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Antes de iniciar o estagio curricular, propus-me a desenvolver o raciocinio clinico bem como a
elaboracéo do plano de diagnéstico no seguimento de casos clinicos reais, obter competéncias
praticas no tratamento médico-veterinario, aprimorar a linguagem técnico-cientifica
aperfeicoando a comunicac¢do entre colegas e adequa-la na comunicagdo com os proprietarios
dos animais e estimular a capacidade de trabalho em equipa.

No Hospital Veterindrio de Gaia, tive a oportunidade de acompanhar as consultas externas,
participar nas cirurgias realizadas e dar apoio ao internamento geral, infeccioso e a unidade de
cuidados intensivos. Era da minha competéncia realizar o exame fisico a todos os animais
internados, preparar e administrar medicagbes quando necessario e zelar pelo bem-estar de
todos os animais. Nas mudancas de turno, competia-me a passagem de todos casos. Durante
as cirurgias, participava como ajudante ou como anestesista, garantindo uma monitorizagéo
constante durante a cirurgia e acompanhamento do recobro do paciente. Cabia-me também

todo o trabalho de laboratorio sempre que necessario.

No The Queen’s Veterinary School Hospital, integrei nos servicos de diagnostico por imagem,
oncologia e servi¢o de urgéncia e cuidados intensivos. Aqui, prestei os cuidados essenciais aos
internados, a semelhang¢a daquilo que me competia no Hospital Veterinario de Gaia. Na
rotacdo de oncologia, acompanhei a realizagdo de protocolos de quimioterapia e de
radioterapia e participei na discussdo dos casos clinicos e dos planos de diagnoéstico. Ja no
servico de imagiologia participei na leitura de radiografias e auxiliei na realizacdo destas,
acompanhei ecografias abdominais e toracicas bem como ecocardiografias e assisti a

fluoroscopias, tomografias computorizadas e ressonancias magnéticas.

Ao fim de 16 semanas de estagio, concluo com satisfacdo que superei todos os meus
objectivos iniciais. Apesar de esta experiéncia ter sido Unica na minha vida, sinto que as portas

para um futuro de aprendizagem ainda se estao a abrir!
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Aos meus pais, por todo o apoio que me deram desde o inicio, mesmo quando pensava que

nao ia conseguir. Pelo carinho e pelas palavras, sempre acertadas, transmitidas nos meus
momentos de fraqueza e de frustragdo bem como por todas as gargalhadas dadas quando
contava algumas peripécias passadas, durante estes 6 anos. Pela oportunidade de estudar

aquilo que sempre sonhei e por toda a paciéncia e dedicagdo. Sem vocés, 0 meu sonho néo
seria possivel!

A minha familia, em especial a minha avo Conceigéo, pelo apoio e pelas frases de incentivo!

Ao meu namorado, Hugo Oliveira, por todo o amor e carinho dedicado e pelo ombro amigo
sempre disponivel para desabafar. Pelas saidas de casa para “arejar a cabeca” e pela
paciéncia que sempre demonstrou nas épocas de exames. Pelos milhdes de sorrisos e
gargalhadas proporcionadas como sé ele sabe fazer. Por todas as frases de apoio, por vezes
rudes mas eficazes! Pela sua presenca, mesmo sem dizer uma palavra. Por fazer parte da
minha vida!

Aos meus futuros “sogros”, Maria Arminda e Joaquim Oliveira, pelo apoio e dedicacgao.

Aos meus animais de estimacdo, Maggie, Faneca, Mimi, Kika, Nina e Ringo, pelo amor
dedicado e por todos 0s momentos de alegria que me proporcionaram, tornando os meus dias
mais brilhantes!

Aos amigos de infancia, por acreditarem no meu sonho.
Aos “menos” amigos, pelos comentérios desencorajadores que me tornaram mais forte!

A toda a equipa do Hospital Veterinario de Gaia, em especial ao Dr. Sérgio Alves, pela
oportunidade, pelos conhecimentos transmitidos e pelo carinho. Ao Dr. Telmo Fernandes, pelo
tempo dispendido na minha co-orientacéo. A Dra. Teresa Horta e ao Dr. Vasco Braga, pelos
ensinamentos e conselhos transmitidos. As auxiliares veterinarias, Marlene Monteiro, Vania
Pinho, Sénia Valente e Rita Pais, pela paciéncia, pelas conversas sempre interessantes, pelas
gargalhadas e sobretudo pela amizade. A Dona Fernanda, pelo “Bom dia!” dado sempre com
um sorriso! Ao Spider “Pig”, por ter alegrado os meus dias de trabalho com o seu miar esquisito
e por todas as manifestacdes de afecto, demonstradas a sua maneira! Enfim, a todos, sem

excepcao, pela amizade dedicada e pelo bom ambiente proporcionado.



A Dr Heidi Radke do The Queen’s Veterinary School Hospital, pela simpatia, alojamento e
disponibilidade demonstrada. A toda a equipa, pela hospitalidade. As internas, Susana
Monforte e Bianca Lourengo, pela paciéncia durante as noites no internamento e pela
disponibilidade. A Susana, em especial, por me levar a conhecer a cidade de Cambridge e pelo
maravilhoso jantar num pub! A todos os estudantes com quem trabalhei, pelos sorrisos e pela
ajuda durante as rotacdes. Aos diplomados e residentes, pela transmissdo de conhecimentos.

A todos os colegas de curso, pela longa e agradavel caminhada percorrida juntos, pelos
momentos bons e menos bons, pelo espirito de entreajuda e pelas aventuras que me vao
acompanhar para toda a vida!

Aos meus professores, por todo o conhecimento e apoio dedicados. Pelos bons ensinamentos
transmitidos e por me tornarem uma pessoa competente. Por me dotarem de todas as
capacidades intelectuais para desenvolver o meu raciocinio clinico e por me fazerem sentir dtil

e capaz durante o estagio. Sem vocés, nada disso era possivel.

A minha orientadora, Claudia Baptista, pela paciéncia, pelas dicas e correcgdes, pelo tempo
dedicado e pelas palavras de incentivo.
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ACTH — Hormona Adrenocorticotrofica

ALP — Fosfatase Alcalina

ALT — Alanina Aminotransferase (GPT)

) — Duas vezes ao dia

bpm — Batimentos por minuto
CID — Coagulacgéo Intravascular Disseminada
CI"— Cloro

cm — Centimetro

LI — Lipase pancreatica canina

CRH — Hormona libertadora de Corticotrofina

dl. — Decilitro

-CG — Electrocardiograma

ELISA — Enzyme- Linked Immunoabsorbent
Assay

FLUTD — Feline Lower Urinary Tract Disease

g — Grama

5GT — Gama Glutamiltransferase

GPT — Alanina Aminotransferase (ALT)
Gy — Grey

h —Hora

hpf — high power field

IBD — Inflammatory Bowel Disease

IM — Intramuscular

IV — Intravenoso

K" — Potéassio

vi

Kcal — Quilocaloria
kg — Quilograma
MCH — Hemoglobina Corpuscular Média

MCHC — Concentracéo de Hemoglobina
Corpuscular Média

MCV — Volume corpuscular Médio
mg — Miligrama
m! — Mililitro
mm — Milimetro
mmol/L — Milimole por litro
MPV = Volume Plaquetario Médio
mV — Milivolt
Na™ — Sédio
PO — “Per os”, Via oral
pg — Picograma
rpm — Respiragdes por minuto
SC — Subcutaneo
SID — Uma vez ao dia
TLI — Tripsin-Like Immunoreactivity
TRC — Tempo de Replecgao Capilar
U/ — Unidades por litro
g — Micrograma
°C — Grau Celsius

% — Percentagem
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Identificagdo do paciente: Nika, canideo fémea inteira, raca Pinscher Miniatura, 3 anos e
meio de idade e 3 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Consulta de urgéncia devido a vémitos agudos.

Histdria clinica: O proprietario referiu que a Nika comecou com episédios subitos de vomito
e que, ao longo dessa noite, ficou mais quieta e mais apatica, comecando a tremer. A Nika
encontrava-se correctamente vacinada e desparasitada interna e externamente e nao tinha
acesso a lixo nem a téxicos. Ndo tomava qualquer medicacdo nem tinha acesso a farmacos.
Vive num apartamento sem coabitantes, tendo comunicagdo com © exterior a quandc do
passeio. A sua dieta era composta apenas por racdo seca de qualidade média. Os restantes
sistemas ndo apresentavam alteragdes.

Exame Estado Geral: A Nika apresentava-se alerta, de temperamento linfatico, n&o
agressiva. A sua atitude em decubito e estagao era normai. Possuia uma condigao corporal de
normal a magra. Exibia uma respiracdo superficial e costoabdominal, com frequéncia
respiratéria de 36 rpm. O puiso era fraco mas ritmico e sincrénico, com frequéncia cardiaca de
114 bpm. A temperatura rectal era de 36,8°C, sem parasitas e sangue aderidos ao termémetro,
com refiexo e tonus anal normai. A mucosa orai apresentava-se rosada mas seca, enguanto
que as restantes mucosas se encontravam rosadas, humidas e brilhantes. O TRC era de 3
segundos na mucosa oral. O grau de desidratacdo era de 6 a 8%. Os ganglios linfaticos
mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis, moveis e de dimensdo normal. Os
restantes ganglios n3c eram palpaveis. Auscultacdo cardiopulmonar sem alteragdes. A
palpacdo abdominal, a Nika mostrou algum desconforto ao nivel do abdémen cranial mas sem
demais alteragdes. Pele, olhos, boca e ouvidos sem alteragdes.

Exame Aparelho Digestivo: Anamnese: O proprietario descreveu que a Nika ficava
ansiosa, a “babar-se” e que em seguida tinha contracgdes abdominais exuberantes expelindo
um contetido inicialmente alimentar que posteriormente se tornou aquoso, de cor amarela. Até
entdo, a Nika ndo tinha defecado. Referiu ainda gue a marca da dieta nunca foi trocada.
Exploracdo: Além do desconforto abdominal cranial que exibia, o restante sistema néo
apresentava alteracées.

Lista de Problemas: Vémitos agudos, Letargia, Choque hipovolémico (ligeira taquipneia,
TRC aumentado, pulso fraco, hipotermia), Desidratacdo moderada e Dor abdominal.
Diagnésticos Diferenciais: Intolerancia alimentar, Indiscricdo alimentar, Corpo estranho
gastrico ou intestinai, intussuscepg¢ao intestinal, Gastroenterite virica (Parvovirus, Coronavirus,
Esgana), Gastroenterite bacteriana (Salmonelose, Campylobacteriose, Clostridiose),
Gastroenterite parasitaria (nematodes, céstodes); Hipoadrenocorticismo, Diabetes meliitus

cetoacidética, Pancreatite aguda, Colangiohepatite, Pidmetra, Insuficiéncia Renal Aguda.
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Exames Complementares: Hemograma (Anexo | - tabela 1): Sem alteracbes. Bioquimica
(Anexol - tabela 2): Exibia um ligeiro aumentio da creatinina e da ureia, hiponatrémia,
hipercalémia, hipoclorémia e hipoglicémia. Os restantes parametros sem alteracées. Ecografia
abdominal: As adrenais encontravam-se hipoecéicas e de tamanho reduzido (Anexo | - Figura 1
e 2), a parede gastrica apresentava-se espessada e irregular, restante aparelho
gastrointestinal, genitourinario e glandulas anexas sem alteragdes. ECG (Anexo | - tabela 3):

Ritmo sinusal. Teste Estimulacdo ACTH (Anexo | - tabela 4): Revelou uma diminuigéo do cortisol

basal e do cortisol apds uma hora da administracédo de ACTH.
Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo Priméric (Sindrome de Addison).

Tratamento e Evolugdo: A primeira abordagem foi a estabilizagdo da Nika: bolus de soro
glucosado a 5%, piaca de aquecimento e fluidoterapia iV NaCi 0,9% e glicose 2,5%, a taxa de
15 mi/h nas primeiras 6 horas e depois a 7 mi/h. Iniciou-se a terapéutica com ranitidina 1,2
mg/kg iM BID, metociopramida 0,5 mg/kg iM BIiD e dexametasona 0,5 mg/kg IV BID. A Nika
enquanto esteve internada n&o vomitou nem teve diarreia, manteve-se hidratada,
normotérmica, alerta e com apetite. No dia seguinte, teve aita com prescricdo de prednisona
0,25 mg/kg PO BID e de fludrocortisona 0,02 mg/kg PO SID ambos até reavaliagdo médica.
Um més depois, como a Nika ndo voltou para reavaliagdo realizou-se um controlo telefénico
onde o proprietario referiu que a Nika nunca mais teve episédios de vomito ou diarreia,
mantinha o apetite e a vitalidade mas achava que bebia muita 4gua e urinava muito. Nessa
altura, foi recomendado uma nova reavaliagéo, a qual nunca mais voltou.

Discussdo: A Nika apresentou-se a consulta de urgéncia com varios epis6dios de vémitos
agudos e letargia. A preocupacdo imediata na anamnese foi a exclusdo da possibilidade de
ingestao de toxicos, corpos estranhos, envenenamento ou se houve alguma alteracdo na dieta
que justificasse a sintomatologia aguda. A presenca de ndusea (ansiedade e salivagio), de
contracgbes abdominais fortes e de conteddo biliar (amarelo aquoso) exibidos pela Nika
permitiram caracterizar a sintomatologia como vémitos diferenciando-os de regurgitacdo®. A
presenca destes justificava por si sé o grau de desidratagdc e este o choque hipovolémico
apresentado, visto que havia perda de fluidos sem reposi¢cdo. No entanto, este grau pode estar
sobrevalorizado pelo facto de a condigdo corporal da Nika ser normal a magra. A provéavel
anorexia associada aos vomitos explica a hipoglicémia manifestada, e esta, juntamente com o
choque justifica a letargia da Nika. A lista de diagnosticos diferenciais teve como base os
vémitos agudos e a dor abdominal. No topo da lista encontravam-se as desordens dietéticas,
como a indiscricao ou alteracdo abrupta da dieta e a intoxicagdo por téxicos. No entanto, este
ultimo diferencial foi excluido completamente durante a anamnese. Apesar de o proprietario
referir que a dieta da Nika nunca foi trocada, ndo podemos exciuir a possibilidade de ter havido

alguma indiscricdo alimentar e consequente gastroenterite bacteriana. O facto de a Nika exibir



um guadro de vémito biliar agudo associado a dor abdominal coloca no patamar seguinte as

causas obstrutivas como a ingestdo de corpo estranho e intussuscepcédo intestinal®. As
desordens infecciosas sdo também aqui incluidas visto que a Nika tem acesso a locais
frequentados por outros animais com estatuto sanitario desconhecido, mesmo estando
correctamente vacinada e desparasitada. Dentro das doengas infecciosas, as mais importantes
sdo a gastroenterite virica e parasitaria, embora ndo apresente diarreia associada. A
pancreatite aguda (dor abdominal cranial), a doenga hepatica como a colangiohepatite (vomito
biliar), a doenga renal aguda resultante de possivel pielonefrite, obstru¢do urinaria ou
secundaria a pibmetra (fémea inteira) e as desordens metabdlicas como ©
hipoadrenocorticismo e a Diabetes mellitus cetoacidética s&o as causas extra-alimentares a ter
em conta como possiveis etiologias para vomitos agudos e dor abdominal. Os exames
complementares realizados a Nika permitiram excluir da lista de diferenciais as causas
infecciosas (leucograma normal), obstrutivas (ecografia gastrointestinai normai), doencas
hepaticas (valores de ALP e albumina normais associadas a padrdo ecografico hepatico
normal), doencas genitourinarias (ecografia genitourindria normal, com normal tamanho dos
rins) e a pancreatite (padrao ecografico da zona pancreatica normal, sem peritonite localizada
associada a valor normal de lipase), restando as doengas metabdlicas. O facto de a Nika exibir
um leucograma normal sugere alteracdo na secrecdo de glucocorticéides, nomeadamente o
cortisol, visto que este ao interferir com a quantidade de leucdcitos no sangue periférico seria

de esperar um “leucograma de stress” (eosinopénia, linfopénia, monocitose, neutrofilia) como

forte suspeita de hipoadrenocorticismo, tendo sido confirmado pelo teste de estimulacdo com
ACTH. Esta doenca enddcrina é relativamente incomum em cées e é caracterizada pela perda
da capacidade secretora das glandulas adrenais. Estas localizam-se no espaco retroperitoneal,
craniomediais aos rins e s&o constituidas por um cértex e uma medula. O cértex adrenal
subdivide-se em {rés zonas: zona glomerulosa responsavel pela produgcdo de
mineralocorticbides (aldosterona), zona fasciculata produtora de glucocorticéides (cortisol) e
zona reticularis produtora de cortisol em pequena % e de hormonas sexuais®®. O teste de
estimulacdo com ACTH é o teste standard para o diagnéstico desta doenca pois avalia a
producdo de cortisol. No hipoadrenocorticismo, os resuitados esperados neste teste séo
valores baixos de cortisol quer basal e quer apds a estimulacdo da zona fasciculata do cértex
adrenal com ACTH® Os restantes valores alterados dos exames complementares s&o
justificados pelo hipoadrenocorticismo: hipercalémia, hiponatrémia e hipoclorémia, com racio
Na:K menor que 27:12°% azotémia pré-renal devido ao grau moderado de desidratacéo exibido
levando a um défice de perfuséo renal presente em 66-95% dos casos; no entanto, no caso da

Nika néo foi recolhida amostra de urina para medicdo da densidade urinérié, importante para
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distinguir de doengca renal®. a hipercalcémia exibida podera ser explicada pelo

hipoadrenocorticismo visto estar presente em 30% dos doentes; no entanto este mecanismo

néo esté completamente explicado® o défice de glucocorticéides podera ter contribuido para a

hipoglicémia exibida pela Nika, visto que uma das suas fungdes €& a activacdo da
gluconeogénese’; o facto de a Nika apresentar um hematécrito normal conjuntamente com um
grau moderado de desidratagdo, podera indicar um certo grau de anemia explicada pela
supressao da meduia 6ssea provocado peio défice de giucocorticbides, presente em 21-25%
dos casos®; atendendo a todas estas alteracdes, classifica-se o hipoadrenocorticismo da Nika
como primario. Este, é o mais frequente em cdes e humanos, onde ocorre uma atrofia ou
destruicdo ndo selectiva em cerca de 90% do cértex adrenal®®. Esta destruicdo pode ser
iatrogénica, através do tratamento com mitotano ou trilostano para o hiperadrenocorticismo?®?,
ou imunomediada, a causa mais importante em humanos e cées e possivelmente a razdo do
hipoadrenocorticismo da Nika, visto nao haver histdria de administragdo de farmacos. Estudos
recentes referem ainda uma apresentacéo atipica em 10% dos casos de hipoadrenocorticismo
primario, caracterizada pela perda gradual da fungao cortical, apresentando inicialmente um
défice de cortisol seguido de um défice gradual da secrecdo de aldosterona que pode surgir
dias ou meses apéds o diagndstice definitive®. A apresentacio clinica do hipoadrenocorticismo
primario pode variar entre uma crise aguda severa a sintomatologia crénica ligeira, a mais
frequente nos cdes®. No entanto, os sinais clinicos sdo vagos e inespecificos. Os cdes com
sintomatologia cronica apresentam comummente letargia, inapeténcia, fraqueza e tremores
musculares, vomitos e diarreia crénica e perda de peso. Em situagdes de stress, pode
despoletar uma crise aguda, representando uma emergéncia médica caracterizada por vémitos
e diarreia agudos, por vezes hemoerragica, dor abdominal, hipotermia, colapso devido a choque
hipovolémico e severa desidratacdo, associado a bradicardia e morte®. As alteragdes do ritmo
cardiaco devem-se a hipercalémia instalada no hipoadrenocorticismo primario devido ao défice
de aldosterona, representando um mau prognéstico. As manifestacdes electrocardiograficas
surgem quando os valores de K* excedem os 55 mmol/L apresentando ondas T aitas e
bradicardia ligeira. A partir dos 8,5 mmol/L, a onda P desaparece e exibem bradicardia severa,
evoluindo para assistolia e fibrilhacéo ventricuiar’. A Nika, apesar de se encontrar em crise
aguda e com 6,6 mmol/L de K*, exibia um ECG normal e ndo apresentava bradicardia. Acidose
metabdlica, hipoalbuminémia, aumento das enzimas hepaticas e vaiores normais dos
electrélitos (atipico) sdo outras alteragdes que podem surgir no hipoadrenocorticismo primario>.
Existe ainda como classificagéo etioldégica o hipoadrenocorticismo secundario e, raramente,
terciario. O secundario surge apenas entre 4 a 24% dos casos e é caracterizado pela deficiente
secrecdo de ACTH pela hipdfise (electrélitos normais) devido a um processo neoplasico,
traumatico, inflamatério ou iatrogénico. Este ultimo € a causa mais comum em animais sujeitos

a interrupcdo abrupta de tratamentos cronicos com giucocorticbides exogenos, devido ao
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feedback negativo exercido por estes no eixc hipotalamo-hipéfise®®. Classifica-se como
terciario quando ocorrem desordens hipotalamicas na secre¢do da CRH com consequente
défice de producdo de ACTH, comportando-se clinicamente como o secundario®. Sendo a crise
aguda uma emergéncia médica, os objectivos iniciais do tratamento sdo a correcgcdo da
hipovolémia e dos desequilibrios electroiiticos, nomeadamente a hipercaiémia, e supiementar o
animal com glucocorticéides®. No caso da Nika, o choque hipovolémico foi corrigido com
fiuidoterapia iV considerando 8% de desidratacdo e 25 mi de perdas a serem reposias nas
primeiras 6 horas (15 ml/h) e as restantes a taxa de manutencdo (7 mi/h). O tipo de fluido
escolhido foi NaCl 0,9% de modo a corrigir a hiponatrémia e a hipercalémia®. A hipoglicémia foi
corrigida com bbélus de glicose a 5% inicialmente e, posteriormente, mantida a normoglicémia
através da suplementacao do soro com glicose a 2,5%. De acordo com a literatura, neste caso
seria apenas suficiente a suplementacéo do soro com glicose a 2,5% ou a 5%, visto que a Nika
ndo exibia sintomatologia associada & hipoglicémia (convulsdes, colapso)®. Atendendo 2 forte
suspeita de hipoadrenocorticismo, iniciou-se a suplementacdo glucocorticoide com
dexametasona IV na dose minima recomendada (0,5 — 4 mg/kg)®. A escolha do glucocorticéide
ndo foi aleatéria, visto que a seguir se iria proceder ao diagnéstico final com o teste de
estimulagdo com ACTH e a dexametasona, ao contrario da prednisolona, € o unico
glucocorticoide que néo interfere com os resultados deste teste*. Como medicacédo sintomatica
adicionou-se a terapéutica ranitidina, um protector da mucosa gastrica, e metoclopramida como
anti-emético. Durante o tratamento da crise aguda de hipoadrenocorticismo, os electrélitos sdo
0s mais importantes a serem monitorizados, nomeadamente o K' através do ECG. No entanto,
a suplementagdo de Na’ deve ser cuidadosamente monitorizada pois uma rapida correcgéo
deste ido pode levar a uma desmielinizagédo neural provocando sinais neurolégicos semanas a
meses apds a sua resolucdo® A terapia de manutencdo do hipoadrenocorticismo primario
requer supiementacao de mineraiocorticoides bem como de giucocorticdides para toda a vida,
mantendo o cdo saudavel e hematoldégicamente estavel. A terapia prescrita para a Nika foi
prednisona como suplementacéo giucocorticéide e fiudrocortisona como mineraiocorticéide. Ao
longo do tempo, a dose de prednisona tera de ser reduzida pois a fludrocortisona apresenta
também actividade giucocorticoide; no entanto, em situacdes de stress, pode ser aumentada 2
vezes a dose inicial®. O pivalato de desoxicorticosterona é utilizado como suplemento
minelarocorticéide, podendo substituir a fludrocortisona, no entanto ndo estéd autorizado na
Europa®. Idealmente, os electrélitos devem ser monitorizados a cada 2 semanas até a
estabilizacdc clinica. O pesc corporal deve também ser considerado vistc ser necessario
ajustar a dose dos farmacos devido & recuperacdo de peso apds a crise aguda*. Depois da
estabilizacdo clinica, pode ser reduzida até 3 a 4 vezes anuais. Foi aconselhado uma
reavaliacdo médica da Nika 15 dias ap6s a sua alta, para monitorizacao dos electrolitos, a qual
faitou. A importancia das reavaiiagcbes médicas prende-se peio facto de havér necessidade de
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ajustar as doses dos farmacos devido a forte possibilidade de estes cies desenvolverem
efeitos secundarios como politria/polidipsia, polifagia se doses elevadas de glucocorticbides ou
sintomatologia compativel com crise aguda em situacdées de stress®. Durante o tempo de
estagio, a Nika ndo voltou as consultas de reavaliacdo. No entanto, no controlo telefénico
realizado 1 més apés a alta, a Nika permanecia estavel clinicamente mas com sinais de efeitos
secundarios dos glucocorticéides (poliuria/polidipsia). O plano seguinte seria monitorizar o peso
corporal, reduzir a dose de prednisona para a dose minima necessaria, fazer um hemograma,
avaliar parametros bioquimicos, nomeadamente os hepaticos, um ionograma e uma ecografia
abdominal para avaliagdo das adrenais. Os animais medicados e monitorizados regularmente
tém um bom prognéstico, sendo a idade média de sobrevivéncia de 5 anos®. Apesar do
hipoadrenocorticismo ser uma doencga incomum, este deve estar sempre presente na lista de

diagnésticos diferenciais de qualquer cdo com doenca sistémica aguda ou crénica.
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Identificagdo do paciente: Pepe, felideo macho castrado, raga British Shorthair, 2 anos de

idade e 6,300 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Urina vermelha no caixote de areia.

Histéria clinica: A proprietaria referiu que o Pepe comegou a deslocar-se mais
frequentemente ao caixote de areia e a lamber a regido genital desde ha um més. No entanto,
desvalorizou o acontecimento pois ndo notou altera¢gdes na urina nem no seu comportamento.
No dia anterior & consulta, a proprietaria relatou que o Pepe se escondia e andava mais
ansioso. No dia da consulta, permaneceu bastante tempo deniro do caixote de areia,
vocalizando varias vezes deixando gotas de urina de cor vermelha. O Pepe mora num
apartamento sem acesso ao exterior. Convive com outro felideo fémea ovariohisterectomizada
e ambos encontram-se correctamente vacinados e desparasitados interna e externamente.
Tem como antecendente cirurgico uma orquiectomia electiva. A sua dieta € composta por
racdo seca de qualidade premium e por vezes ailguns extras como fiambre. A proprietaria
refere ainda que o caixote de areia € partilhado pelos dois felideos e mudado duas vezes por
semana. O Pepe mantinha a defecagdo normal ndo apresentando qualquer alteragdo nos
restantes sistemas.

Exame Estado Geral: O Pepe apresentava-se alerta, de temperamento nervoso, néo
agressivo. A sua atitude em estagdo, decubito e em movimento era normal. A condicdo
corporal atribuida foi de moderadamente obeso a obeso. Os movimentos respiratérios eram
costoabdominais com frequéncia respiratéria de 33 rpm. O pulso era forte, ritmico e sincrénico,
com frequéncia cardiaca de 192 bpm. A temperatura rectal era 39,1°C, sem parasitas aderidos
ao termémetro, com reflexo e ténus anal normais. A mucosa genital apresentava-se
congestiva, brilhante e humida enquanto que as restantes mucosas se encontravam rosadas,
brithantes e humidas, com TRC inferior a 2 segundos na mucosa oral. O grau de desidratacdo
era inferior a 5%. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram
palpaveis, méveis e de dimensdo normal. Os restantes génglios ndo eram palpaveis.
Auscultacdo cardiopulmonar sem alteragdes. A palpacdo abdominal, o Pepe mostrou bastante
desconforto no abdémen caudal. Pele, olhos, boca e ouvidos sem alteragdes.

Exame Aparelho Urinario: Anamnese: A proprietaria refere que o Pepe adoptava a posigéo
normai para urinar mas permanecia durante muito fempo e urinava pouca quantidade, de cor
vermelha. Relata ainda que a frequéncia desse episédio era elevada. Exploracdo: A palpacdo
abdominal, os rins encontravam-se normais, a bexiga apresentava-se abdominal, distendida e
dolorosa. Exibia ainda a mucosa peniana congestiva.

Lista de problemas: Disuria, Estrangiria, Policidria, Balanite, Hematiria ou

Pseudohematuria e Dor abdominal.



Diagnésticos Diferenciais: FLUTD (Cistite idiopatica felina, Urolitiase), Infeccdo do tracto

urinario inferior, Neoplasias vesicais, uretrais e Trauma urogenital (peniano).

Exames Complementares: Uriandlise (Anexo Il — Tabela 3): Urina colhida por cistocentese e
processada de imediato. A densidade era superior a 1,050, pH de 8, hematuria’hemoglobintria
e proteinuria. O sedimento urinario confirmou a hematuria € revelou raros cristais compativeis

com oxalatos. Cultura e antibiograma da urina: Sem crescimento microbiano. Hemograma

(Anexo II — Tabela 1): Normal. Bioguimica sérica (Anexo il — Tabela 2): Apenas apresentava

hipercalcémia. Ecografia abdominal: Encontraram-se pequenas estruturas hiperecbicas com

sombra actstica com cerca de 1 ¢cm (Anexo Il — Figura 1) e outra estrutura hiperecéica mas sem
sombra acustica ndo aderida a parede vesical, compativel com coagulo sanguineo.
Espessamento moderado da mucosa vesical. Restante aparelho urogenital normal. Os demais

aparelhos sem alteracbées. Radiografia abdominal caudal (Anexo Il — Figura 2): Detectou-se

material vesical e uretral radiopaco, de densidade 0sso. Aparetho musculoesquelético normal.
Diagnéstico: FLUTD obstrutivo por urolitiase.

Tratamento e Evolugdo: A primeira abordagem foi a sedagdo com morfina 0,3 mg/kg IM e
xilazina 1,5 mg/kg IM, induzindo-se em seguida o plano anestésico com ketamina e diazepam
50:50 0,1 ml/kg para se proceder a algaliacdo. O Pepe manteve-se com fluidoterapia IV Lactato
Ringer a taxa de 15 ml/h durante o procedimento e depois a taxa 10 ml/h até ter alta. A
algaliagao foi dificil mas apos varias hidropropulsées todos os uretrolitos foram arrastados para
a bexiga. No dia seguinte, o Pepe foi submetido a cistotomia retirando-se todos os cistélitos.
Estes foram para anadlise revelando serem de oxalato de calcio. O Pepe permaneceu internado
3 dias sendo medicado com enrofloxacina 5 mg/kg SC SID e cetoprofeno 2 mgrkg SC SID e
alimentado com dieta hiimida calculolitica (Royal Canin Urinary S/O®). A algélia foi retirada no
dia seguinte a cirurgia e o Pepe urinou sem vocalizar e em jacto. Teve alta com prescri¢do de
enrofloxacina 5 mg/kg PO SID durante 8 dias consecutivos, cetoprofeno 1 mg/kg PO SID
durante 5 dias consecutivos e uma dieta seca calculolitica. Ap6s 5 dias, durante a reavaliacéo,
o Pepe ndo tinha aiteracdes a nivel do exame fisico e urinava sem dificuidade. Na ecografia de
seguimento, ainda existia sinais de cistite.

Discussdo: O Pepe surgiu a consulta com histéria de urina vermetha associada a
vocalizagbes frequentes. Durante a anamnese associou-se esse episdédio a um aumento da
frequéncia da micgéo (policiuria) bem como a micgdo dolorosa e dificil (disuria e estranguria).
Nesta etapa, torna-se importante diferenciar policitria de poliuria, visto que este ultimo sinal
clinico estd associado a doenga do tracto urinério superior®. Neste caso, a pouca quantidade de
urina exposta no caixote, descrita pela proprietaria, confirma a policidria. A taquicardia e a
ligeira hipertermia exibidas pelo Pepe no exame fisico séo justificadas seu pelo temperamento

nervoso. A presenga da balanite é justificada pela lambedura frequente do pénis, relatada pela



proprietaria, devido a sensacdo de ardor presente quando existe inflamacdo da mucosa
uretral®. A disuria, estraglria e policitria referem-se a sinais de doencas do tracto urinario
inferior. A dor abdominal caudal pode ser devida & distensdo vesical exibida®. A lista de
diagnésticos diferenciais teve como base a existéncia de hematiria ou pseudohematiria
associada a sintomatologia do tracto urinario inferior. Os diferenciais mais provaveis neste caso
sdo a cistite idiopatica felina, urolitiase, que fazem parte da FLUTD, e infecgdo do tracto
urinario inferior. Os menos provaveis sdo as neoplasias vesicais e uretrais, atendendo a idade
jovem do Pepe, e o trauma urogenital pela auséncia de historia traumatica. No entanto séo
plausiveis neste caso devido a presenca de obstru¢do das vias urindrias e hematuria, sinais
comuns nestas patologias. A presenca de urina vermelha pode levar a ideia errénea de
hematuria verdadeira bem como a positividade na tira urinaria, pois existem outros pigmentos
endégenos, como a hemoglobina e a mioglobina, que sdo detectados pelos reagentes da tira
urinaria, dando positivo para “sangue” na urina. A distingdo entre hematuria e pseudohematuria
(hemoglobina e mioglobina) faz-se com a visualizagdo do sedimento urinario®. No caso do
Pepe, a presenga de eritrocitos no sedimento urindrio confirmou a hematuria. A proteinuria
exibida na tira urinaria pode ser devida a existéncia de eritrocitos e de células de descamacao
na urina, dando um falso-positivo, visto que ao ter em conta a densidade urinaria elevada, este
valor de proteintria se torna desprezavel®. A infeccdo do tracto urinario inferior é excluida pelo
leucograma - normal associado a uma cultura urinaria sem crescimento microbiano. As
neoplasias vesicais e uretrais proximais sdo também excluidas com a realizacdo da ecografia
abdominal, j& que nédo foram encontradas quaisquer massas ou estruturas infiltrativas da
mucosa vesical e uretral. Atendendo ao facto que na ecografia ndo se visualiza a uretra na sua
total extensé&o, ndo se podem excluir as neoplasias uretrais distais. Comprovou-se a existéncia
de cistite pelo espessamento da parede vesical detectado na ecografia; as estruturas vesicais
hiperecbicas com sombra acustica exibidas, bem como as estruturas vesicais e uretrais
radiopacas visiveis na radiografia abdominal, confirmam o diagnéstico de urolitiase. Estes
urélitos foram mais tarde identificados como sendo de oxalato de caicio. O diagnéstico de
urolitiase corresponde a 15-21% em gatos com doencas do tracto urindrio inferior®®, sendo a
estruvite e o oxalato de céicio os urélitos mais frequentes®’?. Este Gltimo pode ser oxalato de
célcio monohidratado ou dihidratado, apresentam-se de cor branca e de consisténcia dura com
bordos irregulares, radiopacos devido a presenca de calcio na sua matriz, geralmente
presentes na bexiga e uretra, podendo ser mdltiplos®. A patofisiologia da formacéo destes

urélitos ainda é totalmente desconhecida nos gatos*’?

, mas pensa-se que seja baseada no
equilibrio entre o grau de saturagéo de oxalato de célcio com os factores predisponentes como
hipercalcidria, hipercalcémia e hiperoxaluria e os factores inibidores como o pirofosfato e
magnésio®. Nos Gltimos anos, a incidéncia de urélitos de oxalato de célcio tem vindo a

aumentar ao contrario da incidéncia dos de estruvite. Esta tendéncia deve-se ao facto da
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introducéo de dietas acidificantes, restritas em magnésio, no controlo da urolitiase por
estruvite®”?. Estas dietas, ao diminuirem o pH da urina, favoravel a dissolugéo da estruvite,
alteram a concentragéo dos inibidores da formagéo de cristais de oxalato de calcio, como o
pirofosfato de magnésio, aumentando o risco de formacédo de urélitos desta composicdo®. A
este factor associa-se também o facto de os acidificantes presentes nestas dietas aumentarem
a libertacdo de carbonatos e fosfatos de célcio da matriz 6ssea promovendo a hipercalcitria®’.
Perante esta patologia, torna-se importante avaliar os valores de caicio no sangue, pois 35%
dos gatos com urélitos de oxalato de calcio apresentavam hipercalcémia concomitante®. Os
felideos machos castrados tém uma predisposicdo 7 vezes superior, para desenvolverem esta
patologia, que as fémeas; no entanto, a obesidade, a raca (Persa, Himalaia, British shorthair) e
a idade compreendida entre os 7 e os 10 anos sio também factores de risco?®. O diagnéstico
da urolitiase por oxalato de calcio baseia-se na radiografia abdominal, visto que sdo urélitos
radiopacos, mas deve ser colimado todo tracto urinario inferior, de modo a identificar todos os
urélitos®®. A ecografia pode ser igualmente Util para avaliar a existéncia de sedimento urinario

bem como a arquitectura renal”®

. A urianalise por si s6 ndo constitui um método de diagndstico
de eleicdo para urolitiase, pois a cristaltria ndo esta relacionada com a presenca de urélitos e
vice-versa, no entanto serve para avaliar a progressao da patologia e avaliar complicagdes
associadas®®. No caso do Pepe, este apresenta a maioria dos factores de risco pois é
castrado, obeso, de uma raca predisposta e apresenta hipercalcémia concomitante. A elevada
concentragdo da sua urina pode ser responsavel pela cristaluria exibida na avaliagdo do
sedimento urinario®. O primeiro passo no tratamento do Pepe foi a realizacdo da cistocentese
ecoguiada para descompressio vesical e urianalise. O passo seguinte foi desobstruir a uretra
através da algaliacdo colocando os uretrdlitos na bexiga, com a ajuda da retropropulsdo de
soro salino. A realizagcdo da cistocentese em bexigas distendidas, devido a obstrugio uretral, é
recomendada como sendo o primeiro passo para a sua descompressdo, desde que haja
esvaziamento completo, evitando riscos como ruptura da parede vesical e extravasamento de
urina para a cavidade peritoneal®. Os anestésicos utilizados para este procedimento, no caso
do Pepe, foram a ketamina e o diazepam; no entanto esta associagdo pode ndo promover o
relaxamento desejado em alguns casos®. Durante todo o internamento, o Pepe manteve-se
com fluidoterapia 1V a taxa de manutencdo visto que ndo se apresentava desidratado nem com
insuficiéncia renal, comprovada pela analitica, facto comum em gatos obstruidos®. Como
cobertura antibidtica foi prescrita a enrofloxacina, uma fluoroquinolona, para prevencao de
infecgao do tracto urinario inferior e como analgésico e anti-inflamatério o cetoprofeno pois ndo
havia comprometimento renal. Para diminuir os espasmos vesicais e uretrais pode-se utilizar
fenoxibenzamina, prazosin ou a acepromazina®. No caso do Pepe, como tratamento especifico
para a urolitiase por oxalato de calcio, foi realizada a cistotomia para remo¢do de todos os

cistélitos, visto que ndo existem protocolos de dissolugéo destes urélitos”®. Idealmente, para
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evitar recorréncias desta patologia, a dieta ndo deve ser restrita em magnésio nem em fosfatos,
pois sdo inibidores naturais da formacao de cristais de oxalato de calcio, embora aumentem o
risco de formagéo de cristais de estruvite”®. Como néo existem dietas ideais, o objectivo crucial
para evitar a urolitiase € aumentar o consumo de agua de modo a que a densidade urindria
seja inferior a 1,025"*7#. As dietas com um teor em humidade entre 70 — 75% s3o ideais para
aumentar o consumo de agua nos gatos'*. Um estudo recente comprovou que a ingestdo
destas dietas promove um efeito diluidor através da diminui¢do da densidade urinaria devido ao
aumento do volume de urina produzido, reduzindo assim o risco de formagéo de urdlitos de
oxalato de célcio'. No entanto, existem gatos que preferem comida seca pelo que se
encontram entdo mais predispostos a supersaturagdo da urina, e consequente formacédo de
urdlitos, pois o baixo consumo voluntario de agua é a tendéncia natural destes animais,
consumindo menos 30% de agua do que os que ingerem comida himida'. Nestes casos, a
adicao de cloreto de sodio ou de agua na proporcéo de 1:5 e a alteragédo do sabor da Agua sdo
diferentes formas de aumentar o consumo de agua®. As fontes de agua fresca podem também
ser utilizadas para esse propésito mas um estudo relata que a utilizacdo destas fontes ndo
aumenta significativamente o consumo de agua nem altera a osmolaridade da urina,
aumentando sim a actividade em 42% dos animais, proporcionando momentos de lazer,
importantes também no maneio de doencas do tracto urinario inferior®. No entanto, este método
deve ser utilizado como adjuvante, pois existe variabilidade de gostos no que diz respeito a
alimentacéo e ingestdo de agua®. Como terapia adicional, podem-se utilizar ainda farmacos
como o citrato de potassio, que actua como quelante de caicio, e a hidroclorotiazida, que reduz
a excrecdo renal de calcio. No entanto, esta Ultima estd contraindicada em casos de
hipercalcémia’®. Atendendo ao facto de esta patologia apresentar elevada percentagem de
recorréncias, deve ser realizada uma urianalise 4-6 semanas apos o episodio inicial, de modo a
avaliar a densidade urinaria e sedimento urinario, e a cada 2-3 meses uma radiografia
abdominal para detectar a formacéo de novos urdlitos’. A dieta do Pepe, enquanto esteve
internado e como manutencdo em casa, foi especifica para o tratamento de urélitos, sendo
composta por doses restritas de calcio e oxalato, moderadamente restrita em fosfatos e rica em
cloreto de sédio. A monitorizagéo efectuada foi apenas uma reavaliagdo pés-cirdrgica, pelo que
o Pepe nao voltou mais a ser reavaliado. O prognéstico desta patologia é bom desde que
sejam retirados todos os urdlitos. Factores como a insuficiéncia renal, hipercalcémia ou ruptura
de bexiga tornam o prognéstico mais reservado®. No caso do Pepe, o prognéstico inicial era
bom por ndo se encontrar em faléncia renal; no entanto, a existéncia da hipercalcémia piora o
prognéstico pois aumenta o risco de formacédo de novos urélitos, devendo ser posteriormente
investigada. Atendendo aos factores de risco apresentados pelo Pepe, a promocgdo da
actividade fisica e do consumo de agua séo conselhos uteis para a diminuicdo do risco de

recorréncia de urolitiase. A aquisicdo de fontes de agua fresca e a disponibilizacdo de novos
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caixotes de areia sdo também factores a ter conta para o aumento do bem-estar, condicdo

importante neste tipo de patologias felinas.
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Identificacdo do paciente: Tucha, canideo fémea inteira, raga indeterminada, 15 anos de

idade e 6,7 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Anorexia e vomitos.

Histoéria clinica: A proprietaria referiu que, desde ha 15 dias, a Tucha ndo comia muito bem e
vomitava sempre que ingeria alimentos. Referiu também que, desde entdo, ela se tornava
agressiva quando tentavam pega-la ao coio e mantinha-se apatica, afastada da familia. A
Tucha ndo se encontrava correctamente desparasitada interna e externamente, ndo era
vacinada nem tomava qualquer medicacdo. Vive numa casa térrea sem coabitantes, com
acesso apenas ao quintal da casa, sem histéria de viagens recentes. A sua dieta é composta
por comida caseira condimentada e alguns extras como fiambre e biscoitos, com acesso ao lixo
da cozinha. A proprietaria referiu ainda que, durante esses 15 dias, a Tucha apresentou varios
episddios de diarreia aquosa. Os restantes sistemas ndo apresentavam alteragges.

Exame Estado Geral: A atitude em decubito, estacdo e em movimento era normal. A Tucha
apresentava-se deprimida, de temperamento linfatico. A condigdo corporal atribuida foi
moderadamente obesa a obesa. O pulso era fraco, sincrénico e ritmico, com 120 bpm de
frequéncia cardiaca. Os movimentos respiratérios eram costoabdominais, com 24 rpm de
frequéncia respiratéria. A temperatura corporal era de 37,7°C, sem parasitas ou sangue
aderidos ao termémetro, no entanto a regido perianal apresentava fezes secas aderidas ao
pélo. A mucosa oral encontrava-se palida e seca, com TRC de 2 segundos. As restantes
mucosas encontravam-se palidas, humidas e brilhantes. O grau de desidratacdo atribuido foi
de 6-8%. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis,
mébveis e de dimensdo normal. Os restantes ganglios ndo eram palpaveis. Auscultagdo
cardiopulmonar sem alteracées. Na palpacéo abdominal, a Tucha mostrou muito desconforto
nao permitindo a realizagéo desta. Pele, olhos, boca e ouvidos sem alteragdes.

Exame Aparelho Digestivo: Anamnese: A proprietaria referiu que a Tucha comegou a
diminuir o interesse pela comida, e como tal decidiu tornar o alimento “mais saboroso”
juntando-lhe azeite e temperos. A partir dai, vomitava principalmente um conteudo amarelo
esverdeado espumoso, pelo menos 2 a 3 vezes por dia. Nos dias seguintes, as fezes tornaram-
se aquosas, castanhas amareladas e sem alteragdo da frequéncia. Nos ultimos dias, a Tucha
deixou de ingerir alimentos. Exploracéo: A palpagédo abdominal superficial, a Tucha mostrou-se
tensa e com dor na zona cranial, sendo impossivel realizar a palpacdo profunda. A regido
perianal encontrava-se inflamada e com fezes aderidas ao pélo. Restante exame normal.

Lista de problemas: Anorexia, Letargia, Vémitos crénicos, Dor abdominal, Diarreia intestino
delgado, Choque hipovolémico (pulso fraco, mucosas palidas, hipotermia, TRC aumentado) e

Desidratagdo moderada.
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Diagndésticos Diferenciais: Gastroenterite parasitéria, virica (Esgana, Parvovirus,

Coronavirus), fungica (Pitiose, Histoplamose), bacteriana (Salmonelose, Clostridiose),
Intolerancia, Indiscricdo ou Alergia alimentar, Corpo estranho gastrointestinal, intussuscepcéo
intestinal, Volvo intestinal/mesentérico, Peritonite, Pancreatite aguda, Colangiohepatite,
Obstrucéo biliar, Diabetes meliitus cetoacidética, Hipoadrenocorticismo, Insuficiéncia renal
crénica, Piémetra, Neoplasia abdominal (Linfoma alimentar/multicéntrico, Hemagiossarcoma
esplénico), IBD.

Exames Complementares: Hemograma (Anexo Il — Tabela1): Apresentava uma leucocitose

moderada com aumento dos granulécitos e uma ligeira trombocitose. Bioguimica sérica: Dia 0

(Anexo Il — Tabela 2): Azotémia moderada. Restantes valores normais. Dia 1 (Anexo lll — Tabela

3). Azotémia ligeira. Dia 2 (Anexo lll — Tabela 4): Valores normais. Ecografia abdominal: O

pancreas encontrava-se hipoecodico em relacdo a gordura, aumentado de tamanho, com
algumas zonas do mesentério hiperecoicas (Anexo Il — Figura 1). A parede gastrica encontrava-
se ligeiramente espessada e irregular e existia presenca de liquido no célon. Restante exame

sem alteracdes. Teste rapido cPLI: Positivo.

Diagnéstico Definitivo: Pancreatite aguda.

Tratamento e Evolugao: A Tucha permaneceu com fluidoterapia IV Ringer Lactato aquecido
a uma taxa de 30 ml/h nas primeiras 8 horas, a 22 mi/h até ao Dia 3 de internamento e depois
a 11 ml/h nos restantes dias. A abordagem terapéutica definida inicialmente para este caso foi
ranitidina 1,2 mg/kg IM BID, metoclopramida 0,5 mg/kg IM BID, enrofloxacina 5 mg/kg IV SID,
ampicilina 25 mg/kg 1V BID e tramadol 4 mg/kg IM BID. No Dia 1 de internamento, a Tucha
continuou com vomitos e diarreia aquosa, tendo sido introduzido, no Dia 2, maropitant 1 mg/kg
SC SID. A Tucha permaneceu normotérmica e alerta a partir do Dia 1, restabelecendo a
hidratacdo no Dia 2. Nesse dia, os vémitos e a diarreia cessaram, e a administracdo de
maropitant foi descontinuada, no Dia 3. No Dia 4 foi-lhe infroduzida uma alimenta¢éo oral
humida com restricdo de gordura, pequenas quantidades, 2 vezes por dia. A Tucha alimentava-
se com apetite, ndo exibindo qualquer episddio de vomitos. No Dia 5 teve alta com prescri¢éo
de amoxicilina e acido clavulanico 20 mg/kg PO BID e famotidina 0,8 mg/kg PO SID, ambos
durante 5 dias consecutivos, levando comida hiimida com restricdo em gordura para os dias
seguintes. Passados 2 dias apds a alta, a Tucha veio para reavaliacdo, onde a proprietaria
referiu que esta ndo gostava da comida prescrita e foi-lhe aconselhado a dar apenas frango
sem pele ou peru com arroz cozido sem temperos. A nivel de exame de estado geral, a Tucha
estava alerta de temperamento equilibrado, sem dor abdominal e mantinha-se hidratada.
Algumas semanas depois, voltou a ser internada com uma recaida da pancreatite visto que a

sua dieta incluia comida caseira temperada e acesso permanente aos restos de comida.
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Discussao: A Tucha surgiu & consulta com histéria de anorexia e vémitos cronicos de origem

duodenal devido ao seu contetido biliar®. Durante a anamnese, verificou-se uma relacao entre a
mudanc¢a de alimentagédo e o aparecimento dos vomitos e, posteriormente, a diarreia. Esta foi
classificada como sendo de intestino delgado pelo facto de a sua frequéncia néo estar alterada,
ser aquosa, estar aumentada de volume e ndo estar associada a tenesmo®. O choque
hipovolémico e a desidratagdo exibidos devem-se ao facto de existir perda de fluidos através
dos vomitos e da diarreia, sem reposi¢éo de liquidos associado a anorexia. Esta condigao,
juntamente com o desconforto abdominal, justifica o seu estado letargico. Assim, a base dos
diagnésticos diferenciais foi o vomito e diarreia crénica juntamente com a dor abdominal. Como
a Tucha ndo tinha o estatuto sanitario regularizado, as causas infecciosas encontram-se no
topo da lista. O facto de ter acesso ao lixo coloca como diferencial a ingestdo de corpo
estranho bem como as causas dietéticas (indiscricdo, intolerancia, alergia alimentar). Este
ultimo diferencial & ainda reforcado pelo facto de a sua dieta ser caseira, condimentada e
recentemente alterada na sua composicdo. A intussuscepcao intestinal, volvo intestinal ou
mesentérico e a peritonite sdo possiveis diferenciais devido a existéncia de bastante dor
abdominal. Todas as neoplasias abdominais podem ser consideradas tendo em conta a idade
da Tucha. Neste caso, as mais provaveis sdo o linfoma alimentar, pela existéncia de
sintomatologia digestiva, e o hemangiossarcoma esplénico pela dor abdominal. A insuficiéncia
renal crénica também deve ser incluida devido aos vomitos associados a gastrite urémica e a
estimulacéo do centro do vémito pela toxémia exibida nesta condicdo®, bem como a piémetra
pois & uma fémea inteira. Como o vémito exibido € de origem duodenal e relacionado com a
alimentagao, inclui-se nos diferenciais as doenc¢as relacionadas com as glandulas anexas ao
aparelho digestivo: pancreatite aguda, colangiohepatite e obstrucdo biliar. A Diabetes meliitus
cetoacidética e o hipoadrenocorticismo sdo as doengas endécrinas mais provaveis em
presenga de vomitos e diarreia. A IBD é também incluida na lista devido a sintomatologia
gastrointestinal exibida. Com a realizagdo da ecografia abdominal, excluiram-se as causas
obstrutitvas (corpo estranho, intussuscepcdo, volvo), neoplasicas e pidbmetra. As doencas
hepaticas foram também excluidas pelo facto de a arquitectura hepatica estar ecograficamente
normal, associado ao facto dos valores das enzimas ALP e GGT estarem normais. Como a
Tucha apresentava normoglicémia, afasta-se a hipétese de Diabetes mellitus cetoacidotica. As
causas infecciosas ndo podem ser excluidas totalmente devido a leucocitose exibida no
hemograma, principalmente as parasitarias devido a ndo realizagdo de exame fecal. Apesar da
ecografia renal estar normal, a presenga de azotémia associada a inexisténcia de urianalise
nao permite a exclusdo da possibilidade de ser doenca renal. Como néao foi efectuado um
ionograma nem o teste de estimulagdo com ACTH também n&o podemos excluir a hipétese de
ser hipoadrenocorticismo. No entanto, ecograficamente as adrenais estavam normais. O facto
de os valores de hematocrito e de albumina estarem normais numa situacéo de desidratacdo
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moderada, indica que pode estar presente uma anemia bem como uma hipoalbuminémia. Na
ecografia abdominal, as alteragdes da regido pancreatica sugerem pancreatite aguda devido a
diminui¢cdo da sua ecogenicidade bem como a presenca de peritonite localizada. No entanto,
esta suspeita é reforcada pela positividade do teste rapido de cPLI. A histéria de vémitos,
diarreia e dor abdominal associada a recente alteracdo dietética (rica em gordura) apoia o
diagnéstico de pancreatite aguda®. Esta patologia tende a ser mais frequente em cées com
mais de 5 anos de idade e obesos, sem predisposicdo sexual®. A distingdo entre pancreatite
aguda e cronica € histolégica, sendo a aguda caracterizada por edema e necrose do
parénquima pancreatico bem como necrose da gordura peripancreatica e a crénica por fibrose
e atrofia irreversivel da glandula®. De um modo geral, a pancreatite surge como resultado da
activacéo intracelular e intraductal das enzimas proteoliticas, nomeadamente o tripsinogénio,
que levam a destruicdo do parénquima com formacéo de edema, necrose e inflamacao®. Esta
conduz a um ciclo de destruicdo com consumo dos inibidores das proteases, culminando, nos
casos mais severos, em CID e morte*®. Como o diagnéstico desta patologia é dificultado pela
variabilidade e inespecificidade de sinais clinicos, a execu¢do de exames complementares é
imprescindivel®. As alteraces hematologicas apresentadas pela Tucha, associadas ao
diagnéstico de pancreatite, foram a leucocitose e a azotémia pré-renal devido & desidratacéo®.
A exclusdo da azotémia renal teve como fundamento a sua resolu¢do apés a rehidratacdo da
Tucha; no entanto, deveria ter sido realizada uma urianalise para medir a densidade urinaria,
visto que pode existir insuficiéncia renal aguda secundaria a CID®. As enzimas pancreaticas,
amilase e lipase, estdo sempre aumentadas em casos de pancreatite, no entanto, o seu
diagndéstico ndo pode ser realizado com base apenas nesses valores pois estes encontram-se
igualmente aumentados em patologias extra-pancredticas como a insuficiéncia renal®?,
enterites e doengas hepaticas originando um elevado nimero de falsos positivos'. No entanto,
a lipase, quando aumentada 3 vezes o seu valor maximo de referéncia, apresenta uma
sensibilidade entre 50 - 70% para o diagnéstico de pancreatite’®. Devido a esta limitagdo no
diagnéstico laboratorial, utilizam-se os testes serolégicos para cPLI, um teste ELISA especifico
para as células acinares pancreaticas®. Este existe como teste rapido in situ (Snap® cPL™), com
sensibilidade de 64% e especificidade entre 80 — 90%, sendo um dos métodos de diagndstico
mais rapido e exequivel na préatica clinica para pancreatite aguda®. O teste TLI é muito sensivel
e especifico para o diagnostico de insuficiéncia pancredtica exécrina, no entanto, ndo tem valor
diagnéstico para pancreatite®. A forma de combater os falsos positivos derivados dos testes
serolégicos, esta na utilizacdo de métodos de diagnéstico por imagem nomeadamente a
ecografia abdominal, apresentando 70% de sensibilidade em cdes®. Nesta, o parénquima
pancredtico encontra-se aumentado de tamanho (> 2cm) e hipoecdico, com a zona
peripancreatica hiperecdica e possivel derrame peritoneal*”®. A radiografia abdominal e a TAC

sdo passiveis de serem usadas como métodos de diagnéstico, no entanto exibem baixa
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sensibilidade’. A base do diagnéstico da Tucha foi a ecografia abdominal associada &
positividade do teste rapido cPLI (Snap® cPL™). O tratamento realizado para a pancreatite
baseia-se em terapia de suporte de modo a evitar complicacbes como insuficiéncia renal aguda
e CID". No caso da Tucha, a volémia foi restabelecida através da fluidoterapia com Ringer
lactato”, ndo suplementado. Contudo deveria ter-se considerado a possivel hipocalémia
associada aos vémitos e suplementar o soro. Como medicagdo de suporte administrou-se
ranitidina, um protector gastrico, metoclopramida, anti-emético, e mais tarde, visto os vémitos
ndo estarem controlados, maropitant, um anti-emético potente. Segundo literatura recente, o
uso de metoclopramida & controverso visto que, por um lado, o aumento da motilidade
intestinal provoca maior estimulacdo extrapancreatica e, por outro, evita o refluxo do contetdo
duodenal que contribui para a gastrite’. Foi também administrada uma associacéo antibiética
com enrofloxacina e ampicilina de modo a evitar a colonizagdo bacteriana secundaria
ascendente das areas necréticas do parénquima pancreatico®’. O controlo da dor é uma etapa
importante no tratamento da pancreatite visando o bem-estar animal, sendo os opidides a
escolha principal®’. A analgesia da Tucha foi com tramadol. Este farmaco, mesmo n3o
pertencendo & familia dos opibides, actua nos receptores u-opibide, Gtil em casos de dor
severa®’. No entanto, um estudo recente afirma que a morfina pode provocar espasmos no
ducto pancreético’. Durante o intemamento, a Tucha permaneceu em jejum completo durante 3
dias, sem qualquer tipo de alimenta¢do parenteral. Esta abordagem estd de acordo com a
teoria convencional a qual pressupde que a alimentacdo entérica aumenta a estimulacdo
pancreatica piorando a inflamacdo pré-existente, privilegiando assim a alimentacdo
parenteral®®. No entanto, novos estudos provam que a alimentagdo entérica precoce (iniciada
48 horas apdés a admissdo), comparada com a parenteral, tem mais efeitos benéficos pois
reduz a mortalidade e o tempo de internamento devido a diminuicdo do risco de infeccdo
ascendente por manutengdo da integridade da mucosa intestinal, ndo verificada com a

alimentagéo parenteral®?

. A via de elei¢do para a alimentagéo entérica é o tubo nasogastrico
pois demonstrou-se que em 79% dos casos ndo ha complicagcdes associadas como dor
abdominal ou vémitos. Quando este ndo é tolerado, a opgdo seguinte é o tubo jejunal®. Os
diferentes tipos de nutricdo entérica baseiam-se no grau de composi¢do das cadeias peptidicas
e triglicéricas bem como da hidrolizacdo peptidica constituindo composicbes elementares
(cadeias simples), semi-elementares (cadeias média) e poliméricas (cadeias longa). As duas
primeiras sdo as que estimulam menos a secrecdo pancredtica mas sdo bastante
dispendiosas®. Os novos estudos apoiam a utilizacdo da alimentacéo parenteral somente nos
casos refractarios & alimentacdo entérica®. A alimentacdo oral deve ser introduzida
gradualmente, em pequenas quantidades varias vezes por dia, apenas quando ndo ha indicio
de dor abdominal e vomitos associados. O numero total de calorias deve ser aumentado

gradualmente em 3 a 6 dias, comegando com uma dieta liquida nas primeiras 24 horas
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aumentando a consisténcia até a sélida®. A composicéo da dieta ideal para cies deve ser com
restricdo em gordura (< 25 g/1000 kcal), moderada em proteina (60 g/100 kcal) e rica em
carbohidratos, visto que a quantidade de lipidos presentes na dieta aumenta a secrecdo e
altera a composicéo do suco pancreatico®’. De facto, a Tucha iniciou uma dieta PO com estas
caracteristicas durante o periodo de internamento, ao qual foi bem tolerada, tendo sido
recomendada a sua continuacdo. No entanto, voltou a ter uma recaida da pancreatite semanas
mais tarde pois a sua dieta nunca foi alterada, mantendo o acesso ao lixo e aos restos de
comida’. O progndstico desta patologia depende da sua severidade, sendo bom para
pancreatites ligeiras e responsivas ao tratamento, e reservado a severo com envolvimento
multissistémico, como CID e recorrentes*’®. No caso da Tucha, o prognéstico é bastante
reservado devido a relutancia dos proprietarios na mudanca da dieta.
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Identificagdo do paciente: Becker, canideo macho inteiro, raca Labrador Retriever, 2 anos
de idade e 30,150 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Prurido intenso.

Histéria clinica: O proprietario referiu que o Becker se cocava bastante desde ha 2 meses,
de modo progressivo. Apresentava falhas de pélo e tinha muitas feridas ao longo do corpo. O
proprietario refere ainda que quando lhe dava banho e prednisolona, doutro canideo atépico, o
Becker ficava mais calmo e n&o se cogava tanto. O protocolo vacinal estava actualizado bem
como o de desparasitagéo interna, no entanto nao fazia controlo de ectoparasitas ha 2 meses.
O Becker morava numa casa térrea com quintal préprio. Nao tinha acesso a lixo nem a téxicos.
Costumava passear em locais publicos e ir para os campos da fabrica dos proprietarios onde
convivia com outros canideos de situagao vacinal desconhecida. N&o tinha histéria de viagens
recentes. A sua dieta era composta exclusivamente por ragéo seca para aduito de qualidade
premium e agua ad libitum. Nao foram apresentados problemas adicionais dos diferentes
sistemas.

Exame Estado Geral: A sua atitude em estacdo, declubito e em movimento era normal.
Apresentava-se alerta com temperamento nervoso, ndo agressivo. A condicdo corporal
atribuida foi normal a moderadamente obeso. Os movimentos respiratérios eram
costoabdominais e de profundidade normal. O pulso era forte, ritmico e sincrénico.
Apresentava 20 rpm e 168 bpm de frequéncia respiratéria e cardiaca, respectivamente. A
temperatura rectal era de 38,7°C, sem parasitas ou sangue aderidos ao termémetro, com
reflexo e ténus anal normal. As mucosas apresentavam-se rosadas, humidas e brilhantes, com
TRC inferior a 2 segundos na oral. O grau de desidratacio era inferior a 5%. Os ganglios
submandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis, moéveis, de tamanho normal. Os
restantes ganglios ndo eram palpaveis. Palpacdo abdominal e auscultacdo cardiopulmonar
sem alteracdes.

Exame Dermatoldgico: Anamnese: O grau de prurido do Becker, atribuido pelo proprietario,
foi de 5/5. Referiu que o prurido comegou nas patas e abdémen progredindo para o resto do
corpo e nesse momento ndo conseguia limitar as zonas onde o Becker possuia mais prurido.
Quando questionado, mencionou que toda a familia também se cocava convulsivamente e
apresentava lesbes parecidas com pustulas nos bragos e pernas. O banho era dado com
champé a base de clorexidina, 2 vezes por semana, apenas com melhoria do prurido por
algumas horas. O Becker estava ser medicado com prednisolona sem prescricdo médica, 1
comprimido por dia sempre que o prurido piorava, seguido de melhoria pouco significativa.
Exploragéo (Anexo IV — Figuras 1 e 2): As zonas afectadas eram os cotovelos, tornozelos, axilas,

virilhas, abdémen e toracolombar. Todas as zonas exibiam hipotricose, crostas e escoriagdes.
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Os cotovelos e tornozelos exibiam também descamacéo seca. A regido dorsal toracolombar
encontrava-se alopécica devido a tricotomia realizada pelo proprietario. A elasticidade da pele
era normal, no entanto encontrava-se espessada na zona dos cotovelos e tornozelos. A
depilacéo em todo o corpo era dificultada. O tricograma revelou 90% de pontas partidas.

Lista de Problemas: Prurido intenso, Alopécia/Hipotricose, Descamacgdo seca, Crostas,
Escoriagbes e Hiperqueratose das zonas afectadas.

Diagnéticos Diferenciais: Sarna Sarcoptica, Cheyletielose, Pulicose, Pediculose, Pioderma,
Dermatite Alérgica a Picada da Pulga, Dermatite por Malassezia spp, Alergia Alimentar, Atopia.
Exames Complementares: Pente Fino: Negativo para fezes e ovos de pulgas. Impressdo

com Fita Adesiva: Negativo para Malassezia spp. € Cheyletiella spp. Reflexo otopodal: Positivo.

Raspagem Superficial (Anexo IV — Figura 3): Positivo para Sarcoptes scabiei.

Diagnéstico Definitivo: Sarna sarcéptica.

Tratamento e Evolugao: O tratamento prescrito para o Becker foi banhos semanais com um
champb a base de peroxido de benzoilo primeiro e depois aplicar amitraz pelo corpo e deixar
secar naturaimente, até cura completa, e ivermectina 300 pg/kg SC a cada 14 dias durante 6
semanas. Foi aconselhado aos proprietarios que se dirigissem a um dermatologista visto toda a
familia estar afectada. Ao longo de todo o tratamento, o Becker methorou bastante os sinais
clinicos. O grau de prurido diminuiu para 2/5 ao fim de uma semana de tratamento, as leses
secundérias' regrediram totalmente ao fim de 2 semanas de tratamento e as zonas, que
inicialmente se apresentavam com hipotricose, na terceira semana ja se encontravam quase
totalmente cobertas por pélo. Os banhos terapéuticos cessaram ao fim de 5 semanas. Na sexta
semana de tratamento foi realizada outra raspagem superficial da pele, a qual se revelou
negativa para Sarcoptes scabiei. Nessa altura foi declarada cura clinica e o Becker até a data
encontra-se saudavel, sem recidivas bem como toda a familia.

Discussao: O Becker surgiu a consulta com histéria de prurido intenso. Durante a anamnese
constatou-se que este era severo (grau 5/5), progressivo e ndo sazonal. Tinha como factores
atenuantes a administracdo de corticosterdide (prednisolona) e os banhos, no entanto a
melhoria nunca foi significativa. A recolha de dados como a composicdo da dieta, o estatuto
sanitario, o grau de socializagdo bem como a presencga de lesdes nos individuos coabitantes,
quer humanos quer animais, tomou-se também importante para a elaboragcdo da lista de
diagnésticos diferenciais’. As lesdes como a hipotricose, crostas e escoriagbes podem ser
consideradas lesbes secundarias ao prurido®. A descamacéo seca e a hiperqueratose exibidas
nos cotovelos e tomozelos s&o a resposta a agressao crénica da epiderme®. Portanto, a lista de
diagnosticos diferenciais tem como base principal o prurido. No topo da lista encontram-se as
patologias infecto-contagiosas como a sama sarcoptica, cheyletielose, pulicose e a pediculose

visto que o Becker n&o se encontra desparasitado externamente, tem contacto directo com
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outros animais de estatuto sanitario desconhecido e a familia encontra-se igualmente afectada,

indicando que podera ser uma patologia potencialmente zoonédtica. A pioderma e a dermatite
por Malassezia spp sdo também incluidas pelo facto de serem patologias que cursam com
prurido, no entanto sdo frequentemente secundarias a este'. Os diferenciais menos provaveis
sdo as patologias alérgicas. A inclusdo da dermatite alérgica & picada da pulga rege-se pelos
mesmos factores que as infecto-contagiosas, com a particularidade da existéncia de
hipersensibilidade a saliva da pulga; no entanto, o Becker ndo apresenta lesGes como a
alopécia lombossagrada, indicativa deste processo’. Ja a atopia, patologia que cursa com uma
hipersensibilidade a alergenos ambientais, € plausivel neste caso visto que o Becker tem
acesso a todo o ftipo de podlen e outros alergenos, passiveis de provocar esta
hipersensibilidade; mas a resposta pouco significativa a prednisolona bem como ao facto de o
prurido ser ndo sazonal, coloca este diagnéstico diferencial entre os Ultimos a serem
considerados. Como a dieta do Becker n&o foi aiterada, a alergia alimentar &€ também
considerada como um diferencial pouco provavel, no entanto, ndo se pode excluir totalmente
pelo facto de ser um prurido ndo sazonal'. Com a realizacéo do pente fino e da impressdo com
a fita adesiva excluiram-se dos diferenciais a pulicose, pediculose, cheyletielose e Malassezia
spp. Apesar da auséncia de pulgas, ovos ou fezes nao é possivel, por si s6, excluir por
completo a dermatite alérgica a picada da pulga visto que o diagnéstico é terapéutico, isto é,
depende da resposta do animal ao uso de farmacos para controlo das pulgas®. A presenga de
Sarcoptes scabiei na raspagem superficial, juntamente com a positividade do reflexo otopodal,
permite-nos estabelecer como diagnéstico definitivo a sarna sarcoptica. O facto de o Becker
apresentar lesbes secundarias, como crostas e escoriagdes, pode implicar um certo grau de
pioderma superficial. J& a atopia e a alergia alimentar s&o retiradas dos diagnosticos
diferenciais pelo facto da sarna sarcéptica justificar todo o quadro clinico, no entanto serdo
readmitidas a lista se o prurido persistir ap6s o tratamento desta patologia. A sarna sarcéptica
caracteriza-se pela infestacdo da pele por Sarcoptes scabiei. Estes acaros pertencem a familia
Sarcoptidae, com dimensbes compreendidas entre 200 e 400 um, ovais e quando adultos s&o
constituidos por 2 pares de patas anteriores curtas e 2 pares de patas posteriores rudimentares
que n3o ultrapassam o didmetro do corpo®®. O ciclo de vida deste parasita dura, em média, 14
a 21 dias. Os machos, geralmente, encontram-se a superficie da pele, enquanto as fémeas,
ovos, larvas e ninfas permanecem em tuneis na epiderme. A fémea quando fertilizada escava
tuneis para depositar os ovos. Quando a larva eclode, escava a epiderme até a superficie para
se alimentar, dando origem a ninfa que permanece sempre nesses tuneis até mudar para
adulto, dirigindo-se novamente para a superficie?®. A sarna sarcoptica & uma patologia
extremamente contagiosa quer por contacto directo com animais infestados, a forma mais
frequente de transmissdo, quer por contacto indirecto através de fomites. Apesar de serem

parasitas obrigatorios, em condigcbes ambientais favoraveis podem sobreviver fora do
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hospedeiro, sendo viaveis durante 2 a 6 dias em temperaturas ambientais compreendidas entre

20° e 25°C*®°. Geralmente tém hospedeiros especificos, no entanto Sarcoptes scabiei var. canis
pode infestar gatos, raposas, porcos, vacas € humanos tornando-se importante em termos de
saude publica. Em humanos, a infestacdo tende a ser autolimitante mas em individuos
imunodeprimidos ou em contacto permanente com a fonte de infestacdo pode levar a
persisténcia da sintomatologia®®. Como patologia contagiosa que é, a raca e 0 sexo nio sdo
considerados factores de risco, no entanto um estudo recente prova que cdes com menos de 2
anos de idade estdo mais predispostos a sarna sarcéptica que cdes mais velhos®. Associando
o facto dos caes jovens possuirem uma vida social mais activa, bem como um espirito
aventureiro incrementado, a um sistema imune ainda em desenvolvimento torna-os mais
susceptiveis de contrairem esta patologia®. A hipersensibilidade gerada pela estimulacéo do
sistema imunitario aos alergenos, como as fezes e ovos?®, leva ao aparecimento do prurido 21
a 30 dias ap6s a exposicdo aos acaros’. Os locais preferenciais sdo as areas com menos pélo
como o pavilhdo auricular, cotovelos, tornozelos e abdomen evoluindo para todo o corpo a
medida que as areas alopécicas vao progredindo, no entanto o dorso parece ser o Unico local
que ndo é afectado®. As zonas atingidas no Becker correspondem as areas preferenciais mas
este ndo apresenta lesdes no pavilhao auricular, facto comum em alguns animais afectados®.
Os factores atenuantes referidos neste caso devem-se ao facto de os banhos com champd a
base de clorexidina, um antisséptico dermatolégico, terem diminuido a carga bacteriana das
lesbes nado evidenciando lesées compativeis com pioderma na consulta. A administragdo do
corticosteréide diminuiu temporariamente a reac¢do de hipersensibilidade, diminuindo assim o
prurido, mas actua como factor perpetuante pois ao suprimir a resposta imune cria um
ambiente ideal & proliferacéo dos &caros®. A visualizacdo de apenas um acaro, ovo ou fezes na
raspagem de pele é o suficiente para o diagnéstico definitivo de sarna sarcéptica, no entanto s6
em 20% das raspagens realizadas em animais suspeitos se visualizam os acaros®®. Para
aumentar a sensibilidade, as raspagens devem ser multiplas, nos locais preferenciais, como o0s
cotovelos e tomozelos, em areas sem escoriagdes e preferencialmente com papulas intactas®®.
O reflexo otopodal, apesar de inespecifico, é utilizado como método adjuvante no diagnéstico
de sarna sarcoptica estando presente em 82% dos casos’. Quando a raspagem de pele é
negativa e ha forte suspeita desta patologia, o diagnéstico mais frequentemente realizado é o
terapéutico®®. A Unica limitacéo é o facto de os farmacos usados para o tratamento de sarna
sarcoptica terem espectro para outro tipo de patologias dermatologicas infecto-contagiosas,
logo uma resposta positiva ao tratamento nédo confirma que a patologia subjacente seja a sarna
sarcoptica®>. Podem ser empregues outros métodos de diagnostico como os testes
imunoldgicos (ELISA) e bidpsias cutaneas mas, geralmente, sdo inconclusivos®®. Os testes de
ELISA realizados para a deteccdo de anticorpos contra Sarcoptes scabiei sao frequentemente

usados no diagnéstico de sarna sarcoptica em humanos, no entanto apresenta baixa
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especificidade. Um estudo recente comprovou que esta baixa especificidade deve-se ao facto

de os acaros do p6, Dermatophagoides farinae e Dermatophagoides pteronyssinus, exibirem
imunidade cruzada com Sarcoptes scabiei var. canis, principalmente quando o teste utiliza as
cadeias hidrofilicas®. O protocolo terapéutico aplicado no Becker associou o tratamento tépico
com o sistémico. O banho com peréxido de benzoilo, um antisseborreico queratolitico, antes do
acaricida tem como objectivo a remoc¢do das crostas para aumentar a superficie de contacto
entre o acaricida e a pele®. De seguida, o acaricida escolhido foi o amitraz, um inibidor da
monoanina oxidase. As vantagens do uso deste farmaco s&o a seguranga para o animal, ao
contrario do uso de organosfosforados, e a eficacia no tratamento de sarna, no entanto
apresenta um odor forte, necessitando de arejamento do local e pode alterar a coloragdo em
pelagens brancas. Devido & sua potencial acgdo hiperglicemiante, o seu uso esta restrito em
pacientes diabéticos®>. Este tratamento tépico deve ser realizado semanalmente. Para
cachorros com idade inferior a 12 semanas e cadelas gestantes ou lactantes infestados, o
unico tratamento aconselhado é o tratamento tépico com fipronil (3 ml/kg), 3 aplicacbes
intervaladas de 3 semanas®. O tratamento sistémico optado foi a ivermectina. Esta faz parte
das avermectinas, grupo farmacologico ideal para o tratamento de sarnas, nomeadamente a
sarcoptica. A administracdo da ivermectina deve ser intervalada de 14 dias durante 4 a 6
semanas, visto que a duracéo do ciclo destes acaros é de 14 a 21 dias®. A sua utilizagéo esta
contra-indicada em Collies e cruzados desta ragca. A milbemicina oxima e a selamectina podem
ser administradas como alternativa nestes casos. Esta ultima avermectina é utilizada como
spot-on em 2 aplicagdes intervaladas de 30 dias e é o unico farmaco licenciado para o
tratamento sistémico da sarna sarcéptica canina’>. Um estudo recente provou que o principio
activo pyriprole utilizado para o controlo das pulgas e carragas em cédes também é eficaz no
tratamento da sarna sarcoptica em 2 aplicacdes intervaladas de um més®. O protocolo
terapéutico deve abranger todos os animais coabitantes bem como o ambiente, incluindo as
camas devido a viabilidade dos acaros fora do hospedeiro impedindo, desta forma, a re-
infestagéo do animal®. O prurido do Becker melhorou acentuadamente logo ap6s ao tratamento
inicial, no entanto as lesGes dermatolégicas como a hipotricose demoraram algum tempo a
resolver. O prognéstico desta patologia é bom pois o tratamento aplicado é bastante eficaz
levando & cura do animal®. Alguns animais permanecem com prurido durante todo o tratamento
devido a reac¢do de hipersensibilidade que desenvolvem aos acaros mortos e aos produtos da
sua decomposicio®. Os proprietarios devem ser alertados para este facto bem como para a
lenta recuperacdo dos problemas dermatolégicos, nomeadamente a alopécia®. Se o prurido
néo melhorar apés o protocolo terapéutico da sarna, deve ser iniciada a investigacéo de

processos alérgicos como a atopia e a alergia alimentar®.
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Identificagdo do paciente: Jessie, canideo fémea esterilizada, Labrador Retriever, 11 anos
de idade e 27,5 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Referéncia para tratamento de melanoma oral.

Histoéria clinica: Ha 3 meses, a Jessie surgiu a consulta no seu Médico Veterinario habitual
com uma massa gengival na maxila, dorsal ao primeiro dente pré-molar. No exame fisico,
detectou-se apenas uma linfoadenopatia submandibular direita. Nessa altura, foi realizada a
remogéo cirurgica da massa oral e uma citologia aspirativa por agulha fina do ganglio,
revelando-se inconclusiva. O resultado histopatoiégico da massa foi melanoma orali
melanocitico com invasao local (margens sujas) e indice mitético superior a 5/10 hpf. Como a
Jessie se encontrava bem fisicamente, os proprietarios decidiram nao avancar para o
tratamento especifico. Passado 1 més deste acontecimento, cresceu outra massa gengival na
maxila direita, dorsal ao segundo dente pré-molar. Ao exame fisico, a linfoadenopatia
submandibular direita mantinha-se, com restante exame sem alteragbes. Procedeu-se a
remogao cirurgica da massa, bem como a realizacdo de uma radiografia toracica, a qual nédo
revelou qualquer alteracdo. O resultado do exame histopatolégico da massa revelou uma
possivel recorréncia do melanoma oral. Dois meses depois, retirou-se nova massa oral do
mesmo local da ultima. Atendendo a natureza recorrente da massa, o Médico Veterinario
assistente decidiu referenciar o caso para a realizagdo de tratamento especifico de melanoma
oral. Aquando da consulta de referéncia, os proprietarios referiram que ndo havia qualquer
alteracdo do estado da Jessie e que se mantinha bem-disposta. Esta encontrava-se
correctamente vacinada e desparasitada interna e externamente. Vive numa casa térrea com
quintal proprio, sem acesso a lixo ou a toxicos. Nao tem coabitantes mas convive com outros
animais aguando dos passeios. Tem histéria de otite cronica na orelha esquerda. A sua dieta é
composta cor ragdo seca de qualidade média. Referem ainda que a Jessie se alimenta
normalmente, bebe agua na quantidade habitual e ndo apresenta qualquer alteracdo nos
restantes sistemas.

Exame Estado Geral: A Jessie apresentava uma atitude em estagdo, movimento e em
decubito normal. Encontrava-se alerta e de temperamento equilibrado. A condi¢do corporal
atribuida foi de normal a magra. Os movimentos respiratérios eram costoabdominais e
regulares, com frequéncia respiratéria de 20 rpm. O pulso era forte, regular, bilateral e
sincrénico, com frequéncia cardiaca de 85 bpm. A temperatura corporal era de 38,8°C, sem
parasitas ou sangue aderidos ao termometro e exibia reflexo e ténus anal normal. As mucosas
encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes, com TRC inferior a 2 segundos na oral. A zona
gengival da remogdo das massas encontrava-se totalmente cicatrizada, sem qualquer massa.

O grau de desidratacdo era inferior a 5%. Os ganglios popliteos, pré-escapulares e
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submandibular esquerdo eram palpaveis, moéveis e de dimensdo normal. O ganglio
submandibular direito era palpavel, mével e aumentado de tamanho. Restantes ganglios ndo
eram palpéaveis. Palpacdo abdominal, auscultagdo cardiopulmonar, pele, ouvidos e olhos sem
alteracdes.

Lista de problemas: Melanoma oral e Linfoadenopatia submandibular direita.
Diagnésticos Diferenciais: Linfoadenopatia infiltrativa (melanoma oral), Linfoadenopatia
reactiva, Linfadenite, Neoplasias hemolinfaticas primarias (linfoma, mieloma muiltipio).

Exames Complementares: Hemograma (Anexo V - Tabela 1): Normal. Bioquimica sérica

(Anexo V — Tabela 2): Normal. Citologia aspirativa por agulha fina: Linfoadenopatia reactiva, serh

aparente infiltracdo neoplasica. Radiografia toracica (Anexo V — Figuras 1 e 2): Sem alteragdes.

Diagndstico Definitivo: Melanoma oral — estadio |.

Tratamento e Evolugao: Visto que, a radiografia toracica, o campo pulmonar nao
apresentava alteragbes compativeis com metastases, o tratamento proposto foi a radioterapia e
a imunoterapia. No entanto, os proprietarios optaram apenas pela radioterapia. Nesse mesmo
dia, foi administrada a Jessie a primeira fraccdo. Administrou-se medetomidina 1 pgkg IV e
butorfanol 0,05 mg/kg IV como pré-medicacédo, propofol 2 mg/kg para a inducédo e sevoflorano
para a manutencao da anestesia durante a sessado de radioterapia. A radiacdo foi centrada na
maxila rostral direita e no ganglio submandibular direito, incluindo todo o tecido entre estas
areas. O tratamento & composto por 4 fracgles de radioterapia na dose 8,5 Gy intervaladas de
7 dias. Ap6s 2 semanas de tratamento, a Jessie mantinha-se bem-disposta e sem efeitos
secundéarios da radiagdo. Apesar disso, ¢ progndstico continua reservado estando os
proprietarios informados que, devido a possibilidade da existéncia de micrometastases e estas
nao serem atingidas pela radiacdo, a Jessie apresenta um elevado risco de desenvolver
metastizacdo noutros 6rgdos dentro de um ano, pelo que deverd ter uma monitorizagdo
rigorosa.

Discussdo: Ja com um diagnéstico definitivo, a Jessie foi referida para tratamento de
melanoma orai, com histéria de 3 recorréncias locais e linfoadenopatia submandibuiar
ipsilateral. Ao exame fisico, esta linfoadenopatia ainda era patente. Atendendo ao diagnostico
de melanoma oral, o principal diferenciai para a linfoadenopatia é a sua infiltracéo por células
neoplasicas. Devido a histéria recente de cirurgia oral, a linfoadenopatia reactiva torna-se
também um provavel diferencial. Ja a linfoadenite e as neoplasias hemolinfaticas primarias s&o
os menos plausiveis. Com a realizacdo dos exames complementares excluiram-se todas as
neoplasias hemolinfaticas primarias e a linfadenite, visto ndo existir leucocitose, anemia ou
outra alteragcdo no hemograma realizado. A citologia aspirativa com agulha fina, sendo um
método pratico e diagnéstico em cerca de 80% dos casos®, comprovou a existéncia de uma

linfoadenopatia reactiva, sem aparente metastizacdo. De todos os tumores orais caninos, o
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melanoma é o mais comum?>®®,

Os mais predispostos s&o cades idosos com idade
compreendida entre os 8 e 11 anos e ragas como Scottish terrier, Golden Retriever e Poodle
miniatura®>®. Histologicamente, os melanomas podem ser melanociticos, os mais comuns, e
amelanociticos, em cerca de um terco dos casos®. Como esta neoplasia apresenta um
comportamento biolégico bastante variavel, factores como os parametros histolégicos, local,
tamanho e grau de metastizacdo s&o a base para caracterizar o seu grau de agressividade
possuindo também valor prognéstico®®. Os melanomas orais que ndo afectam a mucosa
exibem um comportamento benigno sendo a sua excisdo cirdrgica curativa. Quando existe
envolvimento de mucosa, sendo a gengival a mais afectada, apresenta um comportamento
invasivo local bem como um elevado grau de metastizacio®®. Os locais de metastizacdo mais
comuns s&o os ganglios regionais e pulmées®°, podendo invadir o figado, glandulas adrenais e
rins®. Devem ser realizadas citologias aspirativas com agulha fina dos ganglios linfaticos
regionais ipsilaterais e contralaterais, radiografias toracicas em 3 projeccdes, bem como uma
ecografia abdominal de forma a caracterizar o estadio da doenca®®. O propésito da realizacdo
de citologias em todos os ganglios regionais prende-se pelo facto de existirem variacdes
individuais na drenagem linfatica bem como a possibilidade de ocorréncia de metastases sem
linfoadenopatia, pois um estudo comprovou que 40% dos cdes diagnosticados com melanoma
oral, sem linfoadenopatia regional, apresentavam metastases e apenas 70% dos casos a
linfoadenopatia era devida a infiltracdo neoplasica®. Atendendo ao facto de o melanoma oral
canino exibir um comportamento biolégico semelhante ao do melanoma oral humano, o
estadiamento desta doenga tem como base o plano da Organizagdo Mundial de Satide (Anexo

V — Tabela 3). O suporte deste plano é o tamanho do tumor primario?5¢

mas a nao padronizacéo
da unidade internacional utilizada na medi¢&o do tumor com a superficie corporal dos animais,
torna-se uma limitagéo ao uso exclusivo deste esquema no estadiamento da doenga em cées,
pois existem diferentes tamanhos de racas que podem ser afectadas®®. Os parametros
histolégicos como o indice mitético, grau de atipia nuclear e marcadores imunohistoquimicos
podem ser utilizados como uma ferramenta de prognostico aliada ao esquema de estadiamento
bem como a localizagcdo do tumor, importante para a decisdo de tratamento curativo ou
tratamento paliativo®®. Para avaliar o comportamento biolégico do melanoma através da
histologia deve-se adoptar mais que um pardmetro devido a subjectividade inerente aos
factores semiquantitativos utilizados®. O indice mitético representa o numero de mitoses
existentes em 10 hpf e é um dos factores histolégicos mais utilizados na caracterizagdo do
prognéstico desta doencga oncolégica. O melanoma oral é a neoplasia melanocitica que
apresenta maior indice mitético, com pior prognéstico para os que apresentam indices iguais
ou superiores a 4 mitoses por 10 hpf®. A deteccdo de anomalias nucleares como nucléolos
multiplos e irregulares e padrées de cromatina dispersos é a base para a caracterizagcdo da

atipia nuclear. Esta provou ter um elevado valor preditivo para as neoplasias melanociticas,
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exibindo um prognéstico reservado para valores iguais ou superiores a 30%°. J4 a presenca de
invasdo vascular bem como a metastizagcdo generalizada sdo factores empiricos de pior
prognéstico, sendo os principais indicadores de malignidade®. O prognéstico diz-se favoravel
quando o tempo de sobrevivéncia esperado é superior a 1 ano e reservado quando é inferior a
este®. A imunohistoquimica serve também para estabelecer o prognéstico, bem como o
diagnéstico definitivo perante resultados histolégicos inconclusivos. O indice Ki67 avalia o
crescimento tumoral ja que & uma proteina nuclear expressa apenas nas fases de crescimento
do ciclo celular®. Para os melanomas orais, este indice indica a média de nticleos positivos em
5 hpf, em que indices superiores a 19,5 correspondem a uma menor esperan¢a média de vida®.
No caso da Jessie, o melanoma oral foi considerado no estadio | pelo esquema de
estadiamento da Organizagdo Mundial de Saude. O risco de existéncia de micrometastases,
apoiado pela invasé&o local de células neoplasicas e pelo indice mitético elevado, pode implicar
um estadio Il subjacente, apesar de ndo exibir aparente infiltracdo neoplasica do ganglio
regional aumentado. Associando este factor a incompleta remog¢édo cirurgica do tumor, a
probabilidade de recorréncia e de invasdo vascular é elevada, indicando um prognéstico
reservado. As opg¢des terapéuticas da Jessie, de acordo com o estadiamento da doencga, foram
a radioterapia fraccionada como tratamento local e a imunoterapia para combater possiveis
micrometastases®”. Os tratamentos locais utilizados no combate ao melanoma oral canino s&o
a remogdo cirurgica e a radioterapia. A cirurgia é o processo menos dispendioso e, em alguns
casos, pode ser curativo®®. Diversas técnicas sdo usadas dependendo do local, mandilectomia
ou maxilectomia, e do grau de invaséo local, parcial ou radical, no entanto as alteragbes
estéticas sdo o grande entrave por parte dos proprietarios para a realizagdo destas técnicas
invasivas®. No caso da Jessie, apenas o tecido mole foi retirado. O elevado grau de recorréncia
apresentado deve-se ao facto da inexisténcia de margens limpas. Em casos de melanoma oral,
sdo aconselhados 2 cm de margens limpas visto apresentar cerca de 40% de probabilidade de
recorréncia local®. A radioterapia, neste caso, foi utilizada como terapia local e regional
adjuvante devido a presenca de invaséo local por células neoplasicas, ao comportamento local
agressivo exibido por este tipo de neoplasia e pela existéncia de linfadenopatia regional*®. Em
alguns casos, pode ser utilizada como primeira terapia local pois apresenta elevada taxa de
resposta (>70%), neste tipo de melanomas®®. No caso da Jessie, foi prescrita radioterapia
fraccionada, método eficaz em melanomas orais®, centrada na maxila rostral, ganglio
submandibular direito e toda a area compreendida entre ambos. O protocolo de 4 sessdes
semanais de 8,5 Gy perfazendo um total de 34 Gy aplicado neste caso, representa um dos
protocolos com melhor taxa de remissdo (53 — 69%)? visto que os melanomas orais sdo mais
sensiveis a radia¢des fraccionadas com doses superiores a 8 Gy*®. Neste tipo de radioterapia,
os efeitos secundarios sdo menos frequentes e geralmente autolimitantes, podendo surgir

alopécia, descamacdo e erosbes da mucosa. No entanto, em 5% dos casos, estes efeitos
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podem-se tornar permanentes®. A utilizacdo de sensibilizadores de radioterapia pode
maximizar a resposta local sendo os mais eficazes a carboplatina como terapia sistémica e a
cisplatina intralesional®. A carboplatina é também o farmaco mais usado para a quimioterapia
no tratamento de melanomas orais, em canideos e humanos. Esta terapia € prescrita em casos
que exibam um elevado risco de metastizacdo, como tumores localizados nos locais com pior
prognéstico, acima descritos, e com um indice Ki67 maior que 19,52 No entanto, esta
neoplasia provou ser quimiorresistente, tanto em humanos como em caes, levando a que este
tipo de terapia tivesse pouco sucesso®”. A alternativa ao combate de micrometases é a
imunoterapia visto o melanoma oral ter potencial imunogénico®®. Os objectivos desta terapia
séo estimular uma resposta imunitaria especifica contra as células neoplasicas (especificidade)
levando a remissdo tumoral e de suas metastases (sensibilidade) e impedir recorréncias
(durabilidade)'. Diversas estratégias foram delineadas ao longo do tempo como o uso de
células neoplasicas autblogas para a criagdo de vacinas, o uso de modificadores da resposta
biologica (interleucinas, interferbes, bactérias e virus) como potenciadores da resposta
imunitaria, vacinas com células dendriticas sensibilizadas para antigénios tumorais, uso de
anticorpos e vacinas de DNA'?. Os antigénios tumorais utilizados podem pertencer a um tipo
de tumor especifico, ser exclusivo de um tumor individual ou derivar de produtos resultantes de
mutacdes genéticas’. Geralmente, estes antigénios também se encontram presentes nas
células normais, o que limita a criagdo destas vacinas'. A imunoterapia empregue no
tratamento do melanoma canino é a vacina de DNA xenogénico'**°. Esta é composta por
plasmideos bacterianos codificados para a familia das tirosinases humanas que, quando
injectados no tecido subcutaneo ou no tecido muscular, estimulam as células dendriticas a
exibir os antigénios desta familia, levando & producdo de anticorpos anti-tirosinases'?*. As
tirosinases sdo essenciais na sintese de melatonina e s&o expressas como glicoproteinas de
membrana que estimulam as células CD8" T**. Podem ser utilizadas vacinas de DNA singénico
(DNA do proprio) mas estudos em ratos utilizando este tipo de vacinas, tendo como alvo a
propria familia de tirosinases, revelaram que estas ndo induzem imunidade suficiente®* e a
probabilidade de exibir efeitos secundarios, como hipopigmentagao, é maior do que com o uso
de vacinas xenogénicas®. Recentemente, foi licenciada a primeira vacina oncolégica para uso
veterinario no tratamento do melanoma maligno canino, Oncept™. Estudos comprovam que
esta vacina em caes é segura e promove uma resposta imunitaria anti-tirosinase suficiente,
levando a um aumento da esperanca média de vida em caes em estadio Il e Ill, no entanto
deve ser sempre prescrita como terapia adjuvante™?. A Jessie seria uma candidata para este
tipo de terapia visto que o tumor é melanocitico e tem um elevado risco de invasé&o vascular e
de metastizacdo de outros 6rgdos. Associando este dado ao facto de o tratamento da Jessie
ser apenas local, o seu progndstico continua reservado. O facto dos modelos com ratos nédo

1.2,4

reflectirem o verdadeiro comportamento do melanoma humano"** potencia o uso dos modelos
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caninos para estudos terapéuticos, nomeadamente a imunoterapia, pois 06 melanoma canino

exibe o mesmo padrdo comportamental bem como a resisténcia quimioterapica que o

melanoma humano'?. O modelo canino tem vantagem sobre os ratos pois exibe neoplasia

espontanea e estd exposto ao mesmo ambiente que o humano'. A vacina anti-tirosinase foi

testada em humanos e provou que ndo produz reacg¢bes adversas e que é eficaz na

estimulacio da resposta imunitaria®. Portanto, a medicina oncolégica veterinaria podera tornar-

se aliada da humana na descoberta de novos caminhos para um tratamento eficaz do

melanoma.
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Parametro

‘Leucécitos
Linfécitos
Mondcitos

Granuldcitos
Eritrécitos

Hematécrito

MCV
MCH
MCHC
Plaquetas
MPV

Resultado
13,1x 10°1L
2,0 x 10%/L
0,5 x 10%/L
10,8 x 10%/L
7,32x 10™/L
53,8%
73561
25,8 pg
351 g/
379 x 10°/L
8,5fL

Tabela 1: Hemograma

Referéncia
6-17 x 10%L
0,8-5,1x10%L
0-1,8x10%L
4-12,6x 10%L
55-85x10"L
39 - 56%
62-721L
20 -25pg
300 — 380 g/L
117 — 460 x 10°/L
7-121L

ANEXO I: Endocrinologia

Parametro
Lipase
ALP
Glucose
Albumina
Calcio
Ureia
Creatinina
Sédio

Potassio

Cloro

Resultado

HUL

44 U/L
64 mg/dL
3,3 g/dL
12,1 mg/dL
130,1 mg/dL
2,0 mg/dL
126 mEg/L
6,6 mEg/L
98 mEaq/L

Tabela 2: Bioquimica sérica

Figura 1 e 2: Ecografia abdominal & adrenal esquerda e direita.

__Parametro
Ritmo
Frequéncia
Eixo
Onda P
P-R

QRS

Tabeﬁé 3: Relatério do Electrocardiograma

Resultado

Regular
130 bpm
+ 30°
0,03 seg /0,1 mv
0,08 seg
0,06 seg
0,2 mv
1,5 mv
0,1 mv
0,18 mv
0,1 mv
0,2 mv

_Referéncia

70 — 160 bpm
+ 40°- + 100°
<0,04 seg/0,4 mv
0,06 - 0,13 seg
0,05 - 0,06 seg
<0,5 mv
<2,5-35mv
<0,5 mv
0,15 -0,25 mv
<0,2 mv
25% R
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Parametro

Cortisol Basal

Cortisol T1 hora

" Referéncia
10 — 160 U/L
13 -83 UL

75— 128 mg/dL

2,6—-4,0g/dL

9,3 - 12,1 mg/dL
9,2 — 29,2 mg/dL
0,4 - 1,4 mg/dL -
141 — 152 mEq/L
3,8 -5 mEq/L
102 - 117 mEq/L

" Resuitado  Referéncia
=02 10-60

<0,2

6,0-17,0

Tabela 4: Teste de Estimulagéo com ACTH (po/dL)



Leucécitos
Linfécitos
Mondcitos
Granulécitos
Eritrécitos
Hematdécrito
MCV
MCH
MCHC
Plaquetas
MPV

9,5 x 10°/L
3,4 x 10%/L
0,4 x 10%/L
5,7 x 10°/L
9,56 x 10™/L
42.7%
40,5 fL
14,8 pg
302 g/l
203 x 10°/L
8,2 fL

1: Hemograma

55-195x 10%/L
0,8-7,0x10%L
0-1,9x10%L
2,1-15x10°
46-10x10"L
28 — 49%
39-521L
13 -21 pg
300-380 g/l
100 - 514 x 10%/L
50-9,0fL

Cor

Transparéncia

Densidade

Hemoglobina/Sangue

Bilirrubina

Proteinas

Corpos Cetonicos

Glucose
pH
Cristais

Cilindros

Células Epiteliais

Leucdcitos
Eritrécitos

Bactérias
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GGT

GPT

ALP

Glucose

Célcio

Ureia

Creatinina

Amarelo
Turvo
>1,050
+++
Negativo
+++
Negativo
Negativo
6
Raros oxalato
0
8
3
> 100
0

: Urianalise - Urina colhida por cistocentese.

<10 U/L

48 UL

21 UL

122 mg/dL

12,2 mg/dL
24,3 mg/dL

1,1 mg/dL

2: Bioquimica sérica

Amarelo

Transparente

>1,030
Negativo/+
Negativo/+
Negativo/+
Negativo
Negativo
6—-7
0
0-3
0-1
0 - 3 (100x)
0 -5 (100x)
0 (100x)

1,0—10,0 U/L

22 -84 UL
9-53 UL
71— 148 mg/dL

8,8 — 11,9 mg/dL
17,6 — 32,8 mg/dL

0,8 — 1,8 mg/dL



Figura 2: Radiografia pélvica — Cistélitos e Uretrélitos.

Figura 1: Ecografia da bexiga — cistélito.

ANEXO Ill - Gastroenterologia

" Parametro  Resultado  Referéncia “Parametro  Resultado  Referéncia
 Leucécitos  387x10%L  6-17x10°L GPT 200 47 sl
Linfécitos 3,0x 10°/L 0,8-5,1x 10°L
: . i ALP 14 U/L 13 -83 U/L
Mondécitos 0,8 x107/L 0-1,8x107/L
oy Y Y
Granulécitos 34 x10°/L 4-12,6 x 107/L Glucose ag mg/dL 75 —-128 mg/dL
Eritrécitos 6,79x 10™L 55-85x10"/L
Hematécrito 47,3% 39 - 56% Albumina 3,3 g/dL 2,6 —4,0 g/dL
MCV 69,7 fL 62-721L
-3 /
MCH 225 pg 20— 25 pg Colesterol 185 mg/dL 111 — 312 mg/dL
MCHC 323 g/lL 300 —380 g/l Ureia 47,7 mg/dL 9,2 — 29,2 mg/dL
9 9
Plaquetas 475 x10°/L 117 - 460 x 107/L CraaBRInG 3,5 mg/dL 0,4 1,4 mgldL
MPV 8,8 fL 7-121fL
Tabela 1: Hemograma. Tabela 2: Bioquimica sérica — Dia 0.
" Parametro  Resultado  Referéncia Parametro Resultado ‘Referéncia
~ Ureia 91,7mg/dL 9,2-29,2 mg/dL ~ Urela @ JOmoidl. | 92-99malal
Creatinina 1,8 mg/dL 0,4 - 1,4 mg/dL Creatinina 0,9 mg/dL 0,4 — 1,4 mg/dL

Tabela 3: Bioquimica sérica — Dia 1.

Tabela 4: Bioquimica sérica — Dia 2.
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Figura 1: Ecografia do pancreas.

ANEXO IV - Dermatologia

Figura 3: Raspagem de pele (Ampliacdo 40X) - Sarcoptes scabiei
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“Parametro

Leucécitos
Neutréfilos
Linfécitos
Mondcitos
Eosindfiios
Baséfilos

Eritrocitos

Hematdcrito

MCV
MCH
MCHC

Plaquetas

Hemoglobina

"Resultado

~ B2Axi0OR

4,04 x 10%/L
1,4 x 10°L
0,45 x 10°/L
0,34 x 10%L
0,01 x 10°/L
5,64 x 10™/L

43%

76,3 flL
24 pg
315 g/L
301 x 10%L

13,5 g/dL

Tabela 1: Hemograma.

Referéncia

5,5—16,9x 109L
2-12x10%L
0,5-4,9x10%L
0,3-2x10L
0,1-1,49x 10°/L
0-0,1x10%L
5,5-8,5x10"/L

37 - 55%

6077 1L
18,5 — 30 pg
300-375g/L

175 — 500 x 10%/L

12 — 18 g/dL

Figura 1: Radiografia Toracica — Lateral Esquerdo.
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Glucose

Ureia
Creatinina
Fésforo
Calcio
Proteinas
Totais
Albumina
Globulinas
ALT
ALP

Bilirrubina
Total

Colesterol

Amilase

Parametro

ANEXO V - Oncologia

“Resultado

6,16 mmol/L
5,8 mmol/L
117 ymol/L
1,10 mmol/L

2,47 mmol/L

57 g/L

26 g/l
32 g/l
26 UL
34 UL
5 umol/L

4 51 mmol/L

665 U/L

Tabela 2: Bioquimica sérica

Referéncia

3,9-7,9mmollL

2,5 - 9,6 mmol/L
44 — 159 pmol/L
0,8 — 2,2 mmol/L
1,98 — 3 mmol/L
52 -82g/L

22 -39g/L

25 -45g/L
10 - 100 UL
23-212 UL
0 —15 ymolfL

2,8 - 8,3 mmol/L

500 — 1500 U/L

Figura 2: Radiografia Toracica — Lateral Direito.



T — Tumor Primario (didmetro)

T1 <2cm
T2 2—-4cm .
T3 >4cm

Estadio |
Estadio Il
Estadio il

Estadio IV

N — Génglios Regionais

NO Sem evidéncia

N1 Micrometastases

Estadiamento
T1 NO MO

T2 NO MO
T2 N1 MO ou T3 N1 MO

M1
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M — Metastizacdo Generalizada

MO Sem evidéncia

M1 Com evidéncia

3: Esquema de Estadiamento do Melanoma Oral da Organizacdo Mundial de Satde.



