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Resumo

O estégio final do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria permite conhecer e integrar
as fungbes profissionais de um Médico Veterinario, colocando em pratica matérias tedricas
transmitidas durante cinco anos de curso.

Este estagio inseriu-se na area de clinica e cirurgia de animais de companhia, tendo a
duracdo de dezasseis semanas de contacto directo com a pratica clinica no Hospital
Veterinario FozCanis.

O objectivo principal era aplicar os conhecimentos adquiridos durante as aulas mas também
aprender com profissionais experientes e alcancar desenvolvimento cognitivo e emocional a
este nivel, o que foi conseguido.

Durante este periodo foi-me transmitido e exigido conhecimento e pratica na area cirlrgica,
anestesiologia, medicina interna e, em particular, foram-me atribuidas responsabilidades pelos
animais internados. Acompanhei consultas que abarcaram as mais diversas especialidades,
realizei exames complementares de diagndstico e integrei discussGes de casos clinicos.
Colaborei ainda na elaboracdo de um poster cientifico para apresentacao no VI Congresso do
Hospital Veterinario Montenegro — Emergéncias Veterinarias.

No final deste periodo de desenvolvimento intelectual sinto-me confiante para a préxima
etapa, exercer uma funcao no dominio da Medicina Veterinaria.

Neste relatorio estdo descritos e discutidos cinco casos clinicos acompanhados durante o
estagio. Estes casos, de uma forma geral, abrangem muito daquilo que decorre na pratica
clinica em pequenos animais, sendo por isso uma amostragem do que decorreu durante este

periodo de formacéo.
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Lista de abreviaturas

kg — kilograma | — litro

T.R.C. — tempo de replecgéo capilar cm — centimetro

T2 — temperatura cm?— centimetro quadrado

°C — grau Celcius U/l — unidades internacionais
b.p.m. — batimentos por minuto mmHg — milimetros de mercurio
r.p.m. — respiracdes por minuto MHz — mega-hertz

p.p.m. — pulsos por minuto n® — nimero

< —menor 12 — primeira

> — maior Htc. — hematdcrito

= —igual HHtc. - microhematdcrito

% — por cento Hgb - hemoglobina

iv — intravenosa MCHC - concentragdo corpuscular média
po — oral de hemoglobina

im — intramuscular WBC - leucdcitos

sc — subcutanea Grans. — granuldcitos

SID — uma vez ao dia Neut. — neutrdéfilos

BID — duas vezes ao dia Eosin. — eosindfilos

TID — 3 vezes ao dia L/M — linfécitos e mondcitos

QOD — cada 48 horas Plag. — plaquetas

u/d — urinary diet Retic. — reticulécitos

i/ld — intestinal diet ALKP - fosfatase alcalina

NaCl — cloreto de sédio ALT — alanina aminotransferase
LR — lactato de Ringer MAD — membro anterior direito

O, — oxigénio MPE — membro posterior esquerdo
CO, — diéxido de carbono IgG — imunoglobulinas G

h — hora L — larva

g — micrograma ELISA — enzyme linked immuno sorbent
mg — miligrama assay

g — grama i.e. — por exemplo

ml — mililitro et al. — entre outros

dl — decilitro



indice

Agradecimentos ---------=======m=mmmmmmmmmaeae

Lista de abreviaturas

Caso clinico n° 1: Urologia - Obstrucéo Urinaria num Dalmata

Caso clinico n°® 2: Gastroenterologia — Intussuscepcéao Jejunojejunal Crénica

Caso clinico n° 3: Dermatologia - Demodecicose Canina Generalizada

Caso clinico n° 4: Cirurgia de tecidos moles — Esplenectomia

Caso clinico n° 5: Cardiologia — Dirofilariose Canina

Anexo 1: Caso clinico n® 1 - Urologia

Anexo 2: Caso clinico n® 2 — Gastroenterologia

Anexo 3: Caso clinico n® 3 — Dermatologia

Anexo 4: Caso clinico n° 4 — Cirurgia de tecidos moles

Anexo 5: Caso clinico n® 5 — Cardiologia

Vi



Caso clinico n° 1: Urologia - Obstrucao Urindria num Dalmata

Identificacdo do animal: Max, cdo macho, inteiro, raca Dalmata, de 5 anos e meio de idade.
Motivo da consulta: Histéria de disuria, estranglria e hematdria durante uma semana que se
agravou progressivamente, apresentando andria nos ultimos 2 dias.

Anamnese: Vacinacdo actualizada; desparasitado externa e internamente ha um més. Nao
apresentava nenhum antecedente cirdrgico, mas no passado teve um problema urinario que o
proprietario ndo soube especificar. No momento da consulta encontrava-se medicado com
amoxicilina — &cido clavulanico, prescrito ha 2 dias pelo Médico Veterinario que o referenciou.
Nunca viajou. Nao tinha co-habitantes. Tinha acesso ao interior e exterior privado, bem como
ao exterior publico, podendo contactar com animais vadios, lixo e ervas. A dieta fornecida
consistia em racdo seca de supermercado, comida caseira e agua ad libitum. Em relacdo aos
diferentes sistemas o proprietario do Max néo referiu outras alteragdes.

Exame fisico: Alerta, sem atitudes anormais em estacdo, no decubito ou em andamento.
Pesava 23,3 kg, tendo uma condigdo corporal normal com tendéncia a magro. Apresentava
desidratacdo 5% a 7%; mucosas oral, ocular e anal rosadas, humidas e brilhantes; T.R.C. <2
segundos; ganglios linfaticos normais; 38,3 °C de temperatura rectal (tbnus anal adequado,
reflexo anal positivo e, no termometro, ndo se verificaram formas parasitarias macroscopicas,
sangue, nem muco). Os movimentos respiratérios eram do tipo costo-abdominal, regulares,
com ritmo, de profundidade normal, de relacdo inspiracdo:expiracédo 1:1,3, sem uso de prensa
abdominal e com frequéncia de 20 r.p.m.. O pulso era forte, regular, ritmado, bilateral,
simétrico, sincronico e com frequéncia de 96 p.p.m.. A auscultacdo os sons respiratorios e
cardiacos eram normais. A palpacdo abdominal estava normal, no entanto palpava-se a bexiga
distendida. Pele, boca, olhos, ouvidos e genitalia externa normais.

Exame dirigido: Exame urinario — Durante a consulta n&do se observou o animal a tentar urinar
e na exploracdo fisica do aparelho urinario o Unico 6rgdo palpavel era a bexiga que se
encontrava distendida.

Lista de problemas: disuria, estrangulria, hematdria, anuria, desidratacdo 5% a 7% e
distenséo vesical.

Diagnoésticos diferenciais: Obstrucdo urinaria por urdlitos de uratos, obstru¢do urinaria por
outro tipo de urdlitos, patologias do tracto urinario inferior (inflamagé&o, infec¢do ou neoplasia),
trauma vesical e/uretral, patologias prostaticas (neoplasia, hiperplasia, abcessos ou quistos).
Exames complementares: Bioquimica sérica (Anexo 1 — Tabela 1) — azotémia (ureia, 57
mg/dl; creatinina, 3,4 mg/dl). Radiografia abdominal (projeccéo latero-lateral) (Anexo 1 — Figura
1) — distensdo vesical; ndo se observaram estruturas compativeis com urdlitos. Uriandlise
(Anexo 1 — Tabela 2) — colheita por algaliacdo; Densidade> 1.050; Tira reactiva (pH 8,

proteinuria 3+, hematuria 3+, pidria 1+); Sedimento: aglomerados de cristais finos, hexagonais,



de tonalidade verde acastanhada, compativeis com cristais de urato; hematdria, pidria, células
de descamacao e bactérias.

Diagndstico definitivo: Obstrucao urinaria por urélitos de uratos, com infeccao urinaria.
Tratamento: Fluidoterapia com NaCl 0,9%, iv 200 mil/hora. Cateterizacéo uretral sob anestesia
com propofol (6,5 mg/kg iv), para desobstruir a uretra e esvaziar a bexiga, sentindo-se alguma
resisténcia na passagem do cateter urinario. O Max foi internado para observagéo, com cateter
urinario e a fazer fluidoterapia (2000 ml/dia NaCl 0,9% iv). Foi medicado com enrofloxacina (5
mg/kg sc SID) e ranitidina (2 mg/kg im BID). Teve alta médica 24 horas apds o episédio de
urgéncia, tendo sido prescrita uma racao de baixo teor em purinas (Hil’'s® u/d), alopurinol (10
mg/kg po BID 1 més) e enrofloxacina (5 mg/kg po SID 15 dias) com comida.

Progndstico: reservado, devido ao elevado risco de recorréncia de obstrucao por falta de
dedicacgéo do proprietario a condicdo do Max.

Acompanhamento: Duas semanas depois, contactou-se por telefone o proprietario do Max.
Nesta altura o Max estava a urinar normalmente, sem disUria e sem hematlria. Encontrava-se
a fazer correctamente a medicagdo, embora ndo estivesse a fazer a dieta recomendada.
Refor¢ou-se a importancia da racdo e aconselhou-se no final da medicacdo a repeticdo da
urianalise e bioquimica sérica mas o proprietario ndo demonstrou interesse em fazé-lo.
Discusséo

Os urdlitos mais comuns em caes sao os de estruvite e de oxalato de célcio. O terceiro tipo
mais comum tem origem em purinas e consistem em urdlitos de urato e de xantina (Langston et
al. 2008; Grauer 2009). O termo urato aplica-se a todos os urélitos de urato que incluem acido
drico ou sais de acido urico, sendo os uratos de amoénia os mais comuns (Adams & Syme
2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009).

Existe uma predisposicao genética em Dalmatas e uma incidéncia aumentada de uratos em
Bulldogs ingleses, Schnauzers miniaturas, Shih Tzus e Yorkshire terriers; contudo, estes
urolitos estdo associados a anomalias porto-vasculares em qualquer raca devido a reducéo da
metabolizacdo hepética (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009).

O acido urico deriva da degradagéo das purinas que, por oxidacdo, sdo metabolizadas em
hipoxantina. A hipoxantina € convertida por ac¢do da xantina oxidase em xantina e esta em
acido Urico, a nivel hepético (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009). Normalmente, o &cido
arico é oxidado em alantoina por acgéo da uricase hepética, sendo a alantoina bastante soltvel
e eliminada na urina. Nos Dalmatas existe quantidade suficiente de uricase hepética, mas um
defeito no transporte transmembranar do acido Urico ao nivel dos hepatoécitos e das células
tubulares renais conduz a hiperuricosuria nesta raga (Adams & Syme 2005; Albasan et al.
2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009). Assim, todos os Dalmatas apresentam hiperuricosuria
mas nem todos formam urdlitos. Os machos parecem mais predispostos do que as fémeas
porque estas excretam maior quantidade de inibidores da calculogénese (i.e.,
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glicosaminoglicanos). Além disso, porque as fémeas tém a uretra mais curta, mais eléstica e de
maior diametro (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009) eliminam facilmente os
uratos que, geralmente, sdo pequenos, esféricos e de superficie lisa, sem demonstrarem sinais
clinicos (Albasan et al. 2005). Embora ocorram em caes de qualquer idade, a idade média de
urolitiase por uratos em Dalmatas sé&o os 4 anos e meio (McCue et al. 2009).

Tendo em conta a raca e género do Max, a suspeita inicial foi de obstrucao uretral por
urdlitos de uratos, devido a elevada predisposi¢do, ja mencionada (Adams & Syme 2005;
McCue et al. 2009; Grauer 2009). No entanto, como apresentava sinais clinicos comuns a
outras patologias do tracto urinario inferior (distria, hematuria, estranguria e polaquilria)
(Langston et al. 2008; McCue et al. 2009), ndo se excluiram dos diagnésticos diferenciais outro
tipo de urdlitos, inflamagéo, infeccdo ou neoplasia no tracto urinario inferior. Para excluir
patologias prostaticas (abcessos, hiperplasia, quistos, neoplasias) dos diagnosticos
diferenciais, poderia ter sido feita palpacdo da glandula por via rectal. Embora o Max tivesse
acesso ao exterior publico, ndo havia histdria de trauma conhecida, e por apresentar a bexiga
distendida foi excluida a possibilidade de ruptura desta ou da uretra.

Para o diagnéstico de urolitiase por uratos deve ter-se em conta, além da histéria e exame
fisico, os achados imagiolégicos (Grauer 2009). Aproximadamente 97% dos uratos encontram-
se na uretra ou bexiga e sdo, geralmente, radiotransparentes a ligeiramente radiopacos, 0 que
conduz de 20% a 25% de falsos-negativos na avaliagdo de radiografias simples (Adams &
Syme 2005; Langston et al. 2008; McCue et al. 2009). Dai que na radiografia abdominal
realizada nao se observassem urélitos, embora a bexiga distendida refor¢casse a possibilidade
de obstrucdo. Idealmente, apds desobstrucdo uretral, deve realizar-se uma pneumocistografia
ou cistografia de duplo contraste, principalmente a segunda, por ser a técnica mais sensivel
para a determinacdo do tamanho, forma e nimero de calculos (Adams & Syme 2005; Langston
et al. 2008; McCue et al. 2009). A ultra-sonografia pode também ser realizada ap6s a
desobstrucdo por ser util na deteccdo de urdlitos a nivel vesical, embora ndo permita
determinar o nimero de urdlitos presentes nem visualizar uretrélitos (Adams & Syme 2005;
Grauer 2009). HA& ainda a possibilidade de identificar urdlitos por tomografia axial
computorizada, onde estes sdo facilmente distinguiveis dos tecidos adjacentes, contudo, é uma
técnica de diagndstico por imagem pouco usada com essa finalidade (Langston et al. 2008).

Apo6s a determinagdo da localizacdo e numero de urdlitos, deve-se identificar o tipo de
urdlitos para obter um diagndstico definitivo (Adams & Syme 2005; Langston et al. 2008).
Embora a urianalise, combinando os achados imagiologicos, e a predisposicao da raga e sexo
(Dalmata, macho), possam indicar o tipo de urdlitos presentes, € sempre aconselhavel a sua
analise quimica (Adams & Syme 2005; Grauer 2009).

A situacdo em que o0 Max se encontrava é considerada uma emergéncia médica, porque
guando ocorre obstrucdo total da uretra, a bexiga pode distender-se e, ocasionalmente,
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rupturar (Langston et al. 2008; Grauer 2009). Como a bexiga estava distendida e o0 Max n&o
urinava ha dois dias, optou-se pela cateterizacdo uretral como abordagem terapéutica para
desobstrucdo uretral, sentindo-se resisténcia a passagem do cateter (Adams & Syme 2005;
Grauer 2009). Se tal ndo tivesse sido possivel, poderia ter sido feita a cistocentese para reduzir
a pressao vesical, ou tentar deslocar os uretrélitos para a bexiga por urohidropropulsédo
retrébgrada. Raramente é necesséaria uma uretrostomia de urgéncia (Adams & Syme 2005;
McCue et al. 2009; Grauer 2009).

Foi entdo realizada a uriandalise. Verificou-se um pH urinario de 8, embora a aciduria seja
mais favoravel a precipitacdo de cristais de uratos (Langston et al. 2008; Grauer 2009) e
proteindria, hematdria e pidria associadas a inflamacdo do uroepitélio (Grauer 2009). No
sedimento urinario observaram-se aglomerados de cristais finos, hexagonais, de tonalidade
verde acastanhada, compativeis com cristais de urato (McCue et al. 2009). Verificou-se
também hematuria, pidria, células de descamacao e algumas bactérias, associados ao método
de recolha mas também a infeccdo urinaria (Langston et al. 2008). Geralmente, as infec¢des
urinarias sdo secundarias a trauma induzido pelos uratos e ndo uma causa predisponente da
formacéo deste tipo de urdlitos (Langston et al. 2008; Grauer 2009). Adicionalmente, deveria
ser realizada uma cultura urinéria e testes de sensibilidade para se identificar a antibioterapia
mais indicada (Langston et al. 2008; McCue et al. 2009).

Embora a cristaltria ndo seja sinébnimo de urolitiase (McCue et al. 2009), combinando os
resultados da urianalise com os achados imagiolégicos, associando a predisposi¢do da raca e
sexo, concluiu-se que seriam urdlitos de uratos. Contudo, 0 mais correcto seria obter urolitos
inteiros para andlise quimica de forma a obter um diagnéstico definitivo e assim formular o
plano terapéutico mais adequado (Adams & Syme 2005; Langston et al. 2008).

No presente caso nao foi realizado hemograma, porque, geralmente, nestas situacdes esta
normal (Langston et al. 2008; McCue et al. 2009). Contudo, na bioquimica sérica podera existir
azotémia, acidose metabdlica e hipercalémia devido a uropatia obstrutiva (Langston et al. 2008;
McCue et al. 2009). De forma a perceber a gravidade da obstrucéo, realizou-se bioquimica
sérica que demonstrou azotémia pos-renal (ureia e creatinina elevadas). Iniciou-se fluidoterapia
com solucéo salina a 0,9% iv 100 ml/h para repor o equilibrio hidroelectrolitico e aumentar a
excrecao de metabolitos (Adams & Syme 2005; Grauer 2009). Quando a causa da urolitiase
por uratos € uma anomalia portovascular, podem estar presentes alteracées compativeis com
disfungcdo hepética, nomeadamente aumento na actividade da fosfatase alcalina e diminuigéo
dos niveis de albumina sérica e glicémia (Langston et al. 2008; McCue et al. 2009).

No tratamento, além de desobstruir a uretra e descomprimir a bexiga, deve-se tentar a
dissolucéo dos urdlitos ou remové-los cirurgicamente. Geralmente, os uratos sao pequenos e
tendem a responder bem a dissolucdo médica (Grauer 2009). No entanto, a remocao cirdrgica
pode ser feita no momento do diagnéstico, ou mais tarde, se os urdlitos nao estiverem a
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responder ao tratamento médico ao fim de dois meses (Grauer 2009; McCue et al. 2009). A
remocdao cirdrgica permite o diagnostico definitivo do tipo de urdlitos e recolha de amostras de
mucosa de bexiga para cultura bacteriana quando as culturas urinérias ndo permitem identificar
0 microrganismo responsavel pela infeccdo urinaria (Grauer 2009). No entanto tem a
desvantagem de ser necessdria anestesia geral, ser um método invasivo, existir a possibilidade
de ndo serem removidos todos os urdlitos, e a persisténcia da causa subjacente (Grauer 2009).
No caso de outras racas que nao os Dalmatas, sendo a urolitiase por uratos secundéaria a um
shunt porto-sistémico, o tratamento passa pela resolucéo cirdrgica do shunt e remoc¢éao dos
urélitos por cistotomia (Adams & Syme 2005; Grauer 2009). Outra forma de tratamento da
urolitiase € a litotricia, que permite a fragmentacao dos urdlitos, sendo estes depois expelidos
na urina. A litotricia electrohidraulica consiste na fragmentagdo de urélitos com ondas de
choque hidraulicas geradas no liumen da bexiga (intracorporal), ou geradas fora do paciente
(extracorporal) (Adams & Syme 2005). A litotricia por laser utiliza energia térmica e é a técnica
mais indicada para fragmentar ureterdlitos, cistourdlitos ou uretrélitos; apresenta poucos riscos
e tem sido utilizada em urdlitos de uratos sem complicacdes (McCue et al. 2009; Grauer 2009).

No presente caso optou-se pela dissolugdo médica que consiste em combinar uma dieta
modificada, alcalinizar a urina e controlar infec¢gdes secundarias. A dieta deve ter baixo teor de
purinas, pelo que se recomendou a ragéo Prescription Diet Canine u/d (Hill's®) (Langston et al.
2008; McCue et al. 2009), a qual, adicionalmente, contem agentes alcalinizantes da urina. Esta
dieta diminui a producd@o de ureia a nivel hepatico, alcaliniza a urina e torna-a mais diluida
(Grauer 2009). Recomendou-se também juntar agua a racdo para aumentar a quantidade de
agua ingerida. Consequentemente, promove-se a diurese e diminui-se a concentracdo de sais
calculogénicos (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009). O pH ideal para
modificar a solubilidade de uratos varia entre 7,0 e 7,5. Como a ra¢ao recomendada ja contém
alcalinizantes da urina, e o pH da urina do Max era 8, ndo se adicionou a dieta bicarbonato de
sbédio ou citrato de potassio. No entanto, estes alcalinizantes podem ser utilizados sendo a
dose ajustada a cada situacdo (Adams & Syme 2005; Grauer 2009). Para diminuir a produgéo
de acido urico, adicionou-se ao tratamento o alopurinol, um isémero sintético da hipoxantina
gue inibe a conversdo da hipoxantina em xantina e por conseguinte a xantina em acido Urico
pela xantina oxidase. E administrado na dose 10 a 15 mg/kg po BID ou SID, devendo ser
avaliado o numero, forma e tamanho dos calculos ao fim de 4 semanas, de forma a ajustar a
dose. Esta contra-indicado na existéncia de shunts porto-sistémicos, pois o tempo de semi-vida
da molécula é prolongado e ndo deve ser fornecido sem uma dieta pobre em purinas em
simultdneo (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009). Para o tratamento da
infeccdo urinaria, prescreveu-se enrofloxacina, 5 mg/kg po SID, por ser de largo espectro, uma

vez que nao foi feita cultura urinaria (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009).



A maior desvantagem do tratamento médico € a necessidade de dedicacdo do proprietario
durante varias semanas ou meses, pois o tratamento é longo e laborioso, sendo necessarias
consultas frequentes de acompanhamento (Adams & Syme 2005; Grauer 2009). O custo do
tratamento médico € comparavel ao do tratamento cirargico, porque sdo necessarias multiplas
urianalises, culturas bacterianas, bioquimica sérica (ureia) e cistografias de duplo contraste de
acompanhamento (Grauer 2009). Idealmente, no final da medicagédo (4 semanas), e depois
mensalmente, deveria ser repetida a urianalise e bioquimica sérica. Seria de esperar que o pH
urinario estivesse entre 7 e 7,5, densidade <1.020, e o sedimento urinario sem cristais; a ureia
sérica deveria ser <10 mg/dl (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009). Se os urolitos nao
diminuissem ou estivessem a aumentar de tamanho ao fim de dois meses de tratamento
médico, poderia ser feita a remocao cirargica dos urdlitos ou utilizar a litotricia por laser para
fragmenta-los (McCue et al. 2009; Grauer, 2009). O proprietario do Max ndo demonstrou
dedicacgéo, pois ndo forneceu a dieta recomendada nem procurou que o Max fosse reavaliado
no final do tratamento. Assim, o Max corre elevado risco de recorréncia de obstrugcdo, ndo s6
por urdlitos de uratos, mas também por urélitos de xantina por excesso de inibicdo da xantina
oxidase pelo alopurinol (Adams & Syme 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009).

A prevencado dos uratos em animais mais predispostos passa pela reducdo da concentracéo
de amoénia e acido Urico na urina, fornecendo uma dieta pobre em purinas e incrementar a
diurese de forma a manter densidade urinaria <1.020, adicionando agua a racdo (Adams &
Syme 2005; Albasan et al. 2005; McCue et al. 2009; Grauer 2009). A profilaxia com alopurinol
ndo esta recomendada dado o risco de formagao de urdlitos de xantina (Adams & Syme 2005).
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Caso clinico n° 2: Gastroenterologia — Intussuscepc¢do Jejunojejunal Crénica
Identificacdo do animal: Shakira, cadela Labrador Retriever, castrada, com 11 anos de idade.
Motivo da consulta: Perda de peso e apetite selectivo desde ha um més.

Anamnese: Vacinada ha 11 meses, pesando nessa altura 27 kg. Nao desparasitada externa
nem internamente. Ovariohisterectomizada devido a piometra complicada por peritonite. No
momento da consulta ndo se encontrava a fazer qualquer medicacdo. Co-habitava com outra
cadela da mesma raga, permanecendo a maior parte do tempo no interior de uma moradia com
quintal cercado, ao qual tinha acesso. Sem acesso ao exterior publico, nem a outros animais.
N&o tinha o habito de ingerir lixo ou ervas. Nunca viajou. A dieta fornecida era uma racdo seca
de qualidade superior, nas quantidades indicadas pelo fabricante, e com livre acesso a agua.
Consumo de agua, urina e fezes normais. Apetite selectivo: comia com bastante apetite ragéo
com novo sabor, mas no dia seguinte ndo demonstrava interesse por essa ragdo, sendo
necessario alternar diariamente o tipo de racdo. No dia anterior & consulta ndo comeu. Em
relag@o aos diferentes sistemas, apenas a acrescentar algum grau de apatia.

Exame fisico: Apatica, mas responsiva a estimulos externos. Atitude normal em estacédo, sem
nenhum tipo de relutancia no decubito ou em andamento. 19 kg de peso e condi¢éo corporal
caguética com atrofia muscular generalizada. Desidratacdo 8% a 10%; mucosas oral, ocular e
anal palidas, secas e mate; T.R.C. = 2 segundos; ganglios normais; 39,1 °C de temperatura
rectal (tobnus anal adequado, reflexo anal positivo e, no termdmetro, ndo se verificaram formas
parasitarias macroscopicas, sangue ou muco). Movimentos respiratérios do tipo costo-
abdominal, regulares, com ritmo, de profundidade normal, de relacdo inspiracdo: expiracdo
1:1,3, sem uso de prensa abdominal e com frequéncia de 20 r.p.m.. O pulso era fraco, regular,
ritmado, bilateral, simétrico, sincrénico e com frequéncia de 144 p.p.m.. A auscultacdo os sons
respiratorios eram normais, ouvindo-se um sopro cardiaco basal esquerdo de grau lI/VI. A
palpacdo abdominal apresentava algum desconforto e detectou-se uma massa tubular firme,
com aproximadamente 20 centimetros de comprimento em sentido longitudinal ao nivel das
ansas intestinais. Pele, boca, olhos, ouvidos, membros e genitalia externa normais. Na
glandula mamaria palpavam-se varios nédulos de pequenas dimensoées e duros.

Exame dirigido: Digestivo. Verificou-se atrofia dos musculos mastigadores associada a
caquexia. Observou-se as estruturas da cavidade oral ndo existindo anomalias. Confirmou-se
presenca de reflexo da degluticdo. Inspeccionou-se a posi¢cdo do esdfago e palpou-se até a
entrada do peito, ndo se verificando alteracbes. Em estacdo observou-se a simetria do
abdémen, ndo se verificando deformacgdes. Palpou-se o abddémen no sentido cranio-caudal e
dorso-ventral verificando-se algum desconforto na palpacdo profunda, sendo identificada nas
ansas intestinais uma massa tubular firme, com aproximadamente 20 centimetros de

comprimento em sentido longitudinal. Verificou-se que o anus e perineo estavam normais.



Lista de problemas: Caquexia, apetite selectivo, anorexia, apatia, desidratacdo, mucosas
pdlidas, taquicardia, pulso fraco, aumento do T.R.C., sopro cardiaco basal esquerdo de grau
[I/VI, desconforto abdominal, massa intestinal tubular firme, com aproximadamente 20
centimetros de comprimento em sentido longitudinal, n6dulos mamérios.
Diagndsticos diferenciais: Intussuscepcao intestinal; neoplasia intestinal; obstrucao intestinal
devida a parasitismo intestinal severo, granulomas, hematomas, corpos estranhos;
espessamentos murais devidos a doenca inflamatoria intestinal.
Exames complementares: Hemograma (Anexo 2 — Tabela 1): anemia moderada (hematdcrito
29,2%), hipocromica (hemoglobina 9,1 g/dl), ndo regenerativa (reticulécitos <1%); leucocitose
(40,6x10%1) com elevacdo da populacdo granulocitica; trombocitose pouco significativa
(718x10%1). Bioquimica sérica (Anexo 2 — Tabela 2): diminuicdo dos niveis de ureia (5mg/dl);
hipocalcémia (4mg/dl); hipoalbuminémia (1,5 g/dl) e proteinas totais normais - diminuidas (6,1
g/dl). Urianalise: miccao espontanea; densidade 1.036; bilirrubinudria (2+); restantes parametros
normais. Radiografias abdominais (Anexo 2 — Figuras 1 e 2): estrutura tubular de densidade de
tecidos moles, de grandes dimensdes, ao nivel do abdémen médio; algum gas a nivel
intestinal. Ecografia abdominal (Anexo 2 — Figura 3): em seccdo transversal, segmento
intestinal com varios anéis concéntricos hiperecogénicos intercalados com anéis concéntricos
hipoecogénicos, representando camadas de parede intestinal; restantes o6rgaos de
ecogenicidade normal. Laparotomia exploratéria (Anexo 2 — Figura 4): intussuscepcao
jejunojejunal; 100 cm de intestino implicados identificando-se no interior uma massa.
Histopatologia: areas de ulceracdo, material necroticopurulento e fibrose, com extensdo as
camadas mais profundas; fibroblastos e neovasos num tecido interpretado como sendo de
regeneracgao secundaria a intussuscepc¢ao; ndo foi confirmado um processo neoplasico.
Diagnostico definitivo: Intussuscepgéao jejunojejunal cronica idiopatica com obstrugéo parcial.
Progndéstico: Reservado, devido a hipoproteinémia, hipoalbuminémia e anemia.
Tratamento: Laparotomia exploratéria para enterectomia e anastomose topo a topo (Anexo 2 —
Figura 4): pré-medicagédo com fentanil (0,005 mg/kg iv) e diazepam (0,5 mg/kg iv); inducdo com
propofol 2% (4 mg/kg iv); entubacdo com tubo endotraqueal n° 9,5; manutengédo com isoflurano
2% e oxigénio, num circuito sem re-inalagcdo; fluidoterapia com NaCl 0,9%, 100ml/h iv;
monitorizacdo: CO, expirado entre 34 e 40 mmHg, saturagéo de O, periférico entre 98 e 100%,
frequéncia cardiaca entre 100 e 120 b.p.m. e coincidente com a frequéncia de pulso,
frequéncia respiratdria entre 10 e 15 r.p.m. e sem necessidade de ventilagédo assistida, presséo
arterial média entre 70 e 110 mmHg, descida da temperatura corporal de 38,3° C até 34,3° C.
O abdomen foi explorado, identificando-se uma intussuscepc¢ao jejunojejunal. Fez-se resseccao
da porcéo intestinal afectada, por enterectomia e anastomose topo a topo, com pontos simples,
utilizando fio absorvivel de gliconato 3/0 (Monosyn, Braun®). Nao se fez enteroplicagéao.
Controlo da dor com tramadol (0,02 mg/kg im) e antibioterapia com cefazolina (25 mg/kg iv).
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Pdés-operatdrio: internamento para observacao, fluidoterapia (NaCl 0,9% 2000 ml/dia iv), 300 ml
de dextranos (100 ml/hora iv), tramadol (0,02mg/kg im BID), metoclopramida (1 mg/kg im SID),
ranitidina (2 mg/kg sc BID), enrofloxacina (5 mg/kg sc SID) e cefalexina (20 mg/kg sc SID). No
dia seguinte iniciou-se a alimentacdo com Recovery (Royal Canin ®). A medicagdo passou
entdo a ser por via oral: antes de comer, famotidina (1mg/kg po BID 15 dias); apds comer,
enrofloxacina (5 mg/kg po SID 15 dias), cefalexina (20 mg/kg po BID 15 dias), metronidazol (15
mg/kg po BID 15 dias) e Hemolitam Pet® (1 ml/kg po BID 1 més).
Acompanhamento: Alta médica 4 dias ap6s a cirurgia. 16 dias apés a cirurgia (Anexo 2 —
Tabela 1): reticulocitose (1,4%) e leucocitose 26x10%I. 43 dias apds a cirurgia (Anexo 2 —
Tabela 4): normalizacdo dos valores de proteinémia, albuminémia e microhematocrito; fezes
normais, sem sopro cardiaco e tinha ganho 5 kg de peso.
Discusséo

A intussuscepcdo é a causa extraluminal mais comum de obstrucdo intestinal (Halls &
German 2005, Willard 2009). Consiste na invaginagdo de um segmento do tracto
gastrointestinal no limen de um segmento intestinal adjacente, geralmente distal, mas que
pode desenvolver-se em sentido retrogrado (Colon et al. 2007, Willard 2009). O
intussusceptum é o segmento invaginado e 0 intussuscepiens 0 segmento invaginante
(Washabau & Holt 2005). Ocorre em qualquer segmento gastrointestinal, estando descritos
casos de intussuscepcédo gastroduodenal, duodenojejunal, jejunojejunal, ileoileal e enterocodlica
(Washabau & Holt 2005, Colon et al. 2007). A intussuscepcao enterocélica é a mais comum,
sendo referida em mais de dois tercos dos casos publicados (Washabau & Holt 2005).

Geralmente, a intussuscepcdo tem origem idiopatica. Contudo, este quadro pode surgir
secundariamente a enterites virais nos animais jovens, massas intestinais (principalmente
neoplasias extramurais) em animais de meia-idade a geriatricos, parasitismo intestinal, corpos
estranhos (ossos, carogos de fruta, corpos estranhos lineares), hematomas, granulomas,
doenca inflamatéria intestinal, estrituras e hipermotilidade pds-cirdrgicas e no poés-parto
(Washabau & Holt 2005, Colon et al. 2007, Yunusov et al. 2007, Schwandt 2008, Willard 2009).

Uma vez iniciado o processo de intussuscepgdo, em poucas horas varios centimetros de
intestino sdo invaginados, obstruindo o intestino total ou parcialmente (Washabau & Holt 2005).
A obstrucdo provoca distensdo do segmento proximal, distendendo-o tanto mais quanto mais
extensa for a obstrucdo. O gas produzido por fermentac@o bacteriana acumula-se e devido a
congestao da mucosa ha saida de fluidos para o lumen intestinal e perda de proteina por via
entérica (Washabau & Holt 2005). O animal pode exibir dor abdominal, perda de apetite, perda
de peso, vomitos, diarreia e hematosquezia, podendo levar a desidratacdo, desequilibrios
electroliticos e alteracbes acido-base severas (Washabau & Holt 2005, Yunusov et al. 2007,
Willard 2009). Quando a Shakira foi avaliada estava em risco de vida, podendo morrer se ndo
fosse prestado suporte médico, pois ja apresentava sinais de choque (desidratagéo,
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taquicardia, pulso fraco, mucosas palidas e T.R.C aumentado) (Washabau & Holt 2005). No
final do exame fisico, consideraram-se o0s sinais sistémicos (perda de peso de
aproximadamente 30% do peso corporal, anorexia e sinais de choque) consequentes de um
problema digestivo cronico dado que apresentava apetite selectivo, algum desconforto
abdominal e por ser palpavel uma massa abdominal firme e tubular a nivel intestinal. A
palpacdo de uma estrutura com estas caracteristicas ao nivel do abdémen médio permite o
diagnostico presuntivo de intussuscepcado jejunal devido a posicao anatémica do jejuno; no
entanto, algumas doencas infiltrativas e obstrutivas tém caracteristicas semelhantes (Willard
2009). Assim, além da intussuscepc¢ao incluiram-se nos diagnésticos diferenciais outras
patologias digestivas, nomeadamente neoplasia intestinal, obstrucdo intestinal devida a
parasitismo severo, granulomas, hematomas, corpos estranhos e espessamentos murais
devidos a doenca inflamatoria intestinal. Além dos sinais clinicos e achados do exame fisico, o
diagnostico de intussuscepg¢do deve basear-se nos achados imagiologicos (Yunusov et al.
2007). Geralmente, as radiografias simples ndo permitem o diagndstico, mas é possivel
observar-se alguma distensdo do segmento intestinal proximal com gas sugerindo obstrucao
(Washabau & Holt 2005, Willard 2009). Pode obter-se o diagnéstico realizando radiografias
contrastadas com bério. Contudo, a ultrassonografia € o método de diagnéstico de elei¢cao
porque é de rapida execucgdo, bastante sensivel e permite obter uma imagem ecografica
especifica (Willard 2009). Além disso tem a vantagem de, por vezes, poder ser identificada a
causa predisponente (Colon et al. 2007, Larson & Biller 2009, Willard 2009). A endoscopia
pode ser realizada em caso de suspeita de neoplasia, mas nao fornece informacéo adicional a
ultrassonografia (Washabau & Holt 2005). No presente caso, observou-se nas radiografias
algum gés no limen intestinal; contudo ndo havia distensdo que sugerisse obstrucao. O facto
de se observar uma estrutura tubular de densidade de tecidos moles, de grandes dimensoes,
ao nivel do abdomen médio, levou a complementar a radiografia com a ultrassonografia
(Larson & Biller 2009). Ecograficamente, observou-se em secg¢éo transversal a imagem tipica
de intussuscepcdo: multiplos anéis concéntricos hiperecogénicos intercalados com anéis
hipoecogénicos, representando camadas de parede intestinal, o que confere a aparéncia de
um alvo. Em secc¢éo longitudinal observam-se mdltiplas linhas hiperecogénicas intercaladas
com linhas hipoecogénicas paralelas (Washabau & Holt 2005, Larson & Biller 2009). Foi entédo
diagnosticada uma intussuscepc¢do embora a causa subjacente ndo tenha sido determinada.

A nivel laboratorial confirmou-se hipoalbuminémia e hipoproteinémia, devidas ao edema e
congestdo da mucosa intestinal com perda cronica de proteina, o que conduziu a perda de
peso progressiva ao ponto de a Shakira ficar caquética (Willard 2009). Durante um processo de
invaginagdo intestinal, pode haver comprometimento vascular provocando hemorragia
intraluminal, originando hematosquezia (Washabau & Holt 2005; Yunusov et al. 2007; Willard
2009). Contudo, este € um sinal clinico pouco comum na intussuscepcao jejunojejunal (Willard
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2009). Dependendo da severidade da invaginacdo e comprometimento vascular, pode ocorrer
desvitalizagao intestinal com isquémia e necrose, libertando-se gas e bactérias para a cavidade
peritoneal causando peritonite e septicemia; porém a perfuracdo intestinal é rara (Washabau &
Holt 2005; Willard 2009). Sendo um processo cronico, existia desvitalizacdo do segmento
intestinal implicado o que justifica a leucocitose no hemograma como resposta imunitéria
(Willard 2009). A anemia moderada (hematdcrito 29,2%), ndo regenerativa (reticulécitos <1%)
verificada € consequente de doenca cronica, e o facto de ser hipocromica (hemoglobina 9,1
g/dl) justifica-se pela diminuicdo da absor¢éo de ferro a nivel jejunal devido a progressiva perda
de funcéo de parte deste segmento intestinal (Kouti et al. 2006).

Uma vez que o tratamento da intussuscepcédo consiste na resolucao cirargica (Washabau &
Holt 2005, Colon et al. 2007, Yunusov et al. 2007, Willard 2009), realizou-se uma laparotomia
exploratéria, o que permitiu a confirmacdo do diagndstico. A resolugdo cirargica faz-se por
reducdo manual ou resseccgdo e anastomose em casos agudos. Em casos cronicos, como o da
Shakira, a resolugéo faz-se por resseccao e anastomose porque nestes casos ha formacéo de
aderéncias entre o intussusceptum e o intussuscepiens e desvitalizacdo intestinal (Washabau
& Holt 2005, Schwandt 2008). Depois de removido o segmento intestinal implicado, verificou-se
no seu interior uma massa, a qual se pensou, inicialmente, tratar-se de uma neoplasia intestinal
(a Shakira era um animal geriatrico). Porém, a analise histopatolégica ndo confirmou um
processo neoplasico, indicando inclusive que esta massa era um processo regenerativo
secundario a intussuscepcao. Tendo em consideracdo estes aspectos o diagnéstico definitivo
foi de intussuscepcao jejunojejunal crénica com obstrugao parcial, de origem idiopéatica.

Geralmente, o progndstico é bom, se a causa nao for neoplasica e se nao existir peritonite,
septicemia nem recorréncias (Colon et al, 2007; Willard 2009); contudo, devido a
hipoproteinémia, hipoalbuminémia e anemia, considerou-se o prognéstico reservado.

No pés-operatério imediato repetiram-se as analises laboratoriais, tendo ocorrido um
agravamento da hipoproteinémia e hipoalbuminémia, bem como a diminuicdo do
microhematocrito. Estas alteracdes devem-se ao efeito de diluicdo da fluidoterapia que tinha
sido iniciada antes da cirurgia porque o animal estava desidratado (Washabau & Holt 2005;
Willard 2009). Como recomendado, forneceu-se alimento altamente digerivel menos de doze
horas ap0s a cirurgia, varias vezes ao dia e em pequenas quantidades, de forma a estimular a
hiperplasia da mucosa e o peristaltismo para que o intestino voltasse a funcionar correctamente
0 mais rapidamente possivel (Halls & German 2005; Kouti et al. 2006; Willard 2009).

No pés-operatorio, as complicagcdes mais frequentes sdo a recorréncia, obstrucao intestinal,
deiscéncia da anastomose e peritonite. Tem sido recomendada enteroplicacdo, mas esta
técnica ndo parece impedir recorréncias (Washabau & Holt 2005; Yunusov et al. 2007;
Schwandt 2008). Outra complicacao € a sindrome de intestino curto associada a resseccao de
mais de 70% do intestino delgado (Halls & German 2005; Kouti et al 2006). E raro em Medicina
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Veterinaria pois 0s animais que precisam de extensa ressecc¢do sao geralmente eutanasiados
(Kouti et al 2006). O intestino delgado dos cdes mede entre 1,8 e 4,8 metros de comprimento,
correspondendo em média, a 3,5 vezes o comprimento do animal (Kouti et al. 2006). No
presente caso, foram removidos 100 centimetros, o que corresponde a aproximadamente um
terco do total do intestino delgado, pelo que o risco de desenvolver sindrome de intestino curto
seria pouco provavel. Contudo, podendo persistir diarreia secretora, fez-se preventivamente
terapia com coléides (Washabau & Holt 2005; Yunusov et al. 2007). Como terapia de suporte,
para reduzir a hipergastrinemia administrarou-se ranitidina e posteriormente famotidina, e para
prevenir o sobrecrescimento bacteriano administraram-se antimicrobianos de largo espectro
(enrofloxacina, cefalexina e metronidazole) (Halls & German 2005; Koulti et al. 2006).

A Shakira teve uma boa evolugéo, ganhou peso e recuperou da hipoalbuminémia. Demorou
a recuperar da anemia mesmo apos suplementagdo da dieta com ferro (Hemolitan Pet®),
contudo, 16 dias ap@s a cirurgia o hemograma revelou estar a desenvolver-se uma resposta
regenerativa a anemia (reticulocitose). Ao fim de 36 dias, o0 hematécrito normalizou e deixou de
ser audivel o sopro cardiaco que estaria associado a anemia. Como esperado, em menos de 2
meses a Shakira estava totalmente recuperada (Kouti et al. 2006).
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Caso clinico n° 3: Dermatologia - Demodecicose Canina Generalizada
Identificacdo do animal: Igor, cdo macho de raca Boxer, inteiro, de 7 meses de idade.
Motivo da consulta: Perda de pélo generalizada desde ha 15 dias.
Anamnese: Vacinado hd 5 meses; desparasitado internamente ha 1 més com milbemicina
Oxima e praziquantel, e externamente com permetrina. Sem antecendentes médicos ou
cirurgicos. Ndo se encontrava a tomar qualquer medicacdo no momento da consulta. Tinha
acesso ao interior e exterior privado e também exterior publico, podendo contactar com outros
animais, lixo e ervas. A dieta consistia em racdo comercial de qualidade superior nas
gquantidades indicadas pelo fornecedor e agua ad libitum. Em relacdo aos diferentes sistemas o
proprietario do Igor nado referiu outras alteracoes.
Exame fisico: Alerta, sem atitudes anormais em estacdo, no decubito ou em andamento.
Pesava no momento da consulta 19,900 kg de peso, com condi¢cdo corporal magro. Os
movimentos respiratérios eram do tipo costo-abdominal, regulares, com ritmo, de profundidade
normal, de relagdo inspiragdo:expiragédo 1:1,3, sem uso de prensa abdominal e com frequéncia
de 28 r.p.m.. O pulso era forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico, sincrénico e de frequéncia
de 120 p.p.m.. A auscultacdo os sons respiratérios e cardiacos eram normais. Apresentava
desidratacdo <5%; T.R.C. <2 segundos; mucosas oral, ocular e anal rosadas, humidas e
brilhantes; 39,2 °C de temperatura rectal (tbnus anal adequado, reflexo anal positivo e, no
termdémetro, ndo se verificaram formas parasitarias macroscépicas, sangue, nem muco) e
ganglios linfaticos normais. A palpacdo abdominal ndo evidenciou anomalias. A boca, olhos,
ouvidos e genitalia externa eram normais. Na pele apresentava dezenas de pequenas placas
circunscritas alopécicas e/ou hipotricose distribuidas por todo o corpo, com maior incidéncia no
dorso, flancos e membros.
Exame dirigido: Exame dermatologico — A perda de pélo tinha comecado ha 2 semanas com
2 placas alopécicas localizadas na coxa direita. Evoluiu gradualmente até ao momento da
consulta, verificando-se dezenas de lesdes. Nao apresentava prurido em nenhuma parte do
corpo, nem havia pessoas ou outros animais afectados. As lesdes ndo apresentavam cheiro.
Tomava banhos com champb préprio para céo, de 2 em 2 meses. Tinha habito de escavar na
terra e possibilidade de contactar com roedores. As lesdes ndo apresentavam caracter sazonal.
N&o estava a fazer nenhuma medicacdo para o problema nem existiam outros problemas
associados. A distancia, o pélo tinha aspecto baco, seco e dezenas de placas circunscritas
alopécicas ou hipotricose distribuidas por todo o corpo, com maior incidéncia no dorso, flancos
e membros (Anexo 3 — Figura 1: Dia 1). O arrancamento do pélo nas lesdes estava facilitado e
nas outras zonas era resistente. A pele apresentava elasticidade e espessura normais.
Lista de problemas: Pélo bago e seco, dezenas de pequenas placas circunscritas alopécicas
e/ou hipotricose distribuidas por todo o corpo (principalmente no dorso, flancos e membros),
arrancamento do pélo facilitado nas lesées.
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Diagnoésticos diferenciais: foliculite micotica (dermatofitose), foliculite bacteriana, sarna
demodécica e também causas de nédo foliculite, como a distrofia folicular, endocrinopatias
(hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo) e doencgas autoimunes (pénfigos foliaceo).
Exames complementares: Tricograma — pontas intactas; Raspagem profunda numa placa
alopécica e arrancamento de 30-40 pélos pela raiz no limite de uma placa — aproximadamente
10 acaros Demodex canis por campo (ampliagdo 100x) (Anexo 3 - Figura 1: Dia 1).
Diagndstico definitivo: Sarna demodécica generalizada juvenil (demodecicose juvenil).
Tratamento: banhos com champdé com peroxido de benzoilo 2,5 %, 2 vezes por semana,
aplicacdo tdpica de solucdo de amitraz 0,025% (1 ml de amitraz 12,5% diluido em 500 ml de
agua), de 3 em 3 dias, nas areas afectadas e deixar secar ao ar; levamisol (10 mg/kg po QOD);
famotidina (1 mg/kg po BID antes de comer); cefadroxil (17 mg/kg po BID apds comer);
ivermectina 10 mg/ml de acordo com o esquema: dia 1 - 0,2 ml (0,1 mg/kg); dia 2 — 0,4 ml (0,2
mg/kg); dia 3 — 0,6 ml (0,3 mg/kg); dia 4 — 0,8 ml (0,4 mg/kg); dia 5 — 1 ml (0,5 mg/kg); dia 6 e
seguintes — 1,2 ml (dose de manutengéo — 0,6 mg/kg) sc SID.
Progndstico: Prognédstico bom, por ser possivel resolver o problema com tratamento acaricida
préprio, contudo existia a possibilidade de ocorrerem recaidas, requerendo tratamentos
periodicos ou para toda a vida.
Acompanhamento: 7 dias apds o inicio do tratamento, embora o proprietario o estivesse a
fazer correctamente, ndo se verificou melhoria no aspecto geral do pélo. No entanto, o
arrancamento deste jA ndo estava tao facilitado como na primeira consulta pelo que se
manteve a terapéutica. 21 dias apOs o inicio do tratamento, 0 aspecto era 0 mesmo e 0
crescimento do pélo estava atrasado. Manteve-se a medicacdo, apenas parando o cefadroxil e
a famotidina. 35 dias apds o inicio do tratamento 0 aspecto era 0 mesmo; realizou-se raspagem
profunda no mesmo local da primeira consulta (Anexo 3 — Figura 1: Dia 35), verificando-se
aproximadamente 2 acaros por campo (ampliagdo 100x), inclusive formas imaturas. Manteve-
se 0 mesmo tratamento acrescentando-se apenas uma coleira com amitraz a 9%. 50 dias ap6s
o inicio do tratamento o aspecto do pélo tinha melhorado — estava brilhante e a crescer nas
areas afectadas. Retirou-se da terapéutica a ivermectina, o levamisol e o amitraz topico; os
banhos com champd contendo peréxido de benzoilo 2,5% passaram a ser de 2 em 2 semanas
e manteve-se a coleira com amitraz a 9%. 60 dias apdés inicio do tratamento, o pélo estava
mais brilhante e tinha crescido nas areas de alopécia. O arrancamento do pélo era dificil em
todas as areas e na raspagem profunda ndo se observaram acaros (Anexo 3 — Figura 1: Dia
60). O tratamento passou a ser apenas com coleira com amitraz a 9%, para toda a vida,
trocando a cada 4 meses, como recomendado pelo fabricante.
Discusséo

A demodecicose canina é uma patologia dermatolégica parasitaria de distribuicdo mundial
(Saridomichelakis et al. 2007), comum em caes jovens e rara em caes adultos (Fontaine 2008).
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Esté associada a sobrecrescimento de uma populacéo de Demodex spp. que faz parte da flora
cutanea, desenvolvendo-se todo o ciclo de vida do parasita na pele (Graig 2008; Mueller 2008).
Em cées estdo identificadas 3 espécies: D. canis, D. injai, e D.cornei (Fontaine 2008).

A demodecicose canina pode desenvolver-se de forma localizada ou generalizada; se a
forma generalizada afectar as patas denomina-se pododemodecicose (Mueller 2008; Graig
2008). A forma localizada surge como uma a cinco lesdes focais, alopécicas, ndo pruriticas,
podendo também ocorrer eritema e hiperpigmentacao, principalmente na face, sobretudo ao
redor dos olhos e da boca. E mais comum em cachorros entre os 3 e 6 meses de idade
(Medleau & Hnilica 2006, Graig 2008), estando associada a uma imaturidade do sistema imune
(Saridomichelakis et al. 2007). A forma generalizada é definida como 5 ou mais lesbes
alopécicas, em 2 ou mais regides do corpo, surgindo especialmente na cabeca e patas
(Medleau & Hnilica 2006; Mueller 2008). No presente caso, existiam poucas lesdes na cabeca,
mas verificaram-se dezenas de placas alopécicas distribuidas por mais de duas &reas do
corpo, principalmente no dorso, flancos e membros, e por isso considerou-se demodecicose
generalizada. Pode surgir eritema, papulas, crostas e descamacédo (Medleau & Hnilica 2006;
Mueller 2008; Graig 2008; Fontaine 2008). Se se complicar com pioderma profunda, associada
a infeccdes estafilococicas, torna-se pruritica e agrava-se com pustulas e Ulceras,
liquenificando e hiperpigmentando (Medleau & Hnilica 2006; Saridomichelakis et al. 2007; Graig
2008). No caso do Igor, como o diagnéstico foi feito precocemente, ndo havia complicacées
secundérias e, de acordo com o proprietario, o animal ndo apresentava prurido. Para confirmar,
realizou-se o tricograma constatando-se que as pontas do pélo estavam intactas.

Dentro da forma generalizada pode classificar-se a demodecicose como juvenil ou adulta. A
forma juvenil tem como agentes D. canis e D. cornei e surge em cachorros entre os 3 e os 18
meses, com elevada incidéncia em cdes grandes e médios de raca pura (Medleau & Hnilica
2006; Graig 2008), tal como o Igor, um cao de 7 meses, de raca Boxer. A transmissao do acaro
é feita primariamente pela mae ao recém-nascido durante os 2 a 3 dias apds o parto, sendo a
transmissao entre adultos co-habitantes de rara ocorréncia (Medleau & Hnilica 2006, Mueller
2008; Graig 2008). As ragas puras, especialmente de pélo curto, como os Boxer, parecem mais
predispostas devido a um defeito hereditario nos linfocitos T especificos (Mueller 2008; Graig
2008; Fontaine 2008). O facto de no Igor ter ocorrido a descida dos testiculos ao saco escrotal
antes de surgirem as primeiras lesdes, pode ter conduzido a altera¢cdes hormonais préprias do
desenvolvimento da maturidade sexual. Essas alteracdes podem deprimir a fungéo imunitaria,
favorecendo o desenvolvimento de demodecicose (Graig 2008).

A forma adulta pode ser causada pelas trés espécies de acaros ja mencionadas e ocorre em
caes com mais de 18 meses, estando associada a uma depressédo do sistema imunitario por
ma nutricdo, endoparasitismo e stress (estro, prenhez, cirurgias, parto). No entanto, apresenta
maior incidéncia em caes de meia-idade e geriatricos imunocomprometidos devido a doenca
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sistémica (hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo, leishmaniose, neoplasias) ou tratamento com
farmacos imunossupressores (Medleau & Hnilica 2006, Mueller 2008; Graig 2008).

Para confirmar a demodecicose, cujo diagnéstico é feito pela combinacéo da histéria, sinais
clinicos e observacdo microscopica de varios acaros adultos ou formas imaturas
(Saridomichelakis et al. 2007; Mueller 2008; Graig 2008), realizou-se uma raspagem profunda
numa placa alopécica, numa area de 1 a 2 cm?, utilizando uma lamina coberta de 6leo mineral,
espremendo a zona para libertar os acaros dos foliculos, e raspando até obter sangramento
capilar (Mueller 2008). O local da raspagem foi seleccionado de forma a se obter uma maior
gquantidade de acaros (Fontaine 2008). Embora o facto de se encontrar um adulto possa nao
ser significativo, varios adultos por campo ou formas imaturas (ninfas, larvas e ovos) confirmam
o diagndstico (Saridomichelakis et al. 2007; Mueller 2008; Graig 2008). Ao observar o material
recolhido, confirmou-se a demodecicose, dado que apareciam cerca de 10 acaros por campo
(ampliacdo 100x). Em areas onde é dificil a raspagem profunda, como os espacos interdigitais
e face podem-se obter amaostras por arrancamento do pélo pelo foliculo uma vez que é menos
doloroso. Contudo, esta técnica apresenta menor sensibilidade que a raspagem profunda
(Saridomichelakis et al. 2007). No caso do Igor utilizou-se também esta técnica obtendo-se
amostras com acaros nos foliculos pilosos. Estes &caros seriam provavelmente D. canis, por
apresentarem caracteristicas desta espécie: corpo conico e delgado, patas curtas e robustas,
estando localizados no foliculo (Graig 2008). O D. canis é a espécie mais reconhecida e é
considerado um residente habitual do foliculo piloso canino e raramente da glandula sebacea.
O D. injai, um acaro de corpo largo e longo, é também encontrado na unidade pilosebacea. No
entanto, esta espécie esta apenas associada a demodicose adulta e produz seborreia oleosa,
especialmente no dorso. Pelo contrario, o D cornei, vive no estrato cérneo (Medleau & Hnilica
2006; Mueller 2008; Fontaine 2008), pelo que néo seria este 0 agente aqui a considerar. Se
existir suspeita mas ndo se obtiverem &caros pelas técnicas referidas, deve recorrer-se a
dermatohistopatologia, na qual se observa dermatite perivascular supurativa, acaros na
camada cornea ou foliculo, e perifoliculite, foliculite ou furinculose (Medleau & Hnilica 2006).

Como o primeiro exame complementar realizado, a raspagem profunda, confirmou o
diagnoéstico de demodecicose, ndo foram excluidas outras dermatopatias. No entanto, por
apresentar o arrancamento do pélo faciltado nas areas afectadas poderia ser foliculite
micotica, causada por Microsporum canis (pois tinha acesso ao exterior podendo contactar com
outros animais), Microsporum gypseum (por ter habito de escavar na terra), e Trichophyton
mentagrophytes (na eventualidade de contactar com ratos). Outros diferenciais seriam a
foliculite bacteriana e distrofia folicular, e patologias sistémicas como hiperadrenocorticismo,
hipotiroidismo e doencas autoimunes (pénfigos foliaceo) (Graig 2008).

Alertou-se o proprietario do Igor para a possibilidade de existir predisposicao genética e do
sistema imunitario pelo que o Igor ndo deveria ser usado para reproducédo, aconselhando-se
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portanto a sua castracdo. Alertou-se também para o facto deste tipo de sarna néo ser
contagiosa e o tratamento ser demorado, dispendioso e laborioso (Medleau & Hnilica 2006;
Mueller 2008). Considerou-se o prognostico bom por ser possivel resolver o problema com
tratamento acaricida proprio, contudo existia a possibilidade de ocorrerem recaidas,
requerendo tratamentos periddicos ou para toda a vida (Medleau & Hnilica 2006; Graig 2008).

No tratamento, uma regra de ouro € nao utilizar corticoesterdides, por deprimirem o sistema
imunitario (Graig 2008). Existindo pioderma, esta deve ser tratada com antibiéticos sistémicos
de longa accdo (no minimo 3 a 4 semanas), continuados pelo menos 1 semana apés a sua
resolucdo clinica (Medleau & Hnilica 2006; Fontaine 2008). Ao Igor administrou-se
preventivamente cefadroxil, uma cefaloasporina de 12 geracéo, devido a foliculite.

Estao descritos muitos tratamentos para a demodecicose generalizada. Contudo, a maioria
ndo estdo registados com essa indicagdo (Mueller 2008). Embora a forma generalizada juvenil
possa ter resolugdo espontédnea em 50% dos casos, todos os animais afectados devem ser
tratados com um produto acaricida proprio (Graig 2008). Neste caso optou-se pelo tratamento
miticida tradicional e de eleicdo, que implica tosquia total do pélo se o céo tiver pélo médio ou
comprido; banhos semanais com champd contendo peréxido de benzoilo a 2,5% para
favorecer a remocao de crostas e exsudados; e aplicacdo tépica de solucdo de amitraz 0,03%
a 0,05% nas placas alopécicas, deixando secar ao ar (Medleau & Hnilica 2006; Mueller 2008;
Graig 2008). Podem surgir efeitos secundarios, como sedacado, letargia, bradicéardia,
hipotermia, hipotensdo e vomitos, principalmente se o animal se lamber ap6s a aplicacédo de
amitraz ou se apresentar pioderma profunda, ocorrendo absorcéo sistémica (Mueller 2008;
Graig 2008). A taxa de cura para este tratamento oscila entre os 50% e os 86% (Medleau &
Hnilica 2006), por isso reforcou-se o tratamento com ivermectina, aplicando o esquema
recomendado que consiste em administrar no primeiro dia 0,1 mg/kg po; no dia seguinte 0,2
mg/kg po, seguindo-se aumentos diarios de 0,1 mg/kg até que se atinjam 0,6 mg/kg/dia, de
forma a aumentar o tempo de semi-vida da ivermectina e assumindo que ndo se desenvolvem
sinais de toxicidade. Com este protocolo a taxa de cura é de 85% a 90% (Medleau & Hnilica
2006). A ivermectina ndo pode ser utilizada em Collies e seus cruzamentos e, idealmente, deve
ser utilizada em situagbes em que o amitraz ndo € tolerado (Mueller 2008; Graig 2008;
Fontaine 2008). Se se desenvolverem sinais de toxicidade, como ataxia, alteracbes de
comportamento, midriase, sialorreia, cegueira, depressao, bradicardia ou coma, o tratamento
deve ser imediatamente descontinuado por haver risco de morte (Mueller 2008; Graig 2008).

Uma alternativa ao amitraz e a ivernectina, por terem graves efeitos secundarios, € a
milbemicina 6xima, farmaco registado para a prevencdo de Dirofilariose, nhuma frequéncia
mensal (Mueller 2008). No tratamento de demodecicose, a dose utilizada é de 0,5 a 2 mg/kg po
SID (Medleau & Hnilica 2006; Graig 2008; Fontaine 2008). Embora os efeitos secundarios
sejam raros, € pouco utilizada devido ao elevado custo (Mueller 2008). A taxa de cura é de
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85% a 90%, sendo o prognostico de cura mais eficaz na forma juvenil do que na adulta
(Medleau & Hnilica 2006). Contudo o Igor fazia a prevencdo mensal da Dirofilariose com
milbemicina éxima, tendo desenvolvido demodecicose, por isso esta ndo seria indicada.

Outra molécula utilizada é a moxidectina (0,2 a 0,4 mg/kg po SID) (Medleau & Hnilica 2006;
Mueller 2008; Fontaine 2008). Efeitos adversos como vomitos, letargia e anorexia s&o comuns
e por isso é pouco usada (Medleau & Hnilica 2006; Mueller 2008). Recentemente, foi aprovada
como formula¢@o spot-on para o tratamento da demodecicose canina, mas Sdo necessarios
mais estudos para conhecer a sua eficacia (Mueller 2008).

Foi administrado levamisol po ao Igor, embora ndo haja provas de que seja Util na
demodecicose, tal como outros farmacos como doramectina, selamectina, lufenuron e vitamina
E (Medleau & Hnilica 2006; Mueller 2008; Graig 2008).

Como o Igor ndo melhorou no primeiro més, procurou-se outro tratamento dado que a
mudanga de agente terapéutico conduz a remissdo em 2 de cada 3 casos de demodecicose
(Mueller 2008). Realizou-se raspagem profunda no mesmo local (Mueller 2008) cerca de um
més apods o inicio do tratamento (Graig 2008). Como ainda apresentava &caros, inclusive
formas imaturas, optou-se por adicionar ao tratamento a coleira com amitraz a 9%. Para caes
com menos de 20kg, o uso de coleiras com amitraz 9% pode ser eficaz, trocando de coleira a
cada 2 semanas durante todo o tempo da terapéutica. O uso isolado destas coleiras pode ser
tdo eficaz como a ivermectina, mas se combinado com esta podera ser mais eficaz do que
cada tratamento isoladamente (Medleau & Hnilica 2006). Idealmente o tratamento deve ser
continuado por 4 semanas ap6s a obtencdo de duas raspagens negativas consecutivas
(Medleau & Hnilica 2006; Mueller 2008; Graig 2008). No entanto, como o lgor iria utilizar
permanentemente a coleira com amitraz, de forma a evitar recaidas, ndo se realizou outra
raspagem profunda além da raspagem negativa obtida ao fim dos 60 dias de tratamento.
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Caso clinico n° 4: Cirurgia de tecidos moles — Esplenectomia
Identificacdo do animal: Gotcha, cao macho, inteiro, de 10 anos de idade, cruzado de Serra
da Estrela com Rafeiro Alentejano.
Motivo da consulta: Nariz e orelhas frias, apatia desde o dia anterior a consulta.
Anamnese: Vacinado ha 4 meses; desparasitado ha 2 meses, internamente com epsiprantel e
pirantel, e externamente com imidaclopride e permetrina. No historial médico teve otite
purulenta no ouvido direito, dermatite pruriginosa peri-anal e escrotal, enterite cronica de causa
desconhecida e hipertrofia prostatica benigna. Sem antecedentes cirdrgicos. Nao se
encontrava a tomar qualquer medicacdo no momento da consulta. Acesso exclusivo ao exterior
privado. Sem contacto com outros animais nem lixo, mas com acesso a ervas. A dieta consistia
em racdo de qualidade superior (Prescription Diet Canine i/d, Hills ®) e agua ad libitum. Em
relacéo aos diferentes sistemas o proprietario do Gotcha néo referiu outras alteragdes.
Exame fisico: Alerta, com ligeira apatia. Atitude normal em estacdo, sem relutancia no
decubito ou em andamento. 52,800 kg com condig&o corporal normal com tendéncia a magro.
Desidratacdo <5%; mucosas oral e ocular palidas, brilhantes e humidas; T.R.C.< 2 segundos;
ganglios linfaticos normais; 38,6 °C de temperatura rectal (tonus anal adequado, reflexo anal
positivo e, no termémetro, ndo se verificaram formas parasitarias macroscépicas, sangue ou
muco), extremidades dos membros, orelhas e nariz frios. Movimentos respiratérios do tipo
costo-abdominal, regulares, com ritmo, de profundidade normal, de relagdo inspiragéo:
expiracdo 1:1,3, sem uso de prensa abdominal e com frequéncia de 16 r.p.m.. O pulso era
forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico, sincrénico e com frequéncia de 90 p.p.m.. A
auscultacdo os sons respiratérios e cardiacos eram normais. A palpag¢do abdominal estava
normal. Pele, boca, olhos, ouvidos, membros e genitalia externa estavam normais.
Exame dirigido: Hematolégico. Mucosas oral, ocular, anal e prepucial palidas. Confirmou-se o
T.R.C inferior a 2 segundos, para diferenciar de hipoperfuséo.
Lista de problemas: Extremidades frias (membros, orelhas e nariz); mucosas oral, ocular, anal
e prepucial anémicas; ligeira apatia.
Diagnosticos  diferenciais:  dirofilariose, hemoparasitoses (Erlichiose, Babesiose,
Leishmaniose), insuficiéncia renal crénica, hemorragias internas (gastrointestinais, tracto
urinario, esplénicas), anemia hemolitica imuno-mediada e neoplasias (i.e., hemangiossarcoma,
gastrointestinais, prostéticas, intramedulares 0sseas).
Exames complementares: Hemograma (Anexo 4 — Tabela 2): anemia moderada (hematdcrito
29,4%), hipocrémica (hemoglobina 10,1 g/dl), ndo regenerativa (reticulocitos <1%); leucocitose
(20,1x10%1) com elevacdo da populacdo granulocitica. Esfregaco de sangue: confirmou anemia
moderada hipocrémica. N&o se verificou autoaglutinacdo, hemoparasitas, inclusées
eritrocitarias nem anomalias morfolégicas. Witness® Dirofilariose — negativo. Bioquimica sérica
(Anexo 4 — Tabela 3): proteinas totais elevadas (8,9 g/dl); restantes parametros normais.
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Uriandlise (Anexo 4 — Tabela 1): miccdo espontanea, densidade 1.022, hematdria (2+)
verdadeira (20 eritrocitos/campo 100x), bactérias (associado ao método de recolha). Toque
rectal — prostatomegalia, simétrica e ndo dolorosa. Ecografia abdominal (Anexo 4 — Figura 1):
prostatomegalia, simétrica, de ecogenicidade normal; massa esplénica de ecogenicidade
heterogénea, de contornos irregulares, e limites bem definidos com 9,4 por 7 cm de diametro;
restante parénquima esplénico de ecogenicidade normal; o pancreas ndo foi visualizado;
restantes 6rgdos abdominais de dimensdes e ecogenicidades normais. Radiografias toracicas
(Figuras 2, 3 e 4): ndo se observaram estruturas compativeis com metastases pulmonares.
Histopatologia: proliferacdo de elementos linféides e fibrohistiociticos, indice mitético elevado;
compativel com sarcoma histiocitico localizado.

Diagndstico definitivo: Sarcoma histiocitico localizado no baco. Hipertrofia prostatica benigna.
Progndstico: Desfavoravel. Esperanca de vida até 1 ano e risco aumentado de infecgbes.
Tratamento: Esplenectomia. Anestesia — pré-medicagéo: fentanil (0,005 mg/kg iv) e diazepam

(0,5 mg/kg iv); inducéo: propofol 2% (4 mg/kg iv); tubo endotraqueal n® 9,5; manutencgo:
isoflurano (2 a 3,5%) e oxigénio, sem re-inalagéo; fluidoterapia: LR, 170ml/h iv; monitorizagé&o:
CO, expirado — 28 a 39 mmHg, saturagéo de O, periférico — 95 a 100%, frequéncias cardiaca e
pulso — 80 a 130/minuto, frequéncia respiratéria — 12 a 35 r.p.m., pressao arterial média — 70 a
140 mmHg, T2 corporal: 38,4° C a 36,2° C. Campo cirargico — tricotomia desde o processo
xiféide ao pubis; antissepsia com clorexidina; delimitacdo com panos de campo e fixagdo com
pincas de Backhaus. Antibioterapia — cefazolina (22 mg/kg iv). Esplenectomia (Anexo 4 —
Figura 5): incisdo na linha média ventral craneal a cicatriz umbilical (A e B); exploracdo do
abdémen e identificacdo do baco no quadrante craneal esquerdo junto a curvatura maior do
estdbmago; exteriorizacdo do baco (C) e identificacdo da massa com aderéncias ao omento (D);
ligadura dupla dos vasos do hilo esplénico (E) com agulha atraumatica e fio monofilamentoso
absorvivel de gliconato 3/0, preservando os ramos gastricos ao nivel do ligamento gastro-
esplénico; remocédo do bago e omento aderido; encerramento da cavidade abdominal — parede
muscular (F) e tecido subcuténeo (G): suturas simples continuas com agulha atraumatica e fio
de sutura monofilamentoso absorvivel de gliconato 2/0; pele (H): pontos em X com agulha
traumatica e fio de sutura monofilamentoso ndo absorvivel de poliamida 2/0.
Pés-operatorio: Internamento 48 horas — microhematdcrito (pré-operatério 32,3%; 24 horas
31,5%; 48 horas 30,9%); fluidoterapia (LR 3000 ml/dia iv); tramadol (0,02mg/kg im BID);
ranitidina (2 mg/kg sc BID); cefalexina (20 mg/kg sc BID). Em casa: 15 dias — misoprostol (5
mg/kg po TID), cefadroxil (20 mg/kg po BID); 30 dias — sulfato ferroso (200 mg po SID); 10 dias
— limpeza da sutura com iodo-povidona espuma e hidratacdo com Bephantene plus® (BID).
Acompanhamento: Remocao dos pontos ao fim de 10 dias. 17 dias apds esplenectomia:
microhematocrito 35,7%; proteinas totais 8,2 g/dl. 30 dias apds a cirurgia: ecografia abdominal
de controlo — tudo normal; microhematdcrito 36,7%.
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Discusséo

Por apresentar as mucosas palidas e extremidades frias, considerou-se a possibilidade do
Gotcha estar anémico. O hemograma demonstrou anemia moderada (hematdcrito 29,4%),
hipocromica (hemoglobina 10,1 g/dl) ndo regenerativa (reticulocitos <1%), confirmada no
esfregaco de sangue. Estas caracteristicas da anemia séo frequentes em animais com doenca
cronica (Fossum 2007). No esfregaco de sangue ndo se verificaram alteracbes compativeis
com hemoparasitoses ou auto-aglutinagéo. Considerou-se a possibilidade de insuficiéncia renal
cronica, perda de sangue crénica pelo tracto gastrointestinal ou urinario ou hemorragias
esplénicas, bem como, devido a idade, causas neoplasicas (i.e., hemangiossarcoma,
neoplasias gastrointestinais, prostaticas, intra-medula éssea). Além destes diagndsticos, teve-
se em consideragdo a Dirofilariose, pois o Gotcha é habitante de uma zona endémica e nao
fazia prevencéo, contudo, o teste de detecgdo de antigénios Witness® Dirofilariose foi negativo.
Na bioquimica sérica néo se verificaram alteracdes além da hiperproteinémia, para a qual ndo
se encontrou justificagdo. Como na uriandlise apenas se verificou hematuria verdadeira
(confirmada no sedimento) excluiu-se a possibilidade de insuficiéncia renal crénica. Associou-
se a hematuria a histéria de hiperplasia prostética benigna, tendo sido realizado toque rectal da
prostata e ecografia. Confirmou-se hiperplasia (sem outras alteracées) que é comum em cées
geriatricos. Durante o exame ecografico os 6rgdos abdominais avaliados apresentavam
dimensdes e ecogenicidades normais, sem evidéncia de hemorragias. Contudo, verificou-se
assimetria esplénica devida a uma massa de ecogenicidade heterogénea, com contornos
irregulares bem delimitados de 9,4 cm por 7 cm, apresentando 0 restante parénguima
ecogenicidade normal. A principal suspeita foi de hemangiossarcoma esplénico, por ser a
neoplasia mais frequente no bagco e com maior incidéncia em cédes machos de meia-idade a
geriatricos. Porém, ndo é o unico diferencial de esplenomegalia focal ou assimétrica, nem o
mais comum (Thamm 2007, Christensen et al. 2009). As causas mais frequentes séo
desordens benignas de crescimento (i.e., regeneragdo nodular), distarbios vasculares (i.e.,
hematoma) e necrose, seguidas de neoplasias malignas, mais frequentemente o
hemangiossarcoma e de ocorréncia esporadica o carcinoma maligno e sarcoma histiocitico
(Fossum 2007, Thamm 2007, Christensen et al. 2009). Embora a ecografia seja bastante
sensivel para massas esplénicas, € pouco especifica, sendo dificil distinguir ecograficamente
hematomas, hemangiomas, hemangiossarcomas e outras neoplasias esplénicas (Fossum
2007, Thamm 2007). Além dos auxiliares de diagndstico ndo invasivos esta indicada andlise
citologica ou histopatologica (Thamm 2007; Christensen et al. 2009). A citologia aspirativa com
agulha fina percutanea é bastante utilizada em Medicina Veterinaria, por ser econdmica e nao
ser necessaria anestesia geral (Christensen et al. 2009, Liptak 2009a). Idealmente deve ser
ecoguiada (Fossum 2007, LeBlanc et al. 2009). Esta indicada na recolha de amostras
citolégicas do baco quando existem massas focais, esplenomegalia difusa e alteracdes de
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ecogenicidade (LeBlanc et al. 2009). A citologia ndo aspirativa, que consiste em recolher uma
amostra de tecido sem aplicar suc¢éo, permite obter amostras com maior celularidade e menos
sangue que a técnica aspirativa (LeBlanc et al. 2009). E util a nivel esplénico, pois quanto mais
sangue tiverem as amostras, mais dificil € a avaliacdo celular. Provoca menos trauma no bacgo
e tecidos adjacentes (LeBlanc et al. 2009) relativamente a técnica aspirativa, a qual esti
contraindicada se existir risco de hemorragia (Fossum 2007, Thamm 2007). A citologia permite
identificar o tipo de células envolvidas, contudo ndo possibilita a avaliacdo da relacdo entre
células. Contrariamente, a histopatologia mantém a arquitectura dos tecidos preservando essa
relacdo que é determinante na avaliacdo da capacidade de invasdo das neoplasias (Fossum
2007, LeBlanc et al. 2009). Por este facto e por ndo existir doenga que representasse risco
anestésico optou-se pela esplenectomia total para posterior andlise histopatolégica da massa
esplénica (Fossum 2007, Thamm 2007, Liptak 2009b). Para o progndstico, realizaram-se
radiografias toracicas em trés projecgdes (laterais direita e esquerda, e ventrodorsal) (Fossum
2007, Liptak 2009a), ndo se identificando estruturas compativeis com metastases pulmonares.
Alternativamente, a tomografia computorizada é uma técnica mais sensivel na pesquisa de
metastases (Liptak 2009a).

No pré-operatério confirmou-se anemia moderada (microhematécrito 32,3%). Como néo
havia hemorragia associada a lesao esplénica nédo se fez transfusao de sangue (Fossum 2007,
Liptak 2009b). Poderiam ter sido realizadas provas de coagulagdo. Contudo, na resseccao total
do baco nao séo frequentes hemorragias (Fossum 2007, Liptak 2009b). Estéo indicados fluidos
endovenosos durante a esplenectomia dado o risco de hipovolémia (Fossum 2007, Liptak
2009Db), pelo que se administrou Lactato de Ringer iv numa taxa de 170 ml/hora. Optou-se pela
anestesia sem barbitaricos para evitar congestao esplénica (Fossum 2007) e controlou-se a dor
com analgésicos opibides (Liptak 2009b) (durante a cirurgia com fentanil, no pds-operatorio
com tramadol). Escolheu-se a cefazolina (22 mg/kg iv) para antibioterapia intra-operatéria como
forma preventiva por ser uma cirurgia com exposi¢ao prolongada da cavidade abdominal ao ar
(Fossum 2007). Monitorizou-se cuidadosamente a pressao arterial e o electrocardiograma
devido a possibilidade de arritmias ventriculares por ma perfusdo miocardica consequente de
choque hipovolémico (Fossum 2007, Liptak 2009b); porém, ndo ocorreram complicagdes.

O acesso cirurgico fez-se pela linha média ventral do abdémen craneal a cicatriz umbilical.
Embora a localizacdo exacta do baco seja variavel, pois depende do seu tamanho e da posi¢éo
dos restantes 6rgados abdominais, identificou-se o 6rgdo no quadrante craneal esquerdo junto a
curvatura maior do estbmago. Se o estdbmago estiver vazio, 0 bago encontra-se protegido pelas
costelas; se estiver distendido, o bago encontra-se no abdémen caudal (Fossum 2007). Ao
exteriorizar o baco, identificou-se a massa esplénica visualizada na ecografia, ja com
aderéncias ao omento. Procedeu-se durante a cirurgia como se de uma neoplasia se tratasse.
Nesta situacdo esta indicada a esplenectomia total (Thamm 2007), assim como na tor¢ao de
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estdbmago e/ou baco, ou trauma severo com hemorragia esplénica (Fossum 2007). Explorou-se
o abdémen na pesquisa de eventuais metastases e isolou-se o bago com compressas
abdominais (Fossum 2007). Manipulou-se cuidadosamente evitando o contacto da massa com
0 material cirdrgico bem como a sua ruptura e derramamento de células para o abdomen
(Liptak 2009b). Dado que os fios de sutura multifilamentosos estédo associados a um maior
risco de recorréncia de neoplasia (pois as células tumorais fixam-se nos intersticios do fio)
(Liptak 2009b), utilizaram-se fios monofilamentosos. Assim, fez-se ligadura dupla dos vasos do
hilo esplénico (Fossum 2007, Liptak 2009b) com fio monofilamentoso absorvivel (gliconato 3/0),
preservando a artéria gastrica menor (Fossum 2009). O suprimento arterial do baco esta a
cargo da artéria esplénica, um ramo da artéria celiaca. A artéria esplénica da origema 3 a5
ramos primarios a medida que passa pelo omento maior em direc¢éo ao tergo ventral do bago.
Um ramo vai para o pancreas e é a principal fonte sanguinea da porcdo esquerda deste 6rgéo.
Os outros direccionam-se para a metade proximal do baco. Destes partem 20 a 30 ramos que
entram no parénquima esplénico. Alguns continuam pelo ligamento gastroesplénico até a
grande curvatura maior do estdbmago, formando a artéria gastrica menor que fornece sangue
arterial ao fundo gastrico. Outros ramos dao origem a artéria gastroepipléica que irriga a
grande curvatura do estdbmago. Ha ainda ramos que fornecem o ligamento esplenocdlico e o
omento maior (Fossum 2007). A drenagem venosa faz-se via veia esplénica para a veia
gastroesplénica, que por sua vez drena para a veia porta (Fossum 2007). Na impossibilidade
de preservar a artéria gastrica menor, poderia ser feita a ligadura dupla da artéria esplénica
depois de isolado o ramo que fornece a porcédo esquerda do pancreas. Associado ao bacgo,
removeu-se a porcao de omento aderida a massa esplénica para evitar recorréncias, caso se
tratasse de uma neoplasia (Liptak 2009b). Encerrou-se a cavidade abdominal: parede muscular
e tecido subcutdneo com suturas simples continuas, utilizando agulha atraumatica e fio de
sutura monofilamentoso absorvivel de gliconato 2/0; pele com pontos em X, utilizando agulha
traumatica e fio de sutura monofilamentoso néo absorvivel de poliamida 2/0 (Fossum 2007).

No poés-operatdrio monitorizou-se 0 microhematécrito, que se manteve estavel, pois a
principal complicac@o desta cirurgia € a hemorragia (Fossum 2007). Deveria ter sido realizado
electrocardiograma de acompanhamento, dado o risco de arritmias ventriculares por
hipovolémia (Thamm 2007). Outras complicagfes sdo a abcedacdo, pancreatite traumatica e
fistulas gastricas devidas a diminuicdo do suprimento sanguineo ao estbmago. Interferéncias
no fornecimento sanguineo do ramo pancreético da artéria esplénica podem levar a isquémia
pancreatica e peritonite (Fossum 2007). Para prevenir Ulceras gastricas forneceu-se
misoprostol, e para auxiliar na resposta a anemia hipocrémica adicionou-se sulfato ferroso a
terapéutica. Existindo a possibilidade de complicacbes sépticas, prescreveu-se cefalexina, uma
cefalosporina de 12 geracédo. O risco de infec¢des deve-se a perda de fungdes imunoldgicas do
baco, além das funcdes hematopoiéticas, sendo os animais mais susceptiveis a infeccdes e
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parasitismo intracelular (Fossum 2007; Christensen et al. 2009). No acompanhamento
determinou-se o microhematocrito que se manteve no limite superior da anemia (35,9%).
Repetiu-se a ecografia abdominal ao fim de um més, verificando-se que estava tudo normal.

Relativamente a massa esplénica, foi reportado que o quadro histopatoldgico era compativel
com sarcoma histiocitico localizado, que € um tumor maligno com origem nas células
histiociticas (Liptak & Forrest 2007). Surge na pele, mas também no baco e pulmio. E
agressivo localmente e tem elevado potencial metastatico para os linfonodos regionais,
pulmao, figado e rins. A cirurgia é recomendada para o tratamento, pelo que a esplenectomia
foi oportuna. A quimioterapia € pouco eficaz, e o prognéstico é mau, com um tempo médio de
sobrevivéncia de 1 més, podendo viver até 1 ano. Os factores de mau progndstico em céaes
com sarcoma histiocitico localizado do bago incluem o récio linféide/fibrohistiocitico, indice
mitdtico e grau histolégico, sendo maior a taxa de sobrevivéncia quando o racio
linféide/fibrohistiocitico é superior a 40% (Liptak & Forrest 2007). No presente caso apenas foi
fornecida a informagéo de que estes tipos celulares estavam presentes e com indice mitético
elevado. Deveriam ser realizadas, além das radiografias toracicas, ecografia abdominal,
hemograma e bioquimica sérica, outros auxiliares de diagnéstico como citologia/biopsia de
linfonodos, e citologia da medula 6ssea para estadiar a neoplasia (Liptak & Forrest 2007,
Christensen et al. 2009, Liptak 2009). Por ndo haver evidéncia de metastases nem
envolvimento de linfonodos, considerou-se que a sobrevida poderia atingir 1 ano de idade,
embora o tratamento tenha sido agressivo e precoce (Liptak & Forrest 2007, Liptak 2009a).
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Caso clinico n° 5: Cardiologia — Dirofilariose Canina
Identificacdo do animal: Pirucas, cdo macho, inteiro, de ra¢a indeterminada, 4 anos de idade.
Motivo da consulta: Claudicacdo do membro anterior direito (MAD) em consequéncia de um
atropelamento no dia anterior a consulta.
Anamnese: N&o vacinado nem desparasitado. Sem antecendentes médicos ou cirdrgicos. Nado
se encontrava a tomar qualquer medicacdo no momento da consulta. Tinha acesso ao interior
e exterior privado e também exterior publico, podendo contactar com outros animais, lixo e
ervas. Nao tinha co-habitantes. Nunca viajou. A dieta consistia em racdo comercial de
supermercado, restos de comida caseira e agua ad libitum. Em relacdo aos diferentes sistemas
o proprietario do Pirucas apenas referiu cansaco esporadico associado ao esforco fisico.
Exame fisico: Alerta. Em estacdo e em andamento ndo pousava a extremidade do MAD.
Atitude normal em decubito lateral esquerdo e relutancia ao decubito lateral direito. 8,350 kg de
peso, com condicdo corporal normal a magro. Apresentava-se a arfar, com movimentos
respiratorios do tipo costo-abdominais, superficiais, regulares, com ritmo, de relacéo
inspiracdo:expiracdo 1:1 e sem uso de prensa abdominal. O pulso era forte, regular, ritmado,
bilateral, simétrico, sincrénico e de frequéncia de 108 p.p.m. Ndo se auscultavam sons
respiratorios anormais; auscultava-se um sopro cardiaco de grau Il/VI mais intenso na base do
coracdo do lado direito. Apresentava desidratacdo <5%; T.R.C. <2 segundos; mucosas oral e
ocular ligeiramente pélidas, humidas e brilhantes; 39,7 °C de temperatura rectal; ganglios
linfaticos normais. A palpagédo abdominal era normal. Na face medial do metatarso do membro
posterior esquerdo (MPE) apresentava escoriacdes. A boca, olhos e ouvidos estavam normais.
Exame dirigido: Exame do aparelho locomotor — Claudicacdo permanente do MAD desde o
dia anterior a consulta, ap6s atropelamento. Em estacdo e em andamento: claudicacdo de grau
IV/IV do MAD (permanente sem pousar a extremidade no chéo). Palpacdo dos 4 membros em
estacdo e em decubito lateral esquerdo (relutdncia ao decubito lateral direito): anterior
esquerdo e posterior direito normais; MPE doloroso e com escoriagbes na face medial do
metatarso; MAD inflamado, doloroso e quente ao nivel do imero, com relutancia a extensao e
flexdo. Exame cardiovascular — auséncia de pulso ou ingurgitamento jugular; pulso femoral
forte, regular, ritmado, bilateral, simétrico, sincronico, de frequéncia de 108 p.p.m; auscultagédo
de um sopro basilar sistélico de grau 11/VI, mais intenso do lado direito.
Lista de problemas: Claudicacdo de grau IV/IV, dor e inflamacdo do MAD; escoriacbes na
face medial do metatarso do MPE; respiracdo superficial e a arfar; hipertermia; sopro cardiaco
basilar sistélico de grau 11/VI do lado direito; mucosas pélidas; cansacgo esporadico.
Diagnésticos diferenciais: Locomotor — Trauma de tecidos moles, luxacdo traumatica ou
fractura 6ssea da escapula, umero, cubito e/ou ulna do MAD. Cardiovascular — Insuficiéncia
cardiaca congestiva (dirofilariose canina, cardiomiopatia dilatada, insuficiéncia valvular),
hemoparasitoses (Babesiose, Ehrlichiose), Leishmaniose, endocardite bacteriana, valvulopatias
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congénitas (estenoses ou displasias valvulares), neoplasias cardiacas (i.e., hemangiossarcoma
no atrio direito), valvulopatias degenerativas (i.e., endocardiose).
Exames complementares: Radiografias (Anexo 5): MAD — fractura Umeral diafisaria distal,
ndo exposta, completa e cuminutiva (Figura 1), respectiva osteossintese (Figura 2); torax
(Figuras 1 e 2) — dilatacéo cardiaca direita, restantes estruturas normais; abdoémen (Figuras 3 e
4) — 6rgdos abdominais sem alteracdes radiogréficas evidentes. Ecografia abdominal: bexiga,
uretra, préstata, rins, figado, vesicula biliar, baco, estbmago e intestino sem alteracdes
ecograficas evidentes. Hemograma (Anexo 5 — Tabela 1): anemia moderada (hematdcrito
27,3%), hipocrémica (hemoglobina 9,7 g/dl), ndo regenerativa (reticulocitos <1%); eosinofilia
(6,6x10%1), confirmada em esfregaco de sangue (coloracéo Diff-Quick). Gota de sangue fresco:
4 — 5 microfilarias por campo de ampliagdo 10x. Witness® Dirofilariose: positivo. Bioguimica
sérica (Anexo 5 — Tabela 2): proteinas totais 8,1 g/dl, restantes pardmetros normais. Urianalise:
normal. Electrocardiograma sem alteracgoes.
Diagnéstico definitivo: Fractura diafisaria distal do umero direito. Dirofilariose de classe 2.
Tratamento: Osteossintese diafisaria distal do Umero direito. Tratamento microfilaricida e
adulticida da Dirofilariose de acordo com o Protocolo Alternativo.
Progndstico: Favoravel, por ser possivel fazer fixagdo cirdrgica do Umero e porque n&o
apresentar sinais clinicos graves associados a Dirofilariose, além do sopro cardiaco e cansaco.
Acompanhamento: 9 semanas ap0s a osteossintese removeu-se o fixador externo e iniciou-
se a terapéutica com acido acetilsalicilico (0,5 mg/kg po SID, durante todo o tratamento). 1
semana depois: injeccao de melarsomina (2,5 mg/kg) nos musculos lombares do lado direito e
aplicacdo de gelo. ApGs 6 semanas: o Pirucas estava a tossir com frequéncia (8 a 10 vezes ao
dia); repetiu-se tratamento com melarsomina (2,5 mg/kg) nos lombares do lado direito e no dia
seguinte, do lado esquerdo; aplicou-se gelo. 6 semanas depois: cansava-se menos e ja nao
tossia; administrou-se ivermectina (50 pg/kg po dose Unica). Apds 4 semanas: gota fresca e
Witness® Dirofilariose negativos; recomendou-se prevengdo mensal com milbemicina 6xima.
Discusséo

A dirofilariose tem como agente a Dirofilaria immitis, ou verme do coragéo (Atkins 2005).
Afecta animais da familia Canidea (Atkins 2005) e também gatos e humanos (Hoch &
Strickland 2008a). As fémeas de varias espécies de mosquitos actuam como hospedeiro
intermediario obrigatério (Atkins 2005). Ao alimentar-se de sangue de um animal infectado, a
fémea adquire microfilarias (L1), que mutam para L2 e L3 tornando-se infectantes em 2 a 2
semanas e meia (Ware 2009). Ao alimentar-se novamente, injecta as L3 no tecido subcutaneo
e musculos do novo hospedeiro, onde as larvas mutam para L4 (1 a 12 dias apos infec¢do) e
para L5 (50 a 68 dias ap0s a infeccdo) (Hoch & Strickland 2008a, Ware 2009). As L5 (vermes
juvenis) migram para as artérias dos lobos pulmonares caudais, onde, cerca de 6 meses apés
a infeccdo, se desenvolvem em vermes adultos (Ware 2009). As fémeas libertam microfilarias
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na circulacéo e a infeccéo fica patente (Hoch & Strickland 2008a, Ware 2009). Em condicdes
ideais o ciclo de vida da dirofilaria varia entre 184 e 210 dias (Atkins 2005, Hoch & Strickland
2008a); contudo, para o desenvolvimento das larvas no mosquito, a temperatura ambiente
deve ser superior a 18°C durante um més (Genchi et al. 2009). Esta parasitose é endémica em
paises de clima tropical, porém, devido ao aquecimento global e a facilidade de movimento de
cdes e gatos entre paises, esta actualmente distribuida por todo o mundo (American
Heartworm Society 2005, Genchi et al. 2009). Portugal € um pais endémico devido as
temperaturas amenas e humidade relativa elevada, havendo maior transmissao de Junho a
Setembro (Genchi et al. 2009). A Figueira da Foz é endémica devido ao clima e proximidade do
Rio Mondego, o que favorece a existéncia de mosquitos durante a maior parte do ano.

A maioria dos cées com dirofilariose séo assintomaticos (Atkins 2005, Ware 2009), sendo a
doenca diagnosticada casualmente ou em testes de rotina (Hoch & Strickland 2008a). O
diagnostico no caso do Pirucas foi um achado pois o que o conduziu a consulta foi o facto de
ter sido atropelado. Considerou-se que estava a arfar e com hipertermia devido a dor intensa
no MAD. Perante a auscultacdo de um sopro cardiaco num animal ndo desparasitado, com
acesso ao exterior numa zona endémica (Ware 2009), a principal suspeita foi de Dirofilariose.
Em animais sintomaticos, a histéria pode incluir perda de peso, tosse, intolerancia ao exercicio,
letargia, dispneia, sincope e ascite dependendo da severidade e duracédo da infeccao (Atkins
2005, Hoch & Strickland 2008a). O Pirucas apenas apresentava cansaco esporadico associado
a esforco. Porém, a deteccdo de um sopro cardiaco do lado direito sugeriu insuficiéncia
tricuspide (Ware 2009), pois os vermes adultos podem invadir o ventriculo direito e veia cava,
desenvolvendo-se insuficiéncia desta vélvula e por vezes faléncia cardiaca congestiva (Hoch &
Strickland 2008a). Nalguns casos surgem sinais pulmonares, como crepitacdes, tosse,
dispneia, cianose e hemoptise (Hoch & Strickland 2008a, Ware 2009); porém, o Pirucas nao
apresentou alteracBes respiratérias, excepto tosse durante o tratamento associada a
terapéutica adulticida. S8o os vermes mortos que provocam o maior dano pulmonar e cardiaco
pela formacdo de trombos venosos com consequente incompeténcia funcional dos vasos
afectados (Hoch & Strickland 2008a). Contudo, os parasitas vivos também contribuem. As
dirofilarias, ao nivel das artérias pulmonares e parénquima pulmonar, libertam toxinas que
desencadeiam resposta imunitaria e lesdo do endotélio dos vasos (Atkins 2005, Ware 2009). A
lesdo endotelial atrai leucécitos e plaquetas, resultando no acumulo de colagénio e
consequente fibrose pulmonar (Atkins 2005, Hoch & Strickland 2008a). O dano é tdo mais
grave quanto maior a carga parasitaria, duracdo da infeccdo e reac¢do imunitaria do
hospedeiro (Hoch & Strickland 2008a). A presenga endosimbidtica de uma bactéria gram-
negativa intracelular obrigatéria do género Wolbachia esta também associada a patofisiologia
da doenca (American Heartworm Society 2005), pois liberta toxinas que desencadeiam uma
resposta imunitaria 1IgG especifica que contribui para as lesdes pulmonares (Hoch & Strickland
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2008b, Ware 2009). Os adultos libertam ainda substéncias vasoconstritoras, aumentando a
resisténcia vascular, o que provoca hipertenséo pulmonar e hipertrofia ventricular concéntrica
compensatéria (Hoch & Strickland 2008a, Ware 2009). Por vezes, as larvas fazem migracdes
aberrantes para o cérebro, olho, pele, espinal-medula e figado (Atkins 2005).

O principal método de diagndstico baseia-se na deteccdo de antigénios (American
Heartworm Society 2005). No presente caso utilizou-se um teste rdpido ELISA que detecta
antigénios do aparelho reprodutor da fémea adulta com elevada sensibilidade e especificidade
(Atkins 2005). Associou-se a pesquisa de microfilarias em circulacédo (Hoch & Strickland 2008a)
por observacdo microscopica de uma gota de sangue fresco do Pirucas verificando-se 4 a 5
microfilarias por campo. Outras técnicas sdo o0 esfregaco de sangue corado (que permite
diferenciar microfilarias de Dirofilaria immitis das de Acanthocheilonema reconditum), a
observacdo de movimento na camada inferior do buffy coat do microhematdcrito, o Teste de
Knott modificado e a filtrag&o por membrana (Atkins 2005, American Heartworm Society 2005).

O Pirucas ndo fazia quimioprofilaxia, podendo esta ser 100% eficaz em zonas endémicas
guando aplicada apropriadamente (Hoch & Strickland 2008b). Esta indicada mensalmente em
todos os gatos e cdes com acesso ao exterior em zonas endémicas iniciando um més antes do
tempo quente e prolongando até um més depois, ou durante todo o ano dependendo da
localizagdo geografica (American Heartworm Society 2005, Hoch & Strickland 2008b). Na
Figueira da Foz aconselha-se a prevencdo mensal durante todo o ano. As lactonas
macrociclicas avermectinas (ivermectina e selamectina) e milbemicinas (milbemicina 6xima e
moxidectina) sdo actualmente os agentes quimioprofilaticos de eleicao (American Heartworm
Society 2005). A ivermectina (6 a 12 pg/kg po) e a milbemicina éxima (0,5 a 1 mg/kg po) matam
larvas L3 e L4 durante os 2 primeiros meses apoés infeccdo, e tém algum efeito sobre adultos
imaturos (Hoch & Strickland 2008b, Ware 2009). A milbemicina tem ac¢éo microfilaricida quase
imediata podendo ocorrer uma reaccdo anafilatica em animais com infestacdo massiva, pelo
gue se recomenda vigilancia por 8 a 12 horas (Atkins 2005). A moxidectina (3 pg/kg)
apresenta-se numa formulacdo tépica, que inclui também imidacloprid, aprovada para o
tratamento de parasitoses internas (i.e., Dirofilariose) e externas (American Heartworm Society
2005, Hoch & Strickland 2008b). A selamectina (6 a 12 mg/kg), aplicada na pele, além de
microfilaricida tem acg&o sobre mosquitos e seus ovos (Atkins 2005, Hoch & Strickland 2008Db).

Perante o diagnostico de Dirofilariose, deve determinar-se a severidade da doenca
realizando exames complementares (Hoch & Strickland 2008b, Ware 2009), sendo as
radiografias toracicas o método mais objectivo (American Heartworm Society 2005, Ware
2009). Os achados mais comuns incluem dilatacdo ventricular direita e dilatacdo, tortuosidade
e aumento de densidade dos vasos dos lobos pulmonares caudais (Atkins 2005, Ware 2009).
Eventualmente, pode existir aparéncia nodular dos lobos pulmonares caudais associada a
granulomas eosinofilicos (Ware 2009). O facto de o Pirugas claudicar do MAD levou a
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realizacdo de radiografias ao membro que abrangiam o térax, contudo deveriam ter sido
realizadas radiografias toracicas. Nao se verificaram altera¢des pulmonares, mas confirmou-se
dilatacdo cardiaca direita. Deveria ter sido realizada uma ecocardiografia para avaliar a
dilatagdo cardiaca, a valvula tricuspide (Ware 2009) e, eventualmente, detectar parasitas que
surgem como ecos brilhantes paralelos (American Heartworm Society 2005, Ware 2009). A
electrocardiografia ndo revelou alteracdes, pois arritmias (i.e., contrac¢cbes atriais ou
ventriculares prematuras) e anomalias de conducéo séo raras (Hoch & Strickland 2008a). No
hemograma observou-se anemia moderada (hematdcrito 27,3%) ndo regenerativa (reticul4citos
<1%), associada a doencga crénica, mas pode surgir anemia hemolitica regenerativa devida a
fluxo turbulento (Ware 2009). N&o se verificou neutrofilia nem trombocitopenia (por consumo na
reparacdo do endotélio) (Atkins 2005, Hoch & Strickland 2008a); contudo, num esfregago de
sangue, confirmou-se eosinofilia devida a resposta imune (Atkins 2005). A hiperproteinémia
(8,1 g/dl) provavelmente deve-se a hiperglobulinémia como resposta do sistema imunitario. A
uriandlise estava normal, pelo gue ndo existia glomerulonefrite (Hoch & Strickland 2008a).

A Dirofilariose é organizada em 4 classes (Ware 2009). Na classe 1 (leve) ndo ha sinais
clinicos ou apenas tosse esporadica e por vezes intolerdncia ao exercicio. Estdo ausentes
sinais radiograficos e alteracbes laboratoriais. Na classe 2 (moderada) pode existir tosse
esporadica e/ou intolerancia ao exercicio. Nas radiografias verifica-se dilatacao cardiaca direita
e/ou dilatacdo das artérias pulmonares. H4A anemia moderada e/ou proteinuria. Na classe 3
(severa), acresce as caracteristicas da classe 2, perda de condicdo corporal, fadiga, tosse
persistente e dispneia. H4 severa distensdo das artérias pulmonares e evidéncias radiogréficas
de tromboembolismo. A classe 4 representa a Sindrome da veia cava. Caracteriza-se por
faléncia cardiaca direita com dispneia, anorexia, sopro sistélico direito, pulso jugular, aumento
da pressdo venosa central, hipertensdo pulmonar, ascite e hemoglobinuria (considerado
patognomotico) (Ware 2009). Assim, considerou-se a dirofilariose do Pirucas de Classe 2.

O tratamento adulticida baseia-se na administracdo de dicloridrato de melarsomina (2,5
mg/kg) nos musculos lombares e restricdo do exercicio (American Heartworm Society 2005,
Ware 2009). Existem dois protocolos. O protocolo standard, utilizado na classe 1 ou classe 2,
consiste na administracdo de duas doses de melarsomina num intervalo de 24 horas (Ware
2009). O protocolo alternativo esta indicado na classe 2 com sinais clinicos e principalmente
em casos severos (classe 3) (Ware 2009). Optou-se por tratar o Pirucas de acordo com o
protocolo alternativo devido a dilatag@o e sopro cardiaco que levou a suspeita de grande carga
parasitaria. Depois de recuperar da fractura, administrou-se uma dose de melarsomina nos
musculos lombares e 6 semanas depois repetiu-se a terapéutica administrando duas doses
com um intervalo de 24 horas. Este protocolo reduz o risco de complicac6es tromboembdlicas
ao matar os vermes em duas fases (Atkins 2005). Por ser mais seguro, € recomendado em
todos os casos pela American Heartworm Society (American Heartworm Society 2005).
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A complicagdo mais grave associada a terapia adulticida é o tromboembolismo pulmonar por
embolismo de vermes mortos (American Heartworm Society 2005, Ware 2009). Os animais
devem repousar, fazer oxigenoterapia e receber corticosteréides (prednisona 1 a 2 mg/kg/dia)
(Atkins 2005, American Heartworm Society 2005). O Pirucas nao teve complicacbes além de
alguma tosse; contudo, optou-se por administrar preventivamente durante todo o tratamento
acido acetilsalicilico numa dose antiagregante plaquetaria (5 mg/kg po SID). Embora muitas
vezes utilizada, ndo se conhece a eficacia desta molécula na prevencao do tromboembolismo
pulmonar, pelo que ndo esté actualmente recomendada (Hoch & Strickland 2008b).

A manifestacdo mais grave da dirofilariose é a Sindrome da veia cava (classe 4) (Ware
2009). Vermes adultos fazem migracao retrégrada do ventriculo para a veia cava, resultando
em severa regurgitacdo tricuspide (Hoch & Strickland 2008a). Os animais devem ser
estabilizados antes da remocao cirurgica dos vermes via veia jugular direita e posteriormente
faz-se terapia adulticida (American Heartworm Society 2005, Atkins 2005, Ware 2009).

Hoje em dia aconselha-se a terapia microfilaricida no momento do diagndstico utilizando
ivermectina (50 ug/kg po) ou milbemicina 6xima (na dose profilatica) (Atkins 2005, American
Heartworm Society 2005). Neste caso, optou-se pelo método tradicional, com ivermectina 6
semanas ap6s o tratamento adulticida (Ware 2009). Posteriormente aconselhou-se
desparasitacdo mensal com milbemicina éxima. Embora esteja indicada a avaliacdo do
tratamento 6 meses apds a terapéutica adulticida (American Heartworm Society 2005), repetiu-
se a gota de sangue fresco e o teste de antigénios 10 semanas apés a Ultima administracdo de
melarsomina, obtendo-se em ambos os métodos de diagnéstico resultados negativos.
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Anexo 1: Caso clinico n° 1 - Urologia

BIOQUIMICA SERICA

Figura 1. Radiografia latero-lateral

abdominal

Parametro Referéncia Max
Ureia (mg/dI) 7-27 57
Creatinina (mg/dl) 0,5-1,8 34

Tabela 1. Bioquimica sérica

simples. Observa-se distens&o da bexiga, contudo (inicial).

ndo se observam estruturas compativeis com

urdlitos (antes da cateterizacao vesical).

URIANALISE
Método de colheita Algaliacdo (com dificuldade)
Hora da colheita 21:00
Hora da andlise 21:20
PARAMETROS REFERENCIA MAX
Cor Amarelo Vermelho
Turbidez Transparente Turvo
Densidade >1.020 >1.050
pH 6-7 8
Proteinas Nagativo/ 1+ 3+
Glicose Negativo Negativo
Tira Reactiva | cetonas Negativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo/1+ Negativo
Sangue Negativo/1+ 3+
Leucocitos Negativo 1+
Células epiteliais 0-1 12
Leucocitos 0 — 3 (100x) 7
Eritrécitos 0 -5 (100x) 15
Sedimento Cristais 0 Compativeis com Uratos*

Cilindros 0-3 0
Bactérias 0 170
Restos de células O/alguns Alguns

Tabela 2. Urianalise (* aglomerados de cristais finos, hexagonais, de tonalidade verde
acastanhada, compativeis com cristais de urato) (inicial).
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Anexo 2: Caso

clinico n°® 2 — Gastroenterologia

HIEMOEIRAI BIOOUIMICA SERICA
A o Shakira Shakira
Parametro Referéncia Parametros Referéncia (Dia 1)
Dial | Dial6 | Dia43
Htc (%) 37,0-550 | 29,2 | 27,2 | 435 Ureia(mg/dl) 7-27 5
Hgb (g/dI 12,0 -18,0 9,1 8,2 13,7 ini
gb (g/dl) (Cnr]e?(tjllr;ma 05-18 0.5
MCHC (g/dI) 30,0-369 | 31,2 | 30,1 | 315 9
WBC (x107/1) 6,0 16,9 40,6 26 15,2 Calcio(mg/dl) | 7,9-12,0 4,0
Grans. (x10%/1) 3,3-12,0 38,9 16,1 12,5 Albumina
(@/d) 2,2-39 15
% Grans. 96 62 91
Proteinas
Neut. (x10%/1) 2,8-105 35 - - Totais (g/dl) 59-79 6.1
Eosin. (x10%/1 05-15 3,9 - -
(10 (C?T']“?gls)e 70-143 99
L/M (x10°/1) 1,1-6,3 17 | 99 | 27 9
% L/M 4 38 8 ALKP (U/l) 23212 47
Plag. (x10%1) 175 - 500 718 578 507 ALT (U 10 — 100 11
Retic. (%) <1 0.4 14 0,8 S L L
Tabela 2. Bioquimica Sérica. (inicial)

Tabela 1. Hemograma. (inicial)

- -
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Figura 1. ventro-dorsal

Radiografia
abdominal simples. Observa-se uma estrutura
tubular de densidade de tecidos moles, de
grandes dimensdes, ao nivel do abddémen
médio e algum gés a nivel intestinal. (inicial)

Figura 3. Ecografia abdominal (sonda de 5 MHz). Seccédo
transversal de intestino delgado onde se observam varios
anéis concéntricos hiperecogénicos intercalados com anéis
concéntricos hipoecogénicos, representando camadas de
parede intestinal. Imagem compativel com intussuscepcao
intestinal em que os anéis mais externos representam o
intussuscepiens e os anéis mais internos o intussusceptum.
(inicial)

Figura 2. Radiografia latero-lateral abdominal simples. Observa-se uma estrutura tubular de densidade de
tecidos moles, de grandes dimensdes, ao nivel do abdomen médio e algum gas a nivel intestinal. (inicial)

32



Acompanhamento

Shakira

Parametros Referéncia | Pia | Dia | Dia | Dia | Dia | Dia | Dia | Dia
1# 1* 2 6 16 23 36 43

pHtc. (%) 37-55 33,2 303|262 |285|272|31,4 374|435

Glucose (mg/dl) 70-143 99 | 196 | 91 96 - - - -

Proteinas Totais

(g/dl) 5,9-7.9 61| 5 | 51|66 | 74| 78|76 8

Albumina (g/dl) 2,2-3,9 15 1 1 - 2,6 - - -

Tabela 3. Acompanhamento. (# - pré-cirdrgico; * - pés-cirdrgico)

Figura 4. Laparotomia exploratdria: ressec¢do da intussuscepcao jejunojejunal (A, B, C, D) e anastomose
topo a topo (E, F). Segmento jejunal implicado na intussuscepcao antes (G) e apds (H) ser estendido. Massa
identificada no interior da intussuscepcao (I). (apds ecografia abdominal)
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Intussuscepcao em cadela

! COSTA, Ana Petra; * SILVA, Ana;

A intussuscepcao € a causa extraluminal mais comum de obstrucao intestinal
(total ou parcial), sendo na sua maioria de origem diopatica.?

No presente caso clinico € apresentada uma intussuscepcdo jejuno-jejunal
parcial, sem sintomatolegla gastro-intestinal Iniclal. A imagem ecografica fol
sugestiva de intussuscepsdo, tendo-se recorrido a laparotomia exploratoria

para diagnéstico definitivo e resolucdo cirlrgica.

Caso Clinico
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Figura 5. Poster cientifico apresentado no VI Congresso do Hospital Veterinario
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Anexo 3: Caso clinico n° 3 - Dermatologia

Dia 1

Dia 35

Dia 60

Figura 1. Imagens do Igor durante as consultas de acompanhamento e respectivas raspagens profundas
(ampliagéo 100X).
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Anexo 4: Caso clinico n° 4 — Cirurgia de tecidos moles

URIANALISE
Método de colheita Miccéo espontanea
Hora da colheita 16:30
Hora da andlise 16:35
PARAMETROS REFERENCIA | GOTCHA
Cor Amarelo Amarelo claro
Turbidez Transparente Turvo
Densidade >1.020 1.022
pH 6-7 6
Proteinas Nagativo/ 1+ Negativo
Glicose Negativo Negativo
Tira . .
Reactiva | Cetonas Negativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo/1+ Negativo
Sangue Negativo/1+ 2+
Leucdcitos Negativo Negativo
Leucdcitos 0 —3(100x) 1-2
Células epiteliais 0-1 0
Sedimento | Eritrécitos 0 -5 (100x) 25
Cilindros 0-3 0
Cristais 0 0
Bactérias 0 150
Restos de células 0 — Alguns Alguns
Tabela 1. Uriandlise. (inicial)
HEMOGRAMA
BIOQUIMICA SERICA
Parametro Referéncia Gotcha
Parametros Referéncia | Gotcha
Htc (%) 37,0-55,0 29,4
Hgb (g/dl) 12,0 - 18,0 10,1 Ureia (mg/dl) 7-27 17
MCHC (g/dl) 30,0 - 36,9 34,4 E:rrzz%llr)“na 05-1,8 1,3
WBC (x10%/1) 6,0-16,9 22 :
5 Proteinas 59-79 8.9
Grans. (x107/) 3,3-12,0 20,7 Totais (g/dl) woh ’
% Grans. - 94 g:g;g;e 70 — 143 101
Neut. (x10°/1) 2,8-10,5 18,3
Eosin. (x10%/) 05-1,5 2.4 ALKP (Uf) 23-212 29
9
L/M (x10°/1) 1,1-6,3 1,3 ALT (UN1) 10 — 100 10
% L/M - 6
Plag. (x10%/1) 175 — 500 327 Tabela 3. Bioquimica sérica. (inicial)
Retic. (%) <1 0,7

Tabela 2. Hemograma. (inicial)
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Figura 1. Ecografia abdominal (sonda de 5

MHz). Observa-se uma massa esplénica com
ecogenicidade heterogénea, contornos Figuras 2, 3 e 4. Radiografias toracicas latero-laterais
irregulares e 9,4 cm por 7 cm de diametro. (esquerda e direita) e ventro-dorsal. Nao se observam
Restante parénquima  esplénico com estruturas compativeis com metastases. (ap6s ecografia
ecogenicidade normal. (inicial) abdominal e antes da cirurgia)

Figura 5. Incisdo abdominal na linha média ventral craneal a cicatriz umbilical (A e B); identificagdo do bago no
guadrante craneal esquerdo junto a curvatura maior do estdbmago e exteriorizagdo (C); identificagcdo de massa
esplénica aderida ao omento (D); ligadura dos vasos do hilo esplénico (E) e remocédo do bago; encerramento da
cavidade abdominal — musculos (F), tecido subcutaneo (G) e pele (H). Envio de biopsia da massa esplénica (a e b)
para andlise histopatolégica.
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Anexo 5: Caso clinico n° 5 — Cardiologia

HEMOGRAMA BIOQUIMICA SERICA
Parametro Referéncia Pirucas Parametros Referéncia Pirucas
Hte. (%) 37,0550 27,3 Ureia (mg/d) 7-27 19
Hgb. (g/dl) 12,0 - 18,0 9,7 Creatining
05-1,8 1,3

MCHC (g/dl) 30,0-36,9 35,5 (mg/dl)
WBC (x10°/1) 6,0 - 16,9 16,1 Proteinas _

- Totais (g/dl) | 9779 81
Grans. (x10°/1) 3,3-12,0 13,9 Gl

ucose

% Grans. i 86 (mg/di) 70-143 120
Neut. (x10°/1) 28-105 7,2 ALKP (Ufl) 23 - 212 107
Eosin. (x10%/1) 05-15 6,6
LM (x10%) 11-63 22 ALT (U/l) 10 — 100 23
%L/M ) 14 Tabela 2. Bioquimica sérica. (12 consulta)
Plag. (x10°/1) 175 - 500 208
Retic. (%) <1 0,5

Tabela 1. Hemograma. (inicial)

Figura 2. Projecgdo craneo-

Figura 1. Projeccdo medio-lateral do Umero caudal do Umero direito:
direito: fractura diafisaria distal do Umero, n&o osteossintese do umero.
exposta, completa e cuminutiva. Projeccao lateral Projeccdo ventro-dorsal do
do térax: aumento do didmetro craneo-caudal da torax:  dilatacdo  cardiaca
silhueta cardiaca, correspondendo a 4 espagos
intercostais. (inicial)

Figura 3 e 4. Projeccdo lateral e ventro-dorsal do abdomen: 6rgdos abdominais sem alteragdes
radiogréficas evidentes. (inicial)
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