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Resumo

O presente relatorio final de estagio no Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria tem
como finalidade a apresentacgédo e discusséo de 5 casos clinicos na area de Medicina e Cirurgia
em Animais de Companhia recolhidos durante 12 semanas no Hospital Veterinario da
Universidade do Tennessee e 4 semanas no Hospital Veterinario das Travessas (Sao Jodo da
Madeira). Os objetivos inicialmente estipulados basearam-se nha consolidacdo dos
conhecimentos adquiridos ao longo de 5 anos de ensino universitario e adaptacdo a pratica

clinica médico-veterinaria.

Na Universidade do Tennessee realizei rotagbes nas areas de Medicina Interna,
Dermatologia, Cirurgia de Tecidos Moles, Oftalmologia e Neurologia tendo sido minha
competéncia a realizacdo de consultas de admissdo de doentes, a proposta de um plano
diagnostico e terapéutico assim como a execugdo dos mesmos e as atualizagdes diarias
(pessoal e telefonicamente) aos proprietarios. Esteve também a meu cargo o acompanhamento
dos animais internados com realizacdo de indicac¢des clinicas e de notas de progressdo, assim
como instrucdes de alta.

No Hospital Veterinario das Travessas acompanhei 0s clinicos nas consultas diarias das
diversas especialidades, auxiliei em cirurgia, tendo a possibilidade de realizar orquiectomias
eletivas em gatos e tive a oportunidade de executar as terapéuticas propostas. Auxiliei as

urgéncias noturnas, tendo oportunidade de contactar com o servico de emergéncias.
Nesta fase final do meu estagio é com muita satisfacdo que vejo cumpridos todos os

objetivos por mim tracados, tendo a consciéncia de todas as oportunidades que me foram

dadas fornecidas aprender, tanto a nivel pessoal como a nivel profissional.
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Abreviaturas
% - Percentagem

° C - graus Celsius

Kg - micrograma

ACTH - hormona adrenocorticotropica
AINE - anti-inflamatorio nao esteroide
ALP - fosfatase alcalina

ALT - alanina aminotransferase

AST - aspartato aminotransferase

BID - duas vezes por dia

Bpm - batimentos por minuto

DOCP - pivalato de desoxicorticosterona

dL - decilitro
ECG - eletrocardiograma

ELISA - enzyme-linked immunosorbent

assay
EMG - electromiografia

FC - frequéncia cardiaca

fL - fentolitro

g - grama

h - hora

HAC - hipoadrenocorticismo
IgG - imunoglobulina(s) G
IgM - imunoglobulina(s) m
IM - via intramuscular

IV - via endovenosa

Kg - quilograma

L - litro

LES - lGpus eritematoso sistémico
M - metro

mEq - miliequivalentes

mg - miligrama

mL - mililitro

mm - milimetro

mmol - milimol

mmHg . milimetros de mercurio
MPE - membro pélvico esquerdo
NaCl - cloreto de sédio

OD - olho direito

OVH - ovério-histerectomia

PF - pénfigo foliaceo

pg - picograma

PO - via oral

ppm - pulsacoes por minuto

g4h - cada quatro horas

g6h - cada seis horas

g8h - cada oito horas

g48h - cada quarenta e oito horas
rpm - respiragcdes por minuto

s - segundo

U - unidades

u/L - unidade por litro
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Caso Clinico 1: Endocrinologia — Hipoadrenocorticismo
Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: O Zeke € um Caniche miniatura macho

castrado de 12 anos de idade com 3,72 Kg de peso vivo, apresentado ao servico de
emergéncia do Hospital Veterinario da Universidade do Tennessee (HVUT) com ataxia. A
proprietaria referiu que teve um episodio no qual se mostrou trémulo e letargico ficando a arfar
apos 0 mesmo.

Anamnese: O Zeke apresentava histdria de vasculite na extremidade das orelhas, deformacao
ungueal, otites externas, luxagdo bilateral da rétula e dor cervical moderada. Todos estes
problemas foram tratados previamente. Apresentava um o protocolo vacinal atualizado e
estava corretamente desparasitado interna e externamente. Vivia em ambiente interior e n&o
tinha contacto com outros animais nem acesso a toxicos. A sua alimentagéo era composta por
racdo seca de qualidade superior. Os antecedentes cirurgicos incluiam orquiectomia eletiva e
remocao de dentes devido a doenca periodontal.

Exame fisico geral: Apresentava uma desidratacéo inferior a 5%, frequéncia cardiaca, por
auscultacdo, de 172 bpm, frequéncia respiratéria de 42 rpm, mucosas humidas, rosadas e
brilhantes com um tempo de repleg&o capilar inferior a 2 segundos. A temperatura retal era de
38°C. A auscultacdo cardiopulmonar, avaliagdo do pulso, avaliacdo dos ganglios linfaticos,
palpacdo abdominal, assim como inspe¢do dos ouvidos e pele encontravam-se normais. Os
dentes continuavam a apresentar doencga periodontal. O Zeke apresentava anorexia nao
ingerindo alimento desde o episédio. Quando deu entrada no hospital foi realizada uma bateria
de testes iniciais (hemograma, ionograma, bioquimica sérica completa e teste de estimulacdo
com ACTH) que acompanharam o exame fisico.

Exame neuroldgico: Todos 0s parametros se encontravam normais

Diagnoésticos diferenciais: Insuficiéncia renal aguda (IRA), hipoadrenocorticismo (HAC),
patologias  gastrointestinais, doenca  pancreatica, doenca hepatica, alteracbes
eletroliticas/acido-base, hipoglicémia, encefalopatia hepatica/urémica, diabetes mellitus.
Exames complementares: Na primeira consulta foi realizado: hemograma (tabela 1): valores
normais. Bioguimica sérica completa (tabela 2): hiperfosfatémia, hipercalcémia, hiponatrémia
[130 mEg/L (146-153 mEq/L)], hipercalémia [7,1 mEqg/L (3,6-5,1 mEqg/L)] e creatinina quinase
elevada. Teste de estimulacdo com ACTH (tabela 4): 2,42 ng/mL no pré-ACTH e 2,47 ng/mL no

p6s-ACTH. Nos dias em que o Zeke esteve internado foram realizados ionogramas de controlo
(tabela 3) que mostraram aumento dos valores de sédio, que atingiu valores dentro do intervalo
de referéncia, e diminuicdo dos valores de potassio, sem que chegasse ao intervalo de
referéncia.

Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo primario

Prognéstico: O progndstico do Zeke foi considerado excelente.



Tratamento: O Zeke foi internado no dia da consulta recebeu NaCl a 0,9 % suplementados
com glucose 5%, gluconato de célcio e bicarbonato de sédio (1-2 mEg/kg/h) a uma taxa de 15
ml/h. Foi também iniciado o tratamento empirico para o HAC, antes da realizacdo do TEACTH
e assim, o Zeke recebeu uma primeira injecdo de privalato de desoxicortecosterona (DOCP)
8,6 mg SC. No dia seguinte apés a confirmagcdo do diagndstico, foi iniciada a terapia com
prednisolona 2 mg PO SID e famotidina 2,5 mg PO BID. Apos 48h internado o Zeke comegou a
melhorar o seu estado geral, iniciando a ingestdo alimento, urinando e defecando
normalmente. Os valores eletroliticos melhoraram [Sédio de 142 mEQ/L e o potassio de 4,65
mEQ/L (tabela 3)], mas o sédio normalizou apenas 1 semana apds o internamento. O Zeke teve
alta hospitalar com prednisolona de 2 mg BID durante 5 dias, sendo depois a frequéncia de
administracdo reduzida para SID ao 6° dia, permanecendo com a dose de 2 mg SID até ao 10°
dia. ApGs o 10° dia e durante mais 5 dias (até ao 15° dia) a dosagem foi reduzida para metade
(1 mg) sendo mantida a frequéncia de administracdo. Apés estes 15 dias a administragédo de
prednisolona foi mantida a 1 mg PO SID. A prescricdo para a famotidina foi 2,5mg PO BID. O
Zeke continuou também com a inje¢cdo de DOCP 8,6 mg SC a cada 35 dias, aproximadamente.
Quando deixei de acompanhar o Zeke, este mantinha-se com o tratamento de prednisolona 1
mg PO SID, famotidina 2,5 mg PO BID e a perspetiva de realizacdo da injecdo de DOCP a
cada 35 dias.

Discusséo: Na primeira apresentagdo do Zeke com 0s primeiros exames complementares foi
possivel chegar ao diagnéstico de HAC. Os valores de hemograma encontravam-se normais. A
bioquimica sérica revelou algumas alteracdes, sendo alguns valores compativeis com o HAC,
tais como a hipoclorémia e a hipercalcémia. A hiperfosfatémia nédo é usualmente encontrada no
HAC e pode dever-se a um aumento do fosforo da dieta e doenca renal. O aumento da
creatinina quinase, mostra lesdo muscular, podendo dever-se neste caso, aos tremores
apresentados pelo Zeke. Os resultados dos exames complementares, em associacdo com 0S
sinais de fraqueza, anorexia e ataxia levaram-nos a suspeitar de HAC, embora néo tenha sido
possivel descartar todos os diagnoésticos diferenciais, uma vez que 0s sinais eram
inespecificos. O TEACTH resultou num diagnéstico definitivo de HAC.

O HAC (doenca de Addison) é uma patologia pouco comum nos cdes e gatos,
estimando-se que a sua incidéncia seja de 0,36 % a 0,5 %.%2 Tem sido muitas vezes referido
como “o grande simulador”, porque a sua sintomatologia € comum com diversas patologias
(gastrointestinais, neuroldgicas, renais) pelo que o seu diagndstico representa um desafio na
pratica clinica.” Esta doenca resulta de uma falha nas glandulas adrenais em libertar
glucocorticoides, mineralcorticoides ou ambos, levando a uma deficiéncia absoluta dos

mesmos, ao mesmo tempo que se verificam altos niveis plasmaticos de ACTH devido ao



pronunciado feedback no hipotalamo e na hipéfise*°. A sindrome clinica ocorre quando cerca
de 85% a 90% do tecido adrenocortical é destruido®*®.

Uma vez que na maioria das vezes nao é identificada a causa do HAC primério, este é
classificado como idiopatico. Por outro lado, foi relatada uma inflamag&o adrenal em animais
que apresentavam HAC primario e, em dois casos, foram encontrados anticorpos anti-adrenais.
Por este motivo, pensa-se que a adrenalite imunomediada podera ser a principal etiologia de
HAC primério espontaneo.® Outras causas menos comuns sdo a destruicdo granulomatosa (ex.
blastomicose, hitoplasmose), hemorragia (coagulopatia ou trauma), amiloidose, necrose e
metéstases neoplasicas®. O HAC secundario resulta de uma falha na hipéfise em segregar
ACTH. Existe ainda um HAC terciario que é caracterizado por um decréscimo na libertacdo de
hormona libertadora de corticotrofina (CRH) por parte do hipotalamo. A baixa concentracéo de
ACTH induz uma severa atrofia da zona fasciculada e da zona reticulada da adrenal, embora a
zona glomerular se mantenha intacta. Deste modo, o0s niveis de eletrdlitos no soro sdo normais
porque ndo ha alteracdo da libertacdo de aldosterona. As causas de HAC secundario e
terciario incluem destruicdo da hipdéfise ou do hipotalamo, respetivamente, devido a neoplasia,
inflamacado ou trauma craniano. Estas formas de Addison s&o muito menos comuns que o HAC
primario, embora, a sua verdadeira incidéncia seja desconhecida. O HAC atipico representa
apenas uma minoria dos casos de HAC primario (aproximadamente 10%). Este termo é usado
para descrever os casos de HAC primario que apenas manifestam deficiéncia em
glucocorticoides, mas que apresentam valores séricos de normais®’. Isto pode ocorrer
secundariamente a uma perda gradual de tecido adrenocortical, a qual leva a menor libertacdo
de glucocorticoides e posteriormente a menor libertacdo de mineralcorticoides pelo cortex
adrenal®>. HAC primario iatrogénico resulta da administracdo de farmacos (ex. mitotano,
trilostano e ketoconazole) que causam destruicdo do cortex adrenal. Apenas um pequeno
namero de animais (<5%) desenvolve HAC primario iatrogénico permanente, o qual ocorre
secundariamente a uma perda de todo o cértex adrenal.? O HAC secundario iatrogénico é mais
comum do que o HAC secundario. Tipicamente resulta do uso crénico de glucocorticoides,
podendo ocorrer com as formas injetaveis, orais, oftdlmicas, Oticas e tépicas. Os
glucocorticoides exégenos exercem feedback negativo na hipdéfise anterior inibindo a libertacao
de ACTH o que leva a uma atrofia da zona fasciculada e da zona reticulada. O tempo que
demora este fendmeno depende da poténcia e da semivida dos glucocorticoides
administrados®*°. O retorno & capacidade normal de funcionamento do eixo hipéfise-adrenal
pode levar semanas a meses apos a cessacéo da administracdo dos glucocorticoides”.

O HAC afeta animais de qualquer idade (4 semanas a 16 anos) mas geralmente afeta
animais jovens a meia-idade. Muitos estudos sugerem que as fémeas sdo mais afetadas (cerca

de 70%) embora em racas como os Caniches, Caes de agua portugueses e Bearded Collies os



machos sejam tdo afetados como as fémeas. As ragas mais afetadas sao os Gran Danois,
Caniche (todos os tipos), West highland white terrier, Bearded Collie, Cdo de agua portugués,
Rotweiller, Springer spaniel e Basset hound. Alguns estudos sugerem que a doenca é
provocada por um gene autossdémico recessivo nos Caniches e Cées de agua portugueses o
que sugere uma predisposicéo genética para o desenvolvimento da doenca nestes animais **’.
N&o existem sinais clinicos patognomonicos sendo 0s sinais, vagos e ndo especificos e,
consequentemente, sobreponiveis com uma grande variedade de patologias®. Os sinais
podem ser progressivos ou episodicos (25 % a 43% dos casos).>*’. Muitos cdes apresentam
sinais crénicos com exacerbacdes agudas que levam a consulta veterinaria®. Os sinais clinicos
que os animais com HAC apresentam devem-se a falha dos mineralcorticoides e
glucocorticoides. O mineralcorticoide com maior importancia € a aldosterona. A falha desta leva
a uma deficiéncia da conservacdo (a nivel renal) de soédio e agua, e excregcdo de potassio,
levando assim a que os animais apresentem hiponatrémia e hipercalémia, acompanhadas de
hipovolémia. A hiponatrémia leva a letargia, depressao e nausea, enquanto que a hipovolémia
leva a hipotenséo, redugdo do output cardiaco e diminui¢cdo a perfusdo renal. A hipercalémia
leva a fraqueza muscular, hiporeflexia e reducdo da conducdo cardiaca. Os sinais, letargia,
anorexia, intolerancia ao stress, vomito, diarreia e dor abdominal sdo consequéncia da
deficiéncia em glucocorticoides.® Se a hiponatrémia e a hipercalémia forem muito severas e
associadas a hipovolémia, azotémia e arritmias cardiacas podem levar a crises adissonianas™.
Os sinais clinicos mais comuns sdo anorexia/hiporexia, letargia/depressdo e
vomitos/regurgitagdo. Sinais menos comuns incluem fraqueza, perda de peso, diarreia,
polidria/polidipsia, tremores, colapso e dor abdominal. Menos frequentemente estéo reportados
sinais como a hemateémese, hematosquezia, melena, ataxia, convulsdes e dificuldades
respiratorias.” O Zeke apresentou-se com sinais menos comuns, para além a anorexia, COmo
letargia, tremores e ataxia. Todos o0s sinais clinicos podem ser causados apenas pela
deficiéncia em glucocorticoides mas o choque hipovolémico e o colapso sdo observados
apenas quando existe uma deficiéncia simultanea de glucocorticoides e mineralcorticoides*®. A
hipercalémia e o HAC devem ser considerados quando os animais apresentam bradicardia e
sinais consistentes com hipovolémia, ainda que este achado néo seja diagnéstico por si s6. °
Um hemograma, painel bioquimico, andlises eletroliticas, avaliagdo do equilibrio acido-
base e teste de estimulacdo com ACTH sdo necessarios para o diagndstico de HAC.®> As
alteracdes eletroliticas mais comuns sdo, hipercalémia, hiponatrémia e hipoclorémia,
principalmente no HAC primario.” A hipercalémia ocorre em 95% dos cdes com HAC primario,
n&o se observando no HAC secundario®. A hiponatrémia ocorre em 86% dos animais com HAC
primario e em 34% dos animais com HAC secundario. Num estudo retrospetivo com 225 caes,

95% apresentavam hipercalémia e 81% apresentavam hiponatrémia. Outras alteracdes



eletroliticas encontradas foram hipoclorémia (42%), hipofosfatémia (68%) e hipercalcémia
(31%)°. A hipoclorémia ocorre frequentemente porque a diminuicdo dos niveis de cloro
acompanha a diminuicdo dos niveis de sédio.? Devido a estes dados, existe uma maior
probabilidade do HAC ser primério no presente caso. No hemograma as alteracbes
frequentemente encontradas séo leucograma de stress invertido (cerca de 90% das vezes),
anemia ndo regenerativa normocitica e normocromica e eosinofilia, em cerca de 10% a 30%
dos doentes®. O Zeke ndo apresentava estas alteracdes no hemograma. No HAC primario a
hipercalémia e a hiponatrémia resultam primariamente da deficiéncia em aldosterona, causa da
incapacidade renal de absorcdo de sédio e excrecdo de potassio. No HAC secundario, a
hiponatrémia resulta das perdas gastrointestinais e inapeténcia.? O Zeke apresentava
hiponatrémia (130 mEg/l) e hipercalémia (7,1 mEqg/L) que nos levaram a suspeita de HAC, uma
vez que sdo alteragbes eletroliticas bastante comuns nesta patologia. A razdo normal
sbdio:potassio encontra-se entre 27:1 e 40:1. Os cdes com HAC primario, apresentam
frequentemente (95%) razbes <27:1 e as vezes <20:1. Razbes <15:1 sao fortemente
sugestivos de HAC.? O Zeke apresentava uma razdo de 18:1 que é um valor bastante
indicativo de HAC. A imagiologia, a medi¢do da pressdo sanguinea e o electrocardiograma
podem também ser Uteis para o diagndstico de HAC.? No caso do Zeke nenhum destes meios
de diagndstico foi utilizado devido ao baixo orgcamento dos proprietarios. Apesar de todos estes
meios serem um bom auxilio, o diagndstico definitivo requer o TEACTH que foi o0 meio utilizado
para o diagnostico no Zeke. O TEACTH permite conhecer a capacidade de resposta das zonas
fasciculada e reticulada a um estimulo maximo. Os cdes com HAC nao tém capacidade de
responder adequadamente.” Este é um teste simples, com resultados relativamente rapidos,
seguro, eficaz e pratico, ja que pode ser aplicado a qualquer hora do dia. De qualquer modo
ndo deve existir administracéo prévia de glucocorticoides.® No caso do Zeke, para o tratamento
empirico, foi utilizado um mineralcorticoide que n&o interfere com o TEACTH.®

O tratamento das crises adissonianas, envolve essencialmente a corre¢cdo da
hipotenséo, da hipovolémia, das anomalias eletroliticas e acido-basicas associadas a reposi¢éo
dos niveis de glucocorticoides. A fluidoterapia é um tratamento de primeira linha nestes
pacientes®, devendo ser administtado NaCl 0,9% para corre¢cdo da hipercalémia e
hiponatrémia, mas podem ser utilizados outros fluidos como solugfes eletroliticas balanceadas
(cristaloides isotonicos). Quando o animal se apresenta em choque, deve realizar-se
fluidoterapia na dose de 60-90 ml/kg durante 1 hora. O total de fluidos a administrar deve ser
determinado pelo grau de desidratacdo, hipovolémia e pela propria resposta do animal. Se o
animal se encontra hipoglicémico deve realizar-se a suplementacdo com glicose (5% nos
fluidos). Os glucocorticoides devem ser administrados o mais cedo possivel (manutencéo da

pressdo sanguinea, glicémia, volume intravascular), tendo a dexametasona caracteristicas



importantes (acdo rapida, pode ser administrada IV, previne a desmielinizacdo neuronal e ndo
interfere com o TEACTH) que a tornam a primeira escolha nos quadros agudos de HAC. A
dose recomendada ¢ de 0,25-2 mg/kg IV SID ou BID.** O sucinato sddico de prednisolona (15-
20 mg/kg IV) e o sucinato sddico de hidrocortisona (0,3 mg/kg/h 1V) podem ser usados como
alternativa.® A prednisolona oral é o glucocorticoide de eleicéo para terapia continuada, estando
aconselhado nas doses de 0,25-0,5 mg/kg BID.” O mineralcorticoide de escolha nos EUA é o
DOCP sendo aquele que foi usado no presente caso. No entanto este farmaco néo se encontra
disponivel em muitos paises.®

Geralmente o progndstico € excelente. Um estudo demonstrou que mais de 80% dos
animais tém uma boa resposta ao tratamento e que apenas 12,5% tém uma resposta mais
débil. O tempo médio de sobrevivéncia é cerca de 4,7 anos.® No entanto, a suplementag&o com
mineralcorticoides € dispendiosa, e especialmente em caes de raca grande/gigante, leva a que

os donos considerem a eutanasia®.
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Caso Clinico 2: Neurologia — Poliradiculoneurite aguda
Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: O Buddy era um canideo macho

castrado, Shi-tsu com 3 anos de idade e 11,15 Kg de peso vivo, apresentado & consulta de
referéncia do HVUT (servico de neurologia) com tetraplegia progressiva, com inicio ha cerca de
5 dias.

Anamnese: O Buddy apresentava um protocolo vacinal atualizado tendo sido a ultima
vacinacdo realizada 7 dias antes da consulta e encontrava-se corretamente desparasitado
interna e externamente. Vivia em ambiente interior e ndo tinha contacto com outros animais
nem acesso a toxicos. A sua alimentacdo era composta por ragdo seca de qualidade superior.
O problema do Buddy tinha-se iniciado h& cerca de 5 dias e tinha-se agravado de forma
progressiva, tendo-se iniciado apenas como “um movimento estranho” no membro pélvico
esquerdo. Ao fim de um dia 0 mesmo movimento aconteceu no membro pélvico direito. A partir
dai a situacado evoluiu, ficando o Buddy tetraplégico ao fim de 5 dias. A orquiectomia eletiva era
0 Unico antecedente cirdrgico.

Exame Fisico geral: O Buddy apresentava uma desidratacdo inferior a 5%, encontrava-se
taquicardiaco (166 bpm), a arfar, com as mucosas hiumidas, rosadas e brilhantes e com um
tempo de replecdo capilar inferior a 2 segundos. A auscultacdo cardiopulmonar, ganglios
linfaticos, palpagdo abdominal, avaliagdo do pulso, assim como inspe¢do dos ouvidos pele e
boca encontravam-se normais. A sua postura era anormal estando completamente deitado e
ndo movimentando os membros, mas conseguia movimentar a cabega, o pescogo e a cauda.
Exame Neuroldgico: O Buddy encontrava-se alerta e responsivo aos estimulos externos,
sendo o seu comportamento normal. Como mencionado anteriormente a sua postura era
anormal e ndo apresentava movimentos voluntarios nos quatro membros. Todos o0s pares
cranianos se encontravam normais. A palpacdo, ndo apresentava atrofia muscular. Verificou-se
auséncia de reacdes posturais e reflexos espinais (miotaticos e de flexdo). O Budy néo
apresentava hiperestesia nem dor superficial.

Localizac&o da lesé@o: Nervos periféricos ou jungdes neuromusculares.

Diagnoésticos diferenciais: Polirradiculoneurite imunomediada, miastenia gravis, febre da
carraca e botulismo.

Exames complementares: Nao foram realizados exames complementares. O diagnéstico foi
realizado por exclusédo dos diagnésticos diferenciais.

Diagnostico: Polirradiculoneurite aguda imunomediada

Progndstico: O progndstico para recuperagdo € geralmente bom. O curso da doenca tem
normalmente duracdo de 3-6 semanas mas pode prolongar-se por 3-4 meses ou mais. A
melhoria dos sinais clinicos inicia-se na terceira semana e a recuperacao total ocorre entre a

sexta e a oitava semanas. Nos animais que desenvolvem severa atrofia muscular, a



recuperacdo pode ser mais prolongada e nunca ser completa. A reversdo dos sinais
neuroldgicos ocorre no mesmo sentido do seu aparecimento.*
Tratamento: O tratamento consistiu no suporte de enfermagem, isto é, o Buddy foi internado
durante 48 horas assegurando-se apenas todos o0s cuidados bésicos. Nos dois dias de
observacdo é importante destacar a constante monitorizacdo da capacidade respiratoria do
Buddy. A sua posicao foi sendo alterada a cada duas horas e foi levado ao exterior a cada trés
horas para urinar e defecar. Foi alimentado & méo e foi-lhe sendo fornecida dgua a cada hora.
Discussédo: Animais com tetraparesia/plegia geralmente tém doenca neurolégica. A doenca
muscular ou musculo-esquelética difusa pode resultar em fraqueza e anomalias da marcha e
por isso, inicialmente, pode ser dificil diferenciar de um verdadeiro problema neurolégico.
Quando um animal se apresenta a consulta com tetraparesia/plegia o clinico tem que decidir
qual o sistema que se encontra envolvido (sistema nervoso, musculo-esquelético ou
metabdlico). As lesdes neuroldgicas que levam a tetraparesia/plegia podem envolver o cérebro,
coluna cervical e motoneurénio inferior (MNI).! O Buddy apresentava tetraplegia de MNI nos
membros, isto é, apresentava atonia e arreflexia nos quatro membros. Assim a lesao foi
localizada nos nervos periféricos e jungfes neuromusculares.

A polirradiculoneurite aguda (PAG) é a neuropatia periférica mais comum em cées. **
No norte dos EUA esta patologia é designada por Coonhound paralysis, uma vez que é
fortemente associada a mordedura por guaxinins.* Por este motivo, tem sido frequentemente
descrita em cées de caga, embora também tenha sido descrita em animais que ndo tiveram
contacto com guaxinins.* Como tem sido, por diversas vezes relacionada com as mordeduras
por guaxinin, descobriu-se que é a sua saliva, a substancia responséavel pelo desenvolvimento
da doenca.! E bastante semelhante a polineurite aguda em humanos (sindrome Landry-
Guillian-Barré). Esta patologia nos humanos tem sido associada a diversas condicdes como
infecbes respiratérias e vacinagdo contra a gripe. Em semelhanca & doenca em humanos a
PAG nos cées tem sido associada a vacinagdo contra a raiva, infecdes virais do trato
respiratorio superior e infecdo gastrointestinal viral ou bacteriana.> A influéncia da vacinacao
na PAG foi demonstrada num estudo em 2011. No caso do Buddy, ndo havia histéria de
contacto com guaxinis, tendo o dono garantido que nao tinha ocorrido nenhum contacto
embora, na semana anterior ao aparecimento dos primeiros sinais clinicos o Buddy sido
vacinado contra a raiva.’> De acordo com a histéria do Buddy esta foi a etiologia que se
considerou para a PAG. Quando a etiologia ndo € identificada a patologia é denominada
polirradiculoneurite idiopatica.®

A patogenia exata da PAG é desconhecida, mas tem sido referida como uma desordem
imunomediada que afeta a mielina e os axénios ou ambos, e que normalmente se apresenta

como uma paresia aguda ou subaguda de motoneurénio inferior (MNI) que progride



rapidamente para tetraplegia.>®> Os mecanismos propostos incluem: 1) imunidade humoral e
celular contra um agente infeccioso presente no sistema nervoso, resultando em leséo
secundaria dos axonios e mielina, 2) lesdo primaria devido a anticorpos e imunidade celular
direta contra lipidos e proteinas dos nervos periféricos, isto é, a resposta imune é construida
contra o agente invasor, antigeénicamente semelhante aos epitopes da mielina dos noédulos de
Ranvier ou dos nervos periféricos.®®> Assim os anticorpos ou as células “atacam” esses
epitopes levando a paralisia dos nervos. A raiz nervosa ventral e 0s nervos espinais tém sido
referidos como os mais afetados na PAG, com envolvimento minimo da raiz nervosa dorsal.®
Os nervos sacrais e lombares sdo mais afetados do que os nervos das regides toracica e
cervical.* O bloqueio da transmissdo do impulso desde do corno ventral da espinal medula e
desde as fibras do nervo motor até as miofibras, leva ao desenvolvimento dos sinais clinicos
nervosos.’

A sintomatologia clinica desenvolve-se em 7-14 dias.* Os sinais clinicos inicialmente
descritos sdo paraparesia com hiporeflexia que ascende para 0os membros toracicos em 24 a
48 horas havendo uma progressdo rapida para tetraparesia ou tetraplegia de MNL'*
Ocasionalmente a paresia pode ter inicio nos membros toracicos e evoluir para os membros
pélvicos. Os animais com doenca aguda podem desenvolver paralisia respiratéria, embora o
reflexo de degluticdo e o esofago se encontrem normais. A atrofia muscular pode ser detetada
10-14 dias apdés o desenvolvimento da paresia. Apesar de tetraparésicos 0s animais séo
capazes de urinar, defecar e mover a cauda. Os reflexos espinhais estdo profundamente
diminuidos ou ausentes e os reflexos passivos dos membros revelam hipotonia dos musculos
afetados. A resposta cerebral a dor € normal ou aumentada, podendo o animal demonstrar
hiperestesia & palpacéo da coluna vertebral.* Os animais apresentam-se alertas, responsivos a
estimulos, sem febre e muitas vezes af6nicos.’* A fase progressiva da doenca tem a duracéo
aproximada de 5 dias mas pode ir até 10 dias. Alguns animais desenvolvem tetraparesia mas
continuam a ter movimentos voluntarios nos quatro membros, embora em casos mais graves, e
menos comuns, 0S animais sdo incapazes de levantar o pescoco e cabeca e desenvolvem
paralisia respiratéria como resultado de paralisia dos musculos intercostais e diafragma.® Uma
vez completa a fase progressiva a doencga estabiliza em determinado nivel de paresia ou plegia
e os sinais clinicos revertem em 2-3 semanas até 4-6 meses.’

O Buddy desenvolveu os primeiros sinais de paresia cerca de 7 dias apds a vacinagao
(aquilo que consideramos ter sido a causa). Ele manteve-se internado durante 48 horas néo
mostrando progressao da doenca, tendo ocorrido reversdo total da tetraplegia 6 semanas ap0s
0 inicio da sintomatologia.

O diagnéstico baseia-se na rapida progressédo da doenca e diversas vezes na historia

de algum evento que ocorreu 1 a 2 semanas antes do inicio dos sinais clinicos.™® A realizac&o



de um correto exame neuroldgico tem grande importancia, uma vez que ajuda na diferenciacéo
desta doenca de outras como botulismo, paralisia da carraca e miastenia gravis que sao
diagndsticos diferenciais desta patologia.®> Ao exame neurolégico o botulismo é uma doenca
com plegia de MNI, diferenciando-se na PAG por afetar os nervos craniais, apresentando 0s
animais afetados, midriase, diminuicdo do ténus mandibular, do reflexo de degluticdo, dos
movimentos da lingua e do reflexo palpebral. Os animais surgem ainda com diminuicdo do
tonus anal e diminuicéo da tonicidade da bexiga.' Os animais com paralisia da carraca surgem
com ataxia e rapida progressao para paresia, paralise, arreflexia e hipotonia, apresentando
ocasionalmente nistagmos. A morte do animal ocorre por paralisia dos musculos da respiracao
se a carraca ndo for removida.®! N&o h& nenhum meio de diagnosticar PAG.? A
polirradiculoneurite € uma suspeita quando no exame fisico ndo é encontrada nenhuma
carraca e quando ndo ha possibilidade de acesso a toxina botulinica.® O Buddy n&o tinha
histéria de contacto com toxina botulinica e os achados ao exame neurolégico ndo eram
compativeis com botulismo. N&o foi encontrada nenhuma carraga, ainda assim procedeu-se a
administracdo de uma pipeta de imidaclopride (100 mg) e pirmetrina (50 mg) (Advantix®).
Como a paralisia da carraca tem resolucdo em 24-48 horas, aguardamos esse tempo para
verificar se havia alguma melhoria da sua condigdo. Como tal ndo foi verificado, descartamos
este diagnéstico diferencial. A miastenia gravis foi imediatamente eliminada, uma vez que a
apresentacdo do Buddy nao Ihe assemelhava. A Miastenia gravis (doen¢ca muscular grave) é
uma doenca da placa motora e resulta em perda progressiva da for¢a com o exercicio.

A Unica alteracdo que pode ser encontrada na analise sanguinea dos animais com PAG
é uma hiperglobulinémia por aumento dos niveis de IgG no soro.> O meio de diagnéstico que
nos oferece mais ajuda no diagnéstico de PAG € a electromiografia (EMG) que demonstra
desenervacdo dos musculos afetados.™® Estas alteracdes ocorrem 5 a 7 dias apos a lesdo no
axénio motor." Os indicadores electromiogréaficos com maior importancia sdo aumento da
atividade de insercdo, aumento dos potenciais de fibrilagdo, diminuicdo do potencial de acéo
muscular, aumento da laténcia das ondas F ou auséncia da mesmas, aumento da relagéo entre
as ondas F e diminuicdo da sua amplitude.’> As anormalidades eletrofisiol6gicas suportam os
achados histopatoldgicos, indicando que a PAG representa uma axonopatia dos nervos
periféricos e das raizes ventrais dos nervos motores.® As evidéncias eletrofisiologicas de
desmielinizacdo (prolongamento da laténcia das ondas F e diminuigdo da relagdo entre as
ondas F) sdo também evidentes nas raizes nervosas ventrais.® A conducdo nervosa é reduzida
com o curso da doenca.’

Outro meio de diagnostico descrito para a PAG é a colheita e analise de liquido
cefalorraquidiano (LCR), mas esta técnica requer anestesia geral. Na andlise de LCR existe um

aumento significativo de proteina com ou sem pleiocitose que ocorre devido a lesdo das raizes
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nervosas, que sdo banhadas por LCR.? Esta alteracdo é notada apenas quando a colheita é
realizada na cisterna lombar e ndo na cisterna magna. Nesta ultima localizacdo, ndo ocorre
alteracdo dos valores de proteina e a contagem celular encontra-se dentro dos limites
normais.” Este meio de diagnostico ndo é muito fidvel porque existe uma grande variedade de
doencas neurolégicas com as mesmas alteragbes no LCR. O Ultimo meio de diagnéstico
descrito é apenas utilizado para animais que tiveram contacto com guaxinins. E um ELISA
usando a saliva de guaxinin como antigénio para detetar anticorpos especificos para saliva
destes animais nos cées. Nos cdes com contacto com guaxinins demonstram resultados que
variam de moderadamente a fortemente positivos. Muitos animais com PAG mas sem historia
de contacto com guaxinins ndo demonstram anticorpos contra a saliva.” Tal como referido
anteriormente no texto, no caso do Buddy nao foi utilizado nenhum destes meios de
diagndstico, utilizando apenas o exame neurolégico e a resposta ao tratamento para auxiliar o
diagnéstico.

N&o existe nenhum tratamento especifico para a polirradiculoneurite.* O tratamento
consiste em cuidados de enfermagem com os objetivos: 1) prevenir as Ulceras de decubito; 2)
minimizar a atrofia e contracturas musculares; 3) prevenir infe¢6es do trato urinario; 4) prevenir
a ocorréncia de pneumonia; 5) suporte da funcéo respiratéria.’ Se os animais demonstram
problemas respiratérios devem ser colocados em cuidados intensivos e com suporte
ventilatorio e oxigenoterapia. Geralmente estes animais sdo capazes de comer e beber mas
tém de ser alimentados a mao devido a sua incapacidade de se aproximar e procurar a comida.
Sao também capazes de urinar e defecar, mas € conveniente serem ajudados, suportando o
seu corpo para permitir que urinem e defequem e fazendo massagem abdominal, uma vez que
alguns destes animais perdem a capacidade de contracdo abdominal.'® E igualmente
necessario manter estes animais limpos e alterar regularmente a posi¢cao do animal de forma a
prevenir a formacédo de Ulceras de pressao. A fisioterapia intensa € um aspeto importante do
maneio da doenca, ajudando na diminuicdo da atrofia muscular neurogénica e manutengéo da
mobilidade articular.”> Tem-se utilizado altas doses de imunoglobulinas numa fase precoce de
doenca em humanos, na sindrome de Guillian-Barré, induzindo uma reducéo significativa na
severidade da doenca, e encurtamento do tempo de recuperacédo. Esta abordagem néo foi
tentada em cées especialmente devido ao alto custo dos farmacos.®> A plasmoferese também
demonstrou ser eficaz na doenca humana e tem sido utilizada noutras patologias
imunomediadas em cées, por isso pode ser benéfica no tratamento de PAG."® Pode ser
necessaria fluidoterapia endovenosa com lactato de Ringer em animais que apresentam
desidratacdo ao exame fisico, devido a incapacidade de ingerir agua. A utilizagdo de

glucocorticoides ndo melhora os sinais clinicos nem diminui o curso da doenca.’
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Caso Clinico 3: Oftalmologia — Uveite felina
Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Trey era um felino, American short hair,

macho castrado com aproximadamente 8 anos de vida, apresentado a consulta do HVYUT com
inflamacao do olho direito (OD) ha cerca de dois anos, sem remissao total e sem diagnéstico
da etiologia.

Anamnese: O Trey apresentava um protocolo vacinal atualizado, estava desparasitado interna
e externamente. Vivia em ambiente interior e ndo tinha contacto com outros animais nem
acesso a toxicos. A sua alimentacdo era composta por ragdo seca de qualidade superior. O
passado cirdrgico incluia apenas orquiectomia eletiva. Antes de se apresentar a consulta do
HVUT realizou o teste ELISA para FIV/FeLV com um resultado serologico negativo para estes
dois virus. Na 12 visita do Trey foram realizados hemograma (parametros normais) e teste de
ELISA para Toxoplasmose, para descartar este protozoario como etiologia da uveite. Iniciou-se
um tratamento empirico para a toxoplasmose com clindamicina (25 mg/ml), administrando-se
87 mg PO, BID. Iniciou-se igualmente o tratamento tépico anti-inflamatério [flurbiprofeno (1 gota
QID)] e antiviral [Cidofovir (1 gotas nos 2 olhos BID)]. Na 22 visita, uma semana depois, foi
transmitido ao proprietario o resultado do teste seroldgico para toxoplasmose. Ao exame
oftalmologico verificou-se que no OD continuava a existir uma grande inflamag&o. Devido ao
resultado serolégico negativo para a toxoplasmose, optou-se por parar a clindamicina. Os
restantes medicamentos foram mantidos. Nesta visita foram realizados Antigen enzyme
immunossay para Criptococcus e Blastomices sendo os resultados negativos para os dois
fungos. Foi realizado igualmente PCR para Bartonella que se apresentou negativo. O teste
serolégico para PIF revelou-se igualmente negativo. Numa visita posterior e visto todos os
testes serem negativos optou-se pela realizacdo aquocentese e avaliagdo do humor aquoso do
OD. O resultado laboratorial foi inflamacéo mista de baixo grau com linfocitos, pequeno namero
de neutréfilos ndo degenerados e ocasionais macrofagos. Quando se testaram todas as
possiveis etiologias de uveite felina, tendo sido todos os resultados negativos, comegou-se a
suspeitar de uveite imunomediada, iniciando-se a aplicacao topica de acetato de prednisolona
(1 gota QID) e administracéo oral de prednisolona 35 mg/ml BID (10mg/ml). A prednisolona oral
foi posteriormente descontinuada porque ndo houve melhoria dos sinais clinicos. Foram
acrescentadas lagrimas artificiais para melhorar a lubrificacdo ocular (1 gota em ambos os
olhos QID).

Exame fisico geral: Para além das percetiveis altera¢cdes oculares no olho direito, o Trey ndo
apresentava outras anormalidades. Apresentava um grau de desidratacdo inferior a 5%, peso
corporal de 3,5 Kg e condig&o corporal normal (3/5). Frequéncia cardiaca, por ausculta¢édo, de

120 bpm, frequéncia respiratéria de 40 rpm e temperatura retal de 39° C. As muscosas
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encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes com TRC inferior a 2 segundos. Nao se
verificaram anomalias na auscultacdo cardiopulmonar, avaliacdo do pulso, palpacdo abdominal
e dos ganglios linfaticos, inspecéo da boca, pele e ouvidos.

Exame oftalmoldgico: Os musculos da mastigacdo assim com o reflexo palpebral e de
ameaca encontravam-se normais. Os reflexos pupilares direto e consensual estavam presentes
no olho esquerdo, mas ndo estavam presente no olho direito encontrando-se o olho em miose.
Durante a avaliagdo com luz ambiente foi possivel verificar uma correta orientagdo dos eixos
visuais e movimentos oculares. O teste de Shirmer indicou valores de 15 mm/min no olho
direito e 10 mm/min no olho esquerdo. No caso dos gatos nao existem valores de referéncia,
sabendo-se apenas que geralmente os valores sdo inferiores aos dos cées, concluindo-se
assim, que o Trey tinha valores normais. O Trey apresentava blefaroespasmo, enoftalmia,
protusdo da 32 palpebra e epifora no olho direito. O olho esquerdo encontrava-se normal. A
cérnea direita apresentava-se edemaciada. O teste de fluoresceina foi negativo e o reflexo
corneal estava presente em ambos os olhos. O Trey ndo apresentava alterages ciliares nem
qualquer anomalia no exame das palpebras. Na camara anterior foi encontrado flare, a iris
apresentava-se contraida (miose) e com vasos sanguineos dilatados. O cristalino nédo
apresentava anomalias. Na avaliacdo do fundo do olho foram detetadas areas de hemorragia
com diminuicdo da reflexividade do tapete. A medicdo da presséo intraocular (PIO) por
tonometria de aplanamento foi 10mmHg e 16mmHg no olho direito e esquerdo respetivamente
(normal: 15-25mm/Hg).

Exames complementares: Foi realizado PCR para testar a possivel infegcdo por
Encephalitozoon cuniculi.

Diagndstico: Panuveite idiopatica.

Tratamento: Lagrimas artificiais, 1 gota em ambos os olhos g6h.

Discusséo: O trato uveal é uma tunica vascular pigmentada que consiste na iris, corpo ciliar e
corobide e regula a quantidade de luz que entra no olho por variacdo do diametro pupilar; produz
humor aquoso, que garante a nutricdo e remocao de detritos da cornea e cristalino; e garante a
nutricdo da camada externa da retina. A iris e o corpo ciliar constituem a Uvea anterior e 0
cordide constitui a Gvea posterior?.

Uveite é a inflamacdo simples do trato uveal.? Dependendo das estruturas afetadas,
designa-se por uveite anterior ou uveite posterior. Panuveite € a inflamacéo de todas as partes
da Gvea.” E uma doenca comum em gatos.! A uveite ocorre apds lesdo do tecido uveal ou
vasculatura havendo rotura da barreira hemato-ocular (BHO) ou barreira sangue-retina. A BHO
previne o movimento de moléculas através da superficie endotelial vascular, resultando numa
concentracdo proteica do humor aquoso 200 vezes menor do que a do plasma. A rotura da

BHO causa aumento da concentracdo proteica no humor aquoso, tornando as proteinas
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visiveis quando uma luz passa tangencialmente a camara anterior. Este fendmeno € designado
por flare e é um sinal quase patognoménico de uveite.” A inflamagéo uveal apresenta diversas
etiologias que se dividem em exdgenas e enddgenas; e infeciosas e ndo infeciosas. A etiologia
exogena nao infecciosa é o traumatismo. Nas etiologias enddgenas nao infecciosas estao
incluidas as neoplasias, as causas imunomediadas e as cataratas hipermaduras que levam a
uveites facoliticas®’. Nas etiologias enddgenas infecciosas estdo incluidas as infecdes
parasitarias (Toxoplasma gondii, miases oftalmicas, Cuterebra spp., Metastrongylus), viricas
[PIF, virus da imunodeficiéncia felina (FIV) e virus da leucemia felina (FelLV)], bacterianas
(Bartonella spp., Ehrlichia spp., Mycobacterium spp.) e flngicas (Cryptococcus neoformans,
Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatitidis, Coccidioides immitis e Candida albicans)’.
Em 2011, foi apresentada uma nova etiologia para a uveite nos gatos, um parasita intracelular
obrigatério designado Encephalitozoon cuniculi.* Nos gatos, as causas infeciosas mais
frequentes s&o o PIF, FeLV, FIV, toxoplasmose, micoses sistémicas e bartonelose’. A PIF é
uma patologia causada por uma resposta imune ao coronavirus desenvolvendo-se flebites
granulomatosas necrotizantes, efusées cavitarias ricas em proteina e lesdes inflamatérias e
granulomatosas em multiplos 6rgdos. A PIF provoca também uveite que geralmente é uma
panuveite com edema corneal difuso, marcado infiltrado celular no vitreo e descolamento da
retina®. O FelV geralmente esta associado ao desenvolvimento de linfossarcoma, sendo esta
associacao a terceira causa mais comum de uveite em gatos. Este virus induz lesées com
grandes quantidades de células inflamatérias e fibrina na camara anterior, pequenos nédulos
na iris ou extensas infiltracdes neoplasicas. No caso do FIV, as lesdes oculares ocorrem por
imunossupressao viral ou infecdo por agentes oportunistas. Na infestacdo por T. gonddi, os
taquizoitos tém como alvo o olho, multiplicando-se entre os tecidos oculares. A Bartonella
henselae, a mais referida, € uma bactéria gram negativas, transmitida por um vector (pulgas) e
gue persiste durante largos periodos de tempo nos eritrdcitos e células vasculares endoteliais,
mas também podem ser encontrados extracelularmente em diversos tecidos®. Dos diversos
agentes descritos como causa de micoses sistémicas, a blastomicose tem sido descrita como
rara, a criptococose induz lesdes oculares especialmente por envolvimento do SNC.? A
manifestacdo ocular de coccidiomicose foi raramente documentada em gatos tendo sido
descrita uveite, irite e descolamento da retina em 13% dos gatos. 4

Os sinais clinicos de uveite podem ser ndo especificos ou especificos. Os sinais clinicos
ndo especificos sdo blefaroespasmo, fotofobia, epifora e enoftalmia. Todos estes sinais séo
igualmente encontrados em patologias que provocam dor ocular. O globo pode surgir vermelho
(hiperémia dos vasos ciliares profundos) e com edema corneal. A dilatacdo vascular ocorre
secundariamente & elevacdo dos niveis de prostaglandinas®. Os sinais especificos de uveite

podem ser divididos em sinais de uveite anterior e posterior. Relativamente aos sinais de
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uveite anterior, a presenca de flare no humor aquoso confirma o diagnéstico. Pode igualmente
ser encontrado hipopion (acumulacdo de material purulento no humor aquoso) ou hifema
(presenca de sangue na camara anterior)>. As células inflamatérias que se encontram no
humor aquoso podem depositar-se na superficie interna do endotélio corneal como
precipitados queraticos’. A miose por vezes é bastante marcada e ocorre em resposta as
prostaglandinas, especialmente PGF2a, e outros mediadores inflamatérios que atuam
diretamente no masculo do esfincter da iris®>. A iris pode apresentar-se com alteracdes de
coloracdo, devido & vasodilatacdo e alteracdo da permeabilidade dos vasos. Numa
visualizacdo mais atenta, esta pode surgir espessada com uma fina camada de células e fibrina
que lhe da uma textura aveludada’. Quando a uveite anterior evolui para a cronicidade, a
margem da pupila pode formar uma sinéquia posterior (adesao a capsula anterior do cristalino),
a qual fornece 4 iris uma forma irregular e impede que esta reaja a luminosidade ou a agentes
midriaticos. Se a sinéquia posterior for muito extensa pode impedir o movimento do humor
aguoso da camara posterior para a camara anterior, acumulando-se o humor aquoso atras da
iris formando, uma condicdo designada, de iris bombée’. A pressdo intraocular (P1O) encontra-
se tipicamente reduzida na uveite, porque a inflamacdo leva a diminuicdo da secrecdo de
humor aquoso, possivelmente por interferéncia nos mecanismos de transporte ativo.? No
entanto, uma vez que 0 acesso a camara anterior € necessario para ocorrer a filtracdo do
humor aquoso, a iris bombée esta diversas vezes associada a ocorréncia de glaucoma’. As
alteracdes do fundo ocular secundarias a uveite posterior (corioretinite) sdo descoloracdo do
fundo e areas banco-acinzentadas no fundo nao tapetal, que ocorrem como resultado do
edema da retina ou infiltracdo celular. Uma inflamacao mais extensa pode resultar em areas de
descolamento da retina. Pode ocorrer igualmente hemorragia do vitreo, retina, ou espaco
subretiniano e a vasculatura retiniana pode surgir com alteracdes de calibre e tortuosa®. Todas
estas alterac6es podem culminar em perda total de visdo. A inflamacao crénica pode levar a
formacdo de catarata dependendo da severidade e da duracdo da inflamagéo, que pode
envolver apenas parte do cristalino ou a sua totalidade.”’ Presume-se que esta consequéncia
seja devida a difusdo de mediadores inflamatérios através da capsula do cristalino causando
metaplasia epitelial, necrose ou migracdo posterior e degeneracdo das fibras do cristalino,
liguefacgcdo e necrose. A uveite crénica pode levar igualmente a luxacdo do cristalino, em
consequéncia da degradacdo das fibras zonulares pelos produtos inflamatérios que se
encontram no humor aquoso, fazendo assim com que o cristalino se mova da sua posi¢céo
(fossa patelar). O glaucoma secundéario pode ocorrer devido a obstrugdo do angulo irido-
corneal como consequéncia da iris bombée, luxaco do cristalino ou deposicdo proteica.” A
PIO num animal com glaucoma devido a uveite anterior, encontra-se geralmente entre os

valores normais porque existe uma simultanea diminuicdo da producédo de humor aguoso. Por
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este motivo, o desenvolvimento de glaucoma secundéario deve ser uma suspeita em todos 0s
animais com uveite anterior e quando estes apresentam uma pressao intraocular superior a 10
mmHg. A uveite posterior, como referido anteriormente, pode levar ao descolamento da retina,
completo ou parcial’.

A ligacdo entre uveite e doenca infecciosa pode ser dificil de demonstrar. De acordo
com um estudo, cerca de 38 a 70% dos gatos com uveite tém doenca sistémica associada.’
Para além de um exame fisico geral, analise sanguinea, uriandlise e painel bioquimico devem
realizar-se testes auxiliares de diagndstico como serologias, analise do humor vitreo e aquoso
e histopatologia para chegar a um diagnéstico mais exato e identificar a etiologia.’

O tratamento da uveite tem de ser 0 mais especifico possivel para a etiologia envolvida,
mas tem de incluir tratamento sintomatico, de modo a reduzir a inflamacéo e a dor intraocular?.
O tratamento sintomatico inclui anti-inflamatérios [glucocorticéides (GC) ou anti-inflamatérios
nao esteroides (AINES)] e midriaticos (parassimpaticoliticos). O uso de anti-inflamatérios é
critico, uma vez que a sua auséncia pode conduzir ao aparecimento das sequelas da uveite.
Tanto os AINES como os GC séo vulgarmente usados nesta terapia. Os GC podem ser
tépicos, subconjuntivais ou sistémicos. Na uveite anterior geralmente utilizam-se GC topicos,
no minimo a cada 4-6 horas ou mais intensivamente a cada 2 horas, dependendo da
severidade da doenca. Os GC estéo contraindicados na presenca de Ulcera da cérnea, porque
inibem a cicatrizacdo da lesdo e aumentam a atividade das colagenases na cornea. Os GC
sistémicos tém efeito minimo na cérnea, uma vez que esta ndo é muito vascularizada, podendo
ser administrados mesmo que exista ulceracdo’. Os GC subconjuntivais podem ser usados
como suplemento & terapia topica ou sistémica. Os AINES diminuem a inflamacao por inibi¢cdo
das ciclo-oxigenases, levando a uma diminuicdo da producdo de prostaglandinas. Devem ser
considerados como primeira escolha quando os GC sdo contraindicados. Os agentes
midriaticos tratam a dor na uveite anterior porque relaxam o corpo ciliar e 0 espasmo muscular
da iris. Por outro lado, estes agentes previnem ou resolvem as sinéquias posteriores por
dilatagéo da pupila e reducdo do contacto entre a iris e o cristalino. A cicoplegia e a midriase
podem ser conseguidas pelo uso de um agente parassimpaticolitico, como o sulfato de atropina
1%.?
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Caso Clinico 4 - Dermatologia: Lupus Eritematoso Cutaneo Vesicular
Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Angel era um canideo Collie, fémea

esterilizada com aproximadamente 6 anos de idade apresentada a consulta do HVUT devido a
lesBes cutaneas ulceradas abdominais, perioculares, pavilhdes auriculares e membro posterior
esquerdo.

Anamnese: A Angel apresentava um protocolo vacinal atualizado e estava desparasitada
interna e externamente. Vivia numa quinta, em ambiente exterior, podendo contactar livremente
com outros animais. A sua alimentacdo era composta por ragdo seca de qualidade superior.
N&o foram descritos problemas médicos prévios, excetuando-se uma esporadica ocorréncia de
lesGes cutaneas associadas ao uso de fipronil (67 mg) e metopreno (60 mg) (Frontline®)
solucionados com prednisolona. O problema atual da Angel iniciou-se ha cerca de 4 meses.
Por se suspeitar de uma nova reacdo ao desparasitante, o médico veterinario referente iniciou
um novo tratamento com prednisolona, o que se revelou ineficaz. Foi igualmente realizada uma
cultura cutdanea na qual foram identificadas 3 diferentes bactérias: E. coli, Proteus e
Stafilococcus aureus resistentes a meticilina (SARM). Até ao momento da consulta, a Angel
encontrava-se a ser tratada oralmente com tetraciclina (500 mg PO, TID) e topicamente com
uma solucao de clorhexidina.

Exame fisico geral: A Angel apresentava um grau de desidratacdo inferior a 5%, peso
corporal de 35,3 Kg, condigdo corporal normal (3/5), frequéncia cardiaca, por auscultagéo, de
128 bpm, frequéncia respiratéria de 32 rpm e temperatura retal de 41° C. As muscosas
encontravam-se vermelhas, himidas e brilhantes com TRC inferior a 2 segundos. Nao se
verificaram anomalias na auscultacdo cardiopulmonar, palpagdo abdominal, palpacdo dos
ganglios linfaticos, avaliagdo do pulso e inspecdo da boca e ouvidos. Apresentava extensas
lesbes de pele ulceradas no abdémen, em redor dos olhos, no interior dos pavilhdes
auriculares e membro pélvico esquerdo.

Exame dermatologico: O pelo apresentava-se brilhante com depilagdo dificultada, ndo sendo
encontrados parasitas externos. A Angel apresentava Ulceras e crostas nos pavilhGes
auriculares (Figura 1), em torno dos olhos (Figura 2), nos labios (Figura 3), no dorso, nos
flancos (Figura 4) e no membro pélvico esquerdo (Figura 5). Apresentava ainda uma extensa
Ulcera no abdémen (Figura 6 e 7).

Diagnosticos diferenciais: Queimadura, infe¢do da pele, reacdo a farmacos, endocrinopatias,
alergias, neoplasia, doencas autoimunes [penfigbides bolhoso, pénfigo wvulgar, eritema
multiforme, lupus eritematoso sistémico (LES), lupus eritematoso discoide, lupus eritematoso
cutaneo vesicular e dermatomiosite do Collie].

Exames complementares: No dia em que a Angel deu entrada no HVUT foi realizado:
hemograma (tabela 1): aumento dos neutréfilos banda [4,1x10° u/L (0 — 0,3 x10%uL)] com

valores normais de neutréfilos segmentados [3,78x103u/L (2,65 — 9,8x103u/L)]. Bioguimica
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sérica completa (tabela 2): aumento da fostatase alcalina, hipoalbuminémia, hiperglobulinémia,

hiperclorémia, hipoglicémia e hipercalémia. Pesquisa de anticorpos anti-nucleares (ANA):

negativo. Cultura sanguinea: sem crescimento em 7 dias. Cultura de ouvido e antibiograma:

Pseudomonas, E. coli, Enterococos e Streptococos ndo-hemoliticos susceptiveis a amicacina,
marbofloxacina e gentamicina. Biopsia das lesdes de pele: lesdes consistentes com lupus

eritematoso cuténeo vesicular (degeneracdo hidropica celular e apoptose das células basais da
epiderme e dos foliculos com dermatite superficial e severa ulceracao).

No 2° dia de internamento foram realizados: hemograma (tabela 1): aumento dos
neutréfilos banda [5,45x10% u/L (0 — 0,3 x10°%uL)] com valores diminuidos de neutréfilos

segmentados [1,49x10°u/L (2,65 — 9,8x10°u/L)]. Bioguimica sérica completa (tabela 2):

aumento da fostatase alcalina, hipoalbuminémia, hiperglobulinémia, hiperclorémia, hipoglicémia
e hipercalémia. Passados 2 dias foram realizados: hemograma (tabela 1): aumento dos
neutréfilos banda [1,13x10° u/L (0 — 0,3 x10%uL)] com valores aumentados de neutréfilos

segmentados [30x10%u/L (2,65 — 9,8x10%u/L)]. Bioguimica sérica completa (tabela 2): manteve-

se sem alteragBes. Uriandlise: sem anomalias. Um més depois foi realizada uma nova
reavaliacdo e foram igualmente realizados: hemograma (tabela 1): aumento dos neutrofilos
banda [1,27x10% u/L (0 — 0,3 x10%uL)] com valores aumentados de neutréfilos segmentados
[15,11x10%/L (2,65 — 9,8x10°/L)]. Bioguimica sérica completa (tabela 2): manteve-se

semelhante a anterior. Cultura de pele e antibiograma: Pseudomonas, E. coli, Enterococos,

Streptococos ndo-hemoliticos e Stafilococos pseudointerméedius: sensiveis a amicacina e
cloranfenicol.

Diagndstico: Lupus eritematoso cutaneo vesicular (LECV)

Progndstico: Reservado.

Tratamento: Como havia evidéncia de septicémia (leucocitose e temperatura aumentada), a
Angel foi internada com fluidoterapia com solugéo isoténica eletrolitica (Normosol-R®) a 125
mi/h, tendo-lhe sido igualmente administradas amicacina IV (525 mg QID), bruprenorfina IV
(0,33 mg BID), marbofloxacina (200 mg PO, SID), metronidazol (10 mg/kg BID), spray de
enrofloxacina BID nas lesbes (ap0s limpeza das lesdes), expansor de plasma (Hetastarch®) a
14 ml/h, limpeza das lesdes com clorhexidina BID e banho com clorhexidina SID. A amicacina
foi iniciada com base na cultura realizada pelo veterinario anterior. O metronidazol foi iniciado
uma vez que a Angel desenvolveu diarreia no préprio dia do internamento. Ao fim de dois dias
de internamento, a Angel apresentava exame fisico normal (temperatura retal de 38,5°C, pulso
de 120 ppm e frequéncia respiratéria de 28 rpm), tendo alta hospitalar. Foi indicada limpeza e
banho com solugcéo de clorhexidina, aplicagdo de spray enrofloxacina (T8 Baytril ®) apos a
limpeza, tramadol (50 mg PO QID), marbofloxacina (200 mg PO SID), amicacina (2 ml SC SID)
e metronidazol (375 mg PO BID).
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Acompanhamento clinico: O tratamento com amicacina foi mantido, uma vez que o
antibiograma efetuado no HVUT demonstrou que as bactérias eram sensiveis a este
antibiético. O uso de agentes imunossupressores ndo podia ser iniciado de imediato devido a
septicémia. A septicémia foi indicada pela neutrofilia degenerativa com desvio & esquerda, que
indicava uma infegcdo ativa. A Angel regressou ao servico de dermatologia 2 dias depois de
receber alta hospitalar. Nesta visita apresentava um exame fisico normal e melhorias cutaneas
(figuras 8, 9, 10, 11, 12), sendo realizado um novo hemograma completo e bioquimica sérica
que evidenciaram valores de neutréfilos segmentados de 30x10%uL (2,65 — 9,8x10%u/L) e
valores de neutréfilos banda de 1,13x10%uL (0 — 0,3 x10%/uL) (tabelas 1). Assim, foi iniciada a
terapia imunossupressora com prednisolona (2mg/kg/dia) e azatioprina (2mg/kg/dia). A
reavaliacdo seguinte, 1 semana ap0s o0 inicio da terapéutica, demonstrou melhorias
significativas da pele (figuras 13, 14). Foram realizados novo hemograma, bioquimica
sanguinea e uriandlise. A urianalise ndo mostrou anomalias 0 que indicava que o0 uso da
amicacina ndo estava a ter repercussdes renais. Até a data que em gque acompanhei a Angel,
ela manifestou melhorias continuas e significativas com manutengdo da mesma terapia.
Discussdo: Em animais com lesGes cutdneas recorrentes temos de suspeitar sempre do
envolvimento de agentes multirresistentes e de causas primarias como as alergias,
endocrinopatias, neoplasias e doencas auto-imunes®. Varios diagnésticos diferenciais puderam
ser descartados. A Angel ndo apresentava histéria de queimaduras e os toxicos foram
considerados pouco provaveis, visto o problema ser recorrente e cronico. As andlises,
auxiliaram a considerar como menos provaveis as endocrinopatias. Apesar da localizacao das
lesbes ser bastante compativel com alergias cutaneas (afetam o pavilhdo auricular, abdémen,
extremidades, zona esternal e axilas), estas foram consideradas improvaveis uma vez que
ocorrem tendencialmente em animais mais jovens (apesar da alergia alimentar poder surgir em
qualquer idade) e sdo primariamente pruriginosas. No caso da Angel as lesdes eram muito
extensas e por afetarem a zona periocular e os labios sugeriam a presenca de processo auto-
imune. Assim, foi realizada uma biopsia cutanea das lesGes, um meio fiavel de diagndstico
destas patologias. O resultado da biopsia foi compativel com lupus eritematoso cutaneo
vesicular.

Uma vez que a Angel apresentava piodermites recorrentes, a cultura de pele e
antibiograma foram bastante importantes para aplicagdo da terapia adequada. A abordagem
inicial & septicémia foi amicacina (aminoglicosideo com acdo essencialmente sobre bactérias
gram-negativas) e marbofloxacina (fluoroquinolona com acdo em gram-negativos e gram-
positivos), baseada na informacgéo fornecida pelo veterinario que a referiu, uma vez que as

bactérias encontradas na cultura realizada eram susceptiveis & amicacina.
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Inicialmente a classificagcdo do lupus canino dividia-se apenas em lupus eritematoso
sistémico (LES) e lupus eritematoso discoide (LED), sendo pouco especifica. O LES canino
provoca sinais sistémicos e cutdneos em aproximadamente 40% dos casos e 0S animais
afetados apresentam titulos positivos de anticorpos antinucleares (ANA), ao passo que o LED
ndo estid associado a manifestacfes sistémicas e apresenta titulos ANA negativos. Muitos
clinicos comecaram a descobrir diversas patologias cutaneas com caracteristicas semelhantes
ao lupus eritematoso, mas que néo podiam ser associadas a este sistema de classificaco.’

Embora a dermatose ulcerativa dos Shetland sheepdogs e Collies (DUSSC) apresente
caracteristicas histolégicas semelhantes a lupus, no entanto, ndo foi possivel estabelecer uma
correlacdo clinica com o diagnéstico de LES em diversos estudos.> A DUSSC é etiologia
desconhecida e desenvolve-se em animais adultos e parece ter uma ocorréncia sazonal (mais
nos meses de Verdo), sugerindo assim que o0 sol possa ter um papel importante no
desenvolvimento da patologia®°. Também se pensou que seria uma variante da dermatomiosite
(DM)." No Shetland sheepdog e Rough collie a DM é uma doenca tipica de animais jovens. As
lesbes cutaneas consistem em eritema e ulceragdo com progressao para alopécia cicatricial e
hipopigmentagéo. As lesbes séo distribuidas por pontos de presséo da face e dos membros e
envolvem frequentemente a regido periocular e a pele das orelhas. O desenvolvimento de
miosite € comum mas néo é consistente.

Alguns estudos referem que a DCSSC tem semelhangas clinicas e histologicas com a
forma vesicular fotossensivel do lupus cutadneo subagudo reconhecido em humanos®®. Este
facto levou a que muitos autores propusessem que a doenca possa representar uma forma
vesicular do Lupus eritematoso cutaneo *°. Um estudo demonstrou, usando immunoblotting e
ELISA, a existéncia de auto-anticorpos contra os antigénios nucleares em 9 de 11 cées
afetados com a patologia. A demonstracdo da existéncia de auto-anticorpos contra antigénios
nucleares suporta a hipétese de que esta doenca é uma variante do lupus eritematoso cutaneo
com toxicidade mediada por linfocitos contra os queratindcitos basais da epiderme?®. O
resultado de um estudo clinico-patolégico em 5 Shetland sheepdogs e 2 Collies sugeriu que se
trata de uma patologia distinta da Dermatomiosite e que deveria ser chamada lupus
eritematoso cutaneo vesicular (LECV).! O LECV é uma doenca rara, sO recentemente
reconhecida e que afeta cées de raca Rough Collie, Shetland Sheepdog e seus cruzamentos®.

Esta doenca tem sido identificada apenas em animais adultos® (idade média s&o os 6
anos podendo variar entre os 4-11 anos) e pensa-se ndo existir predisposicdo sexual® *. Surge
tendencialmente mais nos meses de Verdo (entre Junho e Setembro) mas estdo também
relatados casos com inicio em Fevereiro ou Marco®*. N&o existe nenhuma relacdo temporal

com vacinagfes ou outro tipo de terapias®.
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As lesBes primérias consistem em vesiculas ou bolhas que apenas podem ser
observadas histologicamente uma vez que coalescem e ulceram formando extensas lesbes

15, As bolhas séo

serpiginosas com uma separacao bem definida entre a pele normal e anorma
flacidas, ocorrendo em regides que apresentam eritema’ e as crostas sdo as lesdes
secundarias mais encontradas. As lesdes sdo tipicamente distribuidas nas virilhas, axilas e
abdémen ventral, podendo envolver igualmente jun¢cdes mucocutaneas (pélpebras, mucosa
oral, genitdlia externa e anus), almofadas plantares e orelhas*°. A exposicdo solar pode
exacerbar a existéncia das lesdes cutaneas®. Em casos mais graves os animais podem
desenvolver bacteriemia e septicémia devido & ulceracdo cutanea®’. A infestacdo por miases
pode ser outra das complicacdes secundéarias encontradas®.

O diagnostico do LECV é baseado nos sinais clinicos e na histopatologia®. A pesquisa
de ANA demonstrou-se consistentemente negativa.? Para um diagndstico fidedigno, devem ser
colhidas o maximo de amostras de biopsia possiveis. Os locais ideais sdo geralmente as
vesiculas ou as bolhas embora estas amostras raramente sejam possiveis de colher devido a
fragilidade das lesdes®. Apesar disto, € possivel uma boa demonstracéo histopatoldgica das
lesBes, quando a biopsia é realizada no foco do eritema, nas margens das crostas ou das
lesbes ulceradas. Histopatoldgicamente o LECV é caracterizado por lesao das células basais
com afecdo da juncdo derme-epiderme?. Verifica-se vesiculacdo da interface sub-epidermal e
apoptose das células basais, frequentemente severas, o que leva a grave ulceracdo e
exsudacdo’. A apoptose celular pode ser observada na camada supra-basal,
predominantemente no estrato espinhoso. A apoptose e a vacuolizagdo afetam igualmente as
células externas dos foliculos pilosos superficiais até ao nivel do istmo. As células apoptoéticas,
em todas as areas, podem apresentar-se rodeadas de linfécitos®. A derme superficial contém
um infiltrado misto mononuclear. Os linfécitos migram dentro da camada de células basais
sobrepostas e alteram a juncdo derme-epiderme, podendo existir edema na derme com
congestao intensa. Os neutrdéfilos encontram-se em grande quantidade nas lesGes ulceradas e
podem também surgir nas vesiculas sub-epidermais. ApGs a cura das lesdes ulceradas, estas
ficam com fibrose que pode ser intensa’.

Devido ao facto de esta patologia ser pouco comum, é dificil estabelecer um tratamento.
Até 2004 foi sugerido que a administragdo de prednisolona (1-2 mg/kg) BID deveria ser usada
no tratamento dos estagios agudos da doenca. Adicionalmente foi sugerido que a pentoxifilina
(400 mg/cdo SID) e vitamina E podem ser benéficas. No entanto, um estudo posterior
demonstrou que o uso de pentoxifilina (9-30 mg/kg) ndo aparenta ser benéfica. Salienta-se que
as recomendacdes de dosagem da pentoxiflina tém sido alteradas ao longo dos anos o que
pode ter influenciado estes resultados. Em 2004 foi demonstrado que o tratamento prolongado

com doses imunossupressoras de prednisolona ou metilprednisolona como terapia Gnica ou em
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combinacdo com azatioprina, é a melhor opcéo de tratamento.™* A ciclosporina oral (5 mg/kg)
SID também tem sido documentada como uma boa opg¢éo terapéutica. O uso de antibibticos
orais (cefalexina, oxacilina, amoxicilina potenciada, enrofloxacina) e antibidticos tépicos
(peroxido de benzoil, clorhexidina) deve ser prescrito desde o inicio e diversos animais
requerem tratamentos intermitentes*®. Os antibiéticos sistémicos devem ser mantidos por um
periodo de tempo variavel ap6s o diagnostico (entre 4 a 16 semanas)’. Apesar de se
desconhecer o papel exato do sol na fisiopatologia do LECV, é recomendado o uso de

protetores solares nos animais afetados’.
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Caso clinico 5: Cirurgia de Tecidos Moles - Lobectomia pulmonar direita
Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: A Kody era um canideo, Schnauzer

miniatura fémea esterilizada, com 12 anos de idade apresentada a consulta do HVUT, referida
para o servico de especialidade, cirurgia de tecidos moles, com 1 més de histéria de tosse ndo
produtiva e presenca de uma massa no pulmao direito visivel nas radiografias toracicas.
Anamnese: A Kody tinha uma histéria de tosse ndo-produtiva com inicio cerca de 1 més antes
e identificagdo radiogréfica (figuras 1, 2, 3) de uma massa Unica, no lobo médio do pulmé&o
direito. Apresentava um protocolo vacinal atualizado e encontrava-se desparasitada interna e
externamente. Vivia em ambiente interior, ndo tendo acesso a outros animais ou toxicos. A sua
alimentacdo era composta por alimento caseiro e ra¢do seca de qualidade superior. N&o foram
descritos problemas médicos prévios e 0s antecedentes cirdrgicos incluiam ovariohisterectomia
eletiva.

Exame fisico geral: A Kody apresentava-se a arfar e ansiosa, com um grau de desidratacéo
inferior a 5%, peso corporal de 9,2 Kg, condi¢cdo corporal normal (3/5), frequéncia cardiaca, a
auscultacdo, de 108 bpm e temperatura rectal de 38,5° C. As muscosas encontravam-se
rosadas, himidas e brilhantes com TRC inferior a 2 segundos. A auscultacdo cardiopulmonar
ouviram-se crepitacdes na regido de projecdo do lobo diafragmatico direito. Nas restantes nao
se auscultaram alteragbes pulmonares tal como ndo se auscultaram alteracdes cardiacas. A
Kody teve episddios de tosse durante o exame fisico, que se intensificavam com a palpacao da
traqueia e excitagdo. N&o se verificaram anomalias na palpacdo abdominal, na avaliacdo dos
ganglios linfaticos, inspecao da pele, boca e ouvidos e avaliacado do pulso.

Exames complementares: No dia em que a Kody deu entrada no servico de cirurgia de
tecidos moles, foi realizado um hemograma (tabela 1): sem alteracdes significativas.

Bioguimica sérica completa (tabela 2): sem alteragfes significativas. Foi igualmente agendada

uma tomografia computorizada (TC) para o dia seguinte. Na TC foram visualizadas duas

massas no pulmao direito, a massa ja identificada anteriormente no lobo médio direito e uma
massa mais pequena no lobo cranial direito (figuras 4, 5, 6).

Diagndsticos diferenciais: Tumor primario pulmonar (adenocarcinoma, carcinoma das células
escamosas, condroma, sarcoma, adenoma e fibroma), abcessos, granulomas fungicos e
parasitarios, infiltrados pulmonares eosinifilicos e granulomatose linfomatoide.

Procedimento cirdrgico: A anestesia foi induzida com diazepam (0,2 mg/kg 1V) seguida de
propofol (4mg/kg IV) e mantida com isoflurano. Antes e durante a indu¢do o animal manteve-se
em oxigenoterapia com mascara. O animal foi colocado em decubito lateral esquerdo e a
parede toracica direita foi tricotomizada usando uma lamina de tricotomia 40. As margens
foram a linha média dorsal, a linha média ventral, a espinha da escépula (cranialmente) e a
dltima costela (caudalmente). A area foi esterilizada com solu¢cdo de clorhexidina a 2%

alternadamente com alcool. Realizou-se entubagéo endotraqueal para manutencdo anestésica.
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Foi realizada uma incisdo, com uma lamina de bisturi 10, de 10 cm ao nivel do 4° espaco
intercostal na pele, tecido subcutdneo e musculo cutdneo do tronco. Com uma tesoura de
Metzenbaum foram realizadas as incisdes, ho musculo longissimus dorsal e musculo escaleno
(a0 nivel da sua insercdo na 52 costela). O musculo serrado ventral foi dissecado
paralelamente as suas fibras, de forma a ser possivel visualizar o musculo intercostal externo,
o qual foi seccionado, juntamente com o musculo intercostal interno, ao nivel do 4° espaco
intercostal usando uma tesoura de Metzenbaum. Foi assim possivel visualizar a cavidade
toracica, sendo utilizados afastadores Finochietto para abrir 0 espaco intercostal e permitir uma
melhor visualizacdo da cavidade toracica. O lobo médio direito foi identificado e exposto no
exterior da incisao, identificando-se uma massa, com cerca de 4 cm de diametro neste lobo.
Foram colocados férceps mosquito e Metzenbaum no hilo, com o objetivo de isolar e fragilizar a
regido. Foi realizada uma sutura dupla circunferencial na artéria e bréonquio com um fio de
sutura 2-0 de seda e outra na veia, separadamente. Finalmente o lobo médio direito foi
removido pelo hilo distal e pelas ligaduras. O lobo cranial direito foi igualmente observado e
exteriorizado da cavidade toracica, sendo identificada a massa ai existente, com cerca de 2 cm
de didmetro. Neste lobo foi realizada uma lobectomia parcial, usando-se um “TA30 stapler”
para grampear a por¢édo do lobo. Realizou-se a incisdo da porgéao distal do lobo com uma
lamina de bisturi 10. Com as lobectomias realizadas, a cavidade toracica foi inspecionada para
verificar a existéncia de regides pulmonares com perda de ar. Para esse efeito instilou-se 100
ml de solucéo salina estéril e verificou-se que nao surgiram bolhas de ar, confirmando que o
pulméo se encontrava intacto. A parede da cavidade toracica foi suturada com fio de sutura
PDS 2-0 em padrdo cruzado circuncostal. As suturas foram realizadas e sé no final de todas
colocadas é que foram apertadas com a ajuda de um assistente que aproximava as margens
da parede da cavidade toracica. Ao mesmo tempo em que se realizava esta sutura foi
introduzido dentro da cavidade toracica um cateter de 3 vias com uma sonda 8 French,
acoplados a uma seringa de 35 ml, de modo a repor a pressdo negativa no seu interior. O
musculo serrado ventral foi suturado o com um padrdo simples continuo (PDS 2-0), o musculo
longissimus dorsal e tecido subcutédneo foram também suturados com um padrdo simples
continuo (Monocryl 3-0). Na pele foi utilizado um padréo intradérmico (Monocryl 3-0) e
finalmente apenas para realizar aposicdo da pele foi utilizada uma sutura de Ford (Ethilon 3-0).
Pés-cirurgia: A Kody permaneceu apenas 1 dia internada apds a cirurgia. Recebeu uma
solucdo isotonica com diversos eletrdlitos (Plasmolyte®) a uma taxa de 15 mi/h,
fentanyl/lidocaina (para controlo da dor) em infusdo continua (0,7-2,75 mi/h), meloxicam
(5mg/ml) 46 mg/ml SC (para controlo da inflamacdo pdés-cirurgica), gabapentina 100 mg PO

(para controlo da dor) e penso de fentanyl dérmico na regido do metacarpo. Durante o periodo
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de internamento ndo se observou qualquer complicagdo. As duas massas pulmonares foram
enviadas para histopatologia para se conseguir um diagndstico definitivo.

Acompanhamento clinico: O resultado da histopatologia chegou cerca de uma semana apés
a cirurgia. O resultado foi semelhante para as duas massas, sarcoma histiocitico. O diagndstico
foi posteriormente confirmado através de imunohistoquimica (CD18). Apés esta confirmacao a
Kody foi enviada para o servigo de oncologia do HVUT. Ai foi recomendada a realizagédo de
novas radiografias toracicas, radiografias e ultrassonografia abdominais, hemograma e
bioguimica sérica completa, antes de ser considerada uma possivel quimioterapia ou
radioterapia. Nos telefonemas realizados para os proprietarios foi-nos dada a informacado que a
Kody estava a ter uma boa recuperacgéo pés-cirirgica, com reducao da tosse.

Diagndstico: Sarcoma histiocitico (histiocitose maligna).

Progndstico: O prognéstico, no caso da Kody era mau. No entanto, ndo foi possivel
determinar um progndstico exato enquanto segui a Kody, uma vez que o real prognostico se
encontrava dependente da disseminac¢do do tumor por outros 6rgaos.

Discusséo: Os diagndsticos diferenciais propostos, foram descartados com a realizacdo da
histopatologia do pulméo, a qual nos forneceu um diagnéstico definitivo de neoplasia, ja
metastizada.

Os tumores pulmonares primarios (TPP) sdo pouco comuns tanto em cdes como em
gatos. A incidéncia destes tumores nos cées € de cerca de 1% e de menos de 1% nos gatos,
sendo mais comum o aparecimento de metastases neste 6rgdo."** Esta baixa incidéncia
contrasta com a incidéncia de ocorréncia em humanos, onde é o responsavel por cerca de 28%
das mortes que ocorrem por neoplasias. O maior fator de risco para o desenvolvimento de
tumores pulmonares nos humanos é a exposicao ao fumo de tabaco. Outros fatores de risco
incluem cicatrizes resultantes de abcessos, tuberculose, inalacdo de amianto, exposicdo a
baixos niveis de radiacdo e inalacdo passiva de fumo de tabaco. Este Ultimo tem igualmente
sido descrito em cées, a par de poluentes ambientais e exposicdo a substancias
carcinogénicas. 75% dos animais que surgem com tumores pulmonares vivem em ambientes
urbanos, nos quais existe maior exposicdo a substancias carcinogénicas, embora ndo exista
uma correlagdo provada entre a incidéncia de tumores pulmonares e o ambiente urbano.? Os
lobos diafragméticos séo tendencialmente mais afetados, sendo o pulm&o direito mais afetado
do que o esquerdo. A origem histolégica do tumor é muito dificil de identificar, podendo surgir
mais do que um tipo no mesmo local, por esta razdo a classificacdo dos tumores pulmonares
priméarios é baseado nos padrdes histopatoldgicos." Os TPP afetam sobretudo cées geriatricos
(9,3-10,9 anos) e racas como Boxers, Labradores Retrievers, Springer Spaniels, Golden

Retrievers e Setters Irlandeses.®
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A maioria dos tumores pulmonares caninos sdo malignos (97% sdo carcinomas),
embora surjam tumores benignos (adenoma papilar, adenoma bronquial, fibroma,
mixocondroma e plasmocitoma)."? Existem diversos sistemas de classificagdo dos TPP em
cdes. De acordo com a classificagdo histologica, os adenocarcinomas sao 0s tumores mais
prevalentes sendo a sua incidéncia de 75%. Os carcinomas alveolares foram diagnosticados
em cerca de 20% dos cées afetados, os tumores que ndo eram carcinomas representaram
cerca de 2,8%, os carcinomas das células escamosas cerca de 2% e o carcinoma glandular
bronquial cerca de 0,3%.? Os TPP sdo altamente agressivos e tendem a metastizar até ao
momento do diagndstico, havendo descricdes de metastases de carcinomas anaplasticos,
tumores das células escamosas e cerca de metade dos adenocarcinomas.'? Cerca de 37-55%
dos cées apresentaram metastases nos tecidos circundantes (22-25% nos ganglios linfaticos
bronquiais e cerca de 8% & distancia).? Os locais de metastizacdo mais comuns sdo 0s
ganglios linfaticos pulmonares e regionais e os menos comuns incluem o pericardio, coragéo,
pleura, esqueleto apendicular, sinovia, figado, baco, glandulas adrenais, pancreas, ganglios
linfaticos esternais e axilares, ganglios linfaticos abdominais, rins, cérebro e es()fago.2 Os
diagndsticos diferenciais de TPP sdo abcessos, granulomas flungicos e parasitarios, infiltrados
pulmonares eosinifilicos e granulomatose linfomatéide.*

Tem sido sugerido que as proliferagdes histiociticas malignas nos céaes tém origem nos
macréfagos ou células dendriticas (CD), com dois padrées de proliferagdo, disseminado e
localizado. O termo sarcoma histiocitico inclui um largo espetro de tumores malignos de
histiocitos neoplésicos que sdo imunopositivos aos marcadores de superficie celular CD18.* Os
locais de disseminacdo primaria sao os pulmdes, seguindo-se o baco, tecido subcutaneo, 0osso
e ganglios linfaticos. Os sarcomas histiociticos localizados tém sido descritos no tecido
subcuténeo e cutaneo, sendo raros nos pulmdes. Estes tumores s&o mais frequentes em
animais mais velhos e tém sido mais descritos em racas como Pastor de Bernha, Rottweiler e
Retriever.*®

Os TPP afetam cdes com 9,3-11,5 anos e ndo existe predisposi¢do sexual.? O sinal
clinico mais comum nos TPP é tosse nao produtiva; outros sinais incluem hemoptise, febre,
letargia, perda de peso, disfagia e anorexia."* A sindrome paraneoplasica associada aos TPP
€ comum nos humanos mas infrequente nos cées e é caracterizada por osteopatia hipertrofica
que leva a tumefacéo das extremidades distais, mas surgem outros sinais como hipercalcémia
e febre.?

O diagnéstico de TPP é baseado na realizacdo de um hemograma, bioquimica sérica
completa, uriandlise, radiografias toracicas e citologia, avaliacdo da efuséo pleural (se existir) e
tomografia computorizada (TC). O meio de diagndstico mais utilizado é a radiografia toracica

(RT) sendo recomendada uma projecdo lateral direita, lateral esquerda e ventro-dorsal.” Os
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achados mais comuns nas RT sdo aumento da densidade em forma de nodulos nas
extremidades dos lobos pulmonares caudais sendo as lesGes miliares mdultiplas menos
comuns. Os padrdes radiograficos que podem ser visualizados em animais com TPP séo
nodulares simples, maltiplos e disseminado-infiltrativos (padr&o intersticial nodular).! Nas RT é
igualmente essencial avaliar os ganglios linfaticos esternais ou hilares e a possivel existéncia
de efusédo pleural. Apresentam a desvantagem de apenas ser possivel identificar nédulos com
0,5-1 cm de didmetro e ndo permitir saber se as lesbes nodulares pulmonares sdo um TPP ou
metastases.! A TC é um meio mais sensivel para identificar as lesdes pulmonares, fornecendo
informacdo adicional as RT.}? Permite uma melhor visualizacdo das massas pulmonares e
fornece informac&o sobre a disseminacdo da massa.? Este meio de diagnoéstico foi realizado
para complementar as RT que o médico veterinario referente realizou. A TC permitiu perceber
que existia mais do que uma massa ho lobo pulmonar direito, o que levou a considerar que se
tratava de um TPP metastéatico. Esse facto foi discutido com os proprietarios, que optaram pela
realizacdo da cirurgia (lobectomia total do lobo médio direito e parcial do lobo cranial direito),
na tentativa de melhorar os sinais clinicos apresentados pela Kody. Existem outros meios que
podem auxiliar no diagnoéstico destes tumores, tais como aspiracdo por agulha fina para
citologia, biopsia transtoracica, broncoscopia (se a massa invadir os brénquios) e lavagem
transtraqueal. No entanto, uma vez que estas técnicas fornecem informacado muito limitada
para o diagnostico definitivo e porque ndo vai alterar o tratamento indicado para massas
pulmonares (cirurgia), a necessidade de realizacio destas técnicas tem sido questionada.?

O tratamento de primeira escolha para massas pulmonares é a lobectomia parcial ou

total.*?

A toracotomia intercostal é preferivel & esternotomia mediana, uma vez que permite
uma maior exposicao dos lobos pulmonares e ganglios linfaticos. A realizagdo de lobectomia
parcial € possivel apenas, quando a massa se encontra localizada na extremidade do lobo
pulmonar. Noutra circunstancia deve ser sempre realizada lobectomia completa.' Todos os
lobos pulmonares devem ser visualizados, avaliados e palpados para identificar possiveis
massas. Os ganglios linfaticos traqueobrdnquicos devem ser igualmente avaliados e, quando
possivel, deve ser retirada uma amostra para histopatologia para avaliar o seu grau de
envolvimento.? Neste tipo de cirurgias pulmonares, podem ser utilizados fios de sutura
absorviveis ou ndo-absorviveis, sendo que se devem evitar as sedas quando existe algum foco
de infecdo.' No periodo pds-operatério os animais devem ser sempre observados para a
ocorréncia de dispneia tendo igualmente que se verificar se ficou algum ar residual toracico,
sendo necessario remové-lo. A avaliacdo dos gases sanguineos pode ser necessario. Se o
animal se apresentar em hipoxia leve, ser4 necessaria oxigenoterapia, se apresentar hipoxia
moderada a severa o animal podera apresentar edema pulmonar, tendo que ser avaliado

(realizando-se por exemplo radiografias toracicas). Um acontecimento bastante comum nestes
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pds-operatérios é a hipotermia, por isso é importante providenciar fluidos aquecidos e outras
formas de aquecimento (cobertores). Algumas complicagbes que podem ocorrer sao,
hemorragias e perdas de ar pelos pulmdes. Perdas de ar ligeiras ndo séo significativas, mas
perdas de ar e hemorragias severas podem implicar nova intervengcdo cirlrgica. Outras
complicagcdes sdo edema no local da sutura ou falha na cicatrizacdo quando é realizada
esterotomia.’ A quimioterapia e a radioterapia apresentam-se pouco disponiveis em Medicina
Veterinaria. A quimioterapia pode ser recomendada quando as massas ndo sao possiveis de
remover ou a cirurgia esta contraindicada podendo ainda ser utilizada como adjuvante ao
tratamento cirGrgico.? A radioterapia pode ajudar no prolongamento do tempo de vida em
animais com TPP, mas é raramente utilizada. Para ser efetiva, tem que se utilizar radiacdo com
um acelerador linear ou com uma unidade de radiagdo de cobalto associada a reducéo
cirirgica.? As pneumonites por radiacdo sdo um fator limitante desta possibilidade de
tratamento, uma vez o tecido pulmonar saudavel pode n&o tolerar a dose de radiagdo usada

para eliminar as células tumorais.?
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Anexos do Caso Clinico 1 — Endocrinologia

Glébulos Brancos 8.8 (x 109/L) 5,1 - 14,0 (x 109/L)
Linfécitos 37,3% 11,8 -39,6 %
Monécitos 4,9 % 3,3-10,3%
Neutréfilos 52,1 % 425-77,3%
Eosinéfilos 52 % 0-7%
Basofilos 0,5% 0-13%

Glébulos Vermelhos 7,2 (x 1012/L) 5,6 —8,7 (x 1012/L)
Hemoglobina 156 g/L 147 - 216 g/L
Hematécrito 44,5% 41,0 - 60,0 %

Volume Corpuscular Médio 61,9 fL 62,0-74,0fL
HCM 21,7 pg 22,0-26,2 pg
CHCM 351g/L 345 -363 g/L

Tabela 1 — Resultados do hemograma

Proteina Totas 7,1 g/dL 54-6,8g/dL
Albuminas 3,3 g/dL 3,2-4,19/dL
Globulinas 3,8 gldL 2,0-3,2g/dL

AST 177 UIL (1) 15-51 U/L
ALT 45 U/L 21-97 U/L
ALP 25 U/L 15-164 U/L
Ureia 38 mg/dL (1) 8 — 32 mg/dL
Cratinina 0,9 ml/dL 0,4 -1,2 mg/dL
Fosforo 6,5 mg/dL (1) 2,6 — 5,8 mg/dL
Glucose 109 mg/dL 84 — 120 mg/dL
12,1 mg/dL (1) 10,0 — 11,9 mg/dL

1



Calcio
Sédio 130 mEq/L (}) 146 — 153 mEq/L
Potassio 7.4 mEqiL (1) 3,6 — 5,1 mEq/L
Cloro 99 mEq/L (1) 109 — 117 mEq/L
Colesterol 179 mg/dL 148 — 337 mg/dL
Bicarbonato 22 mmol/L 14 - 22 mmol/lL
Creatinina Quinase 698 u/L (1) 49 - 324 UL

Tabela 2 — Bioquimica séria completa

l

Parametro Resultado Resultado Resultado Resultado Referencia
Sédio 130 mEq/L (1) 143 mEq/L (1) 142 mEq/L (1) 149 mEg/L 146 - 153 mEg/L
Potassio 7,1 mEq/L (1) 6,7 mEq/L (1) 4,7 mEq/L 4.0 mEg/L 3.6 -5.1 mEg/L

Tabela 3 - lonograma

Pré-ACTH 2.42 ng/mL 5—49,9 ng/mL

P6s-ACTH 2.47 ng/mL 54,98 — 169,93 ng/mL

Tabela 4 — Resultados do Teste de Estimulagdo com ACTH



Anexos do Caso Clinico 2 — Neurologia

Figuras 1, 2, 3, 4 — A posicao apresentada pelo Buddy, podendo-se observar diferentes posi¢cGes da cabeca e pescoco,
demonstrando que apresentava capacidade de mover o pescogo e a cabega.

Anexos do Caso Clinico 4 — Dermatologia

Figuras 1, 2, 3, 4,5, 6, 7 — LesBes apresentadas pela Angel na sua primeira visita, localizadas no pavilhdo auricular
esquerdo, no olho esquerdo, no labio, no membro pélvico esquerdo e no abdémen



Figuras 8, 9, 10, 11, 12 — Pavilh&do auricular esquerdo, olho esquerdo, labio, regido anal e abdémen com melhorias notérias
na primeira reavaliagdo

Figuras 13, 14 — Abdémen da Angel na segunda reavaliagao



Parametros Resultados Referéncia
Glébulos Brancos 10.5 (x 10%/L) 9,9 (x 10°/L) 25,6 (x 10%L) (1) 18,2 (x 10%L) (1) 5,1 —14,0 (x 10°/L)
Linfécitos 13% 12% 4% (1) 1% (]) 11,8-39,6 %
Monécitos 7% 5% 1% (1) 9% 33-103%
Seg':f:rf{gglooss(%) 36 % (1) 15 % (1) 71% 83 % 42.5-77.3%
Neutréfilc&)em banda 39% (1) 55 % (1) 13 % (1) 7% (1) 0-2%
sogmenthues 378 (x10°UL) 149 (x10%uL) (1) 30 (O%L) (1) 1511 (xI0%L) (1) 2,65 9,8 (x10uL)
Neutréfilos Banda 4,1(x10%uL) (1) 5,45 (x10%uL) (1) 1,13 (x10%uL) (1) 1,27 (x10%uL) (1) 0-0,3 (x10%uL)
Eosinéfilos 4% () 9% 1% (1) 0-7%
Glébulos Vermelhos 5,55 (x 10"%/L) 4,97 (x 10™/L) (}) 4,77 (x 10™1L) (}) 4,23 (x 10™/L) (}) 5,6 — 8,7 (x 10™/L)
Hemoglobina 131 g/L (1) 118 g/L (]) 112 g/L (1) 98 g/L (]) 147 - 216 g/L
Hematécrito 41,2% 36 % (1) 34,1 % (1) 32,3 % () 41,0-60,0 %
V°'”mew‘ié%ri‘;uscu'ar 74,31L (1) 72,51L 71,41L 74,51L (1) 62,0 — 74,0 fL
HCM 23,5pg 23,7 pg 23,4 pg 22,5 pg 22,0-26,2 pg
CHCM 317g/L (]) 327 g/L (1) 327 g/L (1) 303 g/L (1) 345 - 363 g/L

Tabela 1 — hemograma.

Parametro Resultado Referéncia
Proteina Totas 6,6 g/dL 5,8 g/dL 5,3 g/dL 5,9 g/dL 54 -6,8g/dL
Albuminas 2g/dL (]) 1,6 g/dL () 1,5g/dL (]) 1,6 g/dL ({) 3,2-4,19/dL
Globulinas 4,6 g/dL (1) 4,2 g/dL (1) 3,8 g/dL (1) 4,3 g/dL (1) 2,0-3,2g/dL
AST 29 U/L 35U/L 31 U/L 47 U/L 15-51U/L
ALT 42 U/lL 35 U/L 30 UL 29 U/L 21-97 UL
ALP 666 U/L (1) 518 U/L (1) 393 U/L (1) 296 U/L (1) 15 - 164 U/L
Ureia 10 mg/dL 6 mg/dL 4 mg/dL 12 mg/dL 8 — 32 mg/dL
Cratinina 0,9 ml/dL 0,7 mg/dL 0,8 mg/dL 1,1 mg/dL 0,4 -1,2 mg/dL
Fosforo 4,1 mg/dL 4,4 mg/dL 4,5 mg/dL 3,6 mg/dL 2,6 — 5,8 mg/dL
Glucose 78 mg/dL () 110 mg/dL (|) 116 mg/dL (|) 112 mg/dL (|) 84 — 120 mg/dL
Célcio 10,2 mg/dL 9,6 mg/dL 9,5 mg/dL 9,5 mg/dL 10,0 — 11,9 mg/dL
Sédio 150 mEq/L 148 mEq/L 149 mEg/L 144 mEg/L () 146 — 152 mEq/L
Potéssio 73,5 mEq/L (1) 4,1 mEqg/L 3,7 mEg/L 3,6 mEq/L 3,6 — 5,1 mEq/L
Cloro 120 mEq/L (1) 120 mEq/L (1) 118 mEq/L (1) 123 mEg/L (1) 109 — 117 mEqg/L
Colesterol 143 mg/dL () 139 mg/dL () 122 mg/dL () 106 mg/dL () 148 — 337 mg/dL
Bicarbonato 11 mmol/L (]) 17 mmol/L 16 mmol/L 18 mmol/L 14 — 22 mmol/L
Creatinina Quinase 78 U/L 116 U/L 72 U/L 225 U/L 49 - 324 U/L
Acido-base 23 (1) 15 19 19 13-22

Tabela 2 — Bioquimica



Anexos do Caso Clinico 5 — Cirurgia

Glébulos Brancos 10,4 (x 109/L) 5,1 - 14,0 (x 109/L)
Linfécitos 9% 11,8-39,6 %
Monécitos 1% 3,3-10,3%
Neutroéfilos 84 % 425-773%
Eosinéfilos 5% 0-7%

Basofilos 1% 0-13%
Glébulos Vermelhos 7,27 (x 1012/L) 5,6 —8,7 (x 1012/L)
Hemoglobina 167 g/L 147 - 216 g/L
Hematécrito 52,2% 41,0 -60,0 %
Volume Corpuscular Médio 71,8 fL 62,0-74,0fL
HCM 23 pg 22,0 - 26,2 pg
CHCM 320 g/L 345 - 363 g/L

Tabela 1 — Hemograma pré-cirdrgico.



Proteina Totas 6,9 g/dL 54 -6,8 g/dL
Albuminas 4 gldL 3,2-4,1g/dL
Globulinas 2,9 g/dL 2,0-3,2g/dL

AST 21 U/L 15-51 U/L
ALT 65 U/L 21-97 U/L
ALP 81 U/L 15-164 U/L
Ureia 14 mg/dL 8 — 32 mg/dL
Cratinina 0,9 ml/dL 0,4 —1,2 mg/dL
Fosforo 2,9 mg/dL 2,6 — 5,8 mg/dL
Glucose 123 mg/dL 84 — 120 mg/dL
Calcio 11,5 mg/dL 10,0 — 11,9 mg/dL
Sédio 144 mEq/L 142 — 149 mEq/L
Potéassio 4,1 mEqg/L 3,1-1,8 mEqg/L
Cloro 109 mEg/L 109 — 117 mEq/L
Colesterol 276 mg/dL 148 — 337 mg/dL
Bicarbonato 22 mmol/L 14 — 22 mmol/L
Creatinina Quinase 116 U/L 49-324 UL

Tabela 2 — Bioquimica sérica pré-cirirgica

Figuras 1, 2, 3 — Radiografias toracicas com visualizagdo de uma regido com aumento da densidade no pulmao direito.
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Figuras 4, 5, 6 — TC mostrando uma massa no pulmé&o direito



