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Resumo

Como parte integrante do Mestrado Integrado em Medicina Veterindria, realizei o
estagio curricular na Clinica Veterinaria de Santo Ovidio entre Fevereiro e Junho de 2010. O
estdgio desenvolveu-se na area de Medicina e Cirurgia de Animais de companhia. Os
objectivos tracados englobaram o desenvolvimento dos conhecimentos adquiridos durante o
curso e sua aplicacdo na actividade clinica prética. Neste contexto, participei activamente em
procedimentos de monitoriza¢cdo de animais internados, em cirurgias das mais diversas areas,
na realizacdo de exames complementares de diagnédstico e na estabilizacdo de animais em
situacBes de urgéncia. Assisti a consultas diariamente e tive oportunidade de fazer o
seguimento de casos clinicos, desenvolvendo autonomia e capacidade de comunicagdo com
os clientes.

A abordagem diagnéstica e terapéutica dos casos clinicos que presenciei permitiu-me
desenvolver raciocinio clinico adequado.

A realizacdo do relatério de estagio estimulou o desenvolvimento da capacidade de
pesquisa e documentacdo, assim como a integracdo dos conhecimentos ja adquiridos.

Considero, assim, terem sido atingidos os objectivos propostos.

No presente relatorio séo descritos cinco casos clinicos acompanhados.



Agradecimentos

A elaboragdo deste trabalho dependeu da confianca, incentivo, ajuda, amabilidade e
disponibilidade dos seguintes, a quem dirijo 0s mais sinceros agradecimentos:

Aos meus pais, Magno e Olema por tudo aquilo que me proporcionam na vida e por me

ajudarem a ser quem sou.

Ao meu irmao Helder cuja coragem, num ano tao dificil, é inspiracdo para toda a familia.

Ao meu orientador, Professor Doutor Augusto Matos, pelo apoio e disponibilidade em ajudar-

me sempre que necessitei.
Ao meu co-orientador, Dr Fernando Carvalho, por todo o ensino e oportunidades Unicas que
me proporcionou, por toda ajuda e compreensdo, pela incansavel disponibilidade e boa

disposicgéo.

A equipa da Clinica Veterinaria de Sto. Ovidio, Dr. Jo&o, Dr Filipe e Dona Elsa pela amizade,
disponibilidade, apoio e incentivo.

Aos meus companheiros de longas noites de estudo, Pedro Carvalho, Pedro Garcia, Xico
Neves, Bruno Cunha e a todos aqueles que contribuiram de alguma forma para o meu

Sucesso.

A Diana pelo carinho, apoio incansavel e muita paciéncia!

Obrigado!



Abreviaturas

AINE — anti-inflamatério ndo esterdide
ALT — alanina aminotranferase

BID — cada 12 horas, duas vezes ao dia
CE - corpo estranho

CID -

Disseminada

Coagulacéo Intravascular
DAP — Ducto Arterioso Persistente

ECG - electrocardiografia

ELISA — Enzyme Linked Immuno Sorbent
Assay

FA — fosfatase alcalina

Htc — hematdcrito

ICC — Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
IFAT - Indirect Fluorescent Antibody Test
IgG — imunoglobulinas G

IgM — imunoglobulinas M

IM — via intramuscular

IV — via intravenosa

KCI — cloreto de potassio

mMEQq — miliequivalente

PLT - Plaquetas

PO — via oral (per 0s)

ppm — pulsag¢des por minuto

PCR - Polymerase Chain Reaction
PPT — proteinas plasmaticas totais
PVC — Parvovirus canino

rpm — movimentos respiratérios por minuto
RBC - Red blood cells

SC - via subcutanea

SID — cada 24 horas, uma vez ao dia
T2 — temperatura

TAC - Tomografia Axial Computorizada
TID — cada 8 horas, trés vezes ao dia
TRC — tempo de repleccéo capilar
WBC - White blood cells

Mg - micrograma

pmol - micromole

°C — graus Celsius
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Caso clinico 1: Urologia — Babesiose canina

Identificacdo do animal: Lolita € uma cadela inteira de raca indeterminada, com dois anos de
idade e 4,7kg de peso.

Motivo da consulta: Anorexia, letargia e urina castanho-avermelhada.

Anamnese e Historia Clinica: A Lolita apresentou-se a consulta sem protec¢ao vacinal contra
nenhum tipo de agente, ndo tendo sido desparasitada internamente no Ultimo ano. Era
desparasitada externamente com fipronil e S-metopreno “spot-on” esporadicamente, sem
obedecer as indicacdes do fabricante no que diz respeito a intervalos de tempo de proteccao
eficaz, tendo sido a Ultima aplicacdo ha mais de dois meses. Os donos referiram que por vezes
sofria infestacbes, quer de pulgas quer de carracas. Sempre viveu na zona de Estarreja, numa
quinta sem outros cdes, onde tinha acesso permanente a um espaco ao ar livre ndo vedado,
com vegetacdo e lagos de agua parada. Uma semana antes da data da consulta mudou para
um apartamento em Vila Nova de Gaia, onde néo tinha acesso a lixo ou substancias toxicas.
N&ao tinha o hébito de roer objectos estranhos, tem agua disponivel de uma forma permanente
e come racgdo seca comercial de qualidade ndo comprovada duas vezes por dia.

Exame clinico geral: Estado mental: alerta; Temperamento: nervoso; Atitude: normal em
estacdo, movimento e decubito; Condicdo corporal: magra a normal;, Respiracdo: 42 rpm,
costo-abdominal, superficial, regular, ritmica, relacao inspiracao:expiracdo 1:1,3 sem uso de
musculos acessorios. Pulso: bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico, 152 ppm, sincrénico e
sem auséncias. Temperatura rectal: 39,9°C (tonus anal e reflexo anal e perianal adequados).
Mucosas oral e ocular: brilhantes, humidas e palidas com TRC < 2 seg. Grau de desidratacdo
inferior a 5%. Ganglios linfaticos palpaveis normais a palpacdo. Auscultacao cardiopulmonar
normal. Palpacdo abdominal normal.

Exame clinico dirigido ao aparelho urinario: Quando inquiridos, os donos da Lolita, referiram
que esta bebia a quantidade habitual de dgua, nao tinha dificuldade na mic¢éo, urinava numa
guantidade e frequéncia normais, mas a urina surgiu castanho-avermelhada no dia antes da
data da consulta. Os restantes parametros relativos a exploracdo semiologica do aparelho
urinario, estavam normais. Foi colhida urina por cistocentese.

Diagnésticos diferenciais para urina castanho-avermelhada: 1 — hematdria: Trauma
recente; doenca sistémica - coagulopatias, trombocitopénia e vasculite; doenca do tracto
urinario superior - nefrolitiase, neoplasias renais, leptospirose, glomerulonefrite; doenca do
trato urinario inferior — urolitiase, neoplasias, inflamacéo e infec¢éo do trato urinario.

2 - Hemoglobinudria: hemolise priméaria (autoimune) ou secundéria de origem parasitaria
(Erlichia, Babesia), de origem bacteriana (Leptospirose), por accdo de toxicos (danos
oxidativos da membrana eritrocitaria pela ingestdo ou administracdo de quimicos ou agentes
oxidantes).

3 - Mioglobindria: trauma muscular, electrocussao, exercicio intenso, golpe de calor, miosite.
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Exames complementares: Hemograma: Panleucopénia severa, WBC — 0,64x10°/uL (6,0 —
17,0); anemia moderada normocitica normocrémica, RBC - 3,11><106/uL (5,50 — 8,50),
Hemoglobina 6,8 g/dl (12,0 — 18,0) e Htc 21,3% (37,0 — 55,0); trombocitopénia severa, PLT -
21x10%/uL (200-500). A citologia do esfregaco sanguineo revelou leucécitos sem alteragbes
morfoldgicas assinalaveis, ocasional policromasia eritrocitaria, plaguetas morfologicamente
normais e identificacdo de merozoitos de Bebesia canis intra-eritrocitarios. Bioquimica:
Proteinas totais diminuidas, 3,55g/dl (5,4 — 7,5), das quais Albumina — 1,58 g/dl (2,3 — 3,7) e
Globulinas — 1,97 g/dl (2,7 — 4,4); Ureia aumentada 47,8 mg/dl (8,0 — 34,0); Enzimas hepaticas
normais; Bilirrubina total elevada 0,58 mg/dl (0,0 — 0,3) e Glucose elevada 128,6 (76,0 — 119,0).
Uriandlise: Andlise macroscopica: cor castanho-escura, turva, densidade especifica 1,035. Tira
urinaria: Hemoglobina 3+, bilirrubina 3+ e proteinuria 1+, pH 6.5. Andlise de sedimento revelou
a inexisténcia de eritrécitos ou restos celulares dos mesmos. Imunologia: Serologia para
deteccédo anticorpos anti Ehrlichia canis — Negativo e anti Leptospira — Negativo. Imagiologia:
RX abdominal na projeccgéo latero-lateral: esplenomegalia sem outras alteragfes evidentes.
Diagndstico: Babesiose canina.

Terapéutica e acompanhamento: A Lolita foi internada, foi administrado cetoprofeno 2mg/kg
SC, fluidoterapia com solucéo cristaldide poli electrolitica composta por: 140,5 mEg/| de Na*;
10,1 mEq/l de K*; 5,7 mEq/l de Ca?"; 3 mEq/l de Mg?*; 104,2 mEq/l de CI'; 47 mEq/l de acetato;
8,1 mEq/I de citrato e 278 mmol/l de glucose (Esterofundina AG Braun®) a taxa de 20ml/h até
gue fossem conhecidos os resultados das andlises. Apds a confirmacdo de parasitismo por
Babesia Canis foi administrado Dipropionato de imidocarb (Imizol®) na dose de 6,6 mg/Kg via
SC, que foi repetida 14 dias mais tarde. Ao segundo dia de internamento a Lolita comeu e
apresentava-se mais activa. Mantinha mucosas palidas, taquicardia e taquipneia. Ao terceiro
dia a Lolita teve alta estando o seu estado geral melhor. Treze dias depois da alta, foi
administrado Imizol® na dose de 6,6 mg/kg. Ao exame geral todos os parametros estavam
normais. Quando inquiridos os donos nao revelaram quaisquer problemas.

Discusséo: A coloragdo da urina pode ser alterada na presenca de sangue, hemoglobina,
mioglobina ou bilirrubina. (Bartges 2005). No caso da Lolita a analise de sedimento urinério
revelou auséncia de eritrécitos excluindo, assim, a possibilidade de hematuaria. Neste contexto
a avaliacao da cor do plasma pode ser util na diferenciacéo entre hemoglobinadria, bilirrubinaria
e mioglobinudria. No primeiro caso a elevada concentracdo de hemoglobina no plasma confere-
lhe coloracé@o rosada. A bilirrubinaria € consequéncia de bilirrubinémia que confere ao plasma
coloracao amarela. A mioglobina ndo se liga de forma significativa as proteinas plasmaticas e,
como tal, é filtrada e excretada ndo dando coloracdo ao plasma (Bartges 2005). No caso da
Lolita essa avaliacdo ndo foi feita. A andlise urindria através da tira urinéria revelou
hemoglobindria acentuada e bilirrubindria. Estes resultados s&o compativeis com a

hiperbilirrubinémia demonstrada na bioquimica sérica da Lolita bem como a diminuicdo da
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concentragdo da hemoglobina total no eritrograma. Tendo em conta estes dados e associando
o facto de ndo existir histéria de trauma, exercicio intenso ou exposicao a altas temperaturas,
excluiu-se a hip6tese de mioglobindria. A densidade especifica da urina de 1.035 comprovou a
capacidade estendrica do rim. A proteinaria de 1+ pode ser justificada pela presenca de
hemoglobina e bilirrubina. O Rx abdominal revelou esplenomegalia sem mais alteracbes
evidentes, o que exclui a possibilidade de ingestdo de objectos estranhos metélicos passiveis
de causar intoxicacdo. O baco reage frequentemente a antigénios circulantes e a destrui¢cdo de
eritrécitos com hiperplasia dos componentes fagocitico-mononuclear e linféide, resultando em
esplenomegalia (Couto 2009). Tendo em conta todo os dados obtidos, o facto de a Lolita ter
tido acesso a lagos de agua parada e ndo estar sob proteccéo vacinal, foi pedida a serologia
para pesquisa de anticorpos anti-Leptospirose. Tendo em conta que a Lolita ndo estava sob
proteccéo de ectoparasiticidas e teve historia de parasitismo externo, bem como de se tratar de
uma anemia hemolitica, foi pedida a serologia para pesquisa de anticorpos anti-Ehrlichia canis
e, também, andlise do esfregaco sanguineo para pesquisa de hemoparasitas. Ambas as
serologias tiveram um resultado negativo e foram identificados merozoitos de Babesia canis
ndo tendo sido identificada a subespécie. Considerando toda a informacdo obtida dos
resultados dos exames complementares, da histdria e sinais clinicos concluiu-se que a causa
da hemoglobinuria e da bilirrubindria foi a infeccdo por Babesia canis excluindo assim, a
possibilidade de se tratar de uma anemia hemolitica imune priméaria.

A babesiose é uma doenca causada por protozodrios que parasitam o0s eritrécitos
levando a uma anemia progressiva. (Lappin 2009). A B. canis tem uma distribuicdo mundial e
foram identificadas trés subespécies: B. canis rossi transmitida por Haemaphysalis leachi
sendo a mais patogénica; B. canis canis, transmitida por Dermacenter reticulatus,
moderadamente patogénica; B. canis vogueli transmitida por Rhipicephalus sanguineus, é a
menos patogeénica. (Lappin 2009). Os cades séo infectados com Babesia depois de serem
parasitados por carracas que libertam os esporozoitos na circulacdo sanguinea (Bozzer et al,
2003). Os esporozoitos aderem aos eritrocitos e sdo endocitados, sofrem divisdo binaria
transformando-se em merozoitos e sendo o ciclo completo nas glandulas salivares do vector.
(Bozzer et al, 2003). O periodo de incubacdo para B. canis € de 10 a 21 dias (Bozzer et al,
2003). O diagnostico definitivo pode ser alcancado pela observacdo de organismos intra-
eritrocitarios em esfregacos finos de sangue periférico, preferencialmente sangue capilar,
corado com Giemsa ou Wright (Lappin 2009). No entanto, deve-se ter em consideragdo que a
parasitémia pode ser intermitente, podendo resultar em falsos negativos (Lappin 2009). A B.
canis € tipicamente encontrada como corpos intra-eritrocitarios, pares, de conformacao
piriforme e com dimensdes de 2.4 x 5.0 um (Lappin 2009). Também estédo disponiveis PCR e
serologia como auxilio de diagndstico. Resultados positivos em PCR confirmam a infeccao mas

nem sempre estdo relacionados com a doenca clinica (Lappin 2009). Muitos cdes séo
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seropositivos mas clinicamente normais. Também podem ser obtidos falsos negativos em cées
com doenca hiperaguda ou imunossupressao concorrente. Portanto, um diagndstico definitivo
de Babesiose clinica ndo pode ser obtido apenas por serologia (Lappin 2009). No norte de
Portugal as subespécies reportadas em infec¢gées naturais foram a B. canis vogeli e B. canis
canis. (Cardoso et al. 2010). Em &areas endémicas de doencas veiculadas por vectores, o0s caes
podem ser infectados simultaneamente ou sequencialmente por parasitas como Leishmania
infantum e as riquetsias Anaplasma platys e Ehrlichia canis (Cardoso e tal., 2010). Foi
realizado um estudo entre 2007 e 2009 por Cardoso et al., no norte de Portugal abrangendo 45
caes suspeitos de padecerem de babesiose. Foram observados parasitas intra-eritrocitarios
identificados como Babesia canis em 91% dos animais em esfregaco de sangue periférico.
Todos tiveram resultados positivos por PCR para Babesia sp dos quais foi determinado como
agente a subespécie B. canis canis em 98% e apenas em 2% a subespécie B.canis vogueli.
Nao tendo sido determinada a subespécie no caso da Lolita é, assim, mais provavel ter sido a
B. canis canis. Vinte por cento dos cées revelaram ser infectados concomitantemente com B.
canis canis e Leishmania infantum ou B. canis canis e Ehrlichia canis. Este facto e os sinais
clinicos da Lolita justificaram a realizacdo de serologia para pesquisa de anticorpos anti
Ehrlichia canis. A Babesia replica-se no interior dos eritrécitos resultando numa anemia
hemolitica intravascular. Reac¢des imunomediadas contra o parasita ou antigénios préprios
alterados agravam a anemia hemolitica resultando num teste de Coombs positivo (Lappin
2009). No caso da Lolita a anemia era moderada, normocitica e normocromica na altura da
andlise. As infec¢Bes agudas por Babesia resultam em anemia, febre, mucosas palidas,
taquicardia, taquipneia, depressao, anorexia e fraqueza (Lappin 2009). Ictericia, petéquias e
hepato-esplenomegalia estdo presentes em alguns caes, dependendo do estagio da infec¢céo e
da presenca de coagulacdo intravascular disseminada (Lappin 2009). Cées cronicamente
infectados apresentam perda de condi¢cdo corporal e anorexia. (Lappin 2009). O quadro clinico
da Lolita incluia grande parte destes sinais clinicos, com a excepg¢éo de ictericia, petéquias e
hepatomegéalia. Sendo assim, a Lolita provavelmente sofreu uma infeccdo de caracter agudo.
As alteracdes analiticas de animais com Babesiose clinica incluem anemia regenerativa,
hiperbilirrubinémia, bilirrubinuria, hemoglobindria, trombocitopénia, acidose metabdlica,
azotémia, gamopatia policlonal e cilindraria (Lappin 2009). No caso da Lolita o MCV, MCH,
MCHC e RDW estavam dentro dos parametros normais indicando que a anemia, sendo
moderada, ndo se encontrava na forma regenerativa. Seria util fazer a contagem de
reticulocitos para obter mais informacdes sobre o estado de regeneracdo da linha eritréide.
Foram confirmadas hiperbilirrubinémia, bilirrubindria, hemoglobindria, trombocitopénia severa e
azotémia. Nao foi realizado o proteinograma. De acordo com um estudo hematolégico
realizado por Gopegui et al. em 2007 no norte de Espanha com um grupo de 45 cdes com

babesiose clinica, alguns cdes desenvolveram elevacdes da ureia com concentragdes normais
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de creatinina. Estes resultados estdo de acordo com o caso de da Lolita. A justificagdo para
este achado relaciona-se com a hemolise causada pela babesiose podendo provocar aumento
pré-renal da urémia devido ao aumento da carga de amonia. (Gopegui et al, 2007). A
babesiose é uma doenca hipermetabdlica em que a hiperglicémia é causada pelo aumento da
mobilizagdo da glucose e stress, podendo ser marcadamente aumentada por aumento da
secrecdo de cortisol (Gopegui et al, 2007). A hiperbilirrubinémia pode resultar de doenca
hepatica, colestase intra ou extra-hepética ou hemdlise (Bartges 2005). No quadro da Lolita a
causa foi a hemdlise. Um estudo realizado com cdes acometidos por infeccdo natural de
Babesia canis canis em Itdlia, 62% dos casos revelaram leucopénia, 58% revelaram
hipoalbuminémia e 24% revelaram hipoglobulinémia (Solano-Gallego et al, 2008). Outro estudo
realizado em Espanha por Gopegui et al. em 2007 conclui que as altera¢des leucocitarias ndo
sao inconsistentes, revelando leucopénia em 22% dos casos observados, leucocitose em 13%
e monocitose em 22% dos casos (Gopegui et al., 2007). Sendo assim, ndo existem alteracbes
patognomonicas da linha branca associadas a Babesiose. A panleucopénia evidenciada na
analitica da Lolita podera ser um sinal inespecifico associado a maior gravidade da doenca. Em
todos os estudos referidos neste relatério foi observada trombocitopénia na totalidade dos
animais em estudo. (Gopegui et al.,, 2007, Bozzer et al, 2003, Solano-Gallego et al, 2008,
Schetters et al., 2009). Para tentar justificar as alteracdes hematologicas que ocorrem na
Babesiose foi realizado por Schetters et al., em 2009, um estudo hematolégico em que foi
infectado, experimentalmente, um grupo de cdes com sangue infectado por Babesia canis com
trés graus de parasitémia diferentes. Foi demonstrado que, em infeccdo experimental com B.
canis, se desenvolve hipotenséo a niveis que constituem risco de vida, sendo esta revertida um
dia apls tratamento com dipropionato de imidocarb. (Schetters et al., 2009). A pressao
sanguinea é resultante de pressdo osmotica coloidal, resisténcia vascular e débito cardiaco. A
hipotenséo observada na infeccédo por B. canis altera este equilibrio levando a um aumento da
retencdo de 4gua na circulagéo, provocando uma diluicdo dos elementos celulares do sangue e
das proteinas plasmaticas, reflectindo-se numa diminuicdo dos valores do hematdécrito e da
concentracdo de creatinina no plasma (Schetters et al.,, 2009). A resposta de fase aguda
aumenta as concentragbes de fibrinogénio que promovem a agregacdo plaquetéria. A
desgranulagé@o das plaquetas liberta moléculas vasoactivas como a serotonina que provocam
hipotenséo (Schetters et al., 2009). Tanto o nimero de plaquetas como numero de leucécitos,
hematocrito e a pressao arterial sdo restabelecidos apds tratamento com dipropionato de
imidocarb num espacgo de alguns dias (Schetters et al., 2009). No caso da Lolita ndo foram
feitas andlises posteriormente a administracdo do tratamento. No foi possivel, portanto,
comprovar analiticamente a recuperacao rapida que esta evidenciou pouco tempo depois do
tratamento. O tratamento da Babesiose baseia-se no tratamento de suporte, recorrendo a

transfusdes sanguineas, fluidoterapia e administracdo de bicarbonato em casos de acidose de
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acordo com o estado do animal (Lappin, 2009). O dipropionato de imidocarb pode ser efectivo
no tratamento da infeccdo de B. canis quando administrado na dose de 5 a 6.6 mg/kg SC ou
IM, em duas administragbes com o intervalo de 14 dias (Lappin, 2009). Os efeitos adversos
deste farmaco incluem sialorreia transitoria, diarreia, dispneia e depressao (Lappin, 2009). No
caso da Lolita foi realizado a administracédo de dipropionato de imidocarb em duas vezes com a
dose de 6,6 mg/Kg e fluidoterapia com esterofundina (AG Braun®). Devem ser evitados tanto o
uso de farmacos imunossupressores como a esplenectomia de cdes com histoéria de infec¢éo
(Lappin, 2009). Os cédes usados como dadores de sangue devem ser submetidos a analise
PCR do sangue e serologia e 0s animais positivos excluidos do programa (Lappin, 2009). As
infestacdo por carracas deve ser controlada se possivel. Caes que recuperaram de Babesiose
clinica podem ser reinfectados por outras espécies (Lappin, 2009). Foi recomendado aos
donos da Lolita que realizassem a desparasitagdo externa com intervalos regulares
procedessem a vacinagdo anual. A observacdo de merozoitos de Babesia canis
intraeritrocitarios possibilitou a obtencdo do diagnostico definitivo. A instituicdo da terapéutica
teve os resultados esperados e o0 progndstico para a Lolita é bom.
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Caso clinico 2: Gastroenterologia - Parvovirose

Identificacdo do paciente: A Bolacha é uma cadela inteira de raca Bulldog inglés, com 2
meses e meio de idade e 5,9Kg de peso vivo.

Motivo da consulta: Vomito e diarreia ha um dia.

Historia clinica: A Bolacha foi comprada com dois meses de idade a um criador e desde entédo
vivia num apartamento, sem acesso ao exterior, em Vila Nova de Gaia. Foi vacinada as 6
semanas com estirpes atenuadas do virus da esgana canina e parvovirus canino tipo 2. O
criador informou a dona da Bolacha de que esta tinha sido desparasitada com pamoato de
pirantel (desconhece-se a data). Nao foi desparasitada pelo novo dono quer internamente quer
externamente. Era alimentada com trés refei¢cdes diarias de uma racéo seca, de qualidade ndo
comprovada, cedida pelo criador, e tinha livre acesso a agua. Nao tinha antecedentes médicos
ou cirargicos. Na nova habitagdo néo tinha acesso a lixos ou toxicos; ndo tinha habito de comer
objectos estranhos. Os donos referiram que na manha do dia anterior da consulta a Bolacha
ficou prostrada e ndo comeu. Durante a noite anterior ao dia da consulta a Bolacha vomitou e
teve diarreia. O vomito foi descrito como sendo espumoso e amarelo, a diarreia aquosa, fétida
de coloracéo castanho-claro. Em relagdo a todos os restantes parametros da anamnese néo se
identificaram alteracdes.

Exame clinico: A Bolacha estava alerta, com temperamento equilibrado e atitude normal em
estacdo, movimento e decubito. Condicao corporal normal com tendéncia para magra, pesando
59 Kg. Os movimentos respiratorios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-
abdominal sem recurso aos muasculos acessorios da respiragdo, com relacédo
inspiracdo:expiracdo de 1:1,3 e frequéncia de 35 rpm. O pulso era fraco, regular, ritmado,
bilateral, simétrico, sincrénico e de frequéncia 145 ppm. A temperatura rectal era de 38,7 °C
(ténus anal e reflexo anal e perineal adequados; termémetro com evidéncia de fezes liquidas
acastanhadas, sem parasitas ou sangue visiveis). Grau de desidratacdo estimado entre 6 a
8%, com mucosas oral e ocular rosadas e sem brilho, sendo o TRC inferior a 2 segundos. A
auscultacdo cardio-pulmonar, géanglios linfaticos, ouvidos, boca e pele ndo apresentavam
qualquer alteracdo. Ganglios linfaticos normais a palpacéo. Desconforto a palpagédo abdominal.
Exame dirigido ao sistema digestivo: A palpacdo abdominal a Bolacha apresentava evidente
desconforto, sobretudo na regido média caudal do abddémen, evidenciando borborigmos
intestinais. Toque rectal normal.

Diagndésticos diferenciais: Corpo estranho gastrointestinal; ingestéo de toxinas; gastroenterite
infecciosa virica (Parvovirose, Coronavirose, Esgana); gastroenterite infecciosa bacteriana
(Salmonelose, Colibacilose, Campylobacteriose, Clostridiose); parasitose gastrointestinal
(Giardia, nematodes, Coccideas); intussuscep¢do intestinal; torcdo intestinal; hepatite

infecciosa canina.



Exames complementares: Hemograma completo: WBC — 5,7x10%/L (5,8 — 20,3); RBC —
4,9x10"/L (5,40 — 8,50), Hemoglobina — 11,8 g/dL (12,0 — 18,0) e Htc 33,6% (37,0 — 55,0);
Bioqguimica Sérica: Proteinas totais: 4,6 g/dL (5,0 — 7,8); Albumina — 2,6 g/dL (2,7 — 3,6);
Globulinas — 2,0g/dL (2,7 — 4,4); FA - 123 UI/L (<100); ureia, creatinina e ALT dentro dos
valores de referéncia. lonograma: Sédio, potassio e cloro dentro dos valores de referéncia.

RX abdominal: ansas intestinais de contetdo variavel entre gasoso e liquido, sem dilatac6es

focais, auséncia de corpos estranhos visiveis. Imunologia: Teste rapido (ELISA) de pesquisa de
antigénios do PVC-2 nas fezes — Positivo.

Diagnostico: Gastroenterite infecciosa por parvovirus canino.

Terapéutica e evolucdo: A Bolacha foi internada sendo instituida fluidoterapia com Ringer
Lactato suplementado a 5% com glicose, a uma taxa de 23ml/h. A antibioterapia foi iniciada
com metronidazol, 10mg/Kg IV bid; ampicilina, 12.5 mg/kg IV tid. Antiemético: Metoclopramida,
0,5 mg/Kg SC bid; Antagonista H2: Ranitidina, 2,5mg/kg SC bid.

Seqgundo dia: fez diarreia, em quantidade e frequéncia elevadas, com hematosquezia, vomitos
esporadicos com parasitas. Nao foi administrado nada PO. Foi adicionada enrofloxacina a
terapéutica, na dose de 5mg/Kg IV bid. Terceiro dia: Foi efectuada a desparasitagdo interna
com milbemicina e paraziquantel. A taxa de fluidoterapia foi ajustada para 30ml/h. Ainda
apresentou vomitos, embora menos frequentes, e diarreia com hematosquezia. Quinto dia: Nao
apresentou vomitos nesse dia. A analitica revelou panleucopénia severa, WBC — 0.6x10%/L;
anemia, Htc 30,6%, hiponatrémia ligeira, 132.0 mmol/L (135.0 - 150.0); Hipoproteinémia, PPT -
4.0 g/dL das quais, Albumina - 2.0 g/dL e Globulinas — 2.0g/dL. Niveis de glicemia normais. Foi
realizado o teste rapido de pesquisa de antigénios do PVC-2 com resultado positivo. Foi
introduzido sucralfato 80mg/kg PO bid. Oitavo dia: Foi-lhe retirada a metoclopramida e
substituida a enrofloxacina por amoxicilina e acido clavulanico, 15mg/kg PO bid. No 10° dia a
Bolacha comeu dieta intestinal humida (Hil’'s® ID) com algum apetite; as fezes eram pastosas,
sem hematosquezia. Ao 11° dia, tendo em conta a melhoria geral da Bolacha, decidiu-se dar
alta, com prescricdo de amoxicilina e acido clavulanico, 15mg/kg PO bid durante oito dias
consecutivos, e metronidazol, 10 mg/Kg PO bid por cinco dias consecutivos.

Discussédo: A parvovirose canina € causada pelo parvovirus canino-2 (PVC-2), um virus de
DNA linear de cadeia simples, sem envelope. Foram reconhecidas trés variantes patogénicas:
PVC-2a, PVC-2b e PVC-2c (Sellon, 2005).

O virus é transmitido de forma directa (fecal-oral) depois da exposi¢do de animais susceptiveis
a fezes contaminadas. O PVC € bastante estavel em condi¢cdes ambientais e hospitalares
durante longos periodos de tempo. Esta caracteristica permite a manutencdo do seu poder
infectante no meio natural e cria um potencial importante para a sua transmissdo em

instalacdes médico-veterinarias. O PVC é resistente a diversos detergentes e desinfectantes,



embora seja inactivado com solucao de hipoclorito de sodio diluida, formalina e radiagéo solar
directa (Sellon, 2005; German 2005).

O PVC tem tropismo por células de divisdo rapida (German, 2005). Depois da exposicdo, o
PVC replica-se nas células linfoides na orofaringe, ganglios linfaticos mesentéricos e timo,
dispersando-se por via sanguinea num espaco de trés a quatro dias, até as criptas intestinais
do intestino delgado e células epiteliais da cavidade oral, lingua e eso6fago (Sellon, 2005). As
consequéncias da infeccdo sdo necrose das criptas intestinais, vomito severo, diarreia
hemorragica, leucopénia e deplecao linféide. Os sinais clinicos podem variar em severidade e
podem incluir anorexia, depressdo, desidratacdo, piréxia, vOmitos, diarreia profusa e
normalmente hemorragica, choque, endotoxémia devido a septicemia secundaria, hipotermia e
CID. Estes desenvolvem-se aproximadamente 5 dias depois da exposi¢cao (German, 2005).

E uma doenga potencialmente fatal, sendo a morte normalmente secundéaria a desidratacao,
desequilibrios electroliticos, septicemia e choque endotoxico relacionado com proliferagéo
bacteriana devido a perda de integridade da barreira protectora da mucosa intestinal
danificada, absor¢do de endotoxinas bacterianas absorvidas para a circulagdo sistémica e
leucopénia (German, 2005; Sellon, 2005). Existe uma susceptibilidade acrescida associada a
racas como Doberman, Rottweiler, Staffordshire Bull Terrier e Labrador Retriever
desenvolvendo doenca com grau de severidade superior (Marks, 2005). E expectavel a
exacerbacdo dos sinais gastrointestinais em cachorros parasitados ou outra doenca intestinal
concomitante (Sellon, 2005). A Bolacha teve uma evolugao clinica que se enquadra no quadro
tipico de gastroenterite infecciosa por PVC. A anorexia e depressdo foram os primeiros sinais
clinicos seguidos de vomito e diarreia, inicialmente sem hematosquezia, provocados pelo inicio
da proliferacédo viral nos tecidos referidos. A gravidade dos sinais clinicos foi superior pelo facto
de se encontrar fortemente parasitada. Com o evoluir da doenca a Bolacha ficou desidratada,
consequéncia da perda de liquidos pela emese e diarreia. Embora ndo se revelassem
desequilibrios electroliticos significativos, era expectavel que estes existissem.

A anemia e a hipoproteinémia, consequéncia de hipoalbuminémia ou hipoglobulinémia, ou
ambas, identificadas na analitica da Bolacha, podem desenvolver-se a partir do aumento da
permeabilidade intestinal; da m& absor¢cdo consequente a um ineficaz funcionamento da
mucosa intestinal e da perda de sangue consequente a lesdo das vilosidades intestinais
(Sellon, 2005). A panleucopénia evidenciada na analitica da Bolacha € consequente a
especificidade infecciosa do PCV que destroi células progenitoras da medula 6ssea e tecido
linféide secundario (Marks, 2005). O diagndstico pode ser feito de uma forma presuntiva tendo
em conta os sinais clinicos do animal, histéria e exame fisico. A historia de vémito agudo e
diarreia num cachorro, principalmente se for ndo vacinado ou parcialmente/incorrectamente
vacinado, é suspeita de infeccdo por PVC (Marks, 2005). A presenca de neutropénia em

associacdo com sinais de enterite € sugestiva de parvovirose, no entanto, a salmonelose e
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infeccbes severas também sdo provocam estas alteracdes (Marks, 2005). Nao existem
achados patognomonicos na bioguimica sérica, embora a hipoglicémia, hipocalémia, azotémia
pré renal, elevacdo da bilirrubina e elevacdo enzimas hepéaticas sdo frequentemente
observadas (Marks, 2005). No caso da Bolacha, além da hipoproteinémia j4 abordada, s6 foi
observado um ligeiro aumento da FA.

Deve ser realizada radiologia abdominal para descartar a possibilidade de ingestdo de corpos
estranhos. Pode também revelar inflamacéo intestinal com presenca de ar e liquido no interior
do intestino (Marks, 2005). O Rx abdominal da Bolacha n&o evidenciou corpos estranhos
visiveis e, visto ndo ter histéria indicativa de indiscri¢cdo alimentar, foi descartada a hip6tese de
corpo estranho.

Deve ser sempre realizado um teste ELISA de pesquisa de anticorpos virais de PVC-2 das
fezes mesmo que a diarreia ndo esteja presente. E considerado barato, sensivel e especifico,
no entanto pode fornecer resultados falsos negativos se for executado precocemente no
decurso clinico da doenca ou apés 10-14 dias pos-infeccdo (Marks, 2005). Normalmente o
virus é intensamente excretado durante 7-12 dias, mas também pode ocorrer uma excre¢éo
prolongada no tempo (Schmitz et al. 2009). A deteccdo do PVC pode ainda ser executada
recorrendo a microscopia electronica das fezes para visualizacdo do virus (indistinguivel o
PVC-1 do PVC-2), PCR das fezes, inibicdo da hemaglutinacdo, histopatologia das lesGes
intestinais e imunohistoquimica de amostras intestinais obtidas por biépsia. Os testes
seroldgicos ndo sao considerados praticos no diagnostico. (Marks, 2005; Schmitz et al. 2009).
Um estudo realizado por Schmitz et al (2009) comparou os resultados obtidos na analise feita
através de testes rapidos comerciais (entre os quais 0 usado no caso da Bolacha) com a
identificacdo do PVC por microscopia electréonica e PCR nas fezes. Apos o estudo dos dados
obtidos em trés grupos de cédes concluiram que quando € obtido um resultado positivo num
teste rapido é muito provavel que esteja correcto. No entanto, resultados negativos ndo
excluem a infeccdo por PVC como diagnostico diferencial em cdes com diarreia hemorragica
(Schmitz et al. 2009). Concluiu-se, portanto, que o diagnéstico definitivo de parvovirose canina
no caso da Bolacha foi correcto.

Nao existe tratamento anti-viral, portanto a terapia tem como objectivo assegurar o volume
circulatério, controlar infec¢cdes bacterianas secundarias e proporcionar total repouso ao trato
gastrointestinal (Sellon, 2005). O uso de solugfes cristaléides como o Lactato de Ringer ou
NaCl 0.9% em volumes correctos para restaurar e manter a hidratagdo, perante a perda
continua de fluidos e electrolitos, é fundamental na recuperac@o dos pacientes (Sellon, 2005).
O suporte de fluidoterapia deve ser feito tendo em conta a reposicdo dos défices
(desidratacdo), compensacdo das perdas (pelo vomito e diarreia) e necessidades de
manutencdo devendo ser revistas a cada oito horas. (Sellon, 2005; Marks, 2005). Devem ser

medidos os valores de PPT, Htc, peso corporal, presséo arterial de forma seriada, associando-
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se as informacgdes provenientes dos exames fisicos para calcular os volumes de administragéo
mais correctos (Marks, 2005). O peso do animal deve aumentar, em 24 horas, o
correspondente ao grau de desidratacdo. Esta avaliagdo néo foi feita no caso da Bolacha.
Animais severamente anémicos e com PPT muito baixas sdo candidatos a transfusdes de
sangue, enquanto que animais apenas com hipoproteinémia (albumina inferior a 2,0g/L) devem
receber colbides, como plasma fresco congelado (Sellon, 2005; Marks, 2005). Foi também
sugerido que a imunoterapia passiva com soro hiperimune ou soro antiendotoxinas, provoquem
uma melhoria da resposta do paciente (Marks, 2005). Véarios estudos referem que o uso de
Interferdo 6mega felino exerce um efeito terapéutico significativo em cées infectados com PVC,
melhorando os sinais clinicos e reduzindo a mortalidade (Sellon, 2005).

Por forma de evitar a hipoglicémia e a hipocalémia € necessario suplementar as solugbes
cristal6ides com dextrose e potassio. No caso da Bolacha a fluidoterapia foi iniciada com NaCl
0.9% com suplementacdo de glicose a 5%, seguido de Lactato de Ringer também
suplementado. Estando os niveis séricos de potassio dentro dos valores normais, nao foi
suplementado.

Os animais com diarreia e vémitos sdo mantidos em jejum absoluto até 24 a 72 horas apés o
término dos vomitos, podendo ser necessario recorrer a alimentagdo parentérica parcial
(Sellon, 2005; German, 2005). A alimentacdo deve ser facilmente digerivel e oferecida em
doses baixas, 3 a 5 vezes ao dia, sendo gradualmente aumentada a quantidade por refeicédo
(German, 2005).

Um ponto determinante na recuperacdo dos animais com parvovirose € o controlo das
infec¢Bes secundarias a proliferacao bacteriana na mucosa intestinal. Este é conseguido com a
escolha de antibiéticos de largo espectro com boa cobertura de bactérias Gram negativas,
preferencialmente administraveis por via IV. Uma combinagédo de amoxiciclina, metronidazol e
fluoroquinolonas é indicada (German, 2005). No caso da Bolacha foram escolhidos ampicilina e
metronidazol, para cobertura anaerébica, e enrofloxacina para cobertura de bactérias Gram
negativas. As fluoroquinolonas podem causar alteragbes nas cartilagens de cées em
crescimento mas, no caso da Bolacha, a razao beneficio/risco justificou o seu uso.

Outra componente importante para o sucesso da recuperagdo do paciente € o controlo do
vomito persistente. Para esse efeito, é executada terapia anti-emética com farmacos
bloqueadores dopaminergicos como a metoclopramida, derivados das fenotiazinas como a
clorpromazina e antagonistas dos receptores da neutokinina (NK1) como maropitant. No caso
da Bolacha foi escolhido o uso de metoclopramida que resolveu eficazmente a emese. Foi
administrada ranitidina, um antagonista H2, e sucralfato, um anti-ulceroso, com o intuito de

diminuir a acidez gastrica e proteger a mucosa gastrica e esofagica.
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A maioria dos cdes acometidos recupera se a sepsia e a desidratacdo forem devidamente
tratadas como no caso da Bolacha (Sellon, 2005). No entanto, podem surgir complicagdes,
intussuscepc¢ao e infeccdo bacteriana ou viral ndo controladas.

O principal aspecto da prevencdo é a vacinacdo. Estdo disponiveis vacinas nas formas viva
modificada ou morta (Marks, 2005). As vacinas com estirpes de PVC-2 vivas modificadas
induzem uma infec¢ao assintomética com a duracdo da imunizacdo aumentada em relacao as
vacinas com estirpes inactivadas (Marks, 2005). Os protocolos vacinais recomendados incluem
vacinacdo as 6 semanas de idade e reforcos as 9 e 12 semanas. Durante este periodo a
imunizacdo é apenas parcial, tendo em conta que a presenca de elevados titulos de anticorpos
maternos podem inibir a resposta activa a vacinacdo até as 12 semanas (Marks, 2005). No
caso da Bolacha, tendo recebido apenas a primeira dose as 6 semanas, e nao tendo sido
medidos os titulos de anticorpos maternos na altura da vacinacédo, ndo se pode avaliar a sua
eficacia. Foram feitos varios estudos com o objectivo de comprovar a qualidade da imunizagéo
em animais vacinados. Pratelli et al., (2001) realizaram um estudo em que concluiram que o
PVC-2 desapareceu da populagdo canina e foi substituido por duas estirpes, PVC-2a e PVC-
2b. A base das vacinas utilizadas na altura do estudo era estirpes de PVC-2 modificadas que
conferiam titulos relativamente baixos contra o virus heter6logo PVC-2b (Pratelli et al, 2001).
Outro estudo feito por Spibey et al., (2008) demonstrou que uma vacina viva atenuada com
PVC-2 conferiu total imunidade contra a nova estirpe PVC-2¢c em todos os animais alvo de
estudo (Spibey et al., 2008).
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Caso clinico3: Pneumonologia — Epistaxis secundéria a infeccdo por Leishmania
infantum

Identificacdo do animal: Diana, canideo, fémea esterilizada, Weimarainer, 9 anos, 34,5 kg.
Motivo de consulta: Epistaxis bilateral desde ha duas horas.

Anamnese: Vacinhada contra esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canina, raiva e
leptospirose. Era desparasitada externamente com fipronil mensalmente. A Ultima
desparasitacdo interna foi feita ha 2 meses com febantel, pirantel e praziquantel PO. Vive no
Porto, numa casa com jardim, sem outros animais. Costuma ir para uma quinta na regiao do
Douro esporadicamente aos fins-de-semana. Tem acesso permanente a agua e come duas
vezes por dia racao seca de qualidade Premium. N&o tem habito de roer objectos e ndo tem
acesso a lixo ou produtos/substancias tdxicas. Nunca esteve e ndo esta sob qualquer
medicacao.

Historia clinica: Em Setembro de 2009, a Diana apresentou-se numa clinica do Porto devido a
um curto episddio de “sangramento” pelas duas narinas. Foi apenas realizado um TAC e
diagnosticado, segundo os proprietarios, um “golpe de calor”. Em Fevereiro de 2010, a Diana
entrou de urgéncia na Clinica Veterinaria de St° Ovidio devido a outro episddio de epistaxis
bilateral (acompanhado de espirros frequentes) que ja se tinha iniciado h& cerca de duas horas.
Segundo os donos, a Diana andava a ficar mais magra e a comer menos nos ultimos meses.
Além disso, nunca demonstrou tosse, dificuldades respiratérias outros tipos de descargas
nasais nao sanguinolentas, e os espirros s6 foram verificados aquando do actual e anterior
episodio de epistéaxis.

Exame Clinico: Estado Mental: Normal e com um temperamento equilibrado. Atitude: Sem
alteracdes em estacdo, no movimento e sem tendéncia para o decubito; Condi¢do corporal:
Magro a Normal; Respiracdo: Taquipneica, 60 rpm, costo-abdominal, superficial, regular,
ritmica, relac@o inspiracdo: expiracdo 1:1, sem uso dos musculos acessoOrios ou uso prensa
abdominal de apoio no final da expiracéo; Pulso: bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico, 158
ppm, sincrénico; Temperatura: 39,3 °C; Mucosas: palidas, brilhantes, hiumidas, TRC < 2 seg;
Desidratacdo <5 %; Ganglios linfaticos popliteos e submandibulares moderadamente
aumentados e restantes ganglios palpaveis normais a palpacao; Palpacdo abdominal: Normal &
excepcdo de moderada esplenomegalia; Auscultagdo cardio-pulmonar: normal. Exame oral:
normal; Estridor nasal: ausente; Narinas: boa coluna de ar; Seios frontais e paranasais:
normais (a inspeccdo, palpacdo e percussdo); Laringe e traqueia: normais a palpagédo e
inspeccéo.

Diagnésticos diferenciais para epistaxis bilateral combinado com esplenomegalia e
linfadenomegdlia: trombocitopénia (diminuicdo da produgdo por endotoxémia, infeccéo
fungica sistémica, erliqguiose ou leishmaniose; destruicdo imunomediada secundéaria a

babesiose, leishmaniose, erliquiose, linfoma; aumento do consumo devido a septicémia ou
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vasculite ou neoplasia; sequestro por esplenomegalia causada por infeccdo crénica, anemia
hemolitica imunomediada e neoplasia); trombocitopatia adquirida (ex: erliquiose, leismaniose,
mieloma multiplo); neoplasias nasais (com eventuais metasteses). Menos provaveis: infecgfes
nasais flungicas (ex: aspergilose), bacterianas ou parasitarias.

Exames complementares: Hemograma completo: anemia ligeira, normocitica normocrémica,
RBC — 4,9><106/uL (5,40 — 8,50), Hemoglobina 11,3 g/dl (12,0 — 18,0) e Htc 32,6% (37,0 — 55,0);

trombocitopénia moderada, PLT - 102x10%L (173-486,5). Contagem de reticulécitos normal.

Leucograma normal. Bioguimica: Proteinas totais aumentadas, 12,00 g/dL (5,4 — 7,8), das
quais Albumina — 1,80 g/dL (2,7 — 3,6) e Globulinas — 10,2 g/dL (2,7 — 4,4) e racio
Albumina:Globulina — 0,2 (0,5 — 1,2); Ureia, creatinina e enzimas hepaticas normais.
Proteinograma: hipoalbuminémia e gamaglobulinémia - 7,9g/dL (0,5-1,8); Imunologia:
Serologia para deteccdo anticorpos anti Ehrlichia canis — Negativo. Doseamento de anticorpos
contra Leishmania (IFAT) - 1:128 (normal <1:32); Imagiologia: RX abdominal na projeccao
latero-lateral: esplenomegalia sem outras alteraces evidentes. Perfil de coagulacdo: TCA, TP
e TTPA normais.

Diagndstico: epistaxis secundaria a leishmaniose.

Terapéutica e evolugdo: A Diana foi internada. A epistaxis foi controlada com instilagéo local
de adrenalina. Foi medicada com metilprednisolona, 1 mg/Kg BID. Foi instituida fluidoterapia a
taxa de 70 ml/h. Foi administrada terapia combinada de Miltefosina, 2mg/kg PO SID durante 28
dias consecutivos e Alopurinol, 10mg/Kg PO Bid durante 7 meses. Foram executadas trés
consultas de controlo durante o periodo de estagio. A primeira foi realizada duas semanas
apés o inicio do tratamento. O dono referiu que a Diana tinha ganho peso, comia melhor,
estava mais activa nao tendo verificado mais nenhum episédio de epistaxis. A analitica revelou
gue o titulo de anticorpos anti-Leishmania tinha reduzido substancialmente (IFAT 1:64). O
proteinograma ainda revelou hipoalbuminémia ligeira - 2,5 g/dL (2,6-3,3), gamaglobulinémia
ligeira — 2,0 g/dL (0,5-1,8) e racio Albumina/Globulina normal - 0,6 (0,5-1,2). Os restantes
parametros hematol6gicos estavam normais. Na segunda consulta de controlo, trés meses
depois do internamento, o titulo de anticorpos anti-Leishmania, estava dentro dos valores
normais (IFAT <1:32). Os dados obtidos do exame fisico e anamnese nao evidenciaram
problemas. A Diana, até a data, ndo teve mais episddios de epistaxis.

Discussdo: Na abordagem a um paciente com epistaxis, primeiro passo é controlar a
hemorragia até que o plano diagnostico e terapéutico para a causa primaria seja determinado
(Gieger & Northrup 2004). A Diana foi sujeita a uma intervencao rapida em que foi instilada
adrenalina, localmente, conseguindo-se controlar a hemorragia. Na abordagem diagnostica a
epistaxis sao considerados dois grupos de causas: afeccdes locais e afeccdes sistémicas que
devem ser devidamente investigadas (Gieger & Northrup 2004). No caso da Diana a epistaxis

foi sempre bilateral, o que diminuiu a probabilidade de afecc¢éo local (Gieger & Northrup 2004).
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Por ndo existir historia de corrimentos nasais, espirros nao relacionados com a epistaxis,
trauma recente e o exame das cavidades nasal e oral e seios paranasais néo ter revelado
nenhuma anormalidade, excluiu-se a hipotese de inalagdo de corpos estranhos, abcessos
dentérios e trauma. No caso de rinites fangicas ou bacterianas o inicio da doenca causa
corrimento nasal unilateral (mais provavel) ou bilateral. Com o evoluir da doenca pode causar
epistaxis unilateral ou bilateral se a integridade do septo nasal for afectada (Gieger & Northrup
2004). Outras causas de epistaxis sdo massas nasais, que foram excluidas pelo TAC realizado
apos o episodio anterior, e pelo facto de ter sido comprovada coluna de ar normal em ambas
as narinas. Perante estas exclusdes e pelo facto ter sido comprovado a esplenomegdlia e
linfadenopatia regional, o diagndéstico foi dirigido para causas sistémicas. Epistaxis bilateral
normalmente indica causas sistémicas como coagulopatias, hipertenséo, hiperviscosidade,
trombocitopénia e trombocitopatia (Gieger & Northrup 2004). No exame fisico, além da
epistaxis, ndo foram encontrados mais sinais sistémicos sugestivos de alteracbes da
coagulagéo (petéquias, hemorragias noutros locais incluindo cavidades, melena, hematuria).
Da anamnese ndo foram recolhidas informacdes que evidenciassem ingestdo de
hipocoagulantes (rodenticidas, AINES) que pudessem justificar a epistaxis. Além disso, as
provas de coagulacdo, TCA, TP e TTPA estavam dentro dos valores normais. Este facto exclui
a possibilidade de alteracbes da hemostase secundaria. O teste de tempo de hemorragia é
importante para avaliar a funcdo plaquetaria (Couto 2009). Este teste ndo foi feito na Diana,
mas podia ter sido util. Normalmente hemorragias espontaneas decorrentes de alteracbes da
hemostase priméria, ndo ocorrem com valores de plaquetas superiores a 30x10°/L (Gieger &
Northrup 2004). Tendo em conta que a trombocitopénia identificada no caso da Diana era
moderada (102x10%L), admitiu-se que esta ndo seria per si a causa da epistaxis. Neste
contexto, considerou-se a trombocitopatia como uma provavel causa. A trombocitopatia pode
ser priméria (doenca de von Willebrand) ou secundéria a urémia, disproteinémia associada a
mieloma multiplo, ehrlichiose, leishmania e farmacos como AINES e fenotiazinas. (Gieger &
Northrup 2004). Por ser um diagnéstico provavel, mesmo sem histéria de parasitismo externo e
com proteccao continua de ectoparasiticidas, foi feita a serologia para detecg¢éo anticorpos anti
Ehrlichia canis, com resultado negativo. O doseamento de anticorpos contra Leishmania (IFAT)
- 1:128 (normal <1:32), possibilitou chegar ao diagndstico definitivo, ficando assim excluida a
hip6tese de mieloma mdltiplo.

A Leishmaniose canina € uma das maiores zoonoses a nivel mundial, causando doencga severa
e potencialmente fatal em cdes (Solano-Gallego et al. 2009). A espécie mais importante na
Europa € L. infantum. E um protozoario flagelado que pode ser responsavel por doenca
polissistémica, com apresentacdo cutdnea, mucocutanea e visceral em caes, humanos e
outros mamiferos (Lapin 2005). Os caes e roedores sao considerados reservatérios da doenca

(Solano-Gallego et al. 2009). E um parasita que necessita de dois hospedeiros para completar

15



0 seu ciclo de vida. A forma flagelada extracelular (promastigota) parasita o vector,
Phlebotomus spp., e a forma intracelular ndo flagelada (amastigota) parasita o mamifero
(Solano-Gallego et al. 2009). Ap6s a mordida do vector, os promastigotas infectam os
macréfagos dérmicos, evitam as defesas nao especificas, sobrevivem e multiplicam-se no seu
interior disseminando-se pelo corpo. Apds um periodo de 1 més até 7 anos desenvolve-se a
forma amastigota aflagelada (Lapin 2005). O progresso da infeccdo depende da eficiéncia da
resposta imune do hospedeiro. Uma resposta predominantemente celular (Linfocitos T CD4)
induz imunidade protectora. A susceptibilidade & doenca esti associada a resposta humoral
nao protectora ou a depressao da mediacdo imunitaria via Linfocitos Thl e Th2, que torna a
resposta celular ineficaz (Solano-Gallego et al. 2009). Assim, a expressdao da doenca pode
abranger desde ligeiras les6es dermatolégicas, no caso de imunidade celular especifica alta e
resposta humorais baixas, a doenga severa, devida a deposi¢cdo de imunocomplexos e elevada
carga parasitaria consequente da produg&o massiva de anticorpos ineficazes.

Os sinais cinicos associados a leishmaniose sdo muito variados: Lesdes cutaneas,
linfoadenomegdlia generalizada, perda de peso progressiva, atrofia muscular, intolerancia ao
exercicio, diminuicdo de apetite, letargia, esplenomegalia, poliiria e podipsia, lesdes oculares,
epistaxis, onicogrifose, poliartrites, vomitos e diarreia entre outros (Solano-Gallego et al. 2009).
A Diana apresentou epistaxis, esplenomegéalia e linfoadenopatia. A Leishmaniose canina, em
zonas endémicas, é causa comum de epistaxis (Petanides et al. 2008). Para tentar esclarecer
0 mecanismo pelo qual a epistaxis ocorre em cdes infectados com Leishmania infantum,
Petanides et al. 2008, realizaram um estudo detalhado em que compararam diversos
parametros entre dois grupos de caes com leishmaniose. Um dos grupos tinha histéria de
epistaxis e outro ndo. Este estudo demonstrou que hipergamaglobuminémia, aumento da
viscosidade do soro, diminuicdo da agregacdo plaquetaria responsiva ao colagénio e
ulceragbes nasais sd0 mais comuns nos cdes com histéria de epistaxis. Em termos
quantitativos, os animais com historia de epistaxis, tinham concentragdes de proteinas totais e
gamaglobulinas superiores e a percentagem de agregacgéo plaquetaria era menor. Os autores
concluiram, entdo, que um (nico mecanismo patogénico nao podera ser invariavelmente
responsavel pelo aparecimento de epistaxis nos animais com leishmania, mas sim uma
interaccdo ente varios factores internos como trombocitopatia, hiperviscosidade do soro
induzida pela hiperglobulinémia e rinite ulcerativa ou ndo ulcerativa (Petanides et al. 2008).

As alteragBes analiticas mais comuns sdo: proteinuria persistente, azotémia, anemia néo
regenerativa, leucocitose ou leucopénia, hiperproteinémia por hiperglobulinémia,
hipoalbuminémia, racio albumina/globulina diminuido, gamopatia policlonal beta e gama,
enzimas hepaticas aumentadas, hiperviscosidade do soro, trombocitopatia e trobocitopénia
(Solano-Gallego et al. 2009). Ainda que a Diana néo tivesse histéria de poliaria e polidipsia

comprovada, e os valores de ureia e creatinina estivessem dentro dos valores normais, seria
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indicado realizar urianélise para determinar se existia proteinuria decorrente de um estado
inicial de glomerulonefrite. No caso da Diana a analitica revelou Hipergamaglobuminémia,
sendo, portanto uma gamopatia monoclonal. Este facto esta descrito como sendo pouco
provavel (Lapin 2005). No entanto, os dados evidenciados num estudo realizado por Petanides
et al. 2008, indicaram que 29% dos cées diagnosticados com leishmaniose e com episodios de
epistaxis associados, tinham um proteinograma com um pico estreito na zona gama, indicativo
de gamopatia monoclonal. Estes dados justificaram o proteinograma da Diana no contexto de
Leishmaniose.

O diagnéstico definitivo de leishmaniose pode ser obtido por demonstracdo dos amastigotas
nas citologias de ganglios linfaticos e medula 6ssea e nas raspagens de pele coradas (Lapin
2009). No entanto, as provas complementares mais Uteis para diagnosticar animais infectados
com ou sem doenga clinica incluem: deteccdo de anticorpos especificos anti-leishmania por
técnicas serologicas quantitativas como o IFAT e ELISA e demonstracdo de DNA do parasita
nos tecidos pela aplicacdo de técnicas moleculares (Solano-Gallego et al. 2009). A
quantificagdo de anticorpos especificos, € importante e 0s seus resultados devem ser
interpretados tendo em conta que o valor dos titulos estd directamente relacionado com a
gravidade da doenca e ao grau de parasitismo (Solano-Gallego et al. 2009). No caso da Diana,
a determinacdo do titulo de anticorpos foi feita através da técnica IFAT. Altos niveis de
anticorpos séo considerados diagnostico definitivo (Solano-Gallego et al. 2009), tendo sido por
iSso correcta a interpretacéo dos resultados seroldgicos da Diana.

Nenhum farmaco ou combinacbes de farmacos foi utilizado com sucesso na completa
eliminacdo da Leishmania do hospedeiro (Lapin 2009). A combinacdo de antimoniato de
meglumine e alopurinol é considerada a mais eficaz e constitui o protocolo de primeira linha no
tratamento (Solano-Gallego et al. 2009). No entanto, o antimoniato de meglumine causa efeitos
adversos substanciais principalmente a nivel hepatico e renal (Solano-Gallego et al. 2009).
Como tratamento de segunda linha, foi recentemente aprovada para uso veterinario a
miltefosina. Como terceira linha de tratamento é sugerida a anfotericina B. Este farmaco
demonstrou bons resultados em ensaios terapéuticos mas possui algumas desvantagens,
como a via de administracdo IV e nefrotoxicidade elevada (Solano-Gallego et al. 2009).

A miltefosina é um anélogo de fosfolipidos administrada via oral, com efeito téxico directo sobre
a Leishmania e propriedades imunoestimulatérias. O alopurinol € uma hipoxantina administrada
via oral, que provoca erros na sintese proteica do parasita (Manna et al. 2009). Para comprovar
a eficicia da terapia combinada com alopurinol e miltefosina, foi realizado um estudo por
Manna et al. 2009. Foi reportado que, depois de um més de terapia com estes farmacos, 0s
cdes demonstraram melhoras clinicas significativas, incluindo um decréscimo dos titulos de
anticorpos anti-Leishmania e, também, dos niveis de DNA parasitario presente nos ganglios

linfaticos. As conclusGes deste estudo foram: 1 - A terapia combinada de alopurinol com
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miltefosina embora reverta os sinais clinicos ndo consegue erradicar o parasita do organismo;
2 - Pelo facto da carga parasitéaria ter diminuido significativamente, num dos grupos de estudo,
depois do segundo ciclo de 28 dias de miltefosina, recomenda-se terapia de dois ciclos; 3 -
Demonstrou-se efeito sinérgico no uso combinado dos dois farmacos. 4 — A terapia combinada
com alopurinol e miltefosina € um bom protocolo para controlo e atraso da progressao da
leishmaniose em cées.

O alopurinol € usado largamente como leishmaniostético no tratamento de leishmaniose como
terapia de longa duracdo em monoterapia ou em combinacdo com antimoniais pentavalentes.
Tem um baixo custo, administracdo oral e efeitos adversos incomuns (Manna et al. 2009). A
administracdo de alopurinol s6 deve ser descontinuada quando se constatar uma recuperagao
clinicopatolégica total, avaliada por exame fisico, hemograma completo, bioquimica sérica e
urianalise pelo menos um ano apos o inicio da administracdo, bem como marcada descida do
titulo de anticorpos anti-Leishmania (Solano-Gallego et al. 2009).

No caso da Diana foi realizado apenas um ciclo terapéutico de miltefosina. Foi explicado aos
donos da Diana que a infeccdo ndo estava debelada e, como tal, a Diana teria que fazer
consultas bianuais com o objectivo de vigiar analiticamente as possiveis recaidas. A terapia
com alopurinol sera continuada até ao sexto més, altura em que se far4 nova avaliacdo. No
caso da Diana o prognéstico € bom a reservado, se existirem recidivas.
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Caso clinico 4: Cardiologia — Ducto arterioso persistente

Identificacdo do paciente: A Lady; cadela ndo esterilizada de raca Cavaleir King Charles, com
2 meses de idade e 2,0Kg de peso.

Motivo da consulta: Atraso no crescimento e intolerancia ao exercicio.

Histdria clinica: A Lady foi comprada a um criador com dois meses de idade e desde entdo
vivia num apartamento, em Vila Nova de Gaia. Ndo tem antecedentes médicos ou cirdrgicos.
Nao tinha acesso a lixos ou substancias toxicas. Foi vacinada contra Esgana canina (CDV),
Hepatite Infecciosa Canina (CAV2), Parvovirose canina (CPV), Virus Parainfluenza Tipo2 e
Leptospira canicola e Icterohaemorrhagiae. Era desparasitada com pamoato de pirantel de
duas em duas semanas. Era alimentada trés vezes ao dia com racdo seca de qualidade
superior, indicada para a sua idade. Nao fazia viagens. Os donos referiram que a Lady
brincava pouco, teve sempre pouca actividade e quando comparada com outro cdo da mesma
ninhada, apresentava um porte muito inferior. Decidiram, portanto, fazer uma consulta na
Clinica Veterinaria de S“ Ovidio para investigar as possiveis causas do aparente sub-
desenvolvimento e intolerancia ao exercicio.

Exame clinico: A Lady estava alerta, com temperamento equilibrado e atitude normal em
estacdo, movimento e decubito. Condicao corporal normal com tendéncia para magra, pesando
2,0Kg. Os movimentos respiratorios eram profundos, regulares, ritmados, de tipo costo-
abdominal sem recurso aos muasculos acessorios da respiragdo, com relacdo
inspiracdo:expiracao de 1:1,3 e frequéncia de 30 rpm. O pulso era forte (hipercinético), regular,
ritmado, bilateral, simétrico, sincrénico e de frequéncia 165 ppm. A temperatura rectal era de
38,7 °C (ténus anal e reflexo anal e perineal adequados). Grau de desidratacdo <5%. Mucosas
oral e ocular rosadas e com brilho, sendo o TRC inferior a 2 segundos. Na auscultacdo
cardiaca foi identificado um sopro continuo de grau lI-lll/VI ouvido no térax cranial esquerdo
(zona axilar esquerda). A auscultacdo pulmonar, ouvidos, boca e pele ndo apresentavam
qualquer alteragdo. Géanglios linfaticos palpaveis normais a palpagédo. Nao foram observados
indicios de pulso jugular, ascite ou edemas nos membros.

Diagndésticos diferenciais: Ducto arterioso persistente (DAP), estenose adrtica congénita com
insuficiéncia adrtica significativa, defeito do septo ventricular com regurgitacdo aortica.

Exames complementares: Ecocardiografia 1 — (19-02-2010) hipertrofia excéntrica ligeira do
ventriculo esquerdo. Restantes cAmaras cardiacas de dimens6es normais. Dilatacéo da artéria
e tronco pulmonares, com presenca de fluxo continuo positivo, entre a artéria aorta e artéria
pulmonar de velocidade méxima 5m/seg. Frac¢cdo de encurtamento - 50%. Cinética cardiaca
normal. Nado se observaram massas ou efusdes. Ecocardiografia 2 — (07-06-2010) Hipertrofia
excéntrica moderada do ventriculo esquerdo. Restantes camaras cardiacas de dimensdes

normais. Dilatacdo da artéria e tronco pulmonares, com presenca de fluxo continuo positivo.
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Velocidade do fluxo ndo avaliada. Fraccdo de encurtamento - 31%. Hipocinésia miocardica
ligeira. Insuficiéncia ligeira da valvula mitral. Nao se observaram massas ou efusfes
Diagndstico: Ducto arterioso persistente (esquerda-direita)

Terapéutica e evolugcdo: Na primeira consulta ndo foi instituida terapéutica. Os donos foram
devidamente informados sobre a evolucao expectavel da doenga com e sem recurso a cirurgia.
Foi aconselhado o tratamento cirargico, no entanto, decidiram néo realizar a cirurgia. Dois
meses depois da primeira avaliacdo foi feita uma consulta de controlo. Nesta, ndo foram
encontradas alteracdes no estado clinico da Lady. Mantinha o sopro com a mesma
intensidade, o atraso de crescimento e a intolerancia ao exercicio acentuada pelo constante
estimulo de um novo céo adquirido pelos donos. Quatro meses apos diagndstico, efectuou-se
nova ecocardiografia com o objectivo de avaliar a progressdo da patologia. A fraccdo de
encurtamento decresceu para 31%, a hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo estava mais
acentuada e desenvolveu uma ligeira regurgitacao mitral. Foi prescrito pimobendan (0,25mg/Kg
PO, BID).

Discussdo: Na abordagem diagnostica de animais jovens, a histéria de intolerancia ao
exercicio, atraso de crescimento, tosse, dispneia e sincope € sugestiva de doenca cardiaca
congénita (Kristin 2006). A Lady tinha como problemas, intoleréncia ao exercicio e atraso do
crescimento quando comparada com os irmdos. Obter uma histéria familiar de problemas
cardiacos € importante para estabelecer uma possivel base hereditaria dos defeitos cardiacos
congénitos (Kristin 2006). No caso da Lady ndo se consegui determinar se existiam familiares
com doencga cardiaca congénita. Grande parte dos pacientes com doenca cardiaca congénita,
€ diagnosticada ainda assintomatica pela auscultacdo de sopros cardiacos (Kristin 2006). No
exame fisico da Lady, foi detectado um sopro continuo grau lI-1llI/VI audivel na zona axilar
esquerda. Perante estes dados, e tendo em conta a idade da Lady, foram considerados os
diagnosticos diferencias que incidiram em patologias cardiacas congénitas. O DAP foi
considerado por ser a anomalia cardiaca congénita mais comum (95% dos cées), que causa
sopro continuo basilar esquerdo (Kittleson 1998). A estenose adrtica congénita com
insuficiéncia aodrtica significativa e defeito do septo ventricular com regurgitacéo adrtica causam
sopros sistélicos-diastolicos, que facilmente podem ser confundidos como sopros continuos
(Kittleson 1998). Embora ndo sejam audiveis na zona caracteristica do DAP foram
considerados como diagnosticos diferenciais. Destes, o defeito do septo ventricular com
regurgitacdo aortica € o mais comum. Nao se considerou a janela adrtico-pulmonar por ser
extremamente rara (Kittleson 1998). O pulso hipercinético identificado no exame fisico da Lady
teve origem num aumento moderado da pressdo sistdlica e uma diminuicdo elevada da
pressao diastolica causada pelo continuo desvio de sangue para circulacdo pulmonar (Kristin
2006). Os exames complementares de diagndéstico para determinar o diagndstico definitivo e o

nivel de alteracdes cardiacas associadas sao: Rx toracico, electrocardiografia, ecocardiografia
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e cateterizacdo cardiaca (Kittleson 1998). O Rx toracico de pacientes com DAP esquerda-
direita, pode revelar alongamento da silhueta cardiaca na projeccdo VD, causado pela
dilatagdo do arco adrtico cranialmente, e pela dilatagdo do ventriculo esquerdo caudalmente.
Pode também ser observada, nesta projec¢do, uma dilatacdo do tronco pulmonar (Kristin
2006). No caso da Lady néao foi realizado Rx.

A ecocardiografia faculta informag&o directa e indirecta da presenca e severidade do DAP,
sendo o meio de diagndstico ndo invasivo de eleicdo. Num ducto esquerda-direita, o diametro
do ventriculo esquerdo no final da diastole estd aumentado, com a parede ventricular com a
espessura normal. O didmetro no final da diastole do ventriculo esquerdo devera corresponder
ao tamanho do ducto (Kittleson 1998). O ventriculo direito permanece igual excepto no caso
em que ocorra hipertensdo pulmonar, pois nesta situagcdo o desvio inverte-se. Dilatacdo da
artéria e tronco pulmonares sdo achados ecocardiograficos caracteristicos de DAP (Kristin
2006). O diagnostico definitivo é feito através da identificagdo de um fluxo continuo, com
estudo Doppler de cor, na zona entre a artéria aorta e a artéria pulmonar identificando a
direccdo do mesmo. O fluxo é laminar proximalmente a constricdo do ducto, tornando-se
turbulento durante a passagem pelo ducto e um jacto turbulento (causa do sobro) quando
chega a artéria pulmonar (Kittleson 1998). Inicialmente a frac¢cdo de encurtamento mantém-se
normal, podendo vir a diminuir progressivamente devido a sobrecarga de volume no ventriculo
esquerdo (Kristin 2006). A avaliacao da velocidade maxima do sangue que passa no interior do
ducto durante a sistole € importante para calcular o gradiente de pressao entre a artéria aorta e
artéria pulmonar. Este gradiente € (til para determinar se existe hipertensdo pulmonar. No caso
de existir hipertensao pulmonar, o gradiente de pressao referido é inferior sendo, por isso a
velocidade de circulagdo no ducto inferior a um valor estimado de 4,5m/s (Kristin 2006). A
ecocardiografia realizada na primeira consulta da Lady, revelou moderada dilatacdo do
ventriculo esquerdo e dilatac@o da artéria e tronco pulmonares com presenca de fluxo positivo
de velocidade maxima de 5m/s. Estes resultados comprovam o diagnéstico de DAP e, excluem
a estenose aodrtica congénita com insuficiéncia adrtica significativa e o defeito do septo
ventricular com regurgitacdo aodrtica. Além disso foi determinado o sentido do fluxo, esquerda-
direita. A velocidade maxima do fluxo em sistole de 5m/s ndo evidencia hipertensao pulmonar.
A segunda ecocardiografia revela um agravamento da patologia cardiaca, causado pelos
mecanismos de compensacdo. Comparativamente com a primeira ecocardiografia, o tamanho
do ventriculo esquerdo tinha aumentado, a fracgdo de encurtamento diminui para 31% e foi
detectada uma regurgitacao ligeira na valvula mitral.

A realizacdo de ECG tem como principal objectivo determinar a presenca de arritmias
concorrentes e obter mais dados sobre a funcdo cardiaca. O electrocardiograma em cdes com

DAP frequentemente revela alteracoes, principalmente ondas R elevadas como consequéncia
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da dilatacdo ventricular esquerda, bem como arritmias associadas a dilatacdo cardiaca, sendo
a fibrilagéo atrial sinal de mau prognostico (Kittleson 1998).

A cateterizacdo cardiaca é raramente necessaria para o diagnéstico de DAP esquerda-direita
(Kittleson 1998).

O ducto arterioso € um vaso sanguineo muscular que se estende da bifurcacdo da artéria
pulmonar até a face ventral da aorta descendente. (Kittleson 1998). Na vida fetal, o ducto
arterioso liga a circulagdo pulmonar a circulagé@o sistémica, desviando o sangue dos pulmdes
nao funcionais (Kristin 2006). Com a expansdo dos pulmfes na altura do nascimento, a
resisténcia vascular da circulacdo pulmonar desce para cerca de 20% da resisténcia da
circulagdo sistémica. Assim, o sentido do fluxo sanguineo é revertido passando o sangue da
circulacdo sistémica para a circulagdo pulmonar. O sangue oxigenado que passa no interior do
ducto, inibe a libertacdo de prostaglandina e provoca a constricdo do musculo liso circular do
ducto (Kristin 2006). O ducto arterioso fecha nos primeiros dois dias, e de uma forma definitiva
depois de sete a dez dias, por contracgéo fibrosa, dando origem ao ligamento arterioso (Kistin
2006). Os defeitos responsaveis pela persisténcia do ducto sdo a hipoplasia das fibras
musculares lisas e a interposicdo de fibras elasticas que impedem que o esfincter feche
perante a pressao sanguinea adrtica (Buchanan 2001). A morfologia do DAP foi dividida em
seis niveis de acordo com a quantidade de musculo liso que constitui as suas paredes
determinando a sua forma e, portanto, quantidade de sangue desviada (Kristin 2006; Buchanan
2001). Quase todos os ductos tém forma de funil, com o calibre menor na por¢éo proximal a
artéria pulmonar (Buchanan 2001). Niveis altos correspondem a ductos em que a diminui¢éo
de calibre é menor, sendo o volume de sangue desviado maior (Kristin 2006; Buchanan 2001).
O circuito do sangue num DAP esquerda-direita inclui, a aorta até ao ducto, o ducto, artérias
pulmonares, veias pulmonares, atrio esquerdo e ventriculo esquerdo. Estas estruturas, além do
volume de sangue resultante do débito normal, tém que se adaptar ao aumento do volume de
sangue que é desviado pelo ducto. O resultado é a dilatagdo das estruturas envolvidas no
circuito referido (Kristin 2006). Os mecanismos compensatorios mantém o débito cardiaco, no
entanto o ventriculo esquerdo é sujeito a uma carga hemodinamica elevada. A dilatagéo
cardiaca consequente provoca regurgitagdo mitral agravando a sobrecarga (Ware 2009). Num
DAP esquerda-direita o grau de dilatagcdo cardiaca é proporcional ao volume desviado, que por
sua vez depende do didmetro do ducto arterioso e da relagdo entre resisténcia pulmonar e
sistémica (Kittleson 1998). Um ducto esquerda-direito de grandes dimensdes provoca elevacao
da pressdo no final da diastole no ventriculo esquerdo, &trio esquerdo e na veia pulmonar,
podendo desenvolver ICC (Kristin 2006). O ventriculo direito ndo sofre altera¢cdes excepto se
ocorrer hipertensdo pulmonar (Kittleson 1998). Se houver sobrecarga severa de volume da
circulagdo pulmonar, pode desenvolver-se hipertensdo pulmonar causando a inversao do

sentido do fluxo no ducto, direita-esquerda. A resolucdo cirurgica deve ser realizada o mais
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breve possivel apdés o diagnostico de DAP esquerda-direita, para evitar os efeitos
compensatérios e prevenir o desenvolvimento de hipertensdo pulmonar (Kristin 2006). A
laqueacéo cirdrgica é contra-indicada no caso de existir hipertensdo pulmonar severa (Kristin
2006).

O DAP tem um caracter hereditario e ocorre mais frequentemente em cées do que em gatos
(Kittleson 1998). Existe uma predisposicdo nas ragas: Poodle (hereditario e transmissao
poligénica); Cocker Spaniel, Pastor Alem&o, Bichon Frise, Lulu da Pomeranea, Shetland
Sheepdog, Terra Nova, Labrador e Yorkshire terrier (Kittleson 1998; Kristin 2006). Existe uma
notdria predisposicdo sexual em que as fémeas tém trés vezes mais probabilidade de ter
defeito no encerramento do ducto arterioso. A idade de diagnostico é, na maioria, entre o
primeiro ano de idade e os trés anos e meio. (Kittleson 1998).

A progresséo dos sinais clinicos da Lady foi quase nula nestes 4 meses de acompanhamento.
Foi apenas observado um ligeiro agravamento da intolerAncia ao exercicio, sem sinais
evidentes de ICC. No entanto, as avaliagbes ecocardiograficas demonstraram uma evolugéo
dos efeitos compensatorios cardiacos. A regurgitagdo mitral identificada na segunda
ecocardiografia € consequéncia da dilatacdo cardiaca esquerda, que causa um estiramento e
dilatacdo do anel valvular, e alteracao da localizagcao dos musculos papilares (Israél et al 2001).
A diminui¢do da frac¢@o de encurtamento evidencia disfungéo sistélica do ventriculo esquerdo.
Um estudo realizado por Israél et al 2001, com a finalidade de documentar alteragbes
cardiacas em animais mais velhos com DAP concluiu que estes animais apresentam disfuncéo
sistolica do ventriculo esquerdo, antes e apés cirurgia. A reversibilidade desta disfuncao
sistolica, foi incomum na populacdo mais velha do estudo (Israél et al 2001). Concluiu-se
também, que a manutencdo da resisténcia vascular pulmonar normal é, provavelmente, um
factor importante na sobrevivéncia de animais com o DAP (Israél et al 2001). Sendo assim, o
tempo decorrido ap6s o diagnéstico de DAP esquerda-direita e a realizagdo da cirurgia deve
ser minimo. Foi explicado aos donos que o progndstico seria bom no caso do encerramento
cirurgico do ducto, desde que fosse realizado antes de se desenvolver as alteracbes
secundarias a sobrecarga de volume do ventriculo esquerdo. O prognéstico sem o fecho do
ducto é grave, morrendo 64% dos cachorros antes do primeiro ano de idade.

O objectivo da cirurgia é impedir o fluxo de sangue pelo DAP. As abordagens cirdrgicas
incluem a toracotomia com ligagédo cirtrgica (Kittleson 1998) e embolizacao transarterial por
cateterizacdo com mola (Kristin 2006). A ligacdo cirurgica, sendo mais invasiva, implica
maiores cuidados pos cirurgicos. No entanto a taxa de sucesso é elevada (95%) dependendo
da experiéncia do cirurgido (Kittleson 1998). A embolizacdo transarterial € um método pouco
invasivo, adequado apenas para ductos pequenos a moderados e necessita de fluroscopia

para a sua realizagdo. Apresenta taxas de mortalidade baixas e taxas de sucesso altas na
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oclus&o do DAP (Kristin 2006). E necessario realizar um controlo ecocardiografico pds cirlirgico
regular, para avaliar a se a ocluséo foi total, e a possivel recanalizagéo (Kittleson 1998).

O deterioramento progressivo da fun¢éo cardiaca evidenciado pelas ecocardiografias da Lady
prevé uma descompensacdo, com sinais de ICC, a curto prazo. Visto isto, foi iniciada a terapia
com pimobendan para retardar o aparecimento destes sinais. Contudo, a evolugcdo ndo pode
ser impedida com tratamento médico. Este facto foi novamente enfatizado junto dos
proprietarios, bem como a necessidade da realizagdo da cirurgia para corrigir o DAP.

O pimobendan é um inibidor da fosfofiasterase Ill, que aumenta a contractilidade miocardica e
provoca vasodilatacdo arterial e venosa (Fuentes 2004). O efeito inotropico positivo melhora a
funcao sistdlica e ndo tem influéncia na frequéncia cardiaca em pacientes com ICC (Fuentes
2004). Uma alternativa ao pimobendan seria um digitalico, como a digoxina, pelas suas
caracteristicas inotropicas positivas e cronotropicas negativas. No entanto num estudo

comparativo o pimobendan revelou resultados melhores que a digoxina no tratamento da ICC.
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Caso clinico 5: Cirurgia de tecidos moles — Pidmetra

Identificacdo do paciente: Cadela de nome Becas, inteira de raca Labrador Retriever, 9 anos
de idade e 32,3kg de peso.

Motivo da consulta: prostracdo e anorexia ha 7 dias; aumento de ingestdo de agua ha 3 dias.

Histoéria: A Becas vivia numa moradia com terreno em Vila Nova de Gaia, sem cohabitantes e
sem acesso ao exterior publico. A alimentacdo consistia em duas refeic6es diarias de racéo
seca comercial e tinha livre acesso a agua. Os programas de vacinacao e desparasitacao
estavam actualizados. Os antecedentes cirargicos ndo apresentavam ocorréncias. Foi
diagnosticada artrose bilateral da cabeca do fémur aos 6 anos, fazendo como medicacéo
protectores articulares (Glucosamina e Condroitina - Omnicondro®), 1,5 comprimidos PO, SID.
Na interpelacao por sistemas, a dona salientou que a Becas “ja ndo € a mesma”, nao brinca e
nao come ha 7 dias; nos ultimos 3 dias esta “sempre no canto dela” e sé se levanta para ir
beber agua e fa-lo muitas vezes. Referiu também que urina muito e muitas vezes, embora
defeque pouco, mas com aparéncia normal. Nunca teve ninhadas e o Gltimo cio tinha sido ha 5
semanas.

Exame Clinico: A paciente apresentava-se deprimida e com normal atitude em estacao e em
decubito mas com relutdncia ao movimento. A condicdo corporal apresentava-se normal a
moderadamente obesa com peso corporal de 32,3kg. Os movimentos respiratorios eram
ritmados, regulares e profundos de tipo costo-abdominal e relagdo inspiracdo:expiracdo de
(aproximadamente) 1:1,3 com frequéncia de 23 rpm. O grau de desidratacdo estabeleceu-se
entre 6 a 8% e o TRC era de 4 segundos. Um achado evidente foi a presenca de tartaro
dentério e a auséncia de um canino inferior esquerdo (explicado pela dona como uma mania da
Becas em roer pedras quando era nova). O pulso apresentava-se ritmado, regular, forte,
bilateral, simétrico e sincrénico com 104 ppm. A temperatura rectal era de 37,7 °C e a mucosa
anal apresentava-se normal, bem como o ténus e reflexos anal e perineal. A observacio
cuidada, a vulva apresentava um corrimento espesso de coloracdo amarelo acastanhado (que
a posteriori se revelou purulento). A auscultacdo cardiaca ndo revelou anormalidades aparte de
taquicardia. A palpacdo abdominal revelou-se desconfortavel para o paciente, principalmente
no abddémen caudal. O abdémen apresentava-se com ligeira distensdo, e era notéria a
presenca de estruturas tubulares de elevada tensdo. Os ganglios linfaticos palpéaveis
apresentavam-se de tamanho e consisténcia normais, bem como normal se apresentava a
pele, ouvidos, pélo e cadeias mamarias. No exame vaginal completo ndo se observaram
massas ou corpos estranhos e confirmou-se a presenca de corrimento.

Diagnésticos Diferenciais: gestacao/aborto, neoplasia, CE vaginal, vaginite, cistite, tor¢ao
uterina ou ruptura, mucometra, hidrébmetra, metrite, piometra.

Exames complementares: Citologia do corrimento vaginal: apos colheita de uma amostra de

corrimento vaginal, foi possivel identificar um exsudado séptico, caracterizado por elevado
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namero de neutréfilos degenerados, bactérias e alguns eritrécitos. Radiografia abdominal: Na
projeccao latero-lateral, visualizaram-se duas estruturas tubulares no abdémen caudal que
comprimiam as visceras entéricas cranialmente e preenchidas com contetdo de densidade de

liquido. Ecografia abdominal: a imagem ecogréfica revelou a presenca de fluido intra-uterino

ecogénico e uma distensdo de (aproximadamente) 10cm. As paredes uterinas apresentavam-

se espessadas e irregulares. Hemograma completo: leucocitose (39,1 x 10%L) por marcado
aumento de neutrofilos e (ligeira) monocitose; anemia ligeira (Htc = 33.1) normocrémica e

normocitica. Bioquimica sérica: aumento dos valores séricos de Fosfatase Alcalina, Alanina

Aminotransferase e Ureia; hiperproteinémia (por hiperglobulinémia) e hipoalbuminémia.
Diagndstico definitivo: Pibmetra aberta

Tratamento pré-cirargico: A Becas foi preparada para receber fluidoterapia com Ringer
Lactato a taxa de 300 ml/h e foi iniciada antibioterapia de ampicilina (20mg/Kg, IV, TID) e
enrofloxacina (5mg/kg, IV, SID). Foi administrado também flunixine-meglumine (1mg/kg, IV,
SID) 4 horas apés inicio da fluidoterapia.

Cirurgia: Como pré-anestesia foi administrada benzodiazepina (0,3mg/kg, 1V) e butorphanol
(Imgl/kg, 1V) e posteriormente para inducdo Propofol IV ad efectum. Procedeu-se a intubacao
com sonda endotraqueal n°8. A manutencao anestésica foi assegurada com isoflurano a 2% e
oxigénio em circuito sem re-inalacao.

Apoés a preparacdo da area cirlrgica (tricotomia e desinfec¢do), iniciou-se o procedimento
cirirgico com uma incisao na linha média ventral, 3cm caudal ao processo xiféide e prolongada
até ao pubis. Desbridou-se o tecido subcutaneo e incidiu-se o peritoneu de maneira a expor o
atero que foi cuidadosamente exteriorizado. Foi entdo colocada uma pinga no ligamento préprio
do ovario esquerdo e, manualmente, rompeu-se o ligamento suspensor do mesmo. Foram
seguidamente colocadas duas pingas hemostaticas no pediculo ovarico e procedeu-se a sutura
circunferencial com fio absorvivel Monosyn® 0 e reforcou-se com uma segunda ligadura por
transfixacdo bilateral. Ap6és remogéo da pingca mais exterior ao pediculo (com consequente
inclus@o do ovario), recolocou-se o pediculo remanescente na sua posi¢do anatémica e retirou-
se a segunda pinga cuidadosamente inspeccionando-se para hemorragia Depois de
inspeccionado o ligamento largo do ovéario removido e constatada a sua avascularizacdo, este
foi separado com os dedos. Seguidamente realizaram-se 0s mesmos procedimentos para o
ovario direito e ligamento largo correspondente. ApdOs transposicdo do Utero caudalmente,
colocaram-se duas pingas cranialmente ao cérvix e realizou-se a transfixacdo dos vasos
presentes de cada lado seguida da sutura circunferencial com fio Monosin® 0. Com o bisturi
cortou-se a porcado do utero entre as duas pingas exteriorizando por completo todo o uUtero e
ovarios. O coto uterino remanescente foi lavado para remoc¢édo de pus residual. Retirou-se a
pinca e inspeccionou-se uma possivel hemorragia. Seguidamente, recolocou-se o coto uterino

no interior da cavidade abdominal. Finalizando, foi realizado o encerramento da cavidade
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abdominal em 3 camadas: camada muscular com pontos simples com fio Monosyn® 0, tecido
subcutaneo com sutura simples continua com fio Safil® 0, e sutura da pele de pontos em U
com fio Silkkam® O.

Tratamento pés-cirargico: Fez fluidoterapia com Ringer Lactato a taxa de 120mi/h no dia da
cirurgia e 60ml/h nos restantes dois dias de hospitalizacdo. No dia seguinte & cirurgia foi
administrado meloxican 0,1mg/kg, SC, SID durante 3 dias. Manteve-se a antibioterapia
realizada antes da cirurgia.

Evolucéo: A Becas foi hospitalizada durante dois dias p6s cirurgia. Nesse periodo foi colocada
numa jaula de aquecimento. Os exames clinicos de rotina, durante o internamento,
evidenciaram hipotermia apesar do aquecimento, mucosas palidas e depressao acentuada. A
temperatura rectal pds cirdrgica era de 34,5 °C e, nos dias seguintes, compreendeu-se entre
36-37 °C. Foi realizado hemograma completo e bioquimica sérica. A Becas teve alta dois dias
apo6s a cirurgia sendo prescrito enrofloxacina (5mg/Kg, PO, SID) e amoxicilina+acido
clavulanico (12,5 mg/Kg, PO, BID) durante cinco dias consecutivos. Cinco dias depois da alta,
foi feita uma consulta de controlo, na qual a Becas se apresentou activa, com a temperatura
rectal normalizada (38,2 °C), com consumo de &gua normalizado e com apetite normal
(segundo o proprietario). Foi avaliada a sutura. Dez dias ap6s a cirurgia foram retirados os
pontos e avaliada a cicatrizacéo da incisao.

Discusséao: A abordagem diagndéstica do caso da Becas foi feita tendo em conta os problemas:
anorexia, letargia, polidipsia-poliuria suspeita, desidratacdo, TRC aumentado, taquicardia,
distensdo e desconforto abdominal acentuado, palpacdo abdominal de estrutura tubular de
levada tencdo e corrimento vulvar mucopurulento. Associando estes problemas ao facto do
altimo cio ter sido ha 5 semanas, o diagnéstico de pidmetra tornou-se provavel. Como
diagnosticos diferenciais foram considerados: gestacao/aborto, neoplasia, CE vaginal, vaginite,
cistite, tor¢do uterina ou ruptura, mucémetra, hidrémetra, metrite. Para comprovar o diagndstico
foram realizados exames complementares. O exame vaginal é importante para descartar
possiveis corpos estranhos ou massas vaginais (Fossum 2007). No caso da Becas nao foram
identificadas anomalias descartando assim a possibilidade de massas palpaveis e corpos
estranhos. Foi realizado um Rx com projeccdo latero-lateral onde foi identificada uma
topografia intestinal alterada pela existéncia de uma estrutura tubular de grandes dimensotes
localizada no abdémen ventral com conteddo de densidade liquido. A ecografia € o meio de
diagnostico imagiolégico mais preciso no diagnéstico de afecgdes uterinas (Pretzer 2008). A
ecografia da Becas revelou a presenca de fluido intra-uterino ecogénico e uma distensdo de
(aproximadamente) 10cm, compativel com pidmetra (Pretzer 2008). Fica assim excluido o
diagnostico diferencial de hidrometra (fluido intra-uterino anecogénico) e gestacdo/aborto por
ndo terem sido identificadas estruturas intra-uterinas e ndo existir histéria de contacto com

macho. Tendo em conta o resultado da citologia (exsudado séptico, caracterizado por elevado
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namero de neutrdfilos degenerados, bactérias e alguns eritrécitos) e as alteragbes
polissistémicas evidentes no exame fisico, excluiu-se o diagnostico de mucometra. A cultura
bacteriana e o antibiograma do corrimento vulvar, devem ser realizados para seleccdo da
antibioterapia a instituir (Fossum 2007). No caso da Becas, ndo foram feitos. As paredes
uterinas apresentavam-se espessadas e irregulares, caracteristica de hiperplasia quistica
endometrial (HQE) (Pretzer 2008). Os achados mais comuns do hemograma séo a neutrofilia
com desvio a esquerda e monocitose. No entanto, podem ndo se observar alteracfes
leucocitarias em piémetras abertas (Fossum 2007). A leucocitose (39,1 x 10%L) por marcado
aumento de neutrofilia e ligeira monocitose identificada na analitica da Becas sé@o sugestivas
de piébmetra. Pode ocorrer anemia normocrémica e normocitica ndo regenerativa, como neste
caso, ou hipocromica e microcitica ndo regenerativa, devido a inflamagéo cronica que suprime
a eritropoiese, perda de eritrocitos para o limen uterino ou hemodiluicdo (Fossum 2007). No
caso da Becas a anemia era ligeira (Htc = 33.1) normocrémica e normacitica, mas é necessario
ter em conta que estava desidratada, aquando da primeira colheita de sangue, mascarando a
severidade da anemia. O aumento dos valores séricos de Fosfatase Alcalina, Alanina
Aminotransferase esta relacionado com o efeito da endotoxémia sobre o figado (Stone 2003).
Vinte e cinco por cento dos animais com pidmetra estdo azotémicos (caso da Becas). A
azotémia € associada a ma perfusdo renal e possivel disfuncdo renal (Stone 2003). Pode-se
desenvolver glumerulonefrite associada a deposi¢cdo de complexos imunes. Cdes com pidbmetra
tém capacidade estenurica diminuida (Stone 2003). As endotoxinas insensibilizam os tubulos a
accdo da ADH (diabetes insipidus nefrogénica) diminuindo a capacidade estendrica do rim
(Fransson & Ragle 2003). Este facto justifica a producdo de urina com baixa gravidade
especifica e os sinais de poliuria/polidipsia (Pretzer 2008; Fransson & Ragle 2003). A
hiperglobulinémia e a leucocitose, como no caso da Becas, estdo relacionadas com a condigédo
inflamatdria do utero (Stone 2003). A hipoalbuminémia da Becas, ndo é causada pela perda de
proteina na urina, mas pode ser causada por diminuicdo de producéo hepatica, por diminuigéo
da ingestdo de alimento e perdas para o utero (Stone 2003).

Pela interpretacdo dos dados obtidos na anamnese, resultados do exame fisico e exames
complementares foi assumida a piometra como diagndstico definitivo.

Piometra, por definicdo, € uma acumulacdo de material purulento no limen uterino (Pretzer
2008). E uma sindrome que acomete fémeas inteiras adultas, causando uma variedade de
sinais clinicos/patologicos de doenca genital e sistémica (Fransson & Ragle 2003). A idade de
maior incidéncia estd compreendida entre 0os 6 e 11 anos, ocorrendo normalmente entre 4 a 8
semanas ap6s o estro, podendo ocorrer em cadelas jovens as quais se administraram
estrogénios (Pretzer 2008). As fémeas nuliparas apresentam maior predisposicdo (Fossum
2007; Pretzer 2008). A hiperplasia endometrial quistica (HQE) desenvolve-se depois de

repetida estimulacdo uterina pela progesterona durante a fase litea do ciclo éstrico. (Pretzer
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2008). Embora a HQE seja um factor predisponente para o desenvolvimento de piémetra, as
duas condictes podem desenvolver-se separadamente (Pretzer 2008). Durante o diestro, (fase
de dominancia de progesterona na cadela) a progesterona aumenta a actividade secretéria das
glandulas uterinas, aumenta a proliferacdo endometrial, reduz a contractilidade do miométrio e
provoca o encerramento do cervix (Pretzer 2008). A estimulacdo do utero pelo estrogénio que
precede a dominancia da progesterona é também um componente da patogenia (Pretzer
2008). O aumento da concentracdo de progesterona no inicio da fase lutea resulta na
supressdo da imunidade celular (Pretzer 2008). A combinacdo da reduzida imunidade local
com condi¢des uterinas favoraveis (aumento das secrec¢des glandulares e decrescimo da
actividade do miométrio) torna a colonizacdo bacteriana, durante esta fase, mais provavel
(Pretzer 2008). A bactéria mais comummente isolada nesta patologia € Eschechia coli, também
usualmente isolada nas fezes de cadelas afectadas (Pretzer 2008). A contaminagdo bacteriana
do utero ocorre com maior probabilidade durante o diestro, quando o cérvix esta aberto. E. coli
€ um organismo particularmente perigoso em casos de pidmetra devido a libertagdo de
endotoxinas que podem resultar em choque séptico (Fossum 2007). O tratamento de elei¢éo é
a ovariohisterectomia (OVH), uma vez que proporciona rapida recuperacdo, os riscos de
recorréncia sdo minimos e o risco de neoplasias ovéricas ou uterinas e de uma gravidez
indesejada é anulado (Fransson 2003).

O tratamento cirtrgico ndo deve ser adiado mais do que algumas horas enquanto se institui a
terapia médica (Fossum 2007). Na estabilizacdo pré-operatéria deverdo ser corrigidos os
desequilibrios de hidratagéo, acido-base e electrélitos com a infusdo de solu¢des balanceadas
como Ringer Lactato, como no caso da Becas (Fransson 2003). A producédo de urina, nivel de
glicemia e arritmias devem ser monitorizados e corrigidos antes da cirurgia (Fossum 2007). Um
antibiético de amplo espectro deve ser administrado como por exemplo: a cefazolina,
cefoxitina, amoxicilina e acido clavulanico, ampicilina ou trimetoprim/sulfonamidas enquanto se
aguardam os resultados do antibiograma (Fossum 2007). No caso da Becas a opgéo recaiu
sobre ampicilia e na enrofloxacina, ndo tendo sido realizado o antibiograma.

Os protocolos anestésicos sdo muito variaveis e dependem do estado do paciente (Fossum
2007). A inducédo pode ser realizada com um opidide e diazepam, administrados em doses
crescentes para se conseguir a entubacdo. Se a entubacdo nédo for conseguida, podem ser
administrados etomidato ou doses reduzidas de tiopental ou propofol (Fossum 2007). No caso
da Becas a entubacéo foi realizada, apds indugcdo com diazepam e butorfanol. O isoflurano é o
anestésico inalatério de eleicdo para manutencao cirdrgica, ja que provoca minima depresséo
cardiaca e apresenta recuperacfes e inducdes céleres (Fossum 2007). A técnica cirargica
sofre pequenas modificacdes e requer cuidados especiais relativamente a OVH electiva
(Fossum 2007). A incisdo deve ser mais longa (2-3 cm do processo xiféide até ao pubis) para

permitir uma maior area de manipulacdo do Utero. A exteriorizagdo e manipulacdo do utero
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deve ser cuidada, uma vez que este se encontra friavel (Fossum 2007). Uma vez exteriorizado,
deve ser isolado da cavidade abdominal com toalhas esterilizadas, para evitar contaminagéao
(Fossum 2007; Stone 2003). O coto uterino deve ser sujeita a lavagem e aspiracdo para
remocgdo do pus residual (Fossum 2007; Stone 2003). Esta indicada a cultura do conteudo
uterino (Fossum 2007), ndo tendo sido realizada no caso da Becas. A terapéutica no pos-
operatorio deve incluir fluidoterapia, analgésicos e antibioterapia durante 7-10 dias (Stone
2003). As complicagdes possiveis sdo idénticas as da OVH electiva e incluem: hemorragias,
piémetra do coto uterino, sindrome de ovario remanescente, ligaduras acidentais do ureter,
incontinéncia urinaria, infeccdo da sutura. No entanto existe um risco acrescido de peritonite,
septicémia e endotoxémia (Fossum 2007; Stone 2003).

Apo6s a OVH, removendo o Utero infectado, as altera¢des bioquimicas e do hemograma
revertem, retornando uma fung&o renal normal. A hipotermia verificada nos dias seguintes a
cirurgia pode dever-se a um estado de endotoxémia, tendo revertido simultaneamente com as
alteracdes laboratoriais. O prognoéstico apoés a cirurgia € bom se a contaminacado abdominal for
evitada, o choque e septicémia forem controlados e a lesdo renal revertida mediante

fluidoterapia e eliminagdo dos antigénios bacterianos (Fossum 2007; Stone 2003).
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Anexo 1 - Caso clinico 1: Urologia — Babesiose canina

Tabela 1. Urianalise da Lolita

Uriandlise
Método de colheita | Cistocentese
Hora da colheita 15h
Hora da analise 15h
PARAMETROS REFERENCIA LOLITA
Cor Amarelo Castanho-escura
Turbidez Transparente Turva
Densidade 1.015-1.045 1.035
pH 55-7 6,5
Proteinas Negativo/1+ 1+
Glicose Negativo Negativo
Tira Cetonas Negativo Negativo
Reactiva | Nitritos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo/1+ 3+
Hemoglobina Negativo/1+ 3+
Leucdcitos Negativo Negativo
Tabela 2. Hemograma completo da Lolita
Hemograma completo
REFERENCIA LOLITA REFERENCIA LOLITA
Eritrécitos (x10™/L) | 5,5—-8,5 3,11 Plaquetas (x10°/L) 200 — 500 21
Hematécrito (%) 37-55 21,3 MPV (fL) 7-12 11
VGM (fL) 60 — 77 66,6 Leucécitos (x107/L) 6-17 0,64
Hemoglobina (g/dI) 12-18 6,8 Linfécitos (x10°%/L) 0,8-5.1 0,44
MCHC (g/L) 310 - 360 349 Monécitos (x107/L) 0-1,8 0,01
MCH (pg) 20-25 21,9 Eosindfilos (x10°/L) 01-1.3 0,0
RDW (%) 11,9-145 14,5 Basdfilos (x10%/L) 4-12,6 0,0
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Tabela 3. Bioquimica sérica da Lolita

Bioquimica sérica
REFERENCIA LOLITA

GPT/ALT (U/L) 17 -78 54

Ureia (mg/dl) 8,0-34,0 47,8
PT (g/dl) 54-75 3,55
Albumina ( g/dl) 2,3-37 1,58
Globulinas (g/dl) 27-44 1,97
Glucose (mg/dl) 76 - 119 128,6
oons 0003 |oss

-

Figura 1. Radiografia abdominal (projeccéo latero-lateral) da Lolita: Esplenomegalia evidente sem
mais alteracgdes.
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Tabela 4. Hemograma completo da Bolacha 1° dia

Anexo 2 — Caso clinico 2: Gastroenterologia — Parvovirose canina

Hemograma completo — 1° dia

REFERENCIA BOLACHA REFERENCIA BOLACHA
L 1 Plaquetas

Eritrécitos (x107/L) 54-85 49 o 200 - 500 222
(x10°/L)

Hematdcrito (%) 37-55 33,6 MPV (fL) 7-12 8
Leucécitos

VGM (fL) 60— 77 66,6 o 5,8-20,3 57
(x10°/L)

Hemoglobina (g/dl) 12-18 11,8
Linfécitos

MCHC (g/L) 310 - 360 336 o 0,8-5,1 3
(x10°/L)
Mondcitos

MCH (pg) 20-25 25,6 o 0-1,8 0,5
(x10°/L)
Granulécitos

RDW (%) 11,9-14,5 13,0 o 4-12,6 10,7
(x10°/L)

Tabela 5. Bioquimica sérica da Bolacha 1°dia.

Bioquimica sérica

REFERENCIA BOLACHA

GPT/ALT (U/L) 17 -78 25

ALP (U/L) 47 — 254 142
Bilirrubina Total (mg/dl) 0,1-0,5 0,4
Ureia (mg/dl) 9,2-29,2 7,2
Creatinina (mg/dl) 04-14 0,9
PT (g/dl) 5-78 4,6
Albumina (g/dl) 2,7-3,6 2,6
Globulinas (g/dl) 2,7-4,4 2,0
Glucose (mg/dl) 75-128 77

FA (UI/L) <100 123

Figura 2. VoOmito sanguinolento com

parasitas.
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Anexo 3 — Caso clinico 3: Pneumologia — Epistaxis por Leishmania

Tabela 6. Bioquimica sérica da Diana.

Hemograma completo

REFERENCIA DIANA REFERENCIA DIANA
Eritrécitos (x10™/L) | 5,5-8,5 4,9 Plaquetas (x10°/L) 200 — 500 199
Hematacrito (%) 37-55 32,6 MPV (fL) 7-12 11,9
VGM (fL) 60— 77 66,6 Leucdcitos (x10°/L) 6—17 9,5
Hemoglobina (g/dl) 12-18 11,3 Linfécitos (x10°/L) 0,8-5,1 2,2
MCHC (g/L) 310 — 360 349 Mondcitos (x10”/L) 0-18 0,5
MCH (pg) 20-25 21,9 Eosindfilos (x10%/L) 01-1.3 0,3
RDW (%) 11,9 - 14,5 14,5 Baséfilos (x10°/L) 4-12,6 0,0

Tabela 7. Bioguimica sérica da Diana 1°dia.

Bioquimica sérica

REFERENCIA DIANA
GPT/ALT (U/L) 10 -90 25
Ureia (mg/dl) 15,0 - 68,5 35,0
Creatinina (mg/dl) 04-14 0,9
PT (g/dl) 5-78 12,0
Albumina (g/dl) 2,7-3,6 15
Globulinas (g/dl) 27-44 10,2
FA (UI/L) < 100 62

Tabela 8. Proteinograma da Diana 1°dia.

Bioquimica sérica

REFERENCIA DIANA
Albumina (g/dI) 2,7-3,6 1,5
a-1 Globulina (g/dl) 0,2-0,5 0,2
a-2 Globulina (g/dl) 0,3-11 0,9
3 — Globulina (g/dI) 1,2-2.2 1,5
y- Globulina (g/dl) 0,5-1,8 7,9
Ré&cio Alb/Glob 05-1,2 0,2
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Anexo 4 — Caso clinico 4: Cardiologia — Ducto arterioso persistente

29

ady CV St. Ovidio, CV STLA_76639, 20100101
12:23:38

24

Figura 3. Imagem da ecocardiografia realizada a Diana evidenciando o fluxo continuo.
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Tabela 9. Valores das medicdes ecocardiograficas. (19/02/2010)

Ao Diam
LA Diam
LAfAD

Modo 2D

1.2cm
1.7 cm
1.44

Modo M
I'VSd 4 56 mm
LVIDd 19.53 mm
LVPWd 5.2%mm
VSs 10.04 mim
LVIDs 9.85 mm
LYPWs 8.21mm
EF(Teich) 83 %
%FS 50 %

Modo Doppler

MV E Vel 065 m/is
MV A Vel 039 m/s
MV E/A Ratio 1.67

AV Vmax 098 mis
AV maxPG 3.88 mmHg
PV Wmax 0.90mis
PV maxPG 3.25 mmHg
Time Idms
HR 191 BFM

Tabela 10. Valores das medi¢Bes ecocardiograficas. (07/06/2010)

Ao Diam
LA Diam
LA/AD

Modo 2D

1.4cm
1.9¢cm
1.40

Modo M
Vsd 5.26mm
LvIDd 22 77 mm
LVPWd 591 mm
VSs 6.13 mm
LVIDs 1577 mm
LVPWs 8.98 mm
EF{Teich) 61%
%FS 3%

Modo Doppler

MY E Vel 0.72mls
MY A Vel 0.62mis
MY E/A Ratio 1.17

ANV Vmax 1.21mis
AV maxPG 590 mmHg
TR Ymax 277 mls
TR maxFG 30.60 mmHg
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Anexo 5 - Caso clinico 5: Cirurgia de tecidos moles — Pibmetra

Tabela 11. Hemograma completo inicial da Becas

Hemograma completo
_ REFERENCI
REFERENCIA BECAS A BECAS
Eritrécitos 9
12 54-8,5 4.9 Plaquetas (x10°/L) 117 — 460 298
(x1077/L)
Hematdcrito (%) 39-56 33,1 MPV (fL) 8,6—14,4 12,3
VGM (fL) 62-72 64.4 PDW 16,4
Hemoglobina . 9
12,0-18,0 11,3 Leucécitos (x107/L) 6-17 39,1
(g/dL)
MCHC (g/dL) 31,0-36,0 34,9 Linfécitos (x10°/L) 1,0-3,6 2,2
MCH (pg) 20-25 21,6 Mondcitos (x10°/L) | 0,2-0,7 13
Granulécitos
RDW (%) 11,9-145 14,5 9 4-12,6 36,6
(x10°/L)

Tabela 12. Bioquimica sérica inicial da Becas

Bioquimica sérica
REFERENCIA BECAS

GPT/ALT
(UIL) 17 -78 173
ALP (U/L) 47 — 254 529
Ureia (mg/dl) | 9,2 —-29,2 35
Albumina
(g/dl) 2,7-3,6 2,4
Globulinas
(g/dl) 2,7-4,4 10,2
PT (g/dl) 5-7.2 12
Glucose
(mg/dl) 75 —-128 136
FA (
ullL) <100 230
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Tabela 13

. Uriandlise da Becas.

Urianalise

Método de colheita Miccéo espontanea

Hora da colheita 14

Hora da analise 14h15m

PARAMETROS REFERENCIA BECAS

Cor Amarelo Amarelo

Turbidez Transparente Turva

Densidade 1.015-1.045 1.023

pH 55-7 6,0

Proteinas Negativo/1+ 2+

Glicose Negativo Negativo

Tira Cetonas Negativo Negativo

Reactiva Nitritos Negativo Negativo

Bilirrubina Negativo/1+ 1+

Sangue Negativo/1+ 2+

Leucdcitos Negativo 4+

Figura 4. Utero da Becas exposto durante a cirurgia.
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