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RESUMO

O relatério de conclusdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria aqui
apresentado tem como principais objectivos a descri¢do e discussao de cinco casos clinicos da
area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia que de uma forma geral, abrangem
muito daquilo que decorre na prética clinica em pequenos animais, sendo por isso uma
amostragem do que decorreu durante este periodo de formacao.

Este estagio inseriu-se na area de clinica e cirurgia de animais de companhia, tendo a
duracdo de dezasseis semanas de contacto directo com a pratica clinica na Universidade do
Tennessee (UT) e na Clinica Veterinaria de Custdias.

Na Universidade do Tennessee, tive oportunidade de frequentar rotacbes de medicina
interna, dermatologia, neurologia e cirurgia dos tecidos moles. No servico de medicina interna
acompanhei casos de referéncia, das diferentes areas de medicina, prestei assisténcia aos
animais internados, nomeadamente monitorizacdo, administracdo de tratamentos prescritos
pelos Médicos Veterinarios e realizacdo de exames complementares. No servi¢co de cirurgia foi-
me permitido auxiliar nos procedimentos pré-cidrgicos, assistir e auxiliar nas cirurgias, assim
como, realizar esterilizacBes e destartarizacbes, de forma autdnoma. Nos restantes servicos,
era responsavel pela realizacdo de consultas das diversas especialidades, acompanhar os
casos clinicos, elaborar os planos diagndsticos, juntamente com o Medico especialista, realizar
0s exames complementares e comunicar com 0s Donos sempre que necessario. Durante esse
periodo, assisti a rondas teoricas semanais sobre diversos temas especificos da rotacdo em
guestao, onde pude consolidar e adquirir novos conhecimentos.

Na Clinica veterinaria de Custodias, foi-me dada a oportunidade de auxiliar nas
consultas, exames complementares, participar e realizar cirurgias, bem como no tratamento de
animais internados. Pude adquirir uma realidade da rotina diaria de uma clinica veterinaria no
nosso Pais e acompanhar uma equipa fantastica de trabalho. Foi-me delegada muita
responsabilidade que me permitiu crescer e ter uma maior confianga nos meus conhecimentos
e adquirir uma maior independéncia no trabalho.

Ao longo deste estagio presenciei realidades distintas, extremamente enriguecedoras a
nivel profissional e pessoal. Sinto me uma lisonjeada por ter tido a oportunidade de estagiar na
UT, onde consegui superar 0S meus receios e alcangar os meus objectivos. Com este estagio
solidifiquei conhecimentos, aprendi a lidar com os clientes e com 0s animais e ganhei ainda

mais vontade e coragem de concretizar os meus objectivos profissionais.
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ABREVIATURAS

Ara-c- citosina arabinosideo

BID- duas vezes por dia

BC- bandas de celofane

CA- constritor amerdide

cm- centimetro

COILS- espirais metalicas

DG- demodicose generalizada

dl- decilitro

DL- demodicose localizada

ECG- electrocardiograma

EH- encefalopatia hepatica

ElA-ensaio imunoenzimatico

ELP- enterite linfoplasmocitaria

EPP- enteropatia com perda de proteina
FLAIR — fluid attenuation inversion recovery
FLUTD- doenca do tracto urinario inferior felino
g- grama

GABA- gamma-aminobutyric acid

GE- gastro enterite

Gl- gastro intestinal

h- hora

Hb- hemoglobina

HP- hipertensao portal

IBD- doenca inflamatoria intestinal idiopatica
IFA- imunofluorescéncia indirecta

IL-2- interleucina 2

IM- intramuscular

IPE- insuficiéncia pancreatica exécrina
ITU- infeccdo do tracto urinario

IV- via endovenosa

Kg- kilograma

- litro

LCR-liquido cefaorraquidiano

LN- leucoencefalite necrozante

ME- meningoencefalite

Vi

MEG- meningoencefalomielite granulomatosa
MEOD- de
desconhecida

meningoencefalite origem
mMEQ- miliequivalente

mg-miligrama

min- minuto

mm-milimetro

MN- meningoencefalite necrotizante

MNI- motoneurdnio inferior

MNS- motoneurénio superior

MSEH- multiplos shunts extra hepéticos
NaCl- cloreto de sédio

PCR-reac¢cdo em cadeia da polimerase
PO- via oral

PP- presséo portal

Pu/Pd- Politria/Polidipsia

PVA- proteses vasculares de amplatazer
PVC- pressao venosa central

RM- ressonancia magnética

RMSF- Rocky Mountain spotted fever

SC- via sub-cutanea

SID- uma vez dia

SNC- sistema nervoso central

SPSC- shunt porto-sistémico congénito
SPSEH- shunt porto-sistémico extra hepético
SPSIH- shunt porto-sistémico intra hepatico
SPS- shunt porto-sistémico

STIR- short inversion time inversion-recovery
STUI- sinais do tracto urinario inferior

TAC- Tomografia Axial Computadorizada
TID- trés vezes por dia

TLI- trypsin-like immunoreactivity

TRC- tempo de replecéo capilar

pl- microlitro

pmol- micromol
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Caso 1:Cirurgia de Tecidos Moles

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: Foi trazido ao servico de cirurgia de
tecidos moles da Universidade do Tennessee o Scout, céo inteiro, da ragca Corgi, 11 semanas
de idade e 4,4 Kg, com altera¢Bes de comportamento, apés as refeicdes. Anamnese: Scout foi
comprado, com 8 semanas, a um criador e, desde entdo, apresentava esta sintomatologia. Os
donos caracterizavam o estado de Scout como confuso e desorientado, que melhorava ao
longo do dia. O veterinario de referéncia doseou os acidos biliares pré e pés-prandiais e
revelou-se elevada. Prescreveu, entdo, uma dieta hipoproteica de alta qualidade que diminui,
apenas, a frequéncia de apari¢cdo dos sinais clinicos. Scout vivia numa moradia com acesso a
jardim privado, sem contacto com outros animais. N&o tinha acesso a lixo ou a téxicos. Estava
correctamente vacinado até a data. A desparasitacdo interna e externa estava actualizada. Nao
tomava qualquer outro tipo de medicagédo. Na anamnese, dirigida aos restantes sistemas, néo
foram reportadas quaisquer alteragbes. Exame Fisico: Scout estava alerta, com
comportamento equilibrado e atitude normal em estacdo e movimento. Os restantes
parametros analisados revelaram-se normais. Diagnosticos diferenciais: encefalopatia
hepética, shunt porto-sistémico congénito ou adquirido extra ou intra-hepatico, displasia
microvascular, fistula arteriovenosa intra-hepatica, hipoplasia da veia porta, cirrose hepatica,

colestase; Exames complementares: Hemograma e Bioquimica: Anemia, leucocitose.

Hipoalbuminemia, diminuicdo do BUN, hipocolosterolemia, hipoglicemia, hipoglobulinemia,

bilirrubina total diminuida, aumento da FA. (Anexo |, tabela I, Il); Acidos biliares: pré-prandiais:

85.3 umoal/L (<20umol/l), poés-prandiais: 223.9 umol/L (<25umol/l). Cintigrafia nuclear: A

cintigrafia revelou a existéncia de um shunt porto-sistémico. (Anexo |, figura I, I). Diagnostico
presuntivo: Shunt porto-sistémico (SPS). Decisao Terapéutica: Laparotomia exploratéria e

oclusdo do Shunt com constritor ameroide. Anestesia:_Pré-medicacao: hidromorfona 0,1mg/kg

IM; famotidina 0,5mg/kg IV; metoclopramida 0,5mg/kg IV; Inducdo propofol 4mg/kg IV;
ketamina 2mg/kg IV; Manutencdo: sevoflurano 2%. Antibidtico: cefazolina 20mg/kg IV na
inducdo e a cada 90min até ao final da cirurgia; Analgésico: buprenorfina 0,02 mg/kg IM.
Fluidoterapia: Plasma-lyte A 10ml/kg/hr, Hetastarch bolus 3ml/kg Procedimento cirargico: O
Scout foi colocado em decubito dorsal e fez-se uma incisdo cutadnea na linha média ventral,
com inicio no processo xifoide até ao pubis. Procedeu-se a disseccéo do tecido subcutaneo e
incisdo da linha alba para acesso a cavidade abdominal, de forma cuidadosa, para evitar
laceracdes de shunts que se possam formar no ligamento falciforme. O duodeno foi retraido
para ventralmente e para a esquerda, para identificacdo da veia cava, veias renais, frénico-
abdominais e a veia porta (ventralmente a veia cava). Fez-se uma cuidadosa exploragdo com o
objectivo de encontrar alguma veia a entrar na veia cava, cranialmente as frénico-abdominais.
Como néo foi visivel nenhum vaso anormal, criou-se uma janela na bolsa do omento, retraiu-se
0 estomago cranialmente, o duodeno ventralmente e para a direita e o pancreas caudalmente,
0 que permitiu a percepcdo de uma veia tortuosa e aberrante que atravessava a curvatura
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Caso 1:Cirurgia de Tecidos Moles

maior do estbmago até a veia cava caudal. Todo o seu percurso foi avaliado, mas nenhum
ramo do shunt foi encontrado. Concluiu-se que se tratava de um shunt extra-hepético Unico
entre a veia esplénica e a veia cava caudal. Os tecidos circundantes do shunt foram
meticulosamente dissecados com pincas de angulo recto (Mixter). O shunt foi isolado e
elevado, utilizando 2 fios de sutura. Foi colocado e ajustado um constritor amerdide de 5mm,
com um par de pingas Allis, envolvendo toda a veia. Nos minutos seguintes as ansas intestinais
e 0s Orgaos da cavidade abdominal foram cuidadosamente inspeccionadas e nenhum sinal de
hipertenséo portal foi observado (cianose e aumento dos movimentos peristélticos, edema do
pancreas e aumento da pulsacdo da vasculatura mesentérica). Fez-se uma biopsia hepatica
com o método de guilhotina, utilizando um fio de sutura sintético, absorvivel e monofilamentar
(polidioxanona 3/0). O mesmo fio de sutura, com agulha de seccdo redonda, foi utilizado para
encerrar a parede abdominal e o tecido subcutédneo, num padrdo simples continuo. A incisdo
da pele foi encerrada com um fio sintético, ndo absorvivel, monofilamentar (nylon 3/0) e agulha
triangular, recorrendo ao padrédo de sutura ancorada de Ford. Devido a possibilidade desta ser
uma patologia hereditaria, o Scout foi também submetido a castracdo. Diagnostico definitivo:
Shunt Porto-sistémico extra-hepéatico espleno-cava Unico. Manutencao pos-cirdrgica:
Fluidoterapia com lactato de Ringer suplementado com dextrose a 2,5% a uma taxa de
manutencao de 2ml/kg/h nas primeiras 24h. Foram administrados IV: buprenorfina 0,01 mg/kg
QID, meloxicam 0,1mg/kg SID, cefazolina 15mg/kg TID. Nos dois dias seguintes o Scout foi
alimentado com dieta hipoproteica e com agua ad libitum. Os mesmos farmacos foram
administrados IV, com excepc¢do do meloxicam que foi administrado numa dose de 0,1mg/kg
PO SID. Durante os 3 dias que Scout esteve nos cuidados intensivos, foi monitorizado, hora a
hora, com a possibilidade de convulsGes pds cirargicas, as quais nunca ocorreram.
Terapéutica em ambulatorio: gabapentina 10 mg/kg PO BID, durante 2 dias; meloxicam
0,1mg/Kg PO SID, durante 3 dias; lactulose 2 ml PO BID; metronidazol 15mg/kg PO BID 1més.
Discussao: Os shunts porto-sistémicos (SPS) sdo veias anormais que permitem a
comunicacdo directa entre sangue da veia porta e a circulacdo sistémica. Numa situagdo
normal, o sangue que drena o estdmago, intestinos, bago e pancreas, entra na veia porta e
percorre a rede sinusoidal antes de entrar nas veias hepaticas e, posteriormente, na veia cava
caudal." No caso de SPS, os produtos bacterianos (p.ex. aménia) e toxinas intestinais
(metabolizados normalmente no figado), passam directamente para a circulagdo sistémica.
Adicionalmente, importantes substancias hepatotréficas provenientes do péncreas e intestino,
ndo alcancam o figado podendo provocar atrofia hepéatica ou mesmo faléncia do 6érgéo. Os
SPS séo classificados de acordo a sua localizagéo, intra-hepaticos (SPSIH) ou extra-hepaticos
(SPSEH) e ainda como congénitos ou adquiridos. © Os SPSEH congénitos sdo normalmente
veias Unicas e ocorrem com maior frequéncia em racas pequenas, apresentando caracter

hereditario em racas como Yorkshire Terrier, Schnauzers e muitas outras racas menos
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Caso 1:Cirurgia de Tecidos Moles

representadas.” Clinicamente os SPSC podem manifestar-se por atraso de crescimento,
intolerdncia anestésica, alteracbes de comportamento, obstru¢do urinaria (calculos) e sinais
gastrointestinais. A correlacdo entre os sinais e a ingestdo de alimentos, como revelou a
histéria do Scout, surge em 30% a 40% dos pacientes."

No hemograma realizado ao Scout verificou-se a presen¢ca de uma anemia microcitica,
normocrémica e ndo regenerativa devido a uma diminuicdo da concentracao de ferro no soro
sanguineo e ao aumento das reservas de ferro nas células de Kupfer, possivelmente por falha
no seu transporte. A leucocitose encontrada pode ser secundaria a stress ou devido &
deficiente remocdo de endotoxinas e bactérias, pelo figado. As restantes alteracdes
encontradas nas analises efectuadas ao Scout sdo justificaveis pela diminuicdo da funcéo
hepética. O resultado da biopsia revelou atrofia hepatocelular e hipoplasia de veias intra-
hepéticas tributarias da veia porta. Este tipo de alteracdes histolégicas é encontrado, na
maioria dos cdes com SPSC.’ Entre os varios métodos de diagndstico de imagem para
deteccdo de SPS (Ultrasonografia, TAC, ressonancia magnética, portovenografia), foi escolhido
para analisar o Scout, a cintigrafia transplénica com injeccdo de %™ TC- Mebrofenin. Em
animais normais, o radio-farmaco é retido praticamente na sua totalidade pelo figado. A
extraccao do farmaco pelos hepatécitos é superior a 90%. Assim, a presenca de mais de 10%
de radioactividade no coracao € indicativo de SPS. No caso de estudo foi possivel visualizar
elevado nivel de radioactividade no coracdo, assim como atrofia hepéatica. Com este método
também é possivel calcular a fraccdo de shunt em cada animal (Scout-84,6%). Para isso &
necessario criar curvas de radioactividade no figado e no coracdo, aplicando posteriormente
férmulas matematicas.”

A cirurgia é o tratamento de eleicdo para a maioria dos animais com SPSC. O tempo
médio de vida para animais tratados apenas com medicacao é, geralmente, de 2 meses a 2
anos. Pacientes com sinais graves de EH devem ser estabilizados antes do procedimento
cirargico. © Em pacientes como o Scout, deve evitar-se 0o uso de agentes anestésicos que
sejam metabolizados pelo figado e com elevada ligacdo as proteinas (devido a
hipoalbuminémia). A indugdo anestésica deve ser realizada com opioides, propofol, mascara
de isoflurano ou sevoflurano e manutengdo com o mesmo tipo de anestésico volatil. O
tratamento intra-operatério com hetastarch e dextrose (2.5-5%) é recomendado em animais
com niveis baixos de albumina e glicose, como o Scout." Para a correcgdo de um SPS é
imperativo ter conhecimento da anatomia vascular. No cdo, a veia porta varia entre 3a 8 cm e
tem, normalmente, origem ao nivel da 12 vertebra lombar, pela confluéncia entre a veia
mesentérica cranial e caudal, esplénica e gastroduodenal. As veias frénico-abdominais entram
na veia cava caudal, 1 cm cranial as veias renais e, desta forma, qualquer vaso que se ligue a
veia cava caudal, cranial as veias frénico-abdominais e caudal as veias hepéticas, deve ser
considerada anormal.” Os SPSEH tém origem, frequentemente, na veia esplénica e terminam
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Caso 1:Cirurgia de Tecidos Moles

na veia cava caudal, cranialmente as veias renais, ao nivel do buraco epipléico (abertura da
bolsa do omento). A retraccdo do duodeno, ventralmente e para a esquerda, permite a
exposicao do buraco epipldico, o rim direito e a veia cava caudal. Se o shunt ndo for
identificado, a bolsa do omento deve ser aberta, para melhor visualizagdo das veias tributarias
anormais. A maioria dos SPSEH congénitos, que abrem na veia cava, ttm um didmetro de 5 a
15 mm e um fluxo sanguineo turbulento, visivel através da parede do shunt. A veia cava pode
exibir uma dilatacéo e alterac&o no fluxo sanguineo, no local de inserc¢éo do shunt.’

Os SPSEH podem ser completa ou parcialmente atenuados, recorrendo a suturas ndo
absorviveis, ou atenuados gradualmente, através da aplicacdo de constritores ameroides (CA)
ou bandas de celofane (BC)." Durante muitos anos, os SPS eram corrigidos recorrendo a
ligagdo completa do vaso, utilizando um fio de sutura de seda 2/0 devido a facilidade de
manipulacdo e seguranca do né.” A ligacdo completa do shunt num dnico tempo cirdrgico
causa, com frequéncia, hipertensao portal (HP), incompativel com a vida. A literatura refere que
17 a 66% dos animais toleram a ligacdo completa do shunt.” Porém, este método n&o é
aconselhavel em casos de EH, como no caso do Scout.” O grau de atenuacdo do shunt é
baseado na inspeccédo visual de evidéncias de HP (aumento dos movimentos peristalticos,
cianose ou edema do pancreas, etc..), da medicdo da pressdo portal (PP), através da
cateterizacdo da veia jejunal (maximo de 17-24 cm H,O) e pressdo venosa central (PVC)
(diminuicdo maxima de 1cm H,0), durante a cirurgia. Estas medicdes ndo devem ser o Unico
critério utilizado para definir o grau de atenuacdo do shunt, uma vez que as pressfes venosas
variam com a percentagem de hidratacdo do paciente, anestesia e com outros factores
sistémicos." O fio de sutura de seda pode, também, ser utilizado para ligacéo parcial do shunt,
guando a ligacdo completa nao for possivel. Contudo, a ligacéo parcial do shunt pode levar ao
reaparecimento dos sinais clinicos em 29 a 50% dos casos, havendo necessidade de uma
segunda intervencdao cirargica. A seda € um material econdémico, natural, multiflamentar e ndo
absorvivel, capaz de induzir uma resposta inflamatéria na parede da veia. Com base nestes
factos, estudos revelaram que a seda pode também promover uma oclusao gradual do shunt
através de uma resposta inflamatéria aguda, caracterizada pela quimiotaxia e desgranulagéo
dos neutrofilos, seguida de uma resposta de caracter cronico que consiste na infiltragdo de
fibroblastos e provavel formagéo de tecido cicatricial. A grande discrepancia nos resultados
obtidos (diferenga nos graus de resposta inflamatéria ao fio de sutura) levam, na maioria dos
casos, a uma segunda intervencao cirurgica para promover uma completa ligagdo do shunt. De
forma a evitar diferentes tempos de cirurgia, foram criados implantes, que permitem uma
ocluséo gradual e completa do shunt. Este implante deve ser econdémico, de simples aplicacdo
e permitir oclus&o gradual sem provocar HP.° Na cirurgia de Scout, foi utilizado um CA, como
método de atenuacdo gradual e o procedimento cirtrgico foi mencionado anteriormente. Um
CA é constituido por um anel interno de caseina, rodeado por uma bainha de aco inoxidavel e
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uma pequena pega cilindrica de caseina que funciona como chave que fecha o anel, assim que
este é colocado em redor da veia. A caseina € uma substancia higroscépica que expande ao
absorver fluidos corporais, reduzindo o didmetro interno do anel em 32%. E também
estimulada uma reaccao de fibrose dos tecidos circundantes que promove oclusdo gradual do
shunt durante mais duas semanas. A dissecc¢do dos tecidos circundantes do shunt, no decorrer
da cirurgia, deve ser minimizada de forma a impedir movimentos pdés-operatérios do CA e,
consequente, oclusdo subita do shunt. Os CA podem ter varios diametros internos mas os mais
utilizados em SPSEH tém um diametro interno de 5 mm." Um estudo realizado revelou que
alguns animais, seis dias ap0s a cirurgia, apresentam a formacdo aguda de um trombo no
interior do shunt. Assim, o tempo necessario para oclusdo completa do shunt varia entre 6 a
210 dias. O grau e o tempo necessario para oclusdo do shunt dependem de varios factores
incluido o diametro da veia, o local de implantacdo do CA, e da resposta inflamatéria individual
de cada animal. A ocorréncia de multiplos shunts extra-hepaticos (MSEH) em 17% dos animais
com SPSEH, apés aplicacdo de CA, aumentou a suspeita de que a oclusdo do shunt podera
ser completa e aguda nestes casos. Desta forma, o animal pode desenvolver HP subclinica
gue provoca o aparecimento de MSEH. O tempo de cirurgia e as complicacdes pés-cirargicas
sdo menores, com este método e as principais desvantagens desta técnica incluem a
dificuldade de utilizar CA em shunts de pequena dimensao, a variacdo do tempo de ocluséo
vascular e a possibilidade de provocar HP.° Um outro método de atenuacdo gradual consiste
na colocacao extravascular de BC, que provocam uma reacg¢ao crénica de “corpo estranho”,
semelhante a que ocorre com o CA. O celofane esterilizado é cortado em tiras de 1 a 10 cm e
dobrado longitudinalmente em tercos, de maneira a criar uma banda flexivel e, ap6s a
disseccdo do shunt, a banda de celofane é colocada em seu redor e as duas pontas sao fixas
com clips cirargicos." Varios estudos demonstraram que, para ocorrer uma oclusdo completa e
progressiva do shunt, ndo podem ser utlizados diametros internos superiores a 3mm.” E um
método barato, de facil aplicacdo mas as variacdes, nas taxas de oclusdo, questionam a sua
eficacia.’ A medicdo da PP ou PVC né&o é necessaria, nestes dois ultimos métodos, uma vez
que o shunt ndo é completamente atenuado no momento da cirurgia.”

Tém sido realizados estudos com espirais metalicas (coils) que promovem embolizagéo
endovascular e consequente oclusdo do shunt. Apesar das tentativas de uso de coils como
método de ocluséo parcial, este método de embolizacdo é, maioritariamente, utilizado para
oclusBes completas e agudas (SPSIH). Os coils utilizados, sdo constituidos por uma tira
metélica de ago inoxidavel ou platina e multiplas fibras de poliéster. Estes sdo introduzidos no
limen do vaso andmalo, ap@s cateterizacdo do vaso, e com ajuda de uma guia de trabalho. A
ocluséo do lumen da veia ocorre pela formagédo de um trombo ao redor do coil. Este método
tem a vantagem de ser um procedimento menos invasivo que requer menor tempo anestésico
e de recuperagdo. Porém, o risco de migracdo dos coils no periodo poés-operatério, a
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necessidade de instrumentos especializados e o risco de HP por oclusdo aguda, diminuem o
uso desta técnica.” Um recente estudo demonstrou a possibilidade de usar um novo método
gue provoca oclusdo intravascular aguda, recorrendo ao uso de préteses vasculares de
Amplatazer® (PVA). Nesta técnica, é necessario recorrer a portografia da artéria mesentérica
cranial, por via fluoroscépica, para identificagdo do shunt e colocacdo da PVA. Antes da
colocacao da PVA é introduzido, no interior do vaso, um cateter-baldo que promove a ocluséo
completa do shunt. Nos minutos seguintes, sdo feitas medicdes da PP, para confirmar a
possibilidade, da oclus&o definitiva do vaso, com a PVA.”

Em cades como o Scout, com SPSEH, as taxas de mortalidade, apds a cirurgia, podem
chegar a 7% com o uso de CA, 2%-32% apos ligacdo completa, e 6%-9% apds o uso de BC. A
principal causa de morte, apds oclusdo de um SPS, é a persisténcia de sinais neurolégicos
severos. Poderdo surgir também hemorragias intra-operatérias, coagulopatias pés-operatorias
e HP. O Scout ndo revelou sinais neurologicos, ap0s a cirurgia, o que € um bom factor
prognéstico. As 80h apds a cirurgia sdo consideradas criticas, onde cerca de 3 a 7% dos
animais podem desenvolver convulsdes. Um estudo realizado a animais submetidos a oclusédo
gradual do shunt, apresentou na maioria dos animais (84-94%), uma evolucdo boa a excelente,
nas consultas de acompanhamento." Enquanto os sinais clinicos persistirem e as anélises
sanguineas ndo normalizarem, Scout deve continuar uma dieta hipoproteica em que o0s
hidratos de carbono devem ser a fonte calorica primaria. E aconselhavel o uso de antibiticos
como o metronidazol ou ampicilina que permitem reduzir a carga bacteriana intestinal. A
lactulose oral prescrita, no pés-operatério, permite a diminuicdo da producdo e absorcéo
intestinal de aménia.” O Scout deve repetir as analises bioquimicas e os niveis de &acidos
biliares, 2 a 3 meses apés a cirurgia. Se nesta altura a funcéo hepéatica tiver normalizado a
medicac&o pode ser descontinuada.”

Bibliografia: 1-Berent A.C, Tobias K.M (2009) “ Portosystemic Vascular Anomalies” Veterinary
Clinics of North America-Small Animal Practice 39: 513-541. 2-Fossum TW (2007) “Surgery
of the liver” in Fossum TW (Ed) Small Animal Surgery, 3° Ed, Moshy 539-553. 3-Tobias K.M
(2003) "Phortosystemic shunts and other hepatic vascular anomalies” in Slatter D (Ed) Text
book of Small Animal Surgery, 3° Ed, pp: 727-752. 4-Moradi F, Cole R.C , Echandi R.L,
Daniel G.B (2007) “Transsplenic Portal Scintigraphy Using **TC-Mebrofenin in Normal Dogs”
Veterinary Radiology & Ultrasound, Vol.48, N°3, pp 286-291. 5-Hogan D.F, Benitez M.E,
Parnell N.K, Green H.W lIl, Sederquist K (2010) “ Intravascular Occlusion for the Correction of
Extrahepatic Portosystemic Shunts in Dogs” Journal of Veterinary Internal Medicine 24:1048-
1054. 6-Sereda C.W, Adin C.A (2005) “Methods of Gradual Vascular Occlusion and Their
Applications in Treatment of Congenital Portosystemic Shunts in Dogs: A review” The

American College of Veterinary Surgeons 34:83-91.
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Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Boss, um céo castrado, da raca Jack
Russel Terrier, com 9,7 kg e 7 anos de idade, foi trazido ao servico de neurologia com um
qguadro de tetraparésia ndo ambulatéria com um periodo de durag¢do de 24h. Anamnese: Nas 3
semanas anteriores a apresentacdo, Boss revelou, repentinamente, incoordenacdo dos
movimentos no seu dia-a-dia, que agravou com o passar do tempo. Os donos referiram que,
inicialmente, o Boss tropecava e caia. Na semana anterior a apresentacdo, Boss nao
conseguia subir ao sofa e foi levado ao seu veterinario de referéncia. Foi-lhe prescrito firocoxib
(5mg/kg PO SID), metocarbamol (15mg/kg PO TID) e repouso. Poucos dias depois, Boss
agravou o seu estado clinico e foi novamente levado ao veterinario. Nessa altura, foi transferido
para a Universidade do Tennessee. A capacidade de miccdo e defecagado era normal, desde o
inicio do quadro clinico. Boss vivia num apartamento com acesso ao exterior, sem animais
coabitantes. Nao tinha acesso a téxicos e era alimentado com uma racdo comercial seca de
gualidade premium. Estava vacinado contra os agentes da Esgana, Adenovirus tipo I,
Parainfluenza, Parvovirus e Raiva. Utilizava fipronil como desparazitante externo e milbemicina
oxima como desparasitante interno. Na anamenese dirigida aos restantes sistemas, néo foi
encontrada qualquer alteracdo para além das dificuldades motoras, que apresentavam caracter
evolutivo. Exame fisico: Boss apresentava-se em decubito lateral com dificuldade em
sustentar-se em decubito esternal. Os movimentos respiratérios e o pulso estavam ligeiramente
aumentados, mas dentro dos limites aceitaveis. Os restantes parametros analisados estavam
normais. Exame neurologico: O Boss estava alerta, consciente do ambiente que o rodeava e
responsivo a estimulos, com temperamento nervoso. Encontrava-se em decubito lateral,
tetraparésico e ndo ambulatério. Foi colocado, com suporte, em estacdo e demonstrou ligeiros
movimentos voluntarios em todos 0s membros, mas era incapaz de suportar peso. As reaccoes
posturais estavam ausentes em todos os membros. A musculatura estava adequada e com
tonus normal em todos os membros. O exame dos nervos cranianos revelou-se normal. Os
reflexos miotaticos revelaram normorreflexia nos 4 membros. Os reflexos panicular e perineal
estavam presentes. O exame de palpacdo e sensibilidade revelou, apenas, hiperestesia na
regido cervical. O Boss demonstrou desconforto na manipulacdo do pesco¢o em todas as
direcgbes. Localizacdo da lesdo: Segmento medular C1-C5. Diagnosticos diferenciais:
Discopatia (Hérnia discal Hansen tipo I), meningoencefalite (ME) de origem infecciosa: viral
(esgana, raiva) fungica (criptococose, blastomicose, aspergilose) protozoaria (toxoplasmose,
neosporose), bacteriana (Staphilococcus intermedius, Streptococcus spp, Brucela canis, E.coli)
Rickettsias (erliquiose canina, rickettsia rickettsii); neoplasias extradurais primarias
(osteossarcoma, hemangiossarcoma, linfoma e mieloma), metastaticas (carcinomas, linfomas);
neoplasias intradurais extramedulares( meningiomas, shwanomas etc..); neoplasias
intramedulares (oligodendroglioma, astrocitoma, epedendimoma ou metastases); ME

inflamatoria de origem ndo infecciosa (provavel auto-imune): meningoencefalomielite
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granulomatosa (MEG), ME necrotizante e leucoencefalite necrotizante. Exames

complementares: Hemograma e perfil bioguimico: sem alteracBes relevantes. Urianalise:

todos os parametros estavam dentro dos valores de referéncia. Cultura urinaria: amicrobiana.

Ressonéncia magnética coluna vertebral e cérebro: Apenas foram detectadas alteracdes nas

imagens obtidas da medula espinal cervical. Nas imagens T2 sagitais foram detectadas areas
de hiperintensidade no parénquima da medula espinal entre a porcao cranial do segmento C1-
C2 e C6-C7. As mesmas areas de hiperintensidade foram reveladas nas imagens de STIR.
Nas imagens transversais e sagitais de T2 e T1 com contraste foi confirmada a
hiperintensidade intraparenquimatosa. Foi também possivel encontrar atenuacdo do LCR entre
0 segmento C2-C6 nas imagens de STIR (Anexo IlI, figura I, Il). Estas imagens foram
indicativas de um processo infiltrativo na medula espinal cervical, com provavel etiologia

inflamatoria (infecciosa ou nado infecciosa). Colheita e anlise do LCR colhido da cisterna

magna: Aparéncia turva, contagem de células nucleadas: 437/l (normal <5 cel/pl), proteinas
totais: 136mg/dl (normal <30mg/dl); Glébulos vermelhos: 353/ ul (<5000/ pl - contaminacao);
Citologia: Grande maioria células mononucleares do tipo macrofagos grandes e linfécitos
intermédios, pequena porcdo de linfécitos pequenos, raros neutréfilos ndo degenerados e
muito raros eosinofilos. Ndo foram encontrados microrganismos. Andlise revelou pleiocitose
mista severa (50-500 leucocitos/ul), consistente com meningoencefalomielite de origem

granulomatosa. Radiografias toracicas: Nao foram encontradas imagens correspondentes a

metastases neoplasicas. Titulos de doencas infecciosas mais comuns na regido: negativos

para: PCR na urina —esgana; IFA no soro —Erlichia ; Anticorpos no soro -Rocky mountan
spotted fever (RMSF); IFA no soro - doenca de Lyme; EIA na urina-Blastomicose; Anticorpos
no soro- Neospora; Anticorpos no soro-Toxoplasma gondii. Diagnoéstico: meningoencefalite de
origem desconhecida, mais provavel meningoencefalomielite granulomatosa. Tratamento:
Boss foi internado nos cuidados intensivos apds a realizacdo dos exames de diagndstico.
Iniciou-se fluidoterapia com Normosol-R a uma taxa de infusdo de 24ml/h; fentanilo( 2-
15ug/kg/h)+lidocaina (25-100Ww/kg/h) a uma taxa de infusdo continua; diazepam 0,2mg/kg (PO
TID); prednisona 1mg/kg (PO BID); famotidina 1mg/kg (IV BID); A cada 4h Boss era mudado de
posicdo e a cada 8h era levado ao jardim para urinar. No dia seguinte, Boss agravou o estado
e perdeu na totalidade a motricidade voluntaria, mas continuava responsivo a dor superficial.
No final do dia, ap6s os resultados negativos dos testes sorolégicos para esgana, Erlichiose,
doenca de Lyme e RMSF, o Boss iniciou uma terapia imunossupressora com citosina-
arabinosido (Ara-C) 200mg/m? (infus8o continua durante 48h); No 3° dia manteve a terapia
instituida. No 4° dia a infusdo continua de fentanilo+ lidocaina e a fluidoterapia foram
suspensas; foi colocado um penso de fentanilo 25ug/h; e prescrita gabapentina 10mg/kg (PO
TID); O Boss era capaz de se sustentar em decubito esternal mas ndo em estagdo. No 5° dia

manteve a terapia do dia anterior. No final do dia, Boss ja era capaz de se sustentar em
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estacdo e, com apoio, era capaz de caminhar. Foi transferido para enfermaria de neurologia
nesse mesmo dia. Teve alta no final do 6° dia. Ao longo de todo o periodo de internamento
Boss manteve o apetite e a capacidade de urinar e defecar. Apds 7 dias, 0s restantes
resultados das doencas infecciosas foram obtidos, todos eles negativos. Terapéutica em
ambulatorio e evolucao do caso: prednisona 1mg/kg (PO BID longo termo), diazepam
0,2mg/kg (PO TID, 7dias), gabapentina 10mg/kg (PO TID, 7dias ou mais se necessario), penso
de fentanilo 25ug/h (durante 2 dias), famotidina 1mg/kg (PO BID longo termo).O Boss voltou ao
hospital a cada 3 semanas para a administracédo de Ara-C (50mg/m? SC BID, durante 2 dias -
perfazer a dose total desejada de 200mg/m?). Na primeira consulta apds o internamento (3
semanas depois), 0 Boss estava alerta, ambulatério, com uma postura adequada e todo o
exame neuroldgico foi considerado normal. Nos 6 meses seguintes Boss deverd realizar o
tratamento com Ara-C a cada 3 semanas. Podendo mais tarde, diminuir a frequéncia de
administracdo do imunomodulador. Discussao: O quadro clinico de Boss pode ser justificado
pela presenca de patologias focais presentes no tronco cerebral ou na espinal medula (lesées
motoneurénio superior -MNS), assim como, por doencas generalizadas do sistema nervoso
periférico (musculares e juncao neuromuscular- lesdes motoneurénio inferior-MNI). Para além
da tetraparésia, um animal com patologia no tronco cerebral apresenta défices dos nervos
cranianos, disfunc@es vestibulares e alteracGes do estado mental. Nenhuma destas alteracfes
foi encontrada no exame do Boss. Nestas patologias, hormalmente, os membros pélvicos sédo
afectados mais cedo e, de forma mais severa, do que 0s membros toracicos e a severidade
dos sinais pode variar entre fraqueza ou ataxia a tetraplegia com falha respiratéria.” Os reflexos
miotaticos, normais nos 4 membros, indicaram uma lesdo de MNS, excluindo assim a hipotese
de se tratar de uma doenca do sistema nervoso periférico. Desta forma, o segmento cervical
C1-C5 tornou-se a localizacdo mais provavel da patologia de Boss. Os sinais de hiperestesia
cervical reforcaram a localizacdo da lesdo. Porém, a dor espinal podia ter origem nas diversas
estruturas que fazem parte da coluna vertebral incluindo, meninges, raizes nervosas, periésteo
vertebral, musculatura epaxial, etc. E necessario realcar que, patologias que elevem a presséo
intracraniana, podem causar uma dor cervical semelhante.' Pela apresentacéo clinica de Boss,
com aparecimento agudo e evolugdo progressiva, a lista de diagnosticos diferenciais
direccionou-se para patologias degenerativas, neoplasicas ou inflamatérias (origem infecciosa
ou auto-imune). A ressonéancia magnética (RM) foi o método complementar de diagndstico
primeira instancia, juntamente com analises sanguineas. As imagens do processo infiltrativo na
medula espinal cervical, observadas na RM, foram indicativas de meningoencefalite (ME).
Efectuou-se uma colheita e analise do liquido cefalorraquidiano (LCR), assim como, pesquisa
de agentes infecciosos mais comuns na regido para determinar a etiologia desta patologia. A
andlise do LCR, revelou uma pleiocitose mista severa e hiperprotainorraquia. Em geral, quanto

maior é o grau de afec¢do das meninges, maior € o niumero de leucocitos/ul encontrados no
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LCR. A populacdo de células nucleadas, predominante em casos de pleiocitose mista, €
constituida por uma mistura de linfécitos e fagocitos mononucleares, com um numero variavel
de neutrdfilos. Eosindfilos e plasmdécitos podem estar presentes em menor quantidade. Casos
de meningoencefalomietite granulomatosa (MEG) sdo um exemplo classico de pleiocitose
mista mas existem outras patologias que se manifestam da mesma forma, como por exemplo:
infeccbes flungicas, bacterianas do género Rickettsia e protozoarias. Apesar de se
manifestarem, predominantemente, por uma pleiocitose linfocitica, casos de linfosarcoma,
meningoencefite necrotizante (MN) e leucoencefalite necrotisante (LN), podem também
apresentar pleocitose mista." Assim, é de grande importancia pesquisar agentes infecciosos
nestas situagfes, uma vez que o tratamento de ME de origem néo infecciosa baseia-se em
terapias imunossupressoras. As radiografias toracicas realizadas nado revelaram qualquer tipo
de metastases neoplasicas, contudo um linfoma primério do sistema nervoso central (SNC) ndo
poderia ser excluido. Apesar dos resultados dos titulos infecciosos permanecerem pendentes,
a ME de origem néo infecciosa, tornou-se a mais provavel causa do quadro clinico de Boss.

O termo ME de origem desconhecida (MEOD) é utilizado em casos em que 0s sinais
clinicos sugerem uma patologia ndo infecciosa mas carece, sempre, o diagndéstico
histopatoldgico definitivo. Neste grupo esté@o incluidas as MEG, MN e a LN. Estas patologias
sdo apenas distinguiveis com analises histopatoldgicas, na maioria dos casos, realizadas post-
mortem. Porém, por ser uma patologia focal, com localizacdo na espinal medula e nao
intracraniana ou multifocal, MEG foi tida como o diagndstico mais provéavel.”

Apesar da etiologia e patogenia da doenca nao estar completamente esclarecida, ha
evidéncias que MEG tem uma base auto-imune, mais especificamente uma reaccdo de
hipersensibilidade tardia, mediada por linfécitos T. As lesdes ocorrem, predominantemente, na
substancia branca do SNC. Foram encontrados anticorpos contra astrocitos em casos de MEG,
0 que sustenta a hipétese de se tratar de uma patologia com base auto-imune.” A MEG é
considerada uma patologia de resposta imunoldgica ndo especifica, onde mdaltiplos agentes
ambientais e factores genéticos parecem fazer parte da sua etiologia. A MEG representa cerca
de 25% das patologias do SNC encontradas em cédes.” Animais jovens adultos (5 anos), de
ragas pequenas (caniches e terriers) e fémeas, parecem estar mais predispostos a esta
patologia. S&o reconhecidas 3 formas de MEG: focal, multifocal (ou disseminada) e ocular. As
lesdes isoladas na espinal medula (como as encontradas no caso do Boss), e neurites épticas
séo formas de manifestacdo da patologia pouco frequentes.” A forma disseminada é a mais
comum e manifesta um desenvolvimento agudo e progressivo dos sinais neuroldgicos,
envolvendo o cértex, ponte, medula, cerebelo e espinal medula. Os sinais neuroldgicos,
associados a forma focal de MEG, caracterizam-se por ter um aparecimento agudo e de
evolucdo lenta. Nestes casos, as les6es granulomatosas Unicas, podem ser encontradas no

cérebro ou na espinal medula, como no Boss.” A andlise do LCR, a exclusdo de doencas
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infecciosas (que se podem manifestar da mesma forma) e a observacéo de lesdes através de
RM podem ser muito Gteis no diagndstico presuntivo da doenca.” A avaliagdo do LCR fornece,
frequentemente, a informagdo mais importante para o diagnéstico de MEG. Raras sdo as
situaces (cerca de 10%) em que o LCR ndo apresenta alteracdes.” Entre os métodos de
imagem disponiveis, RM é considerada o método de eleicao para diagndstico de ME. No modo
T2 e FLAIR (fluid attenuation inversion recovery) podem ser encontradas areas hiperintensas,
gue afectam, primariamente, a substancia branca e diferentes padrbes de realce podem ser
encontrados em T1, apds a administracdo de contraste.’

Alguns clinicos, dependendo da severidade dos sinais clinicos e do indice de suspeic¢édo
de doencgas infecciosas, iniciam uma terapia com costicoesterdides, a uma dose de 0,5-1.0
mg/kg (prednisona p.ex) enquanto aguardam pelos resultados finais dos titulos de doencas
infecciosas procuradas. Nos casos em que o indice de suspeita de doenca inflamatéria
idiopética é alta, alguns autores sugerem iniciar terapia imunossupressora directamente.” No
caso especifico do Boss, ao segundo dia de tratamento, optou-se por iniciar uma terapia
imunossupressora (devido a forte suspeita de ser um caso de MEG) apenas com os resultados
negativos de alguns titulos infecciosos testados. Como ja foi referido, é arriscado avancar para
uma terapia imunossupressora sem excluir primeiro a possibilidade de se tratar de uma ME de
origem infecciosa. Mas o0 Boss encontrava-se em decubito lateral permanente e no segundo dia
de internamento perdeu, na totalidade, a motricidade voluntaria. Os animais tetraplégicos
correm seérios riscos de paragem respiratéria (paralise dos muasculos intercostais e diafragma)
atelectasia (decubito lateral permanente) e pneumonia por aspiracéo."

N&o existe uma terapia considerada ideal para o tratamento de MEOD. A maioria dos
clinicos recorre ao uso de corticoesterdides, apesar da resposta, como monoterapia, ser muito
variavel. Em muitos casos, ha progresséo dos sinais clinicos e recidivas.” O uso de doses
elevadas, a longo prazo, induz o aparecimento de efeitos secundarios (PU/PD polifagia,
hiperadrenocortisismo iatrogénico). Assim, é aconselhavel combinar o uso de corticoesteroides
com um ou mais imunomoduladores — Ara-C, ciclosporina, procarbazina, azatioprina,
lomustina, leflunomida e micofenolato de mofetil - de forma a poder reduzir a dose de
corticoesteroides a longo prazo. A utilizagdo de radioterapia tem revelado também eficacia no
tratamento de casos de MEG focal (Anexo Il, tabela I). Um estudo recente demonstrou a
eficacia do tratamento implementado no caso do Boss. A Ara-C € um agente quimioterapico,
capaz de atravessar a barreira hematoencefalica e competir pela inibicio da DNA polimerase.’
Todos os animais foram tratados com prednisona (1,2mg/kg BID PO) e Ara-C (50mg/m? SC
cada 12h durante 48h) a cada 3 semanas. Dos 11 animais estudados, todos responderam de
uma forma satisfatoria ao tratamento, com a excepg¢do de um animal com forma difusa. Este
protocolo parece ser uma opgao segura em que os efeitos secundarios, como mielossupressao

e distlrbios gastrointestinais, sdo raros. Neste estudo a taxa de sobrevivéncia ao fim de 2 anos
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revelou ser de 58.4 %.° No caso de animais severamente afectados a administracdo de
600mg/m* numa taxa de infusdo continua durante 48h, parece ser benéfica. Os exames
sanguineos devem ser realizados 10 a 14 dias apds o primeiro tratamento, devido ao risco de
mielossupresséo e, a cada 2 a 3 meses, ao longo do tratamento.”

O Boss respondeu positivamente a terapia instituida, e ao fim de 5 dias ja era capaz de
suportar peso em estacdo. A duracdo e o grau de compressdo da medula, sdo factores
importantes no progndéstico, uma vez que os tecidos nervosos apenas toleram agressdes
durante um determinado periodo de tempo. Um dano na espinal medula, capaz de inibir a
funcdo motora voluntaria mas insuficiente para inibir a reaccdo a estimulos de dor, esta
associado a um progndstico razoavel, se a recuperagdo e descompressao da mesma ocorrer
entre 5 a 7 dias.” O prognéstico da MEOD é considerado grave sem a utilizacdo de um
protocolo imunossupressor e, animais que ndo respondam eficazmente ao tratamento, podem
evoluir para uma situacdo incontrolavel. Apesar disso, nos ultimos anos, a esperanca média de
vida destes animais tem vindo a aumentar consideravelmente, com o aparecimento de novos
protocolos terapéuticos.” Muitos autores comprovaram que animais, com patologia multifocal,
tém pior prognostico, em relacéo aos animais com a forma focal da doenca, como no Boss.”
Bibliografia: 1-Platt SR, Olby NJ (2004) BSAVA Manual of Canine and Feline Neurology, 32
Ed, Chapters 1, 3, 5, 10, 13, 14. 2-Lorenz M.D, Coates J.R, Kent.M (2011) Handbook of
Veterinary Neurology, 52 Ed, Elsevier Saunders Chapter 1,4,7,15. 3-Granger N.A, Smith
P.M.B, Jeffery N.D.A (2010) “Clinical findings and treatment of non-infectious
meningoencephalomyelitis in dogs: A systematic review of 457 published cases from 1962 to
2008” The Veterinary Journal 184, 290-297. 4-Dewey C.W (2008) “Encephalopathies:
disorders of the brain” in Dewey CW (Ed) A Pratical Guide to Canine & Feline Neurology, 22
Ed, Wiley-BlackWell Chapter 5 p186-190. 5-Talarico L.R and Schatzberg J.S (2010) “ldiopathic
granulomatous and necrotizing inflammatory disorders of the canine central nervous system: a
review and future perspectives” Journal of Small Animal Practice 51, 138-149. 6-Menaut.P,
Landart.J, Behr.S, Lanore.D, Trumel.C (2008) “Treatment of 11 dogs with
meningoencephalomyelitis of unknown origin with a combination of prednisolone and cytosine
arabinoside” The Veterinary Record 162, 241-245. 7-Wong M.A; Hopkins A.L; Meeks J.C;
Clarke J.D. (2010) “Evaluation of treatment with a combination of azathioprine and prednisone
in dogs of undetermined etiology: 40 cases (2000-2007) Journal of the American Veterinary
Medical Association 237,929-935.
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Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: A Lacy, uma Teckel fémea castrada, de 9
anos de idade e 3,6kg, foi trazida a consulta devido a sinais clinicos intermitentes de diarreia
cronica, falta de apetite, perda de peso e, mais esporadicamente, episédios de vOmitos.
Anamnese: H& cerca de 7 meses que a Lacy apresentava este quadro clinico e, ao longo
deste periodo, Lacy perdeu cerca de 20% do seu peso. Segundo os donos, a situacao
agravou-se nos ultimos 2 meses, com episédios de diarreia 2-3 vezes ao dia, sendo esta
acastanhada, sem sangue ou muco, em grandes quantidades e de consisténcia mole, sem
sinais de tenesmo (diarreia de intestino delgado), por vezes defecava pequenas quantidades
ao longo do dia (provavel intestino grosso). Os vOmitos ocorriam, aproximadamente, uma vez
por semana e apresentavam algum contetdo alimentar ndo digerido. Durante este periodo, a
Lacy foi medicada, pelo seu médico veterinario de referéncia, com metronidazol (10mg/kg PO
BID), febendazol (50mg/kg PO SID), probioticos e vitamina B12, mas nunca houve remisséo
total dos sinais clinicos. Todos os exames fecais realizados foram negativos, para qualquer tipo
de parasita. A Lacy foi também sujeita a uma dieta de eliminacéo, realizada ao longo deste
Gltimo ano, sem sucesso terapéutico. O hemograma e bioquimica nao revelaram alteracdes. As
concentracdes de 4acidos biliares pré e poés-prandiais revelaram valores normais. As
concentracdes de cobalamina e folato foram determinadas e apenas os niveis de folato
estavam inferiores aos de referéncia. A TLI sérica revelou valores normais. No momento da
consulta, a Lacy era alimentada com racdo de qualidade premium, especifica para patologias
gastrointestinais. A Lacy vivia hum apartamento, com um gato adulto, sem acesso a lixos ou a
téxicos. Nao tinha o habito de roer objectos estranhos. Estava correctamente vacinada e
desparasitada até ao momento e nao tinha antecedentes cirdrgicos, para além da OVH
realizada aos 6 meses de idade. Na anamnese dirigida aos restantes sistemas, ndo foram
reportadas outras altera¢des. Exame do estado geral: Para além da clara condi¢do corporal
inadequada (grau 3/9), todos os parametros analisados estavam normais. Exame dirigido ao
aparelho digestivo: Nenhuma alteracéo foi encontrada a nivel da cavidade oral e eséfago. A
Lacy ndo apresentou dor a palpagdo abdominal, revelando-se normal. A palpacgéo rectal e a
regido perianal estavam normais e, apenas, se confirmou a consisténcia mole das fezes.
Diagnosticos diferenciais: doenga inflamatéria gastrointestinal cronica idiopatica (IBD)
(linfoplasmocitaria, eosinofilica, granulomatosa); linfangiectasia intestinal; neoplasia intestinal
(linfoma, adenocarcinoma intestinal); obstrugcdo intestinal parcial (intra ou extraluminal);
pancreatite crénica; neoplasia pancreéatica; gastroenterite (GE) infecciosa (Parvovirus,
Salmonella); nefropatia com perda de proteina; hipoadrenocorticismo; insuficiéncia hepatica;
insuficiéncia pancreética exocrina (IPE); sobrecrescimento bacteriano no intestino delegado;
GE parasitaria (Ancylostoma spp,coccidiose); protozoéaria (Giardia.spp); Intolerancia/alergia

alimentar. Exames complementares: Hemograma e bioquimica: todos os valores estavam

dentro do intervalo de referéncia, com excep¢édo de uma ligeira hipoalbuminémia 2.2g/dl (2.8-
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4.4g/dl) e hipocolesterolémia 117mg/dl (125-360mg/dl). Concentracdes plasmaticas de cortisol:
2.3ug/dL (> 2upg/dl descarta hipoadrenocortisismo). Uriandlise: Normal, ndo foi detectada
proteindria. Ecografia abdominal: Revelou ligeiro espessamento da parede intestinal e ligeiro

aumento dos ganglios linfaticos mesentéricos. (Anexo lll, figura IV) Os restantes 6rgaos da
cavidade abdominal apresentavam uma conformag&o normal e ndo foi observado nenhuma

evidéncia de fluido livre no abdémen. Gastroduodenos-copia e colonoscopia: As paredes

internas do estdmago e intestino delegado encontravam-se espessadas, hemorragicas e
friaveis. As imagens obtidas pela colonoscopia revelaram edema difuso das paredes do célon.
O esofago também estava inflamado, sugerindo algum grau de refluxo gastrico (Anexo llI,

figura I-111). Analise histopatolégica das biopsias realizadas: Estébmago (piloro, cardia e corpo) -

ligeiro a moderado infiltrado inflamatério misto, composto predominantemente por linfécitos e
plasmdcitos, que causavam uma leve expansao da lamina prépria da mucosa gastrica.
Duodeno- infiltrado linfoplasmocitario da mucosa das vilosidades intestinais, que se
apresentavam dilatadas. Gastrite e enterite linfoplasmocitaria crénica moderada. Codlon-
nenhuma alteracé@o foi encontrada. Diagnostico: doenga inflamatéria gastrointestinal cronica
idiopética (IBD), do tipo linfoplasmocitario. Tratamento: A Lacy teve alta no final do dia e, para
reduzir inflamac@o géstrica e a esofagite, foi prescrito um tratamento de 3 semanas com
omeprazol, capsulas de 5 mg PO SID. Foi, também, recomendada a administracdo oral de
60mg BID, de suspensdo oral de tramadol, nos dias seguintes a intervencdo. Apds 0s
resultados das bidpsias, a Lacy iniciou um tratamento para IBD. O tratamento recomendado
incluiu uma dieta com uma fonte proteica e de carbohidratos, nunca antes fornecida - racéo
seca Hill's d/d pato e batata ou uma ra¢do com proteina hidrolisada - Hill's z/d (hipoalergénica).
Prednisolona (2mg/kg PO durante 2-4 semanas, reduzindo 25% da dose a cada 1-2 semanas
até a dose mais baixa de manutencdo, a cada 48h), Metronidazol (10-15mg/kg PO, BID) e
cyanocobalamina (0,25 ml -250ug- SQ/por semana). Alguns dias apds o inicio do tratamento, o
apetite de Lacy aumentou e as fezes comecaram a ser formadas. Discussao: A maioria dos
animais que apresentam um quadro clinico de diarreia crénica, ndo responde eficazmente a
uma terapia empirica. E necessario implementar um tratamento especifico, baseado num
diagnéstico definitivo. Para tal, o clinico necessita de realizar um plano de diagnéstico, tendo
em conta as possiveis causas etioldégicas de diarreia crénica. Uma anamnese completa é
fundamental nestas situagfes. A diarreia € a manifestagdo mais comum de patologias
intestinais, sendo caracterizada por um aumento da fluidez, volume ou frequéncia de
defecacdo. Muitas vezes, é acompanhada de outros sinais como alteragdes no apetite, que
variam de polifagia a anorexia, e perda de peso associada a ma absorcdo de nutrientes,
provocada por uma patologia difusa na mucosa intestinal. Vomitos ocorrem em diversas
patologias que afectam o tracto gastrointestinal (Gl) superior e €, especialmente, prevalente em
animais com doenca inflamatéria gastrointestinal crénica idiopatica (IBD).” O veterinario de
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referéncia procedeu a uma série de andlises fecais, como abordagem inicial ao quadro clinico
de Lacy e, apesar de nao ter sido encontrada nenhuma forma parasitaria, foi tratada com
fenbendazol. Desta forma, foi eliminada a hipétese de se tratar de uma infestacéo intestinal por
Giardia spp, ndo detectada nos exames fecais.” Como ndo foram obtidas melhorias apds o
tratamento, foi proposto uma dieta de eliminagdo para excluir a hipétese de tratar-se de uma
enteropatia responsiva aos alimentos (intolerancia/alergia alimentar). Apesar das varias
tentativas e diferentes dietas levadas a rigor, a Lacy nunca revelou uma melhoria substancial.
Seguiram-se tratamentos com metronidazol que também n&o proporcionaram grandes
beneficios. Uma resposta positiva a este tratamento poderia sugerir um caso de enteropatia
responsiva aos antibibticos, também denominada, sobrecrescimento bacteriano no intestino
delegado.” As andlises sanguineas, realizadas anteriormente, ndo revelaram qualquer tipo de
alteracdo. As concentracfes de acidos biliares, pré e pos-prandiais normais, permitiram avaliar
o correcto funcionamento hepético. A insuficiéncia pancreética exdcrina (IPE) representa um
dos principais diagndsticos diferenciais, em animais com este quadro clinico. Por este motivo,
determinou-se a TLI sérica, que revelou valores normais, descartando-se, assim, IPE." Por fim,
os niveis de cobalamina e folato foram determinados e apenas os niveis de cobalamina
estavam inferiores aos de referéncia (<200 ng/l). Enquanto as concentrac6es diminuidas de
cobalamina indicam patologia na parte distal do intestino delegado, as concentracfes de folato
indicam alteracbes a nivel proximal. Se ambas estiverem diminuidas, é sinal de inflamacao
difusa.® Porém, em pacientes com concentracdes diminuidas de cobalamina, os niveis de folato
podem estar, falsamente, normais ou elevados.” Estudos anteriores indicaram que o grau de
hipocobalaminemia em casos de IBD, esti relacionado com o grau de dano histologico e,
consequentemente, pior prognostico.® Apés todo o trabalho de diagnoéstico, sem sucesso, Lacy
foi encaminhada para a Universidade do Tennessee. Foi, entdo, realizada uma nova analise
sanguinea que, desta vez, revelou uma ligeira hipoalbuminémia e hipocolesterolémia. As
concentracoes de colesterol sugeriram alteracGes a nivel de absor¢do intestinal. Os niveis de
albumina séo justificados pela perda de proteina, associada as alteragdes na permeabilidade,
consequentes da inflamacao intestinal. Hipoalbuminémia e hipoglobulinémia sdo caracteristicas
de enteropatia com perda de proteina (EPP). Para além destas altera¢des bioquimicas, pode,
também, verificar-se niveis elevados de enzimas hepéticas por hepatopatia reactiva,
consequente da inflamacdo intestinal. O hemograma, neste caso, ndo revelou alterages
significativas, porém, uma neutrofiia pode ser encontrada em animais com IBD.°
Hipoadrenocortisismo atipico, que se manifesta sem altera¢des electroliticas, pode provocar
sinais gastrointestinais e deve, por isso, ser pesquisado. A determinagdo da concentragdo do
cortisol plasmético permite descartar esta patologia, se, os niveis obtidos, forem >2 ug/dl.” A
urianalise efectuada permitiu verificar a funcéo renal e a possivel perda de proteina pela urina.

A ecografia abdominal revelou um aumento na espessura da parede intestinal e ligeira
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linfadenomegalia mesentérica. Estas alteragbes ndo estdo presentes em todos os pacientes
com IBD e nfo sdo exclusivas desta patologia (linfosarcoma alimentar, linfagiectasia).” Em
pacientes com este quadro clinico, e sem resposta a terapias empiricas, € necessario proceder
a biopsia intestinal e analise hitopatolgica das amostras.® Biopsias intestinais podem ser
obtidas por endoscopia ou por cirurgia. Em pacientes sem indicagdo para cirurgia (massas
intestinais, perfuragdes, etc.), como no caso da Lacy, os clinicos preferem utilizar endoscopia
como método de diagnéstico. E possivel visualizar, com esta técnica, a mucosa esofégica,
gastrica, intestinal e proceder a recolha de amostras dos locais desejados. Apesar de ser um
procedimento mais rapido e menos invasivo (relativamente ao método cirtrgico), as amostras
obtidas podem ser superficiais e ndo representativas da patologia. Nalguns casos, sao
necessarias biopsias de espessura total da parede intestinal (submucosa, muscular), obtidas
apenas por laparotomia. Este método é arriscado em pacientes com hipoproteinemia severa.”
Os resultados das analises histopatolégicas de Lacy foram compativeis com um infiltrado
linfoplasmocitario difuso, a forma mais comum de IBD.° A IBD é definida como um grupo de
enteropatias crénicas, caracterizadas por sintomas Gl persistentes ou recorrentes, de etiologia
desconhecida, que estéo relacionadas com alteracdes histopatoldgicas da mucosa intestinal e
gastrica, na forma de infiltrados celulares na lamina prépria. As diferentes classificacdes de IBD
s&o determinadas pelo tipo celular predominante no infiltrado.” A enteropatia linfoplasmocitaria
€ a forma mais comum, seguida de gastroenterite eosinofilica e, por fim, de enterite
granulomatosa. Recentemente, foram descritos casos de enterite do tipo neutrofilico, em
animais de companhia.” A patogénese de IBD envolve varios factores e ndo esta
completamente esclarecida. Existe uma complexa relacdo entre predisposicdo genética,
ambiente intestinal e o sistema imunitario do animal. A predisposicdo de determinadas racas,
assim como a resposta clinica ao tratamento com antibiéticos (Boxer e Pastor alemao), aponta
para uma susceptibilidade entre hospedeiro e a microflora.® A patogenia pode, também, ser
definida como uma perda de tolerdncia do hospedeiro relativamente a microflora endogena,
antigénios alimentares (beneficios clinicos da terapia dietética), ou antigénios enddégenos, que
se reflecte numa inflamac&o crénica do tracto Gl." A suspeita da alterac&o da imunorregulacéo,
em animais com IBD, é suportada pela observacdo do aumento do niumero de imunoglobulinas
secretoras de plasmdcitos e linfocitos T (principalmente CD4") nos tecidos inflamados e pelas
alteracdes nas concentracdes séricas de proteinas de fase aguda de inflamacdo, como a
proteina C-reactiva (que normalizam apés tratamento).”

A natureza dos sinais clinicos dos pacientes com IBD depende da regido do tracto Gl
afectado. Vomitos e diarreia sdo as manifestacdes mais frequentes. A alteracdo do apetite
pode variar entre anorexia (por inflamacéo e dor) e polifagia, que pode estar presente num
animal com perda de peso significativa. Inflamacdo moderada pode provocar dor abdominal

pos-prandial. A forma severa da doenca esta relacionada com perda de peso, EPP com
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consequente hipoproteinémia e ascite. Por vezes, um acontecimento Obvio (stress, mudanca
de dieta) justifica o aparecimento dos sinais, apesar da manifestacdo e resolucdo dos sintomas
poder ocorrer de forma espontanea.® Os sinais clinicos presentes em animais com IBD s&o
uma consequéncia das alteracbes na mucosa. Assim, a diarreia e perda de peso, sao
explicadas por mecanismos de ma absorcdo, hipersecrecdo e, mais recentemente
comprovado, pela alteracdo no padrdo normal da motilidade intestinal.”

O diagnostico de IBD é complexo e requer a exclusdo das restantes patologias que se
possam manifestar da mesma forma, como demonstrado anteriormente. O diagndstico clinico
pode ser baseado em 5 pontos: sinais Gl cronicos (>3 semanas); resposta inadequada a
dietas, a terapias anti-parasitarias e antibioticos, como monoterapia; impossibilidade de
justificar o quadro clinico com outra patologia; evidéncia de inflamacdo por analise
histopatoldgica; resposta clinica ao tratamento com anti-inflamatérios ou agentes
imunossupressores. A andlise histopatoldgica das amostras € considerada o método de
eleicdo, para diagndstico de IBD. A extensado da inflamacé@o pode variar de focal a difusa, e,
pode envolver, intestino delegado, colén e estbmago. Foram criados esquemas diagndésticos
com critérios standard, quanto ao tipo de infiltrado e alteragdes na arquitectura da mucosa, de
forma a uniformizar as analises histopatologicas de IBD. Porém, ndo tém sido adoptados por
toda a comunidade veterinaria.” Foi, também, estabelecido um indice de actividade da IBD
canina, baseado nos sinais clinicos mais comuns, que sdo graduados numa escala de 0-3,
dependendo da severidade. Este indice permitiu uma uniformizacdo dos dados, adequar o
tratamento & severidade da doenca e reconhecer, precocemente, recidivas dos sintomas. "

Independentemente do tipo de IBD em causa, o tratamento envolve uma combinacao
de modificagbes na dieta, antibioticoterapia e terapia imunossupressora. Pela falta de
informacdo objectiva na eficacia dos tratamentos aplicados, muitas vezes, o esguema
terapéutico € criado pela experiéncia do clinico. Deve ser feito um tratamento sequencial de
antiparasitarios (como realizado inicialmente com a Lacy), dietas de exclusdo e antibidticos,
antes de se iniciar uma terapia imunossupressora.® O tratamento empirico para Giardia e
endoparasitas consiste na administragéo oral de febendazol 50mg/kg durante 5 dias.” As dietas
recomendadas a pacientes com IBD devem ser hipoalergénicas e baseadas numa Unica fonte
proteica de alta digestibilidade. Dietas hidrolisadas, por serem de facil digestdo, diminuem a
carga de antigénios intestinal e assim, reduzem a inflamac¢do da mucosa. Apds a resolugdo da
inflamacgdo, muitos animais toleram a reintroducéo da dieta usual. As dietas devem ter uma
percentagem menor de gordura para reduzir os sinais associados a ma absorcdo a nivel
intestinal. Os niveis de acidos gordos w-3 e w-6 devem ser optimizados, uma vez que reduzem
a inflamagéo intestinal.” Probi6ticos podem, também, ser incluidos no tratamento, como
complemento as alteragbes da dieta. O tratamento com antibidticos envolve a administragédo
oral de tilosina (10-15 mg/kg TID), oxitetraciclina (20 mg/kg TID), ou metronidazol (10 mg/kg
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BID).” O antibidtico de eleicdo, nestes casos, é o metronidazol que, para além da funcéo
antibacteriana, possui uma acc¢ao imunorreguladora, na resposta celular. Deficiéncias em
cobalamina devem ser corrigidas através da administracdo de vitamina B12, como foi realizado
neste caso. Casos leves da doenca respondem, frequentemente, a alteracbes da dieta
associada com metronidazol. Porém, nos casos em que a inflamacdo € mais severa, é
necessario iniciar um tratamento precoce com imunossupressores.® Glucocorticdides, como
prednisolona, sdo os mais utilizados numa dose de 1-2 mg/kg PO BID. Em casos severos, a
administracdo deve ser parenteral, uma vez que, a absor¢cdo por via oral, pode estar
comprometida. Doses mais elevadas sdo aconselhadas em pacientes com hipoalbuminémia.
Apenas num pequeno numero de pacientes, é possivel descontinuar totalmente esta terapia, 6
meses apods a remissao dos sinais. Quando os pacientes ndo respondem de forma eficaz aos
glucocorticéides ou desenvolvem sinais secundéarios severos, é aconselhavel o uso de
azatioprina (2 mg/kg PO SID) durante 5 dias e, depois, a cada 48h, intercalado com
prednisolona. Uma outra alternativa consiste na administracdo de ciclosporina A (5 mg/kg PO
SID). A sua eficacia ndo esta, claramente, comprovada mas um estudo revelou melhoria nos
sinais clinicos em 60% dos animais tratados. Nalguns casos, 0s imunossupressores podem ser
reduzidos, lentamente, apos 2-3 meses de remissdo dos sinais. Novas terapias estdo a ser
transpostas da medicina humana e tém revelado resultados satisfatorios (Anexo I, tabela I).*

A severidade das lesbes € um importante factor progndstico da patologia. Porém, na
maioria dos animais, o tratamento de IBD €, geralmente, bem-sucedido e a remissédo completa
dos sinais é o0 resultado mais provavel. Pacientes que demonstrem fraca resposta ao
tratamento ou que apresentem recidivas, ap0s uma resposta positiva inicial, devem realizar
biopsias de espessura total para excluir linfossarcoma alimentar.®
Bibliografia:1-Malewska K, Rychlik A, Nieradka R, Kander M (2011) “Treatment of
inflammatory bowel disease (IBD) in dogs and cats” Polish Jornal of Veterinary Sciences
Vol.14, No.1, 165-171. 2-Washabau R.J, Day M.J, Willard M.D, Hall E.J, Jergens A.E, Mansell
J, Minami T, Bilzer TW (2010) “Endoscopic, biopsy, and histopathologic guidelines for the
evaluation of gastrointestinal inflammation in companion animals” Journal of Veterinary
Internal Medicine , 24:10-26. 3-Simpson KW, Jergens AE (2011) “Pitfalls and progress in the
diagnosis and management of canine inflammatory bowel disease” Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice 41, 381-398. 4-Berghoff N, Steiner J.M, (2011) “Laboratory
tests for the diagnosis and management of chronic canine and feline enteropathies” Veterinary
Clinics of North America: Small Animal Practice 41, 331-328. 5-Jergens A. (2005) “Chronic
diarrhea” In Hall, E.; Simpson, J. & Williams, D. (Eds.) BSAVA Manual of Canine and Feline
Gastroenterology, 2° edition. Philadelphia. pp. 82-86. 6-Hall E. & Simpson K. (2010) “Diseases
of the small intestine” In: Ettinger S. & Feldman E. (Eds.) Textbook of Veterinary Internal

Medicine, 7° edition, vol. 2. Saunders Elsevier, Philadelphia. pp. 1182 - 1256.
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Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: Tommy, um gato American Short Hair,
castrado, de 3 anos de idade e 8.3kg, foi trazido & Universidade do Tennessee (UT) numa
consulta de urgéncia com um quadro de estranguria, distria e hematuria com 24h de duragéo.
Anamnese: segundo a dona, desde o dia anterior a consulta que Tommy se dirigia a caixa de
areia, adoptava a posicdo de miccdo, manifestava desconforto e vocalizava. Todas as
tentativas pareciam improdutivas e por vezes eram visiveis pequenas gotas de urina vermelha,
na caixa de areia. Lambia com frequéncia a genitélia. No veterinario de referéncia foi tentada a
colocacao de um cateter urinario, sem sucesso. Foi, entdo, referido para a UT. Era a primeira
vez que Tommy demonstrava este tipo de sinais. Foi sempre saudavel até entdo. Ndo tomava
gualguer medicacdo nem havia passado cirirgico para além da orquiectomia realizada aos 6
meses de idade. Tommy estava correctamente desparasitado e vacinado. Vivia no interior de
uma moradia com mais dois gatos saudaveis (um deles adquirido recentemente). Era
alimentado com uma racao seca de qualidade média e com agua ad libitum. A dona n&o notou
alteracdo na quantidade de agua ingerida. Referiu, ainda, que tinha feito renovacdes e obras
na casa e o local da caixa da areia dos gatos tinha sido alterado. Exame fisico: Tommy estava
alerta e com um temperamento nervoso. Apresentava uma condi¢cdo corporal excessiva (8/9).
O grau de desidratacao foi estimado em 5%. Tommy demonstrou algum desconforto a
palpacdo abdominal mas foi possivel sentir a bexiga distendida e tensa. A mucosa peniana
estava congestiva e era possivel visualizar sangue na zona do prepulcio. Todos os restantes
parametros do exame fisico geral estavam normais. Exame dirigido ao aparelho urinario: os
rins ndo foram palpados devido a excessiva condicdo corporal de Tommy. A bexiga estava
distendida e tensa, impossivel de esvaziar. A mucosa peniana encontrava se congestiva e era
visivel sangue na zona do prepucio. Tommy revelou desconforto na exteriorizacdo do pénis.
Diagnosticos diferenciais: Doencga do tracto urinario inferior felino (FLUTD) obstrutiva por
urolitiase, rolhdes uretrais, cistite idiopatica felina, infeccdo do tracto urinario (ITU),
traumatismos prepuciais ou urinarios, neoplasias do sistema urinario (carcinoma de células
transicdo bexiga-uretra), patologias prostaticas (neoplasia, inflamagéo, infeccdo, quistos),
alteracOes anatémicas (estenoses uretrais), transtornos neurogeénicos (dissinergia do detrusor
uretral, espasmo uretral, bexiga hipo ou aténica). Exames complementares: Hemograma:
sem alteragBes; Bioquimica: elevacdo moderada de creatinina 1.5mg/dl (0.4-1.2mg/dl)
proteinas totais 8.5 g/dl (5.4-6.8 g/dl) e globulinas 4.7 g/dl (2-3.2g/dl); Electrélitos: apenas o

sodio estava aumentado 151 mEqg/L (142-149 mEq/L). Urianalise colheita via cateter urinario:

urina apresentava coloragéo vermelha, turva e com densidade urinéria de 1.043. pH:7 (5-9);
Proteina: 3+ (neg-1+), sangue/Hb: 3+ (neg); numero moderado de bactérias; Analise
microscoOpica: varias células epiteliais, inUmeros eritrocitos e auséncia de cristais; Cultura

urindria: auséncia de crescimento bacteriano ao fim de 4 dias. Radiografias abdominais:

presenca de 2 urdlitos radiopacos de 3mm no interior da bexiga. (Anexo IV, figura 1)
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Diagnostico: FLUTD com obstrucdo uretral, urélitos vesicais. Tratamento e evolucao do
caso: Tommy encontrava-se desconfortdvel, com a bexiga distendida e tensa, incapaz de ser
esvaziada manualmente, o que levou a uma rapida intervencdo por parte dos clinicos.
Determinou-se os valores dos electrélitos e realizou-se um electrocardiograma para verificar a
presenca de arritmias ou bradicardia severas (ndo sentida na auscultagdo). Os electrélitos
revelaram valores normais e o0 ECG n&o demonstrou qualquer tipo de arritmia. De seguida foi
iniciada fluidoterapia com NacCl 0,9% a uma taxa de infusdo de 27ml/h. Foi pesado 3 vezes por
dia para assegurar que 0 seu peso nao estava a aumentar mais do que 5%. Apés a obtencéo
destes resultados, Tommy foi sedado com medetomidina (0,4 mg/Kg SC) e propofol (6,6 mg/Kg
IV) para proceder a colocagdo de um cateter urinario. Com alguma resisténcia, foi possivel
introduzir o cateter, lentamente, e aliviar a obstrucdo até alcancar a bexiga. Nesse momento,
foi obtida uma quantidade substancial de urina vermelha. Seringas de 60 ml de soro salino
estéril foram utilizadas para fazer flushing da bexiga até o liquido se tornar mais limpido. A
bexiga foi preenchida com soro fisiologico e o cateter encerrado na extremidade, para a
realizacdo de radiografias abdominais. Foi administrado buprenorfina 0,02mg/kg IV QOD para
diminuir o desconforto, prazosina 0,5mg PO TID e diazepam 0,3mg/kg PO TID para permitir o
relaxamento uretral. Apos 24h, foi retirado o cateter urinario e mantida a mesma terapia,
reduzindo apenas a taxa de fluidos para 20ml/hr. O Tommy nao urinava espontaneamente mas
a bexiga foi esvaziada 4vezes por dia, sem dificuldades e a urina continuava com coloracéo
rosa. No dia seguinte, Tommy comecou a dirigir-se a caixa da areia e urinar sem grandes
sinais de desconforto. Demonstrou interesse por comida himida e foi descontinuada a
fluidoterapia IV. Pelo tamanho dos urdlitos visualizados nas radiografias, foi aconselhada a
remocao cirdrgica por cistotomia, uma vez que a dissolucdo através da dieta, seria pouco
provavel e o risco de recidiva de obstrugcdo muito elevado. Pela grave hematlria que
apresentou, Tommy nao pode realizar a cistotomia de imediato e assim, teve alta até
normalizar a situacdo. Continuou em casa, com a mesma medicacao relaxante da musculatura
lisa e foi-lhe colocado um penso de fentanilo. Pela ocorréncia de diurese pds obstrutiva e risco
de desidratacdo, Tommy fez 200ml de NaCl 0,9% SC BID, durante 2 dias. Em casa, Tommy
ndo voltou a apresentar qualquer tipo de sinal de obstrug&do e urinou sempre sem demonstrar
grande desconforto. Trés dias ap6s a alta, voltou & UT onde foi realizada a cistotomia guiada
por cistoscopia. Foram retirados 2 urélitos de maior dimenséo (2-3mm) e varios fragmentos
<1mm por aspira¢do. Foram realizados vérios flushings da uretra, com observacédo do trigono
vesical, e ndo foram encontrados mais urélitos. Foi administrado Ampicilina sédica 22mg/kg IV,
durante a cirurgia. Os urdlitos foram enviados para analise no estado do Minnesota. Tommy
teve alta no mesmo dia e foi medicado com buprenorfina 0,01mg/kg PO BID, durante 2 dias.
Manteve a mesma dose de prazosina por periodo indeterminado e parou o diazepam. Duas

semanas depois, 0s resultados das analises demonstraram que os urélitos eram constituidos
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por 100% de urato de amdnia. ApGs esta informacao, foi aconselhado, iniciar uma dieta para
insuficiéncia renal como Hill's® K/d ou Purina® NF, se possivel misturando seca com humida.
Pela experiéncia do clinico, este tipo de dieta é a indicada para gatos com urolitiase idiopatica
de uratos e, em menos de 10% dos casos, obteve recorréncia dos sinais. Foi, também,
aconselhado uma anélise da funcéo hepética mais pormenorizada (acidos biliares) que néo foi
efectuada neste caso. Discussao: Doenga do tracto urinério inferior felino (FLUTD) é um termo
inconclusivo, utilizado para definir qualquer tipo de patologia que se possa manifestar com
sinais clinicos compativeis com afeccdo do tracto urinario inferior (STUI), entre os quais
polaquidria, estranguria, disUria, hematiria, miccdo inapropriada, obstrucdo parcial ou
completa. Estes sinais ndo sdo especificos de nenhuma patologia em particular e podem estar
presentes em gatos com calculos urinarios, infeccfes bacterianas do tracto urinario (ITU’s),
inflamacdes, anomalias anatomicas, neoplasias, polipos, assim como, patologias neurolégicas.
Na auséncia de um diagndstico definitivo, apés avaliagdo completa do paciente, o termo FIUTD
idiopética ou cistite idiopética felina é, frequentemente, utilizado. Esta situagdo ocorre em cerca
de 2/3 dos gatos que apresentam STUL' FLUTD pode ser classificado como obstrutivo ou néo
obstrutivo, onde as causas de obstrucdo incluem rolhdes uretrais (42%), urodlitos (5%),
idiopatica (42%) ou estenoses (11%).” A ocorréncia de FLUTD representa cerca de 4-10% das
patologias que afectam os felinos, atingindo, principalmente, gatos entre os 2-6 anos. Gatos
machos sdo mais afectados por obstru¢des uretrais devido ao comprimento e didmetro da
uretra.” Animais que vivem dentro de casa, assim como aqueles alimentados, exclusivamente,
com racao seca, demonstram uma maior prevaléncia dos sinais. O excesso de peso, a
diminuicdo da actividade, o stress provocado por varios animais no mesmo ambiente e a
transmissdo horizontal de agentes infecciosos aparentam desempenhar também, um
importante papel no desenvolvimento de STUI." Estes factores predisponentes enquadram-se
na histéria clinica de Tommy.

Os gatos machos com obstrucdo urinaria demonstram, nas primeiras 6-24h, tentativas
repetidas de micgao, vocalizam dor, lambem a genitalia e demonstram ansiedade. No exame
fisico pode ser sentida uma dilatagdo da bexiga, dolorosa a palpacdo. Animais com STUI,
resultantes de obstrugéo urinaria, requerem tratamento imediato, normalmente combinado com
hospitalizacdo, como realizado na situagdo de Tommy. Nas obstru¢des uretrais, por diminuigdo
da excrecdo renal, aumentam os valores sanguineos da ureia, creatinina e potassio. Se a
obstrucéo néo for corrigida num periodo de 48h, podem surgir sinais de azotémia pos-renal
(vomito, anorexia, etc.), sendo a hipercalémia e urémia as causas mais comuns de morte em
gatos obstruidos.” E importante determinar a concentracéo sérica de potassio ou avaliar o ritmo
cardiaco através de um electrocardiograma, principalmente, em gatos deprimidos e estas
medidas foram tomadas no caso do Tommy. Em casos de hipercalémia, é crucial iniciar um

tratamento agressivo para diminuir as concentracdes séricas de potassio." A fluidoterapia
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endovenosa — (60-70ml/kg/dia) + (%desidratacdo x peso vivo) durante 24h - deve ser iniciada,
antes da desobstrucdo. Dependendo do estado fisico e do temperamento do animal, pode ser
necessario sedar o paciente para uma desobstrucdo uretral eficaz, e, assim, realizar a
cateterizacdo urinaria de forma estéril, para prevenir o aparecimento de ITU’s. Em casos de
resisténcia a caterizacdo, deve ser realizada uma cistocentese, de forma a diminuir a presséo
intra-vesical e permitir a passagem retrégada dos céalculos ou rolhGes uretrais. Quando é
necessario um cateter permanente, este deve ser suturado ao prepucio e mantido pelo menor
periodo de tempo possivel, como realizado neste caso. E aconselhdvel o uso de
fenoxibenzamina (neste caso foi utilizado diazepam) em combinacdo com prazosina, de forma
a diminuir os espasmos uretrais. Apesar do aparecimento de ITU’s ser frequente em animais
cateterizados, ndo é recomendavel a administracdo profilactica de antibiéticos, mas sim, uma
andlise diaria, do sedimento urinario, para controlo de bactérias e leucocitos. Andlises da urina,
5 a 7 dias apés a algaliacdo, devem ser realizadas, em todos os gatos obstruidos. Alguns
gatos, como o Tommy, revelam diurese pés-obstrutiva e, por esse motivo, € necessdaria a
suplementacdo com fluidos, nesta fase. A atonia do detrusor € bastante comum em gatos
obstruidos por mais de 24h, provocada pela distensdo excessiva da bexiga. Nestes casos,
pode ser usado betanecol, para promover a contraccdo do muasculo detrusor, apos
desobstrucao uretral.’

A urianalise realizada ao Tommy revelou proteindria e a presenca de globulos
vermelhos, justificaveis pela obstrucao uretral. A par destes resultados, o0 Tommy apresentava
ligeira hipernatrémia, assim como, hiperproteinémia e hiperglobulinemia, provavelmente, em
resposta a infeccdo. Apés estabilizacdo, Tommy realizou um RX onde foram visiveis urélitos
vesicais radiopacos. Quando a urina se torna supersaturada, com minerais e outros factores
predisponentes estdo presentes, pode ocorrer precipitacdo dos minerais com a formacdo de
cristais que podem agregar-se formando calculos (urélitos). Porém, cristaliria ndo significa que
0 animal esteja em risco de urolitiase, hdo sendo necessario um tratamento especifico, se 0
animal ndo apresentar outro tipo de alteragdes.” Os sinais clinicos, presentes em casos de
urolitiase, dependem da localizacéo dos urdlitos, que podem até ser assintomaticos. Urdlitos de
didmetro superior a uretra, podem ficar alojados e causar STUl. Em animais de companhia, os
urélitos surgem com maior frequéncia na bexiga, mas podem também ser encontrados na
uretra, ureteres e nos rins.” E importante, para o diagnéstico de urolitiase, conhecer o passado
médico do animal, assim como, o tipo de alimentagdo e ocorréncia de obstrucdes. Deve ser
realizada uma urianalise completa, com urina colhida, de preferéncia, por cistocentese e
avaliada num periodo de 30 minutos, apos a colheita. O pH da urina, a evidéncia de infec¢des
bacterianas e a presenca de cristais especificos podem indicar a composi¢éo dos urdlitos.”
Porém, apesar da identificacdo dos cristais na urina ser til, ndo indica, necessariamente, a

presenca ou o tipo de urdlitos. Num estudo realizado em 30 gatos, com urdlitos vesicais de
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estruvite, apenas 17 apresentaram cristais do mesmo tipo.” O pH da urina é um factor
importante na formacé@o de cristais. Cristais de estruvite, carbonato de célcio e fosfato de
calcio, sdo menos soluveis em urinas alcalinas, ao contrario dos cristais de cistina, urato de
amonia e silica que sdo menos solUveis em urinas acidas. Factores predisponentes a estase
da urina desempenham, igualmente, um papel importante na formacdo de urdlitos.” O
diagnéstico por imagem € fundamental para a visualiza¢do de urdlitos. O objectivo inicial das
radiografias € verificar a presenca de urdlitos, a localizag¢édo, quantidade, tamanho, densidade e
forma. Radiografias simples permitem a visualizac@o de urdlitos radiopacos e o cistograma com
duplo contraste evidéncia a presenca de urdlitos radiotrasparentes. Para um diagndstico mais
apurado, pode ser realizada uma uretrografia, de forma a estabelecer a quantidade exacta e a
localizac&o dos urélitos.” A ecografia € um método muito sensivel mas n&o fornece informacéo
suficiente quando as caracteristicas dos urélitos sdo necessarias (analise qualitativa) para
iniciar uma terapia. Apesar da analise qualitativa dos urdlitos fornecer importante informacao,
relativamente a sua composicao, a melhor forma para estabelecer uma terapia adequada é
através de uma analise quantitativa do urélito, num centro de analise.”

Ao longo dos anos, foram criados diferentes protocolos de dissolucdo de urdlitos,
dependendo da sua constituicdo. A dissolucdo médica, através de dietas especiais, pode ser
utilizada como método primario para a resolucdo de urolitiase ou associada a remocao
cirdrgica, de forma a garantir que todos os urdlitos sejam eliminados (Anexo IV, tabela I).
Porém, nem todos os pacientes sdo candidatos a este método e, assim, como no caso do
Tommy, a remocao cirdrgica pode ser o mais indicado.” Métodos menos invasivos de extraccao
de urdlitos incluem miccdo por urohidropropulcéo e litotripsia. Com o primeiro método, 0s
urélitos tém de apresentar um tamanho inferior ao lumen da uretra. Assim, a bexiga é
distendida com soro fisiolégico e, apdés a remocdo do cateter urinario, o animal € colocado
numa posicao vertical e a bexiga é esvaziada de forma a permitir a eliminacdo dos pequenos
fragmentos. Com a técnica de litotripsia (por laser ou ultra-som), os urdlitos devem ser
guebrados, em fragmentos suficientemente pequenos, para atravessar a uretra durante a
micg&o ou aspiragdo com instrumentos adequados.’

Os tipos de urdlitos mais comuns em gatos séo constituidos por oxalato de céalcio (45%)
e estruvite (45%). Urdlitos de purina, como no caso do Tommy, representam o terceiro tipo
mais prevalente, representando apenas 5% dos célculos analisados.” A maioria dos urélitos de
purina é composta por uratos (acido Urico ou sais de &cido Urico - urato de sédio ou aménio).”
Um estudo realizado na universidade de Davis, na Califérnia, demonstrou maior prevaléncia de
calculos de urato de amonia em ragas como Siamés, Egyptian Mau e Birmanés, ndo havendo
diferenca significativa entre sexos. A predisposi¢do genética para o aparecimento deste tipo de
calculos é conhecida em cées da raca Dalmata e Bulldog Inglés, porém, nenhuma alteracéo
genética foi detectada em gatos. Os calculos de urato, analisados neste estudo, revelaram ser
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constituidos na sua maioria (90% dos casos) por 100% de aménia °, como no caso do Tommy.
Na maioria dos pacientes, a formacao de urélitos de urato € idiopatica mas pode ocorrer como
consequéncia de anomalias porto vasculares. Célculos de urato surgem, principalmente, em
gatos jovens (< 4 anos) e gatos com calculos associados a shunts porto-sitémicos (SPS) tém,
normalmente, idades inferiores a 1 ano.” Assim, na presenca de evidéncias clinicas sugestivas
de patologia hepatica, em gatos com célculos de urato, devem ser realizados diagnésticos
adicionais, como analises dos &cidos biliares e estudos de imagem.®

Uma vez que, os ibes de amobnia e de hidrogénio, podem precipitar em urinas com acido
arico a um pH aproximadamente <7, a alcaliniza¢édo da urina pode ajudar a prevenir a formacgéo
de metabdlitos acidos, que aumentam a producao tubular de amoénia. Apesar disto, 0 aumento
da producédo da urina, através de uma maior ingestdo de agua, continua a ser um ponto crucial
na diluicdo de solutos e prevencdo da recorréncia de urdlitos.® Calculos de urato associados,
ou nao, a SPS, ndo séo, frequentemente, dissolvidos medicamente e a sua remogao, como na
situacdo do Tommy, é, muitas vezes, necessaria. A prevencdo da formacédo de calculos de
urato em gatos é, geralmente, eficaz com o uso de uma dieta restrita em proteinas, para
insuficiéncia renal, como foi prescrita ao Tommy, que permite também alcalinizar a urina.”

No estudo realizado na Universidade de Davis, apenas 4% dos 159 gatos analisados,
com célculos de urato, tiveram recorréncia de episodios de obstrucéo.® Mas o progndstico, para
gatos machos com obstrucbes uretrais, € reservado e deve considerar-se a uretrostomia
perineal, caso ocorra uma segunda obstrucdo durante o tratamento preventivo instituido. Para
tal, € necessaria especial atencdo por parte dos donos, para possiveis recidivas dos sinais
clinicos, mesmo ap6s remocao cirtrgica dos urdlitos, como realizado neste caso do Tommy.*
Bibliografia:1-Hall, E. & Simpson, K. (2010). “Lower Urinary Tract Disorders in Cats”. In:
Ettinger, S. & Feldman, E. (Eds.) Textbook of Veterinary Internal Medicine, 7° Ed, vol. 2.
Saunders Elsevier, Philadelphia. pp. 1964. 2-G.B, Eichenberger, S.C. Reusch (2008) “Guarded
long-term prognosis in male cats with urethral obstruction” Journal of Feline Medicine &
Surgery 10 (1): 16-23. 3-Grauer G.F (2010) “Enfermedad del aparato urinario inferior felino” In
Nelson. R. W, Couto C. G.(Eds.) Medicina Interna de pequefios animales, 42 Ed, Mosby, pp.
677-683 4-M.Bowles (2008) “Stalking stones: an overview of canine and feline urolithiasis”,
Veterinary Medicine October, pp 543-561 5-J.P, Lulich; C.A, Osborne; H.Albasan (2011)
“Canine and feline urolithiasis: diagnosis, treatment, and prevention” in Bartges J & Polzin D
(Eds.) Nephrology and Urology of Small Animals, Blackwell publishing Ltd pp. 687-706. 6-
J.D, Dear; R, Shiraki; A.L, Ruby; J.L,Westropp (2011) “Feline urate urolithiasis: a retrospective
study of 159 cases” Journal of Feline Medicine and Surgery Elsevier Ltd. 13, 725-732

24



Caso 5: Dermatologia

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: A Arwene, cadela inteira de raca Dogue
Alemao, com 7 meses e 52 kg, foi trazida a Clinica Veterinaria de Cust6ias com um quadro
clinico de hipotricose em varias regifes do corpo e prurido com apari¢do tardia. Anamnese: A
Arwene foi comprada a um criador com cerca de 3 meses de idade. Era uma cadela saudavel e
sem qualquer tipo de lesdo dermatoldgica. Cerca de 1 més antes da consulta, os proprietarios
notaram perdas de pélo na zona do peito, pescoco e zona abdominal. Aos poucos, as areas de
hipotricose tornaram-se maiores, ocupando diferentes regides do corpo. A Arwene parecia hao
demonstrar prurido ou desconforto no momento de aparicao das lesdes. Porém, recentemente
apresentava prurido classificado, como grau 5 (numa escala de 0 a 10) principalmente na
cauda e na zona ventral do pescoco. As lesGes nao libertavam qualquer tipo de odor. Os donos
ndo apresentavam les6es dermatolégicas susceptiveis de zoonose. A Arwene coabitava com
um cdo de raca indeterminada que ndo apresentava qualquer tipo de lesdo. Tinha acesso a
jardim privado, sem acesso a lixos ou outro tipo de téxicos. Tinha habito de escavar na terra e
era possivel o contacto com roedores. Era usado um champd dermatolégico com pH neutro
para os banhos mensais. A alimentacdo baseava-se numa racdo seca junior de qualidade
premium. A vacinagdo e desparasitagdo interna/externa estavam actualizados. N&ao tinha
antecedentes médicos ou cirargicos. Exame estado geral: A Arwene apresentava atitude
normal em estacdo e decubito. Todos os pardmetros avaliados no exame fisico geral
revelaram-se normais. Exame dermatologico: No exame a distancia eram nitidas zonas de
hipotricose extensas e difusas. As lesdes estavam distribuidas pela regido ventral do pescoco e
peito, zona lateral do abddmen e térax, zona inguinal e axilar nos 4 membros, perianal e base
da cauda, assim como na cabeca, principalmente na superficie exterior da orelha e regido
periocular. As almofadas plantares e areas interdigitais estavam normais. Nos locais das lesdes
anteriormente descritas a pele apresentava-se com hiperpigmentacéo e elasticidade diminuida
e o0 pélo seco e mate. Contudo, as regides perioculares e perianal apresentavam um marcado
espessamento e descamacao. Na base da cauda, regido perianal e em determinadas zonas da
regido ventral do pescogo, para além da hiperpigmentagéo, apresentavam zonas de eritema
difuso, papulas e pequenas pustulas, zonas de alopécia e comeddes. O pélo apresentava-se
brilhante nas restantes zonas do corpo. A depilacdo era facilitada apenas no local das les6es.
(Anexo V, figura |, Il) Diagnosticos diferenciais: demodicose generalizada, foliculite
bacteriana, foliculite micética, piodermite (superficial, profunda), dermatite por Malassezia,
sarna sarcoptica, hipersensibilidade alimentar, atopia, dermatite alérgica a picada da pulga,
distrofia folicular, efldvios tel6égeno/anageno, endocrinopatias (hipotiroidismo juvenil e
desequilibrios ovaricos) e doencas auto-imunes (pénfigo folidceo). Exames complementares:
Tricograma da regido abdominal - pélos com pontas intactas; zona ventral do pescogo — pélos
na sua maioria com pontas partidas; auséncia de estruturas patoldgicas ao longo do pélo ou

raizes; identificacdo de formas adultas de &caros Demodex canis; Citologia por impressdo com
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fita-cola: regido da base da cauda e ventral do pescoco — presengca de cocos intra e
extracelulares, neutréfilos degenerados; Raspagens profundas: regido do peito, abdémen e

patas — identificacdo de inUmeros acaros Demodex canis, formas adultas, ovos e formas
imaturas (Anexo V, figura Ill). Diagnostico definitivo: Demodicose generalizada juvenil com
piodermite superficial secundaria. Tratamento e evolucao do caso: foi instituido um
tratamento com ivermectina 0,6 mg/kg PO SID, banhos com peroxido de benzoilo a 2,5% (2
vezes por semana) e clindamicina 11mg/kg PO BID, durante 21 dias. Na consulta de reviséo 2
semanas apos o inicio do tratamento a Arwene apresentava melhorias nos locais afectados
pela piodermite e com reducéo do prurido (2/10) mas continuava com lesdes de hipotricose. Foi
aconselhado manter a mesma terapia. Duas semanas depois, ha segunda consulta de
controlo, a Arwene tinha superado a piodermite, com auséncia de papulas, eritema e prurido.
Apresentava um pélo mais brilhante mas ainda com zonas de hipotricose. Foi realizada uma
nova raspagem que se revelou positiva, mas com um menor numero de formas adultas. Os
banhos de perdxido de benzoilo foram suspensos e a ivermectina oral foi mantida até a terceira
visita de controlo, 2 semanas depois. Discussao: A demodicose, também denominada sarna
demodécica, sarna folicular ou sarna vermelha, € uma patologia inflamatéria parasitaria, ndo
contagiosa, caracterizada pela proliferacdo excessiva de acaros do género Demodex spp. No
cdo, estado descritos 3 tipos diferentes de acaros do género Demodex - canis, cornae, injai -
sendo o Demodex canis (D.canis) o mais prevalente. A proliferacdo do parasita ocorre no
interior dos foliculos pilosos e raramente nas glandulas sebaceas, onde se alimenta de detritos
celulares e cebo. O ciclo de vida do parasita envolve 4 fases distintas: ovo fusiforme, larva
hexdpoda, ninfa octépode e a forma adulta octépode.” D.canis é um parasita obrigatério do cao
e, desta forma, um pequeno numero de acaros pode fazer parte da fauna cutdnea normal. A
transmiss@o do &caro ocorre através do contacto directo entre a progenitora e as crias, nos
primeiros 2 a 3 dias de vida. Crias nascidas por cesariana e retiradas da mae, nao
desenvolvem a patologia. O contégio, entre animais saudaveis e os clinicamente afectados, é
extremamente improvavel, e quaisquer lesdes que surjam curam espontaneamente.” S&o
reconhecidas duas formas distintas de demodicose: a localizada (DL) - se estdo presentes 5 ou
menos lesfes - e generalizada (DG) - varias les6es, com envolvimento de 2 ou mais membros,
ou com uma lesdo que afecte uma zona na sua totalidade. Esta Ultima, pode ser ainda
subdividida em forma juvenil (animais com 18 meses ou menos) ou adulta (afectando
normalmente animais com mais de 4 anos).” Assim, pela idade e distribuicdo das lesf@es, a
Arwene foi considerada afectada pela forma juvenil e generalizada de demodicose. A DL ocorre
COmMo uma ou mais pequenas lesdes alopécicas, bem circunscritas, eritematosas, escamosas,
geralmente nao pruriticas, afectando com maior frequéncia o focinho (zona periorbital e
comissuras labiais) e os membros anteriores. Surge em animais entre os 3-8 meses e a cura

pode ser espontanea entre 6-8 semanas.” Num pequeno nimero de pacientes, a proliferacio
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dos &caros pode ocorrer apenas no pavilhdo auricular, provocando uma otite externa
ceruminosa, pruritica e que requer tratamento." A DG, ao contrario da anterior, € uma das
patologias dermatologicas mais severas da espécie canina que pode surgir espontaneamente
ou por progressdo da forma localizada. E caracterizada por mdltiplas lesdes distribuidas pelo
corpo, principalmente cabeca, tronco e membros, que pode atingir também as patas
(pododemodicose) e o canal auricular externo (otodemodicose).” A Arwene estava afectada em
todos os locais mencionados, com excepg¢ao do canal auricular. Alguns pacientes podem
apresentar alteracfes seborreicas. Porém, o desenvolvimento dos acaros, nos foliculos pilosos,
provoca com maior frequéncia foliculites e hiperqueratose folicular.” Na auséncia de infecces
secundarias, dependendo da severidade da patologia, a demodicose pode assemelhar-se a
uma alopécia difusa, ndo inflamatéria, com varidveis graus de eritema, hiperpigmentacao,
crostas e comeddes.” Em casos de infeccdo bacteriana secundéria, como na situacdo de
Arwene, as lesdes podem incluir papulas, pustulas, crostas ou fistulas.” A pododemodicose
pode surgir isoladamente, ou em associacdo com outras lesdes, e provocar eritema e edema
interdigital, que se pode agravar com a formagdo de granulomas e fistulas, tornando a
erradicacdo dos acaros extremamente dificil.” Casos sem infecgdes secundarias (como no
inicio da patologia de Arwene) ndo apresentam prurido, porém, a sua aparicao pode provocar
prurido intenso.” Sinais sistémicos como linfadenomegélia, febre ou depressdo, podem
acompanhar infeccdes secundarias severas.” Formas atipicas da patologia s&o caracterizadas
por multiplos nddulos ou alopecias focais bem demarcadas, sobretudo nas racas
braquicefalicas.’ As infestacdes por D.injai caracterizam-se, tipicamente, por seborreia oleosa
sobretudo na regido dorsal do tronco. D.cornei, pelo contrario, cursa com seborreia seca e
prurido moderado a nivel dorsal. *

A DG é uma patologia complexa cuja patogénese continua por esclarecer. Contudo,
factores genéticos e imunologicos possuem um importante papel na progressao da patologia. A
forma juvenil estd relacionada com um gene autossOmMIco recessivo que expressa uma
deficiéncia nos linfécitos T helper tipo 1. Documentou-se ainda uma diminuicdo da producgéo de
IL-2, que promove um defeito no processamento e apresentacdo dos antigénios do D.canis.’
Muitos factores de risco parecem contribuir, também, para o aparecimento da forma juvenil,
gue incluem parasitismo interno, cio, nutricdo, doengas debilitantes e pélo curto.” Na situacéo
clinica de Arwene apenas se enquadra o tipo de pelagem. A forma adulta esta, normalmente,
associada a uma patologia concomitante como hipotiroidismo, Cushing, leishmaniose,
neoplasias ou terapias com glucocorticoides, que provocam imunossupressao do animal e
proliferacdo dos acaros.” Um recente estudo realizado nos EUA, com mais de 1 milhdo de
cdes, comprovou a existéncia de uma predisposicdo racial para o0 aparecimento de
demodicose. Assim, ragas como Shar-pei, Bulldog Inglés, Boston terrier e Dogue aleméao (
como Arwene) estavam sobre-representadas neste estudo. Por este motivo, de forma a evitar a
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propagacao desta tendéncia genética, é recomendado a esterilizacdo de todos os animais
afectados e remocao dos programas reprodutivos, como foi aconselhado a Arwene.”

O método de diagnéstico de eleicdo, em casos de demodicose, é a raspagem profunda
das lesdes. E aconselhavel espremer a pele de forma a exteriorizar os acaros dos foliculos e
realizar uma raspagem no sentido do crescimento do pélo, até visualizagcdo de sangue.
Tricogramas podem revelar acaros de Demodex em 50% dos casos.” O diagnéstico é feito pela
observacdo de uma grande quantidade de formas adultas, ou pelo aumento da proporcao de
formas imaturas relativamente as adultas. Apesar da presenca de um acaro de Demodex,
numa raspagem de pele, ser considerada normal, ndo deve ser ignorada. Nalguns pacientes
com sinais clinicos de seborreia ou ou em zonas de dificil raspagem, o diagnéstico pode ser
feito através de um tricograma. Quando as raspagens sao negativas, em animais clinicamente
afectados (principalmente da raca Shar-pei) ou com lesdes fibroticas interdigitais, devem ser
realizadas biopsias de pele antes da exclusdo da patologia." Em animais jovens, ndo s&o
encontradas alteracdes significativas nas analises laboratoriais. Porém, em casos de DG na
forma adulta, recomenda-se a realizacdo de analitica geral completa e testes de funcéo
enddcrina, de forma a permitir uma avaliacdo completa do estado de salde do animal e a
deteccdo de eventuais doencas sistémicas concomitantes.” Em 30-60% dos casos, doencas
sistémicas graves podem evidenciar-se semanas ou meses depois dos primeiros sinais.’

Muitos autores sugerem que ndo € necessario um tratamento especifico em casos de
DL ou apenas tratamento local com peroxido de benzoilo. Mas, se as lesdes localizadas
evoluirem, o animal deve ser tratado como numa situacdo de DG.” Foliculites bacterianas
secundarias estdo presentes na maioria dos cdes com DG. Assim, devem ser realizadas
citologias das lesdes, como realizado neste caso. Na maioria dos casos sdo isoladas bactérias
do género Staphylococcus intermédius.” Em situacdes ndo complicadas devem ser aplicadas
terapias empiricas, no minimo 2-3 semanas (mais uma semana depois da cura clinica), com
macrolidos, sulfonamidas ou lincosamidas como clindamicina 11mg/kg PO SID, como realizado
neste caso.” Em casos de DG, podem também ser encontradas bactérias Gram-negativas do
género Pseudomonas aeruginosa ou Proteus mirabilis. Nestes casos devem ser realizadas
culturas e testes de sensibilidade a antibiéticos.” Em combinagdo com os antibioticos, ou em
casos simples de piodermites superficiais, podem ser utilizados champds a base de clorexidina
(2-4%) ou de perodxido de benzoilo (2,5%), como utilizado na situagdo da Arwene. Sendo este
ultimo, o eleito pelos clinicos, uma vez que permite também a expulsdo do contelddo dos
foliculos pilosos.’ As infeccbes secundarias devem ser tratadas antes da terapia com acaricidas
topicos, de forma a permitir uma melhor penetragdo do produto, numa pele menos irritada. O
uso de farmacos corticosterdides, em qualquer dose ou forma de apresentacdo, esta contra-
indicado j& que o seu efeito imunossupressor pode levar a progresséo da doenga. O tratamento

da DG baseia-se no uso de acaricidas como o0 amitraz (tratamento tépico) e algumas lactonas
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macrociclicas sistémicas (ivermectina, milbemicina, moxidectina e doramectina). O amitraz tem
uma accao acaricida baseada na perturbacédo da transmisséo nervosa e é aplicado sob a forma
de banho, por diluicdo aquosa da emulsdo comercial.” Animais de pélo curto devem ser
tosquiados previamente. Os Varios protocolos terapéuticos variam entre banhos a cada 2
semanas (com concentracdes de 0,025%) e banhos semanais (a 0,05%), com taxas de eficacia
variaveis entre 0-100%. Concentragfes superiores, assim como banhos mais frequentes, estao
relacionados com taxas de sucesso superiores.” Casos de pododemodicose podem ser
tratados por imersdo dos membros afectados em solucdes de amitraz.” Diluicbes de amitraz de
1:10, com oleo mineral, podem ser usadas em casos de otodemodicose.” Coleiras com
concentracoes de 9% de amitraz podem ser utilizadas em cées <20kg ou em associa¢cdo com
ivermectina, com variaveis taxas de eficacia. Efeitos secundarios como ataxia e depressao
podem surgir em animais com esta terapia.” Nos anos 90, foram introduzidos protocolos orais
com ivemectina ou milbemicina oxima para animais refractarios ao tratamento com amitraz. Os
resultados foram tdo positivos que sdo agora usados, como nha situacdo de Arwene, como
farmacos de primeira linha." Estes farmacos, assim como os restantes que pertencem ao grupo
das lactonas macrociclicas, que actuam nos receptores GABA e blogueiam a transmisséo
neuromuscular do parasita.” As formulacdes de ivermectina, sob a forma de solugéo injectavel
e pasta oral, sdo susceptiveis de administracéo oral a canideos.” Um protocolo anterior, onde
se utiliza ivermectina SC uma vez por semana, a uma dose de 0,4mg/kg, ndo demonstra muita
eficacia (de 0-54%).” O uso de ivermectina a 0,3-0,6 mg/kg/dia PO, como eleito para a terapia
de Arwene, tem demonstrado percentagens de cura entre 83 e 100%. Nas doses superiores,
as percentagens de cura s&o mais elevadas e as recidivas menos frequentes (0 a 26%).° E
recomendavel iniciar a administracdo de ivermectina na dose de 0,1 mg/kg/dia e incrementar
em 0,1 mg/kg/dia até uma dose maxima de 0,6 mg/kg/dia, para minimizar o risco de efeitos
secundario’, o que néo foi realizado neste caso. O tempo médio de tratamento necessario para
obter a primeira raspagem negativa, com este protocolo, varia entre 6,5-28 semanas.” A
raspagem realizada a Arwene, as 4 semanas de tratamento, revelou, apesar de em menor
namero, a prevaléncia de D.canis. Os efeitos secundarios deste acaricida, como ataxia,
midriase ou letargia, sdo raros e podem ocorrer tardiamente (apds 10 semanas). Determinadas
ragas, como os Collie e os seus cruzamentos, apresentam maior susceptibilidade aos efeitos
neurotoxicos da ivermectina. Ja4 existem no mercado testes rapidos para identificacdo de
animais com defeitos no receptor MDR-1 (multiple drug resistance), responsavel por esta
sensibilidade.” A associacéo do tratamento topico semanal com amitraz, & administracdo PO
diaria de ivermectina, deve ser evitada, pois pode desencadear neurotoxicidade grave.® O uso
de milbemicina oxima PO a uma dose de 1-2mg/kg/dia demonstrou ser um tratamento efectivo
e seguro para casos de DG. E uma alternativa eficaz, em pacientes susceptiveis aos efeitos

secundarios da ivermectina.” As percentagens de cura deste protocolo variam entre 15-92%,
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sendo o preco do tratamento a sua principal desvantagem.® Para além dos farmacos
mencionados, existem outras opcdes de tratamento, com diferentes taxas de sucesso,
aplicadas em casos de demodicose. (Anexo V, tabela I) No caso de Arwene, iniciou-se o
tratamento com invermectina PO, uma vez que tem revelado resultados satisfatérios e com a
piodermite secundéria presente, ndo era possivel iniciar o tratamento topico com amitraz.

Apesar do conhecimento sobre a demodicose ter evoluido consideravelmente nos
tltimos anos, continua a ser uma doenca de dificil tratamento, onerosa e desgastante para o
dono.® Com tratamento intensivo, cerca de 90% dos pacientes podem superar a doenca, mas
os tratamentos podem durar até 1 ano." A compreensdo dos critérios de cura (clinica,
parasitologica e definitiva) € fundamental. A eficacia do tratamento deve ser monitorizada por
raspagens de pele, cada 2 a 4 semanas, preferencialmente nos mesmos locais. O tratamento
deve ser prolongado, pelo menos, mais 30 dias apés a obtencdo das primeiras raspagens
negativas (cura parasitolégica). A cura definitiva é alcancada quando sdo obtidas raspagens
negativas, 4 semanas ap0s a cura parasitolégica. Como a cura clinica antecede, em semanas
a meses, a cura parasitolégica, muitas recidivas devem-se a paragem precoce do tratamento.®
A recorréncia da doenca ocorre em cerca de 10-45% dos casos, em qualquer altura, com maior
prevaléncia nos primeiros 3 meses, ap6s o fim do tratamento. Nestes casos, deve ser
implementada a mesma terapia com doses superiores e numa segunda recidiva, alterar o
acaricida eleito." No final da elaboracdo deste relatorio, Arwene apresentava melhorias das
lesdes dermatologicas e da aparéncia geral. Porém, tem ainda de enfrentar um periodo de
tratamento indeterminado, com visitas de rotina, para monitorizar a eficacia do tratamento.
Bibliografia: 1-Scott DW, Miller WH, Griffin CE (2001) “Parasitic Skin Disease” In Scott DW,
Miller WH, Griffin CE (Eds.) Muller and Kirk’s — Small Animal Dermatology, 62 Ed, Saunders,
457-474. 2-Mueller RS (2004) “Treatment protocols for demodicosis: an evidence-based
review”, Veterinary Dermatology, 15, 75-89. 3-Plant JD, Lund EM, Yang M (2010) “A case—
control study of the risk factors for canine juvenile-onset generalized demodicosis in the USA”
Journal compilation, Veterinary Dermatology, 22, 95-99. 4- Lépez R.J (2010) “Parasitosis”
In Lépez R.J (Ed) Manual de dermatologia de animales de compafiia 5-Noli C. (2011)
“Demodicosis in dogs and cats: how to diagnose and treat it successfully” WSAVA-FASAVA
World Congress Proceedings. 6- Leitdo JPA, Leitdo JPA (2008) “Demodicose Canina”,
Revista Portuguesa de Ciéncias Veterinéarias, Volume 103, 135-149.” 7- Lopéz R.J (2008)
“Guia terapéutica del animal de compafiia” In Rejas L.j (Ed) 22 ed. Castellén: Consulta de
Difusion Veterinaria 345-362.
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Anexo | — 1° caso: Cirurgia tecidos moles
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Fig I: Imagem obtida da cintigrafia transplénica do Scout,
ap6s injeccao de **MTC-Mebrofenin. Da esquerda para a
direita: Baco, local de injecgdo do radio-farmaco (imagem
mais escura devido a concentracdo do radio-farmaco);
Figado, com moderada atrofia; Coracdo, com elevada
radioactividade (indicativo de shunt). As linhas verticais
correspondem a marcadores radioactivos, colocados na
zona ventral do apéndice xifdide para facilitar a
localizagdo do figado, e na zona ventral do coracéo.
Através da aquisicdo dindmica do radio-farmaco nos
diferentes orgdos, foi criada uma regido de interesse
(RQI), que envolve o figado e o coracdo (Moradi et al,
2007).

Fig Il: Curvas de actividade do radiofarmaco no figado e
no coragao, por segundo. As curvas sdo criadas através
de software informatico e sdo utilizadas para calcular a
fraccdo de shunt (84,6%) através da aplicagdo de
férmulas pré estabelecidas. Ao contrario do que seria
esperado numa situagdo normal, podemos verificar
elevada actividade do radiofarmaco no coragdo (valores
superiores a 350) (Moradi et al, 2007).

Tabela |: Resultados do Hemograma do
Scout realizado no dia de apresentacao.

Verificou-se a presenca de uma anemia

hipocrémica, normocrémica e ndo

regenerativa, assim como, leucocitose.

Leucdcitos 5,1 - 14 (x10°/ul) 24,2
Linfocitos 1,1-4,6 (x10°/ul) 5,7
Monécitos 0,165 - 0,85 (x 10° /ul) 0,4
Neutréfilos 2,65 -9,8 (x 10°/ul) 5.2
Eosinéfilos 0-0,85 (x 10%/ul) 0,2
Basofilos 0-0,2 (x10° /ul) 0.1
Hematécrito 41 - 60 (%) 31,1
Eritrocitos 5,6 -8,7 (x10°/ul) 54
Hemoglobina 14,7 - 21,6 (g/dl) 10,3
Reticulécitos 6,6 - 100,7 (x 10%uL) 27,0
VCM 62 - 74 (fL) 731
HCM 22 -26,2 (pg) 243
CHCM 345 - 36,3 (g/dl) 31,1
Plaquetas 147 - 423 (x103 /ul) 397,0
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Parametros VECI S e e SEEST GG i Tabela |1I: Resultados da Bioquimica do
Scout.  Verificou-se a presenca de

Creil:i:ina 0?6__2;6(227?;%)') Z:Z hipoalbuminemia., di.minu.i(;éo. do BUN,
Proteinas totais 5,6-7.,6 (g/dl) 3.8 hIpOFOI.O ste ro lemia e h|~pogllce,rr.na, resultant,es
- — ’ da diminuicdo da funcé@o hepética. Para além
Albumina 3.1-4.2 (gl 21 destes parametros, Scout também revelou
Globulinas 2,1-3/7 (g/dh 1.7 valores de bilirrubina total diminuida, por falta
Glucose 87 -110 (mg/d)) 83,0 de conjugacdo hepética e hipoglobulinemia,
Calcio 9.9-11,5 (mgfdl) 114 por diminuicdo da sua produc&o. O valor da
Fésforo 2.2-4,6 (mgrd) 25 FA é tipicamente mais alta do que a ALT em
Sédio 146 - 153 (mEqf) 149.0 casos de PSS, assim como em animais em
Potassio 3,6-5,1 (mEaf) 42 crescimento como o Scout por consequéncia
Cloro 110 - 117 (mEq/) 112,0 do aumento da isoenzima do osso. (Berent &
Bicarbonato 16 - 23 (mmol/) 21,0 Tobias,2009) e (Fossum, 2007).
ALT 21-81 (ull) 31,0
FA 15 - 109 (u/l) 238,0
AST 9 - 48 (u/l) 22,0
Colesterol 141 - 323 (mg/dl) 127,0
Billirubina 0,1-0,4 (mg/dl) 0,1

Anexo Il - 2° caso: Neurologia

Fig I: A: RM da espinal medula cervical, em modo T1, corte sagital. Sdo visiveis areas de hiperintensidade
intraparenquimatosa. Mais notério entre C4-C5.
B: Modo T2, corte sagital. Processo infiltrativo (hiperintensidade intraparenquimatosa) entre zona de C1-C6.
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Fig Il: A: RM da espinal medula cervical, em modo Haste, corte sagital. Area de hiperintensidade visivel entre
a porcéao cranial de C1 e C6. Atenuacao do LCR é notéria entre C2-C6.

B: Modo STIR, corte sagital. Atenuacéo do LCR entre C2-C6 confirmada também neste modo.

OAGiCeces se/Via administragdo Sobrevivéncia (d) Efeitos Secundarios

Terapéuticas Frequéncia
Ciclosporina 6 mg/kg / PO /BID 6 1290 diarreia, anorexia, vomitos

Citosina 50 mg/mZ/SC/IV/BID, 2 dias 46 1025 mielossupresséo, vdmitos, diarreia e queda de
Arabinosideo consecutivos g 3 semanas pélo
Procrabazina 2550 mg/mz/ PO/SID 8 464 m|e|ossupres§a_o, nausea, vqmltos, disfuncéo

hepética e nefrotoxicidade
. mielossupressao, vdmitos, diarreia,
Lomustine 60 mg/m?/ PO/ g6semanas 150 740 P e
hepatotoxicidade
P T——

Micofonolato 20 mg/kg /PO/BID 2°més diminui a 10 240 diarreia hemorragica

dose para metade

Leflunamide 1.5-4 mg/kg / PO/ SID Na Na colite hemorragica, trombocitopénia

1.5 mg/ kg / PO/BID 3semanas
1 mg/kg /PO/BID 6 semanas

Pu/Pd, polifagia,hepatotoxicidade, Ulceras

Corticoesterdides | 0.5 mg/Kg/PO/BID 3 semanas 2 63 gastrointestinais,pancreatite e
(Prednisona) 0.5 mg/kg / PO/ SID 3semanas hiperadrenocortissismo iatrogénico)
0.5 mg/kg /PO /q 48h longo termo
Corticoesteréides Protocolo igual ao anterior + 1 1215 efeitos secundarios da corticoterapia + queda de
+ radioterapia radioterapia pélo queimaduras da pele

2 mg/kg / PO/ SID, reduzir frequéncia

Azatriopina para g48h, a 3°semana

50 2469 diarreia, insuficiéncia renal, diabetes mellitus,
potencial carcinogénico

perda de pélo, infecgdes trato urinario, vomitos,

*Na: ndo avaliado.

Tabela |: imunomoduladores e terapias utilizadas em casos de MOD. Podem ser utilizados como monoterapia
ou em associacdo com corticoesterdides. Um recente estudo apresentou os resultados do uso de azatioprina
combinado com prednisona para o tratamento de 40 animais com MOD. Todos os animais responderam a
terapia, 60% tiveram remissao total dos sinais clinicos e 40% tiveram uma melhoria parcial. A esperanca média
de vida dos animais neste estudo, foi superior a qualquer estudo realizado anteriormente. Desta forma, este
novo protocolo parece ser uma op¢éo segura e potencialmente efectiva em casos de MOD. (Tabela adaptada
de: (Wong et al,2010); (Talarico & Schatzberg, 2010); (Granger et al,2010)).
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Anexo lll- 3° caso: Gastroenterologia

Fig I: A: imagem endoscopica do esfincter gastro-esofagico que ndo estd completamente
encerrado. E possivel verificar eritema da mucosa esofagica, provavelmente, causada por refluxo
gastro-esofagico.
B: incisura angular do estdbmago que divide a curvatura menor e separa o0 corpo gastrico (lado
superior a esquerda) do antro pilérico (lado inferior a direita). Sao visiveis lesbes hemorragicas na
mucosa gastrica.

Fig Il: A: imagem endoscépica do Iimen do duodeno descendente. E notério o espessamento da
mucosa, com aspecto granular e hemorragico.
B: imagem endoscopica da biopsia da leséo difusa da mucosa do duodeno descendente.

Fig Ill: A: imagem da colonoscopia, visivel edema da mucosa do colon.
B: mucosa do célon hemorragica, apos biopsia da mucosa da parede.
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Fig IV: imagem ecogréfica da regido abdominal de
Lacy. E visivel o aumento da dimensdo dos

ganglios mesentéricos.

Farmacos

Dist

Dose / Via administracéo /

Imunomodulador natural
B-glucanos (B-1,3/1,6-D-
glucano)

Polissacarideos, componentes da parede
celular de muitas espécies de fungos.
Promovem activacdo do complemento e
estimulam a producéo de interleucinas pro e
anti-inflamatérias e TNF- a

Frequéncia

7mg/kg/ PO

Anticorpos de interleucinas
pré-inflamatérias
(anticorpos do receptor IL-
2,IL-6, IL-12,IL-17, 1L23)

Reduzem a inflamacéo neutralizando as
citocinas pro-inflamatérias e inibem a adesédo
de neutréfilos

Imunossupressores
(oxipentifilina, anticorpos
monoclonais anti-TNF-a)

Suprimem a acgéo do factor de necrose tumural
(TNF-a)

Anti-inflamatdrios nédo
esterdides topicos
acido 5-aminosalicilico

(sulfasalazina)*

(mesalazina)**

Efeitos bacteriostaticos, anti-inflamatérios e
imunossupressores, através da inibigdo da
sintese de prostaglandinas, leucotrienos e
citocinas inibem a migragéo de células
inflamatérias e aproducéo de imunoglobulinas
pelos linfécitos B.

* 12 5mg/kg/PO/TID/14d
12 5mg/kg/PO/BID/28d
10mg/Kg/PO/SID/14d

** 12.5mg/Kg/PO/BID/ 4-
6semanas

Glucocorticoide
(Budesonida)

Efeito local ao nivel da mucosa intestinal.
Efeito de supress&o minimo do eixo
hipotalamico hipotalamo-hipéfise-adrenal

3mg/animal/dia- animais de
tamanho médio 1mg/animal/dia-
animais de tamanho pequeno

Tabela |- Terapias alternativas propostas para casos de IBD.
(Tabela adaptada de Malewska, et al 2011).
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Anexo IV - 4° caso: Urologia

Fig I: A: imagem radiogréafica da regido abdominal de Tommy. Projeccéo latero-lateral. Seta vermelha indica
a presencga de 2 urdlitos vesicais com, aproximadamente, 3 mm de diametro.
B: imagem radiografica ampliada da projeccéo anterior. Seta vermelha volta a evidenciar a presenca dos 2

urdlitos na bexiga de Tommy.

Composicao

. Factores predisponentes Tratamento Prevengéo
dos urolitos
+ Urina neutra a alcalina + Dissoulugdo médica com dieta calculogénica |* Monitorizagdo de ITU’s
Estwite | Pequeno volume urina Hill's® prescription feline diet s/d Royal + Dieta para prevengao de estruvite (mencionadas para
+ Dietas ricas em magnésio Canin® Veterinary Diet Feline Urinary SO tratamento) ou Eukanuba® Veterinary Diets Nutricional
+ITU’s *Remogéo* Urinary Formula Low pH/S/feline)
+Resolver causa primaria de hipercalcémia (se presente)
+ Urina neutra a acida + Dieta para prevengao de oxalato de calcio (Hill's®
+Hipercalcémia +*Remogéo* prescription feline diet c/d multicare Royal Canin® Veterinary
Oxalato de . L L ) . . . .
célcio . Hlperca|0|ur|a + Monitorizar apenas os sinais clinicos e Diet Feline Urinary SO Eukanuba® Veterinary Diets
+ Acido Urico evolugéo Nutritional Urinary Formula Moderate pH/O/Feline)
+ Dietas ricas em oxalato + Diuréticos tiazinicos (ndo aconselhavel em casos de
hipercalémia)
*Remogéo*
+ Urina neutra a &cida + Dissolugéo médica com dieta para
Urato |+ Patologias hepaticas, principalmente SPS Insuficiéncia renal Hill's® K/d Feline Renal « Dieta para insuficiencia renal e corrigir SPS (se presentes)
(purina) |« Dieta rica em purinas Health Purina NF Kidney Function® Feline
+ ldiopatico Formula
+ Administrcéo de alopurinol (7,5mg/kg PO BID)
anina | Urina &cida a neutra +Remoco®
) + Suspeita de defeito congénito na actividade da L - . + Dieta restrita em proteina e alcalinizante
(purina) ) . + Administragao de alopurinol
xantina-oxidas e em gatos
+Urina 4cida a neutra
Cistina |+ Desordem metabdlica dos tubulos renais *Remogéo* + Dieta para insuficiéncia renal
« Acido (rico
+Urina 4cida a neutra
Silica + Suspeita da relagéo entre dietas ricas em *Remogéo* « Evitar dietas ricas em proteina vegetal
glaten, arroz e casca de soja

*Inclui remogé&o cirdrgica, urohidropropulséo e litotripsia.

Tabela I: Principais urdlitos presentes em felinos. Factores predisponentes, tratamento e formas de prevencao para
o reaparecimento dos diferentes tipos de urdlitos. Tabela Adaptada de (Bowles, 2008), (Hall&Simpson, 2010) e
(Lulich et al, 2011).
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Anexo V-5° caso: Dermatologia

Fig I: A: aspecto geral de Arwene, visiveis as lesdes de alopécia e hipotricose. Zonas de hipotricose periocular,
descamacéo e pele espessada, principalmente nesta regiéo.
B: regido lateral do abdémen e axilar com areas difusas de hipotricose, hipergimentacéo,

C: pata posterior direita, 0 mesmo tipo de lesdes é evidenciada nesta imagem.

Fig Il: A: regido ventral da cauda com zonas de hipétricose e alopécia, hiperpigmentacao, eritema,
papulas, descamacdo, lesdo sanguinolenta, provavelmente provocada por auto-traumatismo. A
pele apresentava-se espessada nos locais das lesdes.

B: regido ventral do pescoc¢o, onde séo visiveis as lesbes mencionadas na imagem anterior e

comeddes distribuidos pelas zonas de hipotricose.
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Fig Ill: A: Imagem microscopica da raspagem profunda da pele, séo visiveis varias formas adultas e imaturas

de Demodex Canis.

B: formas adultas de Demodex Canis assim como um ovo da mesma espécie.

Farmacos

Doselvia administragao/frequécia

Percentagem de
cura/duracéo tratamento

Comentarios

Moxidectina

0,2mg/kg/SC/por semana

33-100%/ Na*

0,2-0,4mg/kg/PO/dia

88-100% / 2-5meses

E uma milbemicina, pertencente ao grupo das lactonas
macrociclicas. Efeitos secundarios como ataxia, tremores,
anorexia s&o raros.

Doramectina

0,6mg/kg/SC/por semana

85%/ 1,5-6meses

Pertence ao grupo das lactonas macrociclicas e os efeitos
secundarios tipicos deste grupo de acaricidas séo raros. Sdo
necessarios mais estudos para avaliar a sua efeicacia.

Moxidectina 2,5%+
imidacloprid 10%

2-4 pipetas spoton a cada 4

Redugéo do numero inicial

Aceficicia deste tratamento, em casos de demodicose
generalizada (DG), é questionavel. Admnistracdo semanal

2,5mg/kg/SC/ restantes semanas

melhorias clinicas.

semanas de acaros :

(Advocat ®) associada a melhores resultados.
Imunor_noduladores: 3-10mg/kg Na* Uma alteracé@o na resposta imunitaria parece ser um factor
*levamisol . ) . X =

predisponente para a DG. Esta terapia potencializa a proliferacéo
*muramil dipeptideo 0,2mg/kg/SC/por semana Na* de linfcitos, mas ndo demonstra melhorias clinicas dos sinais.
E um inibidor da sintese de quitina. Esta terapia foi testada com o
Lufenuron 15,8mg/kg Na* objectivo de interromper o ciclo de vida do parasita. Ndo foram
obtidos resultados favoraveis.
E um anti-helmintico que foi utilizado para tratamento de casos de
5mg/kg/SC/18 semana Foram observadas q . ] p L
Closantel DG, demonstrando melhorias clinicas em todos os animais

tratados.

Deltametrina Spray

Spray 12,5%

Foram observdas melhorias

Ap6s aplicagéo, os animais necessitam de ficar 1 hora com colar
isabelino de forma a evitar contacto com o spray. Um estudo

linicas. A ) P L
clinicas realizado demonstrou melhorias clinicas em todos os animais.
Metaflumizona(150 Spot-on/1 vezmés 0,43% - x
mg) + E uma recente formulagdo spot-on testada, com percentagens de
amitraz(150mg) 2 vezes por més 0,63% cura favoraveis.

Na*: ndo analisado

Tabela |: Opcdes terapéuticas para casos de demodicose canina. Adaptado de (Scott et al,2001);( Mueller, 2004);

(L6pez et al, 2010) (Leitdo ,2008).
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