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Resumo

Vivi duas realidades distintas: a que se situou no ambito académico, rico momento de
aquisicao de “saberes” e conquista de principios e valores; a outra, aquela que se situou no
estagio curricular, momento da percepgao das duas verdades: a jun¢ao da teoria e da pratica.
Iniciei este percurso com a preocupacao de adquirir conhecimentos e competéncias, com o
propésito de poder intervir na realidade da pratica da medicina veterinaria.

No “The Queen’s Veterinary School Hospital”, da Universidade de Cambridge, frequentei os
servicos de imagiologia, cirurgia de tecidos moles, medicina interna e servico de urgéncias.
Auxiliei no posicionamento dos animais para a realizacao de radiografias, assisti a execucao de
ultrasonografias e ressonéncias magnéticas, tive o privilégio de efectuar uma
ovariohisterectomia numa gata e de auxiliar noutras cirurgias, acompanhei consultas médicas e
todo o processo de investigacdo dos casos clinicos.

Em Knoxville, no “Veterinary Teaching Hospital”, da Universidade do Tennessee, participei nas
rotagbes de anestesiologia, medicina interna, cirurgia de tecidos moles, dermatologia e
oftalmologia. Durante este periodo de estagio, foi me possibilitado trabalhar com autonomia,
desde a consulta, durante internamento, até a alta do paciente. Sendo responsavel pela
execucdo de exames auxiliares de diagnostico necessarios, instituicdo do tratamento e

orientagcdes necessarias para 0s donos.

A preparacao tedrica e inerente ligagdo a pratica foram objectos preciosos com 0s quais a
faculdade nos equipou, permitindo-nos reflectir sobre os diferentes casos clinicos com que
seremos confrontados. Esta mais valia, foi a estrutura base para percepcionar e intervir no

estagio, onde desenvolvi / apliquei os conhecimentos cientificos anteriormente adquiridos.

Esta longa caminhada, que esta a terminar, merece os meus agradecimentos a todos os
Docentes da Faculdade de Veterindria do Instituto Abel Salazar, pela sua mensagem de Ensino
e Educacdo. Aos Orientadores do Estagio Curricular quero manifestar igual agradecimento,
sem esquecer as referéncias proferidas, umas elogiosas e outras criticas, mas sempre com a
nobre preocupacao de ajudar.

Um especial agradecimento, a quem, no dia a dia, teve a sabedoria de sugerir e aconselhar
procedimentos — Mestre Claudia Sofia Narciso Fernandes Baptista.

Obrigado a todos.
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BID
CAM
EH
ERG
IAC
IECA
IRC
ITU

oD
OE

PD
PIO
PO

PU

SC
SID
SPS
SPSEH
SPSIH
TID

Abreviaturas

duas vezes ao dia

concentracao alveolar minima
encefalopatia hepatica
electroretinografia

inibidores da anidrase carbdnica
inibidor da enzima conversora da angiotensina
insuficiéncia renal cronica

infeccao do tracto urinario
intravascular

Olho direito

Olho esquerdo

polidipsia

pressao intraocular

oral

poliuria

subcutanea

uma vez por dia

shunt portossistémico

shunt portossistémico extra-hepético
shunt portossistémico intra-hepatico

trés vezes ao dia
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Caso clinico n2 1: Cirurgia de tecidos moles
Identificacao do animal: Stella, felideo Domestic Short Hair, fémea inteira com 6 meses de
idade e 1,7Kg de peso.
Motivo da consulta: Referida para investigacao de um possivel shunt portossistémico (SPS).
Histoéria clinica: Aos 5 meses de idade, a Stella era pequena para a sua idade e apresentava
sinais neurolégicos evidentes tais como: tremor da cabecga, ataxia, hiperactividade intercalada
com periodos de letargia e hiperptialismo. O apetite estava normal, bebia e urinava
normalmente e nunca apresentou episodios de vomitos ou diarreia. Estava vacinada e
desparasitada e nao tinha antecedentes médicos até a data. A Stella estava com os donos
desde os 2 meses de idade, era um gato de interior e convivia com outros gatos saudaveis. Foi
efectuado um hemograma completo, bioquimica sérica, doseamento sérico dos acidos biliares
e teste para FIV e FELV no seu veterinario. Os resultados mostravam niveis de calcio
elevados, ligeira hipocolesterémia e leucocitose, acidos biliares elevados tanto em jejum como
pds-pandrial e resultados negativos para FIV e FELV. A radiografia e a ecografia a regiao
abdominal sugeriram microhepatia, arquitectura normal do figado e ligeiro aumento dos rins.
No entanto, ndo identificaram nenhum shunt extra-hepatico. Foi-lhe administrado Synulox,
lactulose e recomendado dieta renal/hepatica.
Anamnese dirigida: A Stella era a mais pequena e letargica da ninhada. As 14 semanas de
idade, os donos relatam o inicio da historia de hipersalivacao e tremores da cabeca. Estes
episédios ndo eram permanentes e de igual intensidade. Passada uma semana os sinais
pioraram com incoordenagdo dos movimentos. Nunca teve vomitos, diarreia ou convulsées. O
seu apetite aumentou apds iniciar a medicagdo com amoxiciclina (10 mg/kg), acido clavulanico
(2.5 mg/kg, BID, PO) e lactulose (0.8 ml/kg, BID, PO). Ocorriam episédios de aproximadamente
uma hora apés as refeicdes com hipersalivagao, letargia, ansiedade, tropecos em objectos mas
responsiva.
Exame fisico: A Stella apresentava uma morfologia geral anormal devido a sua pequena
estatura. A atitude tanto em estagdo como em movimento era anormal mostrando tremor da
cabecga, dismetria dos membros anteriores e tropegos em alguns objectos. Estado mental
normal mas temperamento nervoso. Apresentava uma condigdo corporal magra (2/5).
Movimentos respiratorios e pulso sem alteragdes com uma frequéncia de 56 rpm e 180 ppm,
respectivamente. Auscultacdo cardio-pulmonar normal. Temperatura rectal 38,9°C. Mucosas
oral, ocular, anal e vulvares rosadas, brilhantes, himidas e TRC inferior a 2 segundos. Ténus e
reflexo anal/ perineal normais, sem conteudo anormal no termdometro. Sem sinais de
desidratacao, palpacao abdominal sem alteragbes e ganglios linfaticos submandibulares, pré-
escapulares e popliteos normais. Durante inspeccao da cabeca verificou-se secrecao ocular
bilateral (cor cobre) e ligeira gengivite.



Lista de problemas: Atraso no crescimento, baixa condigéo corporal, hipersalizagéo, tremores
e ataxia.

Diagnosticos diferencias: Falha no crescimento com baixa condicédo corporal: IPE, desordens

cardiacas (congénitas, endocardite), desordens hepaticas (hepatite, shunt portossistémico),
doenca renal (congénita, glomerulonefrite, pielonefrite), doencga inflamatéria, endocrinopatias
(hipoadrenocorticismo).  Hipersalivacdo: inflamagdo ou téxicos. Tremores: factores

neurologicos, metabdlicos (entres eles encefalopatia hepatica) e drogas ou tdxicos. Ataxia:
causas degenerativas, congénitas, metabdlicas (tais como encefalopatia hepatica), neoplasia, e
doencas imunomediadas ou infecciosas.

Exames complementares: Hematologia: eritrocitos 5.14x10%uL (5.6-8,7), MCV: 57.1 (62-74),
MCH 16.8 pg (22-26.2), leucécitos 22.2x10°uL (5.1 - 14). Bioquimica sérica (electrdlitos):
colesterol: 50 mg/dL (129-309), sédio 156 mEg/L (146-153), calcio 12.1 mg/dL (9.5-11.2).
Radiografia abdominal: redugédo do tamanho do figado (deslocamento cranial do estdmago e

reducdo da distancia entre estémago e o diafragma), ligeiro aumento dos rins. Ecografia
abdominal: microhepatia, aumento da veia porta (didmetro similar ao da veia cava caudal),
areas de turbuléncia intra-hepatica e na veia cava caudal mas nao foi observado nenhum

shunt. Portografia mesentérica: evidenciou um shunt portosistémico intra-hepatico (SPSIH).

Biopsia hepatica: sem alteracoes.

Diagnéstico: Shunt portossistémico intra-hepatico.

Tratamento pré-cirurgico: A Stella foi medicada com: amoxiciclina (10 mg/kg), éacido
clavulanico (2.5 mg/kg, BID, PO) e lactulose (0.8 ml/kg, BID, PO) até a véspera da cirurgia - 3
semanas. No periodo pré-operatorio permaneceu 12h em jejum e iniciou fluidoterapia IV com
Hartmann’s (10 ml/Kg/h). Foi pré-medicada com petidina (5 mg/Kg, IM) e com
dexmedetomidina (5 pg/Kg, IM). A inducao foi efectuada com propofol (4 mg/Kg IV) e a
manutencao com isoflurano.

Cirurgia: Laparotomia exploratéria pela linha média abdominal ventral. Confirmou-se a
existéncia de &reas de turbuléncia na veia porta e na veia cava caudal até ao diafragma.
Realizou-se uma portografia mesentérica com contraste (4 ml de iohexol) injectado por um
cateter na veia mesentérica 0 que permitiu evidenciar um shunt no figado. Continuando a
exploragdo, um SPSIH foi identificado no lobo central do figado. Realizou-se uma biépsia
hepatica e efectuou-se atenuagéo do shunt.

Tratamento pos-cirurgico: A Stella foi monitorizada na UCI durante a noite devido a
recuperacao lenta da anestesia, hipotermia (34,8° C) e das possiveis complicagdes da cirugia.
Manteve-se a fluidoterapia, synolox e lactulose. Foi também prescrita morfina (0.2 mg/kg a
cada 1 a 4 horas, V). Teve alta passados 3 dias e foi aconselhada a seguinte medicacao:
lactulose (1.5 ml/kg, PO, BID) e amoxiciclina (10 mg/kg) e &cido clavulanico (2.5 mg/kg, BID,

PO). Os donos foram instruidos a continuar com dieta renal e a manter a sutura seca e limpa.
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Acompanhamento: Passados 10 dias, a Stella retirou os pontos da sutura. Recuperou de
todas as alteragdes apresentadas a excepgao da visao.

Discussao: Um SPS é uma comunicagéo vascular anormal entre a circulagdo venosa portal e
a sistémica, podendo ser classificado com extrahepatico (SPSEH) e intrahepético.>’

Os SPSEH podem resultar de uma malformagao congénita (habitualmente a presenca
de um vaso que estabelece ligacdo entre a veia porta e a circulagdo sistémica) ou adquiridos
(associados a hipertensao portal). Os SPSIH sdo habitualmente congénitos, Unicos, podendo
resultar da persisténcia do ducto venoso devido a um deficiente encerramento ao nascimento,
Ou surgem como uma anastomose entre a veia porta e a veia hepatica ou a veia cava caudal.
Podem localizar-se no parénquima hepatico ou entre os lobos hepaticos e ligam-se a veia cava
caudal ou a qualquer ramo da veia hepatica. Sao ainda subdivididos em direitos, esquerdos e
centrais consoante a sua localizag&o no parénquima hepatico.>®

A Stella apresentava disturbios neurolégicos e comportamentais correspondentes a
sinais de encefalopatia hepatica (EH). A nao destoxificacdo de substancias pelo figado expde o
sistema nervoso central a toxinas como amonia, metionina, bactérias, endotoxinas e
substancias similares a benzodiazepinas.®’

Devido as concentragdes elevadas de amonia na circulagdo sistémica e no cérebro
sinais de afeccao renal, alteragdes gastrointestinais e neurolégicas também sdo comuns, tais
como: polidipsia, polidria, polaquilria, estranguria, urolitiase, vomitos e diarreia, picassismo e
ptialismos (maior incidéncia em gatos). Tanto em caes como em gatos, 0s sinais neurolo6gicos
sdo o0 achado mais comum e evidente, podendo variar de subtis alteragdes comportamentais
(letargia e diminuicdo da actividade) a graves alteracdes (ataxia, fraqueza, “circling”, “head
pressing”, cegueira, convulsdes e coma) e constantes ou intermitentes, podendo existir
influéncia pés-prandial (principalmente se for uma dieta rica em proteinas animais).?®’

Os sinais clinicos apresentados por animais com SPS podem variar consideravelmente
e muitos dos casos diagnosticados em animais de idade ja mais avancada deve-se ao facto de
serem subtis ou intermitentes.?’

Os SPS simples e congénitos normalmente sao diagnosticados antes do ano de idade.
Nestes casos, 0s animais normalmente apresentam atraso no crescimento, perda de peso,
febre, intolerancia a agentes anestésicos ou a tranquilizantes de metabolizacdo hepatica e iris
com coloragdo cobre em gatos. Casos com PSS mdultiplos e adquiridos apresentam sinais
semelhantes, no entanto podem ainda apresentar ascite normalmente associada a hipertensao
portal em resultado de severa hipoalbuminémia.’

Um diagnéstico definitivo baseado apenas na histéria clinica, exame fisico e exames
laboratoriais nem sempre é possivel. O recurso a técnicas imagiolégicas (ultrassonografia,
portografia de contraste positivo e cintigrafia portal) ou mesmo laparotomia exploratéria, torna-

se imprescindivel na grande maioria dos casos.® Em animais jovens com quadro clinico
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compativel com SPS mas nao identificado por técnicas imagiolégicas nao invasivas, deve
considerar-se como diagndésticos diferenciais: displasia microvascular hepatica e fistula arterio-
venosa congenita ou adquirida.®

A resolucgao definitiva da maioria dos SPS é cirurgica. O tratamento médico restringe-se
a casos de dificil acesso cirurgico. Contudo, é fundamental no pré-operatério na preparagao e
estabilizacéo do paciente para atenuar os sinais de EH e controlar factores que a perpetuam.?

O uso de antibidticos € fundamental no controlo da flora intestinal responsavel pela
producao de toxinas possiveis de causar EH (anaerdbios e Gram-negativos). A neomicina € o
antibidtico de eleicdo contudo, a associagdo amoxiciclina / acido clavulanico usada na Stella
também mostrou ser eficaz na reducao dos sinais de EH. A lactulose é igualmente importante
pela capacidade de acidificar o conteudo do colon, favorecendo a manutengdo da amonia no
limen (diminuindo a sua absorcao). Como catartico osmético aumenta a excrecdao dos
produtos azotados nas fezes. A Stella ndo tinha histéria de convulsées no entanto, de acordo
com alguma bibliografia, pensa-se que o uso de fenobarbital possa diminuir a incidéncia de
convulsdes no pds-operatério.>>’

A Stella foi pré-medicada com petidina e com dexmedetomidina. A petidina, um opidide
sintético, € um potente analgésico, proporciona uma sedacao previsivel e é possivel reverter os
seus efeitos. No entanto, opidides como butorfanol e buprenorfina tém menos efeitos laterais
que a petidina. A inducao foi efectuada com propofol. A metabolizacdo deste farmaco nao se
limita ao figado, evitando uma recuperacéo lenta da cirurgia.?>’

A condi¢do clinica do animal, a experiéncia do cirurgido e a localizacdo do shunt
influenciam a seleccdo da técnica cirlrgica. As abordagens técnicas utilizando um método
extravascular ou intravascular sdo efectuadas, sendo no entanto, esta ultima mais complexa e
implica um tempo de cirurgia prolongado. O shunt pode ser atenuado ou ocluido. Determinar a
melhor estratégia é delicado e maioritariamente sé intraoperativamente € tomada a deciséo. Na
Stella optou-se por atenuar o shunt com uma ligadura celofane e seis clips vasculares.'*’

A monitorizagdo durante a cirurgia € indispensavel para avaliagdo da estabilidade do
paciente e para decisdo da abordagem ao shunt. Deve-se efectuar oclusdo anteriormente a
resolugdo do shunt para avaliar sinais de hipertensao (apenas por visualizagéo de alteracdes).
E necessario também controlar a pressao venosa portal, ndo sendo esta suficiente e fidedigna
usada sozinha pois os valores séo influenciados pela anestesia, estado de hidratagéo, fase da
respiragdo entre outras complicagbes em sistemas de o6rgdos diferentes. Deste modo, a
pressdo venosa central e arterial também devem ser monitorizadas.”

Realizou-se uma laparotomia exploratéria pela linha média abdominal ventral com
bisturi e eletrocauterizador de forma a minimizar hemorragia subcutanea. Foi realizada a
excisdo dos ligamentos triangulares do diafragma e usaram-se retractores gelpi e “langenbeck”
para melhor exposicdo do campo cirargico. Por vezes, pode ser necessaria a realizacdo de
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uma esternotomia.” Foi realizada uma sutura na submucosa do estémago com fio de sutura
monofilamentar, sintético, absorvivel (PDS 4-0) para permitir uma melhor visualizagdo do
figado. Foi também efectuada uma biopsia hepatica. Confirmou-se a existéncia de areas de
turbuléncia na veia cava caudal e na veia porta e o aumento do didmetro desta. Realizou-se
uma portografia mesentérica com 4 ml iohexol utilizando um cateter 20G, fixo por uma sutura
simples interrompida com fio de sutura monofilamentar, sintético, absorvivel (monocryl 4-0),
evidenciando um shunt no figado. Esta técnica radiogréafica € considerada o melhor método de
diagnostico, apesar de invasivo, por facilmente permitir a identificagdo de comunicacdes
vasculares anormais.®’ Classifica-se o shunt como sendo provavelmente intra-hepatico se for
cranial a vértebra T13 e extra-hepatico se for caudal. A ecografia intraoperatéria também seria
um estudo imagiolégico eficaz e menos invasivo, exigindo apenas que a sonda ecografica
fosse envolvida numa manga estéril. Este procedimento possibilitaria uma maior seguranca
durante a oclusao temporaria do shunt, evitando, assim, a perfuracdo do vaso."*’

Continuando a exploracao, foi identificado um SPSIH no lobo central do figado e
utilizaram-se pingas hemostaticas e curva na sua dissecagao. Apds a identificagcao e exposi¢ao
necessaria do shunt, utilizou-se fio de sutura PDS 2-0 para o ligar e, quando aplicada tensao
no vaso, a Stella mostrou sinais evidentes de hipertensédo portal. Visualizaram-se moderadas
alteragbes cardiovasculares, cianose na parede intestinal e gdastrica e hiperperistaltismo
intestinal.’ Atenuou-se a oclus&o e a Stella normalizou. Foi colocado uma ligadura celofane que
laqueou parcialmente o shunt possibilitando oclusao gradual nas seguintes 6 a 8 semanas.

Esta técnica de atenuacdo do shunt com posterior oclusdo total permite que o
organismo tenha tempo para se adaptar as diferengas na circulagéo portal. No entanto, pode
ser necessaria outra cirurgia para oclusdao completa do shunt devido a néo resolugéao do desvio
sanguineo e consequente encefalopatia hepatica.’> A execugdo de uma oclusdo completa esta
associada a um prognoéstico mais favoravel, correndo-se o risco, no entanto, de hipertensao
portal que pode ser fatal, e de formac&o de shunts adquiridos." A ligadura de celofane estimula
a formagéo de fibrose, a qual em 8 semanas, deveria ocluir totalmente o vaso. Contudo, a
resposta inflamatéria nos gatos € limitada, podendo ser esta a causa de algum insucesso nesta
espécie e exige frequentemente posterior correcgéo do shunt com ocluséo total.®

O resultado da biopsia € fundamental para avaliar o nivel de lesdao hepatica e o
prognéstico. Em situagdes que o figado aparenta estrutura anormal como bordos irregulares ou
fridvel, deve aguardar-se o resultado histopatoldgico antes da atenuacgéo do shunt.®’

Apds a cirurgia, a observagdo e o acompanhamento constantes sdo fundamentais
devido a possiveis complicagdes: hemorragias, anemia, hipoglicémia, hipotermia, convulsdes,
hipertensédo portal e sinais neurolégicos. Problemas menores podem ser encontrados como

ascite (normalmente resolve em 5 a 7 dias), piréxia e pneumotérax (por leséo no diafragma).?



A Stella permaneceu na UCI devido a recuperacdo lenta da anestesia, hipotermia e
para monitorizacao das possiveis complicacdes. Os sinais que apresentava apos a cirurgia
enquadravam-se dentro dos sinais tipicos de hipertensdo portal aguda: evidente choque
hipovolémico (mucosas pélidas, TRC prolongado, pulso fraco e hipotensédo) e endotdxico,
hipotermia, dor e distensdo abdominal, diarreia e vomitos. No dia seguinte, ndo apresentava
nenhum destes sinais; no entanto, exibia algumas anomalias: hiperestesia, tremores, cegueira,
tumefaccdo na zona da sutura com secrecao serosanguinolenta (de acordo com a citologia
efectuada) que melhorou em 4 dias. Contudo, as outras manifestagbes de Stella eram
indicativas de sinais neuroldégicos comuns ap6s atenuagdo de shunts ou persisténcia de
encefalopatia hepatica. Outros sinais possiveis sdo: convulsées, ataxia (relatados em 15 a 25%
dos gatos, tal como a cegueira) e profunda depresséo e fraqueza.’ A Stella estava a comer e
beber relativamente bem.

Segundo estudos, é prevista uma taxa de mortalidade mais elevada na resolugéo de
SPSIH, particularmente os centrais, do que nos SPSEH.? A experiéncia do cirurgido, a
localizagdo, a técnica cirurgica utilizada, o grau de atenuacdo e a saude do paciente
influenciam estes resultados.” Comparativamente com os cdes, em gatos est4 associado um
mau prognostico, com apenas 59% de probabilidade de se obter um bom a excelente
prognoéstico.? Pacientes que apenas toleraram oclusdo parcial do shunt e que tém persisténcia
dos sinais clinicos necessitam de dieta de baixo teor proteico e tratamento médico, sendo
aconselhada a oclus&o total.*
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Caso clinico n? 2: Oftalmologia
Identificacao do animal: Rufus, canideo macho orquiectomizado com 4 anos de idade, 33 Kg
de peso e de raca Basset Hound.
Motivo da consulta: Referido para acompanhamento de glaucoma.
Historia clinica: O proprietario recorreu ao veterinario local uma semana apés ter notado que
o olho direito (OD) se apresentava “vermelho”, aumentado de tamanho e “esbranquicado”. A
medigdo das pressdes intraoculares (PIO) em ambos os olhos foi o Unico exame referido e
apresentava valores de 21 mmHg no olho esquerdo (OE) e de 23 mmHg no olho direito.
Passada uma semana, o dono relatou agravamento dos sinais clinicos e as pressoes
intraoculares estavam significativamente aumentadas (OE: 40 mmHg; OD: 42 mmHg). Nesse
mesmo dia, iniciou tratamento local com dorzolamida (uma gota duas vezes ao dia - BID)
tendo-se verificado uma diminuicdo de 10 mmHg em ambos os olhos, diminuigao da hiperémia
conjuntival, visdo normal mas com sinais de dor (blefarospasmo). Fez nova reavaliagdo 8 dias
apés ter iniciado a medicagao, tendo sido efectuados os seguintes testes: Teste de Schirmer,
com producao lacrimal normal (19 e 25 mm durante um minuto), teste de fluoresceina, nao se
verificando les6es na cornea, medi¢des da PIO apresentando valores de 22 mmHg (OD) e 13
mmHg (OE) e, no exame oftalmoscépico, foram observadas alteragées no nervo 6ptico (OD). A
medicacao foi alterada e aplicada apenas no olho direito: manteve-se dorzolamida na mesma
dose e introduziu-se: travopost (uma gota, BID, durante uma semana, reduzindo
posteriormente para uma vez por dia - SID), acetato de prednisolona (SID), pomada de cloreto
de sédio (SID) e metazolamida (1.5 mg/kg, BID, PO). O veterinario local referenciou o Rufus
para o Hospital Veterinario da Universidade do Tennessee.
Anamnese: O Rufus foi adoptado desde cachorro e nao tinha registo clinico relevante até a
data, a excepcao de otites. Estava correctamente desparasitado e vacinado e vivia no interior.
Exame fisico: O Rufus apresentava atitude normal em estagao, decubito e movimento. Estava
alerto, temperamento normal e ndo agressivo. Boa condigao corporal. Movimentos respiratérios
e pulso sem alteragbes, com uma frequéncia de 24 rpm e 80 ppm, respectivamente.
Auscultacao cardio-pulmonar normal. Temperatura rectal 38,7 °C. Mucosas oral, ocular e anal,
brilhantes, hiumidas e tempo de replecao capilar inferior a 2 segundos. Ténus e reflexo anal/
perineal normais, sem vestigios de conteudo anormal no termdémetro. Sem sinais de
desidratagao, palpacao abdominal sem alteragbes e ganglios linfaticos submandibulares, pré-
escapulares e popliteos normais.
Exame oftalmologico: Avaliou-se a resposta de ameaca e reflexo pupilar directo e consensual
sendo positivos em ambos os olhos. Teste de Schirmer normal (OD: 28 mm; OE: 24 mm). As
pressdes intraoculares apresentavam-se controladas com a medicacao instituida (OD: 13
mmHg; OE: 14 mmHg). Nao foi identificada qualquer anomalia no globo ocular, palpebras ou

membrana nictitante, no entanto, era notéria uma acentuada hiperémia conjuntival. O exame
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da cornea com lampada de fenda e o teste de fluoresceina foram considerados normais. Nao
foi identificada qualquer anomalia na cadmara anterior, pupila, iris ou no cristalino. Através de
oftalmoscopia indirecta binocular diagnosticou-se ligeira atrofia da retina (OD) e por
gonioscopia confirmou-se a existéncia angulos iridocorneais anormais em ambos os olhos.
Lista de problemas: Aumento do tamanho do globo ocular, hiperémia conjuntival, edema da
cérnea, pressdes intraoculares elevadas, ligeira atrofia da retina no olho direito e angulos
iridocorneais fechados.
Diagnostico definitivo: Glaucoma primario crénico de angulo fechado.
Tratamento: Manteve-se o tratamento anteriormente prescrito, recomendando-se a sua
aplicacdo em ambos os olhos, aumento da frequéncia de dorzolamida para 2 a 5 vezes por dia
e do travapost apenas uma vez.
Acompanhamento: Foi recomendado ao proprietario de Rufus monitorizar atentamente
qualquer exacerbagao dos sinais anteriormente referidos e controlar as pressdes intraoculares,
no seu veterinario local, a cada duas semanas. Foi também alertado para a eventual perda de
eficacia do tratamento médico e aconselhado a marcar cirurgia nessa fase evolutiva da doenca.
Discussao: O glaucoma é uma condigdo patoldgica caracterizada pela elevagédo da pressao
intraocular associada a outros distarbios, tais como perda progressiva da sensibilidade e
funcdo das células ganglionares da retina, apoptose, perda de axénios do nervo éptico,
deformacbes no disco Optico por lesdo mecanica, défices visuais progressivos e perda da
visd0.2® Esta patologia é uma das causas mais comuns de cegueira, afectando 0,5% dos
caes.® Normalmente, esta associado a uma alteracdo na drenagem normal do humor aquoso.
Este é produzido pelo epitélio ndo pigmentado do corpo ciliar, sendo secretado para a camara
posterior, tanto por transporte activo como por difusdo passiva, passando através da pupila
para a camara anterior.>® Existem duas formas de drenagem: convencional, em que o humor
aquoso sai pelo angulo iridocorneal passando pelas suas estruturas (ligamento pectinado, rede
trabecular corneoescleral e rede trabecular uveal) para o plexo venoso da esclera, sendo este
processo sensivel a pressdes e responsavel por 85 a 90% da drenagem em cées. A via nao
convencional ou via uveoescleral representa 10 a 15% da drenagem normal.>*®

A pressao intraocular normal (valores entre 10 a 25 mmHg) é o resultado do equilibrio
entre a produgcdo do humor aquoso e a sua drenagem, evitando-se assim que ocorra colapso
da camara anterior ou aumento da pressao intraocular.®*

Os glaucomas podem ser classificados segundo a sua etiologia em primarios (angulo
iridocorneal aberto ou fechado), secundarios e congénitos (Anexo I: tabela I).’

O glaucoma primario é considerado hereditario em determinadas ragas (Anexol: tabela
II), sendo uma doenca bilateral progressiva que resulta de alteragdes no angulo iridocorneal e
das fendas endoteliais situadas no sistema trabecular do angulo ou de alteracdes no
metabolismo das células trabeculares da via de drenagem." O glaucoma secundario surge
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habitualmente associado a uma patologia subjacente que origina obstrugcdo das vias de
drenagem do humor aquoso. S&o normalmente unilaterais e ndo hereditarios, apesar de se
saber que existem racas geneticamente predispostas a algumas das doencas responsaveis
pelo glaucoma.' O glaucoma congénito é invulgar, esta associado a transtornos no segmento
anterior e 0 aumento da PlO ocorre logo apés o nascimento.’

Os sinais clinicos relatados pelo dono do Rufus, os exames oftalmol6gicos realizados,
nomeadamente a gonioscopia, foram suficientes para a confirmagéao deste diagnéstico no seu
animal.

Os sinais clinicos variam consoante o tipo de glaucoma, a rapidez e duragdo da
evolucdo da doenca, da idade, espécie do animal e dos valores de PIO."®® Podem
caracterizar-se como agudos, subagudos ou cronicos nao havendo relagao directa com o grau
de lesdes presentes." Em cées, normalmente observa-se ingurgitacdo dos vasos episclerais
(incomum em gatos), blefarospasmo, edema difuso da cérnea, pupila fixa, dilatada e perda da
visdo. Em gatos, o sinal mais comum é pupila dilatada n&o responsiva.” Nos casos de
glaucoma agudo, sdo habituais sinais de dor (blefarospasmo, epifora e prolapso da terceira
palpebra), edema da cérnea, congestao episcleral, midriase e perda de visdo. Situagbes de
glaucoma cronico, podem apresentar sinais comuns ao glaucoma agudo (aumento da PIO,
edema da cérnea e défices visuais) destacando-se por apresentarem buftalmia, Ulceras,
neovascularizacao e estrias da cornea, atrofia da iris, pupila dilatada, luxacado ou subluxagéao
do cristalino, hemorragias intraoculares, atrofia da retina e do nervo Optico e alteracao do
formato do disco 6ptico (curvado). 343

O diagndstico precoce quase sempre é dificil de estabelecer uma vez que se trata duma
patologia de progressdo gradual e muitas vezes silenciosa."? Como no caso do Rufus, é
imprescindivel considerar os dados da historia clinica, anamnese, sinais e exame clinico. Apos
avaliacao da qualidade da visao por reflexo de ameaca devem ser efectuados os seguintes
exames: tonometria, gonioscopia e oftalmoscopia (0s 3 meios de diagndstico mais indicados).
Porém, a ultrasonografia e a electroretonigrafia sdo também métodos de diagndstico relevantes
mas menos utilizados.*

Para avaliagdo da presséo intraocular foi utilizado o Tonopen (tonémetro de aplanagéo).
Este é um método fiavel visto que nado requer correcto posicionamento do animal, cérnea
paralela ao solo ou adequada retracgéo palpebral. No entanto, se exercida excessiva pressao,
podem ser obtidas falsas elevagdes da pressao intraocular.”® Existem vérios factores que
podem influenciar os valores da PIO tais como: hora da avaliagao, idade e farmacos midriaticos
utilizados. Assim, alguns estudos documentam variagdes durante o dia, obtendo-se valores
mais elevados no inicio da manha (2 a 4 mmHg em caes normais e 6 a 10 mmHg em caes com
glaucoma nao controlado). Contudo, estas variacées nao tém impacto significativo no evoluir

das lesdes irreversiveis.'? A elevacdo da PIO esta correlacionada com a idade, tendo-se
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verificado que aos 20 e 30 meses de idade ocorre um aumento mais acentuado (Anexo I: fig
1).2 A utilizagdo de midriaticos de curta duracdo (tropicamida) eleva significativamente a PIO
(35%) 30 minutos ap6s administracdo. Midridticos de longa duracao (atropina 1%) resultam
num aumento mais acentuado (50%) (Anexo : fig 2). 2

A gonioscopia permite avaliar o angulo iridocorneal, possibilitando classificar o tipo de
glaucoma segundo o grau de abertura (normal, estreito, fechado e displasico). Este
procedimento permite evidenciar anomalias presentes antes da manifestagéo de sinais clinicos,
justificando o tratamento do olho ndo afectado "*®. Um estreitamento gradual do angulo pode
resultar no colapso completo da fenda ciliar. Resultados histopatolégicos mostram que aos 8
meses de idade ndo se observam anomalias contudo, aos 20 meses o colapso total foi
observado podendo ser esta a causa responsavel pelo aumento gradual da P1O. Desta forma,
a gonioscopia deve ser instrumento de monitorizagéo frequente, tal como a medigéo da PIO.2

A observagao do fundo do olho é fundamental para avaliar a progressao da doenga.
Tanto a oftalmoscopia directa como a indirecta permitem identificar alteragbes como
hiperreflexia da area tapetal, atenuagao dos vasos retinianos e deformagao no nervo oéptico.
Este exame deve também ser realizado em ambos os olhos, possibilitando um diagnéstico
precoce num olho aparentemente saudavel '35

A ultrasonografia € util na medicdo do globo, da profundidade da camara anterior, da
espessura do cristalino e dimensao do corpo vitreo. Estudos efectuados em Samoiedos com
glaucoma primério de angulo fechado, apresentaram estreitamento da cémara anterior e
aumento da espessura do cristalino na zona axial e do corpo vitreo.

A electroretinografia (ERG) avalia a integridade da retina através da medi¢cdo da
resposta eléctrica das células da retina a estimulos luminosos, identificando alteragbes
funcionais nas células ganglionares da retina. Segundo um estudo recente em Basset Hounds
com glaucoma primario,? sdo detectados deficits no ERG antes da elevagéo da PIO, sendo
considerado este método o indicador mais precoce de doenga. Todavia, agravamentos nos
défices do ERG estao positivamente relacionados com o aumento da PIO. Aos 18 meses de
idade detectavam-se alteragbes funcionais e as amplitudes do ERG diminuiram
progressivamente. Estes valores foram significativamente mais baixos quando comparados
com o grupo controlo constituido por Beagles.?

O tratamento depende do nosso objectivo, o que por sua vez deriva do tipo de
glaucoma e da capacidade visual do paciente. A abordagem pode ser farmacol6gica e cirugica.

O controlo da pressao intraocular € considerado o principal alvo no tratamento de
glaucoma uma vez que € o maior factor de risco para o desenvolvimento de altera¢des na
retina e disco Optico, sendo a sua monitorizacao imprescindivel para verificacdo da eficacia da
terapéutica instituida.' Assim, apesar de n&o estar definido um intervalo de valores seguros, as
pressdes devem ser inferiores a 20 mmHg apés diagnosticada a patologia de forma a prevenir
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0 aparecimento ou a progressao das lesdes esperadas.’® O tratamento médico do glaucoma
primario consiste na administracao de um unico farmaco de curta duragcdo, na combinagao de
varios farmacos ou na utilizagéo de farmacos de longa duracao para controlo da PIO. A origem
do problema, nestes casos, € irreversivel e progressiva mesmo durante controlo terapéutico.
Consequentemente, a necessidade de alterar o protocolo terapéutico na tentativa de atrasar a
progressdo da doenca, é imperativo."** Nos casos de glaucoma secundério, para além da
diminuicdo e monitorizagdo das pressdes intraoculares € imprescindivel tratar a causa
subjacente.

Os medicamentos geralmente prescritos pertencem aos seguintes grupos de farmacos:
hiperosméticos, inibidores da anidrase carbdnica (IAC), parassimpaticomiméticos (miéticos), B-
bloqueadores, prostaglandinas e neuroprotectores (Anexo I: tabela Ill). 3°

A seleccao do procedimento cirurgico adequado depende maioritariamente se a visao
estda ou nado preservada. Assim, para animais com visdo existem 3 possibilidades:
ciclofotocoagulagéo (a laser, calor ou frio), gonioimplantes (shunts como via de drenagem
alternativa) ou combinagdo destes dois procedimentos. Para animais invisuais as opg¢oes
cirurgicas sao diferentes: evisceragdo com prétese intraescleral, enucleagao, laser, crioterapia
e injeccdo de gentamicina intravitreal (Anexo I: tabela IV)."** No caso do Rufus planeia-se
realizar ciclofotocoagulagdo a laser guiada por endoscopia ou gonioimplantes. A primeira
técnica recorre a destruicdo do corpo ciliar diminuindo desta forma a produgdo de humor
aquoso. E necessario um correcto posicionamento da sonda e do laser devido & proximidade
do corpo ciliar com o limbo (5 mm) e que a via de drenagem do humor aquoso esteja
parcialmente funcional para que ocorra diminuigdo da presséo intraocular. Este procedimento
diminui a PIO em 58% dos casos durante 12 meses." Um excessivo uso do laser pode levar a
lesdo ocular, inflamacdo, destruicdo irreversivel do corpo ciliar e hipotonia ocular
permanente.’*® Os gonioimplantes consistem em pequenos tubos colocados na cdmara anterior
possibilitando a drenagem do humor aquoso para o espago subconjuntival. Este método
possibilita uma diminuicdo imediata da pressao intraocular (5 a 12mmHg). No entanto, é
esperada a formagao de uma capsula fibrosa impermeavel em torno do shunt 3 a 6 semanas
apés a cirurgia, ocorrendo um aumenta gradual da PIO de 12 a 20 mmHg. Segundo Gelatt
(2007), este procedimento permite um bom controlo das PIOs (76%), 49% mantém visao
durante 6 meses e 41% durante um ano."®

Ao Rufus foi diagnosticado um glaucoma primario crénico de angulo fechado. A
gonioscopia foi o exame diagnostico que confirmou a suspeita desta patologia hereditaria.
Porém, a predisposi¢cdo racial, a idade (na maioria das ragas manifesta-se aos 6 anos,
podendo nos Basset Hound variar entre os 5 anos e os 7 anos e meio'), os sinais clinicos e as
sucessivas medicbes das pressdes intraoculares ja eram indicativas. Os primeiros sinais

passaram despercebidos aos donos o que dificultou o sucesso do tratamento.
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Decidiu-se controlar a PIO utilizando uma combinacdo de farmacos, entre eles
inibidores da anidrase carbénica e prostaglandinas, com o objectivo de futuramente se realizar
cirurgia. No entanto, este protocolo terapéutico deixa apenas outra possivel combinacao
realizavel (beta-bloqueadores e IAC) apds perda de eficacia da anterior. Também foi prescrito
um IAC sistémico (metazolamida) para além do tratamento tépico com dorzolamida, igualmente
um IAC. Contudo, nenhum estudo comprova que a associagcao destes dois farmacos amplifique
a diminuicdo da producéo do humor aquoso para além do esperado (20 a 30% '), tendo ainda a
desvantagem de sujeitar o paciente aos efeitos secundarios sistémicos da metazolamida.

Foi recomendado ao proprietario monitorizar as PIOs a cada duas semanas as do Rufus
e para estar alerta para a exacerbacao dos sinais anteriormente descritos durante o tratamento
terapéutico. Esta abordagem tem riscos, na medida em que a elevagdo PIO pode ocorrer
subitamente e causar danos irreversiveis passiveis de causar cegueira, ndo se podendo,
posteriormente, realizar cirurgias de forma a manter a visdo (gonioimplantes ou
ciclofotocoagulagdo por endoscopia). Porém, nao faria sentido abordar cirurgicamente apés
estabelecido o diagndstico final considerando o mau progndstico das cirurgias. Para além da
monitorizagdo das PIOs, também deveria ter sido recomendado repetir com frequéncia a
gonioscopia na tentativa de prever futuras elevagdes das pressoes.
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Ophthalmology, 2™ edition, British Small Animal Veterinary Association, 185 — 203.

4. Reinstein SL, Rankin AJ, Allbaugh R (2009) “Canine glaucoma: pathophysiology and
diagnosis“ in Compedium: Continuing Education for Veterinarians, 450 — 452.

5. Sapienza JS (2008) “Surgical procedures for glaucoma: what the general practitioner
needs to know” in Elsevier, 23 (1):38 — 45.

6. Martins BC, Vicenti FAM, Laus JL (2006), “Sindrome glaucomatosa em caes — Parte 1”
in Ciéncia Rural, 1952 — 1958.

12



Caso clinico n? 3: Urinario
Identificacdao do animal: Krista, canideo fémea inteira com 1 ano de idade, raca Doberman
Pinscher e com 20,6 Kg de peso.
Motivo da consulta: Referida para investigagao de poliuria (PU) e polidipsia (PD) com duracao
de 4 meses.
Histéria clinica: Aos 8 meses de idade, a Krista apresentava um aumento da ingestdo de
agua e da excrecdo urinaria. Foi sempre criada com os seus donos, estava vacinada,
desparasitada e nado tinha antecedentes médicos até a data. Manteve o apetite normal e nunca
apresentou episodios de vomito ou diarreia. Contudo, o proprietario notou que a Krista se
encontrava mais magra comparativamente com os outros caes que criava, pelo que pensa que
esta possa ter perdido peso. E um cdo de exterior e convive com outros cdes saudaveis. Aos
10 meses, 0 seu dono recorreu ao veterinario local, o qual realizou um hemograma completo,
bioquimica sérica e urianalise. Os resultados revelaram anemia, azotémia, urina hipostenurica
e infeccdo do tracto urinario (ITU). Foi recomendada iniciar antibioterapia com trimetoprim-
sulfadiazina 480 mg (23mg/kg, BID durante duas semanas) mas, apesar de reduzir os sinais
apresentados esta terapéutica nédo resolveu totalmente a infec¢@o do tracto urinario.
Anamnese dirigida: O dono nao foi capaz de documentar o posicionamento que a Krista
adoptava durante a miccdo. Quanto a frequéncia do numero de micgdes, numa escala de 1-10
classificou como 7. Outro dado que relatou foi a grande quantidade e transparéncia da urina.
Exame fisico: A Krista apresentava atitude normal em estacao, decubito e movimento. Estava
alerta, temperamento normal e ndo agressivo. Boa condigdo corporal. Movimentos respiratorios
e pulso sem alteracbes com uma frequéncia de 28 rpm e 140 ppm, respectivamente.
Auscultagéo cardio-pulmonar normal. Pressao arterial: 176 /120 mmHg Temperatura rectal de
38,6 °C. Mucosa oral rosada a pdlida, brilhante, humida e tempo de replecéo capilar inferior a 2
segundos. As restantes mucosas normais. Ténus e reflexo anal/perineal normais, sem
conteddo anormal no termémetro. Sem sinais de desidratacdo, palpacdo abdominal sem
alteragdes e ganglios linfaticos submandibulares, pré-escapulares e popliteos normais.
Exame dirigido: Os rins ndo foram identificados por palpacao. A bexiga, de localizagao pélvica
normal, foi facilmente identificada pelo seu volume aumentado, apresentando consisténcia
normal da parede. Durante a palpa¢ao abdominal, a Krista ndo manifestou dor ou desconforto.
A vulva e a parte externa da vagina estavam normais, sem evidéncia de massas ou secregoes.
Foi efectuada colheita de urina por cistocentese com agulha 20G de 3,5 cm, enviada para
uriandlise e cultura.
Lista de problemas: Poliuria, polidipsia, urina hipostenurica, anemia, azotémia e infeccao do
tracto urinario.

Diagndsticos diferenciais: Poliuria e polidipsia: insuficiéncia renal crénica, diurese poés-

obstrutiva, glomerulonefrite, pielonefrite e glicosuria renal primaria. Creatinina elevada:
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azotémia pré-renal, insuficiéncia renal aguda ou cronica. Ureia elevada: pré-renal: hemorragia
gastrointestinal, insuficiéncia cardiaca, dieta com elevado teor proteico, hipoadrenocorticismo;
renal: insuficiéncia renal aguda ou crénica; pds-renal: obstrugao vesical (coagulos sanguineos,
neoplasia, pélipo, urdlitos), trauma vesical, obstrucdo dos ureteres, obstrucdo uretral

(neoplasia, urolitos) e trauma uretral. Anemia de doencas crdnicas: doenga inflamatoria

cronica, IRC, doenca hepdtica, hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo, histoplasmose,
leishmaniose, tripanossomiase e hemoparasitas.

Exames complementares: Hematologia: Eritrocitos: 4.66x10° pL (5.6-8.7); hematécrito:
30.6%; hemoglobia: 9.7 g/dL (14.7-21.6); MCV: 65.7 (62- 74), MCH:22,9 pg (22 - 26,2), MCHC
35.2 g/dl (34.5 — 36.3), leucécitos: 14,2 x10° (5.1 — 14), neutréfilos em banda: 10% (0-2),
Monocitos: 2% (3.3 — 10.3). Bioquimica sérica (electrolitos): ALT: 20 p/L (22 - 84), ALP: 153 p/L
(42 — 126), calcio 12.7 mg/dL (9.5 — 11.2), fosforo: 7.9 (2.1- 4.5), creatinina: 2.8 mg/dL (0.7 —
1.7), ureia nitrogenada: 60mg/dL (9 — 23).. Urianalise: densidade urinaria: 1.006 (>1.030),
leucécitos: 3-8 hpf (0 -5), bactérias: 2+. Cultura Urinaria: Escherichia Coli: >100000 CFU/ml.
Radiografia abdominal: redugdo do tamanho dos rins e dilatacdo da bexiga. Ecografia

abdominal: permitiu evidenciar alteragdo da morfologia renal compativel com displasia renal,
reducao do tamanho dos rins e dilatacao bilateral da pelve renal consistente com pielonefrite.
Diagnéstico: Displasia renal bilateral e pielonefrite.

Tratamento: A Krista foi medicada com enalapril (0.5 mg/kg; SID, PO durante 2 semanas),
cefalexina (35 mg/kg; BID - durante 6 semanas), famotidina (1mg/kg; BID, PO) e febendazol
(50 mg/kg; SID, PO, durante 3dias).

Acompanhamento: Apdés duas semanas de tratamento foi efectuada uma reavaliagdo. A
Krista mantinha-se com poliuria e polidipsia. Porém, o apetite permaneceu normal e sem
episédios de vomitos ou diarreia. O exame fisico ndo revelou alteracdes significativas e a
pressao arterial encontrava-se normal. Efectuou nova colheita de urina para cultura que se
revelou negativa.

Discussdo: A Krista foi admitida no Hospital Veterinario da Universidade do Tennessee por
insuficiéncia renal crénica (IRC) diagnosticada pelo seu veterinario local aos 10meses de
idade.

A insuficiéncia renal cronica é considerada uma patologia que afecta com maior
frequéncia animais mais velhos. Porém, pode ocorrer em cades e gatos de todas as idades,
variando entre os 9 meses e os 22 anos de idade (média: 8 anos e meio)."*° Existem inimeras
causas de IRC, podendo ser de origem familiar, congénita e adquirida.” (Anexo IlI: tabela I) A
insuficiéncia renal cronica progressiva em animais jovens é habitualmente consequéncia de

nefropatias familiares ou juvenis. '?°

Porém, algumas destas patologias podem ser
caracterizadas por defeitos tubulares renais (Sindrome de Fanconi), alteracbes morfolégicas

(telangiectasia renal) ou presenca de estruturas anormais nos rins (displasia renal). Os rins
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podem estar normais a nascenca mas sob efeito de um processo evolutivo de deterioragéo
estrutural e funcional.’

A displasia renal € uma patologia hereditaria e congénita que ocorre no periodo
embrionario, definida por apresentar desorganizagdo do parénquima renal devido a anormal
diferenciagdo, podendo ser uni ou bilateral. As lesbes sugestivas incluem diferenciacao
assincrona dos nefronios (indicada pela persisténcia de glomérulos imaturos ou “fetais”),
persisténcia de mesénquima no intersticio medular e hiperplasia dos ductos colectores
medulares.’ E descrita com maior frequéncia em algumas racas: Shi Tzu, Lhasa Apso, Boxer,
Chow Chow, Golden Retriver, Schnnauzer miniatura, Poodle, Elkhound Noruegués, Soft
Coated Wheaten Terrier, Dog alemé&o, Alaska Malamute, Cocker Sapaniel e Yorkshire."®

A insuficiéncia renal é a complicagdo mais provavel da displasia renal, principalmente

.27 Os sinais clinicos e achados

nas afecgdes bilaterais, levando a total disfungdo rena
laboratoriais sdo similares aos parametros exibidos em animais de idade avangada com IRC,
apresentando diferentes graus de evolugdo de acordo com a proporcéo das lesées.*®

Os sinais de insuficiéncia renal cronica surgem geralmente quando 75% dos nefronios
estdo comprometidos com reducédo da taxa de filtragdo glomerular.’® As manifestacées mais
comuns de faléncia renal sdo: azotémia ou urémia, devido a perturbacao da funcao excretéria
do rim; incapacidade de controlar o volume de fluidos corporais e as concentracoes
electroliticas, por perda da fungédo reguladora; hipertensao sistémica devido a alteracées na
produgdo de renina; anemia por diminuicdo de eritropoietina; alteragbes do metabolismo do
célcio e fosforo (hiperparatiroidismo secundario).* Desidratacdo, pelagem de ma qualidade e
halitose séo sinais menos comuns constatados durante anamnese e exame fisico.*®

A evolugéo clinica é organizada em dois grupos distintos com impacto no prognéstico:
pode observar-se uma evolucdo rapida com elevada deterioracdo do estado do animal
apresentando normalmente depressao, perda de peso, PU/PD, anemia, urémia e sinais
associados como: vOomitos, diarreia, Ulceras gastricas, halito urémico, progredindo para
convulsdes, e osteodistrofia renal; ou podem ser animais aparentemente saudaveis apenas
com PU/PD, sendo-lhes diagnosticada doenca renal por andlises sanguineas (desenvolvem
azotémia gradual) e uriandlise."*®® Estes cdes podem viver 1 a 2 anos, desenvolvendo
progressivamente IRC, com azotémia e anemia.®®

A partir dos 4 meses de idade é relatado o inicio de sinais clinicos, podendo surgir até
aos 2 ou 5 anos de idade.?® Podem também ocorrer de forma compensatéria alteragbes
degenerativas ou inflamatérias (fibrose intersticial, infiltracdo de células inflamatérias
mononucleares no intersticio, mineralizacdo distréfica e atrofia glomerular quistica)
dissimulando a causa primaria o que dificulta a avaliacdo da doenca renal crénica em animais

jovens.'®8
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O diagnostico baseia-se na histéria e sinais clinicos, achados laboratoriais e técnicas
imagiolégicas. Contudo, unicamente o exame histopatolégico da biopsia renal permite
estabelecer um diagnéstico definitivo.'?*>5

No momento da consulta, os dados disponiveis permitiram-nos suspeitar de
insuficiéncia renal crénica tendo como causa mais provavel a displasia renal. No entanto, antes
de se avancar para métodos diagnésticos detentores de informacdo adicional, foi sugerido
avaliar a evolugédo do grau da insuficiéncia renal. Efectuou-se um hemograma completo,
bioquimica sérica, uriandlise e cultura urinaria. Os resultados obtidos sdo idénticos aos
anteriores, sendo excepgao os niveis elevados de calcio e fosfato. Segundo a bibliografia, seria
de esperar hipocalcémia e hiperfosfatémia em consequéncia da insuficiéncia renal cronica. No
entanto, os resultados obtidos podem indicar hiperparatiroidismo secundario (em consequéncia
de hiperfosfatémia, baixos niveis de 1,25-dihidroxivitamina D e de célcio ionizado), justificando
assim os valores elevados de calcio pela hiperestimulagédo da paratirdéide. Porém, o valor de
célcio elevado pode ser considerado como normal uma vez que a Krista é um animal jovem. *°

Outros exames complementares efectuados orientaram para a hipétese diagnéstica de
displasia renal, tendo-se posteriormente, continuado a efectuar exames para a sua
confirmacdo. Os achados radiograficos apenas evidenciaram reducdo do tamanho dos rins,
consistente com displasia renal, e marcada distensdo da bexiga (Anexo Il: fig 1). A ecografia
abdominal apresentou severa alteracao da morfologia dos rins, perda da diferenciagao cortico-
medular, dilatacao da pelve renal, dos ureteres e presenca de material ecogénico na bexiga e
no uretér direito, podendo representar exsudado purulento, sugestivo de pielonefrite. As
dimensdes dos rins foram de 6.1 cm e de 4.6 cm de comprimento no rim direito e esquerdo
respectivamente (Anexo Il: fig 2 e 3). Foi ainda medida a presséo arterial de Krista que revelou
hipertensdo sistémica (176/120 mmHg) estando associada a progressdao da doenca renal,
resultando em lesdo por incapacidade de vasodilatagdo pré-glomerular. Apesar de toda a
informacao obtida ser compativel com displasia renal, apenas através de bidpsia renal e exame
histopatologico se poderia estabelecer um diagndéstico definitivo. Todavia, os donos néao
permitiram a realizacao deste exame invasivo.

As lesbes resultantes de IRC sao irreversiveis e portanto ndo deve ser esperada
recuperacdo de funcdo renal.*®> No caso de Krista, a abordagem terapéutica baseou-se nos
mesmos principios do tratamento a ser instituido num cao com IRC uma vez que as alteragdes
estruturais existentes nao sao reversiveis manifestando-se como IRC. O objectivo principal da
terapéutica é garantir a qualidade de vida, diminuindo a prevaléncia e severidade das
complicagdes, prolongar o tempo de vida diminuindo a mortalidade por complicagdes e retardar
a progressao da doenca.

Primariamente, o objectivo do tratamento consistiu numa alteracdo da dieta. As dietas
recomendadas para pacientes com IRC consistem num baixo teor de fosfato e proteinas e
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elevado teor calérico.* Os requerimentos de energia calculados foram de 1675Kcal por dia
(considerando que a Krista era um animal em crescimento). Foi aconselhada a ragédo Hill’s k/d
2 copos (396kCal/copo) e duas latas de K/d (496 kCal/lata) por dia.

Para tratamento da infeccao urindria, foi prescrito um antiobi6tico de largo espectro de
segunda linha no tratamento de pielonefrites (cefalexina). Segundo Ettinger (2000), em casos
de pielonefrites a duragdo do tratamento deve ser entre 4 a 6 semanas estando recomendado
para Escherichia coli o antibiético trimetropim-sulfadiazina como primeira escolha, no entanto,
este j4 tinha sido utilizado anteriormente.® Foi recomendado ao proprietario reavaliar a urina 2
ou 3 semanas apés inicio do tratamento, porém, na bibliografia aconselha apdés uma semana e
antes de descontinuar o tratamento para avaliagdo da eficacia.® E também fundamental corrigir
a hipertensdo uma vez que esta é passivel de agravar a insuficiéncia renal, podendo também
ser sua consequéncia. Desta forma, foi recomendado enalapril, um inibidor da enzima
conversora da angiotensina (IECA), durante duas semanas e, nessa altura, proceder a uma
reavaliagdo. A hipertensdao é considerada uma emergéncia quando sao detectados danos
noutros érgdos ou quando a pressao sistdlica é superior a 200 mmHg. Caso contrario,
recomenda-se determinar 3 vezes consecutivas a pressao arterial e iniciar tratamento se estas
forem superiores a 160/100 mmHg.° Nestes casos sdo comummente seleccionados IECAS
uma vez que foi comprovado que diminuem a severidade das lesdes renais por influéncia na
hemodinamica intraglomerular e proteinuria em caes. No entanto, produz uma diminuigéo
relativamente pequena na pressdo arterial devendo ser monitorizada regularmente. Os
blogueadores de canais de calcio, como a amlodipina, produzem um efeito maior na reducéo
da pressao arterial e antagonizam a vasoconstrigio pré-glomerular.*®

Foi também recomendada a desparasitacédo interna com febendazol e famotidina para
tratar ou prevenir Ulceras gastricas, com a finalidade de descartar a hipétese de anemia por
parasitas intestinais ou ulceracao gastrointestinal, tendo sido explicado ao proprietario que
estas poderiam ser causas de anemia. Contudo, tendo em conta que a Krista estava
correctamente desparasitada e que a anemia regenerativa pode ser uma das complicagdes da
IRC, nao considero a explicagdo dada ao proprietario a mais provavel. Todavia, eliminar esta
hipbtese através da desparasitagdo € um bom procedimento. O protector gastrico € importante
visto ocorrer hipergastrinémia quando a taxa de filtragdo glomerular diminui significantemente,
originando hiperacidez que pode cursar com ulceracéo géstrica.*

A Krista apresentava um mau prognostico uma vez que a disfungédo renal, devido a
destruicdo do parénquima, é progressiva e irreversivel. Desta forma, o objectivo do tratamento
consiste em atenuar factores que contribuem para a progressdo da doenga e que
comprometem a sua qualidade de vida. A insuficiécia renal crénica foi classificada como sendo

de grau 3 por apresentar moderada azotémia e alguns sinais tipicos de disfuncao renal ( Anexo
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II: tabela Il). Caes com este nivel de progressdo da doenga sobrevivem aproximadamente 6 a
12 meses, dependendo do sucesso do tratamento e da dedicag¢éo do dono.

1. Abraham LA, Beck C, Slocombe (2003) “Renal dysplasia and urinary tract infection in a
Bull Mastiff puppy” in Aust Vet J, 81: 336-339.

2. Aresu L et al (2009) “Bilateral renal dysplasia in a Norwegian Forest Cat” in Journal of
Feline Medicine and Surgery, 11: 326-329.

3. BSAVA manual of Canine and Feline, 2" edition, Britsh Small Animal Veterinary
Association.

4. Ettinger SJ, Feldman EC (2000) “Chronic kidney disease”, “Urinary tract infections”,
“Familial renal disease in dogs and cats” in Textbook of Veterinary Internal Medicine,
6™ edition, Elsevier.

5. Hunning PS e tal (2009) “Displasia renal em um cao” in Acta Scientiae Veterinariae, vol.
37, 73-77.

6. Ohara K et al (2001) “Renal dysplasia in a Shih Tzu in Japan” in Journal of Veterinary
Medical Science, vol. 63, 1127-1130.
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Caso clinico n? 4: Gastroenterologia
Identificacao do animal: Jackson, canideo, macho castrado com 5 anos de idade, raga
Rottweiler com 49 Kg.
Motivo de consulta: Referido por histéria de vémito crénico, regurgitacéo e perda de 10% de
peso.
Historia clinica: O proprietério recorreu ao seu veterinario local duas semanas antes de se
apresentar no Hospital Veterinario da Universidade do Tennessee, relatando episédios de
vomitos durante 2 dias. Apetite e fezes normais. O exame fisico nao evidenciou qualquer
anomalia. Foi medicado com maropitan (1 ml/10kg, SC), famotidina (5 mg/kg, SC), 600 ml de
fluidos SC. Recomendou continuagdo do tratamento com famotidina 10mg (0.5mg/kg, BID,
PO). Passada uma semana, o dono notou agravamento da condicdo do Jackson por
apresentar prostracao, diminuicdo progressiva do apetite, vdmitos e constipagdo. Durante a
consulta, o veterinario local considerou-o letargico e a palpagao abdominal a zona cranial
apresentava-se tensa. Iniciou metoclopramida 10 mg (0.2 mg/kg, BID, PO, durante 3 dias),
febendazol (50 mg/kg, SID, PO, 3 dias) e metronidazol 250mg (25 mg/kg, BID, PO, durante 14
dias). O Jackson piorou, tendo entao sido internado. Foi efectuado um hemograma completo,
bioquimica sérica, urianalise e radiografias abdominais. Os resultados apenas revelaram niveis
elevados de neutréfilos e mondcitos. Iniciou fluidoterapia, ampicilina 1g (15mg/kg, BID, 1V) e
famotidina 25 mg (2.5 ml, BID, SC).
Anamnese: O Jackson ndo tinha registo clinico relevante até a data. Estava correctamente
desparasitado, vacinado e vivia no interior. A sua dieta nunca foi alterada consistindo em racéao
seca da marca “Purina” para racas de grande porte. O dono descreve que o Jackson tinha
contracgbes abdominais involuntarias precedentes a expulsdo do alimento no entanto, nos
ultimos dias expelia material liquido passivamente, ndo tendo qualquer relagcdo com as
refeicdes. Mostrou preocupacdo com a possibilidade de Jackson ter ingerido um corpo
estranho uma vez que ja existiam antecedentes.
Exame fisico: O Jackson apresentava atitude normal em estacdo, decubito e movimento.
Estado mental consciente mas temperamento linfatico. Boa condigdo corporal. Movimentos
respiratérios e pulso sem alteragbes com uma frequéncia de 24 rpm e 112 ppm,
respectivamente. Auscultacdo cardio-pulmonar normal. Temperatura rectal de 38.8° C.
Mucosas oral, ocular e anal, brilhantes, humidas e tempo de reple¢do capilar inferior a 2
segundos. Tonus e reflexo anal/perineal normais, sem conteddo anormal no termémetro. Sem
sinais de desidratacao e ganglios linfaticos mandibular, pré-escapular e popliteos normais.
Exame dirigido: Durante a inspec¢éo da cabeca, néo se identificou nenhuma atrofia muscular,
incapacidade de encerrar a boca, tumefaccbes, deformacdes, lesbes, sialorreia,
pseudoptialismo ou presenca de corpos estranhos. O posicionamento do pescogo era normal e
ndo havia evidéncia de dilatacdo esofagica. A palpacdo abdominal superficial o abdémen
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apresentava-se tenso. A palpacdo profunda ndo foi detectada nenhuma anomalia, embora o
Jackson tenha manifestado dor e regurgitado material liquido.

Lista de problemas: Anorexia, vomito cronico, regurgitagéo, neutrofilia e monocitose.
Diagnésticos diferenciais: Um elevado numero de situagdes cursam com anorexia, entre elas
a dor, gastrite e doenca inflamatéria cronica do intestino. Vémito crénico: obstrugdo (corpo

estranho, intussuscepcao ou neoplasia), estenose pilérica, ulceragdo gastrica ou duodenal,
alteracdes da motilidade gastrica, infeccbes bacterianas, fungicas, parasitarias e viricas,
neoplasia, gastrite, enterite, colite, obstipagdo, refluxo enterogastrico, doenca inflamatéria
cronica do intestino. Requrgitacdo: patologias esofagicas, hérnia do hiato, obstrugéao pilérica
por corpo estranho, neoplasia ou estenose; Neutrofilia: condi¢cdes inflamatérias agudas ou
cronicas; Monocitose: inflamagao cronica, infecg¢des virais, fungicas e parasitarias e neoplasias.
Exames complementares: Hematologia: leucécitos: 38x10° pL (5.1-14), neutrdfilos
segmentados: 30.4x10° pL(2.65-9.8), neutréfilos em banda: 5.7x10° pL (0-0.3), mondcitos:
1.52x10° pL (0.165-0.85). Bioquimica sérica (electrélitos): dentro dos valores normais.

Radiografia toracica: ndo evidenciou anomalias. Radiografia abdominal: revelou a presenca de

uma massa com cerca de 11.5cm de didmetro na zona pilérica do estbmago contigua com a
silhueta hepatica, estbmago dilatado com conteudo liquido e ansas intestinais distendidas e
tortuosas compativel com ileo mecanico (Anexo Ill: fig 1 e fig 2). Ecografia abdominal:

presenca de gas no intestino ndo possibilitando visualizacdo. Abdominocentese: liquido

peritoneal que apds cultura revelou a presenca de Escherichia Coli. Laparotomia exploratéria:
Presenca de dois corpos estranhos, um de concisténcia maleavel na zona do piloro e inicio do
duodeno e de um outro de forma linear somente no duodeno. A mucosa intestinal encontrava-
se pregueada e com multiplas perfuracées desde a flexura duodenal a por¢do média do jejuno.
Presenca de focos de necrose ao longo do bordo mesentérico.

Diagnédstico: Obstrugédo parcial do piloro por corpo estranho maleavel, do duodeno por corpo
estranho linear e peritonite.

Tratamento: Laparotomia exploratéria, removendo-se o corpo estranho do piloro através de
uma incisao no fundus géstrico. Realizou-se também uma enterotomia com inciséo no duodeno
proximal até a flexura duodenal e enterectomia desde a flexura duodenal a por¢gdo média do
jejuno. No pré-operatoério administrou-se cefoxitina (10 mg/kg, 1V) e no pds-operatério, nos 3
primeiros dias de internamento na unidade de cuidados intensivos, foi administrado fentanil e
lidocaina em infusdo continua, hidromorfina (0.1 mg/kg, SC), sucralfato 1g (1 g/30 kg,PO, BID),
famotidina (5 mg/kg, IV, BID), enrofloxacina (10 mg/kg, 50mg/ml,IV) e cefoxitina (10 mg/kg, V)
Ao quarto dia, alterou-se a antibioterapia uma vez que o resultado da cultura da
abdominocentese revelou Escherichia Coli resistente a todos os antibidticos testados para
susceptibilidade a excepgao da amikacina (5 mg/kg, tid, SC). Nos dois ultimos dias, iniciou
tratamento oral com gabapentina (3 mg/kg, TID, PO), tramadol 50mg (3 mg/kg, TID, PO),
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famotidina 10mg (0.5mg/kg, BID, PO) e amikaci (5mg/kg, SC, SID, durante 7 a 10 dias). Teve
alta e o dono foi instruido a continuar a medicagao.
Acompanhamento: Foi aconselhado ao proprietario restringir a area de descanso do Jackson
para minimizar os seus movimentos. Foi recomendado repouso maximo, permanéncia do colar
isabelino até cicatrizagdo da incisdo e vigilancia para a presenga sinais de dor, vomito ou
regurgitacdo. Remocao dos pontos de sutura ap6s 7 a 10 dias da cirurgia.
Discussao: As obstrugbes gastrointestinais podem ser classificadas como agudas ou croénicas,
parciais ou completas. As causas podem ter origem extraluminal, intramural ou intraluminal,
existindo varias etiologias, sendo as mais comuns 0s corpos estranhos, neoplasias e
intussuscepcao intestinal, podendo também ocorrer por adesdes e estricturas.®

A ingestdo de corpos estranhos é uma situagdo comum em caes que, segundo Hayes
(2009), Staffordshire Bull terriers, English bull terriers, Jack Russell, Border Collies e Springer
Spaniel, sdo ragcas de elevado risco. Podem apresentar diferentes quadros clinicos
dependendo da localizagéo, tamanho e formato do corpo estranho, do grau e da duracdo da
obstrucéo.*®

Corpos estranhos pequenos e rombos podem ser facilmente eliminados pelas fezes
sem qualquer sintomatologia. Porém, corpos estanhos lineares ou pequenos mas irregulares
sao capazes de causar lesdes na parede intestinal e obstrucado parcial, estando relacionados
com sinais crénicos de ma digestdo e absorcdo. Obstrugcdes completas estdo associadas a
corpos estranhos de maiores dimensdes, a sinais clinicos severos e a uma rapida deterioracéo
da condigéo fisica do animal. Diversos sinais clinicos inespecificos podem estar presentes:
vémito, anorexia, desidratacéo, dor e distenséo abdominal.® O jejuno é o local mais comum de
obstrucao por corpos estranhos nao lineares, podendo ocorrer progressao do corpo estranho
ou imobilizagdo pelas ansas intestinais distendidas ou pela jungdo ileocdlica." Os corpos
estranhos lineares podem ser identificados na base da lingua, durante o exame a cavidade
oral, ou no piloro, sendo este o ponto de ancoragem mais frequente (67 a 87%), podendo
prolongar-se ao jejuno proximal.*®

Donos conscientes da ingestdo de corpos estranhos apresentam-se significativamente
mais cedo a consulta, comparativamente com proprietdrios em que esta situagdo nao €
recorrente. A média dos dias de histéria de obstrugéo de 4 dias (com corpos estranho lineares)
e 6 dias (com corpos estranhos nao lineares), o que influencia o sucesso do tratamento.*®

As complicagbes estdo relacionadas com o grau de obstrucdo, perda de fluidos
intestinais, proliferacdo bacteriana, inflamagéo e perfuracdo.’ ileo mecanico, lesdo da parede
gastrica e intestinal, comprometimento vascular, perfuragdo, peritonite e endotoxémia sao as
complicacdes mais graves.*® Com menor severidade mas maior ocorréncia surgem distdrbios
do equilibrio hidrico, electrolitico e acido-base devido a hipersecrecao e sequestro de fluidos
gastrointestinais que sao agravados pelos vomitos, insuficiente ingestdo de liquidos e
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nutrientes.* Segundo Boag (2005), as alteracdes electroliticas e 4cido-base mais comuns séo
hipoclorémia (51,2%), alcalose metabdlica (45.2%), hipocalémia (25%) e hiponatrémia (20.5%).
Este autor ndo estabeleceu nenhuma relacédo entre a localizacdo dos corpos estranhos e as
alteracdes bioquimicas. Contudo, os corpos estranhos lineares reflectem uma diminuicado mais
pronunciada da concentragdo de sédio.’

A radiografia e ecografia abdominais sdo os exames complementares mais utilizados
para investigacdo de corpos estranhos gastrointestinais, usando-se com maior frequéncia
radiografias. Contudo, estudos referem que a ecografia é mais sensivel para determinadas
alteracdes n&o evidenciadas em radiografias.>®

Os achados radiograficos frequentemente encontrados séo: opacidade pela presenca
de corpo estranho radiopaco, dilatacdo intestinal proximal ao corpo estranho, aumento da
espessura do piloro ou do intestino devido a inflamagéo, diminuicdo do lumen, acumulacdo de
alimento e linfadenopatia.®*® Corpos estranhos lineares podem ainda induzir pregueamento da
mucosa do intestino delgado, descentralizacdo da porgdo do intestino afectado, forma
segmentada, distens&o intestinal por gas ou fluido e perda do detalhe abdominal.® As grandes
desvantagens deste método de diagnostico consistem na incapacidade de identificar corpos
estranhos nao radiopacos, nao revelar a presenca de corpos estranhos lineares de pequenas
dimensdes ou casos de obstrugdo recente que provoquem obstru¢ao parcial do intestino (sem
alteracdes radiogréaficas) e incapacidade de avaliar a motilidade gastrointestinal.**® Desta
forma, a utilizacao de contraste positivo pode ser necessaria mas existem limitagdes: ineficacia
na presenga de vémitos por nao retengdo do meio de contraste, contraindicado em caso de
perfuracdo (sulfato de bario), procedimento demorado e podendo provocar atraso na decisao
para laparotomia exploratéria.® Ao exame radiografico, a colocacdo do animal em decubito
lateral esquerdo, desloca o gas do estbmago para o piloro permitindo avaliacdo desta area por
contraste negativo.’

A abordagem a histéria de vémito e dor abdominal cranial é raramente realizada através
de ecografia abdominal devido a grande limitacdo deste método: dificuldade na interpretacao

da imagem na presenca de gas intestinal.>®

Contudo, foi provado que a ecografia identifica
correctamente a presenga de corpos estranhos e de distensdo intestinal quando estes achados
nao sao evidentes em radiografias. Os sinais ecograficos indicativos de corpo estranho séao:
intestino tortuoso nas areas afectadas, hiperecogenicidade do omento das zonas inflamadas,
estruturas lineares hiperecogénicas e presenca de massas com sombra acustica evidente. A
observacgao do peristaltismo € um importante indicador de obstrugao fornecido por este método
imagioldgico. Para além de identificar alteragbes na parede gastrica ou intestinal, fornece
informagao sobre a sua viabilidade, identifica 4reas de adesao e de peritonite.®*°

Os resultados dos estudos de Tyrrell (2006) e Hoffmann (2003) concluiram que a

ecografia abdominal é suficiente para identificacdo de corpos estranhos gastrointestinais,
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mesmo quando esta informacdo é ocultada por exame radiografico, fornece informacéo
adicional e permite diferenciar ileo mecéanico de ileo paralitico pela visualizagdo da
obstrucdo.>®

Os principais objectivos do tratamento consistem na estabilizacdo do paciente e na
remocdo ou recessdo da area obstruida.® A estabilizacdo do paciente consiste em corrigir a
hipovolémia, hipotenséo, desequilibrios acido-base, electroliticos e controlo da dor. O uso de
antibiéticos profilaticamente antes da cirurgia € pratica comum, optando-se por antibiéticos de
largo espectro como ampicilina e cefalosporinas, frequentemente associadas com
metronidazol.>® A informac&o fornecida pelos exames imagioldgicos é crucial para a decisao do
tipo de abordagem. Por conseguinte, a identificacao de gas ou fluido no abdémen e &reas de
severa inflamagao (hiperecogenicidade acentuada) sdo emergéncias cirurgicas. Corpos
estranhos gastricos de pequenas dimensdes improvaveis de provocar danos podem ser
eliminados normalmente pelas fezes. Em caso de duvida, é preferivel optar por remogéao. A
indugéo do vomito com apomorfina (0.02 mg/kg 1V ou 0.1 mg/kg SQ) ou perdxido de hidrogénio
3% (1 a 5ml PO) sao formas de remogao, no entanto, pode traumatizar a mucosa esofégica
durante eliminagéo forgada do objecto. Uma abordagem mais segura consiste na remogao por
endoscopia ou gastrotomia.? A enterotomia é indicada quando ndo é possivel eliminagdo do
corpo estranho e quando a parede intestinal se encontra viavel, ndo comprometendo a
cicatrizacdo. Na presenca de varios corpos estranhos pode ser necessario executar multiplas
incisdes, 0 que aumenta a duracao da cirurgia, a contaminacao e o material de sutura. Uma
incisdo Unica e manipulagao dos corpos estranhos para extraccao por essa incisdao também é
possivel contudo, em situagdes cronicas, o0 segmento intestinal pode encontrar-se friavel sendo
uma situacdo de risco.* Nestas condicbes, onde a elevada inflamacdo, comprometimento
vascular, fragilidade do tecido e perfuragdo sao comuns, a remog¢ao do segmento intestinal € a
melhor opcdo.**® Segundo Hayes (2009), o local onde se efectua a enterectomia, ndo tem
influéncia significativa na recuperacéo.?

O pés-cirurgico é critico e exige uma analgesia eficaz, que frequentemente requer a
combinagao de um opioide (fentanil em infusdo continua) e ketamina ou lidocaina também em
infusdo continua.’ Apds 2 a 5 dias da cirurgia pode ocorrer necrose intestinal e deiscéncia da
sutura, sendo fundamental monitorizar o paciente para sinais de deterioragdo. Febre, dor
abdominal e recorréncia de vomitos sao indicativos de complicagdes sendo aconselhavel
efectuar abdominocentese para citologia e cultura, hemograma e determinar a concentragéo de
lactato.?

A causa e a severidade da obstrugao tem grande impacto no progndéstico, assim como a
duragdo dos sinais clinicos de obstrucdo que sao inversamente proporcionais a taxa de
sucesso.?* Os corpos estranhos lineares apresentam pior prognéstico do que os corpos

estranhos rombos ou lisos por varios motivos: causa obstrucdo parcial, frequentemente nao
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identificada, tem maior probabilidade de afectar uma area mais extensa do intestino, pode
culminar em perfuragbes multiplas, peritonite e estd associada a necessidade de executar
diversas incisdes intestinais.*® As manifestacdes clinicas sdo mais severas perante obstrugao
total contudo, Hayes (2009) ndo obteve dados estatisticamente diferentes na evolucédo e
recuperagao comparativamente com casos com obstrucdo parcial. Também constatou que a
localizagdo da lesdo ndo influenciava o prognéstico.* Obstrugées mecanicas crénicas podem
conduzir a ileo funcional, apesar de este normalmente resultar de anomalias vasculares ou
neuromusculares, predispondo a mau prognéstico.®

No caso do Jackson, os exames imagiolégicos ndo se mostraram totalmente
esclarecedores quanto a causa do problema. No entanto, a distensao intestinal consistente
com ileo mecanico e a acumulagao de liquido no abdémen representaram uma emergéncia
cirlrgica, tendo-se tomado a decisdo de executar uma laparotomia exploratéria. O Jackson
apresentava mau prognostico devido a cronicidade dos sinais, as lesées encontradas durante a
laparotomia exploratéria, as varias incisbes efectuadas, a peritonite e a necessidade de
remogao duma porgao do intestino passivel de causar diarreia crénica no futuro. No entanto,
apos 6 dias de internamento e selecgao de um antibiético eficaz de acordo com a cultura e
teste de susceptibilidade ao fluido peritoneal, o Jackson recuperou rapidamente sem
complicagées.

1. Boag AK, Coe RJ, Martinez TA, Hughes D, (2005) “Acid-base and electrolyte
abnormalities in dogs with gastrointestinal foreign bodies” in Journal of Veterinary
Internal Medicine, 19: 816-821.

2. Couto CG, Nelson RW (2009) “Disorders of the Stomach”in Small Animal Internal
Medicine, 4" edition, Elsevier.

3. Hall EJ, Simpson JW, Wiliams DA (2005) “Dysphagia and regurgitation”, “Acute and
cronic vomiting”, “diseases of the small intestine” in BSAVA manual of Canine and
Feline Gastroenterology, 2™ edition, British Small Animal Veterinary Association.

4. Hayes G (2009) “Gastrointestinal foreign bodies in dogs and cats: a retrospective study
of 208 cases” in Journal of Small Animal Practice, 50: 576-583.

5. Hoffmann KL (2003) “Sonographic signs of gastroduodenal linear foreign body in 3
dogs” in Veterinary Radiology & Ultrasound, 44: 466-469.

6. Tyrrell D, Beck C (2006) “Survey of the use of radiography vs. ultrasonography in the
investigation of gastrointestinal foreign bodies in small animals” in Veterinary
Radiology & Ultrasound, 47: 404-408.
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Caso clinico n? 5: Anestesiologia
Identificacdo do animal: Taz, canideo macho orquiectomizado com 9 anos de idade, raga
West Highland White Terrier com 10.8 Kg.
Motivo da consulta: Referido para investigagdo de histéria de diarreia cronica desde ha um
ano.
Histéria clinica: O Taz foi trazido a consulta pela ocorréncia de episodios de diarreia e
borborismo. Foi medicado com metronidazol 250 mg (25 mg/kg, sid, PO durante 7dias) e
febendazol (50 mg/kg, SID, durante 6 dias). Ao ano de idade, o Taz foi castrado sem qualquer
ocorréncia anormal registada. Encontrava-se devidamente vacinado e desparasitado.
Actualmente n&o se encontra com nenhuma medicacao.
Anamnese: O Taz vivia no interior, ndo tinha acesso a lixo ou produtos toxicos e a sua dieta foi
alterada ha 7 meses para ragao seca hipoalergénica da marca Hill's. O dono nao constatou
qualquer alteragao perante a mudanga da alimentagdo. Durante os episédios de diarreia, o
dono relata aumento da frequéncia das defecagdes (5 a 6 vezes por dia) mas de pequenas
quantidades. As fezes parecem cobertas de muco e o Taz evidenciava dificuldade em defecar.
Exame fisico: O Taz apresentava atitude normal em estagdo, decubito e movimento. Estava
alerta, temperamento normal e ndo agressivo. Boa condigdo corporal. Movimentos respiratorios
e pulso sem alteracbes com uma frequéncia de 30 rpm e 90 ppm, respectivamente.
Auscultagéo cardio-pulmonar normal. Temperatura rectal de 38.3 °C. Mucosas oral, ocular e
anal, brilhantes, humidas e tempo de replecao capilar inferior a 2 segundos. Ténus e reflexo
anal / perineal normais, sem vestigios de conteddo anormal no termémetro. Sem sinais de
desidratacdo. A palpacdo abdominal o abdémen apresentava-se tenso. Os ganglios linfaticos
préescapular estavam aumentados, os mandibular e popliteos normais.
Lista de problemas: Diarreia crénica de intestino grosso e aumento dos ganglios linfaticos
pré-escapulares.
Exames complementares: Hematoldgicos e bioquimica sérica dentro dos valores normais.

Gastroduodenoscopia: o es6fago ndo apresentava anomalias € a mucosa gastrica revelou

apenas ligeira hiperémia. Colonoscopia: a mucosa encontrava-se palida nalguns locais,
alternada de zonas de marcada hiperémia e petéquias. Era evidente um aumento de muco e,
durante a recolha da biodpsia, constatou-se que a mucosa estava friavel. Histopatologia:

Infiltracdo difusa de linfocitos na lamina prépria da mucosa. A mucosa apresentava alteragoes:
fibrose, hiperplasia das células epiteliais e dilatagcdo glandular.

Diagnéstico: Doenga inflamatéria intestinal.

Caracterizacao da anestesia: Anestesia de animal geriatrico classificado como ASA 2.
Pré-medicacao: O Taz estava em jejum ha 12 horas. Foi pré-medicado com butorfanol (0.4
mg/kg, IM) e dexmedetomidina (2.5 mcg/kg, IM). Apds tranquilizacdo foi efectuada a
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cateterizagdo da veia cefdlica direita com um cateter de 20G e iniciou-se a fluidoterapia com
Normosol® R (solugéo estéril isotonica de manutengéo, 108 mi/h ).

Inducao: Apds 55 minutos foi efectuada a indugdo com ketamina (2 mg/kg, IV) e propofol (4
mg/kg, 1V), até observado efeito.

Entubacao: A entubacao foi executada com o auxilio de um laringoscopio e foi colocado um
tubo endotraqueal n® 8 com “cuff’, ndo tendo sido necessério insuflar uma vez que o tubo
estava justo, evitando-se lacerar a mucosa. Foi conectado a um sistema de humidificagéo de ar
e a um circuito respiratorio “T-piece”. O fluxo de oxigénio foi mantido a 1 L/m.

Manutencao: Anestesia volatil com isoflurano a uma concentracédo entre 1 e 2% e analgesia
com buprenorfina (0.02 mg/kg, 1V)

Monitorizacao: Durante a anestesia (2 horas) controlou-se a sua profundidade avaliando o
reflexo palpebral, posicdo do olho, tamanho pupilar e grau de tonicidade da mandibula. A
monitorizagdo contou ainda com um electrocardiografo, doppler, pulsioximetro e capndégrafo.
Analgesia pos-operatoria: Administracdo de buprenorfina (0.02 mg/kg, IV, a cada 4 a 6 horas,
consoante o grau de dor).

Discussdo: O proprietario apresentou-se no servico de medicina interna com o Taz para
investigacdo da causa de diarreia cronica. Tendo-se decidido efectuar uma
gastroduodenoscopia e colonoscopia, o Taz deu entrada de imediato no servico de
anestesiologia uma vez que se encontrava em jejum ha 10 horas. Procedeu-se a avaliagao pré-
anestésica: estudo superficial da histéria para tomar conhecimento da medicagdo actual,
condicéo clinica e como pode afectar a seguranca da anestesia, patologias anteriores, outros
procedimentos sob efeito de anestesia e quando iniciou jejum. Em seguida, realizou-se o
exame fisico e elaboraram-se de testes laboratoriais.

Uma rigorosa avaliacao, estabilizacdo e preparacdo do paciente antes da anestesia é
fundamental de forma a minimizar a ocorréncia de efeitos adversos uma vez que, qualquer
protocolo anestésico possui riscos independentemente da idade ou estado clinico do paciente.
A Americam Society of Anesthesiologists criou um sistema de classificacdo organizado em 5
categorias com o objectivo de calcular o risco anestésico e a qualidade da recuperagdo, com
base na histéria, exame fisico e resultados detestes laboratoriais.”

O Taz é considerado um animal geriatico apresentando maior incidéncia de doencas
concomitantes e maior probabilidade de ocorrer diminuigdo da fungdo cardiovascular durante
anestesia, mesmo que nenhuma anomalia tenha sido detectada no exame pré-anestésco.
Estes factores e a condigéo clinica do Taz afectam a categoria em que se enquadra, tendo sido
classificado como ASA 2.° (Anexo IV: tabelal)

A pré-medicagdo consiste na administracdo de farmacos com a finalidade de acalmar,
sedar, permitir facil manipulagdo do paciente e indugéo da anestesia. Os principais objectivos

consistem em diminuir a dose dos agentes anestésicos necessarios para indugcao e
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manutengdo, promover relaxamento muscular, diminuir secregbes das vias respiratorias e
salivacdo, garantir estabilidade cardiovascular, proporcionar uma eficaz analgesia
perioperatéria e uma boa recuperagdo da anestesia.>® Normalmente recorre-se & combinagao
de um sedativo ou tranquilizante (acepromazina, benzodiazepinas, alfa-2 agonistas) com um
opidide (morfina, hidromorfina, fentanil, buprenorfina ou butorfanol). Este tipo de protocolo é
designado por neuroleptoanalgesia.®

No caso do Taz, combinou-se um alfa-2 agonista (dexmedetomidina) com um opidide
(butorfanol). Esta combinagcdo garante uma sedacdo potente e segura. Contudo, ndo €
aconselhada em animais geriatricos e animais com evidéncias de doenga cardiovascular ou
sistémica devido aos efeitos cardiovasculares da dexmedetomidina.®

Os alfa-2 agonistas sao potentes sedativos e analgésicos, dependendo os seus efeitos
das doses administradas.>* A dexmedetomidina é o mais potente (duas vezes mais que a
medetomidina) e proporciona uma sedagao e analgesia mais previsivel. Tem inicio de acg¢éo 15
minutos apds a administracao intravenosa, sendo que o pico de acgdo maxima ocorre ao fim
de 20 minutos e o tempo de semi-vida é de uma a duas horas®®> Permite reduzir as doses de
outros farmacos anestésicos, proporcionar sedagao, analgesia e relaxamento muscular. Como
efeitos secundarios provoca vasoconstricdo inicial seguida de bradicardia, vasodilatacao,
bloqueios atrioventriculares de 2° grau, diminuicdo no output cardiaco e diminui¢cdo da perfuséao
tecidular.**® Os alfa-2 agonistas podem ainda causar inibicdo da libertagao de insulina, diurese
e depressao respiratéria podendo ser potenciada por opidédes. No entanto, os efeitos adversos
podem ser revertidos com antagonistas alfa-2 adrenoreceptores como o atipamezol. Porém, no
estudo de Granholm (2007), os efeitos cardiovasculares da dexmedetomidina ndo foram
completamente revertidos.? A administracéo intravenosa de atipamezol cria uma recuperagao
demasiado rapida e com excitacdo, sendo recomendada a via intramuscular.®

Agentes opiédes actuam em 3 tipos de receptores diferentes:y, K e y com propriedades
farmacologicas distintas. Sao ainda classificados como agonistas (induzem resposta maxima),
agonistas parciais (ndo tém a capacidade de produzir efeito maximo a nao ser que se use uma
dose muito elevada), antagonistas (ligam-se aos receptores mas nao produzem efeito) e
agonistas/antagonistas (actuam como agonistas num subtipo de receptores e como
antagonistas noutro subtipo). O butorfanol € um agonista/antagonista (agonista parcial dos
receptores K e antagonista y) 2 a 3 vezes mais potente que a morfina, porém, é considerado
menos eficaz e a duragdo da analgesia € inferior. Tem uma boa acgado sedativa, possuli
actividade antitussica e nao provoca vomito. Apds 30 minutos da administracdo intramuscular
ou subcutanea atinge a concentragao plasmatica maxima e tem um tempo de semi-vida curto
(uma hora a hora e meia). O butorfanol apresenta os seguintes efeitos secundarios: depressao
respiratoria (mais comum em agonistas p), diminuicdo da contraccao do miocardio, redugéao da

actividade propulsiva do tracto gastrointestinal, podendo resultar em ileo e constipacéo,
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aumento do ténus muscular dos esfincteres e da musculatura lisa. O seu efeito pode ser
revertido com o uso de naloxona, nalmefene ou naltrexona.>®

A inducdo foi realizada com ketamina e propofol. A ketamina é considerada um
analgésico adjuvante (farmacos com outras caracteristicas para além da analgesia)." E um
antagonista ndo competitivo dos receptores N-metil-D-aspartato, com propriedades analgésicas
e anestésicas. Normalmente causa aumento da frequéncia cardiaca e da presséo arterial.?®
Também estd associada a recuperacdes violentas da anestesia, aumento do ténus muscular e
convulsdes.® O propofol é um &lcool do grupo alquilfenol, hipnético altamente lipossolavel
preparado na forma farmacéutica de emulsdo para permitir a administracdo intravenosa. E
metabolizado noutros locais para além do figado (pulmdes, rins) sendo seguro em animais
mais velhos. Os seus efeitos adversos consistem na reducdo da pressao arterial, apneia ou
hipoventilagéo e efeitos excitatérios como espasmos musculares ou opistotonus.®

A execugao de co-inducao, isto é, a administragcdo de um sedativo ou outro agente
anestésico na indugéo para diminuir a dose do agente hipnoético, é importante para garantir
estabilidade cardiovascular. Segundo um estudo de Mair (2009), a administracao de ketamina
apdés a pré-medicacdo mostrou diminuir a dose de propofol necessaria para proporcionar
sedacao suficiente para a intubacdo. A combinacdo destes dois farmacos pode anular os
efeitos adversos cardiovasculares.®> A complicagdo mais comum do propofol é a depressao
respiratoria, tendo maior probabilidade de ocorre com doses elevadas e administracbes
rapidas. Doses elevadas de ketamina também mostraram causar apneia. A sua associacao
com propofol aumenta a incidéncia de depressao respiratéria comparativamente com a
utilizagdo de propofol sozinho ap6s pré-medicacdo com medetomidina. Para além desta
desvantagem, esta associagao provoca efeitos excitatérios apés administragdo do propofol.®

Os anestésicos volateis actuam reduzindo a excitabilidade pdés-sinaptica e inibem a
funcdo ou libertacdo de neurotransmissores excitatérios.® Estes agentes tém a vantagem de
serem administrados no oxigénio pelo tubo endotraqueal, garantindo uma grande seguranca.
Os anestésicos mais recentes (isoflurano e sevoflurano) actuam rapidamente, produzem menor
sensibilidade cardiaca a catecolaminas, tém reduzido metabolismo hepatico e renal e possuem
rapida eliminacdo, tornando-os seguros para pacientes geriatricos. No entanto, exigem
equipamento dispendioso e que necessita de manutengdo apropriada. A poténcia de um
anestésico é determinada pela concentragdo alveolar minima (CAM), isto é, pela sua
concentracdo alveolar necessaria para impedir resposta a estimulo doloroso (cirdrgico) em
50% de um grupo de animais. Valores elevados de CAM estdo associados a baixas poténcias
e a elevada solubilidade.>® Existem vérios factores que podem fazer variar a CAM, entre eles a
idade, obtendo-se valores inferiores em animais geriatricos devido a maior permeabilidade da

barreira hemato-encefélica e & diminuicdo dos neutrosmissores.®
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A manutengao da anestesia no Taz foi estabelecida com isoflurano. Este anestésico
apenas necessita de1,28% de concentracdo nos alvéolos para prevenir resposta em 50% dos
pacientes (CAM = 1,28%) &, portanto, um agente potente que garante boa analgesia, amnésia
e relaxamento muscular, tendo a vantagem da sua metabolizacdo ser inferior a 1%. O
isoflurano e o sevoflurano tém um efeito minimo como depressor no miocardio, diminuem o
output cardiaco, causam vasodilatacdo com consequente hipotensdao e tém efeitos
arritmogénicos, apesar de minimos. Todos o0s anestésicos inalantes, principalmente o
isoflurano e o sevoflurano, sdo depressores respiratérios podendo provocar apneia e
hipoxia."*® O sevoflurano é considerado mais seguro pelo baixo coeficiente de solubilidade
sangue/gas que proporciona rapida inducdo da anestesia e recuperagdo. Bennett (2008) nao
detectou diferencgas significativas no tempo de recobro. As Unicas vantagens documentadas em
relacdo ao sevoflurano é o menor grau de depressao respiratéria e a possibilidade de indugao
com maéscaras uma vez que € menos pungente e néo induz tosse."®

Como analgesia intra-cirargica utilizou-se a buprenorfina, um opidide agonista parcial
dos receptores y. Os opiddes sdo considerados farmacos mais eficazes no controlo da dor
crénica progressiva do que na dor aguda intermitente. No entanto, o efeito analgésico dos
agonistas y € dependente da dose, sendo possivel reduzir a intensidade da maioria dos tipos
de dor.® Por ser um agonista parcial, o inicio de accdo deste opidide é mais demorado
(30minutos a 2 horas) comparativamente com outros do mesmo grupo farmacol6gico. Contudo,
tem uma longa duracdo de accdo (4 a 12 horas).® A utilizacdo de buprenorfina durante
endoscopia foi imprescindivel considerando a curta duragdo de acgdo do butorfanol e da
dexmedetomidina. A buprenorfina deve ser usada antes ou durante a anestesia quando se
pretende usar com analgésico pos-cirargico para proporcionar analgesia imediata. Pode ser
administrada por via intravenosa, intramuscular ou subcutanea.’

No caso do Taz, passados 15 minutos da inducdo, o electrocardiograma apresentou
tracado tipico de bloqueios atrioventriculares de segundo grau. No entanto, os restantes
parametros encontravam-se dentro dos valores normais. E provavel que esta arritmia esteja
relacionada com os efeitos cardiovasculares da dexmedetomidina. A combinagédo de um
opidide com acepromazina teria proporcionado uma co-indugéo mais segura.’

Os anticolinérgicos actuam ao nivel dos receptores muscarinicos antagonizando os
efeitos da acetilcolina. Estes receptores estdo presentes no coragao, glandulas salivares e
musculo liso do tracto gastrointestinal e urogenital. Como parassimpaticoliticos, os
anticolinérgicos diminuem o ténus vagal, previnem bradicardia vagal, aumentam a frequéncia
cardiaca e melhoram o output cardiaco. Sao portanto indicados na abordagem de bradicardia
sinusal, assistoles, bloqueios sinusais e bloqueios atrioventriculares de primeiro, segundo e
terceiro grau. A atropina é a primeira op¢ao em caso de urgéncia uma vez que tem um inicio de

accao mais rapido (1 minuto depois de administrar 0.03 mg/kg, IV) e o pico de acgao ocorre
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passados 5 minutos. Os efeitos cardiovasculares do glicopirrolato sdo similares, com a
diferenca que apds administragdo intravascular ou intramuscular de doses baixas pode ocorrer
diminuicdo transitéria da frequéncia cardiaca e da velocidade da condugdo no noé
atrioventricular. Por produzir bradicardia menos acentuada (apenas confirmado em
humanos),>® decidiu-se optar pelo glicopirrolato para controlo do bloqueio.

Proximo do final do procedimento diagndstico, administrou-se metoclopramida (0.5
mg/kg, IV lento). Contudo, com o propofol a incidéncia de vémitos pds anestésicos é de 15%,
podendo diminuir quando se utiliza acepromazina ou um alfa-2 agonista na pré-medicacdo.” No
grupo dos opiddes, a morfina e a hidromorfina sdo os farmacos que mais frequentemente tém
como efeito adverso o vémito, ndo tendo sido administrado nenhum destes farmacos no caso
do Taz.>®

Durante o periodo de recobro, o Taz recuperou da anestesia de forma repentina e
violenta. Estes sinais de excitabilidade podem estar relacionados com a administracdo de
ketamina e propofol.

1. Bennett RC, Fancy SPJ, Walsh CM, Brown AJ, Taylor PM (2008) “Comparison of
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ANEXO I: Oftalmologia

Glaucomas primarios:

Angulo aberto e normal: agudo, crénico
Angulo estreito e fechado: agudo e crénico

Glaucomas secundarios

Uveite

Luxacao do cristalino

Cataractas

Uveite facolitica e facocléstica
Hifema

Neoplasia intraocular

Blogueio ciliar maligno
Proliferacao de pigmento celular
Esfoliagéo de pigmento celular, quisto uveal anterior
Sindrome Schwartz-Matsuno
Corpo estranho na camara anterior
Hipertenséo ocular p6s-operatoria

Glaucoma congénito

Displasia do ligamento pectinato
Goniodisgenesia

Tabela I: Tipos de glaucomas em cées.’

Raca de caes comummente afectadas por

glaucoma primario

Afghan Hound Maltés

Akita Manchester Terrier

Alaskan Malamute Norfolk Terrier

Basset Hound Norwegian Terrier

Beagle Pembroke Welsh Corgi

Border Collie Pinscher Miniatura

Boston Terrier Podle

Bouvier Des Flanders Saluki

Cairn Terrier Samoiedo

Cardigan Welsh Corgi Schnauzer Gigante

Chihuahua Scottish Terrier

Chinese Sharpei Sealyham Terrier

Chow Chow Shih Tzu

Cocker Spaniel Shiba Inu

Dachshund Skye Terrier

Dalmata Welsh Springer Spaniel

Dandie Dinmont Terrier Welsh Terrier

Dog Aleméo West Higland White Terrier

English Springer Spaniel Whippet

Fox Terrier Wire Fox Terrier

Husky Siberiano

Tabela II: Raca de cies comummente afectadas por glaucoma primario.’
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Relatério de Estagio do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
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Fig. 1: Curva representativa da elevacdo da pressao intraocular em funcéo da idade.?

30 :
Atropina
Pressao intraocular 12h
(mmHg) |

Fig 2: A influéncia de midriaticos de longa e curta duracdo da presséo intraocular.’
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Grupo Farmacoldgico

Hiperosmaéticos

Principio Activo
Manitol 20% (1-2 g/kg, IV lento)

Glicerol ou glicerina (1-2 ml/kg, PO)

Mecanismo de accéo e Efeito

Aumento da osmolaridade sanguinea.
Grande reducéo da PIO e o volume do
humor vitreo.

Usado em terapéutica de emergéncia.

Inibidores da Anidrase
Carboénica

Metazolamida (2,2 mg/kg, PO, TID)
Diclorfenamida (2,2 mg/kg, PO, TID)
Dorzolamida 1-2% ( topico)

Reduz a produgao de humor aquoso. Util em
qualquer tipo de glaucoma. Consequente
reducao de 202 30% da PIO (5-8mmHg).

Parassimpaticomiméticos

Pilocarpina 1-2% (QID)

Brometo de demecario 0,25% (BID)

Agentes midticos.

Muitas vezes associados com -agonistas
em tratamentos longos.

Aumenta a drenagem por constricéo pupilar
e dos musculos ciliares.

B-bloqueadores

Timolol 0,5% (BID)
Metipranolol 0,3% (BID)
Betaxolol 0,5% (BID)

Redugéo da producao de humor aquoso.
Recomendado uso em associagéo para
aumentar o efeito.

Diminuigao da PIO 5mmHg.

i Latanoprost Aumento da drenagem de humor aquoso
Prostaglandinas Travapost pela via ndo convencional.
Amlodipina Bloqueador dos canais de calcio, diminuindo
Neuroprotectores Memantina a pressao arterial (Amlodipina).

Antagonista do receptor N-metil-D-aspartato.

Tabela Ill: Resumo dos farmacos possiveis de se usar no tratamento de glaucoma.
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Cirurgia

Ciclofotocoagulagao
a laser

Principio Cirargico

Destruigéao das
células pigmentadas
na zona do corpo
ciliar.
Diminuicao da
producao do humor
aquoso.

Vantagens

Adequado
controlo da PIO
em 92%.

Eficaz num
periodo de 12
meses em 58%.

Desvantagens

Baixa sucesso em
animais com baixa
pigmentacgao (ex:
albinos ou pacientes
com iris azul).
37-50% dos
pacientes mantém
visdo apds 6meses.

Complicacoes

Uveite, hifema,
cataractas, picos de
PIO apés cirurgia,
recurréncia de
glaucoma,
descolamento da
retina, ulcera e
discoria

Mais efectiva em

. . . Mesmo principio. Uso e & . Dolorosa. Imediata elevagéo da
Ciclocrioterapia de nitrogénio liquido animais com baixa PIO, cataractas,
ou uso de calor ou 6xido nitroso. pigmentagdo deslocamento da
retina, dor e
recorréncia de
glaucoma.
Completa As mesmas

Ciclofotocoagulagao
por endoscopia

Mesmo principio da
ciclofotocoagulagao a

visualizagéo e
tratamento do

descritas para
ciclofotocoagulagéo

laser. corpo ciliar a laser.
Possivel remogédo do Dano colateral da
cristalino. lente, iris e da retina
evitado.
Gonioimplantes Alternativa viade | Eficaz na Redug&o da Uveites no pos-
drenagem do humor | diminuigdo da PIO | produgdo de humor operatério,
aquoso através de sem perigo de aquoso. progressao do

implantes colocados
na camara anterior
drenando para o
espago
subconjuntical.

lesionar
irreversivelmente
outras estruturas.

Recomendado uso
em associacdo para
aumentar o efeito.
Diminuicao da PIO
5mmHag.

glaucoma e oclusao
do implante por
deposicao de fibrina.
Migragéo do
implante, formagéo
de uma capsula
fibrosa e recorréncia
de glaucoma.

Evisceracao com
protese intrascleral

O conteudo
intraocular é
removido por uma
incisdo na esclera e
coloca-se uma
prétese de silicone
Recomendado em
caes com cegueira

Resolugao
definitiva do
glaucoma.

Nao é recomendado
em gatos (formagéo
de sarcoma).
Cegueira.

Dificuldade em
fechar o olho,
Ulceras, extorsdo do
implante, infecgéo,
queratoconjuntivite
seca, neoplasia
intraocular nao
reconhecida e

irreversivel. evisceragao
inadequada.
- Remocgéao do olho. Alivio da dor , facil Esteticamente ndo Formagéo de quisto
Enucleacao obtencao de aprazivel , cegueira | (devido a remocao
tecido para inadequada do
histopatologia e epitélio ou do tecido
resolucai glandular). Espaco
definitiva. vazio.
Injeccad de Injeccao intraocular Procedimento Citot6xico Espaco vazio,
gentamicina de 15 a 25 mg de rapido. esteticamen’te recorréncia de
gentamicina apds Possivel de se aprazivel. glaucoma e nao

remocao de humor
aquoso ou vitreo

executar sob
sedagao ou
anestesia
peribulbar
profunda.
Destruicao

afectiva do corpo
ciliar.

identificacdo de
tumor

Tabela IV: Resumo dos procedimentos cirurgicos para o glaucoma.
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ANEXO II: Urinario

Fig 1: Radiografia abdominal lateral: diminuicdo do
tamanho dos rins e distensdo da bexiaa.

Dist = 4.63cm

Fig 2:
esauerdo.

Imagem ecografica do

rim
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Dist = 5.99¢cm

Fig 3: Imagem ecogréfica do rim direito.




Causas de insuficiéncia renal cronica

Familiar ou congénito

Amiloidose em Shar Pei e Beagles
Displasia renal em Shi Tzu, Lhasa Apso, Chow Chow, Golden Retriver, Elkhound Noruegués e outras
Glomerulopatia em Cocker Spanial Inglés, Doberman pinchers, Bull Terriers, Samoiedo
Sindrome de Fanconi em Basenjis
Doenga poliquistica em Cairn Terriers

Adquirida

Infecciosas
Glomerulopatias
Amiloidose
Neoplasia
Sequelas de IRA
Hidronefrose bilateral
Poliquistica
Hipercalcémia
Idiopatica

Tabela |: Causas de insuficiéncia renal cronica.’

Grau da doenca renal cronica em caes

Grau 1 (nao azotémico)

Marcadores de doenca renal presentes:

- Creatinina: < 1.4 mg/dL (<125 pmol/L)
- Proteindria (ausente, presente, no limite dos valores normais)
- Hipertensao (ausente, presente, no limite dos valores normais)

Grau 2 ( Subtil azotémia renal)

Marcadores de doenca renal presentes:
- Creatinina: 1.4 — 2.0 mg/dL (125 - 180 ymol/L)
- Proteindria (ausente, presente, no limite dos valores normais)
- Hipertenséo (ausente, presente, no limite dos valores normais)
Polidria / Polidipsia (normalmente os inicos sinais de disfungéo renal
Lesobes renais (pielonefrite aguda, nefrolitise, etc)

Grau 3 (Moderada azotémia renal)

- Creatinina: 2.1 — 5.0 mg/dL (181 -440 pmol/L)
- Proteindria (ausente, presente, no limite dos valores normais)
- Hipertenséo (ausente, presente, no limite dos valores normais)
Sinais clinicos de disfungad renal
Tratamento capaz de controlar os sinais
Objectivo do tratamento: modificar factores de progressao da doenga
Progresséo devido a doenga renal subjacente

Grau 4 (Severa azotémia renal)

- Creatinina: > 5.0 mg/dL (> 440 pmol/L)

- Proteindria (ausente, presente, no limite dos valores normais)
- Hipertenséo (ausente, presente, no limite dos valores normais)
Insuficiéncia renal crénica
Associado com sinais clinicos
Diagnéstico e tratamento indicados sdao os mesmos do grau 3.

Tabela Il: Classificagdo da doenga renal cronica segundo o grau evolug;éo.5
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Relatério de Estagio do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

ANEXO IlI: Gastroenterologia

Fig 1: Radiografia abdominal lateral (massa Fig 2: Radiografia abdominal lateral (ansas intestinais
pilérica e distensdo das ansas intestinais). distendidas e tortuosas compativeis com ileo
mecanico).

Anexo |V: Anestesiologia

1 Paciente saudavel

2 Paciente com doenca sistémica moderada

3 Paciente com doenga sistémica severa

4 Paciente com doenca sistémica severa que o coloca em risco de vida
5 Paciente moribundo morrendo, provavelmente, nas 24h seguintes

Tabela I: Sistema de classificagao do risco anestésico segundo a American Society of
Anesthesiologist.
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