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RESUMO

O relatdrio de conclusao de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria aqui apresentado tem
como principais objectivos a descrigdo e discussao de cinco casos clinicos da area de Medicina
e Cirurgia de Animais de Companhia. Cada caso esta incluido numa especialidade diferente,
sendo que serdo apresentados casos de gastroenterologia, dermatologia, oftalmologia,
oncologia e neurologia. Todos eles foram por mim acompanhados durante as dezasseis
semanas de estagio curricular no Hospital Veterinario do Restelo.

Durante este periodo foi-me possivel entrar em contacto com a realidade da clinica e cirurgia
de animais de companhia. Foi-me permitido assistir e participar activamente na realizac&do de
consultas, assistir e ajudar em cirurgias, realizar procedimentos de diagnéstico e tratamento e
auxiliar o trabalho realizado no internamento. Nas consultas foi-me permitido ndo sé observar,
como também realizar exames fisicos, procedimentos de diagndstico e tratamento. Nas
cirurgias tinha como fungdes controlar e monitorizar a anestesia, ser ajudante de cirurgido,
fazer a preparagdo pré-cirurgica, acompanhar o poés-operatério do animal e ainda realizar
castracdes de gatos machos. No internamento tive oportunidade de realizar exames fisicos
diarios, exames complementares, administragcdo de medicacdo e vigilancia. Estive presente em
todas estas actividades que me proporcionaram uma aprendizagem tedrico-pratica continua de
grande importancia e tive a oportunidade de acompanhar casos de diversas areas
(endocrinologia, urologia, ortopedia, neurologia, oftalmologia, cardiologia, pneumologia,
oncologia, dermatologia, entre outras) o que me permitiu desenvolver a capacidade de
raciocinio clinico e de decisdo diagnostica e terapéutica. Todo o trabalho e aprendizagem
desenvolvidos ao longo do tempo de estagio foi extremamente enriquecedor para a minha

formacao como futura Médica Veterinaria.
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ABREVIATURAS

BID — duas vezes ao dia

°C — graus Celsius

CAAF — citologia aspirativa por agulha fina
cm — centimetro

dL — decilitro

DVC — doenga vestibular central
DVP — doenga vestibular periférica
e.g. — exempli gratia (por exemplo)
ELISA — Enzyme Linked Immuno Sorbent
Assay

fL — fentolitro

g — grama

h — hora

HVR — Hospital Veterinario do Restelo
iv — intravenosa

KCI - cloreto de potassio

kg — quilograma

kV — quilovolt

L — litro

Mg — micrograma

mEq — miliequivalente

mg — miligrama

mL — mililitro

mm — milimetro

mmHg — milimetro de mercurio
mmol — milimol

Na — sodio

NaCl — cloreto de sédio

PAS — presséo arterial sistémica
PCR — Polimerase Chain Reaction
PD — presséao diastdlica

po — oral

ppm — pulsagdes por minuto

PS — pressao sistolica

PVC - parvovirus canino

v

QID — quatro vezes ao dia

QSC - queratite superficial cronica
ref — valor de referéncia

RM — ressonancia magnética

rpm — respiragdées por minuto

sc — subcutanea

SID — uma vez ao dia

Sr-90 — estroncio-90

TC — tomografia computorizada
TID — trés vezes ao dia

TRC — tempo de repleccao capilar
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Caso 1: Gastroenterologia — Gastroenterite infecciosa por parvovirus canino

Identificagdo do animal: Messi, canideo macho inteiro, de raga Labrador Retriever, com 2,5
meses de idade. Motivo da consulta: Prostragao e anorexia. Anamnese: O Messi veio de um
criador e estava com os actuais donos ha 5 dias. No dia anterior a consulta vomitou 4 vezes (o
primeiro vomito era alimentar e os seguintes eram liquidos, de cor amarelada) e dois dias antes
fez diarreia com sangue vivo. No dia da consulta ndo comeu o dia todo e esteve muito
prostrado. Ndo apresentava sangramento de qualquer outro local. Os donos n&o tinham
conhecimento sobre o estado dos restantes irmaos. O Messi vive num apartamento em Lisboa
e 0s donos nunca o levaram a rua desde que esta com eles. Nao existem mais animais em
casa. Tem agua ad libitum e come ragdo seca comercial para cachorros com menos de 12
meses. Gosta de roer objectos, podendo por vezes ingerir algum pedago, mas ndo tem acesso
ao lixo nem a toxicos. A Unica vacina, até ao momento, foi administrada um més antes da
presente consulta e protegia contra esgana e parvovirose. Uma semana antes de terem o
Messi, este foi desparasitado pelo criador mas ndo sabiam com o qué. Na anamnese dirigida
aos restantes sistemas nao existiam alteragbes a acrescentar. Exame fisico: Atitude em
estacdo e em movimento normal, encontrava-se prostrado. Temperatura rectal = 39,1°C, sem
sangue, parasitas ou fezes no termdédmetro; Frequéncia respiratéria = 24rpm; Pulso = 118ppm;
Peso = 8,6kg (condi¢do corporal normal). Mucosas oral, ocular e anal ligeiramente palidas e
TRC de 2 segundos, considerando-se um grau de desidratacéo de 5%. A palpacéo abdominal
0 animal apresentava desconforto, sobretudo nas regides abdominal média e caudal. Era
palpavel um conteudo liquido no interior das ansas intestinais. Os restantes parametros do
exame fisico estavam normais. Diagnoésticos diferenciais: Indiscricdo alimentar, intolerancia
alimentar, gastroenterite infecciosa virica (Parvovirus, Coronavirus, esgana), gastroenterite
infecciosa bacteriana (Salmonella, Campylobacter, Clostridium), parasitas gastrointestinais
(Trichuris, Giardia, Coccideas, Ténias, Ascarideos), corpo estranho gastrointestinal,
intussuscepcédo intestinal, gastroenterite hemorragica idiopatica. Exames complementares:
Teste rapido para deteccdo de antigénios especificos de Parvovirus e Coronavirus numa
amostra fecal: resultado Parvovirus positivo e Coronavirus negativo. Hemograma: ligeira
anemia macrocitica hipocrémica (Eritrécitos = 4,5x10'?/L, ref = 5,50-8,50x10'?/L; Hematdcrito =
35,7%, ref = 37,0-55,0%; Hemoglobina = 10,7g/dL, ref = 12,0-18,0g/dL; Volume Corpuscular
Médio = 79.0fL, ref = 60.0-77.0fL). Diagnéstico: Gastroenterite infecciosa por parvovirus
canino. Tratamento e evolugao: O Messi foi internado nesse dia e iniciou-se fluidoterapia com
uma solucao polielectrolitica composta por 138mEq/L de sddio, 4mEqg/L de potassio, 4mEq/L
de célcio, 2mEq/L de magnésio, 110mEq/L de cloro, 38mEq/L de bicarbonato, a uma taxa de
27mL/h. Administrou-se ampicilina (Hiperbidtico®) 20mg/kg iv TID, metronidazol 10mg/kg iv
BID, ranitidina (Bloculcer®) 2mg/kg sc BID e maropitant (Cerenia®) 1mg/kg sc BID. Foi-lhe

deixada agua e um pouco de ragdo de elevada digestibilidade (Hills i/d®), que comeu com
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algum apetite. Durante os dois dias seguintes, o estado do Messi agravou-se, esteve muito
prostrado, vomitou diversas vezes um conteludo espumoso amarelado e as fezes eram muito
liquidas com hematosquezia. Realizou-se um hemograma de controlo que revelou a presenca
de leucopénia (Leucdcitos = 4,85x10%/L, ref = 5,50-16,90x10%L) com neutropénia (Neutréfilos =
2,59x10%/L, ref = 3,00-12,00 x10%L) e anemia menos acentuada (Eritrécitos = 4,9x10"%/L, ref =
5,50-8,50x10"?/L; Hematécrito = 36,7%, ref = 37,0-55,0%; Hemoglobina = 10,8g/dL, ref = 12,0-
18,0g/dL). A medic&o do valor de albumina revelou hipoalbuminémia (Albumina = 1,8g/dL, ref =
2-3g/dL). Foi-lhe administrado 1mL iv de Infermun® (coadjuvante da terapia convencional para
o tratamento da parvovirose, com células inactivadas de Propionibacterium acnes e
lipopolissacarido de células de E. Coli). No quarto dia de internamento ja ndo apresentou
vomitos, no entanto manteve as fezes liquidas, por vezes com hematosquezia. A alimentagao
passou a ser caseira a base de frango e arroz cozido. A hipoalbuminémia agravou-se (1,4g/dL),
tendo-se decidido fazer transfusdo de plasma. Nos dois dias seguintes as fezes foram
normalizando a sua consisténcia e um novo hemograma de controlo ndo revelou quaisquer
alteragdes. Foi suspensa a administragdo de soro, maropitant e ranitidina e ao sétimo dia teve
alta clinica com prescricdo de metronidazol (Flagyl®) 15mg/kg po BID durante 6 dias e ragéo
para doencas gastrointestinais. Discussdo: A parvovirose canina € uma doenga viral,
caracterizada pela destruicdo das células das criptas do epitélio viloso do intestino delgado,
juntamente com linfopénia e neutropénia, podendo levar a enterites severas, anorexia, vomitos,
diarreia hemorragica e choque. E uma doenca potencialmente fatal, estando a sua severidade
relacionada com a viruléncia do virus, a quantidade de inoculo, o estado imunitario do
hospedeiro, a idade do animal e a presenga de outros patogéneos entéricos (Willard 2009). O
agente responsavel por esta afec¢do gastrointestinal € o parvovirus canino-2 (PVC-2). Com a
evolugdo constante deste virus, surgiram ja trés variantes antigénicas, o PVC-2a, PVC-2b e o
mais recente PVC-2c (McCaw & Hoskins 2006, Lamm & Rezabek 2008). O PVC-2 invade e
destroéi preferencialmente tecidos que se dividam rapidamente, como é o caso dos progenitores
da medula 6ssea e o epitélio das criptas intestinais (Goddard et al. 2008, Willard 2009). Esta
patologia pode afectar cdes de qualquer raga, idade ou sexo, mas ocorre sobretudo em
animais jovens, geralmente entre as 6 semanas e os 6 meses de idade e ndo vacinados.
Algumas ragas, como Rottweilers, Doberman pinschers, Labrador Retrievers, American
Staffordshire Terrier, Pastor Alemao e Staffordshire Bull Terrier parecem ser mais sensiveis do
que outras ragas (McCaw & Hoskins 2006, Willard 2009). O PVC-2 é altamente contagioso € a
maior parte das infecgdes ocorre por transmissao horizontal, através do contacto directo com
fezes contaminadas no ambiente (transmissdo fecal-oral) ou indirectamente por fomites.
Também é possivel a transmissdo vertical a partir de mées ndo vacinadas, que pode levar ao
desenvolvimento de uma miocardite infecciosa quase sempre fatal (McCaw & Hoskins 2006).

Apods a infecgédo oral, inicia-se a replicagdo viral ao nivel do tecido linféide da orofaringe,
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seguindo-se um periodo de virémia, 1 a 5 dias depois, com disseminac&o e multiplicagéo viral
ao nivel dos enterdcitos e tecido linféide como o timo, ganglios linfaticos, bago e medula 6ssea.
Ao infectar o epitélio germinal das criptas intestinais, ocorre colapso e necrose do epitélio com
consequente encurtamento das vilosidades intestinais (McCaw & Hoskins 2006). O PVC-2
destroi também os percursores mitoticamente activos dos leucécitos circulantes e das células
linféides. Todos estes acontecimentos justificam os sinais clinicos apresentados pelos animais,
que se iniciam geralmente 3 a 7 dias apds a infecgdo (Lamm & Rezabek 2008). Podem
apresentar diarreia, que varia de mucosa a hemorragica; vomito, que quando severo pode
provocar esofagite; desidratagdo; hipoalbuminémia por perda de proteina intestinal;
neutropénia que torna o animal susceptivel a infecgdes bacterianas, especialmente se o dano
intestinal permitir o acesso de bactérias ao organismo; depressao; febre e choque séptico. No
entanto, alguns animais apresentam um quadro ligeiro ou mesmo a forma sub-clinica (McCaw
& Hoskins 2006, Willard 2009). O diagndéstico pode ser feito tendo em conta a idade do animal,
o estado vacinal, os sinais clinicos, a histéria, exclusdo de outras causas de gastroenterite e/ou
mediante testes definitivos (McCaw & Hoskins 2006, Lamm & Rezabek 2008, Schmitz et al.
2009). De entre os testes existentes, os testes rapidos ELISA para parvovirus sdo os mais
conhecidos, detectando os antigénios virais nas fezes dos animais. Contudo, podem ocorrer
falsos negativos, uma vez que a excrecao activa de PVC-2 nas fezes se inicia no 3° ou 4° dia
apo6s infeccédo e se mantém durante um maximo de 7 a 10 dias (McCaw & Hoskins 2006).
Podem também ocorrer falsos positivos, 5 a 15 dias apds a administragdo da vacina viva
modificada (Willard 2009). Existem ainda exames laboratoriais, como o teste de PCR,
microscopia electrénica, inibicdo da hemaglutinagdo e soro-neutralizagdo (McCaw & Hoskins
2006). Segundo Schmitz et al. (2009), os testes rapidos para detec¢do do PVC-2 nas fezes tém
elevada especificidade (92,2-100%), mas uma sensibilidade baixa, quando comparados com
PCR (15,8-26,3%) ou microscopia electrénica (50-60%), ou seja, quando o teste rapido &
positivo, o diagnéstico de enterite por PVC-2 & passivel de estar correcto, no entanto, um
resultado negativo ndo pode excluir parvovirose. Neste ultimo caso, deve considerar-se a
realizagdo de testes adicionais, como o exame de amostras fecais por microscopia electrénica
ou PCR. No caso do Messi, este pertencia a ragca Labrador Retriever, considerada uma das
mais sensiveis, estava dentro da faixa etaria mais frequente para ocorréncia de parvovirose,
nao tinha a vacinagédo actualizada e apresentava historia de diarreia com sangue, vomitos,
anorexia e prostragéo, os sinais clinicos mais comuns desta doenga. O hemograma inicial ndo
revelou leucopénia mas anemia que, segundo Lamm & Rezabek (2008), pode estar presente.
No entanto, ao longo do tempo em que esteve internado, desenvolveu leucopénia e
neutropénia. Ao realizar o teste rapido para parvovirose, obteve-se o diagnéstico definitivo. O
tratamento instituido a um animal com parvovirose é essencialmente de suporte e baseado na

sintomatologia apresentada (Lamm & Rezabek 2008). O objectivo principal passa por restaurar
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e manter os equilibrios hidro-electrolitico e acido-base e prevenir infecgdes bacterianas
secundarias. Tendo em conta que os animais afectados apresentam geralmente histéria de
diminuicdo da ingestao, juntamente com perdas por vomito e/ou diarreia, ha sempre algum
grau de desidratacdo, quer o exame fisico o revele ou ndo. A fluidoterapia & assim o ponto-
chave do maneio clinico e deve manter-se enquanto existirem vémitos e/ou diarreia (McCaw &
Hoskins 2006). Esta indicada a administracao, preferencialmente por via endovenosa, de uma
solugdo balanceada de electrélitos, com 30 a 40mEq/L de KCI, para animais com vomitos e
diarreia persistentes. Em cdes com hipoglicémia ou sob risco iminente (e.g. choque séptico)
devem suplementar-se os fluidos com 2,5-5% de glicose. Nos casos de hipoalbuminémia esta
indicada a administracdo de plasma (6-10mL/kg durante 4 horas e repetir até que se obtenha a
concentragdo sérica de albumina desejada) ou expansores de plasma (10-20mL/kg) (Willard
2009). No caso do Messi ndo foram efectuadas analises bioquimicas séricas nem ionograma,
quer aquando da admiss&o quer durante o internamento. Mesmo n&o sabendo quais os valores
séricos de glicose, sodio, potassio e cloro, considerando as perdas electroliticas e de agua,
comuns por vomitos, diarreia e anorexia e uma ligeira acidose metabdlica, iniciou-se
fluidoterapia com uma solugéo poli-electrolitica, fundamentalmente rica em sodio, potassio e
cloro, alcalinizante e com glicose, para corrigir os desequilibrios existentes. A administragdo de
antibidticos esta recomendada devido a destruicdo do epitélio intestinal, que pode permitir a
passagem de bactérias para o sangue, juntamente com a neutropénia, que aumenta o risco de
sepsia (McCaw & Hoskins 2006). No caso de pacientes neutropénicos nao febris, é sensata a
administracdo profilactica de um antibiético de largo espectro de acg¢do, como uma
cefalosporina de primeira geracédo (e.g. cefazolina). Nos pacientes neutropénicos e febris é
indicada a combinagao de antibidticos de amplo espectro aerdbio e anaerébio (e.g. ampicilina e
amicacina ou enrofloxacina). Os aminoglicosideos, como a amicacina, ndo devem ser
administrados enquanto o paciente nao estiver re-hidratado e com a perfusdo renal
restabelecida. E necessaria cautela quando se administra enrofloxacina a cachorros de ragas
grandes, para que n&o ocorra dano nas cartilagens (Willard 2009). Ao Messi foram
administrados ampicilina e metronidazol, estando este ultimo indicado em diversas patologias
intestinais uma vez que possui uma boa acgdo contra anaerobios e tem sido sugerido que
apresenta também um efeito imunomodulador, tendo em conta os seus efeitos na doenga de
Crohn em humanos (Willard 2009). Os anti-eméticos sao necessarios para reduzir a perda de
fluidos, diminuir o desconforto do animal e permitir a nutricdo entérica, devendo ser
administrados enquanto persistir o vémito. Estdo indicados proclorperazina, metoclopramida,
dolasetron, ondansetron ou maropitant (McCaw & Hoskins 2006, Willard 2009). Se ocorrer
regurgitagdo por esofagite secundaria a voémito severo, €& essencial a utilizacdo de
modificadores da secreg¢ao gastrica, como a famotidina ou omeprazol (Willard 2009). Quando

ocorrem hipoalbuminémias deve realizar-se uma transfusdo de plasma ou administrar-se
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coldides. No entanto, estes ultimos ndo contém anticorpos que podem ser benéficos (Willard
2009). Segundo um estudo recente em animais com parvovirose, aos quais foram
administradas pequenas quantidades de uma dieta liquida através de tubo nasoesofagico
desde o primeiro dia de medicagdo, estes tiveram um tempo de recuperagdo menor e
mantiveram o seu peso corporal, quando comparados com caes que foram tratados do modo
convencional, com restricdo de alimentacdo até remissédo dos sinais ha pelo menos 12 horas
(McCaw & Hoskins 2006). Em caso de persisténcia do vémito ou anorexia prolongada, pode
recorrer-se a alimentagdo parenteral (Willard 2009). Existem outras hipoteses, além do
tratamento conservativo, que poderdo permitir uma actuacédo directa sobre o virus, como a
imunoterapia passiva com soro anti-endotoxina e o plasma de cdes hiperimunes (caes
previamente imunizados contra PVC-2 aos quais é retirado sangue, apds terem produzido
grande quantidade de anticorpos), que reduzem a mortalidade e o tempo de hospitalizagéo.
Outra opg&o consiste na administragdo de Interferdo Omega Felino recombinante (2,5 x 10°
unidades/kg), comecgando aos 4 dias ou menos ap6és infecgao pelo PVC-2. Num estudo, a
administracdo desta substancia resultou na redugdo dos sinais clinicos e da mortalidade dos
animais tratados (McCaw & Hoskins 2006, Willard 2009). Também a administracdo do factor
estimulante coldnia-granulécito humana, (5ug/kg SID) aumenta a contagem de neutrdfilos.
Embora ainda nao existam estudos cientificos realizados, pensa-se que o oseltamivir
(Tamiflu®) (2mg/kg SID-BID) apresente beneficios no alivio dos sinais clinicos associados a
infeccao pelo PVC-2, quando usado numa fase inicial da doenga (Willard 2009). O progndstico
de uma enterite por parvovirus pode ser favoravel para animais que iniciam o tratamento
precocemente, sendo a taxa de sobrevivéncia de 64%, enquanto que os animais que nao
recebem qualquer tratamento apresentam uma taxa de sobrevivéncia em torno dos 9%
(Goddard et al. 2008). Segundo o estudo levado a cabo por Goddard et al., é possivel obter um
prognostico preciso 24 horas apos a admissdo do paciente e inicio da terapia, avaliando as
alteragbes na contagem total de leucdcitos e na contagem diferencial de neutréfilos banda,
linfocitos, mondcitos e eosindfilos. Este estudo demonstrou que uma marcada leucopénia,
linfopénia, monocitopénia e eosinopénia e a auséncia de um desvio a esquerda, 24 horas apos
o inicio do tratamento, sao indicadores de um mau progndstico. A prevencao efectuada contra
a parvovirose é, na maioria dos casos, feita com vacinas vivas modificadas de PVC-2 ou de
PVC-2b (Martella et al. 2005). No entanto, uma vez que os cachorros até as 18 semanas de
idade tém em circulagdo anticorpos maternos, que podem destruir o virus vacinal e inibir a
formacao de uma resposta activa (Martella et al. 2005), esta ultima revela-se eficaz em apenas
25% dos animais vacinados as 6 semanas de idade enquanto as 18 semanas de idade ja
apresenta até 95% de eficacia (Lamm & Rezabek 2008). Assim, o protocolo de vacinagéo
contra PVC-2 com uma vacina viva modificada baseia-se numa primeira administracdo entre as

6 e as 8 semanas de idade, com um primeiro reforgo entre as 9 e as 11 semanas de idade e

5



um segundo reforgco entre as 12 e as 16 semanas de idade, sendo que um novo reforgo sé é
feito um ano depois e a partir desta altura, a cada 1 a 3 anos (Lamm & Rezabek 2008). Um
estudo realizado por Martella et al. (2005) demonstrou que a utilizagdo de uma vacina viva
modificada da variante antigénica PVC-2b, administrada por via intranasal, apresenta uma alta
eficacia de indugdo de resposta imunolégica activa em cachorros com elevados niveis de
anticorpos maternos. Apesar de apresentarem um titulo de virus inferior ao encontrado nas
vacinas convencionais PVC-2 e PVC-2b, as vacinas intranasais sdo capazes de induzir uma
resposta igual ou superior a estas ultimas. Os resultados deste estudo revelaram ainda que as
vacinas PVC-2b sao mais eficazes na indugdo da resposta imune relativamente as PVC-2.
Segundo Schultz et al. (2010), a vacinagdo com as vacinas aplicadas rotineiramente fornece
uma protecgéo cruzada efectiva contra as restantes variantes antigénicas, incluindo o PVC-2c.
Este autor refere também que a imunidade contra o PVC-2 persiste para o resto da vida do

animal apds a vacinagao, semelhante a persisténcia da imunidade apés a infecgao natural.
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Caso 2: Dermatologia — Dermatite por Malassezia pachydermatis

Identificagdo do animal: Ginja, canideo macho orquiectomizado, de ragca Beagle, com 2,5
anos de idade. Motivo da consulta: Prurido intenso generalizado. Anamnese: O problema
surgiu ha cerca de 1,5 meses e tem-se vindo a agravar. Inicialmente, o Ginja abanava a
cabeca e sacudia as orelhas, posteriormente comegou a cogar-se na regido das axilas, mento
e abdémen e lambia os espacgos interdigitais de forma intensa. O dono notou também que o
pavilhdo auricular emanava um cheiro rangoso. Vive num canil com mais seis cdes, todos
saudaveis, e tem acesso ao jardim privado. Tem habito de roer objectos e por vezes come
ervas. Nao tem acesso a lixo nem produtos toxicos. Nao houve alteragdes na alimentacédo do
Ginja, que é alimentado com uma ragao seca de qualidade preminum e tem agua ad libitum. As
pessoas que convivem com o Ginja ndo se encontram afectadas. O dono ndo consegue
garantir que o animal ndo teve contacto com roedores, uma vez que tem acesso ao jardim e o
préprio canil tem grades que permitem a passagem destes animais. O Ginja tem por habito
escavar na terra. Toma banho de dois em dois meses com um champé para caes. E vacinado
anualmente contra esgana, parvovirose, parainfluenza canina, hepatite infecciosa, leptospirose
e raiva. Foi desparasitado internamente com praziquantel e fenbendazol (Quenazole®) ha 3
meses e externamente com imidaclopride e permetrina (Advantix®) ha 3 semanas.
Relativamente ao passado médico e cirurgico, o Ginja engoliu um anzol aos seis meses de
idade, tendo que ser sujeito a uma gastrotomia para o retirar e foi castrado aos nove meses de
idade. Actualmente n&o esta a tomar nenhuma medicagdo. Na anamnese dirigida aos restantes
sistemas ndo ha alteracbes a acrescentar. Exame fisico: Estado mental alerta e
temperamento equilibrado. Temperatura rectal = 38,6°C; Frequéncia respiratéria = 23rpm;
Pulso = 112ppm; Peso = 22,25kg (obeso moderado). Exame da pele/pélo a distancia: aspecto
baco generalizado. Exame do pélo: sem brilho, nitidamente oleoso, com cheiro a ranco
predominantemente ao nivel dos pavilhdes auriculares, resisténcia generalizada a depilacéo
excepto nas regides afectadas (mento, pescoco, axilas, virilhas, abdémen, regides interdigital,
interpalmar e interplantar e pavilhdo auricular) que apresentavam hipotricose e depilagédo
levemente facilitada. Exame da pele: areas nao lesionadas com espessura e elasticidade
normais; zonas afectadas com seborreia, eritema e hiperqueratose com consequente
diminuicdo da elasticidade cutanea; virilhas, abdomen e axilas fortemente eritematosas, com
diversas escoriagdes por auto-traumatismo, hipotricose marcada no abddmen; regides
interdigitais, interpalmares e interplantares com eritema, ligeira hipotricose e pigmentacéo
acastanhada dos pélos, secundaria a lambedura por prurido; regido do mento e pescogo
eritematosos; pavilhdes auriculares com hiperqueratose e eritema intenso. Restantes areas
alvo (periocular, unides muco-cutineas, almofadas plantares, regido lombossagrada) sem
alteragbes. Restantes pardmetros do exame fisico normais. Diagnésticos diferenciais:

Dermatite alérgica a picada da pulga, atopia, hipersensibilidade alimentar, alergia de contacto,
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dermatite por Malassezia, sarna demodécica, dermatofitose, seborreia primaria, sarna
sarcoptica, doenca autoimune, otite externa bacteriana ou por leveduras. Exames
complementares: Exame otoscopico: espessamento e consequente estreitamento do canal
auditivo, com elevada seborreia oleosa, timpano integro. Citologia por aposi¢cao da regido das
axilas e das virilhas e citologia do canal auditivo externo a partir de uma zaragatoa esteéril:
presenca de elevado numero de leveduras do tipo Malassezia sp. Diagnéstico: Dermatite por
Malassezia pachydermatis. Tratamento e evolugao: Foi prescrito um anti-histaminico a base
de cloridrato de hidroxizina e maleato de clorfeniramina (Amiderm® - dose recomendada para
cdes com mais de 15kg: 2 a 3 comprimidos diarios) po SID, durante 7 dias para reduzir o
prurido, cefalexina (Kefavet®) 25mg/kg po BID, durante 21 dias, itraconazol (Sporanox®)
5mg/kg po SID, durante 10 dias e, para os ouvidos, solu¢ao de miconazol, prednisolona e
polimixina B (Conofite forte®) 10 gotas em cada ouvido BID apds limpezas auriculares com
uma solugédo com propriedades queratoliticas, ceruminoliticas, emolientes e hidratantes a base
de acido salicilico (Otoclean®). Foram ainda prescritos banhos com um champd anti-séptico de
clorexidina a 3% (Douxo Clorexidina®) intercalados com um champé hidratante, enriquecido
com proteinas e acidos gordos essenciais poli-insaturados (Dermocanis Alergias®), 2 banhos
por semana durante 2 semanas, reduzindo depois para 1 banho por semana. Uma vez que o
dono nao voltou para uma consulta de reavaliacdo, uma semana depois foi contactado
telefonicamente para se saber como estava o Ginja, tendo referido que a pele se encontrava
menos eritematosa e que a intensidade do prurido era muito menor. Desconhece-se a posterior
evolucdo. Discussao: No caso do Ginja, os diagndsticos diferenciais foram apresentados com
base na histéria, natureza e localizacdo das lesdes observadas. A idade, neste caso, pode
sugerir uma causa alérgica, como a atopia e a alergia alimentar, que tém inicio mais
frequentemente entre os 6 meses e 0s 3 anos de idade. A dermatite alérgica a picada da pulga
ocorre geralmente mais tarde do que as alergias referidas anteriormente e apresenta lesdes
maioritariamente na area lombo-sagrada, o que néo se verificava no caso do Ginja e também
nao eram visiveis pulgas ou fezes de pulgas na pele. Apesar de estar desparasitado, poderia
ter-se feito o teste de pente fino e do papel de filtro para excluir esta hipétese. A sarna
sarcoptica foi excluida uma vez que nao havia mais animais afectados. No entanto, poderia ter-
se realizado uma raspagem cutanea superficial para descartar correctamente esta patologia.
Apesar de a raspagem profunda ser o método de diagndstico de eleicdo para sarna
demodécica, esta foi descartada uma vez que esta condigdo provoca hiperqueratose severa e
o Ginja s6 apresentava hiperqueratose ao nivel do pavilhdo auricular como resposta a
inflamagdo cronica. Tendo em conta a presenca de elevado numero de Malassezia
pachydermatis na citologia auricular, juntamente com o quadro de prurido, eritema,
hiperqueratose, seborreia com odor a ranco e a resposta ao tratamento antifingico, confirma-

se o diagnodstico de dermatite por Malassezia. Malassezia pachydermatis € uma levedura
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lipofilica, ndo lipo-dependente, comensal do estrato cérneo da pele, orelhas e areas muco-
cutaneas dos céaes (Tilley & Smith Jr. 2007). O numero de leveduras na pele de animais com
dermatite esta geralmente bastante aumentado relativamente a animais saudaveis. Os factores
envolvidos na transi¢cdo do comensalismo para o parasitismo ainda nao estdo bem definidos
(Tilley & Smith Jr. 2007, Bond 2010) mas pensa-se que esta levedura se possa tornar
patogénica quando ocorrem alteragdes do microclima da superficie da pele (composigao
lipidica, humidade relativa) ou dos mecanismos de defesa do hospedeiro (defeito da barreira
epidérmica, imunossupressao) (Negre et al. 2009). De entre as condi¢gdes que podem levar as
alteragbes referidas anteriormente encontram-se as hipersensibilidades como a atopia,
alergia/intolerancia alimentar, alergia de contacto e hipersensibilidade a picada da pulga; as
desordens da queratinizagdo (seborreia primaria ou secundaria, especialmente em cées
jovens); as infestagdes por ectoparasitas (sarna sarcoptica, cheiletielose); as foliculites
(bacteriana, demodicose, dermatofitose) e as endocrinopatias (como o hiperadrenocorticismo,
hipotiroidismo e diabetes mellitus, especialmente em cées mais velhos) (Tilley & Smith Jr.
2007, Negre et al. 2009). Também a humidade e temperatura elevadas podem ser favoraveis
ao sobre-crescimento destas leveduras, sugerindo assim que as regibes anatomicas mais
hamidas, como as pregas de pele, sejam as areas principalmente afectadas (Chen & Hill 2005).
A dermatite por Malassezia ndo apresenta predisposi¢do sexual ou de idade mas sim racial,
sendo mais comum em caes de raca West Highland White Terrier, Basset Hound, Caniche,
Cocker spaniel, Springer spaniel, Dachshund, Setter inglés e Shih Tzu (Tilley & Smith Jr. 2007,
Bond 2010) mais vulgarmente afectadas pelas condigbes que favorecem o sobrecrescimento
desta levedura, citadas anteriormente. As lesbes cutaneas podem ser focais, multifocais ou
generalizadas e as regides mais frequentemente afectadas sdo a face (conduto auditivo,
regides perioral e periocular e regido ventral do pescoco), virilhas, axilas, prega ungueal e
espacos interdigitais. A dermatite por Malassezia é clinicamente caracterizada por lesdes
eritematosas, prurido moderado a severo, alopécia, exsudacido oleosa e descamacdo. Nos
casos generalizados € comum um cheiro rangoso. As lesdes secundarias mais frequentemente
observadas incluem escoriagdes, lenhificacdo, hiperpigmentacdo e exsudagédo. Nos casos de
paroniquia pode ser encontrada uma coloragdo castanho-avermelhada da pele em torno das
unhas (Negre et al. 2009). Os cées com otite externa associada a esta levedura apresentam o
pavilhdo auricular e conduto auditivo eritematosos, com descargas ceruminosas amarelas ou
acastanhadas e, em casos cronicos, estenose do canal auditivo e uma possivel infeccéo
bacteriana concomitante (Bond 2010). O diagndstico de dermatite por Malassezia baseia-se
nos sinais clinicos apresentados pelo animal, na presenca de elevado numero de Malassezia
pachydermatis na pele lesionada e na resposta clinica e citolégica a terapia anti-fungica. Deve
suspeitar-se de malasseziose, quando um cdo apresenta inflamagado da pele, com lesdes

eritematosas, descamativas, com grau variado de prurido e seborreia (Bond 2010). A citologia,
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cultura e histopatologia sdo os métodos usados para identificar Malassezia na pele (Negre et
al. 2009). A citologia € uma técnica muito util, que permite avaliar rapidamente o numero de
leveduras. Pode recorrer-se a varios métodos para recolha das amostras, como a impressio
com fita-cola sobre varias zonas de pele lesionada, sendo esta técnica especialmente util para
recolha de material entre os dedos ou sobre areas secas ou gordurosas da pele; pela fricgdo
de uma zaragatoa estéril na superficie da pele, tipicamente usada para recolha de material do
canal auditivo; pela aposicdo de uma lamina de vidro sobre as lesdes, usada quando a
superficie da pele é plana e gordurosa; a raspagem superficial da pele também & possivel. E
dificil determinar qual o melhor método de amostragem a utilizar, sendo que diversos estudos
revelaram diferentes resultados (Chen & Hill 2005). Qualquer que seja a técnica citolégica
usada, as amostras devem ser passadas para uma lamina de vidro, coradas com Diff-Quick®,
Giemsa ou azul de metileno e observadas ao microscépio nas ampliagdes de x400 ou x1000
(objectiva de imersao) onde se poderdo observar leveduras do tipo Malassezia, redondas a
ovais, em forma de amendoim (Chen & Hill 2005). Dado que a Malassezia pachydermatis é
muitas vezes encontrada na pele de animais saudaveis, torna-se dificil definir a quantidade de
leveduras a partir da qual se considera patogénica. Além disto, um diagndstico baseado na
avaliacdo do numero de leveduras nao tem em consideracdo o facto de poderem existir
estirpes muito virulentas ou o animal ser anormalmente sensivel a estes organismos, como
ocorre na hipersensibilidade a Malassezia, sendo que em ambos 0s casos 0 hospedeiro exibe
sinais de dermatite na presenca de um pequeno numero de organismos (Negre et al. 2009).
Alguns investigadores propuseram que se deva considerar uma populacéo elevada quando as
leveduras sao facilmente identificadas ao microscoépio, outros sugeriram que a populagao esta
aumentada quando se encontra um determinado numero de leveduras como, por exemplo,
mais de 10 leveduras em 15 campos aleatérios na objectiva de imersao (x1000), uma média de
4 ou mais organismos por campo na objectiva de imersdo ou uma média de 1 ou mais
organismos por campo na objectiva de imersdo (Chen & Hill 2005). Dado n&o haver
concordancia nos valores acima referidos, alguns autores sugerem que, na presenga de sinais
clinicos, encontrar um organismo por campo de imersdo deve ser considerado como
sobrecrescimento de Malassezia pachydermatis (Chen & Hill 2005). A cultura de fungos pode
ser utilizada como um método para diagnostico de Malassezia pachydermatis mas, dado ser
um organismo comensal e o aumento da populagéo ser visivel na citologia, a cultura n&do é
necessaria e raramente é feita, podendo no entanto ser util para descartar dermatofitoses
(Chen & Hill 2005). A biépsia de pele é outro método possivel para diagnéstico de
malasseziose mas, ndo sendo considerada superior a analise citologica e devido ao seu custo
mais elevado, ndo é frequentemente utilizada. Contudo, este método pode ser util para o
diagnéstico da doenga primaria que esteja na origem da malasseziose secundaria (Patterson

2007). A confirmagdo do diagnéstico é muitas vezes dada pela resposta ao tratamento, ao
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associar a eliminagédo dos sinais com a redu¢ado do numero de leveduras e bactérias (Tilley &
Smith Jr. 2007). Os objectivos terapéuticos passam por reduzir o prurido, remover a seborreia,
eliminar as leveduras e identificar e controlar as doencas de pele simultdneas ou factores
predisponentes (Patterson 2007). O tratamento das otites externas provocadas por Malassezia
€ topico e contém um antifungico (principalmente miconazol ou clotrimazol), geralmente
associado com antibiéticos e um glucocorticéide, reflectindo a necessidade de controlar a
infeccao bacteriana concomitante e reduzir a inflamacéo e estenose do canal auditivo. O uso
simultaneo de produtos para limpeza dos ouvidos estd indicado quando ha excesso de
producdo de cerumen (Bond 2010). Uma vez que a Malassezia pachydermatis se localiza no
estrato cérneo da pele, a terapia topica é de grande importancia, podendo ser isolada (Bond
2010), ou combinada com terapia sistémica para aumentar a velocidade de resolugcéo da
doenca e a eficacia do tratamento (Chen & Hill 2005). A terapia tépica anti-seborreica e anti-
fungica tem menores custos mas requer mais trabalho por parte do proprietario (Negre et al.
2009). Os produtos usados podem incluir peréxido de benzoilo, sulfeto de selénio a 1%, acido
acético/borico, miconazol, clotrimazol, cetoconazol, terbinafina, enilconazol e clorexidina a 3%,
apresentando-se principalmente sob a forma de champds (removem escamas, exsudados e
maus cheiros) mas também pomadas, logdes e sprays (Patterson 2007). No estudo
retrospectivo efectuado por Negre et al. (2009), o tratamento tépico recomendado ¢é a utilizagéo
de champds que contenham clorexidina a 2% e miconazol a 2% duas vezes por semana
durante 3 semanas. Nos casos localizados, o animal pode responder a cremes e logdes com
compostos imidazdlicos, aplicados nas zonas afectadas (Tilley & Smith Jr. 2007). Deve
recorrer-se a terapia sistémica anti-fungica nos casos de infec¢des generalizadas e quando a
terapia topica por si s6 nao resolve o problema. Pode usar-se cetoconazol (5-10mg/kg po BID-
SID durante 15 a 30 dias), itraconazol (5-10mg/kg po SID durante 15 a 30 dias), fluconazol
(2,5-10mg/kg po SID durante 15 a 30 dias) ou terbinafina (30mg/kg po SID durante 15 a 30
dias) (Patterson 2007). Segundo Negre et al. (2009), o cetoconazol na dose de 5mg/kg/dia
parece ser tao eficaz como na dose de 10mg/kg/dia, recomendando o autor que se inicie o
tratamento pela dose mais baixa, uma opg¢do mais econdmica e com menor probabilidade de
provocar efeitos secundarios. Uma vez que os caes com dermatite por Malassezia apresentam
frequentemente uma piodermite estafilocécica simultdnea, é essencial tratar qualquer infecgao
bacteriana secundaria com antibidticos orais, numa dose e duragdo adequadas (minimo 21
dias). Os antibiéticos mais frequentemente usados sao a cefalexina (22-30mg/kg po BID ou
TID) e a clindamicina (5,5-11mg/kg po BID) (Patterson 2007). Um estudo recente, levado a
cabo por Aspiroz et al. (2010), revelou que a gentamicina em concentragdes acima de 25mg/L
inibe o crescimento de Malassezia pachydermatis, o que pode vir a tornar-se num novo
tratamento topico bastante util em animais com malasseziose, especialmente nos casos com

piodermites concomitantes. Uma semana apés o inicio do tratamento verifica-se muitas vezes
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uma melhoria significativa no prurido e no odor. Duas semanas apods se iniciar o tratamento,
deve-se reavaliar o paciente, fazendo citologias de pele para monitorizar a terapia. O
tratamento deve ser continuado até se encontrarem raras leveduras nas citologias cutaneas ou
7 dias apds se alcangar uma resposta completa (Tilley & Smith Jr. 2007). Nos casos
recorrentes de dermatite por Malassezia, o tratamento pode tornar-se frustrante e
financeiramente limitado. E essencial identificar e tratar as causas predisponentes, embora,
quando tal ndo seja possivel, haja que recorrer a um tratamento cronico, com banhos com
champés antifungicos e antibacterianos (miconazole e clorexidina) numa frequéncia reduzida
e/ou administrando itraconazol de forma intermitente (Patterson 2007, Tilley & Smith Jr. 2007).
Uma vez que este foi o primeiro episédio apresentado pelo Ginja, o dono ndo quis aprofundar o
problema. No entanto, se ocorrerem novos episodios de dermatite por Malassezia € necessario
proceder a mais testes diagndsticos para determinar a causa primaria, uma vez que esta
dermatite &, como ja referido, geralmente secundaria. No caso do Ginja ficam por eliminar

potenciais causas alérgicas e problemas sistémicos como patologias auto-imunes.
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Caso 3: Oftalmologia — Queratite superficial crénica (Pannus)

Identificagdo do animal: Joshua, canideo macho inteiro, de raca Rottweiler, com 9 anos de
idade. Motivo da consulta: O Joshua veio referido pela presenca de pigmentacdo em ambas
as corneas. Anamnese: Os donos notaram o aparecimento de uma mancha vermelha em cada
olho, cerca de 15 dias antes, com inicio no quadrante lateral, mas que tem vindo a tornar-se
circular e a progredir em direcgdo ao centro da cornea. E anualmente vacinado contra esgana,
parvovirose, parainfluenza canina, hepatite infecciosa, leptospirose e raiva. Foi desparasitado
internamente com praziquantel, pirantel e febantel (Zipyran Plus®) e externamente com
imidaclopride e permetrina (Advantix®) ha 1 més. Ndo tem antecedentes médicos nem
cirurgicos. Vive numa moradia com acesso a jardim e ndo existem mais animais em casa. Ndo
tem acesso a lixo nem produtos téxicos, nem tem habito de roer objectos estranhos. E
alimentado com uma racéo seca de qualidade premium e tem agua ad libitum. Na anamnese
dirigida aos restantes sistemas nao ha alteragbes a acrescentar. Exame fisico: Estado mental
alerta e temperamento equilibrado. Temperatura rectal = 38,3°C; Frequéncia respiratéria =
30rpm; Pulso = 110ppm; Peso = 46kg (condigdo corporal normal). Mucosas oral e peniana
rosadas, mucosa ocular hiperémica. Restantes parametros do exame fisico normais. Exame
oftalmolégico: Os reflexos de ameaga, palpebral e pupilar directo e consensual
apresentavam-se normais em ambos os olhos. O teste de Shirmer indicou valores de
18mm/minuto para o olho direito e 17mm/minuto para o olho esquerdo (normal:
215mm/minuto). Os ganglios linfaticos e musculos mastigadores apresentavam-se normais. A
inspeccédo geral com luz ambiente, a avaliagdo dos eixos visuais e a avaliagdo dos movimentos
oculares ndo detectou qualquer alteracdo. Nao apresentava alteragdes estruturais ciliares nem
da membrana nictitante. Apresentava hiperémia das conjuntivas bulbares. Ambas as corneas
apresentavam uma pigmentac&do acastanhada, com a base no limbo e desenvolvimento a partir
do quadrante temporo-nasal, mais evoluida no olho direito. Ambas as cérneas apresentavam
neovascularizagdo. A reflectividade das cérneas era normal e mantinham-se totalmente
transparentes nas zonas ndo pigmentadas. A coloragdo com fluoresceina nao revelou
alteracbes da integridade do epitélio da cérnea. A coloragdo com Rosa Bengala demonstrou
sinais de desvitalizagao epitelial nas zonas limite da pigmentacdo. O exame da cAmara anterior
e a avaliagdo da iris e do cristalino ndo evidenciavam quaisquer alteragdes nas porg¢des
visiveis. O fundo de ambos os olhos, avaliado por oftalmoscopia directa, apresentava-se
normal. A medi¢cdo da presséo intra-ocular por tonometria de aplanamento (Tonopen®) foi de
18mmHg em ambos os olhos (normal: 15-25mmHg). Diagnéstico presuntivo: Queratite
superficial crénica (pannus). Tratamento: Foi prescrito um colirio com dexametasona e
neomicina (Dexaval-O® - 1mg/mL dexametasona + 5mg/mL neomicina) 1 gota em cada olho,
BID até reavaliagdo e uma pomada oftalmica de ciclosporina-A a 2% (férmula magistral) BID

até reavaliacdo. Acompanhamento: Dez dias apdés a consulta, o Joshua voltou para
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reavaliacdo e havia ja uma ligeira melhoria na extensdo da zona pigmentada em ambos os
olhos, principalmente na regidao ventral do olho direito. O tratamento prescrito na primeira
consulta foi mantido e continuado por mais trés meses, até préxima reavaliagdo. Discussao: A
cérnea € formada por um epitélio externo com membrana basal, estroma, membrana de
Descemet e endotélio (Gilger 2003). A sua transparéncia € mantida pela auséncia de vasos
sanguineos, pigmentos e vasos linfaticos e pela organizagcdo e tamanho das fibras de
colagénio (Andrew 2008). A queratite superficial crénica (QSC), também denominada de
pannus, € uma doenga croénica, inflamatéria, ndo ulcerativa, tipicamente bilateral, progressiva e
imuno-mediada da cérnea, caracterizada pela infiliragdo de vasos sanguineos e tecido de
granulagédo e/ou pigmentacédo, que pode comprometer a visdo em casos crénicos ou severos
(Gilger 2003, Moore 2007, Allgoewer & Hoecht 2010). Esta doenga afecta apenas caes,
principalmente entre os 3 e os 6 anos de idade (Andrew 2008), sem predisposi¢cao sexual mas
com predisposicao racial, sendo a raca Pastor Alem&do a mais afectada, seguida de outras
racas como Greyhound, Pastor Belga, Border Collie, Husky Siberiano, Pinscher miniatura,
Pointer e Dalmata. No entanto, qualquer animal pode desenvolver a doenga (Moore 2007). A
exposigao a radiagdo ultravioleta e as elevadas altitudes representam também factores de risco
para o desenvolvimento desta doenca, sendo que animais que vivem em regides de altitude
superior a 1200 metros e luz solar intensa véem a incidéncia e severidade da doenca
aumentadas e a resposta ao tratamento menos eficiente (Gilger 2003, Moore 2007). E portanto
essencial os donos limitarem a exposi¢cdo dos seus animais a radiagdo ultravioleta (Moore
2007). Além da racga e da altitude da regido em que vivem, também a idade dos caes afectados
tem influéncia no progndstico desta doencga, sendo que nos animais mais jovens (1-5 anos) as
lesdes apresentadas sdo mais graves e progressivas, enquanto que as lesdes iniciais em
animais mais velhos sao geralmente menos graves e progridem de forma mais lenta (Gilger
2003). O Joshua, apesar de ndo estar entre as ragas mais predispostas, passa algum tempo no
jardim de casa, ao sol, o que leva a pensar que a exposi¢cado as radiagdes ultravioleta podera
estar na origem ou ter precipitado o problema. A QSC caracteriza-se por vascularizagdo e/ou
pigmentacéo superficial da cornea, ao nivel do limbo ou perto deste, iniciando-se geralmente
no quadrante lateral a ventrolateral da cornea. Num estudo realizado, 96.8% das lesées iniciais
localizavam-se no quadrante temporal, 55.4% no quadrante nasal, 44.25% no quadrante
inferior e 20.4% no quadrante superior (Andrew 2008). As lesbes podem comegar por ser
unilaterais mas na maioria dos casos (93%) sao bilaterais (Andrew 2008). O Joshua
apresentava, em ambos os olhos, lesdes essencialmente ao nivel do quadrante temporo-nasal,
0 que estd de acordo com o estudo referido anteriormente. Numa fase aguda, ocorre
proliferacdo das células epiteliais da cérnea, vascularizagao superficial da cornea, seguida de
infiltracdo por tecido fibrovascular de granulagdo, que progride de forma centripeta. A fase

cronica caracteriza-se pela presenca de tecido de granulagdo com pigmentacédo do epitélio e
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do estroma, associada a infiltrados de linfocitos, plasmécitos, histidcitos, melandcitos e
mastdcitos desgranulados (Moore 2007, Allgoewer & Hoecht 2010). Na maioria dos casos
existe uma conjuntivite concomitante. Toda a cérnea pode ser afectada, podendo levar a
cegueira do animal (Moore 2007). Alguns cédes desenvolvem também um espessamento e
pigmentacdo rosada da superficie palpebral da membrana nictitante (Gilger 2003). A causa
definitiva da QSC ainda n&o esta totalmente esclarecida, no entanto, tendo em conta os sinais
clinicos, a histopatologia e a resposta ao tratamento topico com corticosteroides, aparenta ser
uma condigdo imuno-mediada (Andrew 2008). A cdérnea possui antigénios tecidulares
especificos que se podem modificar por ac¢ao de factores externos, como é o caso da luz
ultravioleta, levando a ocorréncia de uma reacg¢do auto-imune e possivelmente ao
desenvolvimento de QSC (Gilger 2003, Allgoewer & Hoecht 2010). O diagnéstico da QSC
baseia-se nos sinais clinicos apresentados, predisposi¢ao racial, exclusdo de outras causas de
vascularizagdo e pigmentacdo corneal e na resposta ao tratamento (Moore 2007, Andrew
2008). De entre os principais diagnodsticos diferenciais a ter em conta encontram-se a queratite
pigmentar superficial, a queratoconjuntivite seca e Ulcera de cérnea em processo de cura com
tecido de granulagado (Andrew 2008). A abordagem ao problema deve comegar por um exame
oftalmolégico completo, incluindo o teste de Shirmer para descartar a presenga concomitante
de queratoconjuntivite seca, que se apresenta com vascularizagdo, pigmentagéo e formagao de
tecido de granulacdo na cdrnea, semelhante ao que ocorre na QSC (Andrew 2008). A
producdo de lagrima nao se encontra afectada na QSC. Deve realizar-se a coloragdo da
coérnea com fluoresceina para detectar a presencga de ulceragdes uma vez que, apesar da QSC
nao ser normalmente ulcerativa, a presenca de uma ulcera secundaria altera o tratamento a
aplicar (Moore 2007, Andrew 2008). A medi¢cdo das pressdes intra-oculares deve revelar-se
normal (15-26mmHg) na QSC. Deve ser efectuado um exame cuidadoso da cérnea e da
conjuntiva (Moore 2007). A avaliagdo cuidadosa das palpebras é essencial para descartar uma
queratite pigmentar superficial, uma vez que a apresentagédo € semelhante a QSC. No entanto,
a pigmentacdo é secundaria a uma irritagdo crénica provocada por anomalias de posi¢do do
bordo palpebral ou dos cilios, sendo necessaria a correc¢do da causa primaria para poder
controlar a pigmentacéo (Gilger 2003, Andrew 2008). Dado que muitas vezes os sinais clinicos
sdo suficientes para se chegar ao diagnéstico de QSC, é raro recorrer-se a outros exames
complementares, no entanto, para se confirmar um diagndstico, pode proceder-se a citologia
e/ou histopatologia da cdrnea. A citologia de cérnea pode ser efectuada por esfregaco ou
raspagem e, perante uma QSC, revela um nimero aumentado de linfocitos, plasmdcitos e
mastacitos (Moore 2007, Andrew 2008). A avaliagédo histopatolégica pode ser feita no caso de
se realizar uma queratectomia superficial (Moore 2007), visualizando-se hiperplasia moderada
a severa do epitélio da cérnea. Nas lesdes iniciais ha um aumento dos linfécitos e plasmécitos

enquanto que nas lesées mais cronicas ha também a presencga de histidcitos e melandcitos. A
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histopatologia revela um aumento do didmetro das fibrilhas de colagénio (Andrew 2008).
Perante os sinais clinicos apresentados pelo Joshua, de um pigmento acastanhado a iniciar-se
no quadrante temporo-nasal, ao nivel do limbo, com presenca de neovascularizagdo e os
resultados do exame oftalmoldgico, com teste de Shirmer e presséo intra-ocular normais, com
coloragdo com fluoresceina negativa e sem anomalias das palpebras e cilios, chegou-se ao
diagnéstico presuntivo de QSC, aguardando-se pela resposta ao tratamento para se inferir o
diagnéstico definitivo. Sendo uma doenga cronica e progressiva, o tratamento médico é
indispensavel para controlar a doenca e atrasar a sua progressao, que pode pér em causa a
visdo do animal. Os donos devem ser consciencializados de que a QSC é uma doenca sem
cura e que necessita de tratamento para o resto da vida. O tratamento inicial consiste em
corticosterodides topicos, sendo que a maioria dos autores recomenda dexametasona a 0,1%
em solugdo ou pomada oftdlmica TID ou suspensdo de prednisolona a 1% QID e/ou
ciclosporina-A a 0,2% em pomada ou 0,5-2% na forma de solugéo tépica, BID (Moore 2007,
Andrew 2008). Seguindo estas linhas, o Joshua comecou a aplicar dexametasona 0,1% e
ciclosporina-A 2% em ambos os olhos, demonstrando melhorias 10 dias apds ter iniciado o
tratamento. Ao fim de 3 a 4 semanas de tratamento, o animal deve ser reavaliado para
determinar se as dosagens prescritas foram as indicadas, e se se notarem melhorias, iniciar
uma reducgdo gradual da dose até se chegar a um tratamento de manutenc&o que consiste na
administracdo tépica de corticosteréides e/ou ciclosporina-A SID ou BID (Moore 2007). Existem
animais que mantém remissao dos sinais com apenas uma aplicagdo de ciclosporina-A por dia
(Moore 2007). E essencial o proprietario e o Médico Veterinario manterem sob vigilancia os
animais que fazem terapia de longa duragcdo com corticosteréides topicos, pois podem vir a
desenvolver Ulcera da cérnea, sendo nestes casos necessario parar com os corticosterdides e
comecgar ou manter apenas a ciclosporina-A até que a ulcera cicatrize (Moore 2007). Um
estudo experimental revelou que a administracdo topica de uma formulagdo oftalmica de
pimecrolimus a 1% TID poderia ser eficaz no tratamento da QSC (Andrew 2008). Nos casos
severos ou de animais que nao respondem ao tratamento tépico pode recorrer-se a injeccdes
subconjuntivais de 4-12mg de metil-prednisolona ou 4-12mg de triancinolona (a dose é
dependente do tamanho do animal), a cada 2 a 3 semanas, mantendo a terapia topica (Gilger
2003, Moore 2007). Quando os animais se apresentam refractarios aos procedimentos
anteriores, a vascularizagcdo e pigmentacdo progressivas da cornea podem resultar em
cegueira. Nestes casos, é recomendada uma queratectomia superficial, que consiste na
remocgao do epitélio da cérnea e de partes do estroma (Allgoewer & Hoecht 2010). Uma vez
que o estroma ndo regenera por completo, o numero de queratectomias sucessivas que podem
ser feitas no mesmo local estdo limitadas a duas ou trés, dependendo da profundidade de cada
excisdo e devem ser espacadas no tempo o maximo que se conseguir, mediante a

administracao de um tratamento médico intensivo (Gilger 2003). A criocirurgia é também um
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tratamento possivel nos casos refractarios ao tratamento médico (Andrew 2008). A radioterapia
€ outra opgao de tratamento que pode ser feita recorrendo a radiagdes f (estroncio-90 [Sr-90])
ou raios-X. Segundo um estudo realizado por Allgoewer & Hoecht (2010), que avaliou o efeito
da terapia com raios-X (15kV) no tratamento da QSC refractaria, verificou-se que a extensao
da pigmentacgéao foi reduzida em 100% dos olhos, a densidade do pigmento diminuiu em 82%
dos olhos e a vascularizagdo da coérnea foi reduzida em 87% dos olhos, apés o tratamento.
Comparando estes resultados com os obtidos num estudo efectuado anteriormente, pelos
mesmos autores, onde utilizaram radioterapia com Sr-90, verificou-se que, com raios-X (15kV)
se obtém melhores resultados no tratamento da QSC do que com Sr-90. Estes resultados
podem estar relacionados com o facto de que, com o aplicador de Sr-90 sao necessarias varias
aplicagdes para cobrir toda a area da cérnea afectada, logo, vao existir zonas de sobreposigcéo
e areas nédo tratadas, representando estas ultimas, os locais onde possivelmente se vao
desenvolver recidivas. Com o tubo redondo de raios-X, toda a cérnea e o limbo séo sujeitos a
radiacdo de forma homogénea, numa Unica aplicagdo. Para os casos refractarios, a colocagao
de uma cornea artificial podera representar a solugdo ideal. Existem ja estudos, como o de
Allgoewer et al. (2010), acerca da possivel utilizacdo de cérneas artificiais ou queratopréteses,
como ocorre na medicina humana. Neste estudo testaram a utilizacdo de um protétipo de
silicone éptico cercado por um anel de espuma de silicone em cdes com doenga endotelial da
cérnea e com QSC, em todos refractaria ao tratamento médico, tendo-se verificado melhoria na
visdo dos olhos sujeitos a colocagado desta protese. Nos animais com QSC esta prétese foi
bem tolerada e manteve-se no lugar durante o tempo em que os animais foram seguidos (12-
34 meses), com pequena resposta inflamatoéria, demonstrando a possibilidade de se recorrer a

este tipo de tratamento.
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Caso 4: Oncologia — Feocromocitoma extra-adrenal

Identificagdo do animal: Patosse, canideo macho inteiro, de raga Boxer, com 12 anos de
idade. Motivo da consulta: Remogdo de um nédulo cutdneo. Anamnese: O paciente foi
apresentado a uma primeira consulta, dois dias antes, devido a presenca de um nddulo
cutdneo num mamilo, com 6cm de didmetro maior por 5¢cm de didmetro menor, que se
desenvolveu durante o ultimo més. Foi aconselhada a remogé&o cirurgica deste nodulo e dois
dias depois desta consulta, o Patosse foi trazido para se proceder a cirurgia. Neste dia, foi
descoberta por palpagao, uma massa de grandes dimensées ao nivel do abdémen caudal. Os
donos nunca tinham palpado qualquer massa e n&o tinham notado qualquer alteracdo no
estado geral do seu animal. Vivia numa moradia em Lisboa, com acesso ao jardim privado.
Nao existiam mais animais em casa. Era alimentado com uma ragdo seca de qualidade
premium e tinha agua ad libitum. Nao tinha acesso a lixos nem produtos toxicos e ndo tinha
habito de roer objectos estranhos. Era anualmente vacinado contra esgana, parvovirose,
parainfluenza canina, hepatite infecciosa, leptospirose e raiva. Tinha sido desparasitado
externamente ha 2 semanas com imidaclopride (Advantage®) e internamente ha 3 meses com
praziquantel (Zipyran®). No passado médico e cirurgico realga-se otohematoma aos 6 anos,
Ulcera de cornea aos 7 anos e com 9 anos removeu um nodulo no dorso e outro ao nivel do
joelho esquerdo. De momento n&o estava a tomar qualquer medicagdo. Na anamnese dirigida
aos restantes sistemas nao ha alteragdes a acrescentar. Exame fisico: Estado mental alerta e
temperamento equilibrado. Temperatura rectal = 38,8°C; Frequéncia respiratéria = polipneia;
Pulso = 132 ppm; Peso = 36kg (condigéo corporal normal). A palpagdo abdominal superficial, o
paciente ndo apresentou resisténcia a manipulagdo no entanto, a palpacgao profunda revelou-se
dolorosa ao nivel do abdémen caudal, sendo palpavel uma massa que ocupava toda a regido
caudal, de consisténcia grau 3 (numa escala de 1 a 4, grau 1 — saco de agua, grau 2 —
borracha mole, grau 3 — borracha dura, grau 4 — pedra), com forma redonda a oval, dolorosa ao
toque e a temperatura corporal. Restantes pardmetros do exame fisico normais. Diagnésticos
diferenciais: Abcesso, lipoma, granuloma, hematoma, neoplasia. Exames complementares:
Hemograma e andlise bioquimica sérica sem alteragdes. Ecografia abdominal revelou a
presenca de uma massa de ecogenecidade mista, com cerca de 20cm de didmetro maior,
cranial a bexiga, sem ligacdo a outros 6rgdos nem invasdo de grandes vasos. Citologia
aspirativa por agulha fina (CAAF) da massa revelou caracteristicas de um tumor
neuroendécrino, suspeitando-se de feocromocitoma. Radiografia de térax em projeccgéo latero-
lateral e ventro-dorsal, sem alteragcbes. Electrocardiograma com taquicardia sinusal.
Ecocardiografia sem alteragbes. Pressao arterial sistémica (PAS) pré-cirirgica com pressao
sistdlica (PS) de 204mmHg e presséo diastolica (PD) de 132mmHg. Laparotomia exploratéria
pela linha média abdominal ventral, com remog¢ao da massa de localizagdo abdominal caudal,

sem ligacdo as estruturas adjacentes. Anadlise histopatologica da massa revelou
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feocromocitoma extra-adrenal. Diagnéstico definitivo: Feocromocitoma extra-adrenal.
Tratamento e evolugao: Laparotomia exploratoria pela linha média abdominal ventral, com
remogdo da massa abdominal caudal. Durante a cirurgia, apds a remogao da massa, a PS
baixou para 90mmHg e a PD para 60mmHg. No pés-operatério administrou-se cefoxitina
30mg/kg iv TID, meloxicam 0,2mg/kg sc SID, tramadol 3mg/kg sc TID e fluidoterapia com
Lactato de Ringer a taxa de 96mL/h (2 vezes a taxa de manutencédo). Durante o primeiro dia de
pos-operatério foram medidas as PAS, em que a PS variou entre 133 e 160mmHg e a PD entre
51 e 84mmHg. Ao longo do segundo dia de internamento, o Patosse iniciou vomitos, tendo sido
adicionada metoclopramida 0,1mg/kg sc BID. Uma vez que nao urinava desde a cirurgia, a taxa
de infusdo de Lactato de Ringer foi aumentada para 144mL/h (3 vezes a taxa de manutengéo)
e foi-lhe administrada furosemida 4mg/kg iv, com nova administragdo num intervalo de 2 horas.
No entanto, uma hora apés cada administracdo, ndo foi possivel recolher urina através de
algaliacdo. No terceiro dia pds-operatorio o paciente manteve-se com anuria, sendo o valor de
creatinina de 6mg/dL (ref = 0,7-1,6mg/dL) e o de ureia de 120mg/dL (ref = 6-25mg/dL). Os
valores de PAS eram de 98mmHg (PS) e de 54mmHg (PD), tendo-se administrado um coléide
(Venofundin®) 3mL/kg iv a taxa de 96mL/h. Trocou-se o soro para NaCl 0,9% a uma taxa de
192mL/h (4 vezes a taxa de manutengao). Administrou-se manitol a 10% 0,25g/kg iv e glicose a
30% 250mg/kg iv num bodlus lento durante 15 minutos. Uma vez que o seu estado ndo
apresentou melhorias, procedeu-se a eutanasia do paciente. Discussao: Os feocromocitomas
sdo tumores neuroenddcrinos capazes de produzir, armazenar e secretar catecolaminas, como
a epinefrina e a norepinefrina (Locke-Bohannon & Mauldin 2001). A maioria dos
feocromocitomas descritos na literatura veterinaria tem origem nas células cromafins da
medula adrenal, mas podem surgir da paragénglia extra-adrenal, designando-se
feocromocitomas extra-adrenais ou paragangliomas e até a data, ha apenas alguns relatos de
casos de paragangliomas (Bailey & Page 2007, Kook et al. 2010). O sistema paragangliénico é
composto pela medula adrenal, quimiorreceptores, corpo vagal e pequenos grupos de células
associadas a ganglia toracica, intra-abdominal e retroperitoneal (Rizzo et al. 2008). Os
feocromocitomas sdo raros em gatos e pouco comuns em cées, representando 0.01-0.1% de
todos os tumores caninos (Bailey & Page 2007). Nao existe predisposi¢cao sexual ou racial
aparente e a idade média dos caes afectados, aquando o diagnéstico, é de 10,5 anos de idade,
mas ha relatos entre 1 e os 15 anos (Lana & Twedt 2004). Mais de 50% dos feocromocitomas
sdo considerados malignos, sendo que 30-50% invadem a vasculatura adjacente e a taxa de
metastizacdo ronda os 20-30%. O figado, bago e pulmdes sido os principais locais de
aparecimento de metéstases, podendo também ocorrer ao nivel dos ganglios linfaticos, rins,
0sso0s, pancreas, peritoneu, cérebro, medula espinal e coragdo (Bailey & Page 2007). A
invasao local ocorre principalmente na forma de trombos na veia cava caudal e por

compressao dos vasos e estruturas adjacentes (Lana & Twedt 2004). Os feocromocitomas séo
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tumores ndo inervados e a libertagdo de catecolaminas pode ser iniciada pelo fluxo sanguineo
do tumor, por pressao directa ou por varios farmacos. As manifestagdes clinicas e achados do
exame fisico estao associados aos efeitos fisioldgicos resultantes do excesso de catecolaminas
mas também, muitas vezes, relacionados com o caracter invasivo e/ou metastatico do tumor,
no entanto, os animais podem n&o apresentar qualquer sinal (Locke-Bohannon & Mauldin
2001). Os sinais clinicos, relacionados com o excesso de catecolaminas, ocorrem apos o
desenvolvimento de hipertensdo sistémica (Lana & Twedt 2004). As principais queixas
apresentadas pelos donos passam por fraqueza generalizada, colapso episddico, perda de
peso, anorexia, arfar, ansiedade, inquietude, depresséo e ataxia (Locke-Bohannon & Mauldin
2001). Ao exame fisico, as principais alteragdes notadas s&o a polipneia, dispneia, tosse,
taquicardia, arritmias cardiacas e fraqueza generalizada (Lana & Twedt 2004, Bailey & Page
2007). Tendo em conta o espago ocupado pelo tumor, em 10-15% dos pacientes podem
detectar-se outras anomalias ao exame fisico como a palpacédo do préprio tumor, distensao
abdominal e dor a palpagao abdominal (Bailey & Page 2007). A obstrug¢do da veia cava caudal,
por trombose, ocorre em 15-38% dos pacientes, sendo os sinais clinicos consequéncia da
distensao venosa caudal a obstrugdo, como distensdo abdominal por ascite, edema periférico
dos membros pélvicos, distensdo das veias epigastricas superficiais caudais e raramente,
hemorragia intra-abdominal ou retroperitoneal aguda e severa (Locke-Bohannon & Mauldin
2001, Bailey & Page 2007). Neste caso, o Patosse era um céo geriatrico, que ao exame fisico
se apresentava polipneico e no qual se descobriu acidentalmente uma massa abdominal por
palpacédo, ndo detectada pelos donos, estando estes dados de acordo com a bibliografia
referida. O diagndstico ante-mortem de feocromocitoma é dificil e complexo devido aos sinais
clinicos vagos, por vezes subtis e muitas vezes paroxisticos, devido a libertagdo intermitente de
catecolaminas pelo tumor, havendo intervalos em que o animal ndo apresenta qualquer sinal
clinico (Locke-Bohannon & Mauldin 2001, Bailey & Page 2007). Em cerca de 50-60% dos
animais afectados, o diagndstico é feito post-mortem, por achado acidental durante a necropsia
(Bailey & Page 2007). Os resultados dos exames laboratoriais de rotina, como o hemograma,
bioquimica sérica e urianalise ndo revelam alteracbes especificas, tal como ocorreu neste
caso, sendo Uteis para identificar possiveis doengas concomitantes. Nos caes, deve suspeitar-
se de hipertensdo quando a PS é superior a 160mmHg ou a PD superior a 95mmHg (Locke-
Bohannon & Mauldin 2001), sendo encontrada em 25-86% dos animais com feocromocitoma
(Kook et al. 2010). Devido a secregdo paroxistica de catecolaminas, muitos cées encontram-se
normotensos no momento da consulta, sendo necessario realizar diversas medi¢cdes quando se
suspeita de um feocromocitoma. O paciente deste caso apresentou numa medicdo da PAS
uma PS de 204mmHg e uma PD de 132mmHg sem se apresentar azotémico, o que poderia
fazer suspeitar de um feocromocitoma. A radiografia abdominal revela uma massa na area

peri-renal em 26-56% dos casos de feocromocitoma canino. Pode também visualizar-se
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deslocamento da silhueta renal, contorno renal anormal, ascite e distensdo ou deslocamento
da veia cava caudal (Locke-Bohannon & Mauldin 2001). Em cerca de 11% dos cées, é possivel
a visualizagao radiografica de metastases pulmonares (Lana & Twedt 2004). Neste caso
realizaram-se radiografias toracicas, que nao revelaram qualquer alteragdo. A venografia da
veia cava pode ser util na detecgdo de compresséo, desvio ou obstrugcdo da veia cava caudal
(Locke-Bohannon & Mauldin 2001). Muitos pacientes sao diagnosticados com feocromocitoma
apos a descoberta ecografica acidental de uma massa abdominal (Bailey & Page 2007). A
ecografia permite ainda identificar metdstases abdominais e invasdo intravascular (Locke-
Bohannon & Mauldin 2001). A ecografia realizada ao paciente deste caso serviu para verificar
qual o aspecto ecografico da massa, que apresentava ecogenecidade mista; se estava
integrada em algum 6rgéo ou se invadia estruturas adjacentes e se estavam presentes outras
massas nao palpaveis ou metastases, factos que nao se verificaram. A CAAF de uma massa
palpavel ou visivel a ecografia, pode permitir uma aproximagdo ao diagnostico de
feocromocitoma, quando se Vvisualizam células com caracteristicas de um tumor
neuroenddécrino, tal como ocorreu com este paciente. Nestes casos, estdo presentes
agregados de células com limites citoplasmaticos pouco distintos, citoplasma levemente
basdfilo, nucleos redondos a ovais e por vezes pode observar-se um pequeno nucléolo. A
presencga de anisocariose, proporc¢des variaveis entre nucleo e citoplasma, multiplos nucléolos
e nucleos, sao indicadores de malignidade, sugerindo elevado potencial para invasao local e/ou
metastizagao (Alleman 2001). Para a realizacdo da CAAF é necessario ter em atencéo que a
manipulagcao de um feocromocitoma pode levar a libertagao paroxistica de catecolaminas, com
hipertensdo, taquicardia e/ou arritmias (Alleman 2001, Lana & Twedt 2004). A
imunohistoquimica com cromogranina A e sinaptofisina pode ser usada para confirmar o
diagnostico de feocromocitoma (Alleman 2001, Rizzo et al. 2008). Outras técnicas
imagioldgicas como a tomografia computorizada, a ressonancia magnética e a cintigrafia, séo
exames de eleigado para o diagnostico de feocromocitoma em humanos e a experiéncia recente
com caes tem sido encorajadora (Bailey & Page 2007). No entanto, o elevado custo,
disponibilidade limitada e a necessidade de anestesia geral limitam o uso destas técnicas. Em
humanos, o diagndstco de feocromocitoma é confirmado pela demonstragdo de elevadas
concentragbes de catecolaminas circulantes ou pela excre¢do urinaria aumentada de
catecolaminas e dos seus metabolitos (metanefrina, acido vaniliimandélico e normetanefrina)
(Locke-Bohannon & Mauldin 2001). Pacientes com feocromocitoma funcional devem ter a
concentracdo sérica de catecolaminas elevada, no entanto, a secregdo variavel pelo tumor
pode levar a valores normais no momento da medi¢cdo, sendo um teste pouco recomendado
(Locke-Bohannon & Mauldin 2001, Lana & Twedt 2004). A colheita de urina, durante um
periodo de 24 horas, permite avaliar a concentracdo urinaria das catecolaminas e seus

metabolitos, que sao excretados pelo rim, e que na presenga de um feocromocitoma deverao
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estar aumentados. Esta técnica nao é frequentemente aplicada aos pacientes caninos devido a
sua disponibilidade limitada, aos valores de referéncia ndo estabelecidos e a necessidade de
colher urina durante 24 horas (Lana & Twedt 2004). Um estudo efectuado por Kook et al.
(2010), em que foram medidas as razbes de epinefrina, norepinefrina, dopamina, metanefrina e
normetanefrina urinarias em relagdo a creatinina urinaria, em animais com diagndstico
histolégico de feocromocitoma e animais saudaveis, revelou que, a excepg¢do da razao
dopamina:creatinina e metanefrina:creatinina, as razées eram significativamente mais elevadas
nos animais com feocromocitoma, relativamente aos animais saudaveis. A razéo
normetanefrina:creatinina revelou ser a mais pronunciada, podendo ser util no diagndstico de
feocromocitoma canino, sendo ainda necessario definir os valores de referéncia. A cirurgia é o
unico tratamento definitivo para cdes com feocromocitoma (Locke-Bohannon & Mauldin 2001,
Lana & Twedt 2004, Bailey & Page 2007). A remocgdo de um feocromocitoma pode ser
problematica uma vez que os pacientes tendem a desenvolver hipertensdo, taquicardia e
arritmias durante a indugdo anestésica e a manipulagdo cirdrgica do tumor (Lana & Twedt
2004, Bailey & Page 2007). Por forma a reduzir a morbilidade e a mortalidade pds-cirurgica,
estes pacientes devem receber um tratamento pré-operatério, de uma a duas semanas, com
bloqueadores a e B adrenérgicos. Os objectivos do tratamento médico pré-cirurgico sdo a
estabilizacdo cardiovascular com controlo das pressdes sanguineas e a expansdo do volume
plasmatico. O farmaco de eleicdo € a fenoxibenzamina, um antagonista a-adrenérgico nao
competitivo, que impede que uma onda de libertacdo de catecolaminas ultrapasse o seu efeito
inibidor, como ocorreria com um bloqueador competitivo (Locke-Bohannon & Mauldin 2001). A
dose recomendada é de 0,5mg/kg po BID, mas uma dose mais elevada, até 2,5mg/kg po BID,
pode ser necessaria para controlar a hipertensdo (Bailey & Page 2007). Uma alternativa a
fenoxibenzamina € a prazosina, utilizada na dose de 0,5-2,0mg/kg po BID ou TID (Lana &
Twedt 2004). Nos pacientes com taquicardia e/ou arritmias, deve ser administrado um farmaco
B bloqueador, como o propranolol, na dose de 0,2-1mg/kg po TID, ou atenolol, na dose de 0,2-
1mg/kg po SID a BID (Bailey & Page 2007). No entanto, estes farmacos nunca se devem
administrar antes de se iniciar a terapia com antagonistas a-adrenérgicos, para que nao se
desenvolva hipertensdo severa (Locke-Bohannon & Mauldin 2001, Bailey & Page 2007).
Episddios hipertensivos durante a cirurgia podem necessitar da administragdo de fentolamina,
0,02-0,1mg/kg iv (Locke-Bohannon & Mauldin 2001). Segundo estudos efectuados, a
mortalidade peri-operatoria em caes que nao foram sujeitos a tratamento médico prévio ronda
os 40%, enquanto que, no caso de caes pré-tratados, a mortalidade baixa para 20% (Bailey &
Page 2007). A resseccgédo total de feocromocitomas que ndo sejam extensivamente invasivos
pode ser conseguida, no entanto, tumores que invadam as estruturas adjacentes ou se
estendam para a veia cava, devem ser removidos o maximo possivel, por vezes com
ressecgao do rim adjacente e de porgdes da veia cava caudal, para diminuir a concentragao de
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catecolaminas circulante e melhorar a eficacia do maneio médico a longo prazo. Se nao for
possivel a resseccdo total ou se existirem metastases, o tratamento médico deve ser
continuado. Apesar de a maioria dos feocromocitomas serem unilaterais, deve proceder-se a
uma laparotomia exploratoria durante a cirurgia para avaliar a area retroperitoneal, os ganglios
linfaticos regionais, o figado e a veia cava caudal, locais frequentes de metastizacdo. Apds a
remogao do tumor deve ocorrer uma diminuigdo da pressao arterial sistémica (Locke-Bohannon
& Mauldin 2001, Lana & Twedt 2004). E essencial a monitorizagdo do paciente nas 24 a 48
horas seguintes a cirurgia, na tentativa de reconhecer e actuar rapidamente se se
desenvolverem arritmias cardiacas, hipovolémia ou alteragdes das pressdes sanguineas. A
hipotensdo, causada pela diminuicdo do volume plasmatico secundario a vasoconstricdo
créonica induzida pelas catecolaminas, pode desenvolver-se apdés remocdo do tumor, no
entanto, a administragéo vigorosa de fluidos endovenosos é geralmente suficiente para reverter
este efeito (Locke-Bohannon & Mauldin 2001). No presente caso, o paciente foi submetido a
uma laparotomia exploratdria para remogao do tumor, no entanto, nao foi sujeito a tratamento
médico pré-cirurgico, tal como é recomendado na bibliografia em casos de feocromocitoma.
Dada a dimensdo da massa abdominal, optou-se por realizar a cirurgia o mais depressa
possivel. Apds excisdo do tumor, o animal desenvolveu insuficiéncia renal aguda com anduria,
possivelmente secundaria a hipotensdo que apresentou nos dias seguintes a cirurgia, uma
complicagao possivel, ja referida anteriormente. Ndo tendo respondido as diversas manobras e
farmacos administrados para reverter a situagdo, procedeu-se a eutanasia do animal. O
prognostico de um paciente com feocromocitoma depende da existéncia e natureza de
doencgas concomitantes, do tamanho do tumor, da presen¢a de metastases e invasao local e
das possiveis complicagdes que possam surgir durante o periodo peri-operatério (Locke-
Bohannon & Mauldin 2001). Os pacientes com feocromocitomas considerados malignos
apresentam prognéstico reservado. Nos casos de tumores nao invasivos e totalmente

removidos, os caes podem sobreviver durante meses a anos (Lana & Twedt 2004).
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Caso 5: Neurologia — Sindrome vestibular periférica idiopatica canina

Identificagdo do animal: Kika, canideo fémea inteira, de raga Setter Irflandés, com 14 anos de
idade. Motivo da consulta: Incapacidade em se levantar. Anamnese: Os donos encontraram
a cadela de manha, sem se conseguir levantar e tinha um vémito junto de si. No dia anterior a
Kika esteve normal. N&o havia historia de trauma antigo ou recente e ndo andava a tomar
qualquer medicacdo. Vive numa moradia com acesso a jardim privado e ndo existem mais
animais em casa. Ndo tem acesso a lixo nem produtos téxicos. E alimentada com uma racdo
de qualidade premium e tem &gua ad libitum. E anualmente vacinada contra esgana,
parvovirose, parainfluenza canina, hepatite infecciosa, leptospirose e raiva. Foi desparasitada
internamente com praziquantel, pirantel e febantel (Zipyran Plus®) ha 2 meses e externamente
com permetrina (PulvEx®) ha 1 més. Nao tem antecedentes cirdrgicos. Na anamnese dirigida
aos restantes sistemas nao ha alteragdes a acrescentar. Exame fisico: Estado mental alerta e
temperamento nervoso. Postura em estagdo com cabeca pendente para o lado esquerdo.
Postura em movimento com cabega pendente para o lado esquerdo, ataxia para o lado
esquerdo e desequilibrio durante a marcha, tendendo a cair para o lado esquerdo.
Temperatura rectal = 38,7°C; Frequéncia respiratoria = polipneia; Pulso = 136ppm; Peso =
30kg (condigao corporal normal). O exame neurolégico revelou, além de alteragdo da postura e
da marcha ja referidas, a presenca de nistagmo espontaneo horizontal, com fase rapida para o
lado direito, ndo apresentando mais alteracdes quer ao nivel das reaccbes posturais, reflexos
miotaticos, pares cranianos e sensibilidade. Restantes pardmetros do exame fisico normais.
Diagnéstico anatomico: A auséncia de parésia, de défices proprioceptivos ou posturais ou
dos nervos cranianos, permite a provavel localizagdo anatémica da afeccéo ao nivel do sistema
vestibular periférico esquerdo. Diagnésticos diferenciais: Otite média-interna, sindrome
vestibular periférica idiopatica canina, pdlipos inflamatérios, trauma, neoplasia do ouvido
medio-interno, hipotiroidismo, ototoxicidade. Exames complementares: Exame otoscopico
para avaliar o canal auditivo externo e a integridade da membrana timpanica, que se revelaram
normais. Uma vez que tinha realizado analises sanguineas ha cerca de um més no Médico
Veterinario assistente e estas se encontravam normais, mediram-se apenas os valores do
sbédio, potassio, cloro, ureia, glicose, hematocrito e pH sanguineos, que ndo revelaram
alteragdes. Mediram-se os valores de T4 e TSH, que se apresentaram normais. Foi realizada
uma RM para avaliar a presenga de alteragdes ao nivel das estruturas vestibulares periféricas
e centrais, a qual se revelou normal. Diagnéstico: Sindrome vestibular periférica idiopatica
canina. Tratamento e evolugao: A Kika ficou internada para observacdo da evolugdo dos
sinais clinicos. Iniciou-se fluidoterapia com NaCl 0,9% a uma taxa de 40mL/h. Devido a
vertigem vestibular, manifestada pela ansiedade, desorientagdo e nausea, foram administrados
diazepam 0,5mg/kg iv toma unica, ranitidina (Bloculcer®) 2mg/kg sc BID e metoclopramida

0,5mg/kg sc BID. A Kika encontrava-se incapaz de comer e beber sozinha, tendo de ser
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ajudada para o efeito. Nos primeiros dias tinha igualmente dificuldade em adoptar a postura
adequada a miccao, tendo tendéncia para a retencio vesical. Este problema foi contornado
através da algaliacdo urinaria intermitente. Devido a este procedimento repetido, decidiu-se
instituir terapéutica antibidtica, enrofloxacina (Alsir 5%®) 5mg/kg sc SID e anti-inflamatéria,
meloxicam (Metacam®) 0,1mg/kg sc SID. Cinco dias apods ter dado entrada, a intensidade dos
sinais clinicos vestibulares diminuiu e a Kika recuperou a capacidade de ingestdo voluntaria
sem vomito subsequente e a marcha voluntaria, embora ainda com ataxia para o lado
esquerdo. Teve assim alta clinica com prescricdo de enrofloxacina (Alsir®) 5mg/kg po SID
durante 10 dias, meloxicam (Metacam®) 0,1mg/kg po SID durante 5 dias e metoclopramida
(Primperan®) 0,5mg/kg po BID durante 5 dias. O acompanhamento da Kika foi feito no Médico
Veterinario assistente, ndo se sabendo da posterior evolugcédo. Discussdo: O sistema vestibular
€ o principal sistema sensorial que, juntamente com os sistemas proprioceptivo geral e visual,
mantém o animal em equilibrio e orientado em relagdo ao campo gravitacional da Terra. Este
sistema detecta aceleracdo linear e movimento rotacional da cabecga, sendo responsavel por
manter a postura corporal e a posicdo dos olhos em relagcdo a posigdo ou movimento da
cabeca (Mufana 2004, Troxel et al. 2005, Rossmeis| Jr 2010). Os constituintes anatémicos do
sistema vestibular estdo funcionalmente divididos em componentes periféricos e centrais. As
porcdes periféricas estdo localizadas no ouvido interno e consistem em receptores ciliares das
cristas ampulares dos canais semi-circulares, do saculo e do utriculo, ganglios e axdénios
periféricos do ramo vestibular do nervo vestibulo-coclear (par craniano VIII). As porgdes
centrais compreendem os nucleos vestibulares na medula oblonga e as projeccdes
vestibulares para o cerebelo, medula espinhal e tronco cerebral rostral (Rossmeisl Jr 2010). As
doencas do sistema vestibular produzem variados graus de alteragdes posturais e de equilibrio
juntamente com ataxia vestibular (Troxel et al. 2005). Os sinais clinicos podem resultar de uma
disfuncdo ao nivel dos componentes periféricos ou centrais do sistema vestibular, existindo
apenas pequenas diferencas que os distingam (Rossmeisl Jr 2010). No entanto, os
diagnésticos diferenciais, consideragbes diagndsticas e terapéuticas e progndstico, diferem
entre eles (Troxel et al. 2005). A determinagéo do local da lesdo depende do reconhecimento
de sinais clinicos causados pela disfuncdo de outros sistemas localizados no cerebelo ou
tronco cerebral (de Lahunta & Glass 2009). As manifestagées de doencga vestibular reflectem
geralmente um processo unilateral, podendo ocasionalmente ser bilateral. A cabega pendente
€ uma anomalia postural que resulta da perda unilateral do ténus muscular anti-gravitacional na
regido do pescogo e é caracterizada pela rotagdo do plano medial da cabega, fazendo com que
uma das orelhas fique ventral a outra (Garosi 2007). O desvio ventral pode variar entre alguns
graus até um angulo de 45° tendo o paciente dificuldade em se manter em estagcdo (de
Lahunta & Glass 2009). Na maioria dos casos, a orelha desviada ventralmente corresponde ao

lado da lesdo vestibular (Rossmeisl Jr 2010). A ataxia & definida como uma marcha
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descoordenada, podendo ser causada por doenca vestibular (ataxia vestibular), por uma
desordem cerebelar (ataxia cerebelar) ou por disfungdo de nervos periféricos, medula espinal
ou tronco cerebral (ataxia proprioceptiva ou sensorial) (Garosi 2007). A ataxia vestibular
caracteriza-se por ser assimétrica, em que os animais afectados tendem a inclinar-se, cair,
rolar ou andar em circulos apertados para o lado da lesdo e por vezes apresentam um
aumento da base de sustentacdo (Rossmeisl Jr 2010). Num estudo levado a cabo por Troxel et
al. (2005), 92.5% dos caes com doencga vestibular apresentavam uma anomalia da marcha,
sendo que o desvio e/ou inclinagdo numa direc¢ao era significativamente mais comum em cées
com doenga vestibular periférica (DVP). Em caso de DVP, o rolar tende a desaparecer 24 a 48
horas apods o inicio agudo dos sinais e na doencga vestibular central (DVC) tende a manter-se
durante mais tempo (de Lahunta & Glass 2009). Na presenga de DVC, o sinal clinico mais
fiavel que determina uma lesdo ao nivel da ponte ou medula com afecgao do nucleo vestibular
€ a presenca de défices das reacgdes posturais ipsilaterais a lesdo, o que nao ocorre na DVP
(de Lahunta & Glass 2009). Também a presencga de sinais vestibulares associados a um nivel
reduzido de consciéncia, hemiparesia espastica, défices dos pares cranianos V-XIl ou défices
proprioceptivos ipsilaterais aos défices vestibulares, indicam DVC (Rossmeisl Jr 2009). Em
95% e 45% dos cdes com DVC, no estudo de Troxel et al. (2005), foram encontrados défices
nas reacgbes posturais e alteragdes do nivel de consciéncia, respectivamente. Défices do
nervo facial (par craniano VIl) e sindrome de Horner podem ser notados em caso de lesédo
vestibular periférica com afec¢do do ouvido médio e interno por contiguidade anatémica (de
Lahunta & Glass 2009). O nistagmo é um movimento ritmico involuntario dos globos oculares,
podendo ser fisiolégico ou patolégico. Em ambos, os movimentos oculares apresentam uma
fase lenta numa direcgdo e uma fase rapida de recuperagédo na direc¢cao oposta, geralmente
encontradas na doenga vestibular (Muhana 2004). Convencionalmente, o nistagmo é descrito
pela direccado da sua componente rapida e pode ser classificado de acordo com o movimento
ocular como horizontal, vertical ou rotacional, podendo mudar quando a posi¢cdo da cabecga €&
alterada (Garosi 2007). O nistagmo fisiolégico pode ser induzido num animal normal, rodando a
cabeca de um lado para o outro. A fase lenta do movimento ocular ocorre na direc¢ao oposta a
do movimento da cabeca enquanto que a fase rapida ocorre na mesma direcgao, por forma a
preservar a estabilidade da imagem na retina e optimizar o desempenho do sistema visual
(reflexo 6culo-vestibular) (Rossmeisl Jr 2010). O nistagmo fisiolégico pode estar deprimido num
animal com doenga vestibular unilateral ou ausente nos casos de doencga vestibular bilateral. O
nistagmo patologico pode ser espontdneo quando a cabega se encontra numa posi¢do normal
Ou em repouso, ou posicional quando ¢é alterada a posi¢do da cabecga, como quando se coloca
o animal em decubito dorsal (Garosi 2007). No caso de lesao vestibular periférica, o nistagmo,
quando presente, é espontaneo, horizontal ou rotacional, com a fase rapida no sentido oposto

ao da lesado e a sua direcgdo ndo ¢ alterada com a posi¢cdo da cabeca. Na DVC, pode ocorrer
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nistagmo espontaneo horizontal, vertical ou rotacional, com a fase rapida em qualquer sentido
ou nistagmo posicional (Mufana 2004). Segundo Troxel et al. (2005), a taxa de nistagmo em
repouso é significativamente mais rapida nos cdes com DVP do que naqueles com DVC,
podendo ser usada para as diferenciar. Neste estudo, uma taxa superior a 66 movimentos por
minuto estava associada ao diagnéstico de DVP, com elevada sensibilidade (85%) e
especificidade (95%). O estrabismo corresponde a um posicionamento anormal do globo ocular
em relagdo a fissura palpebral, devido a perda de inervagdo dos musculos extra-oculares,
podendo manifestar-se em animais com doenca vestibular como um desvio ventral a
ventrolateral do globo, ipsilateral a lesao vestibular. O estrabismo vestibular é elicitado quando
a cabecga é colocada numa posi¢cdo anormal, resolvendo quando a cabecga retorna a uma
posicao neutra (Rossmeisl Jr 2010). Este estrabismo posicional foi visto em 82.5% dos caes
com doenga vestibular no estudo de Troxel et al. (2005). Cerca de 25% dos animais com inicio
agudo de doencga vestibular podem apresentar vomito associado ao desequilibrio (de Lahunta
& Glass 2009). Apds identificagdo da componente vestibular afectada, deve proceder-se ao
diagnodstico definitivo. O plano diagnéstico para pacientes com sinais clinicos sugestivos de
DVP inclui variados exames. Todos 0s animais que se apresentem com sinais vestibulares
devem realizar hemograma, analises bioquimicas séricas e testes de fungdo da glandula
tirdide. Estes exames podem ser Uteis para identificar possiveis alteracbes inflamatorias ou
metabdlicas que possam ser responsaveis pelos sinais clinicos, servindo também para verificar
qual o estado geral da saude do animal, uma vez que varios procedimentos diagndsticos
implicam anestesia geral (Mufiana 2004). Deve realizar-se um exame otoscopico e faringeo,
suspeitando-se de patologia do ouvido médio quando a membrana timpénica se encontra
rupturada, abaulada, turva ou de coloragdo avermelhada. Em caso de ruptura, deve realizar-se
citologia e cultura (aerdbios, fungos e leveduras) a partir de amostras recolhidas directamente
do ouvido médio. Se a membrana timpanica estiver intacta mas abaulada ou com alteragao de
cor, pode proceder-se a uma miringotomia para recolha de material para a citologia e cultura
(Mufiana 2004, Garosi 2007). A avaliagao radiografica da bolha timpanica é util para tentar
identificar alteragdes compativeis com otite média ou interna, no entanto é necessaria
anestesia geral que permita um posicionamento adequado nas diversas projeccoes
necessarias (Garosi 2007). A TC e a RM da bolha timpénica representam os métodos mais
sensiveis em identificar patologia do ouvido médio, sendo a TC de eleigdo para mostrar o grau
de envolvimento 6sseo enquanto que a RM ¢ ideal para detectar patologias dos tecidos moles
(de Lahunta & Glass 2009). A medig¢ao dos potenciais evocados auditérios do tronco encefalico
pode ser realizada para avaliar a integridade e funcionamento das vias auditivas centrais e
periféricas, o que permite, indirectamente, localizar a lesdo no interior do sistema vestibular
(Mufiana 2004). As causas que levam ao aparecimento de sinais clinicos de DVP incluem otite

média-interna, polipos nasofaringeos, traumatismo craniano que envolva o ouvido interno,
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farmacos ototoxicos (sistémicos e topicos), doenga vestibular congénita, hipotiroidismo, doenca
vestibular idiopatica, neoplasia do ouvido médio e/ou interno (Garosi 2007). Os sinais clinicos
apresentados neste caso reflectiam uma disfungdo ao nivel dos componentes periféricos do
sistema vestibular, compreendendo ataxia vestibular para o lado esquerdo, cabega pendente
para o lado esquerdo, nistagmo espontaneo horizontal com fase rapida para o lado direito e
nausea devido ao desequilibrio e desorientacdo. Entre os diagndsticos mais provaveis
(sindrome vestibular periférica idiopatica canina, otite média-interna, pdlipos inflamatdrios,
neoplasia do ouvido médio-interno, trauma e hipotiroidismo), exclui-se otite média-interna uma
vez que o0s sinais clinicos tendem a ser crénicos e progressivos e ocorre frequentemente
paralisia do nervo facial e sindrome de Horner (de Lahunta & Glass 2009). No entanto, a
exclusao definitiva foi feita apds a realizagdo da RM que nao revelou quaisquer alteragdes ao
nivel do ouvido médio-interno e neurocranio. Também as hipéteses de traumatismo craniano
que envolvesse o ouvido interno, pélipos inflamatérios e neoplasia foram excluidas apés a
realizacdo da RM. Para descartar a possibilidade de hipotiroidismo, condi¢do que pode levar ao
aparecimento subito de sinais clinicos de disfuncdo do sistema vestibular periférico, realizaram-
se testes de fungdo da glandula tirdide, que se apresentaram com valores normais. Na
presenca de hipotiroidismo, o animal poderia apresentar também outros sinais como fraqueza
muscular, sugerindo uma polineuropatia mais generalizada, no entanto, isto pode n&o ser
detectavel no exame fisico (Rossmeisl Jr 2010). A doencga vestibular periférica idiopatica canina
€ o diagnostico presuntivo mais provavel no caso da Kika baseado no inicio hiper-agudo, na
idade, nos sinais clinicos predominantemente unilaterais e limitados ao componente periférico
do sistema vestibular, na auséncia de altera¢des nos testes de diagndstico efectuados e ainda
na recuperacao rapida e espontanea dos sinais clinicos. A doenca vestibular idiopatica € a
segunda causa mais comum de DVP no cdo. Apesar de esta doencga poder ser vista em caes
de qualquer idade, os caes geriatricos aparentam ser predispostos € é pouco comum ocorrer
em animais com menos de 5 anos de idade (Rossmeisl Jr 2010), sendo por isto também
denominada de doencga vestibular periférica geriatrica canina (de Lahunta & Glass 2009). Os
sinais clinicos mais frequentes reflectem o envolvimento unilateral do sistema vestibular
periférico (Mufiana 2004). Geralmente o seu aparecimento € agudo a hiper-agudo e consiste
em ataxia, cabega pendente e nistagmo horizontal ou rotacional, sendo que nalguns casos os
sinais podem ser severos (rolar, cair), podendo estes animais apresentar nauseas e vomitos.
Contrariamente ao que ocorre nas outras doengas que afectam o sistema vestibular periférico,
a paralisia do nervo facial e a sindrome de Horner ndo sdo associadas a doencga vestibular
idiopatia (Rossmeisl Jr 2010). A etiologia desta sindrome é ainda desconhecida, no entanto, a
rapida recuperagao dos animais afectados sugere a existéncia de uma possivel alteracdo na
producdo e absorcao da endolinfa, o que leva a um aumento de pressao no interior do labirinto

membranoso. Esta teoria foi proposta para a patogénese da doenca de Méniére em humanos,
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que se caracteriza por uma disfungao episdédica dos componentes do ouvido interno. A neurite
vestibular descrita em humanos apresenta também inicio agudo de sinais clinicos de disfungéo
vestibular periférica, com recuperagado espontinea e é possivel que tenha etiologia viral (de
Lahunta & Glass 2009, Rossmeisl Jr 2010). Ao contrario do observado na doenga vestibular
idiopatica felina, que apresenta, nos Estados Unidos da América, maior incidéncia da doenca
entre a Primavera e o Outono, o inicio dos sinais clinicos da doencga vestibular idiopatica canina
pode ocorrer em qualquer altura do ano (Mufana 2004, de Lahunta & Glass 2009). O
diagnéstico da sindrome vestibular periférica idiopatica canina é baseado na histéria, achados
do exame fisico compativeis e por exclusdo de outras possiveis causas de doenca vestibular
periférica. Também a melhoria dos sinais clinicos alguns dias apds o seu inicio agudo é tipico
de doenca vestibular idiopatica (Mufiana 2004). Os exames imagioldégicos da componente
periférica do sistema vestibular sdo geralmente normais (Rossmeisl Jr 2010). Devido a rapida e
espontanea recuperagado dos animais afectados e desconhecendo-se a etiologia desta doenca,
nao existe tratamento especifico (de Lahunta & Glass 2009). Apenas esta indicada terapia de
suporte, que consiste em fluidoterapia endovenosa no caso de animais que estejam a vomitar e
o confinamento do animal a uma area bem almofadada por forma a minimizar o trauma auto-
infligido, secundario a desorientagao (Mufana 2004). Nas primeiras 24 a 48 horas, periodo em
que os sinais clinicos se apresentam mais severos e incapacitantes, pode administrar-se
diazepam, pelos seus efeitos ansioliticos e meclizina para a nausea e vémito (de Lahunta &
Glass 2009). Os primeiros sinais de melhorias sao notados 3 a 5 dias apds o seu inicio subito,
e a resolucdo espontadnea dos sinais clinicos ocorre em 2 a 3 semanas. Embora raro, a cabecga
pendente pode persistir em alguns pacientes. A sindrome vestibular periférica idiopatica pode
recorrer apos um periodo variavel de semanas a meses (de Lahunta & Glass 2009, Rossmeisl|
2010).
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Anexos Caso 1: Gastroenterologia — Gastroenterite infecciosa por parvovirus canino

Figura 1: Teste rapido para detecgdo de antigénios especificos de Parvovirus e Coronavirus numa amostra fecal:

resultado Parvovirus positivo e Coronavirus negativo.

Figura 2: Fezes liquidas com sangue produzidas pelo Messi apo6s ter sido internado, tipicas de um animal infectado
pelo PVC-2.

30



Anexos Caso 2: Dermatologia — Dermatite por Malassezia pachydermatis

Figuras 3 e 4: Aspecto eritematoso e hiperqueratético dos pavilhdes auriculares e virilhas eritematosas, com
hipotricose e escoriagbes secundarias a prurido.

Figura 5: Presenca de leveduras do tipo Malassezia, redondas a ovais, em forma de amendoim, na citologia
auricular efectuada ao Ginja (Giemsa; x400).
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Anexos Caso 4: Oncologia — Feocromocitoma extra-adrenal

Hospital Veterinario do Restelo

8.0 MHz G 58%
C

PRS

Figura 6: Imagem ecografica da massa abdominal palpavel ao nivel do abdémen caudal do Patosse, podendo

visualizar-se areas de ecogenecidade mista.

Figura 7: Citologia aspirativa por agulha fina da massa abdominal, revelando agregado de células com limites
citoplasmaticos pouco distintos, caracteristica tipica de tumores enddcrinos. Nucleos uniformes, apenas com ligeira

anisocariose (Giemsa; x 400).
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Anexos Caso 5: Neurologia — Sindrome vestibular periférica idiopatica canina

Figura 8: Fotografia da Kika apos ter dado entrada no HVR, em que é visivel a pendéncia da cabecga para o lado

esquerdo.

Brito Maria Luciana Brito Maria Luciana
MNeuroCranium y Neuro um

Figuras 9 e 10: Ressonancia magnética ao nivel das bolhas timpanicas da Kika, ndo sendo visiveis quaisquer

alteragdes anatdmicas ou estruturais nem a presenca de conteddo anormal.
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Sinal Clinico

Cabeca pendente

Sindrome Vestibular Periférica

Ipsilateral a lesao

Sindrome Vestibular Central
Ipsilateral ou contralateral a
lesdo

Nistagmo patolégico

- Horizontal ou rotatério

- Fase rapida na direcgao
oposta a lesao

- Direcgdo néo alterada pela
posi¢ao da cabecga

- Horizontal, rotatério ou vertical
- Fase rapida em qualquer
direcgao

- Direcgdo pode mudar com a
posi¢ao da cabega

Estrabismo Ipsilateral a lesdo Ipsilateral a lesdo
Sindrome de Horner Possivel Nao
Alerta
Estado mental - desorientagdo nos casos Alerta a comatoso
agudos
Propriocepgao Normal Défices ipsilaterais a lesdo
Reaccodes posturais Normais Défices ipsilaterais a lesao

Défices de outros pares
cranianos

Possivel - apenas o par VII
ipsilateral a lesédo

Possivel - pares V-XII
ipsilaterais a lesao

Ataxia assimétrica

Ipsilateral a lesdo

Ipsilateral a lesdo

Tabela I: Achados clinicos associados a Sindrome Vestibular Periférica e Central (Garosi 2007, Rossmeisl| Jr. 2010).

Histéria de farmacos
ototdxicos

Sim Nao
I
Parar a administragdo do farmaco
I
1 1 1
: Exame otoscépico
Melhoria do Sem melhorias em ; ) P
estado do 48-72h Radiografia das bolhas
animal timpanicas
—| Ototoxicidade |
1 1
Anormal Normal
[ [
Miringotomia Perfil de
Citologia/Cultura tirdide
1 [ . |
1 1
Bacterias L Anormal Normal
= Auséncia de
Inflamac&o bactérias I
supurativa
+ Inflamagéo I— Provavelmente
Hipotiroidismo idiopatica se inicig

I

Tratamento com antibiéticos

Otite média/interna |

agudo

Técnicas avancadas de

Sem tratamento

imagem
TC/RM Se nao houver
melhorias em 2-4
semanas:
Neoplasia Técnicas
Pdlipos avancadas de
imagem para
Trauma detectar doenga
do ouvido

Tabela II: Algoritmo para diagnéstico de Doenca Vestibular Periférica (Mufiana 2004).

34




