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Resumo

O presente relatório final de estágio do Mestrado Integrado de Medicina Veterinária tem como objetivo a descrição e discussão de cinco casos clínicos da área de clínica e cirurgia de animais de companhia.

No Hospital Clínico Veterinário da Universidade Autónoma de Barcelona (HCV-UAB) tive a oportunidade de passar pelos diversos serviços de especialidades: Medicina interna, UCI, Dermatologia, Neurologia, Oftalmologia, Diagnóstico por Imagem, Cirurgia e Traumatologia. Na UCI e durante os turnos noturnos, fui responsável pelos exames de estado geral, preparação e administração de medicações e auxílio no maneio dos animais internados. Nos serviços de Cirurgia e Traumatologia, assisti aos procedimentos e sempre que possível, participei como ajudante de cirurgia. No serviço de Diagnóstico por Imagem acompanhei a realização de radiografias, ecografias e ressonâncias magnéticas e os “rounds” semanais que realizavam para os internos onde descreviam e discutiam imagens de casos clínicos. Nos serviços de Dermatologia, Oftalmologia e Medicina Interna, assisti a consultas e participei na discussão de planos diagnósticos e terapêuticos. No serviço de Neurologia, para além de assistir às consultas, assisti a todos os procedimentos diagnósticos e cirúrgicos e participei no acompanhamento dos animais internados, verificando a sua evolução clínica. 

No Hospital Veterinário de Gaia (HVG) efetuei o acompanhamento dos animais no internamento geral, infecioso e cuidados intensivos (UCI), através da realização de exames de estado geral, exames dirigidos, exames complementares, cuidados médicos básicos e seguimento da evolução clínica. Para além disso, pude participar nos procedimentos pré-cirúrgicos, nas cirurgias como ajudante ou anestesista, acompanhar os animais no recobro e recuperação pós-cirúrgica. Nas mudanças de turno, fazia a passagem dos casos aos outros estagiários e tive a possibilidade de participar na elaboração de planos diagnósticos, terapêuticos e seguimentos.

Completei ainda a minha formação, de forma voluntária, efetuando um estágio extracurricular no HVG durante 13 semanas.

Durante o estágio curricular final, ao contatar com a prática clínica real, fui atingindo os objetivos a que me propus inicialmente, desenvolvendo o conhecimento prático e científico, bem como o raciocínio clínico e espírito crítico, abrangendo a maioria das áreas abordadas em clínica de animais de companhia. O acompanhamento dos casos clínicos sob supervisão de médicos veterinários competentes e dispostos a partilhar os seus conhecimentos, foi muito importante para o meu desenvolvimento pessoal e sucesso futuro.
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“Há vitórias que exaltam, outras que corrompem, derrotas que matam, outras que despertam.”
Antoine de Saint-Exupery
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IL -2 – Interleucina-2
ALT – alanina aminotransferase
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AST – aspartato aminotrasferase


Kg - kilograma
BC – bandas de celofane



L - litro
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LDH – lactato desidrogenase
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LHF – lipidose hepática felina
CA – constritor ameróide
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CK – creatina quinase
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MMM – miosite dos músculos mastigadores
DL – demodicose localizada



NaCl – cloreto de sódio
DG – demodicose generalizada


NIP – neoplasia intraepitelial prostática
EV – via endovenosa




PIF – peritonite infecciosa felina
FC – frequência cardíaca



PO – via oral (per os)
FeLV – vírus da leucemia felina


PVA – próteses vasculares de Amplatazer
FIV -  vírus da imunodeficiência felina

q24h – cada 24 horas


FR – frequência respiratória



q48h – cada 48horas




G – grama





RM – ressonância magnética


GABA – ácido amino-butírico


Rpm – respirações por minuto
RT – radioterapia
RTU - resseção transuretral eletrocirúrgica
SC – via subcutânea

Seg – segundos

SID – uma vez ao dia

SPS – shunt portossistémico

SPSEH – shunt portossistémico extrahepático

SPSIH – shunt portossistémico intrahepático

T - temperatura

TC – tomografia computadorizada

TCC – carcinoma de células de transição

TFD – terapia fotodinâmica
TG – triglicéridos

TID – três vezes ao dia

TRC – tempo de repleção capilar

UAB – Universidade Autónoma de Barcelona

UI – unidades internacionais

VCM – volume corpuscular médio

VFP – velocidade do fluxo portal

VPM – volume plaquetar médio 
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Identificação do animal: Lia,canídeo, fêmea castrada, raça Weimaraner, 2 anos de idade e 24kg de peso. Motivo da consulta: O animal foi apresentado ao Serviço de Neurologia do Hospital Veterinário da Universidade Autónoma de Barcelona (UAB), por apresentar trismo. Anamnese: Vacinações de rotina atualizadas, devidamente desparasitada interna e externamente. Comia ração seca comercial de qualidade superior e não tinha o hábito de ingerir objetos estranhos, nem lixo ou ervas. Vivia em ambiente interior e exterior, sem cohabitantes e não viajava. Não tinha antecedentes médicos nem cirúrgicos, à exceção da ovariohisterectomia. A Lia foi referida pelo veterinário assistente porque, segundo o dono, há 3 meses que não conseguia abrir a boca e apanhar a bola quando brincava, embora não tivesse dificuldade em comer. Na altura, o veterinário notou que o olho direito apresentava conjuntivite e exoftalmia ligeira. O tratamento instituído consistiu em prednisona (30 mg PO, 7 dias, SID, seguido de 15 mg PO, 3 dias, SID), tendo a Lia melhorado. Passado um mês, o animal voltou à clínica pelo mesmo motivo, tendo sido detetado dessa vez conjuntivite e exoftalmia ligeira do olho contralateral e a presença de linfoadenomegália dos gânglios (GL) mandibulares e retrofaríngeos. Realizou-se uma radiografia de cabeça em projeção lateral oblíqua para avaliar a articulação temporo-mandibular mas não se observaram alterações. A Lia voltou a fazer o mesmo tratamento tendo melhorado novamente. O mais recente episódio de dor associado à abertura da boca ocorreu aproximadamente um dia antes da Lia ter sido reencaminhada. 
Exame físico geral: Estado mental alerta, temperamento equilibrado e atitude normal. Condição corporal normal. Mucosas rosadas, húmidas e brilhantes, TRC <2 seg. Grau de desidratação <5%. Movimentos respiratórios normais com frequência respiratória (FR) de 24 rpm. Auscultação pulmonar normal. Temperatura (T) 38,9ºC, reflexo e tónus anal presente. Pulso forte, rítmico, regular e sincrónico. Auscultação cardíaca normal, de frequência cardíaca (FC) 112 bpm. GL mandibulares, pré-escapulares e poplíteos palpáveis e de dimensões normais. Restantes GL não palpáveis. Palpação abdominal normal. Presença de linfoadenomegália mandibular e retrofaríngea. Presença de endoftalmia bilateral ligeira. Exame locomotor: normal. Exame neurológico: Ligeira atrofia bilateral dos músculos temporais e masseteres, (anexo I, figuras 1, 2 e 3) e hiperestesia à sua palpação. Dor à abertura da boca (abertura manual até 2 cm). Restante exame neurológico normal. 
Localização da lesão: Miopatia localizada nos músculos mastigadores. 
Diagnósticos diferenciais: Lesão localizada (mais provável): Miosite dos músculos mastigadores, miosite extraocular, neuropatia do nervo trigémio, abcesso retrobulbar, corpo estranho. Lesão generalizada (improvável): miopatias endócrinas (Hipotiroidismo, Hiperadrenocorticismo), miopatias imunomediadas (polimiosite imunomediada idiopática, dermatomiosite), miosites infeciosas por neosporose, toxoplasmose, hepatozoonose, leishmaniose, clostridiose tetânica (fase inicial), miopatias metabólicas (miopatias mitocondriais, doenças de armazenamento de glicogénio e lípidos), neoplasia (linfoma). 

Exames complementares: Perfil bioquímico sérico: hiperproteinémia (7,9 g/dL), creatina quinase (CK) normal (86,5 UI/L) (anexo I, tabela 1). Proteinograma: aumento da globulina α2 (1,56 g/L) e globulina ß (2,02 g/L), rácio albumina/globulina=0,78 (anexo I, tabela 2). Hemograma completo: 2% de linfócitos reativos (anexo I, tabela 3). Teste de anticorpos antifibras 2M: 1:1000, positivo (anexo I, tabela 4). Ressonância magnética do crânio (corte transversal T2, T1, T1+Gad, STIR, corte sagital T1+Gad e corte dorsal T2, T1, T1+Gad): Lesão difusa que afeta principalmente os músculos mastigadores, compatível com inflamação dos músculos pterigoideos mediais, masseteres, temporal esquerdo, digástrico direito e possivelmente pterigoideo lateral esquerdo (anexo I, figura 4). Biópsia do músculo masseter: as miofibras apresentavam tamanho moderadamente variado. A biópsia revelou numerosas fibras atróficas de forma arredondada e predominância do tipo 2M. Os ramos nervosos intramusculares tinham aparência normal. Áreas com infiltrações celulares moderadas, predominantemente linfocíticas, de distribuição endomisial, com invasão de fibras não necróticas. Miopatia/miosite inflamatória moderada com ligeira fibrose endomisial e sem perda de fibras. Diagnóstico definitivo: Miosite dos músculos mastigadores (MMM).
Tratamento e Evolução: Iniciou-se o tratamento com prednisona (2 mg/kg PO, SID) administrada com comida, durante 3 semanas. Foi também prescrito o omeprazol (1 mg/kg PO, SID), de forma a prevenir possíveis efeitos gastrointestinais associados ao plano terapêutico. Aos 12 dias, após a realização da biópsia muscular, retiraram-se os pontos e realizada a assepsia com clorohexidina diluída em água (1:1). Foi efetuado controlo telefónico após 3 semanas, e a Lia apresentava poliúria e polidipsia suspeita, mas estava bem relativamente à miosite. Optou-se por diminuir a dose da prednisona para 1 mg/kg PO, com comida, SID, durante mais 3 semanas, e continuar com o omeprazol, com reavaliação via telefone. Dependendo da progressão da Lia, o objetivo seria diminuir a dose de prednisona gradualmente até uma dose de manutenção mínima eficaz, durante 4 a 6 meses.
Discussão: A MMM é uma miopatia inflamatória autoimune que afeta os músculos da mastigação, temporais, masseteres, pterigoideos e digástrico rostral. Estes são inervados pelo ramo mandibular (ramo motor) do nervo trigémio e são compostos principalmente por fibras do tipo 2M. Estas fibras por serem específicas destes músculos têm uma elevada importância na confirmação do diagnóstico da doença, por intermédio da titulação dos anticorpos antifibras 2M.2,3,4,5 A MMM pode afetar cães de qualquer raça, embora o Pastor Alemão e outras raças de grande porte apresentem maior predisposição, e ocorre geralmente em animais jovens, tal como observado no caso apresentado.3,4 Esta doença apresenta duas fases clínicas: a fase aguda e a fase crónica. A primeira é caraterizada por tumefação dos músculos mastigadores, dor na mandíbula, trismo e muitas vezes linfoadenomegália dos GL mandibulares, pirexia, tonsilite e sinais oculares como exoftalmia e conjuntivite. De todos os cães com MMM, 44% apresentam sinais oculares. A exoftalmia na fase aguda é secundária à tumefação dos músculos pterigoideos retrobulbares e, neste caso, é importante diferenciar da exoftalmia causada por miosite extraocular. Os sinais podem ser inicialmente unilaterais sem ocorrência de trismo.2,3,4 Na fase intermédia pode verificar-se atrofia dos músculos mastigadores e dor na abertura da boca. À medida que a doença evolui e se torna crónica, ocorre atrofia dos músculos mastigadores, a abertura da boca vai deixando de ser dolorosa embora continue dificultada pela atrofia e fibrose, e verifica-se protusão da terceira pálpebra e endoftalmia.2,3,4 Com base neste quadro, no início do processo, a Lia encontrava-se na fase aguda e quando ingressou no Serviço de Neurologia do Hospital Veterinário da UAB estava numa fase intermédia da doença. O diagnóstico da MMM envolve o reconhecimento dos sinais clínicos e sua confirmação mediante exames complementares. O exame físico completo e o exame neurológico são cruciais para confirmar que os sinais clínicos estão apenas restritos aos músculos da mastigação.3 No caso da Lia como se verificou que a lesão era localizada pôde-se descartar doenças de curso generalizado como as miopatias imunomediadas, infeciosas e metabólicas e neoplasia (linfoma). Igualmente pôde-se descartar a neuropatia do nervo trigémio visto que no exame neurológico da Lia o reflexo palpebral e o reflexo corneal estavam presentes, tinha uma resposta à estimulação da mucosa do septo nasal positiva e verificou-se normoestesia quando se pinçou a pele da face com uma pinça hemostática. Assim sendo, o ramo sensitivo do nervo trigémio estava normal e no caso de lesão bilateral do ramo motor, para além de se verificar a atrofia dos mastigadores, a Lia apresentaria a mandíbula pendente, ou seja, incapacidade de fechar a boca devido a hipotonia dos músculos mastigadores. Se houvesse lesão unilateral do ramo motor, a mandíbula poderia não aparecer pendente, mas não existiria resistência nem dor na abertura da boca.2 A ressonância magnética (RM) permite o diagnóstico precoce de MMM e no caso descrito confirmou-se também que o nervo trigémio não estava lesado.2,4 Na miosite extraocular, a doença está confinada aos músculos extraoculares, resultando em exoftalmia aguda. Geralmente a atividade sérica da creatina quinase (CK) encontra-se normal e seria importante realizar uma ecografia ocular que confirmaria, se fosse o caso, a tumefação dos músculos extraoculares e descartaria abcesso bulbar ou alguma massa. Contudo, o seu diagnóstico definitivo só é obtido por biópsia.4 Na avaliação inicial é importante saber se o animal fez alguma terapia prévia com corticosteroides pois esta pode causar atrofia dos músculos mastigadores. No caso da MMM, um tratamento ou dose inadequada por um período de tempo insuficiente está associado a uma elevada taxa de recidiva.3,4 Quando da apresentação inicial da Lia não foram realizados exames complementares para sustentar o diagnóstico e foi instituída terapêutica com prednisona durante tempo inadequado, o que pode ter contribuído para a progressão da doença com ocorrência de atrofia dos músculos mastigadores em 3 meses. Durante o exame físico do animal é importante observar se há evidências de trauma que pudesse resultar numa fratura ou subluxação/luxação da articulação temporomandibular.3 Sendo o trauma um episódio agudo e tendo o animal manifestado um quadro progressivo de 3 meses, é pouco provável esta etiologia. Além disso, na clínica onde a Lia ingressou inicialmente realizou-se uma radiografia onde se observou uma articulação temporomandibular normal. A próxima abordagem seria a realização de provas laboratoriais de rotina, incluindo um hemograma completo, perfil bioquímico sérico e urianálise, pois poderão identificar uma doença sistémica ou outro transtorno neuromuscular.3 Não se realizou a urianálise, o que poderia ser uma mais-valia para o diagnóstico, visto que é comum na MMM os animais apresentarem proteinúria. As alterações bioquímicas geralmente detetadas em animais com MMM são hiperglobulinémia, anemia ligeira, leucocitose neutrofílica e por vezes eosinofilia periférica.3,4 No hemograma da Lia verificou-se a presença de 2% de linfócitos reativos, provavelmente devido a uma resposta do organismo a estímulos antigénicos e ocorrência de formação de anticorpos. Como no perfil bioquímico sérico se observou apenas hiperproteinémia, realizou-se um proteinograma, cujo resultado obtido, hiperglobulinémia das globulinas α2 e ß se atribuiu à inflamação dos músculos mastigadores. Existem outros exames complementares que podem ser realizados em animais com doença muscular. Estes incluem a medição de troponina cardíaca I, pois existem algumas miopatias que afetam não só o músculo-esquelético como também o músculo cardíaco, as concentrações de lactato no plasma, no caso de miopatias metabólicas, testes hormonais como no caso das miopatias endócrinas, e eventualmente a realização de títulos de anticorpos através para Neospora caninum, Hepatozoon canis, Leishmania infantum e Toxoplasma gondii.5 A medição da CK é um marcador enzimático específico de lesão das miofibras e por essa razão é bastante utilizada. Contudo, a sua especificidade é baixa porque existem várias causas externas de lesão muscular que podem influenciar o seu valor (decúbito prolongado, trauma, após cirurgia, administração de fármacos injetáveis) e também o seu tempo de semi-vida curto no soro (2 horas). As miopatias inflamatórias generalizadas estão geralmente associadas a aumentos moderados da atividade da CK (2000-20000 Ul/L) e as miopatias inflamatórias focais, como a MMM, as neuropatias e outras doenças musculares congénitas estão associadas a valores normais ou ligeiramente aumentados (0-2000 Ul/L). No caso da MMM, a atividade da CK está frequentemente elevada na fase aguda, mas à medida que a doença progride e se torna crónica, é comum encontrar-se normal. Nas miopatias necrotizantes e distróficas os aumentos podem ser superiores a 20000 UI/L.5 O valor das enzimas AST, ALT e LDH pode estar aumentado pela lesão muscular. A Lia apresentava as enzimas hepáticas com valores normais o que poderá indicar destruição muscular insuficiente para alterar os valores. Contudo, estas enzimas não apresentam especificidade tecidular e por conseguinte, a sua interpretação deverá ser utilizada em combinação com outros testes e mais informação clínica.2,3,5 A avaliação dos anticorpos antifibras 2M apresenta uma elevada especificidade (100%) e sensibilidade (85-90%) e baseia-se na deteção de anticorpos utilizando o método de ELISA.1,2,3,5 Estes anticorpos não reagem com outros grupos musculares e não são encontrados em outras doenças musculares.3,5 Em aproximadamente 80% dos cães com MMM, foi confirmada a presença de anticorpos fixos (IgG).3,4 A combinação dos sinais clínicos com um teste de anticorpos positivo confirma o diagnóstico de MMM, contudo, podem ocorrer resultados falsos negativos se tiverem sido administradas doses imunossupressoras de corticosteroides 7 a 10 dias antes do teste, ou o animal se encontrar num estado já muito avançado da doença com fibrose e perda de miofibras.3 No caso da Lia optou-se por realizar não só o teste dos anticorpos antifibras 2M como também uma RM, para determinar o tipo da lesão e selecionar um local para fazer a biópsia. A eletromiografia é utilizada particularmente para diferenciar a MMM de uma miopatia generalizada (particularmente da polimiosite), em que na primeira a atividade espontânea ocorre especificamente nos músculos mastigadores enquanto na segunda está presente em múltiplos músculos.3 A eletromiografia pode ser normal em animais que estejam num estadio final da MMM devido à intensa atrofia, fibrose e perda de fibras musculares. É importante reconhecer que não é um exame específico e que não pode ser utilizado para diferenciar causas neuropáticas de miopáticas. A atividade da CK deve ser realizada antes da eletromiografia porque a inserção das agulhas poderá elevar os seus valores.2,3 A biópsia para além de permitir a confirmação do diagnóstico, permite estadiar a doença e fornecer informação para o prognóstico.3,4,5 As biópsias de cães com MMM são caracterizadas por uma infiltração perivascular plasmocítica e linfocítica intensa e multifocal, alguns eosinófilos, e necrose e fagocitose das miofibras do tipo 2M.2 Na amostra enviada, apesar de existir uma ligeira fibrose, não se verificou necrose nem perda de fibras, suportando um prognóstico favorável. Não se verificou a presença de agentes infeciosos na amostra histopatológica. O resultado foi concordante com um diagnóstico de MMM. Tanto a RM como a TC são extremamente úteis para excluir outras causas de trismo.2 Na RM a intensidade do sinal dos músculos afetados reflete não só a fase da doença mas também o processo patológico que está subjacente. É um indicador mais sensível de doença muscular inflamatória e correlaciona-se melhor do que a avaliação dos níveis da CK. É mais específica e menos invasiva do que a eletromiografia, e menos específica do que a biópsia muscular, mas mais sensível (89% vs 66%) a identificar miopatias inflamatórias.1 Os cortes transversais realizados (anexo 1, figura 3) de T1, T1+contraste (Gadolínio), T2 e STIR revelaram um aumento difuso de intensidade dos músculos pterigoideos médios, com realce homogéneo após a administração de contraste. O do lado direito apresentava-se ligeiramente engrossado em relação ao esquerdo e apresentava-se hiperintenso em relação ao masseter em T2w, STIR e T1w. Observaram-se trocas de intensidade similares em ambos os músculos masseteres (mais marcado do lado esquerdo), no músculo temporal esquerdo em contato com a articulação temporomandibular e no músculo pterigoideo lateral esquerdo. No músculo digástrico direito, observou-se um pequeno foco hiperintenso de 0.3 cm em STIR, isointenso em T2w e T1w, com realce pós contraste. Para além destas alterações, noutros cortes observou-se um engrossamento bilateral ligeiro dos GL mandibulares e dos retrofaríngeos. A visualização destas lesões na RM é compatível com miopatia inflamatória (MMM, infeciosa) ou neoplasia difusa (linfoma). Com base nos dados recolhidos, confirmou-se a MMM como diagnóstico definitivo. Segundo a literatura, a administração de doses imunossupressoras de prednisona (2 mg/kg PO BID) diminui rapidamente a dor durante a fase aguda e na fase crónica melhora a capacidade de abertura da boca. Após 3 semanas, a dose pode ser diminuída para 1 mg/kg SID, sendo gradualmente diminuída ao longo de 4 a 6 meses até uma dose mínima eficaz de manutenção.2,3,4 A azatioprina (2 mg/kg PO q24-48h) é um fármaco imunossupressor que pode ser usado no tratamento da MMM quando os animais não toleram os efeitos secundários da prednisona (poliúria, polidipsia, polifagia, úlceras gástricas) ou a resposta à monoterapia é inadequada. Sendo assim, deve-se mantê-la durante alguns meses, enquanto a dose da prednisona é diminuída e mais tarde, a azatioprina pode ser lentamente retirada, desde que o animal não tenha qualquer recidiva.3,4 Os efeitos secundários da azatioprina incluem a mielossupressão e a hepatotoxicidade.3 Os animais devem ser monitorizados, mediante a avaliação da mobilidade e do desconforto da mandíbula e da atividade sérica de CK. Em alguns casos pode ser necessário o tratamento para toda a vida.3,4 A RM e o título de anticorpos antifibras 2M no soro podem ser úteis para avaliar a progressão da doença e a resposta ao tratamento, sem recorrer à biópsia.1,2,3,4 A fisioterapia é recomendada, incentivando o cão a brincar com bolas ou a mastigar couro crú.2 O prognóstico é melhor quanto mais cedo a MMM for identificada e tratada de forma agressiva durante a fase inicial.2,3,4 Como a monoterapia com corticosteroides pode resultar em atrofia dos músculos mastigadores, esta não significa necessariamente que tenha ocorrido progressão da doença.2,3 Os proprietários deverão ser informados que a função mandibular poderá melhorar mas a atrofia muscular poderá ser persistente.2,3
Bibliografia: 1 - Bishop TM, Glass EN, Lahunta A, Shelton GD (2008) “Imaging Diagnosis – Masticatory Muscle Myositis in a Young Dog” in Veterinary Radiology & Ultrasound, 49, 270-272; 2 - Matiasek L, Stefani A (2012) “Acute disorders of the head and the face” in Platt S, Garosi L (Eds.) Animal Neurological Emergencies, 1th Ed, Manson Publishing, 265-298; 3 - Melmed C, Shelton GD, Bergman R, Barton C (2004) “Masticatory Muscle Myositis: Pathogenesis, Diagnosis, and Treatment” in Compendium, 26, 590-605; 4 – Taylor SM (2009) “Disorders of Muscle” in Nelson RW, Couto CG (Ed.), Small Animal Internal Medicine, 4th Ed, Mosby Elsevier, 1108-1118; 5 - Shelton GD (2010) “Routine and specialized laboratory testing for the diagnosis of neuromuscular diseases in dogs and cats” in Veterinary Clinical Pathology, 39, 278-295.
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Identificação do animal: Scoobidou, canídeo, macho castrado, raça Yorkshire Terrier, 2 anos de idade, com 2,7 kg de peso. Motivo da consulta: vómitos, fezes moles e alterações de comportamento. Anamnese: O Scoobidou vivia em ambiente interior, sem contato com outros animais. Não tinha acesso a lixo ou a tóxicos. Estava corretamente vacinado até à data. A desparasitação interna e externa estava atualizada. Na anamnese dirigida aos restantes sistemas, não foram reportadas quaisquer alterações. Na primeira consulta (um mês antes da cirurgia), o Scoobidou foi trazido ao Hospital Veterinário de Gaia (HVG) por apresentar vómitos e fezes moles. Na altura foram realizados exames complementares (hemograma, bioquímica, radiografia abdominal e ecografia), verificando-se leucocitose, aumento da ureia e aumento ligeiro da creatinina e da ALP, sendo internado durante 2 dias e medicado com metronidazol, ampicilina e cetoprofeno e submetido a fluidoterapia com 0,9% NaCl (6 ml/hora). No 2º dia repetiu-se hemograma e bioquímica, e por melhoria considerável dos valores (diminuição significativa da ureia e da leucocitose e creatinina e ALP com valores normais) teve alta, sendo medicado para casa com amoxicilina e ácido clavulânico. Após 4 dias, na consulta de acompanhamento, estava bem e não tinha voltado a vomitar nem a fazer fezes moles. Passado uma semana, os proprietários trouxeram o Scoobidou porque tinha voltado a vomitar e abanava as orelhas e ladeava a cabeça. Referiram que o Scoobidou tinha atraso de crescimento. Tratou-se os vómitos com maropitant e ranitidina e realizou-se mais exames complementares. 
Exame Físico: A atitude em estação, movimento e decúbito eram adequadas. O animal estava alerta e exibia um temperamento nervoso. Condição corporal normal. Movimentos respiratórios normais com FR de 30 rpm. Grau de desidratação < 5%. Mucosas rosadas com TRC<2 seg. Pulso forte e sincrónico. FC de 128 bpm. T=38,4 °C. Auscultação cardiopulmonar normal. Palpação abdominal superficial e profunda com presença de dor no abdómen cranial. GL normais. Diagnósticos diferenciais: encefalopatía hepática, shunt portossistémico congénito ou adquirido extra ou intra-hepático, displasia microvascular, fístula arteriovenosa intrahepática, hipoplasia da veia porta, cirrose hepática, colestase.
Exames complementares: Perfil bioquímico e hemograma da 1ª consulta (anexo II, tabelas 1 e 2). Ecografia abdominal da 1ª consulta: aparentemente tudo normal, mas a presença de muito gás dificultou a análise. Radiografia abdominal da 1ª consulta: microhepatia. Ecografia abdominal: microhepatia e fluxo turbulento na veia cava (anexo II, figuras 1,2 e 3). Ecografia abdominal e avaliação do fluxo hepático por microbolhas: confirmação da presença do shunt portosistémico porto-cava (anexo II, figuras 4 e 5). Ácidos biliares (AcB): pré-prandiais: 9,1 μmol/L (normal <20 μmol/L), pós-prandiais: 107,8 μmol/L (<25 μmol/L). TC: Shunt portossistémico porto–cava extrahepático através da veia gástrica esquerda (anexo II, figuras 8 e 9). Diagnóstico definitivo: Shunt portossistémico (SPS). Decisão terapêutica: Realização de cirurgia para oclusão do SPS com anel constritor ameróide (CA). Anestesia: Pré-medicação: buprenorfina (0,02 mg/kg IM) e dexmedetomidina (3 µg/kg IM). Indução: propofol EV ad effectum. Manutenção: isoflurano 2% e O2. Analgésico: buprenorfina (0,02 mg/Kg IM). Fluidoterapia: 0,9% NaCl a uma taxa de 19 ml/hora. Procedimento cirúrgico: O Scoobidou após ser colococado em decúbito dorsal, foi realizada assépsia do abdómen, três vezes com clorohexidina 2% diluída em água, e foram colocados os panos de campo. Procedeu-se a uma incisão cutânea na linha média ventral, com início no processo xifóide até à região umbilical. Efetuou-se a disseção do tecido subcutâneo e incisão da linha alba e seguidamente do peritoneu, de forma cuidadosa para aceder à cavidade abdominal evitando lacerações. O duodeno foi retraído ventralmente e para a esquerda, para identificação da veia cava, veias renais, frénicoabdominais e veia porta (ventralmente à veia cava). Realizou-se uma exploração cuidada com o objetivo de encontrar alguma veia a entrar na veia cava, cranialmente as frénico-abdominais. Como não se observou nenhum vaso anormal, criou-se uma janela na bolsa do omento, retraiu-se o estômago cranialmente, o duodeno ventralmente e para a direita e o pâncreas caudalmente, o que permitiu a perceção de uma veia tortuosa e aberrante que atravessava a curvatura maior do estômago até à veia cava caudal. Todo o seu percurso foi avaliado, mas nenhum ramo do shunt foi encontrado. Concluiu-se que se tratava de um shunt extrahepático único entre a veia gástrica esquerda e a veia cava caudal (anexo II, figuras 12, 13 e 14). Os tecidos circundantes do shunt foram meticulosamente dissecados com pinças de ângulo reto (Mixter). O shunt foi isolado e elevado, utilizando 2 fios de sutura. Foi colocado e ajustado um constritor ameróide (CA) de 5 mm, com um par de pinças Allis, envolvendo toda a veia. Nos minutos seguintes as ansas intestinais e os órgãos da cavidade abdominal foram cuidadosamente inspecionados e nenhum sinal de hipertensão portal foi observado (cianose e aumento dos movimentos peristálticos, edema do pâncreas e aumento da pulsação da vasculatura mesentérica), utilizando um fio de sutura sintético, absorvível e monofilamentar (gliconato 3/0). Com o mesmo fio de sutura, com agulha de secção redonda, encerrou-se a parede abdominal e o tecido subcutâneo, num padrão simples contínuo. A incisão da pele foi encerrada com um fio sintético, não absorvível, pseudo-monofilamentar (poliamida 3/0) e agulha triângular, recorrendo ao padrão de sutura pontos simples em “x”. Evolução clínica e Tratamento: Após a cirurgia, realizou-se uma radiografia abdominal de controlo de 2 projeções (ventrodorsal e laterolateral) para verificar se o posicionamento do CA estava correto (anexo II, figura 10). O Scoobidou esteve internado durante 5 dias, a fazer fluidoterapia com 0,9% NaCl (5,8 ml/hora) e medicado com metronidazol (10 mg/kg BID, EV), enrofloxacina (5 mg/kg SID, EV) e cetoprofeno (2 mg/kg SID,IM). No 2º dia vomitou, tendo sido administrado maropitant (1 mg/kg SC SID). Realizou-se uma ecografia abdominal de controlo (anexo II, figuras 6 e 7). Durante os 5 dias apresentou um exame de estado geral normal, contudo, não tinha apetite, comendo apenas forçado (Royal Canin hepatic húmida®, mais frango cozido). Acompanhamento: O Scoobidou teve alta e prescreveu-se para casa, enrofloxacina (5 mg/kg PO, SID) e metronidazol (20 mg/kg PO, BID) até a realização da radiografia abdominal de controlo (anexo II, figura 11) e lactulose (0,2 ml/kg PO, BID), iniciando-se o desmame 2 semanas depois. Além disso, explicou-se aos proprietários a importância da alimentação em animais com SPS, tendo sido aconselhado a ração seca Royal Hepatic®. Após dez dias à cirurgia, a sutura apresentava bom aspeto e sem sinais de deiscência,  retirando–se os pontos de sutura. Às duas semanas realizou-se radiografias abdominais de duas projeções para verificar a posição do anel CA (anexo II, figura 5). Aconselhou-se fazer novamente a medição dos AcB, mas não foi realizada. Recomendou-se a realização de uma ecografia abdominal de controlo aos 6 meses após a cirurgia para verificar se ocorreu regressão do shunt.

Discussão: Os SPS são vasos anormais que permitem a comunicação direta entre sangue portal e a circulação sistémica. Numa situação normal, o sangue vindo do estômago, intestinos, pâncreas e baço, entra na veia porta e percorre o fígado através da rede sinusoidal antes de entrar nas veias hepáticas e, posteriormente, na veia cava caudal.1,2,3,4,5,6 Os SPS são classificados de acordo a sua localização em intrahepáticos (SPSIH) ou extrahepáticos (SPSEH) e ainda como congénitos ou adquiridos. Os SPS congénitos são maioritariamente anomalias únicas (80%) e os SPSEH são os mais frequentes em cães e gatos (entre 66%-75%).2,3 As raças predispostas ao SPSEH são as raças de porte pequeno como Bichon Havanês, Maltês, Dandie Dinmont Terrier, Pug e Schnauzer miniatura, sendo claramente hereditário no Yorkshire Terrier. 2,3,4  Os SPSIH ocorrem maioritariamente em cães de raça grande.4 A maioria dos animais com SPS apresenta sinais clínicos antes dos 2 anos.2,3 No caso de SPS, os produtos bacterianos, como amónia e toxinas intestinais, passam diretamente para a circulação sistémica, o que possibilita que alguns desses produtos entrem em contato com o sistema nervoso produzindo encefalopatia hepática. Além disso, importantes substâncias hepatotróficas provenientes do pâncreas e intestino, como a insulina e o glucagon, não alcançam o fígado, impedindo o correto desenvolvimento hepático e diminuição da sua funcionalidade, como a produção de proteínas e fatores de coagulação, podendo evoluir para atrofia hepática ou mesmo falência do órgão.2,3,4 Clinicamente os SPS congénitos podem manifestar-se por atraso de crescimento, icterícia, intolerância anestésica, sinais neurológicos consistentes com encefalopatia hepática (alterações de comportamento, convulsões, cegueira), problemas urinários (hematúria, disúria, estrangúria e obstrução uretral por cálculos de urato) e sinais gastrointestinais que se observam em 30% dos casos (anorexia, diarreias e vómitos). No caso do Scoobidou verificou-se atraso de crescimento, alterações de comportamento e vómitos.2,3,4,5 A análise do hemograma, do perfil bioquímico sérico e da urianálise pode revelar várias alterações concordantes com o diagnótico de SPS, no entanto, nem sempre se verificam alterações, podendo o animal apresentar resultados normais. As alterações possíveis de se encontrar são: anemia não regenerativa, microcítica e normocrómica, poiquilocitose, hipoalbuminémia, hipocolesterolémia, concentração da ureia diminuída (por défice da conversão de amónia em ureia), AST, ALT, e ALP aumentadas, hiperamonémia, concentração de bilirrubina sérica normal, AcB normais ou altos em jejum e altos pós-prandiais, normo ou hipoglicémia, provas de coagulação geralmente sem alterações, cristalúria de biorato de amónia, piúria, proteinúria pode ocorrer caso se verifique cálculos de urato.2,3,4 Os AcB são sintetizados exclusivamente no fígado a partir do colesterol e são excretados na bílis. Com uma sensibilidade de 100%, a sua medição é muito útil no diagnóstico de SPS porque informa acerca de uma possível de doença hepatobiliar. Para o diagnóstico da doença do Scoobidou, foi um dado muito importante pois os resultados das análises bioquímicas (como a concentração da ureia aumentada) não estavam concordantes com as alterações expectantes num quadro de SPS. OS AcB devem  ser avaliados após 12h de jejum e após alimentação, com 2 horas de intervalo.3 Uma suspeita de SPSEH pode ser baseada nos sinais clínicos e testes bioquímicos, contudo, as provas de imagem são imprescindíveis para um diagnóstico definitivo e caraterização da morfologia do vaso anómalo. O diagnóstico dos SPS pode ser efetuado por várias técnicas imagiológicas como a ecografia abdominal, portografia, cintigrafia, TC e angiografia computorizada e RM.2,3,4 A radiologia apenas permite a visualização de sinais indiretos como a microhepatia e a nefromegália bilateral. A cintigrafia permite saber se existe ou não SPS, no entanto não o localiza. A ecografia abdominal tem uma sensibilidade de 95% na deteção dos SPSEH nos cães, o que a torna como um meio de diagnóstico excelente e fidedigno.3 A velocidade do fluxo portal (VFP) pode ser avaliada por Doppler, apresentando valores normais de 15-20 cm/s. Em SPSIH, a VFP geralmente está aumentada excedendo os 50 cm/s, enquanto nos SPSEH encontra-se diminuída (<15 cm/s) ou revertida. Todavia, devido ao pequeno tamanho da veia porta nestes animais, uma estimativa precisa da velocidade de fluxo pode ser impossível.1 A portografia mesentérica também se apresenta como uma técnica muito fiável, contudo implica uma laparotomia. Estudos referem a importância e utilidade da TC helicoidal para a planificação da cirurgia dado que permite a construção de imagens em três dimensões, o que facilita a localização exata dos SPS. Esta técnica de diagnóstico apresenta 3 fases, uma arterial, uma venosa e outra portal, o que permite a localização exata do vaso anómalo e identificar qual dos 6 tipos de SPS extrahepático está presente, representando uma redução significativa no tempo de cirurgia. 2,3,6 Segundo a literatura, mais de 50% dos animais com SPS tratados apenas farmacologicamente serão eutanasiados 10 meses após o seu diagnóstico e aproximadamente 33% pode sobreviver a longo prazo só com tratamento médico, sem que os sinais clínicos necessariamente se resolvam. 3 O tratamento médico consiste na redução dos produtos nitrogenados através da administração de lactulose, antibióticos e uma dieta baixa em proteínas, permitindo numa fase inicial, equilibrar o animal de modo a que se possa realizar posteriormente a intervenção cirúrgica.3,4 Sendo assim, o tratamento cirúrgico é o tratamento ideal para a sua resolução.3,4,7 Para a correção de um SPS é imperativo ter conhecimento da anatomia vascular. No caso do Scoobidou, o SPSEH ocorreu através da veia gástrica esquerda que é uma das tributárias da veia esplénica.4 No cão, a veia porta varia entre 3 a 8 cm e tem, normalmente, origem ao nível da 1ª vertebra lombar, pela confluência entre a veia mesentérica cranial e caudal, esplénica e gastroduodenal. As veias frénico-abdominais entram na veia cava caudal, 1 cm cranial às veias renais e, desta forma, qualquer vaso que se ligue à veia cava caudal, cranial às veias frénico-abdominais e caudal às veias hepáticas, deve ser considerada anormal.4 Os SPSEH têm origem, frequentemente, na veia esplénica e terminam na veia cava caudal, cranialmente às veias renais, ao nível do buraco epiplóico. A maioria dos SPSEH congénitos que abrem na veia cava, têm um diâmetro de 5 a 15 mm.4 Além disso, um padrão de mosaico no Doppler cor é observado frequentemente na veia cava caudal no local de inserção do shunt, como resultado da turbulência do fluxo sanguíneo (anexo III, figura 3).1 Os SPSEH podem ser completa ou parcialmente atenuados, recorrendo a suturas não absorvíveis, ou atenuados gradualmente, através da aplicação de CA ou bandas de celofane (BC).2,3,4 Durante muitos anos, os SPS eram corrigidos recorrendo à ligação completa do vaso, devido à facilidade de manipulação e segurança do nó.4,7 A ligação completa do shunt num único tempo cirúrgico causa, com frequência, hipertensão portal (HP), incompatível com a vida.5,7 A seda é um material económico, natural, multifilamentar e não absorvível, capaz de induzir uma resposta inflamatória na parede da veia e provável formação de tecido cicatricial promovendo uma oclusão. Contudo, a ligação parcial do shunt com fio de sutura de seda 2/0 pode levar ao reaparecimento dos sinais clínicos, havendo necessidade de uma segunda intervenção cirúrgica. Para permitir uma oclusão gradual e completa do shunt sem provocar HP foram criados implantes.7 Um CA é constituído por um anel interno de caseína (substância higroscópica que expande ao absorver os fluidos corporais), rodeado por uma baínha de aço inoxidável e chave que fecha o anel, assim que este é colocado no vaso. A constrição inicial do shunt é efetuada pela expansão do material higroscópico e a oclusão vai gradualmente ocorrendo à medida que a fibrose se desenvolve em torno do vaso. A disseção dos tecidos circundantes do shunt, no decorrer da cirurgia, deve ser minimizada de forma a impedir movimentos pós-cirúrgicos do CA e, consequente, oclusão súbita do shunt. Os CA mais utilizados em SPSEH têm um diâmetro interno de 5 mm, como no caso do Scoobidou. 2,4 O tempo necessário para oclusão completa do shunt varia entre 6 a 210 dias. O grau e o tempo necessário para oclusão do shunt dependem de vários fatores como o diâmetro da veia, o local de implantação do CA e a resposta inflamatória individual de cada animal. O tempo de cirurgia e as complicações pós-cirúrgicas são menores. No entanto, as principais desvantagens incluem a dificuldade de utilizar CA em shunts de pequena dimensão, a variação do tempo de oclusão vascular, a possibilidade de provocar HP e consequente aparecimento de shunts multissistémicos extrahepáticos.7 Um outro método de atenuação gradual consiste na colocação extravascular de BC que provoca inicialmente uma reação inflamatória aguda, seguida de uma reação crónica de “corpo estranho”, semelhante à que ocorre com o CA.4,7 Após a disseção do shunt, a BC é colocada em seu redor e as duas pontas são fixas com clips cirúrgicos.2,3 A atenuação vascular pode ser mais lenta e menos completa do que com o CA.4 A medição da pressão portal e da pressão venosa central não é necessária nestes dois últimos métodos, uma vez que o shunt não é completamente atenuado no momento da cirurgia.2,3 Têm sido realizados estudos com espirais metálicas de aço inoxidável ou platina (coils) que promovem a embolização endovascular e consequente oclusão do shunt, contudo, é mais utilizado para SPSIH.7 As próteses vasculares de Amplatazer®, reveladas por um recente estudo, provocam oclusão intravascular aguda, sendo necessário realizar portografia da artéria mesentérica cranial, para identificação do shunt e sua colocação. Anteriormente introduz-se um cateter-balão para a oclusão completa do shunt.5 É aconselhável o uso de antibióticos como o metronidazol ou ampicilina que permitem reduzir a carga bacteriana intestinal. A lactulose oral prescrita, no pós-operatório, permite a diminuição da produção e absorção intestinal de amónia.4 Quando a função hepática normalizar, a medicação pode ser descontinuada. O Scoobidou deverá repetir as análises bioquímicas e os níveis de ácidos biliares, 2 a 3 meses após a cirurgia. 2,3 Complicações operatórias após oclusão de um SPS incluem sinais neurológicos, HP e persistência do shunt (através do shunt original ou pelo desenvolvimento de SPS múltiplos adquiridos). Um estudo realizado em animais submetidos a oclusão gradual do shunt, apresentou na maioria dos animais, uma evolução boa a excelente (84-94%).2,3 O Scoobidou não revelou sinais neurológicos após a cirurgia, sendo um bom fator de prognóstico apesar de se verificar alguma HP, que é normal e comum. 

Bibliografia: 1- Anjou M (2007) “The Sonographic Search for Portosystemic Shunts” in Clinical Techniques in Small Animal Practice 22, 104-114; 2- Berent A.C, Tobias K.M (2009) “ Portosystemic Vascular Anomalies” Veterinary Clinics of North America-Small Animal Practice 39, 513-541; 3- Berent AC, Weisse C (2010) “Hepatic Vascular Anomalies”, in Ettinger SJ (Ed) Textbook of Veterinary Internal Medicine, 7ª Ed, Saunders 2, 4709-4760; 4- Fossum TW (2007) “Surgery of the liver” in Fossum TW (Ed) Small Animal Surgery, 3º Ed, Mosby 539-553; 5- Hogan D.F, Benitez M.E, Parnell N.K, Green H.W III, Sederquist K (2010) “ Intravascular Occlusion for the Correction of Extrahepatic Portosystemic Shunts in Dogs” Journal of Veterinary Internal Medicine 24:1048-1054; 6- Nelson L, Nelson N (2011) “Anatomy of extrahepatic portosystemic shunts in dogs as determined by computed tomography angiography” in veterinary radiology & ultrasound (5) 498-506; 7- Sereda C.W, Adin CA (2005) “Methods of Gradual Vascular Occlusion and Their Applications in Treatment of Congenital Portosystemic Shunts” in The American College of  Veterinary Surgeons 34, 83-91.

Identificação do animal: Mickey, felídeo, macho castrado, cruzado de Persa, 3 anos de idade e 5,6 kg de peso. Motivo da consulta: O animal foi trazido ao HVG por apresentar anorexia, letargia e perda de peso há 1 semana. Veio referido da sua clínica veterinária habitual após ter realizado um tratamento sintomático para uma gastroenterite bacteriana/viral há 2 semanas. Anamnese: A alimentação do Mickey consistia em ração seca de qualidade premium e alimentação caseira. Vivia em ambiente interior, sem acesso a lixo e ervas. Encontrava-se devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Além da castração, não tinha sido submetido a outra cirurgia e segundo o proprietário, o animal nunca tinha tido problemas, a não ser recentemente a gastroenterite tratada na outra clínica. O proprietário comentou que o Mickey tinha perdido peso pois anteriormente pesava 6,5 Kg (perda de peso superior a 10% do seu peso inicial), estava prostrado e já não brincava com o outro gato. A última medicação que tomou foi amoxicilina – ácido clavulânico 2 semanas, durante 7 dias.

Exame físico geral: A atitude em estação, movimento e decúbido eram adequadas. O animal estava alerta e exibia um temperamento linfático. Condição corporal ligeiramente elevada. Mucosas secas, mate e ictéricas (anexo III, figura 1), TRC igual a 2 seg. Grau de desidratação de 8%. Movimentos respiratórios normais e FR de 40 rpm. Auscultação pulmonar normal. T=38ºC, reflexo e tónus anal presente. Pulso fraco, rítmico, regular e sincrónico. Auscultação cardíaca normal, e FC de 100 bpm. GL mandibulares, pré-escapulares e poplíteos palpáveis e de dimensões normais. Restantes GL não palpáveis. Hepatomegália à palpação abdominal. Exame físico dirigido: Aparelho digestivo: Boca, faringe, esófago, abdómen, ânus, períneo e reto normais. 

Diagnósticos diferenciais: Anemia hemolítica, PIF, FIV, FeLV, colangite, colangiohepatite, cirrose hepática, colelitíase, hepatite crónica ativa, amiloidose, lipidose hepática, diabetes mellitus, pancreatite, neoplasias primárias (carcinoma hepatocelular, carcinoma colangiocelular, neoplasia biliar) ou metastáticas. 
Exames complementares: SNAP FIV/FeLV Teste Combo: Negativo. Perfil bioquímico sérico: Aumento das enzimas hepáticas GPT (603 U/I) e ALP (286 U/I) e diminuição da ureia (17,2 mg/dl) (anexo III, tabela 1, figura 2). Hemograma completo: Leucopénia (4,9 x 109/L), aumento do VCM (57,8 fL), trombocitopénia (89 x 109/L) e aumento do VPM (10,7 fL) (anexo III, tabela 2). Ecografia abdominal: Hepatomegália. Fígado com bordos arredondados. Sem ectasia biliar. Aumento difuso da ecogenicidade do parênquima hepático. Consistente com acumulação lipídica difusa (anexo III, figura 4). Citologia Aspirativa por Agulha Fina (CAAF) ecoguiada, corada com Diff-Quik: Citoplasma dos hepatócitos distendido com vacúolos micro e macrovesiculares claros consistente com esteatose hepática (anexo III, figura 5). Diagnóstico Definitivo: Lipidose Hepática. Tratamento e Evolução: O Mickey ficou internado 8 dias. No 1º dia iniciou-se fluidoterapia 0,9% NaCl (48 ml/hora), realizou-se uma ecografia abdominal e, tendo em conta os sinais ecográficos já descritos, realizou-se uma punção aspirativa hepática por agulha fina, obtendo-se um diagnóstico consistente com lipidose. Foi colocada uma sonda alimentar esofágica e para tal anestesiou-se o Mickey com propofol EV ad effectum,  isoflurano a 2% e O2. O correto posicionamento da sonda esofágica foi confirmado numa radiografia torácica em projeção latero-lateral (anexo III, figura 3). Foi administrada pela sonda uma ração húmida premium (recovery – Royal Canin®), dividida em 4 refeições diárias (anexo III, figura 6). Relativamente ao plano de alimentação, no 2º dia ofereceu-se 1/3 das necessidades calóricas diárias (72 g), no 3º dia este valor foi aumentado para 2/3 (144 g) e a partir do 4º dia administrou-se a totalidade (216 g) das suas necessidades diárias. No 1º dia de internamento iniciou-se a administração de enrofloxacina (5 mg/kg, SID EV) e no 3º dia de ampicilina (12,5 mg/kg, BID EV), ranitidina (2 mg/kg, BID IM) e meloxicam (0,2 mg/kg, SID SC), tratamentos que se mantiveram até à alta. Foi administrado maropitant (1 mg/kg, SC SID) nos 3º, 4º e 5º dias devido à ocorrência de 2 vómitos. Realizou-se um ionograma cujos resultados foram normais (anexo III, tabela 3). No 5º dia diminuiu-se a dose do meloxicam para 0,1 mg/kg SC SID e o animal não vomitou e começou a ter apetite. Como o grau de desidratação já era inferior a 5% diminuiu-se a taxa de fluidoterapia para 10 ml/hora. O Mickey começou a alimentar-se sem recurso à sonda a partir do 6º dia, pelo que esta foi retirada ao 8º dia e o animal teve alta. Prescreveu-se enrofloxacina (5 mg/kg, SID PO) durante 10 dias e recomendou-se mudar o penso do local onde estava a sonda esofágica de 2 em 2 dias até os bordos fecharem. 
Acompanhamento: O Mickey regressou passados 2 dias e a proprietária referiu que comia com muito apetite.
Discussão: A lipidose hepática felina (LHF) é uma doença metabólica causada pela acumulação excessiva de triglicéridos (TG) nos hepatócitos devido a anomalias no metabolismo dos lípidos que, consequentemente, afeta a função hepática.2,3 Trata-se de uma síndrome colestática, potencialmente fatal, muito comum nos gatos, principalmente nos que possuem condição corporal elevada, uma vez que apresentam maior risco de mobilização de reservas adiposas periféricas e sua posterior acumulação nos hepatócitos, e especialmente, nos gatos de meia-idade.2 Embora a maioria (mais de 95%) dos gatos desenvolva lipidose devido a períodos de anorexia relacionados com um processo patológico primário, como pancreatite, IBD, colangiohepatite, diabetes mellitus ou neoplasia (lipidose secundária), os gatos saudáveis também estão predispostos a esta síndrome (lipidose idiopática), devido à ingestão inadequada de alimento durante períodos forçados de perda de peso excessivamente rápidos, privação de alimento não intencional, mudança de dieta e stresse (mudança de habitat, ausência do dono ou introdução de novos elementos, pessoas ou animais). Os gatos com LHF são normalmente obesos e são apresentados à consulta devido a anorexia que normalmente tem duração de 2 a 7 dias, mas que pode durar semanas.1,2,4 O Mickey era um gato moderadamente obeso e que apresentava anorexia com duração de uma semana. A causa mais provável da anorexia seria a gastroenterite que tinha tido recentemente. Apesar de os mecanismos fisiopatológicos ainda não estarem completamente compreendidos, é evidente a existência de um desequilíbrio entre a mobilização das reservas adiposas para o fígado, a metabolização hepática dos ácidos gordos e a distribuição hepática dos TG. Em casos de anorexia, ocorre mobilização de ácidos gordos das reservas adiposas por lipólise, induzindo um aumento dramático da concentração de ácidos gordos livres na circulação sanguínea onde se ligam à albumina plasmática. O substrato energético utilizado deixa de ser a glucose e passam a ser os ácidos gordos e as cetonas. A diminuição da ingestão de nutrientes, nomeadamente de aminoácidos, como arginina, metionina e cisteína, de azoto e de cobalamina, interfere nas vias metabólicas e nas vias de desintoxicação. Os gatos revelam uma incapacidade em conservar estes aminoácidos pelo seu elevado catabolismo da proteína dietética. Esta característica, associada ao consumo metabólico excessivo dos aminoácidos, conduz a uma deficiente secreção hepatocelular de TG por carência de proteínas transportadoras, sendo o seu restabelecimento dietético de importância primordial.2 Para além da anorexia, outros sinais clínicos podem estar presentes como perda de peso, prostração, fraqueza muscular, vómitos, diarreia ou obstipação e pelagem enfraquecida. No exame físico é comum detetar-se desidratação, icterícia e hepatomegália. Na ausência de sinais associados a uma doença primária subjacente, encefalopatia hepática (ptialismo, depressão) ou hipocalémia grave (ventroflexão cervical), a maioria dos gatos com lipidose costumam estar alerta e com atitude normal, apesar da presença de anorexia e marcada icterícia.1,2,4 As alterações bioquímicas nos gatos com LHF refletem os transtornos colestáticos e a marcada disfunção hepatocelular. São mais frequentes a hiperbilirrubinémia (presente em mais de 95% dos casos), o aumento marcado da ALP (em mais de 80% dos casos) e o aumento das outras enzimas hepáticas ALT e AST. O valor da GGT aumenta no caso de uma doença subjacente, como hepatopatia primária ou pancreatite, mas no caso da LHF, a GGT geralmente encontra-se dentro dos valores de referência.1,4,5 Os resultados das análises do Mickey estão concordantes com o aumento das enzimas hepáticas ALP e ALT e o valor normal da GGT. A concentração da ureia no sangue encontra-se diminuída em mais de 50% dos gatos com LHF, como no caso do Mickey. Isto deve-se ao fato de os felinos possuírem uma incapacidade em sintetizar arginina, necessária para transformar a amónia em ureia. Hipoalbuminémia, hiperamonémia, hipertrigliceridémia associada por vezes a hipercolesterolémia e hiperglicemia são igualmente comuns, contudo, podem ser resultantes de uma patologia subjacente. A medição dos ácidos biliares não tem qualquer valor na indicação da função hepática em gatos com LHF, pois vai estar alta devido à colestase concorrente.1,5 Podem ainda verificar-se alterações na coagulação, com aumento no tempo de coagulação devido a um défice de vitamina K1.1,2 Em alguns casos, observam-se desequilíbrios eletrolíticos, tais como hipocalémia, hipofosfatémia e hipomagnesémia. Não é comum ocorrer hipocalcémia, contudo, deve ser descartada pela medição da concentração do cálcio ionizado no plasma porque é indicativa de um mau prognóstico. Na urianálise encontra-se normalmente bilirrubinúria e lipidúria por visualização de glóbulos de gordura refratados na urina. Pode revelar também cetonúria e alterações na densidade urinária.1 Relativamente ao hemograma, geralmente ocorre anemia não regenerativa normocrómica normocítica moderada, linfopénia e leucograma de stresse. A poiquilocitose e o aumento dos corpos de Heinz também estão comummente presentes, numa fase inicial ou mesmo durante a fase de tratamento. Como a LHF não é uma doença inflamatória, a neutrofilia não é característica, mas pode ocorrer devido a uma doença subjacente.1,5 Através do exame radiográfico e ecográfico deteta-se na maioria dos casos hepatomegália, sendo raro o derrame abdominal. A ecografia ajuda a diferenciar doenças do trato biliar de doenças do parênquima hepático, e, para além disso, permite verificar outros órgãos abdominais, particularmente o pâncreas e o intestino, no caso de existir uma doença subjacente. Na LHF, o fígado apresenta-se hiperecóico quando comparado com a gordura do ligamento falciforme, embora não seja um sinal específico, podendo ser encontrado em gatos com outras doenças parenquimatosas generalizadas, como o linfoma e a amiloidose.4,5 Numa doença pancreática (pancreatite, neoplasia) é evidente a alteração da ecogenicidade do pâncreas, lesões de massa, aumento do órgão, dilatação ou proeminência do ducto pancreático, gordura peripancreática hiperecóica ou derrame peripancreático hipoecóico.2 A TC é um método não invasivo e eficaz no diagnóstico de LHF ao avaliar a acumulação de gordura no fígado, contudo, raramente é realizado devido ao seu custo elevado e pela necessidade de anestesia geral.3 O diagnóstico de LHF baseia-se na história clínica compatível, nos sinais clínicos, nos sinais bioquímicos e de imagem, com a confirmação através da avaliação citológica ou histológica de uma amostra de tecido hepático, sendo para isso necessária a realização de punção aspirativa por agulha fina ou biópsia. Se na citologia pelo menos 80% dos hepatócitos apresentarem vacuolização (alterações microvesiculares e macrovesiculares), o diagnóstico é consistente com LHF. Segundo a literatura, a biópsia apenas se deve realizar quando se observam células inflamatórias na citologia e nos casos em que não se verifiquem melhorias após dez dias de tratamento, pois normalmente o animal numa fase inicial encontra-se demasiado doente para ser submetido a anestesia geral. A biópsia hepática pode ser realizada preferivelmente por laparoscopia ou por laparotomia, e histologicamente revela uma infiltração difusa de lípidos nos hepatócitos e por vezes colestase intra-hepática. Na laparotomia ou na necrópsia, o fígado apresenta-se aumentado de tamanho, com bordos arredondados, consistência friável, coloração amarela e padrão lobular acentuado.1,2,4,5 Antes de realizar quaisquer destes procedimentos, o ideal seria administrar vitamina K1 (0.5 mg/kg SC ou IM, BID) durante 3 dias, pois é expectável deficiência de vitamina K1 em gatos com LHF.5 Seria benéfico, visto que nem sempre é possível fazer os testes de coagulação para verificar se existem anomalias e pode evitar hemorragias desnecessárias quando utilizada corretamente. No caso do Mickey, os exames efetuados foram suficientes para se obter o diagnóstico compatível com LHF e constatar que não apresentava outra doença subjacente que agravaria o prognóstico.1,2 O sucesso na recuperação da LHF consiste num suporte nutricional adequado, corrigindo os desequilíbrios hídricos e eletrolíticos, e o tratamento da doença subjacente, se esta existir. A administração de fluidos cristalóides é comum para corrigir a desidratação e as perdas associadas ao vómito. Para corrigir a hipocalémia é necessária a suplementação com cloreto de potássio (dose máxima de 0.5 mEq/kg/hora), podendo também ser necessária a adição de fosfato de potássio e sulfato de magnésio para corrigir a hipofosfatémia e a hipomagnesiémia, respetivamente.1,2,5 É prudente evitar fluidos com lactato e o suplemento da dextrose nos fluidos está contra-indicado porque desregula a adaptação à oxidação dos ácidos gordos, aumenta a acumulação de TG no fígado, agrava a intolerância à glucose pré-existente e pode induzir um agravamento da diurese osmótica por depleções eletrolíticas pré-existentes, como o caso do potássio.2 O fator crucial para reduzir a mortalidade nesta doença é uma alimentação intensiva precoce através de sondas de alimentação: nasoesofágica, utilizada para os primeiros dias enquanto o animal estabiliza por não ser necessária anestesia para a sua colocação, e esofágica ou gástrica, usadas para períodos mais longos.2,5 Uma alimentação oral forçada poderá levar o animal a ficar com aversão à comida.2 No Mickey utilizou-se propofol para colocar a sonda esofágica, sendo que de acordo com a literatura é um anestésico seguro neste caso.1 A realização de uma radiografia torácica é necessária para confirmar a posição apropriada da sonda, cranial à junção gastroesofágica.2 A dieta deve ser rica em proteínas, moderada em lípidos e pobre em hidratos de carbono, como se verifica em algumas dietas pré-definidas como a recovery da Royal Canin® ou a a/d da Hill’s®.1,5 Deve-se oferecer um aporte adequado de energia, entre 60-80 Kcal/kg/dia, sendo dividida entre 4 a 6 refeições diárias.2,4 A administração da dieta deve ser lenta e gradual de modo a permitir a expansão gástrica e dividida por várias refeições de modo a haver uma melhor tolerância ao volume de comida.1,2,4,5 A taurina, a carnitina e a vitamina E estão em défice na LHF, podendo ser benéfico a sua suplementação pela sonda alimentar, mas como atualmente as dietas comerciais encontram-se bastante completas não há evidências que seja necessária a sua utilização. Considerando a importância do fígado no armazenamento e ativação de vitaminas hidrossolúveis e a aparente suscetibilidade dos gatos na depleção de cobalamina e tiamina, também poderá ser recomendada a sua administração endovenosa. Os estimulantes de apetite como o diazepam, o clonazepam e a ciproheptadina estão contra-indicados devido ao seu potencial hepatotóxico.1,2,5 Os antioxidantes são recomendados, especialmente a S-adenosilmetionina (20 mg/kg PO, SID), uma vez que este substrato é necessário para as funções de conjugação e desintoxicação no fígado.1,5 Na presença de vómitos, o uso de antieméticos facilita a reintrodução da comida. A metoclopramida (0,3-0,5 mg/kg SC, TID) é a mais utilizada, não só pelo seu efeito antiemético e pró-cinético, como também pela disponibilidade e baixo custo, mas um melhor controlo da emese pode ser obtido com o maropitant.1 A dieta do Mickey foi a recovery da Royal Canin®, uma comida húmida rica em proteína que contém arginina, taurina, vitaminas B e E, metionina (da qual a S-adenosilmetionina é precursora) e outros elementos importantes. Para controlo dos vómitos administrou-se maropitant e a ranitidina como protetor gástrico. Nos casos de LHF pode ser necessária a alimentação assistida por várias semanas, pelo que os proprietários deverão estar aptos a manusear as sondas alimentares em casa. No caso do Mickey retirou-se a sonda esofágica porque este começou a alimentar-se normalmente 3 dias antes de ter alta e por motivos pessoais da proprietária que não podia mantê-lo em casa com a sonda. Os gatos que recuperam apresentam normalmente um declínio de cerca de 50% da concentração sérica de bilirrubina nos primeiros 7 a 10 dias, não havendo evidências de recidivas nestes animais.1,2,4 No HVG não foi realizada qualquer análise laboratorial após a alta e não se efetuou a medição da bilirrubina sérica, o que seria importante para estabelecer o prognóstico. Contudo, como se instaurou desde o início um tratamento eficaz com um completo aporte nutricional, o prognóstico é bom. O prognóstico é razoavelmente bom na maioria dos casos e não existem evidências de recidivas.4
Bibliografia: 1 - Armstrong PJ, Blanchard G (2009) “Hepatic lipidosis in cats”, Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice 39, 599–616; 2 - Center S (2005) “Feline Hepatic Lipidosis”, Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice 35, 225-269; 3 - Nakamura M, Chien H, Momoi Y, Iwasaki T (2005) “Clinical application of computed tomography for the diagnosis of feline hepatic lipidosis”, Journal of Veterinary Medicine Science 67, 1163-1165; 4 - Richter KP (2003) “Diseases of the liver and hepatobiliary system” in Tams T (Ed.), Handbook of Small Animal Gastroenterology, Second Edition, Elsevier Science 286-352. 5 - Watson PJ, Bunch SE (2009) ”Hepatobiliary diseases in the cat” in Nelson RW, Couto CG (Ed.), Small Animal Internal Medicine, 4th Ed, Mosby Elsevier, 520-540.

Identificação do animal: Mailo, canídeo, macho castrado, raça Cocker Spaniel, 13 anos de idade, 16 kg de peso. Motivo da consulta: perda de peso, disquézia e disúria. Anamnese: A sua alimentação era constituída por ração seca e húmida de boa qualidade. Vivia em ambiente interior e exterior. Devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Tinha história de algumas otites ao longo dos anos e colite crónica (tratamento com sulfassalazina). O proprietário referiu que a forma das fezes estava alterada (achatadas dorsoventralmente) e que vinha a perder peso há 1 mês (pesava anteriormente 18 kg). Além da castração realizada quando tinha 5 anos, não foi submetido a mais nenhuma cirurgia. Exame físico: A atitude em estação, movimento e decúbido eram adequadas. O animal estava alerta e exibia um temperamento linfático. Condição corporal normal. Mucosas rosadas, brilhantes e secas, TRC <2 seg. Grau de desidratação de 5%. Movimentos respiratórios normais, FR de 36 rpm. Auscultação pulmonar normal. T=39,1ºC. Pulso forte, rítmico, regular e sincrónico. Auscultação cardíaca normal, FC de 120 bpm. GL normais. Dor à palpação abdominal profunda. Exames dirigidos: Aparelho digestivo: Halitose devido à presença de tártaro. Boca, faringe, esófago, abdómen, ânus e períneo normais. Na palpação retal, o tónus anal estava normal, a próstata apresentava aumento de tamanho, assimetria dos lobos, contorno da superfície irregular, dura e dolorosa. GL sublombares normais. Sem sangue, muco ou parasitas. Aparelho geniturinário: Rins e bexiga normais. Pénis, prepúcio e corpos cavernosos normais. Localização da lesão: Próstata. Diagnósticos diferenciais: neoplasia, hiperplasia benigna da próstata (HBP), quistos prostáticos, quisto paraprostático, prostatite, abcesso prostático. Exames complementares: Perfil bioquímico sérico: normal. Proteinograma: normal. Hemograma: normal. Ecografia abdominal: aumento ligeiro da área de projeção hepática com parênquima levemente heterogéneo. No cólon descendente observaram-se 2 estruturas de aspeto polipóide na parede ventral. O resto da parede possuía um aspeto homogéneo e não se observaram sinais de obstrução. Próstata com parênquima heterogéneo e pequenas estruturas de aspeto cavitário com conteúdo hipoecóico celular. No resto do parênquima verificou-se ponteado hiperecóico sem sombra acústica evidente. Prostatomegália. Pólipos no cólon (anexo IV, figuras 7,8,9). CAAF ecoguiada à próstata: população abundante de células epiteliais distribuídas em agregados de distintos tamanhos de células coesas e dispostas ocasionalmente em disposição acinar. Estas células apresentam núcleos redondos a ovais, com um padrão de cromatina laxa, nucléolos evidentes, ocasionalmente múltiplos com macronucléolos e anisonucleolose. O citoplasma é moderadamente basófilo com bordos bem definidos. Apresentam de forma ocasional vacúolos claros perinucleares e raramente, vacúolos de maior tamanho com um conteúdo intensamente eosinófilo e granular compatível com material de secreção. Ocasionalmente observam-se células epiteliais escamosas superficiais. Raramente se observam macrófagos espumosos e neutrófilos não degenerados. Não se observam microrganismos. Compatível com Adenocarcinoma prostático com possível metaplasia escamosa (anexo IV, figuras 3,4,5,6). CAAF hepática ecoguiada: degeneração vacuolar hepática ligeira (anexo IV, figura 2). Radiografia abdominal na projeção latero-lateral: espondilose múltipla em L1-L3, L3-L4, e L4-L5. Não se observaram sinais evidentes de linfoadenopatia sublombar, nem lesões ósseas nas vértebras incluídas na imagem. Resto das estruturas abdominais dentro da normalidade (anexo IV, figura 1). Radiografia torácica na projeção latero-lateral: normal. Diagnóstico definitivo: Adenocarcinoma da próstata. Tratamento paliativo: Mitoxantrona, 5,5 mg/m2 EV diluída com 50 ml de 0,9% de NaCl a cada 3 semanas, durante 9 semanas, ou seja, 4 vezes, e iniciar o firocoxib 5 mg/kg PO SID após 10 dias da primeira administração da mitoxantrona. Acompanhamento: Realizou-se um perfil bioquímico sérico 8 dias após o início do tratamento, verificando-se que os valores estavam normais. Às 3 semanas de tratamento, o animal deveria regressar para realizar novamente um perfil bioquímico e administrar-se a mitoxantrona. Discussão: Os tumores prostáticos são relativamente raros em cães apresentando uma baixa prevalência (<1%).6 Em estudos levados a cabo em cães com doença prostática, 7-16% destes tinham adenocarcinoma prostático. Este tumor é mais comum em cães castrados, contrariamente à prostatite bacteriana e quistos prostáticos mais comuns em cães inteiros, e afeta principalmente cães idosos. A etiologia subjacente ao cancro prostático canino é desconhecida.5 No entanto, a neoplasia intraepitelial prostática (NIP) ou a NIP de alto grau foram identificadas em cães sem evidência de doença prostática e naqueles com carcinoma prostático.3,5 A ocorrência de NIP em cães com carcinoma concomitante varia entre 7-12%, sendo a sua ocorrência baixa (0-3%) em cães sem evidência histológica de carcinoma prostático.5 A maioria dos tumores da próstata no cão são carcinomas, especificamente adenocarcinomas.3,5 Acredita-se que os tumores prostáticos caninos têm uma origem urotelial ou ductal mais do que acinar porque a maioria destes tumores são andrógeno-independentes.3,5,6 Os tumores benignos da próstata são raros (apenas um caso relatado).5 Tanto cães inteiros como castrados desenvolvem carcinomas prostáticos, embora pareça existir um maior risco de adenocarcinoma prostático em cães castrados (2,1 vezes) comparando com cães inteiros.3,5 O Mailo era um cão castrado, com 13 anos, pelo que estava em maior risco de desenvolver adenocarcinoma prostático.6 Esse risco parece ser ainda maior no caso de carcinoma de células de transição (TCC).1 Tumores mais agressivos podem desenvolver-se em machos castrados com maior risco de metástases. A razão para esta diferença não é clara, embora seja possível que cães castrados vivam mais que cães inteiros e estejam, portanto, predispostos a desenvolver cancros relacionados com a idade. Igualmente é possível que os androgénios providenciem um efeito protetor no tecido prostático ou que, na castração, o efeito relativo do estrogénio contribua para a transformação neoplásica.5 As raças mais predispostas para desenvolver carcinomas prostáticos incluem Boiadeiro das Flandres, Doberman Pinscher, Pastor de Shetland, Terrier escocês, Beagle, Braco alemão de pêlo curto, Airedale terrier e Elkhound. Os cães de raça cruzada também apresentam maior risco de carcinoma prostático, independentemente de serem castrados ou não, sugerindo que influências ambientais podem ter um papel importante no desenvolvimento tumoral.3,5 O Mailo era um Cocker spaniel, apesar desta raça, tal como o Dachshund, tenham um menor risco para o desenvolvimento de cancro prostático.5 Na altura do diagnóstico, a maior parte dos tumores prostáticos são caracterizados por invasão local com alta propensão para metástases regionais e à distância.3,5 Os pulmões, os GL (sublombares e ilíacos) e o osso (predominantemente as vértebras lombares e pélvis) são os locais mais comuns para o aparecimento de metástases.3,5,6 Foi relatado o envolvimento de fígado, rim, e cérebro.3,6 A presença de tecido neoplásico na bexiga é uma manifestação comum de invasão local. Todos os cancros prostáticos no cão são altamente agressivos com tendência metastática generalizada.3,6 Cães jovens podem ter risco maior para desenvolver metástases. Presume-se que a maioria dos cães é diagnosticada num estado avançado da doença devido à alta taxa de metastização.5 Contudo, o verdadeiro comportamento inicial não é totalmente conhecido e o carcinoma prostático pode ter comportamentos diferentes em cães inteiros e castrados. Os sinais clínicos variam e podem refletir doença local e/ou metastática.5 Sinais clínicos comuns incluem hematúria, disúria, estrangúria, disquésia, tenesmo, bacteriúria e alteração da forma das fezes (achatadas).3,5,6 Se a obstrução completa do fluxo urinário resultar de compressão prostática ou extensão tumoral direta para a uretra, podem ocorrer hidroureter, hidronefrose e insuficiência renal.5 A invasão local para as vértebras lombares ou raízes nervosas pode causar sinais de dor, alterações da marcha, claudicação e/ou obstipação. Os sinais não específicos de doença sistémica incluem letargia, intolerância ao exercício, taquipenia/dispneia, inapetência e pode ocorrer perda de peso na doença avançada.3,5,6 No caso do Mailo, os sinais clínicos incluíam disúria, disquésia, alteração da forma das fezes (achatadas), taquipneia e perda de peso. Cães com presença de metástases ósseas podem apresentar sinais de dor óssea grave, fraturas ou, raramente, massas palpáveis.5 Os cães podem apresentar-se com história de sinais clínicos que melhoraram parcialmente com terapia empírica para prostatite.5,6 Os cães com suspeita de carcinoma prostático devem ser submetidos a um estadiamento completo para determinar a extensão da doença e para excluir outras causas de doença prostática (e.g. HBP, prostatite e quistos prostáticos/abcessos). Um exame retal minucioso deve ser sempre realizado. Na palpação retal deteta-se muitas vezes uma próstata grande, firme e assimétrica/irregular que pode estar dolorosa. Pode ser ainda detetada linfadenopatia sublombar na palpação retal ou abdominal. Uma próstata de tamanho normal durante o exame retal dum cão castrado é considerada anormal.5 Na palpação retal do Mailo verificou-se que a próstata estava aumentada, assimétrica, irregular, dura e dolorosa mas que os GL sublombares estavam normais. Havia ainda dor à palpação abdominal profunda. O hemograma e a bioquímica podem demonstrar anemia, leucocitose, hipercalcémia e atividade aumentada da fosfatase alcalina óssea. A urianálise e a urocultura podem mostrar piúria, bacteriúria, células epiteliais urinárias displásicas e infeção urinária bacteriana secundária.5 No caso do Mailo, realizaram-se hemograma, bioquímica e proteinograma onde não foram encontradas alterações. Ficou em falta a realização de uma urianálise. As radiografias torácicas (3 projeções) podem mostrar evidência de doença metastática pulmonar, linfadenopatia esternal ou, raramente, metástases nas estruturas ósseas extratorácicas (costelas, escápula). As radiografias abdominais podem revelar a próstata aumentada (com ou sem evidência de mineralização), reações do periósteo nas vértebras, fémur ou ossos pélvicos ou linfadenopatia sublombar ou retroperitoneal.3,5 A presença de mineralização (particularmente em cães inteiros) não é patognomónica de neoplasia e pode ocorrer em cães com prostatite, HBP ou quistos prostáticos. Contudo, cães castrados com mineralização prostática têm uma elevada probabilidade de ter neoplasia prostática e devem ser submetidos a mais exames diagnósticos.5 No caso do Mailo, as radiografias realizadas não mostraram qualquer alteração relacionada com a neoplasia prostática, embora tenha ficado em falta a realização duma radiografia na projeção ventro-dorsal. Se houver suspeita de metástases ósseas, radiografias ou cintigrafia óssea podem ser úteis para as localizar. As metástases ósseas do carcinoma prostático podem ter um componente osteolítico, osteoprodutivo (mais comum) ou misto.5 Os estudos contrastados (tais como a uretrografia retrógrada) podem ser úteis para avaliar irregularidades na uretra prostática ou o refluxo do contraste para a massa prostática. Porém, não são suficientemente específicos para diferenciar neoplasia de processos inflamatórios/infeciosos.5 A ecografia abdominal pode ser útil para avaliar melhor a próstata, uretra, bexiga, GL regionais e órgãos abdominais craniais.3,5 Na ecografia pode visualizar-se linfadenopatia, perda do contorno prostático normal, alterações de ecogenicidade (áreas hiperecóicas difusas) e mineralização (embora possam também ser características de doenças não-neoplásicas).3,5 A ecografia abdominal do Mailo confirmou a prostatomegália e detetou uma próstata heterogénea, com um ponteado hiperecóico no parênquima e com estruturas de aspeto cavitário com conteúdo hipoecóico celular. A biópsia do tecido prostático é o “gold standard” no diagnóstico da neoplasia prostática canina. No entanto, um diagnóstico definitivo também pode ser obtido a partir de amostras citológicas.5 Uma série de métodos pode providenciar amostras adequadas para o diagnóstico incluindo ejaculação, cateterização traumática, massagem ou lavagem prostática, CAAF ecoguiada, esfregaços por aposição durante a cirurgia ou biópsia (por vias percutânea, perineal transrectal ou cirúrgicas).3,5 Os riscos de biópsias percutâneas, CAAFs ecoguiadas ou biópsias/CAAFs transrectais podem incluir hemorragia, trauma uretral e propagação do tumor.3,5 A citologia ou a histologia de lesões suspeitas de serem metástases, como os GL, podem também ajudar e oferecer uma abordagem mais fácil ao diagnóstico.5 O estadiamento histológico de neoplasias prostáticas não é rotineiramente realizado porque não influencia o prognóstico.5,6 No caso do Mailo, a CAAF ecoguiada da próstata deu resultado compatível com adenocarcinoma prostático com possível metaplasia escamosa. Outros fatores, tais como concentrações séricas e seminais de fosfatase ácida, antigénio prostático específico e esterase específica prostática canina, não se têm mostrado úteis no diagnóstico definitivo de carcinoma prostático no cão. Embora concentrações séricas significativamente mais altas de fosfatase ácida total, prostática e não-prostática tenham sido observadas em cães com carcinoma prostático comparando com cães saudáveis ou com HBP, estas não são suficientemente sensíveis nem específicas para garantir um diagnóstico definitivo.5 Não existe atualmente uma terapia consensual para os tumores de próstata canina, embora o uso de AINEs seja frequentemente recomendado como terapia mínima.3,5,6 Num estudo, observou-se que a COX-2 está em expressa em 75% dos carcinomas prostáticos, não estando expressa no tecido prostático normal. Sendo assim, a inibição da COX-2 pelo uso de AINEs pode ter um papel importante no tratamento do cancro da próstata.5 As opções terapêuticas no maneio da doença local incluem prostatectomia, resseção transuretral eletrocirúrgica (RTU), terapia fotodinâmica (TFD), radioterapia (RT), terapia a laser e maneio médico.5 O maneio da neoplasia prostática sem evidência de metástases pode passar por cirurgia (prostatectomia total/subtotal) juntamente com RT intraoperativa ou quimioterapia pós-operatória.4 A cirurgia é, geralmente, considerada um procedimento paliativo. Os objetivos cirúrgicos são minimizar os sinais clínicos secundários ao tumor primário, mantendo a função uretral normal.5 A prostatectomia está geralmente recomendada nos cães com doença num estadio inicial, que ainda está confinada dentro da cápsula (doença intracapsular).6 A prostatectomia intracapsular subtotal foi associada a um maior tempo de sobrevida (112 dias) comparativamente à prostatectomia total (20 dias) e a uma diminuição da taxa de complicações pós-operatórias.5 Embora a intervenção cirúrgica precoce possa contribuir para uma diminuição dos sinais clínicos de cães com carcinoma prostático, a RTU e a prostatectomia total estão associadas a um elevado risco de complicações.3,5,6 A TFD pode ser uma opção, particularmente em cães com cancro prostático minimamente invasivo embora seja usada principalmente no campo experimental. A RT pode ser útil no tratamento paliativo dos sinais clínicos relacionados com o carcinoma prostático local, bem como no alívio das metástases ósseas dolorosas, embora a dose ótima e o fracionamento sejam desconhecidos.5 O benefício da terapia sistémica dos tumores prostáticos caninos não é claro, apesar de um estudo mostrar um aumento do tempo de sobrevida de cães com carcinomas prostáticos tratados com piroxicam ou carprofeno em comparação com os que não foram tratados (6,9 meses vs 0,7 meses).3,4,5 O papel da quimioterapia na terapia paliativa é menos claro sendo necessários estudos futuros para uma investigação mais aprofundada. O piroxicam (0,3 mg/kg PO, SID) tem obtido sucesso na redução de outros carcinomas caninos e combinado com mitroxantrona (5 mg/m2 EV, cada 21 dias) tem tido taxas de resposta de 35% com tempo de sobrevida de 9,7 meses em TCC da bexiga.3 Para cães com metástases ósseas, as opções paliativas incluem analgésicos, RT, administração de aminobisfosfonato e fosfonatado etilenodiamina-tetrametileno samário. Contudo, ainda não existem protocolos “standard” para a RT e o pamidronato apesar de estarem amplamente disponíveis e de serem relativamente fáceis de administrar.5 Num estudo recente foi avaliada a eficácia e os efeitos adversos da gencitabina e carboplatina, tendo-se concluído que esta combinação causa toxicose hematológica e gastroenterite ligeira a moderada. Para além disso, a resposta ao tratamento foi limitada pelo que serão necessários estudos adicionais para otimizar a dosagem.2 Outro estudo concluiu que a viroterapia de tumores caninos pode abrir o caminho para o conceito de terapia combinada, ou seja, oncólise mediada por vírus e produção intratumoral de fármacos terapêuticos.7 Como o cancro prostático em cães é caraterizado por progressão local insidiosa e uma elevada taxa de metástases, na maioria dos cães diagnostica-se a doença numa fase avançada e o prognóstico é mau.3,5,6 Os tempos médios de sobrevida de cães sem terapia são curtos (muitas vezes < 30 dias) e a maioria dos cães são eutanasiados na altura do diagnóstico.3,6 A terapia é considerada paliativa de forma a controlar a doença local e metástases.3,5,6 O tratamento escolhido para o Mailo deveu-se ao fato de o adenocarcinoma prostático ser um tumor maligno e altamente metastático e, apesar dos tratamentos paliativos disponíveis, nenhum garante um tempo de sobrevida satisfatório. Contudo, para manter uma qualidade de vida aceitável até à sua morte e por ser um dos tratamentos com menor custo, os proprietários optaram pela realização de uma terapia metronómica (um AINE, o firocoxib e quimioterápico, a mitoxantrona), dando-lhe um prognóstico de alguns meses de vida.
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Identificação do animal: Lisa, canídeo, fêmea inteira, 13 meses de idade, cruzada de Yorkshire Terrier, 6,4 kg de peso. Motivo da consulta: Perda de pêlo, lesões generalizadas e prurido, com 4 semanas de evolução. Anamnese: A proprietária tinha a Lisa desde os 2 meses. Vivia em ambiente interior e exterior e recentemente com um cachorro de 5 meses, e não tinha acesso a lixo e ervas. Comia dieta comercial seca e húmida qualidade premium. A vacinação e a desparasitação interna (praziquantel, pamoato de pirantel e febantel) e externa (selamectina) encontravam-se atualizadas. Não tinha antecedentes médicos nem cirúrgicos. Anamnese dirigida: A proprietária comentou que a Lisa começou a perder pelo há 4 semanas na zona do dorso, pescoço e zona abdominal, e a coçar-se muito há 2 semanas e com aparecimento de lesões. O seu veterinário habitual prescreveu-lhe metronidazol (20 mg/kg PO, BID) e cefalexina (20 mg/Kg PO, BID) durante 15 dias e aconselhou banhos semanais com um champô de clorohexidina e o uso do colar isabelino. A proprietária confessou que não tinha tempo para lhe dar os banhos e que não colocou o colar isabelino por ter pena do animal. A Lisa piorou, sendo referida para o Hospital Veterinário da UAB. Apresentava muito prurido generalizado (4/5), embora ausente no início do quadro. A proprietária e o animal co-habitante não apresentavam qualquer sinal de contágio. Não tinha contato com roedores nem o hábito de escavar a terra.  Não tinha alterado a sua dieta nem o ambiente onde se inseria. A Lisa estava mais apática, segundo a proprietária. Não apresentava mais nenhuma alteração, relativamente aos outros sistemas. Exame físico geral: A atitude em estação, movimento e decúbido eram adequadas. O animal estava alerta e exibia um temperamento linfático. Condição corporal normal. Mucosas húmidas, rosadas e brilhantes, TRC<2 seg. Grau de desidratação<5%. Movimentos respiratórios normais, FR de 32 rpm. Pulso forte, rápido, rítmico, regular e sincrónico. Auscultação cardiopulmonar: arritmia sinusal. FC de 136bpm. Restante auscultação normal. T=39,1ºC. Linfeadenomegália dos GL mandibulares, pré-escapulares e poplíteos. Restantes GL não palpáveis. Palpação abdominal normal. Exame dirigido dermatológico: hipotricose/tricorrexis generalizada. Pêlo mate e seco. Pele de elasticidade normal e espessura ligeiramente aumentada principalmente no dorso e região periocular. Supuração de trajetos fistulosos por todo o dorso, com descamação, hiperpigmentação e alopécia. Pápulas e pústulas abdominais com comedos e eritema. Pápulas, descamação e eritema na face medial dos membros anteriores e parte ventral do pescoço. Descamação e alopécia periocular com olho direito com áreas supurativas perioculares. Depilação facilitada em todas as áreas. Pavilhão auditivo normal (anexo v, figuras 1, 2, 3, e 4) Lista de problemas: linfoadenomegália dos GL mandibulares, pré-escapulares e poplíteos, prurido (4/5), hipotricose/tricorrexis generalizada, pelo baço e seco, hiperpigmentação, descamação, pápulas, pústulas, eritema e alopécia periocular. Diagnóticos diferenciais: Mais prováveis: Sarna demodécica generalizada, dermatofitose, foliculite/furunculose bacteriana, pioderma (superficial, profunda), distrofia folicular, eflúvios anagénese/telogénese, endocrinopatias (hipotiroidismo juvenil e desequilíbrios ováricos), impetigo, celulite juvenil, pênfigo foliáceo, lúpus eritematoso sistémico, leishmaniose, dermatite por Malassezia.  Menos prováveis: hipersensibilidade alimentar, atopia, dermatite alérgica à picada de pulga, sarna sarcóptica. Exames complementares: Tricograma: pontas partidas, 8 Demodex spp. por campo na ampliação 100x, na forma de adulto, larvas e ovos (anexo V, figuras 5 e 6). Raspagem de pele profunda: 9 Demodex spp. por campo na ampliação 100x, na forma adulto, larvas e ovos (anexo V, figura 7). Citologia por aposição de pústulas: clusters de neutrófilos e cocos (anexo V, figura 8). Prova da fita-cola: normal. Microbiologia e Antibiograma: Staphylococcus pseudointermedius sensível a doxiciclina, cloranfenicol, rifampicina e ácido fusídico. Diagnóstico definitivo: Demodicose generalizada juvenil (DGJ) com pioderma superficial secundária. Evolução e tratamento: Ivermectina (0,1% PO, SID): dias 1 e 2 – 0,1 ml (0,1 mg/kg), dias 3 e 4 – 0,2 ml (0,2 mg/ml) e seguintes 0,4 ml (0,4 mg/kg) até à próxima consulta de controlo (um mês). Cefalexina (32 mg/kg PO, BID). Gel oftálmico 0,2% (carbómero) e ciclosporina colírio 0,2% IO, BID. Apesar da relutância, a proprietária foi informada acerca da importância dos banhos com champô de clorohexidina duas vezes por semana. Acompanhamento: Passada uma semana, após resultado do antibiograma, retirou-se a cefalexina e prescreveu-se doxiciclina (10 mg/kg PO, SID) com comida. Os olhos da Lisa estavam melhores e decidiu-se parar o tratamento oftálmico. Passado 1 mês, a Lisa melhorou bastante, com diminuição do eritema, das pústulas e pápulas, e apresentava muito menos prurido (1/5) (anexo V, figuras 9 e 10) e hiperpigmentação dorsal e ventral. Realizou-se novamente uma raspagem cutânea profunda e citologia com impressão de fita-cola corada com Diff-Quick e verificou-se uma marcada redução no número de Demodex spp. e neutrófilos respetivamente. Manteve-se a ivermectina. Como a pioderma ainda não estava controlada, mateve-se a doxiciclina e banhos com champô de peróxido de benzoílo 25 mg até o controlo passado 3 semanas.
Discussão: A demodicose é uma doença inflamatória parasitária, não contagiosa, caracterizada pelo sobrecrescimento de ácaros do género Demodex. Estão reconhecidas 3 espécies em cães: Demodex canis, D. cornae e D. injai, sendo o primeiro o mais prevalente.1,2,7 O D. canis é um parasita comensal que se encontra na flora cutânea normal e no canal auditivo, apresentando-se em pequeno número em cães saudáveis.1,2,7 A proliferação do parasita ocorre no interior dos folículos pilosos e raramente nas glândulas sebáceas, onde se alimenta de células, secreções e detritos epidérmicos. O ciclo de vida do parasita ocorre inteiramente na pele e envolve 4 estádios evolutivos: ovo fusiforme, larva hexópoda, ninfa e adulto, ambos octópodes.2,4,7 A transmissão do ácaro ocorre através do contato direto entre a progenitora e a ninhada, durante as primeiras 48 a 72h pós-parto. As crias nascidas por cesariana e separadas da mãe infetada não desenvolvem a doença, não ocorrendo, assim, transmissão uterina.1,2,4,7 Não ocorre contágio entre cães com demodicose e cães saudáveis, e o D. canis não é considerado contagioso para gatos ou seres humanos.2 São reconhecidas duas formas distintas de demodicose, a localizada (DL) e a generalizada (DG), é importante a sua distinção para uma melhor definição do prognóstico e maneio do animal afetado.7 A DL afeta principalmente animais com menos de 1 ano, com maior incidência entre os 3 e os 6 meses de idade, sendo definida como 5 ou menos lesões localizadas, normalmente multifocais, pequenas, de alopécia não prurítica, eritema, foliculite, descamação e comedos, em especial na área periocular, comissuras labiais e membros anteriores.6 A maioria dos casos remite espontaneamente.2,4,7 Por vezes, ocorre proliferação dos ácaros apenas no pavilhão auricular, provocando uma otite externa ceruminosa, prurítica e que requer tratamento.7 Na DG ocorrem várias lesões com envolvimento de 2 ou mais membros ou com uma lesão que afete uma zona na sua totalidade. Esta última, pode ser ainda subdividida em forma juvenil (animais com 18 meses ou menos) ou adulta (afetando normalmente animais com mais de 4 anos).2,6 A localização intrafolicular do parasita e a reação inflamatória face ao seu número aumentado, justificam a depilação facilitada, alopécia, eritema, descamação, comedos, pápulas, foliculite, nódulos e hiperqueratose.4,7 A instalação de uma pioderma secundária é responsável pelo prurido e foliculite/furunculose e está comummente presente na DG.4,7 Sendo assim, de acordo com as lesões (tipo e extensão) e idade, a Lisa apresenta DG juvenil. Esta apresentava apatia, linfoadenopatia reativa e elevação da temperatura possivelmente pela presença da pioderma. Existe ainda uma terceira forma, a pododermatite demodécica que está confinada aos membros. Esta carateriza-se por alopécia eritematosa nos espaços interdigitais, dígitos e almofadas plantares edematosas, bastante dolorosa, frequentemente complicada por infeção bacteriana secundária, passando a pruriginosa, sendo extremamente resistente a tratamento.6,7 A DG é uma doença complexa, na qual, fatores genéticos e imunológicos possuem um importante papel na sua progressão. A DG adulta está geralmente associada a doença concomitante como o hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo, leishmaniose, neoplasias ou terapias com glucocorticóides, que provocam imunossupressão do animal e proliferação dos ácaros.4,7 A DG juvenil está relacionada com um gene autossómico recessivo que expressa uma deficiência nos linfócitos T helper tipo 1. Está documentado uma diminuição da produção de IL-2 que promove um defeito no processamento e apresentação dos antigénios do D. canis.2 Muitos fatores de risco contribuem para o aparecimento da forma juvenil, como endoparasitas, estro, nutrição inadequada, stresse, doenças debilitantes e pêlo curto.2,6,7 As raças de cães que apresentam maior risco de desenvolver DL e DG juvenil incluem Staffordshire terrier, Buldog Inglês, Shar Pei, entre outros.1,6 A forma de evitar a perpetuação desta tendência genética, é recomendado a esterilização de todos os animais afetados e sua remoção dos programas reprodutivos.6 Os dados epidemiológicos, a anamnese e o exame clínico são cruciais pois permitem adicionar informação para a elaboração de um plano terapêutico.2 O método de diagnóstico de eleição da demodicose é a avaliação microscópica de material obtido numa raspagem de pele profunda.4 A raspagem deve extensiva e realizada na direção do crescimento do pelo e em várias áreas do corpo do animal.7 O diagnóstico assenta na demonstração de elevado número de ácaros adultos vivos ou de um elevado rácio entre as formas imaturas e formas adultas.2 Nalguns animais com sinais clínicos de seborreia ou em zonas de difícil raspagem, o diagnóstico pode ser feito através de um tricograma. Apesar da sua menor sensibilidade, o tricograma possibilita a recolha de material para o diagnóstico em áreas de difícil execução da raspagem, o qual mostra ácaros de Demodex em 50% dos cães com demodicose.2 Contudo, este teste não deve ser substituído pela raspagem durante a monitorização do tratamento.2,7 No caso da Lisa, realizou-se não só o tricograma como a raspagem cutânea profunda e em ambos observaram-se Demodex spp., sendo o diagnóstico positivo para demodicose. Se as raspagens forem negativas, em animais clinicamente afetados ou com lesões fibróticas interdigitais, devem ser realizadas biópsias de pele antes da exclusão da doença. A biópsia cutânea pode ser necessária em alguns animais para confirmar o diagnóstico, principalmente em raças como o Scottish terrier e Shar pei.4 No diagnóstico histopatológico da demodicose, mesmo que não sejam observados ácaros, a pele apresenta padrões histopatológicos caraterísticos: foliculite mural, dermatite nodular e foliculite e furunculose supurativas.2 Frequentemente, associada à DG ocorre pioderma secundária e quando se verificam sinais de uma possível infeção bacteriana da pele, ou seja, quando ocorrem pápulas e pústulas, uma impressão com fita-cola ou uma citologia por aposição deve ser obtida, corada e avaliada.5 É possivel definir a necessidade de antibioterapia empírica através da observação do tipo de bactérias na citologia. A antibioterapia sistémica deve ser utilizada no caso de existir piodermas generalizadas ou profundas.2 A realização de cultura e antibiograma é necessária quando se verifica a presença de bacilos gram negativos, em casos de aparente resistência bacteriana e/ou em infeções muito graves que possam colocar em causa a vida do animal.2,5 O agente mais comum é o Staphylococcus pseudintermedius, mas em alguns cães, particularmente os que têm furunculose, também isolam Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa e Proteus mirabilis.5,7 No tratamento da Lisa iniciou-se com uma cefalosporina de 1ª geração, a cefalexina, que por norma é eficaz. Contudo, tendo em conta a gravidade das lesões que a Lisa apresentava (supuração de trajetos fistulosos por todo o dorso e inúmeras pápulas e pústulas por várias regiões do corpo), e como na análise da citologia existiram algumas dúvidas quanto à existência de bacilos, decidiu-se realizar uma cultura e um antibiograma. Os resultados revelaram que a Lisa tinha uma pioderma devido a cocos de Staphylococcus pseudintermedius, resistentes à maioria dos antibióticos testados. Ao longo dos anos, as piodermas caninas têm sido tratadas de forma empírica com vários antibióticos, com êxito na maioria dos casos.3 Em dermatologia canina, pode-se considerar, com base nos antibióticos geralmente usados, que um estafilococo multirresistente é aquele que mostra resistência in vitro aos beta lactâmicos (penicilinas e cefalosporinas), fluoroquinolonas, entre outros. Sendo assim, substituiu-se a cefalexina pela doxiciclina no plano de tratamento da Lisa.3 Em animais jovens não são encontradas alterações significativas nas análises laboratoriais.7 Em cães com mais de 2 anos com DG, não responsivos ao tratamento ou que sofrem recidiva, é importante a realização de um hemograma, perfil bioquímico sérico, urianálise, exame fecal e pesquisa de Dirofilaria spp. (pelo uso de lactonas macrocíclicas no tratamento), para uma avaliação mais completa do estado do animal e/ou diagnosticar uma eventual doença sistémica concomitante.2 Segundo a literatura, nos cães com DG e pioderma secundária, como no caso da Lisa, recomenda-se antibioterapia oral combinada com tratamento tópico, à base de champôs de clorohexidina 3-4% ou de peróxido de benzoílo 2-3%. Estes são essenciais para remover crostas e detritos que podem conter ácaros, exsudados e mediadores inflamatórios e o mais importante, possuem uma atividade antibacteriana prolongada na pele.4,5,7 O peróxido de benzoílo, para além de expulsar o conteúdo dos folículos pilosos é desengordurante, secando a pele, o que pode ser irritante, sendo necessário usar um hidratante para evitar a desidratação da pele.4,5,7 Os banhos devem ser realizados semanalmente e continuados 1 a 2 semanas após a resolução clínica e microscópica da pioderma.5 As infeções secundárias devem ser tratadas antes da terapia com acaricidas tópicos, para permitir uma melhor penetração do produto, numa pele menos irritada.2 O uso de fármacos corticosteróides, em qualquer dose ou forma de apresentação, está contraindicado já que o seu efeito imunossupressor pode levar à progressão da doença.2 O tratamento da DG baseia-se no uso de acaricidas como o amitraz (tratamento tópico) e algumas lactonas macrocíclicas sistémicas (ivermectina, milbemicina, moxidectina e doramectina).2,4,5 O amitraz tem uma ação acaricida baseada na perturbação da transmissão nervosa e é aplicado sob a forma de banho, por diluição aquosa da emulsão comercial. Os vários protocolos terapêuticos variam entre banhos a cada 2 semanas (com concentrações de 0,025%) e banhos semanais (a 0,06%), sendo que concentrações superiores, assim como banhos mais frequentes, estão relacionados com taxas de sucesso superiores.5 As lactonas macrocíclicas são utilizadas em casos resistentes ao amitraz, quando este produz reações adversas inaceitáveis, e nos casos em que a não está recomendada a utilização do amitraz, como no caso da Lisa, devido à pioderma secundária.2,5 Estas atuam nos recetores GABA e bloqueiam a transmissão neuromuscular do parasita.2 As formulações de ivermectina, sob a forma de solução injetável e pasta oral, são suscetíveis de administração oral a canídeos, contudo, a ivermectina não tem licença para ser usada no tratamento da demodicose.2,5 Apesar disso, tem demonstrado percentagens de cura entre 83 e 100% com o intervalo de dose de 0,3-0,6 mg/kg/dia PO.4,5 Nas doses superiores, as percentagens de cura são mais elevadas e as recidivas menos frequentes (0 a 26%).2 É recomendável iniciar a administração de ivermectina na dose de 0,1 mg/kg/dia e incrementar em 0,1 mg/kg/dia até uma dose máxima de 0,6 mg/kg/dia, para minimizar o risco de efeitos secundários, como foi o caso da Lisa.2 O tempo médio de tratamento necessário para obter a primeira raspagem negativa, com este protocolo, varia entre 6,5-28 semanas.4 A raspagem realizada à Lisa, às 4 semanas de tratamento, revelou, apesar de em menor número, a presença de D. canis, sendo necessário a continuação do tratamento com a ivermectina. Os efeitos secundários como ataxia, midríase, edema podal ou letargia, são raros e podem ocorrer tardiamente, após 10 semanas de tratamento.4,5 A milbemicina oxima (0,5-2 mg/kg PO, SID) mostra percentagens de cura de 15% a 92%, sendo bem tolerada em cães de raça sensível à ivermectina (Collie), a moxidectina (0,2-0,4 mg/kg PO, SID), 88 a 100%, mas existe pouca informação sobre o seu uso, e a doramectina (0,6 mg/kg SC, uma vez por semana), 85%.2 A selamectina (24-48 mg/kg PO, uma vez por semana ou duas vezes por mês) teve uma taxa baixa de sucesso no tratamento de DG.5 Para determinar o fim do tratamento é necessário 3 a 5 raspagens de pele seguidas com resultado negativo a Demodex spp., realizadas nas áreas mais afetadas, e resolução dos sinais clínicos. Como as raspagens são realizadas em pequenas áreas, não são representativas do animal por inteiro, por conseguinte, deve-se continuar com o tratamento por mais um mês após a obtenção de um resultado negativo na 2ª raspagem mensal. Nos cães que respondem lentamente ao tratamento, devem continuá-lo por mais tempo.5 O prognóstico para a cura de DG juvenil é bom a reservado, e depende do controlo da pioderma, dos fatores imunossupressores e do envolvimento dos proprietários.6 A Lisa apresentou melhoria das lesões dermatológicas e da aparência geral, e os proprietários estavam empenhados na sua cura. Porém, a Lisa tem ainda de enfrentar um período de tratamento indeterminado, com consultas de rotina mensais, para monitorizar a eficácia do tratamento. As taxas de recidiva variam de 10 a 45%, a maioria nos primeiros 3 meses após o tratamento.7 No 1º ano, após o término do tratamento, deve-se monitorizar o animal devido ao risco de recorrências.5
Bibliografia: 1- Gross TL, Ihrke PJ, Walder EJ, Affolter VK (2005) “Pustular and nodular diseases with adnexal destruction” in Skin Diseases of the Dog and Cat – Clinical and Histopathologic Diagnosis, 2ª Ed, Blackwell Science, 420-459; 2- Leitão JPA, Leitão JPA (2008) “Demodicose Canina”, Revista Portuguesa de Ciências Veterinárias m103, 135-149; 3- López JR, Valdevira AG (2010) “Novedades en piodermas caninas” in Consulta Difusión Veterinária 18, 169 45-50; 4- Mueller RS (2004) “Treatment protocols for demodicosis: an evidence-based review”, Veterinary Dermatology, 15, 75-89; 5- Mueller RS, Bensignor E, Ferrer Liuís, Holm B, Lemarie S, Paradis M, Shipstone MA (2012) “Treatment of demodicosis in dogs: 2011 clinical practice guidelines” in Veterinary Dermatology 23, 86-96. 6- 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; 7- 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, 6ª Ed, Saunders, 457-474. 


Anexos do Caso Clínico nº 1 – Neurologia
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Tabela 2 - Resultados do proteinograma (a negrito estão representados os valores fora dos intervalos de referência).
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Tabela 1 – Resultados do perfil bioquímico sérico 

(a negrito estão representados os valores 

fora dos intervalos de referência).
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Anexo do Caso Clínico nº 2 – Cirurgia de Tecidos Moles
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Anexo do Caso Clínico Nº 3 – Gastroenterologia (Glândulas anexas)
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Anexo do Caso Clínico nº 4 – Oncologia









Anexo do Caso Clínico nº 5 – Dermatologia

















Figura 1, 2 e 3 – Atrofia dos músculos mastigadores (temporais e masseteres) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinário da UAB). 





Tabela 3 – Resultados do hemograma (a negrito estão representados os valores fora dos intervalos de referência).





Figura 2 -  Cortes transversais T1 (A, B), T1+Gd (C, D), T2 (E, F) e STIR (G, H). Imagens gentilmente cedidas por Hospital Clinic Veterinari (UAB).





Tabela 4 – Interpretação dos resultados do teste de anticorpos antifibras 2M (enviada em anexo com os resultados da Universidade da California, San Diego; gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).





Figura 4-  Cortes transversais T1 (A, B), T1+Gd (C, D), T2 (E, F) e STIR (G, H) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinário da UAB).





Tabela 2 – Resultados dos hemogramas realizados (a negrito estão representados os valores fora dos intervalos de referência).








Tabela 1 – Resultados dos perfis bioquímicos sérico (a negrito estão representados os valores fora dos intervalos de referência).








Figura 2 – Medição da turbulência com aumento da velocidade de fluxo da veia porta (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 1 – Ingurgitamento e turbulência na veia cava (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 3 – Local de turbulência na veia cava (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 4 – Medição do vaso anómalo (imagem gentilmente cedida pelo HVG). 





Figura 6 – Medição da velocidade de fluxo (25,48 cm/s), para avaliação da tensão portal, 2 dias após a cirurgia (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 5 - Microbolhas a entrar no átrio direito do coração (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 7 – Imagem do vaso anómalo, 2 dias após a cirurgia (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 12 – Identificação do vaso anómalo (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 11 – Radiografia, 2 semanas após a cirurgia (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 10 – Radiografia após o final da cirurgia (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 13 – Dissecação do vaso anómalo (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figuras 8 e 9 – TC do Scoobidoo (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 14 - Anel constritor ameróide (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Tabela 3 – Resultados do ionograma.








Figura 2 – Plasma ictérico.





Figura 1 – Terceira pálpebra ictérica (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 3 – Radiografia  torácica latero-lateral evidenciando a posição correta do tubo esofágico (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Tabela 1 – Resultados do perfil bioquimico sérico  realizado (a negrito estão representados os valores 


fora dos intervalos de referência).





Tabela 2 – Resultados do hemograma realizado (a negrito estão representados os valores fora dos intervalos de referência).





Figura 6 – Alimentação do Mickey através da sonda esofágica (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 5 – Citologia aspirativa por agulha fina: observa-se o citoplasma dos hepatócitos distendido com vacúolos micro e macrovesiculares claros consistente com esteatose hepática (imagens gentilmente cedidas pelo HVG).





Figura 4 – Ecografia abdominal, na qual se observa uma área difusa hiperecogénica no parênquima hepático (imagem gentilmente cedida pelo HVG).





Figura 2 – Citologia do Fígado na ampliação 400x (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).





Figura 1 – Radiografia abdominal na projeção latero-lateral do Mailo (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).





Figura 7 – Ecografia d Cólon do Mailo (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figuras 3,4,5 e 6 – Citologia da Próstata, nas ampliações 40x,100x e 400x (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinário da UAB).





Figura 8 – Ecografia do Fígado do Mailo (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 9 – Ecografia da Próstata do Mailo (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 1  





Figura 8 – Citogia por aposição do conteúdo pustular, onde se observam neutrófilos e cocos (ampliação de 400x) (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figuras 9 e 10 – Aspeto dermatológico geral e das áreas alvo da Lisa, um mês após a 1ª consulta (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 5 – Ácaro Demodex spp. isolado (ampliação de 400x) (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 6 – Tricograma, onde se observam ácaros Demodex spp. (ampliação de 100x). (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 2





Figuras de 1 a 3 – Aspeto dermatológico geral e das áreas alvo da Lisa no 1º dia da consulta (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinário da UAB).








Figura 4 – Esquema ilustrativo das áreas de lesão da Lisa.





 Figura 7 – Análise microscópica da raspagem cutânea profunda, onde se observam ácaros Demodex spp. (ampliação de 100x) (imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário da UAB).
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