HVM para se investigar a caulsa sua anorexia e prostracdo, que
melhoravam com a fluidoterapia. O Snow esta comioo®s ha dois meses e vive numa casa em
Vila Real. Nao tem contacto com outros animaisa E&vidamente vacinado e desparasitado e
nao se encontra a fazer nenhuma medicacéo. A dhg@mnconsiste em arroz com frango. Nao
ha alteracdes na miccdo e na defecacdo. A ananuiegela aos restantes sistemas néo
apresenta alteracoes.

Exame de estado geralO Snow encontra-se deprimido e apresenta uma atitodnal em
todas as posturas. Na avaliagdo da condicao cérglassifica-se o animal como magro. As
mucosa oral e ocular estdo palidas, ligeiramerdasse com TRC menor do que 2 segundos. A
prega de pele ndo desaparece instantaneamentearedt-se um grau de desidratacdo entre 6-
8%. O pulso é forte, bilateral, simétrico, ritmiaegular e a frequéncia de 160 ppm. Os
movimentos respiratérios sdo do tipo costo-abdoinawen profundidade normal e uma relacéo
inspiracdo-expiracdo de 1:1,3, regulares, sem asardisculos acessorios e com frequéncia de
32 rpm. A temperatura rectal € de 38°C, com reflxa presente e sem vestigios de parasitas
no termometro. Os ganglios linfaticos nao revelamalquer alteracdo. Na palpacdo abdominal e
na auscultagao cardio-pulmonar ndo séo detectadasadias. A avaliagdo da boca, olhos e
ouvidos & normal.

Diagnosticos diferenciais: Foram considerados 0s seguintes diagnosticos ddi@is para
anorexia, prostracdo e desidratachgoadrenocorticismo, Insuficiéncia renal (IR), tgées

virica, bacteriana ou parasitaria, insuficiéncipdtiea (shunt porto-sistémico).



Exames complementaresHemograma e leucogramatodos os valores estavam dentro dos

intervalos de referéncia para a espécie. lonograrii@ 131 mmol/L (135-150 mmol/L), Cl
97,6 mmol/L (96-113 mmol/L) e K6,8 mmol/L (3,5-5,6 mmol/L), relacdo Na:K 19,3 {20).

Bioquimica — glicose, PT, GPT, FA e creatinina normais; BUN28mg/dl (24-72 mg/dl).
Urianalise— tira urinéaria normal, densidade urinéria 1.0Bfesséo arteriat 160 mmHg. RX e

ecografia abdominais sem alteracdes evidentes. Teste de estimulagf@oACTH — cortisol

sérico basal menor do que 0,2 pg/dl (1,0-6,0 wodditisol sérico apds estimulacdo menor do
que 0,2 pg/dl (6,0-17,0 pg/dl).

Diagndstico: Hipoadrenocorticismo primario.

Tratamento e evolucdo:O Snow esteve internado no hospital durante 12 Besfluidoterapia
intravenosa com NaCl 0,9% a taxa de 70ml/kg/diamher 3 dias. ApOs o resultado do teste de
estimulacdo com ACTH foi medicado com acetato déréicortisona (0,01 mg/kg BID PO). No
dia seguinte, 0 Snow comegou a comer com apeti@strou-se mais activo. Apos 5 dias de
medicacdo foi realizado um novo ionograma, obteselms seguintes resultados:” NE24
mmol/L (135-150), CI90 mmol/L (96-113) e K5,1 mmol/L (3,5-5,6). Como os valores de
sédio e cloro ndo estavam normais, reiniciou-seldterapia a taxa de 12mL/h durante 2 dias e
alterou-se a dose de acetato de fludrocortisona @&x15 mg/kg BID PO. Dois dias apo6s a
paragem da fluidoterapia o ionograma apresental@esanormais, mas o Snow voltou a
apresentar anorexia e prostracdo, pelo que seoadicium glucocorticéide, prednisolona (0,1
mg/kg BID SC) durante 3 dias e 0 animal recuperapaetite e a vivacidade.

Discussdo: O Snow apresentava anorexia, prostracdo e degidoatajue sao problemas
inespecificos. No entanto, uma melhoria dos siclaiscos apenas com fluidoterapia € altamente
sugestiva e consistente com hipoadrenocorticism@OsA a realizacdo dos exames
complementares, acrescentamos a lista de problelna$Snow azotémia, hiponatrémia e
hipercalémia. Estas alteracfes também sdo comisativen hipoadrenocorticismo, pelo que se
decidiu fazer o teste de estimulagdo com ACTH. @scipais diagnésticos diferenciais de
hiponatrémia e/ou hipercalémia, para além de higoadorticismo, neste caso sdo IR e
insuficiéncia hepatica (shunt porto-sistémico). @enca gastrointestinal severa (infestacdo por
parasitas, enterite viral, torcdo gastrica, pegf@oagastrointestinal), cetoacidose diabética ou
pancreatite sdo diagnésticos diferenciais poucogweis neste caso, devido a falta de sinais
clinicos consistentes. O RX e ecografia abdomif@msm realizados na tentativa de descartar
alguns destes diagndsticos diferenciais, tais ctitne pancreatite. A uriandlise revelou uma
urina concentrada o que permitiu, conjuntamente @ormacografia e valores de creatinina

normais, descartar IR. O facto de as enzimas lgagstarem normais e o valor de BUN
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aumentado eliminou a hipotese de insuficiéncia tiegd0 valor de cortisol apds estimulacao
com ACTH inferior a 2,0 pug/dl, em conjunto com o%ass clinicos e laboratoriais compativeis,
confirmaram o diagndéstico de hipoadrenocorticisi@®ohipoadrenocorticismo, ou doenca de
Addison, € uma sindrome que resulta da deficiemeéygdo e secrecao de glucocorticoides e/ou
mineralocorticéides pelos cortices adrenais (Fefdm8a Nelson 2004, Herrtage 2005). A
destruicdo de mais de 90% dos cortices adrenasacama deficiéncia de todas as hormonas
adrenocorticais (hipoadrenocorticismo primario)etfologia € normalmente classificada como
idiopética (atrofia de todas as zonas do cortexrady mas sdo também consideradas como
potenciais causas 0s processos imunomediadoscaefedungicas, hemorragia e trombose,
metastases e causas iatrogénicas (tratamento @eadiipnocorticismo ou adrenalectomia)
(Feldman & Nelson 2004, Herrtage 2005). O hipoaalrerticismo secundario esta associado a
reducao da producéo e secrecao de ACTH pela hepdfiee leva a atrofia dos cortices adrenais e
diminuicdo das hormonas adrenocorticais, principal@ glucocorticoides, mas também pode
estar associado a reducdo da secrecdo de CRH @relfimielson 2004). As principais causas
de hipoadrenocorticismo secundario sdo adminigiragdnica de glucocorticéides, neoplasia,
trauma e lesdes inflamatodrias do hipotalamo ouftspgFeldman & Nelson 2004, Soren 2008).
Os cortices adrenais sdo compostos de duas zona®rfais importantes. A zona
externa, zonglomerulosa, sintetiza e secreta aldosterona; a zona intemraposta por duas
areas histologicamente diferentes, zdasciculata e zonareticularis, sintetiza e secreta
glucocorticoides e androgénios (Feldman & Nelsad4200s mineralocorticoides sao libertados
em resposta a hipovolémia que estimula o sistemea@ngiotensina-aldosterona ou pela
hipercalémia que estimula directamente o teciderambortical. A aldosterona é o principal
mineralocorticéide e promove a reabsor¢cdo de as@ip e cloro, assim como a excrec¢do de
potassio em tecidos epiteliais, incluindo a mudnssstinal, glandulas salivares e rins (Feldman
& Nelson 2004). O seu local principal de accédo éuimlo renal, pelo que a deficiéncia em
aldosterona causa incapacidade de reter o sodicagua e falha na excrecdo de potassio,
causando hiponatrémia e hipercalémia (Feldman &dhe2004, Herrtage 2005). Na auséncia de
aldosterona, a absorcao intestinal de sédio estingida, o que leva a uma diminuicdo da
absorcédo de cloro e agua. O sodio, cloro e aguaabdorvidos levam a diarreia, que é
frequentemente acompanhada de vomitos e deplec@mwtoe de fluido extracelular. A medida
que este volume diminui, hd queda do volume ingemar, diminuicdo do débito cardiaco e,
finalmente, diminuicdo da perfusédo dos rins e @utexidos (Feldman & Nelson 2004, Soren
2008). A hipercalémia causa fragueza muscular, ahasna conducéo cardiaca e aumento do

periodo refractario, que pode resultar em dimirmigdo débito cardiaco e arritmias
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potencialmente fatais (Feldman & Nelson 2004, S@@08). A producdo de glucocorticoides é
regulada pelo eixo hipotalamo-hipofisario. A ddfitiia em glucocorticéides (cortisol) esta
associada a uma grande variedade de sinais gasstoiais, incluindo anorexia, vomitos, dor
abdominal e perda de peso (Feldman & Nelson 2@xta também associada a diminuicdo da
pressdo sanguinea e hipoglicémia atribuivel a diigéio da gluconeogénese (Soren 2008). A
deficiéncia em cortisol também desempenha um pappbrtante no desenvolvimento de
hiponatrémia (Feldman & Nelson 2004, Herrtage 2008 hipoadrenocorticismo, os efeitos
inibitérios do cortisol sobre a ADH sé&o perdidasultando num aumento da secrecdo de ADH.
A ADH aumenta a reabsorcdo de agua pelos rins,rgsdta na diluicio da concentracao
plasmatica de sodio (Soren 2008). As manifestaghiegcas resultantes da diminuicdo da
secrecdo de androgénios ndo sao aparentes em srgomai insuficiéncia adrenal primaria
(Feldman & Nelson 2004).

O hipoadrenocorticismo é diagnosticado com maiequUiéncia em cadelas jovens e de
meia-idade (Feldman & Nelson 2004), mas esta desemto em cadelas como em caes dos 2
meses aos 14 anos de idade (Herrtage 2005). Pimeve existem predisposicOes raciais
significativas (Feldman & Nelson 2004). CanichepBxanann Pinscher, Great Dane, Rotweiller,
West Highland White Terrier, Labrador e Golden Re&r encontram-se entre as ragas em que é
referida uma incidéncia mais elevada (Feldman &solel2004, Herrtage 2005). Nalgumas
racas, o hipoadrenocorticismo pode ter uma origenética, como acontece no Céo de Agua
Portugués (Feldman & Nelson 2004, Herrtage 2005).

A apresentacao clinica de hipoadrenocorticismo teemamente variavel. A doenca é
geralmente referida como “o grande imitador” (Megk2007), pois 0s sinais clinicos sao vagos,
inespecificos, intermitentes e muitas vezes sugestle outras desordens mais comuns, como
doencas renais, gastrointestinais e infecciosddr(fem & Nelson 2004, Herrtage 2005). Nao ha
sinais patognomonicos (Feldman & Nelson 2004). i@ais clinicos mais consistentes incluem
anorexia, vomitos e/ou regurgitacdo, diarreia (E@es com melena ou hematosquézia), perda
de peso, letargia ou depresséao, fraqueza mustrdargores e/ou colapso (Feldman & Nelson
2004, Herrtage 2005). Ao exame fisico, podem emapst alteracbes como desidratacao,
bradicardia, pulso fraco, TRC prolongado, hipoter@fieldman & Nelson 2004, Herrtage 2005).
Ha varias alteragBes clinico-patologicas associaddsenca de Addison. As alteracbes mais
comuns incluem: azotémia pré-renal, hiponatrémiperbalémia, uma relagdo sodio:potassio
inferior a 27:1, hipoclorémia, hipercalcémia, hijjogmia, hipoalbuminémia e acidose
metabolica ligeira a moderad&eldman & Nelson 2004, Herrtage 2005). As alteeacd

hematoldgicas podem incluir linfocitose, eosinafié anemia ndo regenerativa, normocitica,
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normocrémica (Feldman & Nelson 2004, Herrtage 200%) azotémia pré-renal ocorre
secundariamente a reducdo da perfusdo renal eugéedla taxa de filtracdo glomerular
associada. A densidade urinaria em cées e gatoigmadrenocorticismo € variavel mas esta
geralmente entre 1.015 e 1.030 (Herrtage 2005 ésiucéo na densidade urinaria pode ocorrer
devido a perda cronica de sédio que reduz o greglamconcentracdo medular renal e prejudica
a capacidade de concentracdo. Neste caso, a dimsidaaria do Snow era normal.

A pressdo arterial pode estar diminuida em anincai® hipoadrenocorticismo. A
medicdo da pressao arterial € uma Optima “ferraaied@ monitorizacdo, ja que a morte em
animais com hipoadrenocorticismo é geralmentewdttdba colapso vascular e choque (Feldman
& Nelson 2004). No caso do Snow, a pressdo artegedva dentro dos limites normais. As
alteracbes do ECG estdo associadas com o graupdecdlémia (Feldman & Nelson 2004,
Herrtage 2005). A medida que a concentracdo sddcpotassio aumenta, surge bradicardia e
um tracado eléctrico com elevacdo das ondas T,omgemento do intervalo P-R,
desaparecimento das ondas P, arritmias com cong@R® largos, assistole e sincope cardiaca
(Feldman & Nelson 2004). No RX toracico pode hasirais de hipovolémia que incluem
microcardia, diminuicdo do tamanho da veia cavalabe da aorta descendente, microhepatia e,
raramente, megaesoéfago (Feldman & Nelson 2004tdder2005). A ecografia abdominal pode
revelar uma reducéo no tamanho das adrenais (ger2@05). Nao foram detectadas alteragbes
na ecografia abdominal do Snow. Deveria ter sidto fan ECG para monitorizar os efeitos da
hipercalémia no coracéo e poder actuar medicanj@exérose e insulina ou gluconato de calcio)
com maior rapidez, caso fosse pertinente (Sore8)200

O teste de escolha para o diagnéstico definitivdhigeadrenocorticismo € o teste de
estimulagdo com ACTH (Feldman & Nelson 2004, Hegeta005). E recolhida uma amostra de
sangue, de seguida € administrada ACTH sintéticalase de 0,25 mg/cdo IM ou IV e é
recolhida nova amostra de sangue 1h depois (Feldnaelson 2004, Herrtage 2005). Na
doenca de Addison, os niveis de cortisol pré egsdsnulacdo com ACTH estdo abaixo do
normal. Este teste ndo permite distinguir entrendaeprimaria e secundaria; a medicdo dos
niveis de aldosterona pos-estimulacdo com ACTHrassimo a medicdo dos niveis basais de
ACTH permitem diferenciacdo, mas raramente siotwefdas. E importante que o teste de
estimulacdo seja realizado antes da administragd@pudocorticoides (excepto a dexametasona),
porque pode conduzir a resultados falsos negativeldman & Nelson 2004, Herrtage 2005). A
medicdo da concentracdo de cortisol basal podessela para excluir hipoadrenocorticismo em
cdes que nado estejam a receber corticosterdidestano ou ketoconazole, com um excelente

valor preditivo negativo (Feldman & Nelson 2004, ritege 2005). O custo mais baixo deste
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teste em comparagdo com um teste de estimulacd®€drhl possibilita aos clinicos descartar
mais frequentemente hipoadrenocorticismo em casaspeggos. O diagnéstico de
hipoadrenocorticismo deve ser sempre confirmado aomteste de estimulacdo com ACTH
(Lennonet al. 2007).

Uma crise addisoniana € uma condi¢cdo que pde em aivida do animal e que requer
tratamento imediato (Meeking 2007). O tratamentossie em fluidoterapia intravenosa com
uma solucédo salina (NaCl 0,9%), administracdo deglumocorticoide intravenoso e de um
mineralocorticéide parenteral e correccao da hglénsia, se presente (Feldman & Nelson 2004,
Meeking 2007). Se o animal estiver estavel, devagardar pelos resultados do teste de
estimulagdo com ACTH antes da administracdo deogbrticoides e mineralocorticoides
(Feldman & Nelson 2004), como ocorreu neste casmaCo Snow nao estava em choque, foi
colocado a uma taxa de fluidoterapia de 70 ml/lg/gue se revelou ser suficiente para corrigir
a desidratacdo existente. O tratamento de manutepgéa cades com hipoadrenocorticismo
primério deve ser iniciado apds a correc¢do dasagbes electroliticas e da recuperacdo do
apetite do animal e consiste na administracdo denadbcorticoides e de glucocorticoides. Em
Portugal, existe apenas uma opg¢ao para a teraperatocorticoide, acetato de fludrocortisona.
O acetato de fludrocortisona é um farmaco oral éuadministrado na dose inicial de 0,01
mg/kg, BID, e a dose normalmente é aumentada du@primeiros 6 a 18 meses de terapia
(Feldman & Nelson 2004, Herrtage 2005). A fludrdisoma possui também actividade
glucocorticoide, mas alguns animais podem requaiplementacao adicional com prednisona
(0,1 a 0,22 mg/Kg BID{Feldman & Nelson 2004, Herrtage 2005), como s#ic®u neste caso.
Posteriormente, e dada a idade do animal, o obgedi reduzir gradualmente a dose de
glucocorticoide para o minimo necessario. A supteagio com sal foi descrita como benéfica
para controlo da hiponatrémia, mas nao deve sedausado ser que estejam a ser administradas
doses muito elevadas de fludrocortisona (FeldmanNe&son 2004). Inicialmente, as
concentracdes de electrélitos devem ser monitaaizadda 1 a 2 semanas até o animal estar
estavel. O objectivo da terapia € ter concentragieselectrélitos dentro dos limites de
referéncia. O animal deve regressar a consulta psabzar um exame fisico e analises
sanguineas (sodio, potassio e BUN) duas a trés \ymreano. Todos os animais com doenca de
Addison devem receber doses extras de glucocatéisdjjuando sujeitos a situacdes de stress
(cirurgia, viagens, etc.) ou doenca, com o dobral@se de glucocorticoides que estiver a ser
administrada (Feldman & Nelson 2004, Soren 2008).

O prognéstico para 0 Snow é bom se os donos a@ndierproporcionarem tratamento e

monitorizagédo adequados.



Caso de Oncologia Clinica — Tumor Venéreo Transmiseel

Identificacdo do animal: Marusca, canideo, fémea, castrada, raca indetedair2 anos de idade
calculada, 14 kg.

Motivo da consulta: Aparecimento de massas localizadas na vulva.

Anamnese:A Marusca foi encontrada ha 3 meses e desde eiv@ouma casa no Porto, sem
coabitantes animais. Nessa altura foi castradaremés depois, foi devidamente vacinada e
desparasitada. Todos os dias € levada a rua cdem pga dar um passeio. Come uma racao
comercial de qualidade superior nas quantidadesmecdadas pelo fabricante e tem livre acesso
a agua. O apetite do animal permanece bom e nabdeido alteracbes na quantidade de agua
ingerida. Nao apresenta alteragcbes na miccédo nemefraacdo. As massas localizadas na vulva
apareceram ha 3 dias e, segundo o dono, ndo auamernda tamanho. Nas perguntas sobre os
diferentes sistemas, o dono néo referiu nenhuraeagfio.

Exame de estado geralAtitude na estacéo, no decubito e em movimento akenacoes. O
animal ndo é agressivo e 0 seu temperamento ébegdd. A sua condicdo corporal classifica-
se como normal. Os movimentos respiratorios saolaegs, ritmados, com uma profundidade
normal, costo-abdominais, de relacdo 1 para 118, 880 de prensa abdominal nem outros
musculos acessorios da respiracédo, e com 30 rppul$d é de 80 p.p.m., regular, ritmado,
bilateral e simétrico, sincronico e forte. A tengiara € de 38,5°C, com tonus anal adequado,
reflexo anal positivo e, no termémetro, ndo sefigaria presenca de muco, sangue ou formas
parasitarias macroscopicas. O grau de desidratag@&mnor do que 5%. As mucosas oral, ocular
e anal apresentam-se rosadas, humidas e brilhantesn um TRC inferior a 2 segundos.
Verifica-se a presenca de duas massas localizat&ralinente nos labios vulvares, cada uma
com cerca de 2 cm de diametro e com aspecto hegimordOs ganglios mandibulares, pré-
escapulares e popliteos sdo normais a palpacaoestmtes ganglios ndo sdo palpaveis. A
palpacao abdominal ndo apresenta alteracdes. Aag&alcardio-pulmonar normal. Boca, olhos,
ouvidos e pele ndo apresentam alteracoes.

Diagnosticos diferenciais:tumores cutaneos de localizacdo vulvar, nomeada&améahéreo
Transmissivel (TVT), carcinoma das células escamosaastocitoma, plasmocitoma,
histiocitoma, linfoma, fibroma, leiomioma e leiors@coma.

Exames complementares: Foi realizado um hemograma completo, cujos valoses
encontravam dentro dos parametros normais. Foingurde efectuada uma citologia esfoliativa,

qgue revelou um tumor de células redondas, com uplemilnico, grande e excéntrico,



qguantidade de citoplasma moderada e multiplos Vasu&stas caracteristicas sdo compativeis
com a presenca de um Tumor Venéreo Transmissival(T

Diagnostico: Tumor Venéreo Transmissivel (TVT)

Tratamento e evolugdo:A Marusca iniciou quimioterapia com vincristina, dase de 0,025
mg/kg, via endovenosa, com intervalos semanaisoiBeafa primeira sessao de quimioterapia o
tumor sofreu uma reducdo marcada de tamanho (HgdmAnexo [) e, ao fim de 6 sessbes, a
remissao foi completa. Passado um més, a Maruscadwealiada e ndo apresentava sinais do
tumor.

Discussdo: A Marusca apresentava duas massas com aspecto rgitor localizadas nos
labios vulvares. Todos os outros parametros avadiadtavam normais. Perante estas lesdes e a
historia apresentada, consideraram-se como diago®ddiferenciais o TVT e outros tumores
cutaneos de localizacdo na vulva, particularmerdecimoma das células escamosas e
mastocitoma, plasmocitoma, histiocitoma, linfonlasdma, leiomioma e leiomiosarcoma.

Foi realizado um hemograma completo, cujos valestavam dentro dos parametros
normais. Estes resultados ndo permitiram chegan diagnostico, mas foram importantes para
avaliar o estado geral do animal e para preverotueio e efeitos secundarios do tratamento
instituido. Enquadrando a historia (animal de @amn provavel contacto com outros animais
infectados), aspecto da lesdo (massas genitaisspetto hemorragico) e resultados dos exames
complementares foi feito o diagndstico de TVT.

O TVT, também conhecido como sarcoma venéreo tigssral e sarcoma de Sticker, &
um tumor contagioso de ceélulas redondas, maligramsinitido sexualmente e que afecta
naturalmente sé a espécie canina (Johnson 2003gtNak 2005, Santost al. 2005). Ainda
hoje, a célula de origem do tumor é desconhecidahoen estudos imunohistoquimicos
sustentem uma origem histiocitica (Lorimier & Fa002, Santost al. 2005). Devido a sua
transmissibilidade foi investigada uma causa virels ndo foi demonstrado nenhum agente viral
oncogénico (Lorimier & Fan 2007).

O TVT tem uma distribuicdo mundial, sendo mais @omem regides tropicais e
subtropicais (Santcoa al. 2005). Nessas regides, e onde 0s cruzamentoscaegsando estdo sob
controlo, o TVT representa o tumor canino mais aonfuorimier & Fan 2007, Martinst al.
2005)

Sendo o coito o principal modo de transmissao, d B¥ecta maioritariamente caes
vadios, jovens inteiros e sexualmente maduros, etmrdo principalmente a genitalia externa
(Lorimier & Fan 2007, Nalet al. 2005). Menos frequentemente, o tumor pode sesptantado

mecanicamente, através de mordedura, lambedunaanhées, e afectar a cavidade nasal e oral,
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pele e tecido subcutaneo, olhos e anus (Lorimiéra& 2007, Martingt al. 2005). Para que o
tumor se desenvolva, € necessario que a pele easmapresentem escoriagcdes ou solucdo de
continuidade (Santost al. 2005). Os tumores extra-genitais podem ocorrdadsonente ou
concomitantemente com o TVT genital (Marteasl. 2005, Santost al. 2005).

Nos machos, o tumor estd geralmente localizadoan pgaudal do pénis (Lorimier &
Fan 2007). Nas fémeas, situa-se frequentementearia paudal da vagina ou no vestibulo
(Lorimier & Fan 2007), podendo envolver o orificiwetral e causar, embora raramente, o
desenvolvimento de disuria (Santgisal. 2005). Os cdes com a localizacéo classica do TVT
parecem ter maior risco de desenvolvimento de ¢dkes do tracto urinario superior (Lorimier &
Fan 2007).

A aparéncia caracteristica do TVT é uma massactypwe-flor vascularizada (Lorimier
& Fan 2007) podendo também ser pedunculado, nodulpdpilar ou multilobulado. A
superficie do tumor pode apresentar-se ulceradeeowsada, inclusive com infec¢do bacteriana
(Santoset al. 2005). Um sinal clinico comum € uma descarga heilgma ou serosanguinolenta
do local da leséo, devido a natureza friavel dootughorimier & Fan 2007).

O periodo de laténcia para o desenvolvimento dmityode variar entre 2 a 6 meses
(Lorimier & Fan 2007). O TVT tem uma primeira fade crescimento rapido, seguido de uma
breve fase estética e eventual regresséo (Sen#hs2005). Embora a regressédo espontanea do
TVT tenha sido descrita em casos de transplantegerimental, a maior parte das discussoes
sobre TVT natural descreve que a remissédo raranmmuee (Martinset al. 2005). Outros
autores, defendem que muitos TVTs podem sofreresggo espontanea em 3 meses apos
implantagdo, mas a regressédo sem terapia € poaeavet se o tumor estiver presente ha mais
de 6 mesef.orimier & Fan 2007). A regressao esta associadaciose e apoptose de células
tumorais e a presenca de um infiltrado linfoplastado (Santost al. 2005).

O TVT € um tumor imunogénico e tem sido demonstigu® o sistema imune tem um
papel importante na inibicdo do crescimento tumerala metastizacao, tendo os tumores em
cées jovens ou com o sistema imunitario comprometidior tendéncia a metastizar (Martgs
al. 2005). As metastases séo raras e estdo descnitagros de 5% dos casos (Nalal. 2005,
Santoset al. 2005). Podem ocorrer metastases nos gangliogitiodaregionais, pele, cérebro,
0Ss0s, rim, orbita (Lorimier & Fan 2007) e raraneenbs pulmdes (Couto 2003). Devido a
natureza imprevisivel da invasdo e ao potenciableimaento de locais extragenitais, foi feito
um exame fisico minucioso. A Marusca néo apresargaidéncias de metastases.

O diagndstico presuntivo é feito com base na héast&inais clinicos e exame fisico

(Lorimier & Fan 2007). A realizacdo de bidpsia paeame histolégico é o método de
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diagnostico mais fiavel, mas a citologia esfoliatipor impresséo ou por aspiracdo com agulha
fina geralmente permitem o diagnostico devido aépaa morfologica caracteristica das células
tumorais (Lorimier & Fan 2007, Naé al. 2005, Santo®t al. 2005). A citologia esfoliativa
demonstra células tumorais grandes, poliédricdsnaas ou ovais e de dimensdes uniformes. O
nacleo é dnico e grande, éxcentrico, com padramadiel de cromatina; o citoplasma € de
quantidade moderada, de coloragao azul clara aloine séo frequentemente observados um ou
varios nucléolos (Lorimier & Fan 2007, Sanwsl. 2005). Uma caracteristica das células do
TVT é a presenca de numerosos vacuolos clarosipiosltpequenos e distintos, frequentemente
dispostos em cadeia (Santwisal. 2005). Estas caracteristicas podem ser usadagligéirayuir

os TVTs de outros tumores de células redondas, comamastocitomas, histiocitomas,
plasmocitomas, linfomas e alguns melanomas (Lori&i€&an 2007). As células inflamatorias,
particularmente plasmdécitos, linfocitos, macrofagoseutrofilos, podem estar presentes em
grande numero e podem ser visiveis figuras de mfitigrtinset al. 2005). A bidpsia e exame
histopatoldégico podem ser usados para confirmariagndstico (Lorimier & Fan 2007).
Histologicamente, ndo se observa qualquer difergneditativa entre os tumores de localizacéo
genital e extra-genital; porém, de acordo com agéstde evolucdo, observam-se alteracbes
histologicas qualitativas (Santost al. 2005). Se houver duvida acerca do diagndstico
histologico, o diagndstico definitivo pode ser defior analise dos cromossomas e estudos de
transmissdo tumoral (Na&t al. 2005). As células do TVT contém um numero anordel
cromossomas, que varia entre 57 e 64, e a sualogide@ diferente dos cromossomas caninos
normais (Martingt al. 2005, Santost al. 2005).

O tratamento pode consistir em excisdo cirargicadioterapia, imunoterapia e
quimioterapia (Lorimier & Fan 2007, Nad al. 2005). A recorréncia ap0s excisao cirurgica é
comum e foi registada em 30-75% dos casos (Lorir&igFan 2007). Tem sido estudada
imunoterapia com proteina A d&aphylococcus, bacilo Calmette-Guerin e vacinas feitas de
células tumorais e, embora surjam alguns resulfabes sdo esporadicos e as recorréncias sao
comuns (Martingt al. 2005). Os tratamentos que provaram ser mais ecaara o TVT sdo a
radioterapia, que nao € feita em Portugal, e a igtenapia (Lorimier & Fan 2007, Nadt al.
2005).

Tem sido demonstrado que o tratamento mais efiaez @ TVT é a quimioterapia com
sulfato de vincristina, administrado semanalment@ante 4 a 8 semanas, na dose de 0,5 a 0,75
mg/nt de superficie corporal ou 0,025 mg/kg, por viacertosa (Johnson 2003, Lorimier &
Fan 2007, Nalet al. 2005). A remissdo completa € alcancada em ma&@®%edos caes tratados

com vincristina, que normalmente se mantém livrasddenca (Martinst al. 2005). A
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vincristina pode também ser usada em combinacdo aanoes quimioterapicos, mas varios
estudos sugerem que os resultados da monoterapiavicwristina sdo tdo bons como 0s
resultados alcancados com quimioterapia combinktiatiqs et al. 2005, Naket al. 2005).
Normalmente, a involucédo da lesdo é gradual, emdmjeamais visivel e significativa no inicio
do tratamento (Martinet al. 2005). Outros agentes quimioterapicos indicadoa paIrVT sdo a
ciclofosfamida isolada (5 mg/kg PO, 10 dias) ouassociacdo com prednisolona (3 mg/kg PO,
5 dias), vinblastina (0,1 mg/kg IV, durante 4 aeéhanas), metotrexato (0,1 mg/kg PO, em dias
alternados) ou uma combinacdo dos 3 farmacos (Magtial. 2005). Os casos resistentes
podem ser tratados com doxorrubicina, 25 a 30 md¥mcom 3 aplicacbes a cada 21 dias
(Lorimier & Fan 2007, Martinst al. 2005). No caso da Marusca, foi utilizada terapi@alcom
vincristina. Ao fim de 4 sessfes o tumor tinha edgto completamente e foram realizados 2
tratamentos adicionais, conforme descrito na liteea(Johnson 2003).

Durante o tratamento com vincristina, e em geral 08 agentes quimioterapicos, podem
surgir efeitos secundarios que resultam da suaoadig@écta sobre tecidos constituidos por
células de crescimento rapido e com elevado indhitético (Couto 2003). Assim sendo, as
células da medula 6ssea, o epitélio gastrointéstiaa células dos foliculos pilosos séo bastante
sensiveis a quimioterapia.

As alteracdes hematoldgicas sdo o efeito secunddais comum da quimioterapia
(Couto 2003). Quando a contagem de leucécitosegiamfa 4000/l (Martinst al. 2005)ou a de
neutrofilos inferior a 2000/ul (Couto 2003), a gidterapia deve ser adiada por 3 a5 diasou 2 a
3 administracdes (Couto 2003). Os animais com genta de neutroéfilos inferior a 2000/ul
devem ser vigiados para o surgimento de septicéap&sar das septicémias massivas raramente
ocorrerem em pacientes com contagens superioré®@ délulas/pl (Couto 2003). Deve ser
sempre vigiada a temperatura rectal, ja que a febne animal neutropénico representa uma
emergéncia medica pela eventual septicémia, devaatir-se o animal de forma agressiva
(Couto 2003).

Antes de cada sessdo de quimioterapia foram semi@euados um hemograma
completo e um exame fisico minucioso de modo actheteualquer alteracdo hematoldgica ou
sinais clinicos indicativos de infeccao.

As alteracBes gastrointestinais como vomitos, a@ree diarreia, também estéo
associadas ao tratamento com vincristina (Makl. 2005). Os disturbios dermatoldgicos,
nomeadamente a alopécia e 0s atrasos no crescindentpélo, sdo raros em medicina
veterinaria, mas estdo descritos como efeitos sécios do tratamento com vincristina (Netk

al. 2005). Se ocorrer extravasamento da vincristimrarda a sua administracdo, pode ocorrer
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dano tecidular e mesmo necrose local (Miaél. 2005).A eritrocitose paraneoplasica tem sido
descrita em alguns caes e pode requerer terapigrsitica temporaria (Lorimier & Fan 2007).

A Marusca néo apresentou nenhuma destas alteraifremte o tratamento com
vincristina. Apesar da possibilidade de dissemioagd tumor, o progndéstico para o TVT é
considerado muito bom a excelente com a terap@mecdada (Lorimier & Fan 2007), como se

verificou neste caso.
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Caso clinico neurologia: Hérnia discal cervical

Identificacdo do animal: Pirucas, canideo, macho inteiro, Dachshund de$§ a® kg.

Motivo da consulta: Tetraparesia ndo ambulatéria.

Anamnese:O proprietario referiu que, nesse dia de manlirugas comecgou por claudicar dos
membros pélvicos e depois deixou de andar. Naashdria de ter havido trauma. O Pirugas vive
desde os 6 meses num apartamento no Porto, seftaobted animais, nunca tendo viajado. A
sua dieta é constituida por racdo comercial secpdkdade superior, tendo livre acesso a agua.
E desparasitado de 6 em 6 meses com Nitroscaffaziguantel e foi vacinado ha 8 meses com
vacina hexavalente (inclui a vacina da raiva). @tigg e 0 consumo de agua sdo normais. A
urina e as fezes ndo apresentam alteracdes. A asantirigida aos restantes sistemas nao
apresenta alteragdes.

Exame do estado geralA sua condi¢cao corporal classifica-se como nor@al.movimentos
respiratorios sao regulares, ritmados, com umaupdiflade normal, costo-abdominais, relacéo
inspiracdo:expiracédo de 1:1,3, sem uso de prerd@rabal nem outros musculos acessorios da
respiracdo e com 38 rpm. O pulso é de 94 ppm.|aegitmado, bilateral e simétrico, sincrénico

e forte. A temperatura é de 38,4°C, com ténus ameduado e reflexo anal positivo. O grau de
desidratacdo é menor do que 5%. As mucosas otdgraeanal apresentam-se rosadas, hiumidas
e brilhantes e com um TRC inferior a 2 segundosg@wglios linfaticos submandibulares, pré-
escapulares e popliteos sédo palpaveis e de dingensfi®ais. O restante exame fisico é normal.
Exame neuroldgico

Estado Mental alerta. _PosturaN&o consegue ficar em estacdo Marcteraparesia.

Palpacdo da pele, esqueleto e musculigeerestesia da regido cervical, massas mussusai@

sinais de atrofia, Reacc¢bes posturgissicionamento proprioceptivo ausente nos membros

toracicos e pélvicos; restantes testes ndo avalidieflexos miotaticopatelar MPE/MPD +3;
tibial cranial MPE/MPD +3; gastrocnémio MPE/MPD +8gcipede MTE/MTD +1; bicipede
MTE/MTD +1. Reflexo flexor MPE/MPD +2. Reflexo flexk MTE/MTD +1.Reflexos panicular

e perineal normais. Pares cranianosmais. Sensibilidade superficial e profundaseree nos 4

membros.
Localizacdo da les@oprovavel mielopatia entre C6-T2.
Diagnosticos diferenciais: hérnia discal, tumor vertebral primario ou metasta
meningomielite, discoespondilite e empiema espinhal
Exames complementares

- Hemograma: valores dentro dos limites normais.
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- Painel bioquimico: glicose — 112 mg/dl (60-12BY — 6,5 g/dl (5-7); BUN — 19,1
mg/dl (9,2-29,2); GPT — 73 U/l (17-78).

- Radiografia cervical: normal

- Analise do liquido cefalorraquidiano: normal

- Mielografia: Projeccéo lateral desvio dorsal da coluna de contraste ventraCénC7.

Projeccao ventrodorsal diminuicdo da espessura das colunas de contaste6-C7 (Figura 1

do Anexo ).

Diagnostico: Hérnia discal em C6-C7.

Tratamento: Neurocirurgia — Descompressao ventral.

Periodo pés-operatorio(5 dias de internamento): Recuperacdo da anes@siaomplicacdes.
Fluidoterapia com NaCL a 15 mL/h, cefalexina (20kgdID PO), metilprednisolona (1 mg/kg
SID 1IV), ranitidina (1 mg/kg BID SC), tramadol (5gikg TID). Mudanca de decubito a cada 4
horas e fisioterapia 3 vezes ao dia, segundo o Anexo | (Tabela 2). Ao 2° dia apés a
cirurgia, o Pirucas manifestou capacidade de peso@mnem estacdo. A temperatura, pulso e
respiracdo permaneceram dentro dos limites normais.

Recomendacfes ao donbledicacdo com prednisona (0,5 mg/kg SID PO) derdh dias,

fisioterapia durante 3 semanas, restricdo modetadaercicio durante 4-6 semanas. Apos este
periodo o exercicio deve ser progressivamente aiachen
Visitas de controloAos 7 dias ap0s a alta, o Pirucas ndo tinha gealgestigio de paresia, mas

a propriocepcao estava com ligeiro atraso em todasembros. Aos 15 dias, ndo havia nenhum
défice proprioceptivo.

Discussao:O Pirucas apresentou-se a consulta por tetrapamésisambulatoria e dor
cervical. A tetraparesia pode resultar de doengeais do tronco cerebral ou medula espinhal,
ou doencas generalizadas do sistema nervoso paEyjféincluindo doencas da juncao
neuromuscular e masculos. Também pode ser causaddopn¢cas nao neuroldgicas, como
poliartrite (Olby 2004). Neste caso, tratava-seihkeproblema neuroldgico devido a presenca de
défices proprioceptivos. ApOs a realizacdo do examgoldgico excluiram-se como causas da
tetraparesia as doencas do tronco cerebral, devigoesenca de um estado mental e pares
cranianos normais. A presenca de reflexos mioteomentados nos membros pélvicos e
diminuidos nos membros toracicos sugere a presgmgana lesdo que afecta 0 motoneurdnio
superior e 0 motoneurodnio inferior, respectivameexeluindo como causa doencgas do sistema
nervoso periférico. A dor cervical pode resultar uea lesdo que afecte qualquer uma das

numerosas estruturas da coluna vertebral, incluaglmeninges, as raizes raquidianas, o anel
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fiboroso do disco intervertebral, o periésteo vewrébas capsulas articulares, a musculatura
epaxial e as estruturas ligamentares vertebraast @04).

No caso do Pirucas, os principais diagnosticosehigais para tetraparesia e dor cervical
incluem processos degenerativos, como hérnias ististamores vertebrais primarios ou
metastaticos e meningomielites. A discoesponddite abcesso espinhal sdo menos provaveis
devido a auséncia de sinais sistémicos. A miel@rafelou a presenca de uma lesdo extradural
e portanto os diagnosticos diferenciais ficaranuzetbs a hérnia discal e tumor. A presenca de
um tumor vertebral foi excluida devido a preseneauch RX cervical normal. Assim, em
conjunto com a histéria, exame fisico e neurolbgiestabeleceu-se o diagndéstico de hérnia
discal localizada em C6-C7.

A compressdo da medula espinhal secundaria a Amtoes extrusdo do disco
intervertebral € uma das desordens neurologicas coanuns na pratica clinica (Olby 2004). A
discopatia cervical € um distarbio frequente enmais de pequeno porte, particularmente
agueles com caracteristicas condrodistréficas, ddaunshund, Shih Tzu e Pequinés, mas pode
ocorrer em qualquer raca (Sharp & Wheeler 2005)is00 intervertebral € composto por uma
porcado fibrosa externa, o anel fibroso, e um cegetatinoso, o nucleo pulposo. Com o
envelhecimento normal, o ndcleo € progressivamesubstituido por fibrocartilagem
(degeneracdo fibréide), mas em racas condrodisas® nucleo envelhece prematuramente e a
sua matriz degenera e mineraliza (degeneracéo @dei(Olby 2004). Como resultado destas
alteracOes degenerativas, os cdes de racas castdifidas estdo propensos a extrusao do nucleo
pulposo mineralizado dentro do canal medular (érdiscal tipo Hansen 1), causando
compressao e concussdo da medula espinhal ouidas rervosas. Tipicamente neste tipo de
hérnias o0s sinais instalam-se de forma aguda. Masias tipo Hansen Il, associadas a
degeneracéo fibréide, ha protusdo do anel fibrogs gnais clinicos geralmente instalam-se de
forma cronica progressiva, mas podem desenvolveteséorma aguda em alguns animais.
(Coates 2000, Olby 2004). A incidéncia de disc@saditinge um pico aos 4-6 anos de idade em
racas condrodistréficas e aos 6-8 anos em racasamétvodistréficas (Olby 2004). No caso do
Pirucas tratava-se provavelmente de uma hérnialdipo Hansen I, devido a raca do animal e
ao aparecimento agudo dos sinais clinicos.

A apresentacao clinica é variavel e depende ddidacdo da lesédo, do volume de
material no interior do canal e da velocidade eacliw da compressdo (Coates 2000). O sinal
clinico predominante, associado a herniacdo doodiscregido cervical € uma grave dor no
pescoco, que se pode manifestar aquando da palpacé&wvimentacdo do pescoco (Coates

2000, Sharp & Wheeler 2005). Os défices neurol@&gdn mais comuns quando as lesbes se

15



localizam entre C4-C5 e C6-C7 inclusive, enquanie g manifestacdo de dor cervical sem
défices neuroldgicos € mais frequente quando edtidados os discos entre C2-C3 e C3-C4
(Sharp & Wheeler 2005). Este facto pode ser refldxanaior diametro do canal vertebral na
regido cervical cranial em comparacao com a reggdmlal (Sharp & Wheeler 2005). A ordem
progressiva de perda de funcdo neurolégica é: ijpegpcdo consciente, actividade motora
voluntéaria, dor superficial e dor profunda. A ped#ador profunda é rara em caes com extrusao
do disco cervical e geralmente esta associadada leedular aguda e severa, mielomalacia e
disfuncéo respiratéria (Coates 2000). Ocasionaletvido a uma extrusdo localizada na
regido cervical caudal, pode surgir claudicacdo awibilateral dos membros torécicos, por
compressdo das raizes nervosas ou dos nervos aspfabsinatura de raiz). Esta claudicacao
pode ser confundida com um problema ortopédico, enator provocada por este tipo de
compressdo pode ser facilmente induzida pela miag@o do pescoco ou pela traccdo do
membro afectado (Sharp & Wheeler 2005)

Para confirmacdo do diagnostico devem ser efectuadtudos radiograficos espinhais
para identificar alteracdes degenerativas tipieakatniacdo do disco. Essas alteracdes incluem
calcificacdo discal, diminuicdo do espaco inteelarl, alteracdo do tamanho ou forma do
buraco intervertebral, diminuicdo do espaco enp@fises articulares e a presenca de material
calcificado no canal vertebral (Olby 2004). Estéteracdes radiograficas podem ndo estar
associadas com o0s sinais clinicos apresentados goétoal e é fundamental relacionar os
achados radiograficos com os sinais neuroldgicodia@ndstico definitivo deve ser feito com
base em mielografia, tomografia axial computoriz@0AC) ou ressonancia magnética (RM)
(Olby 2004, Sharp & Wheeler 2005;). No caso do ¢zisy 0 diagnostico do local exacto de
compressdo espinhal foi feito com recurso a mieftgrcervical, usando como agente de
contraste o iohexol (0,30 mL/kg) injectado na cisde cerebelomedular. Um mielograma
anormal € caracterizado por alteracdes na espesdacalizacdo das colunas de contraste e na
largura e opacidade da medula espinal (Coates 28@0)esdes identificadas por esta técnica
podem ser classificadas como extradurais, intragl@sedramedulares e intramedulares (Coates
2000). A TAC ou a RM séo uteis para diagnosticarusies laterais do disco quando as
radiografias de rotina estdo normais. A RM é aitécmmagioldgica de escolha para deteccéo
precoce de degeneracdo discal em cées (Coates. 28¢ caso, foi analisado o liquido
celalorraquidiano (LCR) antes da execucao da nriafiagpara descartar desordens inflamatorias
do sistema nervoso central. Os resultados da andlis LCR associado a discopatia sao

geralmente normais, mas pode haver ligeiro aunsaggroteinas (Sharp & Wheeler 2005).
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O tratamento pode ser conservativo ou cirdrgicaledisdo terapéutica em animais com
hérnias discais cervicais € influenciada pela e&duda doenca, duracdo dos sinais clinicos,
presenca de défices neurologicos e considerac@e®mdcas (Yanget al. 2003). No caso do
Pirucas, devido a presenca de défices proprioceptvmotores foi aconselhado o tratamento
cirurgico.

O aspecto mais importante do tratamento conseovatiw confinamento absoluto em
jaula durante 4-6 semanas. O objectivo é ajudaeeepir posterior herniacdo do material discal
na medula espinhal enquanto o anel fibroso rupturgdatriza (Bubenik 2005). A terapia
farmacoldgica (anti-inflamatoérios, analgésicos daxa&ntes musculares) é controversa. A
herniacdo discal tem sido tradicionalmente tratama doses altas de corticosterdides, mas a sua
administracdo ndo esta provada como sendo bereééfizaece ter efeitos negativos na medula
espinhal (Bubenik 2005). O dnico corticosterdidee quarece ter um efeito benéfico no
tratamento do trauma medular agudo, incluindo hédigcal aguda, é o succinato de sddio de
metilprednisolona, mas s6 pode ser administrad8 ht&as apos o trauma.

Se o tratamento conservativo for eficaz, ndo devanscessaria a administracao a longo
prazo de farmacos para controlo da dor (BubenilbR@90 caso de herniacdo discal cervical, a
adicdo de relaxantes musculares, como metocarbamndiazepam pode ser Util. E apropriado
experimentar o tratamento conservativo com qualgaerente, excepto se estiverem presentes
défices neuroldgicos severos (Sharp & Wheeler 2008) informacdo limitada acerca do
sucesso deste tratamento na herniacao cervicall disccdo, apesar de ter sido sugerido que a
herniac&o cervical € mais dificil de tratar medieate do que a herniacéo toracolombar (Levine
et al. 2007). As razdes parecem ser a dificuldade enbilmnar a coluna cervical e a presenca de
material herniado de maior volume na coluna celvrta comparacdo com a toracolombar
(Levineet al. 2007). Esta descrita uma maior recidiva dos siaai caes tratados medicamente
(36,3%) em relacdo ao tratamento cirdrgico (5,686%im como um periodo de convalescenca
prolongado (Sharp & Wheeler 2005). O tratamentargico esta indicado quando ha marcados
défices neuroldgicos ou défices neuroldgicos pesijves, dor severa ou recorrente ou quando o
tratamento conservativo falha (Sharp & Wheeler 2005 procedimentos mais frequentemente
praticados sé@o a fenestracdo ventral e a descosApre®ntral. A opinido actual é de que a
descompressdo ventral é o tratamento ideal, ptisassociada a maior taxa de recuperacao e a
menor tempo de convalescenca. Contudo, a descosApregentral € mais propensa a
complicacbes do que a fenestracao (Sharp & Wh2es). Hemorragia incontrolavel do plexo
venoso e subluxacao vertebral sdo algumas das icagies descritas na literatura (Sharp &

Wheeler 2005; Coates 2000). Ap6s a cirurgia, desenadministrados farmacos para o alivio da
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dor e o0 paciente deve permanecer num espago cdafthaante 4 semanas (2 semanas de estrito
confinamento e se houver melhoria 2 semanas deiexecontrolado) de modo a haver um
regresso gradual a actividade normal do animaly(@@04). Se houver défices neurologicos, o
animal beneficia de terapia fisica de reabilita@lby 2004; Sharp & Wheeler 2005).

Outra modalidade de tratamento conservativo € gusmtura. Actualmente, o seu
mecanismo de ac¢do ndo € muito bem compreendidg@ al. 2003). Contudo, a acupunctura
pode activar o crescimento dos axonios destruiddsnenuir a inflamacdo espinhal local, o
edema, a vasodilatacédo ou constricdo e a liber@dednstamina ou quinina. Estes efeitos podem
diminuir a formacgé&o de tecido de cicatrizacao, mme@ssdo medular e a dor (Hawks 2002, Yang
et al. 2003). Os tratamentos s&o geralmente adminisgrdidoiamente em casos agudos e cada 1
a 2 semanas em casos cronicos. A acupunctura psgeceais eficaz na doenca intervertebral
toracolombar do que na cervical (Hawks 2002).

O progndstico para animais com hérnia discalicaindepende dos sinais neuroldgicos,
localizacdo anatomica do material discal e do tipdratamento utilizado, sendo excelente para

cées tratados cirurgicamente (Coates 2000).
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Caso Clinico de Pneumologia: Piotérax

Identificacdo do animal: Fofa, felino, fémea inteira, Europeu Comum de 1&an4 kg.

Motivo da consulta: Dispneia

Anamnese:A Fofa ndo se encontra vacinada nem desparasifadanuma casa em Gaia, com
mais 2 gatos e com acesso ao exterior. A dietasteresm racdo seca de qualidade média e livre
acesso a agua. A urina e as fezes sdo normaisadesso a lixos, ervas e objectos estranhos.
Actualmente ndo toma nenhuma medicacdo e nunculionetida a intervengdes cirurgicas. A
Fofa veio a consulta por dispneia. Os donos refagam a Fofa, no dia anterior a consulta,
manifestou alguma prostracéo e anorexia. No d@odaulta estava com uma respiracao rapida e
superficial. O animal nunca teve tosse, espirrosastimento nasal. Nao ha historia de trauma,
relutancia ao exercicio ou desmaios. Na anamnegiddi aos outros sistemas ndo ha alteragbes
a referir.

Exame do estado geralA Fofa encontra-se deprimida. A condicdo corporabemal e o grau

de desidratacéo é inferior a 5%. As mucosas estalas, brilhantes e com TRC inferior a 2
segundos. Os movimentos respiratorios sdo rapgilperficiais, do tipo pendular, com relacao
inspiracdo:expiracdo 2:1 e frequéncia de 80 rpnpu@o tem caracteristicas normais e uma
frequéncia de 180 ppm. A temperatura € de 39,85, tonus e reflexo anal normais e sem a
presenca de sangue, muco ou parasitas no termom@éimglios linfaticos e palpacédo abdominal
sem alteracdes. Os ruidos respiratorios e cardimoentram-se diminuidos a auscultagéo. A
palpacao abdominal, boca, olhos e ouvidos estdoaisr

Exame dirigido ao aparelho respiratério: As narinas sdo permeaveis e ndo ha descargas
nasais. Os seios frontais estdo normais a inspepafzacao e percussao. Auséncia de estridor
laringeo. Durante a palpacao da laringe e da tram@® ocorre tosse. Na palpacao toracica, nao
se encontra qualquer assimetria ou lesdo. A aags@adtpulmonar revela uma diminuicdo dos
ruidos respiratérios em ambos os lados do toéraxcuBg8o com som macico. Presenca de
dispneia mista.

Diagnosticos diferenciaigefuséo pleural): transudado ou transudado madifie insuficiéncia

cardiaca congestiva direita, derrame pericardigogatbuminémia, neoplasia (linfosarcoma,
carcinoma), hérnia diafragmatica; exsudado assepti®IF, neoplasia, hérnia diafragmatica

cronica, torcdo de lobo pulmonar; exsudado ségpeoatorax); linfa(quilotérax) — idiopatico,
secundario a ruptura traumatica do conducto tavadicsuficiéncia cardiaca direita, neoplasia

(linfoma mediastinico, timoma); efusdo hemorragick/auma, coagulopatias, intoxicacdo por

raticidas, torcéo de lobo pulmonar, neoplasia (mgnesarcoma do coracdo ou do pulméo).
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Exames complementaresHemogramatodos 0s parametros com valores normais. Bioauaimi
Albumina, creatinina e AST dentro dos intervalogeferéncia. Avaliacao do liquido obtido por

toracocenteseexsudado séptico (odor fétido, cor creme, opde®d)5,5 g/dl; contagem total de

células nucleadas >15.000/ul;_citolageevado namero de neutréfilos degenerados; etevad

namero de bactérias livres e fagocitadas; cultasteurella multocida. Teste FIV/FelLV

negativo. Rx torécico, apés toracocentg@ateral e dorsoventral): presenca de efuséo glemn

ambos os hemitorax (Figuras 2 e 3 do Anexo ).

Diagnostico: Piotérax

Tratamento e evolugdo:A Fofa ficou internada 7 dias. ApOs estabilizacém ®xigenoterapia,
procedeu-se a toracocentese, com agulha e segugaevelou um liquido pastoso de cor creme.
Colocou-se entdo um tubo de toracostomia e drensea®®0 mL do referido liquido. Durante o
periodo de internamento realizavam-se duas dresagédavagens toracicas diarias, com uma
solugcdo morna de NaCl a 0,9%. Iniciou-se fluidgieraom NaCl 0,9% a taxa de 15 mL/h. Em
relacdo a antibioterapia, utilizou-se ampicilin@ (@g/kg TID 1V), enrofloxacina (5mg/kg SID
IV) e metronidazol (10mg/kg BID 1V), até obtencam ksultado da cultura e antibiograma. No
2° dia de internamento, a Fofa tinha recuperadpatita e a temperatura estava normal. A
quantidade de liquido drenado foi diminuindo e &dali@ de internamento, apds confirmacéo
radiogréfica de auséncia de efuséo pleural, remegautubo de toracostomia. No dia seguinte,
a Fofa teve alta com enrofloxacina 5 mg/kg SID R@adte 3 semanas, dada a sensibilidade
apresentada no antibiograma. Uma semana depoigaarégressou a consulta. O exame de
estado geral estava normal e na radiografia t@a@o havia efusédo pleural.

Discussao:A Fofa veio a consulta devido a anorexia, prostrazdlispneia. Durante o exame
fisico e exame dirigido ao aparelho respiratorinstataram-se sinais clinicos compativeis com
efuséo pleural: dispneia, respiracéo rapida e foédrdo tipo pendular, diminuicdo dos ruidos
cardiacos e respiratorios a auscultacdo em ambdésdos do térax e som maci¢co durante a
percussao toracica. Considerando os possiveis tipasfusdo pleural, foram definidos varios
diagnosticos diferenciais. Para transudado ou udad@o modificado considerou-se a
insuficiéncia cardiaca congestiva direita, derrapegjcardico, hipoalbuminémia, neoplasia e
hérnia diafragmatica. O exsudado asséptico tinln@ogoossiveis diagnosticos diferenciais PIF,
neoplasia, hérnia diafragmatica e tor¢cdo de lobbngoar. Foram consideradas ainda as
hipéteses de piotérax (exsudado séptico) e detquibo (linfa). Finalmente, a possibilidade de
trauma, coagulopatias, intoxicacdo por raticidawgdo de lobo pulmonar e neoplasia

constituiram os diagndsticos diferenciais paradfuesemorragica.
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Uma vez demonstrada a presenca de efusdo plequa; clinicamente, quer
radiograficamente, a toracocentese esta indicada pamover o fluido tanto para fins
diagndsticos como terapéuticos (Monnet 2004). Astigacao completa, incluindo a analise do
fluido, citologia e cultura, deve ser realizada tuios 0s casos suspeitos de piotérax, mesmo
quando as caracteristicas macroscopicas sdo atermagestivas (Barrs & Beatty 2009a). Os
exsudados sépticos sdo normalmente opacos, como ¢étdo, cor creme, mas podem ser de
cor rosa, tingidos de verde ou vermelho e podentecamaterial flocular (Barrs & Beatty
2008a). Exibem uma quantidade de proteinas tatgsr®r a 3,0 g/dl, uma densidade especifica
superior a 1.025 e uma contagem de células nudeadperior a 3000 células/ul, com
predominancia de neutréfilos degenerados e bastdaaitologia (Macphail 2007). A presenca
de febre e anorexia juntamente com as caractasdtic liquido pleural permitiram confirmar o
diagndstico de piotorax.

O hemograma, analises bioquimicas, uriandlisstegele retrovirus ndo sao cruciais para
o diagndstico de piotérax, mas devem ser efectupd@s guiar o tratamento do paciente (Barrs
& Beatty 2009a). A presenca de leucocitose comidegwesquerda € o achado hematoldgico
mais comum, mas a auséncia destas alteracfes olub @xdiagnodstico de piotérax (Barrs &
Beatty 2009a). As alteracbes bioquimicas mais caemuncluem hipoalbuminémia,
hiperglobulinémia, hipo ou hiperglicémia, hiponatia, hipoclorémia, hipocalcémia e elevacdes
moderadas de AST e bilirrubina (Barrs & Beatty 2000@s dados que relacionam a presenca de
FeLV ou FIV com piotérax séo limitados (Barrs & Bg2009a). Alguns autores recomendam a
eutanasia em gatos portadores de FelLV, devido appragnostico (Barrs & Beatty 2009a).
Estdo indicados outros exames complementares, @mografia e Rx toracico para detectar
efusdo pleural. O Rx é mais sensivel do que a aftagra detec¢cdo de pequenos volumes de
liquido pleural (Barrs 2009a). Permite identificagrau de efusdo pleural, se a efuséo € uni ou
bilateral e avaliar a presenca de massas med@stiu pulmonares (Macphail 2007). E
também util na avaliagcdo da colocacdo dos tubdsrdeostomia, assim como na determinagéo
da eficacia da terapia escolhida (Macphail 2007Rx306 deve ser realizado apos a estabilizacéo
do animal, como ocorreu neste caso.

A efusédo pleural desenvolve-se quando processmddgos alteram a dinamica do
fluido normalmente contido no espacgo pleural. Aadigbes inflamatdrias que resultam em
piotérax causam aumento da permeabilidade capidastucdo da drenagem linfatica devido a
libertacdo de mediadores quimicos. Isto resultanfioxo de fluido, proteinas e células para o
espaco pleural. As bactérias podem entrar no esplagoal através de parénquima pulmonar

comprometido, traqueia, brénquios, es6fago e pamrdeica (Macphail 2007).
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O piotdrax consiste na infeccdo do espaco pleaorbactérias ou fungos, caracterizada
pela acumulacdo de um exsudado purulento (Monr@t)2@ sua etiologia muitas vezes nédo é
identificada (Macphail 2007), principalmente nodoga(Couto 2003). As possiveis vias de
infeccdo incluem extensao de infeccdo de uma astratdjacente (broncopneumonia, abcessos
pulmonares, ruptura esofagica, mediastinite owcg&e sub-frénica), inoculacao directa (trauma
penetrante, migracao parasitaria ou de corpo éstramracocentese ou cirurgia toracica) ou
disseminacdo hematdgena ou linfatica (sépticéndajr¢ & Beatty 2009a). Contudo, estudos
recentes demonstram que a fonte mais comum decé@de€ a aspiracdo da flora orofaringea
normal e subsequente colonizacdo do trato respoatderior, com extensdo da infeccdo dos
pulmdes para o espaco pleural (Barrs & Beatty 200@&phail 2007). De facto, na maioria dos
casos de piotorax felino as bactérias isoladase(@bas obrigatorios e facultativos) sdo
semelhantes a flora orofaringea normal dos gasia. ftora orofaringea pode também aceder ao
espaco pleural através de feridas penetrantes iadasca mordedura por outros gatos ou
disseminagdo hematdgena (Barrs & Beatty 2009a)igeim do piotérax da Fofa permaneceu
desconhecida, dado que nado foram encontradas |psbgantes do tOrax, nem alteracOes
radiogréficas significativas no tracto respiratonferior.

Foi demonstrado que os gatos com piotérax tém &@&s/mais probabilidade de provir
de ambientes com multiplos gatos quando comparesiosa populacdo de controlo (Barrs &
Beatty 2009a, Macphail 2007). H4 2 explicacbes pata facto. Em ambientes com multiplos
gatos ha maior probabilidade de ocorrerem feridaicas penetrantes por mordedura; contudo,
nao ha dados que suportem a ideia de maior agdesdivnestes gatos (Barrs & Beatty 2009a).
Outra explicacdo é o aumento do risco de desemuehtio de infeccbes viricas do tracto
respiratorio superior, que por sua vez predispdgmeamonia bacteriana e piotérax (Barrs &
Beatty 2009a, Macphail 2007). Menos de 20% dosscdsopiotorax felino sdo causados por
agentes diferentes dos da flora orofaringea, comn@yemploStaphylococcus spp. eNocardia
spp. Os fungos raramente sdo agentes causaistdeaifelino (Barrs & Beatty 2009a).

Os pacientes com piotérax podem apresentar-s@sulta por letargia, fraqueza, perda
de peso, dificuldades respiratérias, intolerancaerercicio e tosse nédo produtiva (Macphail
2007, Monnet 2004). Os animais estdo geralmentésfediom taquicardia e taquipneia (Monnet
2004). A duracéo dos sinais clinicos pode variadide até meses. Os gatos tém a capacidade de
compensar gradualmente o comprometimento respoatiravés da reducdo da actividade,
podendo o quadro permanecer indetectavel aos ptapaos. (Barrs & Beatty 2009a, Macphail

2007). O piotorax pode ser diagnosticado em c@@sos de todas as idades (Macphail 2007).
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O tratamento médico do piotdrax inclui antibiopgaa drenagem da cavidade pleural e
cuidados de suporte apropriados (Couto 2003). Actmentese e oxigenoterapia S0 essenciais
para evitar falha respiratoria. A fluidoterapia m#e corrigir eventuais desequilibrios
electroliticos (Barrs & Beatty 2009b). A antibiapra inicial deve ser de largo espectro para
cobrir os microrganismos que possam estar envavilfacphail 2007). Como na maioria dos
casos estdo presentes bactérias anaerdbias ohagatdfacultativas, os antibiéticos utilizados
devem ser eficazes contra estes agentes. Deste modmbinacéo de ampicilina e metronidazol
€ uma boa opcdo (Barrs & Beatty 2009b). ApoOs oldtendos resultados da cultura e
antibiograma, constatou-se que o agente envolvedtencaso erBasteurella multocida, que é
sensivel a enrofloxacina. A duragdo da antibioiardpve ser 5 a 7 semanas (Barrs & Beatty
2009b).

A toracocentese com agulha e seringa nao € gfar@za drenagem completa da cavidade
pleural, pois o fluido é tipicamente espesso euffmo e tende a acumular-se rapidamente
(Macphail 2007). Contudo, pode ser util guandorestaperante um pequeno volume de fluido
(Barrs & Beatty 2009b). A colocacdo de tubos dedostomia, uni ou bilateral, facilita a
drenagem toracica completa e é bem tolerada pel@iendos animais (Barrs & Beatty 2009Db,
Macphail 2007). Nos caes e gatos, pensa-se queavadades pleurais esquerda e direita
comunicam entre si através de um mediastino petufilacphail 2007). Deste modo, a efusdo
pleural séptica € normalmente bilateral, pelo queeéomendada a colocacdo de tubos
bilateralmente (Barrs & Beatty 2009b). Contudoyendgem unilateral pode ser eficaz (Barrs &
Beatty 2009b), como ocorreu no caso da Fofa. Asptioatdes associadas aos tubos de
toracostomia incluem pneumotérax, posicionamerntoriecto, edema subcutaneo e adesdes ou
abcessos da parede toracica no local de inserc@abdoBarrs & Beatty 2009b). Os tubos de
toracostomia devem ter o maior diametro possiveiimade facilitar a drenagem e evitar
complicacbes mecanicas (Barrs & Beatty 2009b). Qurme e as caracteristicas do fluido
drenado devem ser monitorizados (Macphail 2007)

As lavagens toracicas sdo recomendadas por nastados (Barrs & Beatty 2009b). Os
seus beneficios incluem a facilitacdo da drenageevyencdo da obstrucdo do tubo toracico,
quebra de adesfes e diluicdo de bactérias e meelsade inflamacéo (Barrs & Beatty 2009b).
Além disso, a instilacdo de solucdo de lavagem jperarapida deteccdo de falha do tubo de
toracostomia na drenagem. E esperada a recupata@@® ou mais do volume instilado (Barrs
& Beatty 2009b, Macphail 2007). A lavagem é recodaela 2 a 3 vezes ao dia, com solucdo de
cloreto de sodio 0,9% aquecida, a uma taxa de2lDmalL/Kg (Barrs & Beatty 2009b, Macphail
2007). Apos instilacdo da solucédo, o animal devegsatiimente rodado pelos dois lados e o
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fluido ser posteriormente removido (Couto 2005)rddte este procedimento, os animais devem
ser monitorizados para o aparecimento de dispnbigazalémia (Barrs & Beatty 2009b). Os
critérios para remocdo do tubo sdo os seguinteducd® da efusdo pleural para
aproximadamente 2 mL/Kg/dia, resolucdo da efus@urpl nos Rx toracicos e citologia
indicativa de resolugéo da infeccao, isto €, auaée microrganismos, reducdo do nimero de
neutrofilos degenerados e aparecimento de macfafgpncaso da Fofa, a remocéo do tubo foi
possivel ao 6° dia de internamento, apds confirmea@diografica da auséncia de efusdo pleural.
O uso de agentes fibrinoliticos nas lavagens tcadctem sido descrito no tratamento de
piotérax felino, mas a sua eficacia ndo esta cowgpl@d (Barrs & Beatty 2009b). Alguns
veterinarios advogam o uso de heparina no liquaadagem (1500U por 100 mL) (Macphalil
2007). A adicdo de agentes antimicrobianos a laaigeacica esta contra-indicada (Barrs &
Beatty 2009b). Em geral, se ndo houver melhorieefdado pleural em 48 a 72 horas apés
toracostomia ou se houver deterioracédo do estanicaldo animal face a terapia médica, estao
indicados métodos de tratamento mais agressivo® @mirurgia (Macphail 2007). Outras
indicacbes para a toracotomia sdo a presenca dessb@ulmonar ou mediastinico ou o
desenvolvimento de adesdes pleurais (Barrs & Beadgb).

O progndstico do piotdrax é altamente variavel il 2007). Se reconhecido cedo e
tratado agressivamente pode ter bom progndésticat¢Ca2003). Como a maioria dos casos de
piotérax envolve a flora orofaringea deve ser aersida profilaxia antibacteriana em gatos que
estejam em risco de colonizacdo microbiana dodnadpiratorio inferior, como ocorre durante
infec¢des viricas do tracto respiratorio superiorap0s procedimentos dentarios sob anestesia
geral (Barrs & Beatty 2009b).
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Caso clinico de urologia: Glomerulopatia membranosaiopatica

Identificacdo do animal: Lara, canideo fémea inteira, Epagneul Breton @ed$ com 13 kg.
Motivo da consulta: Vémitos, polidria, polidipsia, anorexia parcighgatia.

Anamnese:A Lara mora numa moradia em V.N. Gaia e costuman@m a dona para Chaves
aos fins-de-semana. N&o contacta com outros animaisstd devidamente vacinada e
desparasitada, tanto para endo como para ectdparasi alimentada com dieta comercial de
elevada qualidade. N&do tem o habito de roer ou coivjectos ou alimentos para além da sua
comida habitual. Desde ha oito dias que a Larasepta uma crescente apatia e perda de apetite
com vomitos de cor amarelo claro, espumosos, skEmae com ingestdo de comida e com uma
frequéncia de uma vez por dia. Recentemente tangwétenciava poliuria e polidipsia, sem
demais alteragBes nas caracteristicas urinariasti®o cio teria ocorrido ha pouco mais de 1
més e ndo se mencionaram outros dados de impartélitica relativamente a outros sistemas
ou ao seu passado medico.

Exame de estado geralA Lara encontra-se apatica, com uma atitude nomnalestacéo,
movimento e decubito. A condi¢gdo corporal clasaiie como normal. As mucosas estdo
ligeiramente palidas com TRC <2 segundos. O gradesédratacdo estima-se de 6 a 8 %. O
pulso tem caracteristicas (intensidade, bilateadid simetria, ritmo e regularidade) normais e a
frequéncia é de 90 ppm. Os movimentos respiratésés do tipo costo-abdominal, com
profundidade normal e relacdo inspiracao-expiratgid:1,3, regulares e com frequéncia de 24
rpm. A temperatura rectal é de 38,9°C sem alterdedmnsisténcia das fezes nem parasitas no
termémetro. Os ganglios linfaticos néo revelam que alteracdo. A palpacdo abdominal e a
auscultacao cardio-pulmonar estdo normais.

Exame dirigido ao sistema urinario:Os rins e a bexiga ndo eram palpaveis.

Diagnosticos diferenciais: Pibmetra, Insuficiéncia Renal (IR), glomerulonefri sindrome
nefrético, insuficiéncia hepatica, hipoadrenoc@tim, cetoacidose diabética, gastrinoma.
Exames complementares:Foi realizada uma ecografia abdominal que n&do detrmu
alteracOes significativas. Efectuou-se uma cistimsenque revelou uma urina amarela carregada
e de densidade 1.026 (N > 1.030). Na tira urindgstou-se um pH de 6, proteindria (+ + +) e
hematuria (+ +). O sedimento urinario ndo mostractérias nem leucocitos; estavam presentes
alguns eritrocitos. Foram também realizados henmograionograma e algumas provas
bioquimicas (ureia, creatinina, glicose, proteitmdais, alboumina), de onde se destacavam: BUN
de 95,1 mg/dl (24-72 mg/dl), creatinina de 5,0 rh@gdd6-2,0 mg/dl), PT de 5,2 mg/dl (5-7
mg/dl) e albumina de 1,7 g/dl (3,4-4,5 g/dl). AdaZ’/CU era de 1,2 (N: <0,5). Foi realizado um
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teste rapido para detecgdo de IgG/IgM cohgghmania donovani que revelou um resultado
negativo; na pesquisa de IgG coritalichia canis obteve-se também um resultado negativo.
Finalmente, foi efectuada uma biopsia renal cujamex histopatolégico mostrou um quadro
compativel com glomerulopatia membranosa.

Diagnéstico: Glomerulopatia membranosa idiopéatica

Tratamento e evolugao:A Lara foi internada e iniciou fluidoterapia intenosa com NacCl (38
mL/h) e foi medicada com enrofloxacina (5 mg/kg SN), ranitidina (lmg/kg BID SC),
metoclopramida (0,5 mg/kg TID SC) e benazepril @@kg SID PO). Fez um jejum de 12
horas, ap6s o qual se iniciou dieta renal (k/d dis®). A Lara mantinha-se ligeiramente
apatica e com anorexia. Ao 5° dia de internamemtgits edema da face e os valores de BUN,
creatinina e albumina eram, respectivamente, 9@lIn®B8 mg/dl e 1,7 g/dl. Diminuiu-se a taxa
de fluidoterapia para 19 mL/h e efectuou-se umasftsdo de plasma. Ao 7° dia de
internamento, apos recepcdo do resultado da bidgpee, acrescentou-se metilprednisolona
(2mg/kg SID 1V) e ciclofosfamida (50 mgmQOD PO) & medicacdo anterior. Ao 8° dia de
internamento o valor de BUN era de 176 mg/dl, anewst de 5,8 mg/dl e albumina de 1,8 g/dl A
Lara morreu ao 10° dia de internamento.

Discussao:A Lara apresentava uma lista de problemas queimeldmito, politria, polidipsia,
anorexia parcial e apatia. Tendo em conta o caselcitado, os diagnosticos diferenciais mais
provaveis seriam: IR, glomerulonefrite, sindromefrét&o e pidbmetra. Embora menos
provaveis, dada a historia clinica, exame fisicofrequéncia clinica, outras causas poderiam
estar envolvidas: insuficiéncia hepatica, hipoadcerticismo, cetoacidose diabética e
gastrinoma. A abordagem inicial consistiu na regio da ecografia abdominal (para descartar a
presenca de piometra), do hemograma completo eldaimquimico. Detectou-se um aumento
dos valores de BUN e creatinina pelo que se deoadialher urina por cistocentese para realizar
a urianalise. Na analise da urina detectaram-seegsintes alteracfes: urina minimamente
concentrada (densidade 1.026), com proteinUriaadar¢+ + +) e hematuria (+ +). A proteinaria
pode ser devida a causas pré-renais, renais orepas- (Leest al. 2005). As causas pré-renais
estdo associadas a elevacdo de proteinas plassndéchaixo peso molecular. A proteindria
renal pode ser devida a doenca glomerular ou tubacausas pés-renais incluem infeccéo do
tracto urinario inferior ou doenca genital (Leztsal. 2005). No caso da Lara, como n&do foram
encontradas causas de proteindria pré-renais dimesgto urinario ndo apresentava evidéncias
de inflamacé&o, provavelmente tratava-se de prat@iménal. Deveria ter sido efectuada uma

cultura urinaria para descartar completamente sié@gia de pielonefrite.
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A presenca de proteindria e de um sedimento udrggim evidéncias inflamatorias €
considerada um sinal caracteristico de doenca gldangVVaden 2005). A hematuria renal pode-
se desenvolver com a lesdo glomerular, podendo éamdstar presente cilindraria (Vaden
2005).A glomerulonefrite é o tipo mais comum de glomepalta e € normalmente causada pela
deposicdo de imunocomplexos nas paredes dos empigomerulares (Grauer 2005). E uma
causa importante de insuficiéncia renal cronicaCjlPou faléncia renal e varios estudos
mostraram que a prevaléncia de glomerulonefritecc@es com IRC é de cerca de 50% (Grauer
2005). Anomalias estruturais, hemodinamicas (hgmséo intraglomerular) e deposicdo de
substancia amildide sdo outras causas, menos cordanglomerulopatias em caes (Grauer
2005). As glomerolunefrites séo classificadas consmbranosas, membrano-proliferativas ou
proliferativas e podem ser primarias (idiopaticag)secundarias a doencas sistémicas (lUpus
eritematoso sistémico, pidometra, Dirofilariose,idfibose, Leishmanios€Yabela 1 do Anexo )
(Brown 1995, Vaden 2005).

Os imunocomplexos formam-se normalmente na cicéol@ depositam-se no glomérulo,
mas o0s antigénios podem-se fixar no glomérulo arats anticorpos circulantes (Grauer 2005,
Vaden 2005). Apos a formacéo ou deposicado dos iommplexos, varios processos, incluindo
activacdo do complemento, adesdo plaquetaria egagfie, infiltracdo com leucdcitos
polimorfonucleares, e activacao do sistema de daego com deposicéo de fibrina, contribuem
para a lesdo glomerular e proteindria (Grauer 2085pedida que a doenca progride e ocorre
dano significativo do glomérulo, todo o nefroniotema nao funcional e ha diminuicdo da taxa
de filtracdo glomerular, com retencdo de sodio merfensdo. Os nefronios intactos tentam
compensar a diminuicdo do seu numero através dergonda taxa de filtracdo glomerular
individual. A retencdo de componentes do plasmasdoeprejudiciais para as células tubulares
causa lesao tubulo-intersticial resultando em IB€@er 2005).

Os sinais clinicos associados a proteindria Bger moderada sao geralmente
inespecificos e podem incluir perda de peso edetaBe a doenca glomerular for extensa, de
modo que ¥ dos nefronios estejam nao funcionaise poorrer azotémia, polidria, polidipsia,
anorexia, nausea e vomito (Grauer 2005, Vaden 2@0%)ara apresentava todos estes sinais
aquando da sua hospitalizacdo. A medicdo da press@guinea deveria ter sido incluida na
avaliacdo e monitorizacdo da Lara, pois a hipe@ie@suma complicacdo frequente em cées e
gatos com glomerulopatia (Grauer 2005, Vaden 2@%)ante o periodo de internamento a Lara
apresentou edema da face, provavelmente devidonaicacdo entre a diminuicdo da pressao
oncoética e o aumento da actividade da aldosterddaios factores, como a perda de

antitrombina 1ll, trombocitose, hipersensibilidadelaguetaria relacionada com a
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hipoalbuminémia, alteracdo da fibrindlise e aumeius factores de coagulagédo, podem levar a
tromboembolismo, sendo os vasos pulmonares o inae comum para a formagao do trombo
(Grauer 2005, Vaden 2005). Os animais com tromboésmo pulmonar apresentam-se
geralmente dispneicos. Como o tratamento é difiailp e muitas vezes ineficaz, o tratamento
profilatico precoce é importante (Grauer 2005).

O diagnéstico de glomerulopatias é feito essemente pela detec¢do e quantificacdo da
proteinuria (Vaden 2005A medicdo da proteindria é normalmente feita asaletira urinaria,
que € um método semi-quantitativo com baixa edp@aflie e sensibilidade para detectar a
albumina. Podem ocorrer falsos negativos (proteleaBence-Jones, baixa quantidade de
albumina na urina, urina diluida ou acida) ou falgwositivos (urina alcalina ou muito
concentrada, sedimento activo em casos de pilrleematuria ou tira urinaria muito tempo em
contacto com a urina) (Grauer 2007). Por estasgzdproteiniria deve sempre ser interpretada
em conjunto com a densidade urinaria e com o sedom@rauer 2005, Grauer 2007). A
medicdo da proteinuria através do teste ELISA albaraspecifico acarreta menor percentagem
de falsos positivos e negativos (Grauer 2007). Aroalbumindria é definida como a
concentracdo de albumina urinaria superior a nomaa inferior aquela que é detectada na tira
urinéria convencional (i.e. <30 mg/dl). A microatbimuria revelou-se util na deteccdo precoce
de patologia renal em cées, especialmente nas gltopatias (Grauer 2005, Grauer 2007). Uma
boa forma de quantificar a proteindria € atravésad#o proteina/creatinina urinaria (razao
P/CU). Esta relacéo reflecte a quantidade de mtekcretada na urina durante 24 horas. Os
valores normais de proteina urinaria e de razadJR® cdes sdo 10-15 mg/kg/dia e <0,4
respectivamente (Grauer 2005, Grauer 2007). Undesjue pretendia avaliar a associacao entre
proteindria inicial e taxa de morbilidade e modatie em cées (n=45) com IRC espontanea,
revelou que uma razdo P/CU> 1.0 esta associadaraaion risco de desenvolvimento de crise
urémica, progressao de IRC e morte (Jatah 2005).

A histéria clinica, o exame fisico e os achadbsdatoriais sugeriam uma proteinuria de
origem renal e portanto estava indicada a realizdeduma bidpsia renal. No entanto, a bidpsia
s6 deve ser considerada apds a realizacdo de exaerass invasivos (hemograma, painel
bioquimico, urianalise, razdo P/CU, RX e ecografmominaisGrauer 2005). A avaliacédo
histopatolédgica de bidpsias renais permite estabelem diagnostico definitivo e estabelecer um
prognéstico (Vaden 2005). Neste caso, a biépsizloavtratar-se de uma glomerulopatia
membranosa. Neste tipo de doenca glomerular hdapevidéncia de resposta inflamatéria no
glomérulo, razdo pela qual é mais correctamentégmEda de glomerulopatia em vez de

glomerulonefrite (Vaden 2005). Apesar da exactagiiese desta desordem nao ser conhecida,
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€ considerada uma doenca que envolve a presengmuw®complexos no glomérulo. A
proteindria desenvolve-se, provavelmente, através win mecanismo dependente do
complemento e independente de células infamatorias.

O tratamento da glomerulonefrite tem como prinsipabjectivos tratar a doenca
subjacente, diminuir a proteinaria e controlar qual complicacdo decorrente da IRC (Grauer
2005). A identificacdo e eliminacdo da fonte degamios nem sempre é possivel e, se a IRC ja
estiver instalada, mesmo removendo a causa primaonaé de esperar a melhoria da funcao
renal, pois as alteracdes compensatorias e adegstagnais ja ocorreram (Vaden 2005). Deste
modo, o tratamento é muitas vezes feito para atersusinais clinicos e limitar a sua progressao.
A Lara iniciou enrofoxacina, um antibiético indicagara infec¢des do tracto urinario; ranitidina
devido ao facto de os animais com doenca renamtemma diminuicdo da “clearence” de
gastrina, e metoclopramida para controlar os v@ni@s inibidores da enzima de conversédo da
angiotensina (IECAs), como o benazepril, sdo usadopacientes com glomerulonefrite pois,
provavelmente, diminuem a proteinaria e preservanfuscdo renal através de varios
mecanismos e, além disso, diminuem a hipertensiagiomerular e a proliferacdo celular
(Grauer 2005, Vaden 2005). O tratamento de primaite a ser considerado em caes com
edema € o repouso em jaula e a restricdo de sd@lidigia. As transfusfes de plasma
proporcionam apenas um beneficio temporério (Gra08b). A modificacdo da dieta é muito
importante no controlo da doenca glomerular e da #Rsociada. Deve haver uma restricdo de
sbédio na dieta e pouca quantidade de proteina,dmadta qualidade, para tentar diminuir a
hiperfiltracdo glomerular (Grauer 2005). A suplettagfo com acidos gordos Omega-3 pode ser
benéfica, através da reducdo da proteindria, presgéa-glomerular e lesdes glomerulares
(Grauer 2005).

Com base nos resultados em pacientes humanosmatémunossupressora tem sido
recomendada no tratamento de animais com glomexfuiten (Grauer 2005). Contudo, em
pequenos animais, 0 seu uso é controverso. Em @nooen glomerulonepatia membranosa
pode ser considerado o0 uso de terapia imunossopsegsarticularmente se a doenca for
idiopéatica e os animais nao estiverem azotémicaslé" 2005). A abordagem que parece ser
mais efectiva € a alternancia entre metilprednisole um agente alquilante, como a
ciclofosfamida ou clorambucil, QOD, durante 6 meféaden 2005). Nao obstante, sao
necessarios mais estudos para que a terapia inwmmessora seja usada com mais seguranca
nos animais. Se forem usados farmacos imunossopeess proteinudria deve ser quantificada
frequentemente, através da razdo P/CU, para mizaitas efeitos do tratamento (Grauer 2005,

Vaden 2005). Os corticosterdides podem exacerb@sass glomerulares e a proteindria mas
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podem ser benéficos quando existe uma doenca sanbgaaesponsiva aos mesmos, como 0
lGpus eritematoso sistémi¢Grauer 2005, Vaden 2005). Alternativamente, oucembinagéo
com a terapia imunossupressora, 0 tratamento pede&omo objectivo reduzir a resposta
glomerular a presenca de imunocomplexos (Graues)26{a evidéncias de que as plaquetas e 0
tromboxano desempenham um papel importante na gaeg da glomerulonefrite (Grauer
2005, Vaden 2005). Os inibidores da sintese de bbeamo diminuem a proteindria, a
proliferacdo das células glomerulares, a infiltcag&utrofilica e a deposicao de fibrina em cées
com glomerulonefrite, natural e experimentalmentedtados (Vaden 2005). Na auséncia de
inibidores da sintese de tromboxano especificoacido acetilsalicilico pode ser um bom
substituto. A terapia em doses muito baixas (0,&gBID ou SID) pode selectivamente inibir a
cicloxigenase plaquetaria sem impedir os efeito®ti@os da formacéo de prostaciclinas, como
a vasodilatacdo e a inibicdo da agregacao pladmet@rauer 2005). Além disso, como a
acumulacédo de fibrina dentro do glomérulo € umasequéncia frequente e irreversivel de
glomerulonefrite, a terapia anticoagulante podemterduplo beneficio (Grauer 2005).

O prognostico para cdes com glomerulonefrite daver e depende da patologia
subjacente, da severidade das lesdes e da respestpia (Grauer 200%)utro factor que tem
implicagcbes na eficacia do tratamento € o tipo demegrulonefrite (membranosa,
membranoproliferativa, proliferativa). Neste seofiddo necessarios mais estudos para melhor
compreender a patogénese associada a cada tipantriglonefrite nos animais.

A Lara morreu, provavelmente, devido ao estab®lecio de faléncia renal associada a
perda de capacidade dos nefronios hipertrofiadasrpanter a funcéo renal.

Quando o diagnostico é realizado numa fase inicial terapias instituidas tém uma
eficacia superior e existe uma evolucao mais ldatalesdes renais, permitindo um aumento do

tempo e qualidade de vida do animal (Vaden 2005).
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ANEXO |

Tabela 1. Patologias associadas a doenc¢a glomerular nos cées (adaptado de Vaden 2005)

Patologias associadas a doenga glomerular nos caes

Infecciosas
Bacterianas

Borreliose (MPGN)

Bartonelose (G)

Brucelose (G)

Endocardite (G)

Pielonefrite (A)

Piometra (A, G)

Pioderma (A, G)

Outras infecgbes bacterianas cronicas (A, G)
Protozoarias

Babesiose (MPGN)

Hepatozoonose (G)

Leishmaniose (A, MPGN, MN, P)

Tripanossomiase (G)
Riquetsioses

Erliquiose (G)
Viricas

Adenovirus canino tipo 1 (P)
Parasitarias

Dirofilariose (A, MPGN, MN)
Fungicas

Blastomicose (A)

Coccidiodomicose (A, G)

Inflamatorias
Dermatite crénica (A, G)
Doenga Inflamatdria Intestinal (G)
Pancreatite (A, G)
Doenca periodontal (A, G)
Poliartrite (A, G)
Lapus Eritematoso Sistémico (A, MPGN, MN, P)

Outras doencas imunomediadas (G)

Neoplasicas (G, A, MN)

Outras
Excesso de corticosterdides (G)
Terapia com trimetoprim-sulfa (G)

Terapia crénica com insulina (A)

Familiar

Idiopatica (A, G, MPGN, MN, P)

A, Amiloidose; G, Glomerulonefrite, ndo classificada; MPGN, Glomerulonefrite membranoproliferativa; MN,
Nefropatia membranosa; P, Glomerulonefrite proliferativa.
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Figura 1. RX de coluna cervical do Pirucas:

Projeccéo lateral (em cima) — desvio dorsal da coluna de contraste ventral em C6-C7.

Projeccéo ventrodorsal (em baixo) — diminui¢do da espessura das colunas de contraste em C6-C7
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Figura 2. RX LL de térax da Fofa: aumento da radiopacidade toracica ventral com perda de definicdo da silhueta

cardiaca e do parénquima pulmonar.

Figura 3. RX VD de térax da Fofa: aumento da radiopacidade no espago pleural sugestiva de efusao.

33



Tabela 2. Fisioterapia do Pirugcas apds cirurgia descompressiva

Dia/Hora 10:00 15:00 21:00
14-Jan Frio (15" Frio (15" Frio (15"
15-Jan Frio (15" Frio (15" Frio (15"
16-Jan Calor (10" Calor (10" Calor (10"
Exercicio Passivo (10" Exercicio Passivo (10"
17-Jan Calor (10" Calor (10 Calor (10
Exercicio Passivo (10" Exercicio Passivo (10"
18-Jan Massagem (15" Massagem (15"
Exercicio Passivo (10" Exercicio Passivo (10" Exercicio Passivo (10"
19-Jan Massagem (15" Massagem (15"
Exercicio Activo Exercicio Activo Exercicio Activo
20-Jan Exercicio Activo Exercicio Activo Exercicio Activo
21-Jan Exercicio Activo Exercicio Activo Exercicio Activo
22-Jan Exercicio Activo Exercicio Activo Exercicio Activo
23-Jan Exercicio Activo Exercicio Activo Exercicio Activo

NOTA: exercicio activo consiste em caminhar assistido
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Figura 4 . Lesdes de TVT da Marusca apds a primeira sessao de quimioterapia

35



ANEXO I

Bibliografia

Barrs VR, Beatty JA (2009) “Feline pyothorax — Nesights into an old problem: Part
1. Aetopathogenesis and diagnosis investigafidr€ Veterinary Journal 179, 163-170

Barrs VR, Beatty JA (2009b) “Feline pyothorax — Nisights into an old problem: Part
2. Treatment recommendations and prophylakis8 Veterinary Journal 179, 171-178

Brown SA (1995) “Primary Diseases of Glomerulii Osborne CA, Delmar RF (Ed.)
Canine and Feline Nephrology and Urologyl° Ed, Mosby, pp. 368-385

Bubenik L (2005)*“Intervertebral disk disease - tradition versus enfrrviews on
treatment” Proceedings of The North American Veterinary Confeence International
Veterinary Information Service (www.ivis.org)

Coates JR (2000) “Intervertebral disk diseageterinary Clinics of North America:
Small Animal Practice 30, 77-9

Couto CG (2003) “Complications of Cancer Chemotpgian Couto CG, Nelson RW
(Ed.) Small Animal Internal Medicine, 3° Ed, Mosby, pp. 1108-1117

Feldman EC, Nelson RW (2004) “Hypoadrenocoricigrddison’s Diseasein Feldman
EC, Nelson RW (Ed.ICanine and Feline Endocrinology and Reproduction32 Ed, W B
Saunders, pp. 394-439

Grauer GF (2005) “Review: Canine glomerulonephritisw thoughts on proteinuria and
treatment”Journal of Small Animal Practice 46, 469-478

Grauer GF (2007) “Measurement, Interpretation amgblications of Proteinuria and
Albuminuria” Veterinary Clinics: Small Animal Practice 37, 283-295~

Hawks D (2002) “Alternative Medicine: MusculoskeleSystem”Clinical Techniques
in Small Animal Practice 17, 41-49

Hawks EC (2003) “Disorders of the Pleural Cavity’ Couto CG, Nelson RW (Ed.)
Small Animal Internal Medicine, 3° Ed, Mosby, pp. 1108-1117

Herrtage ME (2005) “Hypoadrenocorticisim’ Ettinger SJ, Feldman EC (Ed.gxtbook
of Veterinary Internal Medicine, 62 Ed, W B Saunders, pp. 1612-1622

Jacob F, Polzin DJ, Osborne C&,al. (2005) “Evaluation of the association between
initial proteinuria and morbidity rate or death diogs with naturally occurring chronic renal

failure” Journal of the American Veterinarian Medical Assocation 226, 393-400

36



Johnson CA (2003) “Genital Infections and TransihlesVenereal Tumorin Couto
CG, Nelson RW (Ed.ymall Animal Internal Medicine, 3° Ed, Mosby, pp. 938-939

Lees GE, Brown SA, Elliott J, Grauer GF, Vaden S2005) “Assessment and
Management of Proteinuria in Dogs and Cats: 200¥ ICForum Consensus Statement (Small
Animal)” Journal of Veterinary Internal Medicine 19, 377-385

Lennon EM, Boyle TE, Hutchins RG, Friedenthal Ar@a MT, Bissett SA, Moses LS,
Papich MG, Birkenheur AJ (2007) “Use of basal senrmplasma cortisol concentrations to rule
out a diagnosis of hypoadrenocorticism in dogs: d28es (2000-2005yournal of American
Veterinary Medical Association231, 413-415

Levine JM, Levine GJ, Johnson SI, Kerwin SC, HettliBF, Fosgate GT (2007)
“Evaluation of the Success of Medical ManagemenPi@sumptive Cervical Intervertebral Disk
Herniation in Dogs'Veterinary Surgery 36, 492—-499

Lorimier, LP, Fan TM (2007) “Canine Transmissiblenéreal Tumorin Withrow SJ,
Vail DM (Ed.) Small Animal Clinical Oncology, 4° Ed, W B Saunders, pp. 799-802

Macphail CM (2007) “Medical and Surgical ManagemeitPyothorax” Veterinary
Clinics of North America: Small Animal Practice 37, 975-988

Monnet E (2004) “Pyothoraxin King LG (Ed.) Textbook of Respiratory Disease in
Dogs and CatsElsevier Saunders, pp. 605-609

Martins MI, Souza FF, Gobello C (2005) “Canine Taassible Tumour: Etiology,
Pathology, Diagnosis and Treatment” Concannon PWyldad G, Verstegen Il J, Linde-
Forsberg C (Ed.Recent advances in Small Animal Reproductioninternational Veterinary
Information Service (www.ivis.org)

Meeking S (2007) “Treatment of Acute Adrenal Instiéncy” Clinical Techniques in
Small Animal Practice 22, 36-39

Nak D, Nak Y, Cangul IT, Tuna BA (2005) “A Clinigmathological Study on the Effect
of Vincristine on Transmissible Venereal TumourOngs” Journal of Veterinary Medicine
52, 366-370

Olby NJ (2004) “Tetraparesish Platt SR, Olby NJ (Ed.BSAVA Manual of Canine
and Feline Neurology 3° Ed, BSAVA, pp. 214-234

Platt SR (2004) “Neck and back paini Platt SR, Olby NJ (Ed.BSAVA Manual of
Canine and Feline Neurology 3° Ed, BSAVA, pp. 202-205

Santos FGA, Vasconcelos AC, Nunes JES, CassaliRaRao TA, Moro L (2005) “The
Canine Transmissible Venereal Tumour — General éspgnd Molecular Approach (Review)”

Bioscience Journal21, 41-53

37



Sharp NJH, Wheeler SJ (2005) “Cervical disc disease Small Animal Spinal
Disorders: Diagnosis and Surgery2° Ed, Elsevier Mosby, pp. 93-120

Soren RB (2008) “Fluid and Electrolyte Therapy imd&crine Disorders: Diabetes
Mellitus and HypoadrenocorticisnVeterinary Clinics: Small Animal Practice 38, 707-717

Vaden SL (2005) “Glomerular disease’Ettinger SJ, Feldman EC (Edlextbook of
Veterinary Internal Medicine, 6° Ed, W B Saunders, pp. 1786-180

Yang J, Jeong S, Seo K, Nam T (2003) “Effects aftiCosteroid and Electroacupuncture
on Experimental Spinal Cord Injury in Dog¥urnal of Veterinary Science4, 97-101

38



