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RESUMO

Com o objetivo de consolidar os conhecimentos adquiridos ao longo dos 5 anos do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, realizei estagio curricular de 16 semanas no
Hospital Veterindrio Montenegro e Hospital Referéncia Veterindria Montenegro. Durante este
periodo tive a oportunidade de acompanhar os servigos de consulta externa, urgéncia, cirurgia,
cuidados intensivos e internamento, assistindo e colaborando nos diversos procedimentos
realizados. Tive ainda a oportunidade de auxiliar no servi¢o noturno de urgéncia dos referidos
hospitais.

Participei em a¢des de formacdo dirigidas a proprietarios que o Hospital de Referéncia
realizava frequentemente.

Este estagio permitiu evoluir profissionalmente nas diversas especialidades, tanto a nivel
tedrico como préatico, bem como na capacidade de trabalho em equipa, tendo cumprido os meus
objetivos.

Serve o presente relatorio para apresentacdo e discussdo de 5 casos clinicos, na area de

Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, observados durante o estagio.
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ABREVIATURAS

% — percentagem

°C — graus célsius

® — produto registado

> - maior

< - menor

pg/cl — micrograma por centilitro
ALT- alanina aminotransferase
AST — aspartato aminotransferase
BID — duas vezes ao dia

BUN - ureia nitrogenada sanguinea
CCoV - coronavirus canino

CDV- virus da esgana canino

Cl - ido cloro

CHCM — concentragdo de hemoglobina
corpuscular média

cm H,0O - centimetro de agua

CO, — dioxido de carbono

CRE — creatinina

CRV — rotavirus canino

DHPPILR — esgana, hepatite canina,

parvovirus, parainfluenza, leptospira e raiva

DTM - meio de teste para dermatofitos

ELISA- teste imunoenzimatico para detecdo

de anticorpos especificos

FA — fosfatase alcalina

FIV — Virus da imunodeficiéncia felina
fl- fentolitro

g/dl — grama por decilitro

H"- i%o hidrogénio

HCM — hemoglobina corpuscular média

Htc — hematécrito

IECA — inibidor da enzima conversora da
angiotensina

Im — via intramuscular

Iv — via endovenosa

IRC — insuficiéncia renal cronica
K" — id0 potassio

kcal - quilocaloria

KCI — cloreto de potassio

Kg — quilograma

mg — miligrama

mg/dia — miligrama por dia
mg/d! - miligrama por decilitro
mg/kg — miligrama por quilo

mil - milhares

mill/ul — milhares por microlitro
ml — mililitro

ml/h — mililitro por hora

mmHg — milimetros de mercurio
mmol/l — milimol por litro

mV - milivolt

Na' - ido sodio

NaCl — cloreto de sodio

PVC - parvovirus canino

PVC -1 - parvovirus canino tipo 1
P\/C-2 - parvovirus canino tipo 2
PCR — reacdo de polimerizacdo em cadeia
pg — picograma

po— via oral

p.p.m. — pulsagdes por minuto

Pt — proteinas totais

QID — quatro vezes ao dia



RDW - largura de distribuicéo de células
vermelhas do sangue

r.p.m. — respiracdes por minuto
RT-PCR — PCR em tempo real

sc — via subcutanea

SID —uma vez ao dia

TC — tomografia computorizada

Vi

TFG - taxa de filtracdo glomerular
TID — 3 vezes ao dia

T.R.C. — tempo de reflecdo capilar
U/L — unidade por litro

\VCM — volume corpuscular médio
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Caso clinico n.°1: Gastroenterologia — Gastroenterite hemorragica

Identificacao do animal e motivo da consulta: A Minnie era uma cadela, de raca
indeterminada, inteira, de 3 meses e 2,45 Kg, que se apresentou a consulta devido a prostracao,
vomitos e diarreia ha dois dias.

Anamnese: A Minnie foi adotada pelos proprietarios ha cerca de quatro dias, sendo proveniente
de uma associagdo de cdes abandonados. Dois dias ap0s ter sido adotada, iniciou os episodios de
vomitos e perda de apetite, 0 que os proprietarios pensaram ser devido a indiscricdo alimentar,
pois estes experimentaram algumas ragdes secas, ndo proprias para cachorros e sem efetuar a
respetiva transi¢cdo. No dia de entrada no hospital, a Minnie apresentou episédios de vomito
(conteudo liquido de cor amarelada) e diarreia liquida, amarelada mas sem sangue. A Minnie ndo
estava devidamente vacinada nem desparasitada. Vivia num apartamento, ndo tendo contacto
com outros animais nem acesso a lixo ou toxicos. Nao tinha o habito de roer ou ingerir objetos.
Era alimentada com ragdo seca comercial, prépria para cachorro e agua ad libitum. Nao realizava
viagens e ndo tinha antecedentes médicos nem cirdrgicos.

Exame fisico geral: Apresentava temperamento equilibrado, com uma atitude em estacdo e em
movimento normal, apesar de se encontrar muito prostrada. O grau de desidratacdo era de 6-8%
e condicdo corporal de normal (3/5). Os movimentos respiratorios eram normais, do tipo costo-
abdominal, de profundidade normal, com relacdo inspiracdo:expiragdo de 1:1,3, ritmicos e com
frequéncia de 24 r.p.m.. O pulso era fraco, simétrico, bilateral, ritmico, regular, sem auséncias,
sincronico e com frequéncia de 120 p.p.m.. As mucosas oral, ocular e anal apresentavam-se
palidas, secas e mates e com T.R.C. de 2 segundos. A temperatura corporal era de 39,4°C, com
tonus e reflexo anal normais e sem a presenca de sangue, muco ou parasitas no termémetro. Os
ganglios linfaticos apresentavam-se dentro dos pardmetros normais. Verificou-se um ligeiro
desconforto abdominal & palpacédo, estando as ansas intestinais espessadas e com um contetddo
liquido. Na auscultacdo cardiaca ndo foi identificada qualquer tipo de alteracdo. Os ouvidos,
pele, olhos e boca ndo apresentavam alteragdes. Diagnosticos diferenciais: Indiscrigdo ou
intolerancia alimentar, gastroenterite infeciosa virica (Parvovirus, Coronavirus, Paramixovirus),
gastroenterite infeciosa bacteriana (Salmonella, Campylobacter, Clostridium), parasitas
gastrointestinais (Trichuris, Giardia, Coccideas, Ténias, Ascarideos), corpo estranho
gastrointestinal, intussuscecdo intestinal e gastroenterite hemorragica idiopatica. Exames

complementares: Hemograma, hematdcrito e proteinas totais: Anexo | - tabelas le 2.

Bioguimica sérica: Glucose, Creatinina, BUN, ALT e FA dentro dos valores de referéncia.

lonograma: Cloro, sodio e potassio dentro dos valores de referéncia.



Diagnostico: Gastroenterite hemorragica de origem virica. Tratamento e evolucao: A Minnie
foi internada no dia em que se apresentou a consulta, iniciando-se a fluidoterapia com soro
Lactato de Ringer (LR), suplementado com glicose a 5% a taxa de 9 ml/hora. Foi iniciado o
tratamento medico com ranitidina (2 mg/kg sc TID), sucralfato (1g po TID), metoclopramida
(0,5 mg/kg sc TID), ampicilina (10 mg/kg iv TID), enrofloxacina (5 mg/kg iv SID),
metronidazol (10 mg/kg iv BID) e um imunoestimulador com células inativadas de
Propionibacterium acnes e lipopolissacérido de células de E. Coli (Infermun®) (1 ml no 1.° dia
de tratamento repetindo-se a dose passadas 48 horas). Nao foi administrado qualquer alimento ou
agua por via oral durante as primeiras 24 horas, passando posteriormente para uma alimentacdo
gastrointestinal forcada. No inicio do internamento, a diarreia era amarelada e sem sangue, mas 2
dias depois evoluiu para diarreia hemorragica de odor fétido (Anexo Il — Figura 1). No 3.° dia de
tratamento foi administrado plasma sanguineo (20 ml durante 30 minutos). A medida que os
vomitos foram diminuindo de frequéncia, a Minnie foi aumentando o apetite, passando a
alimentar-se voluntariamente. Acompanhamento: Passados 10 dias de tratamento, a Minnie
deixou de vomitar, comia com apetite a racdo humida, propria para problemas gastrointestinais, e
as fezes eram moldadas. N&o estava desidratada, tendo alta médica com famotidina (0,5 mg/kg
po BID), metronidazol (10 mg/kg po BID), amoxicilina com &cido clavulanico (15 mg/kg po
BID), probiéticos ( 1 saqueta de Fortiflora®) e dieta gastrointestinal. Voltou para uma consulta 7
dias depois. A proprietéria referiu que a Minnie tinha apetite, tendo ja ganho algum peso. N&o
estava desidratada e ndo tinha tido mais episodios de vomito ou diarreia, apresentando as fezes
uma consisténcia normal.

Discussao do caso clinico: A gastroenterite virica € uma das causas mais comuns de diarreia em
cdes com menos de 6 meses. Dentro dos virus causais estdo o parvovirus canino-2 (PVC-2) e
coronavirus canino (CCov). O parvovirus canino-1 (PVC-1) e o rotavirus canino (RVC) podem
desencadear diarreias ligeiras em cdes com menos de 8 semanas de idade, sendo clinicamente
pouco significativos (Greene 2012). Schulz e colaboradores avaliaram a prevaléncia dos virus
entéricos em cdes com gastroenterite hemorragica e em cdes saudaveis, verificando que a
prevaléncia dos virus entéricos era semelhante nos dois grupos, sendo diferente apenas no caso
do parvovirus e do paramixovirus, que apenas foram encontrados nos animais doentes (Schulz et
al. 2008). Outros virus como o herpesvirus, o astrovirus, enterovirus, calicivirus, parainfluenza
virus e reovirus, foram isolados das fezes de cdes com diarreia, mas a sua patogenicidade nao é
conhecida (Greene 2012). O PVC-2 é um virus pequeno, altamente contagioso (exposicao

oronasal) que se multiplica nas células de rapida regeneracdo, como as células da mucosa
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intestinal (Washabau & Day 2013, Greene 2012). Este virus sofreu mutacfes e selecdes que
permitiram a sua replicacdo mais eficaz em cées suscetiveis e a capacidade de infetar gatos.
Surgiram assim novas estirpes, como a estirpe 2a (PVC-2a em 1980), a 2b (PVC-2b em 1984) e
a estirpe 2c¢ (PVC-2c em 2000). A PVC-2c espalhou-se rapidamente, sendo atualmente uma das
estirpes mais abundantes na Europa e no mundo (Greene 2012). A infecdo por parvovirus é mais
grave em cdes jovens, especialmente se estes tiverem infecOes bacterianas ou infestacOes
parasitarias intestinais concomitantes (Washabau & Day 2013, Greene 2012). O periodo de
incubacdo do PVC-2 é de 7 a 14 dias, no entanto, o periodo de incubacéo das estirpes 2a, 2b e 2¢
é de 4 a 6 dias. Ndo h& predisposi¢do para raca, sexo ou idade, no entanto, animais com idades
compreendidas entre as 6 semanas e 0s 6 meses, Rottweilers, Doberman pinchers, Labrador
Retrievers, American Staffordshire terriers, Pastor Alemdo, Husky Siberiano e Alaskan
Malamute, parecem ter um risco aumentado. O virus replica-se no tecido linféide da orofaringe,
ganglios linfaticos mesentéricos e timo, estendendo-se as vilosidades intestinais do intestino
delgado, destruindo o seu epitélio germinal e tornando-as mais curtas. Permanece em circulacao
durante 1 a 5 dias e pode ser encontrado nos pulmdes, baco, figado, rim e miocardio. A
miocardite desenvolve-se em cdes com menos de 6 semanas de idade que foram infetados no
utero, sendo todos os cées da ninhada afetados. Esta situacéo € cada vez menos frequente devido
a vacinacdo, pois os titulos elevados de anticorpos maternos previnem a infecdo neonatal,
durante o periodo de replicacdo das células do miocardio. A excre¢do do virus comega no 3.° ou
4.° dia pés-infecdo e ocorre durante 7 a 10 dias. Infecdes graves levam a neutro e linfopenia
devido a destruicdo dos percursores de leucdcitos circulantes e células linfoides (Greene 2012),
tal como aconteceu com a Minnie, que apresentava uma neutropenia de 1,14 mil. (3-11,5) e
linfopenia de 0,06 mil. (1-4,8). Podem ocorrer complicacGes adicionais por infe¢fes bacterianas
(gram-negativos, como a Escherichia coli e anaerdbios, como o Clostridum perfringens) e que
podem levar a bacteriemia, endotoxémia e coagulacdo intravascular disseminada. Goddard e
colaboradores estudaram a evolucéo leucdcitos nas primeiras 24 - 48 horas de internamento e
determinaram que um progndstico definitivo pode ser obtido 24 horas apds a admissao, pois 0s
leucocitos, neutrofilos, linfocitos e mondcitos dos animais sobreviventes vdo aumentar durante
esse intervalo (Goddard et al.2008).

Os animais afetados manifestam vomito, seguido de diarreia (amarelo-acinzentada e
raiada de sangue), anorexia, desidratacdo severa e temperatura corporal elevada (40 - 41°C). Em
termos analiticos podem evidenciar hipoglicemia e hipocalémia, hipoalbuminémia (sugestivo de

perda de sangue através do aparelho gastrointestinal) e leucopenia (no entanto o nimero total de
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leucdcitos pode estar normal devido a linfopenia e concomitantemente neutrofilia por infeces
bacterianas secundérias) (Washabau & Day 2013, Greene 2012). A leucopenia estd intima e
diretamente relacionada com a gravidade da doenca e com a suscetibilidade a infecdes
bacterianas secundarias, que levam a septicemia, sendo importante na altura da determinacéo do
prognostico (Greene 2012, Goddard et al.2008). Um estudo sobre proteinas de fase aguda
revelou que estas podem ser utilizadas como indicadores de prognéstico, pois a proteina c-
reativa, a haptoglobina e a ceruloplasmina se encontram aumentadas em cdes com parvovirus,
enquanto a albumina se encontra diminuida (Kocaturk et al. 2010). A nivel intestinal existe
necrose das criptas do intestino delgado e corpos de inclusdo intranucleares, sendo as lesdes mais
evidentes no duodeno distal e jejuno. A parede intestinal encontra-se espessada e as vilosidades
encontram-se encurtadas devido a falta de substituicdo epitelial, com necrose e diminuicdo do
tecido linfoide (Greene 2012).

O diagnostico presuntivo faz-se por detecdo de diarreia com sangue, com cheiro fétido,
em cdes com menos de 6 meses de idade, devendo ter em consideracdo outros virus (menos
provaveis), infecdes bacterianas secundarias e parasitas gastrointestinais (Greene 2012). O
diagnostico definitivo pode ser feito por RT-PCR ou testes rapidos ELISA para detecdo de
parvovirus. Métodos imunohistoquimicos podem igualmente ser usados em conjunto com
microscopia electronica (EM), para detecdo de virus em tecidos, fezes ou culturas de tecidos
(Washabau & Day 2013, Greene 2012). No caso da Minnie ndo chegamos a um diagndstico
definitivo através, por exemplo, da realizacdo de um teste rapido ELISA para detecdo de
parvovirus, por questdes econdmicas e porque a informacdo transmitida pelo teste ndo é
determinante na escolha do tratamento, sendo este, independentemente do agente, sintomatico e
de suporte.

Os principais objetivos no tratamento sdo a fluidoterapia, para restabelecer o equilibrio
eletrolitico, com devida correcdo da hipoglicemia e hipocalémia (adi¢do de glicose a 5% e KClI,
respectivamente), administracdo de antibiéticos de modo a combater as infe¢bes bacterianas
secundérias, modificadores da motilidade gastrointestinal e antieméticos (Washabau & Day
2013, Greene 2012). Como as infecBes bacterianas secundarias se devem principalmente a
bactérias gram-negativas e anaerdbios, podemos usar uma combinagdo de uma penicilina com
um aminoglicosideo (devendo este ser apenas administrado em pacientes hidratados) ou
penicilinas ou cefalosporinas de 3* geracdo. Para o tratamento do vOmito podemos usar
antieméticos (metoclopramida ou proclorperazina) e protetores gastricos (sucralfato e

antagonistas dos recetores H, da histamina ou inibidores da bomba de protdes). O sucralfato é
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constituido por sacarose sulfatada e hidroxido de aluminio que na presencga de &cido liga-se a
mucosa ulcerada levando a uma protecdo mecanica. Os antagonistas dos recetores H, da
histamina (cimetidina, famotidina ou ranitidina) ndo eliminam completamente a secrecdo de
acido gastrico mas diminuiem-no significativamente. Os inibidores da bomba de protdes
(omeprazol ou lansoprazol) bloqueiam a bomba ATPase de H* e K* nas células parietais do
estdbmago suprimindo a secre¢do de &cido mais eficazmente que os antagonistas dos recetores H,
da histamina (Washabau & Day 2013). Para além da fluidoterapia e do tratamento médico, a
alimentacdo deve ser iniciada o mais rapidamente possivel pois acelera a recuperacéo. Pode-se
ainda fazer, numa fase inicial, transfusdo de plasma hiperimune ou administrar soros
antiendotoxicos. Também o interferdo recombinante felino IFN-®, quando administrado o mais
cedo possivel, reduz os sinais clinicos e a mortalidade. A transfusdo de sangue total também
pode ser uma opcdo de tratamento pois devido a perda de sangue através do aparelho
gastrointestinal, podemos ter o desenvolvimento de anemia. Quando se desenvolve
hipoproteinémia, é recomendado administrar plasma sanguineo, que contém, entre outras
substancias, imunoglobulinas e albumina (com um valor igual ou superior a 2,0 g/dL) (Greene
2012). E também recomendado o uso de probidticos (Washabau & Day 2013). Apds a
recuperacdo, o animal fica imune a reinfecdo (Greene 2012). Contudo, a melhor forma de evitar
esta patologia € a administracdo de vacinas inativadas ou vivas atenuadas. As vacinas inativadas
conferem uma imunidade de curta duragdo tendo estas que ser administradas em doses
sequenciais, desencadeando uma resposta imunitaria rapida e de duracdo prolongada (15 meses).
As vacinas atenuadas produzem uma imunidade superior e uma protecdo mais precoce (3 dias
pbs-vacinacao), no entanto, podem produzir linfopenia (4 a 6 dias apds a administracdo). Estudos
demonstraram que a duracdo da imunidade no caso das vacinas vivas atenuadas é de 3 anos e
guando estas estdo presentes em vacinas polivalentes a duracdo € de 7 anos. A eficacia da
vacinacdo depende da concentracdo de anticorpos maternos que o animal tem em circulacéo,
pois estes podem neutralizar os antigénios vacinais, reduzindo assim a eficacia da vacina.
Animais com titulo baixo de anticorpos maternos podem ser vacinados com sucesso a partir das
6 semanas (a idade média de duracdo dos anticorpos maternos é de 9 a 10 dias) (Greene 2012).
Os cachorros ficam suscetiveis a infe¢do 2 a 3 semanas antes de poderem ser vacinados, tendo
que durante este periodo se evitar o contacto com outros animais (Washabau & Day 2013,
Greene 2012). Como a Minnie vivia numa associacdo este contacto ndo foi evitado, o que a
tornou suscetivel a infegdo. Cées cujo nivel de anticorpos ndo é conhecido devem ser vacinados

com vacina viva atenuada as 6, 9 e 12 semanas de idade e revacinada a cada trés anos. Existe a
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referéncia de uma vacina intranasal que tem como vantagem nao interferir com o0s anticorpos
maternos (Greene 2012).

O parvovirus sobrevive no ambiente por muitas semanas e persiste nos materiais
contaminados por mais de 5 meses (Washabau & Day 2013, Greene 2012). Um dos desinfetantes
mais eficazes € o hipoclorito de sddio diluido em &gua (1:30), deixando atuar durante pelo menos
10 minutos. A limpeza a vapor pode ser igualmente utilizada em materiais que ndo toleram o
desinfetante referido anteriormente (Greene 2012).

No caso descrito, o tratamento instituido iniciou-se com fluidoterapia, de modo a
restabelecer o equilibrio eletrolitico; ampicilina, enrofloxacina e metronidazol para combater as
infecGes bacterianas secundarias; metoclopramida para prevenir os vomitos e ranitidina iv ou
famotidina po para diminuir a secrecdo de &cido gastrico e sucralfato para proteger a mucosa.
Devido a hipoproteinemia evidenciada, procedeu-se a administracdo de plasma sanguineo. Foi
ainda administrado um imunoestimulador, que induz a ativacdo dos macrofagos e a proliferacéo

e diferenciacgdo dos linfocitos B e usado um probidtico para restabelecer a flora intestinal.
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Caso clinico n.°2: Urologia — Insuficiéncia Renal Cronica

Identificacao do animal e motivo da consulta: A Lua era uma gata inteira, europeu comum, de
7 anos e 3,5 Kg, que se apresentou a consulta devido a anorexia e vomitos ha 3 dias e perda de
peso progressiva hd meses. Anamnese: Estava vacinada (panleucopenia, rinotraqueite,
calicivirose, clamidiose e leucemia) e desparasitada, quer internamente (fenbendazol), quer
externamente (fipronil). Vivia num apartamento, ndo tendo contacto com outros animais, nem
acesso a toxicos ou lixo. Era alimentada com racdo seca comercial e tinha agua ad libitum. Nao
realizava viagens e ndo tinha antecedentes medicos nem cirargicos, nem tomava nenhuma
medicacdo. A proprietaria ndo verificou nenhum aumento na ingestdo de 4gua nem na producao
de urina. Referiu ainda que a Lua ndo adotava posturas anormais nem revelava sinais de dor
durante a micgdo. Ndo foi possivel determinar a frequéncia da miccdo nem o aspeto da urina.
Exame fisico geral: A Lua apresentava-se com uma atitude normal, alerta e com um
temperamento nervoso. O grau de desidratacéo era de 6-8 % e condigdo corporal de magro (2/5).
Os movimentos respiratérios eram normais, do tipo costo-abdominal, de profundidade normal,
com uma relacdo inspiracdo-expiracdo de 1:1,3, ritmicos e com frequéncia de 40 r.p.m.. O pulso
era forte, simétrico, bilateral, ritmico, regular, sem auséncias, sincrénico e com frequéncia de
176 p.p.m.. As mucosas oral e ocular apresentavam-se palidas, secas e mate e o T.R.C. era de 3
segundos. A temperatura corporal era de 37,5°C, com tonus e reflexo anal normal e sem a
presenca de sangue, muco ou parasitas no termometro. Os ganglios linfaticos ndo se
apresentavam alterados e a palpacdo abdominal e a auscultacdo cardiaca ndo revelaram
alteracdes. Diagnosticos diferenciais: Insuficiéncia renal cronica, hipertiroidismo, diabetes
mellitus, insuficiéncia hepética, infecdo do trato urinario, pielonefrite, hiperadrenocorticismo,
hipercalcémia, hipocalémia, gengivite, neoplasia e gastroenterite.

Exames complementares: Uriandlise (colheita por cistocentese) — urina isostenurica e
proteindria, estando o0s restantes parametros dentro dos valores referéncia; a urina era
transparente e limpida, o sedimento urinario inativo e a cultura urinaria negativa. Hemograma:
anemia normocrémica normocitica (eritrocitos: 3,13 mill./ul (4,0-9,0); hemoglobina: 7,6 g/dl
(9,5-15,0); hematdcrito: 26% (29-48%); VCM: 61,2 fl (35,5-55); Perfil bioquimico sérico:

azotémia (Anexo Il - Tabela 1); Racio proteina:creatinina urinarias: 0,6 (Anexo Il - Tabela 2);

Radiografia: diminuicdo das dimensdes renais; Ecografia abdominal: perda da defini¢do

corticomedular e contornos irregulares (Anexo Il — Figura 1). Pressdo arterial
(sistélica/diastdlica) — 170/110 (1.° dia) e 165/105 (3.° dia).




Diagnostico: Insuficiéncia renal cronica. Tratamento e evolucdo: Fluidoterapia com NaCl
0,9% suplementado com KCI (14 mi/h) durante os 2 primeiros dias, passando posteriormente
para NaCl 0,45% suplementado com glicose a 5% (11 ml/h), dieta renal e ranitidina (2,5 mg/kg
iv lento BID). No 1.° dia foi realizado um ionograma tendo se verificado uma ligeira diminuicéo
do sodio, cloro e potassio que normalizaram com a fluidoterapia. Durante o periodo de
internamento, a Lua deixou de vomitar mas nunca manifestou apetite, sendo sempre a
alimentacdo forcada. Acompanhamento: 7 dias apos ter sido internada e com uma resposta
analitica pouco significativa (creatinina baixou de 12 para 7), a Lua teve alta com famotidina
(0,5 mg/kg po SID) e fluidoterapia com Lactato de Ringer (60 ml sc BID). Marcou-se uma
reavaliacdo passados 7 dias mas a Lua ndo compareceu. Num posterior contacto telefonico, a
proprietaria referiu que a Lua tinha aumentado o apetite e que estava aparentemente bem.
Discussao do caso clinico: A Insuficiéncia Renal Cronica (IRC) é caracterizada por uma
situacdo de disfuncdo estrutural e/ou funcional de um ou ambos os rins, clinicamente
reconhecida pela reduzida funcéo renal ou presenca de lesdo renal, com ou sem diminuigéo da
taxa de filtracdo glomerular (TFG), ou reducdo na TFG acima de 50% do normal, que se
prolonga ha mais de trés meses e que ocorre quando 0s mecanismos compensatérios do rim ndo
conseguem manter as suas funcBes. E irreversivel e progressiva, mesmo com tratamento
adequado e pode ser complicada por alteracBes pré-renais e pos-renais (Polzin & Bartges 2011,
DiBartola et al. 2011). O rim perde a capacidade de manter as suas fungdes essenciais, como a
eliminacdo de produtos do metabolismo, farmacos ou toxinas, regulacdo do equilibrio acido-base
e electrolitico e a producao de eritropoietina, calcitriol e renina (Polzin & Bartges 2011). Afeta 1
a 3% dos gatos geriatricos e é a segunda causa de morte de gatos com doenca cronica (Polzin &
Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). Um estudo comparando gatos com IRC FIV positivos ou
FIV negativos demonstrou que houve uma maior propor¢do de proteindria nos FIV positivos, no
entanto, nao foi verificada qualquer associacdo entre a azotémia renal e 0s animais positivos
(Baxter et al. 2012).

Os primeiros sinais clinicos evidenciados sdo polidria e polidipsia, vémitos e perda de
peso progressiva, com consequente perda de massa muscular e diminuicdo do apetite (Polzin &
Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). Estes sinais sdo 0s primeiros sinais reconhecidos e quando
ocorrem € porque ja houve uma perda de 75% da funcéo renal. Os vomitos podem surgir porque
a gastrina que deveria ser eliminada a nivel renal, na IRC estd aumentada a nivel sanguineo,
levando & hiperacidez e irritacdo gastrica, com possivel ulceragdo (Polzin & Bartges 2011). A

polidipsia compensatoria leva a um aumento do risco de desidratacdo e agravamento da azotémia
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pré-renal. No caso da Lua, a polidria e polidipsia ndo foram determinadas, apenas se verificando
perda de peso progressiva, anorexia e vomitos.

A IRC pode ser diagnosticada através de “marcadores” que demonstram a perda de
funcdo renal e que podem ser avaliados através de analises bioguimicas e hematoldgicas,
urianalise e estudos imagiologicos (Polzin & Bartges 2011). Como marcadores temos a pressao
arterial, a concentracdo de creatinina e BUN no soro, a urianalise (com cultura e sedimento), a
determinacéo da proteinuria através do racio proteina-creatinina, a determinacdo da concentracao
de sddio, cloro, potéssio, calcio, magnésio e fosforo no soro, determinacdo de bicarbonato no
soro ou concentracdo de CO; total, radiografias, ecografias abdominais e bidpsia renal (Polzin &
Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). No caso da Lua, realizou-se uma radiografia abdominal
que permitiu avaliar as dimensdes renais através da comparacdo com o comprimento da vértebra
L2, sendo que os rins deveriam medir aproximadamente 2,4 a 3,0 do comprimento de L2, o que
ndo se verificou neste caso. Na ecografia abdominal verificou-se perda da definicéo
corticomedular e contornos irregulares em ambos o0s rins.

A azotémia é caraterizada por um aumento da concentracdo de ureia, creatinina e BUN
no sangue, plasma ou soro e quando ocorre implica uma reducdo da taxa de filtracdo glomerular
em cerca de 75% (Polzin & Bartges 2011). Esta pode ser de origem pré-renal, renal ou pés-renal
(Polzin & Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). No caso da Lua constatou-se que esta era de
origem renal pois a urina era isostendrica e as concentracdes de BUN e creatinina encontravam-
se aumentadas. O BUN pode estar aumentado devido ao aumento da ingestdo de proteinas,
diminuicdo da funcéo renal, hemorragia gastrointestinal e/ou diminuicdo dos volumes de urina
por fatores pré-renais como a desidratacdo. Dos parametros avaliados a creatinina € a mais
adequada para estimar a funcdo renal, funcionando como indicador da taxa de filtracdo
glomerular (Polzin & Bartges 2011). Por esse motivo, nos dias em que a Lua esteve internada
optou-se por determinar apenas o valor da creatinina para avaliar a progressdo da doenca.
Através da uriandlise detetou-se também a presenca de proteindria que foi posteriormente
confirmada pelo racio proteina:creatinina urinéria. A proteindria pode, também, ser de origem
pré-renal, renal ou pos-renal (Polzin & Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). No caso descrito, a
auséncia de hiperproteinaria e sedimento inativo, permitiram excluir a origem pré-renal e pds-
renal, respetivamente. A proteinaria de origem renal resulta da lesdo dos nefronios funcionais
devido ao aumento de pressdo nos capilares intraglomerulares e aumento do fluxo plasmatico
nos mesmos (DiBartola et al. 2011). Este aumento de presséo e fluxo podem ser agravados em

situagdes de hipertensdo sistémica, uma complicacdo frequente na IRC (Polzin & Bartges 2011,
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DiBartola et al. 2011). Perante isto, foi medida a pressdo arterial sistdlica e diastolica da Lua,
verificando-se valores elevados, o que ndo é um fator de bom prognostico.

Para além do ja referido, podemos ainda encontrar alteracGes analiticas como: a)
hiperfosfatémia, que resulta da diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular que leva a retencéo
de fésforo, tendo como consequéncias hiperparatiroidismo secundério e osteodistrofia (Polzin &
Bartges 2011, DiBartola et al. 2011); b) Concentragdes de hormonas tiroideias diminuidas,
situacdo que se tem que ter em conta em casos de hipertiroidismo com IRC concomitante
(DiBartola et al. 2011); c) Acidose metabolica devida a excrecdo limitada de hidrogénio, ao
aumento da producdo de amonia renal e a retencdo de fosforo e &cidos organicos (Polzin &
Bartges 2011); d) Anemia normocrémica e normocitica devida a producdo inadequada de
eritropoietina (EPO), que é 90% produzida pelas células intersticiais peritubulares do rim, as
responsaveis pela producao de células sanguineas na medula dssea, ou a deficiéncia em ferro ou,
ainda, a perda crénica de sangue gastrointestinal (Polzin & Bartges 2011, DiBartola et al. 2011).

A alimentacdo é fundamental para evitar a progressdo da doenca e consiste em fornecer
uma dieta com teor reduzido em proteina, fosforo e sodio, aumento de vitaminas soltveis B e C,
densidade calorica e fibra soltvel, efeito neutralizante acido-base, suplementacao de potassio e
acidos gordos 6mega-3 polinsaturados e antioxidantes (Polzin & Bartges 2011, DiBartola et al.
2011). Para o tratamento da hiperfosfatémia, quando o controlo da dieta ndao funciona, €
essencial a fluidoterapia (para promover a TFG, com consequente excrecdo de fosforo) e a
administracdo de quelantes de fdsforo, fundamentalmente em animais que se encontram no
estadio 2, 3 ou 4 (Polzin & Bartges 2011). Uma vez que as concentracdes de gastrina estdo
aumentadas em animais urémicos, deve-se ainda tratar a hiperacidez gastrica com um
antagonista dos recetores H, da histamina (ranitidina ou famotidina) e protetores da mucosa
gastrica (sucralfato). O uso de metoclopramida, um antiemético antagonista da dopamina, tem
sido questionado por ter sido associado a diminuicdo do fluxo sanguineo renal em humanos
(Polzin & Bartges 2011, DiBartola et al. 2011). Podem também ser usados estimulantes do
apetite, como a mirtazapina (antagonista do recetor 5-HT3), mas é necessario algum cuidado
com a posologia diaria, pois € um farmaco em que se verifica alguma acumulacdo (semi-vida de
48 horas) (Quimby et al. 2011). A acidose metabdlica pode ser controlada através de dietas
neutras a alcalinas e/ou administracao de bicarbonato de sédio (8-12 mg/kg po TID) ou citrato de
potassio (40-60 mg/kg po TID). Este ultimo tem a vantagem, principalmente em gatos, de tratar
tanto a hipocalémia como a acidose. No combate da hipocalémia, para além da suplementacéao da

dieta, devemos ainda fazer a suplementacédo oral, exceto em gatos em estadio 4, situagdo em que
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a suplementacdo pode ser prejudicial devido & marcada diminui¢cdo da TFG, podendo ocorrer
retencao de potéssio e consequentemente hipercalémia. A fluidoterapia é de extrema importancia
no combate a desidratacdo e pode ser administrada por via intravenosa ou subcutanea. A
administracdo subcutanea prolongada pode ser usada nos casos de desidratacdo cronica ou
recorrente (Lactato de Ringer a cada 1-3 dias, 75-100 ml por dose) e tem como beneficios a
estimulagdo do apetite. A resposta a longo prazo da fluidoterapia sc deve ser controlada atraves
de reavaliacOes frequentes. Nos casos de IRC, a proteindria € um importante indicador do
aumento da mortalidade. Nos estadios 2, 3 e 4, gatos com racio proteina : creatinina > 0,4 e no
estadio 1 com racio proteina : creatinina > 2,0, devem ser tratados para proteindria. Para isso, e
para além da dieta renal, deve-se administrar um IECA (enalapril ou benazepril: 0,25-0,5 mg/kg
po BID ou SID). O benazepril tem sido preferido ao enalapril por apresentar excrecdo hepética
podendo compensar a depuracdo renal diminuida. O tratamento da hipertensdo é de extrema
importancia, especialmente quando ja se verificam lesbes em alguns orgdos (retina ou SNC) ou
quando a pressao arterial sistolica € > 200 mmHg. Nestes casos e em animais em estadio 2-4
com valores de pressao arterial >160/100 e em estadio 1 com valores de pressdo arterial superior
a 180/120 mmHg, deve ser iniciado um tratamento anti-hipertensor. Pode-se administrar um
anti-hipertensor como a amlodipina (gatos com < 5 Kg : 0,625 mg/dia e em gatos > 5 Kg : 1,25
mg/dia), o benazepril ou o enalapril. Estudos demonstraram que a amlodipina parece diminuir a
proteintria em gatos hipertensos com IRC por diminuir a pressdo arterial. E o anti-hipertensor de
escolha para a maioria dos gatos, muito eficaz e com poucos efeitos secundarios, com um inicio
de acdo muito rapido. Quanto a anemia, que acontece frequentemente na IRC, deve ser incluida
na terapéutica a administracdo de ferro (sulfato ferroso po ou ferro-dextrano im) e darbopoetina
(DPO), um derivado da eritropoietina. A transfusdo sanguinea pode ser outra op¢do para 0
tratamento da anemia (Polzin & Bartges 2011).

Considerando a maior parte das varidveis, a Sociedade Internacional de Interesse Renal
(IRIS) definiu um sistema de organizacdo para o estadiamento da IRC, facilitando a obtencéo de
um diagndstico mais precoce, orientando a monitorizacdo, tratamento e progndstico, de modo a
potenciar a qualidade de vida dos pacientes. Este sistema é baseado na concentracdo de
creatinina no soro e um subestadiamento baseado na proteindria, determinada pelo racio
proteina-creatinina, e auséncia ou presenca de hipertensdo arterial (Polzin & Bartges 2011,
DiBartola et al. 2011). Como fatores de mau prognostico € necessario referir o aumento : 1) da
concentracdo de creatinina plasmatica; 2) do racio proteina:creatinina urindrias; 3) das

concentragcOes de fosforo e ureia no plasma; e ainda a menor concentragcdo de hemoglobina no
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sangue ou hematdcrito baixo (King et al. 2007). A descricdo dos diferentes estadios e
subestadios encontra-se no Anexo Il — tabelas 3, 4 e 5. Animais no limite da proteinuria devem
ser reavaliados ap6s dois meses, de modo a rever a sua classificacdo. A pressdo arterial deve ser
determinada varias vezes, ao longo de varias semanas para determinar a correta classificacao
(Polzin & Bartges 2011), o que ndo aconteceu no caso da Lua, onde apenas foram feitas duas
medicdes (dias diferentes).

A Lua encontrava-se em estadio 4, proteindrica e com risco moderado de lesdo organica,
sendo 0 seu prognostico considerado muito reservado. A hospitalizacdo teve como objetivo
atrasar a perda de funcionalidade renal, prevenir e tratar as complica¢fes associadas, como a
desidratacdo, a anorexia e os vomitos. No entanto, deveria ser adicionado ao tratamento um
IECA, como o benazepril, para tentar diminuir a proteinaria e a hipertensdo. Caso esta ultima
permanecesse elevada a administracdo de amlodipina poderia estar indicada. A anemia deveria
ter sido tratada tanto com derivados da eritropoietina como com ferro. Dever-se-ia ainda ter
monitorizado os niveis de fosforo (se estivesse elevado poder-se-ia administrar um quelante) e a
acidose metabdlica que gera anorexia, nauseas, vomitos, fraqueza, letargia, perda de massa
muscular e excre¢do urindaria de calcio - que desencadeia desmineralizacdo Gssea progressiva e
aumenta o catabolismo proteico, o pode limitar a capacidade dos animais para se adaptarem a
restricdo proteica dietética.
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Caso clinico n.°3: Dermatologia — Dermatofitose por Microsporum canis

Identificacao do animal e motivo de consulta: O Mali era um canideo macho, Husky
Siberiano, castrado, de 16 anos e 21,7 Kg, que se apresentou a consulta por lesbes cutaneas
circulares generalizadas.

Anamnese: O Mali estava corretamente vacinado (DHPPILR) e desparasitado interna
(praziquantel e fenbendazol) e externamente (imidacloprid e permetrina). Vivia numa moradia
com jardim privado, sem contacto com outros animais, toxicos ou lixo e ndo tinha o habito de
roer objetos estranhos. Era alimentado com racdo seca de qualidade premium e dgua ad libitum.
N&o costumava realizar viagens. Ha 3 anos atras tinha sido diagnosticado carcinoma das células
hepatdides e tumor das células intersticiais (Leydig) do testiculo, fazendo-se nessa altura a
excisdo dos nodulos perianais e orquiectomia. Foi aconselhado fazer quimioterapia mas por
vontade do proprietéario esta ndo se realizou. Nao tomava nenhuma medicacdo. O proprietario
ndo notou a ocorréncia de prurido e revelou haver coabitantes humanos afetados. Nao tinha
habito de escavar na terra, nem contacto com roedores. Realizava banhos frequentemente em pet
shops. As lesdes eram eritematosas, generalizadas, circulares, com limites irregulares, crostas e
escamas e mais pronunciadas ao longo do dorso e face lateral dos membros (Anexo Il — Figura
1). Néo apresentava qualquer odor na pele. O proprietéario referiu ndo saber quando se tinha
iniciado o problema.

Exame fisico: O Mali apresentava uma atitude normal em estacéo, decubito e movimento, estava
prostrado e com um temperamento nervoso. O grau de desidratacdo era inferior a 5% e
apresentava uma condi¢do corporal normal (3/5). Os movimentos respiratérios eram normais, do
tipo costo-abdominal, de profundidade normal, com uma relacéo inspiracdo-expiracdo de 1:1,3,
ritmicos e com frequéncia de 24 r.p.m..O pulso era forte, simétrico, bilateral, ritmico, regular,
sem auséncias, sincronico e com frequéncia de 120 p.p.m.. As mucosas oral e ocular
apresentavam-se rosadas, humidas e brilhantes, com T.R.C. inferior a 2 segundos. A temperatura
corporal era de 37,9°C, com tonus e reflexo normais e sem a presenca de sangue, muco e
parasitas no termometro. Os ganglios linfaticos apresentam-se dentro dos parametros normais. A
palpacdo abdominal e a auscultacdo cardiaca ndo revelaram quaisquer outras alteracdes. Os
ouvidos, olhos e boca ndo apresentavam alteracbes. Havia evidéncia de lesdes cutaneas
generalizadas. No exame a distancia, o pélo revelou ma qualidade e havia multiplas areas de
alopécia com lesdes circulares eritematosas, com crostas e escamas, ao longo do dorso,

abdomem e membros. O pélo era mate, aspero e seco, com depilacdo facilitada nas areas da
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lesdo. A pele apresentava um odor e elasticidade normal e espessura aumentada nas areas das
lesGes.

Diagnosticos diferenciais: Dermatofitose (Microsporum canis, Microsporum gypseum,
Trichophyton mentagrophytes), sarna demodécica, foliculite estafilocdcica, pioderma superficial,
e pénfigo foliaceo.

Exames complementares: Tricograma: pontas intactas e presenca de esporos. Raspagem

profunda: negativa para Demodex canis. Lampada de Wood: positiva (Anexo IllI: Figura 2);

DTM: positivo para Microsporum canis. Hemograma completo: linfocitose, estando os restantes

parametros dentro dos valores de referéncia; Bioguimica sérica: CRE, BUN, FA e ALT dentro

dos valores de referéncia; Radiografia tordcica: sem alteragdes significativas. Ecografia

abdominal: sem alterac@es significativas.

Diagnostico: Dermatofitose por Microsporum canis.

Tratamento e evolucao: Para uma melhor eficdcia do tratamento topico efetuou-se a tricotomia
generalizada. O tratamento instituido durou 10 semanas e incluia banhos terapéuticos duas vezes
por semana com Malaseb® (nitrato de miconazol 2% e gluconato de clorexidina 2%), itraconazol
(5mg/kg po SID), administrado com alimento himido e Kimiadapt® (andrographis paniculata)
(1 comprimido por cada 10 Kg po SID). Foi recomendado evitar o contacto com outros animais e
pessoas e a limpeza e desinfecdo do ambiente contaminado (aspirando e desinfetando com
hipoclorito de sodio diluido em &gua (1:10)). Apo6s duas semanas de tratamento era evidente a
melhoria das lesdes.

Acompanhamento: Apb6s 20 dias de tratamento realizou-se uma cultura cujo resultado foi
negativo para Microsporum canis e foram repetidas as analises bioquimicas (CRE, BUN, FA e
ALT), estando estas dentro dos valores referéncia. Uma segunda cultura foi realizada 20 dias
apos a primeira e esta foi igualmente negativa. Fez-se novamente analises bioquimicas (CRE,
BUN, FA e ALT), ndo estando estas alteradas. Por opc¢édo do proprietario, o Mali ficou internado
desde o inicio do tratamento até a segunda cultura negativa, tendo alta hospitalar apos esta. O
tratamento foi prolongando por mais 30 dias.

Discussao do caso clinico: A dermatofitose é uma infecdo das células queratinizadas do estrato
corneo, pélos e unhas, causada por fungos queratinofilicos, como o Microsporum, o
Trichophyton e o Epidermophyton (Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). E uma das doencas mais
zoonoticas em medicina veterinaria (Hnilica 2011). Ocorre frequentemente em cées e em gatos,
mais propriamente em jovens, imunodepremidos e gatos de pélo longo (Hnilica 2011, Nuttall et

al. 2009). Em cées, os fungos mais comuns sdo o Microsporum canis e Microsporum gypseum
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(Hnilica 2011). O Microsporum canis ocorre mais em persas e Yorkshire terriers. Os Jack
Russel sdo mais predispostos ao Trichophyton mentagrophytes e Trichophyton erinacei (Nuttall
et al. 2009).

A infecdo ocorre por contato direto com animais infetados ou ambientes contaminados,
sendo o periodo de incubacdo de 1 a 3 semanas. Como fatores predisponentes temos a idade,
imunossupressdo, humidade e temperatura elevadas e traumatismos cutaneos (Nuttall et al.
2009). No caso do Mali, o fator predisponente podera ter sido tomar banho frequentemente,
banhos estes que por ocorrerem em pet shops, levantam a suspeita de contacto com animais,
objetos ou ambiente contaminados.

Como o Mali teve antecedentes de carcinoma das células hepatdides e na altura ndo foi
feita a quimioterapia a pedido do proprietario, fez-se pesquisa de metastases através de
radiografia toracica e ecografia abdominal, ndo sendo visualizadas quaisquer alteracées.

O Microsporum canis induz uma infecdo muitas vezes autolimitante, resolvendo
normalmente em 8 semanas e com baixa resposta imunoldgica (anticorpos ndo protetores)
resultando na regeneracdo das lesdes através de uma resposta imune mediada por células (Nuttall
et al. 2009, Foster & Foil 2003). No caso descrito foi observada uma linfocitose devido a
resposta imune desencadeada.

As lesGes podem ser localizadas, multifocais ou generalizadas, com &reas de alopécia
circular, irregular ou difusa (Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). No caso descrito as lesGes eram
areas de alopécia eritematosas generalizadas, circulares, mais exuberantes na regido do dorso e
face lateral dos membros.

O prurido e a inflamacdo podem ou ndo estar presentes mas normalmente sdo minimos e
quando acontecem tendem a mimetizar alergias, parasitoses, dermatite miliar (em gatos),
pioderma ou pénfigo foliaceo (Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). Pode ainda aparecer eritema,
papulas, crostas, seborreia, paroniquia e onicodistrofia, de um ou mais digitos (Hnilica 2011). A
foliculite e furunculose facial podem mimetizar uma doenca auto-imune (Hnilica 2011, Foster &
Foil 2003).

Como as dermatofitoses originam frequentemente foliculites, é natural considerar como
diagnosticos diferenciais a sarna demodécica e foliculite estafilocdcica (muito frequente em
cdes). A demodicose e dermatofitose podem ser clinicamente indistinguiveis, sendo por isso
recomendavel a realizacdo de uma raspagem profunda, como no caso descrito, para podermos

descartar sarna demodécica (Foster & Foil 2003).
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O diagnostico definitivo de dermatofitose é feito por cultura flngica em meio DTM
(Dermatophyte Test Medium), onde sdo introduzidos pélos retirados, com o auxilio de uma
pinca, diretamente das areas das leses. A mudanca de cor do meio, de amarelo para vermelho e
a presenca de colonias esbranquicadas ao fim de 7 a 10 dias, indica a presenca de fungos. Outros
meios de diagnostico que podem ser utilizados em caso de dermatofitoses sdo a lampada de
Wood, o tricograma e a bidpsia de pele. A lampada de Wood permite visualizar os pélos que
contém Microsporum canis (apenas em 50% das estirpes), atraves da emissdo de uma
fluorescéncia amarela-esverdeada. E um teste rapido no entanto é pouco sensivel pois ocorrem
resultados falsos positivos (se estiver presente uma infecdo bacteriana) e falsos negativos (caso a
lampada ndo tenha aquecido devidamente ou houve aplicacdo de medicamentos tdpicos). No
caso do Mali, a fluorescéncia foi positiva, indicando a presenca de Microsporum canis. O
tricograma consiste em colocar os pélos ou escamas recolhidos, em hidréxido de potassio a 10%
ou 6leo mineral, e observar posteriormente numa lamina ao microscépio 6tico, procurando pélos
com hifas e artrosporos, no entanto, os fungos sdo muitas vezes dificeis de encontrar' (Hnilica
2011, Nuttall et al. 2009). A bidpsia de pele ndo é necesséria para o diagnostico definitivo uma
vez que ndo € um método nem muito sensivel nem muito especifico, levando a resultados muito
variaveis (Hnilica 2011). O PCR pode ser atil no diagnostico pois € um método altamente
sensivel e especifico que permite uma identificacdo precoce e precisa do agente podendo ser uma
ferramenta Gtil para o tratamento e progndstico. No entanto, como nestes casos o0 tratamento
comeca antes da identificacdo do agente, a rapidez do PCR na prética clinica ndo € significativa,
(Hnilica 2011, Foster & Foil 2003).

O tratamento depende se a lesdo é focal ou generalizada. No caso de a lesdo ser
localizada, a zona deve ser tricotomizada e deve ser aplicado a cada 12 horas antifungicos
topicos como cremes, locbes ou solugdes de terbinafina, clotrimazole, enilconazole, cetoconazol
e miconazol, até resolucdo da lesdo. Quando a resposta ao tratamento topico é deficiente
devemos proceder como se de uma dermatofitose generalizada se tratasse. Para isso, devemos
aplicar antifungicos tépicos (solugdo de enilconazole a 0,2%) ou banhos (champd com
clorexidina, miconazol ou cetoconazol), uma ou duas vezes por semana, durante pelo menos 4 a
6 semanas, até cultura negativa e antifungicos sistémicos (Hnilica 2011). No caso descrito, o
tratamento topico consistia em banhos com Malaseb® cujos principios ativos sdo nitrato de
miconazole 2% e gluconato de clorexidina 2%.

As dermatofitoses generalizadas podem recuperar apenas com tratamento tépico, no

entanto, nos casos em que apenas a terapia topica ndo funciona (ndo ha resposta ao tratamento
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topico durante 3 a 4 semanas), deve ser combinado com terapia sistémica antifingica a longo
prazo e deve ser continuado até 3 a 4 semanas apos cultura negativa. A duracdo média do
tratamento é de 8 a 12 semanas. Como antifungicos sistémicos temos a terbinafina, a
griseofulvina, o itraconzaol, o cetoconazol e o fluconazol. A terbinafina (30-40 mg/kg po SID) é
utilizada com sucesso no tratamento de dermatofitoses e apresenta uma longa duracdo de acéo
(Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). Sakai et al referiram que a terbinafina administrada, por via
oral, com alimentos € rapidamente absorvida (3 horas e meia) e que € Gtil no tratamento de
micoses sistémicas refratarias. No mesmo estudo foram ainda descritos efeitos secundarios como
tumefacéo e eritema periocular (2 em 10 casos), no entanto, caso o tratamento fosse continuado
por mais 13 dias essas alteracGes desapareciam (Sakai et al. 2011). A griseofulvina, formula
micronizada (50-100 mg/kg po SID) ou ultramicronizada (10-30 mg/kg po SID), deve ser
adiminstrada com alimentos gordos e é bem tolerada, no entanto, ndo deve ser administrada em
animais com menos de seis semanas. Apresenta como efeitos secundarios prurido, anorexia,
vomitos, diarreia, hepatotoxicidade, ataxia e supressao da medula éssea, € teratogénico e pode
afetar a qualidade do esperma. O itraconazol (5 mg/kg po SID) persiste durante 3 a 4 semanas
apos a administracdo, deve ser administrado com o alimento (uma vez que € melhor tolerado),
sendo mais eficaz e menos toxico do que o cetoconazol. Tem como efeitos colaterais anorexia,
ocasionalmente vomitos e raramente é hepatotdxico. O cetoconazol (10 mg/kg po SID),
administrado com alimento, é eficaz e bem tolerado mas podem ocorrer efeitos secundarios
como anorexia e vomitos, € potencialmente teratogénico e hepatotoxico. O fluconazol ndo tem
vantagens em relacdo ao itraconazol ou cetoconazol (Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). O
pramiconazol é um outro antifingico triazélico que foi comparado, num estudo de Wil et al.,
com o itraconazol, miconazole e a terbinafina, tendo um efeito superior ap6s administracéo oral
(10 mg/kg) e topica (Wit et al. 2010). O lufenuron é ineficaz no tratamento de dermatofitoses
(Hnilica 2011, Nuttall et al. 2009). No caso do Mali, o tratamento sistémico instituido foi o
Itraconazol (5mg/kg po SID) administrado com alimento himido e uma vez que ha a
possibilidade de este ser hepatotoxico, foram previamente analisadas as enzimas hepéaticas ALT
e FA, estando estas normais.

Outro composto utilizado foi o KimiAdapt® que é composto por extratos de
Andrographis paniculata, sendo um alimento composto complementar com propriedades
regeneradoras, anti-inflamatdrias e antioxidantes, que vai ajudar a reforcar os sistemas imunitario
e cardiovascular (Akbar 2011, Lin et al. 2009).
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Os animais expostos mas néo infetados devem ser tratados profilaticamente com um

antifungico topico aplicado semanalmente, com duracdo do tratamento dos animais infetados.

A limpeza completa dos locais contaminados € fundamental pois 0s esporos permanecem

viaveis no ambiente durante 18 meses e inclui aspiracdo dos locais (remog¢do mecanica) e

desinfecdo com hipoclorito de sddio diluido em agua (1:10) e enilconazol (Hnilica 2011, Nuttall
et al. 2009).

O prognostico é bom, exceto se o animal estiver imunodeprimido (Hnilica 2011).
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Caso clinico n.°4: Cardiologia — Quemodectoma

Identificacao do animal e motivo de consulta: O Kiki era um canideo, macho inteiro, de raca
indeterminada, com 13 anos e 18 Kg, que se apresentou a consulta devido a prostragéo,
intolerancia ao exercicio, perda de apetite e tosse nas Ultimas duas semanas.

Anamnese: O Kiki estava corretamente vacinado (DHPPILR) e desparasitado, quer
internamente (praziquantel, pamoato de pirantel e febantel), quer externamente (imidacloprid e
permetrina). A alimentacdo era constituida por racdo seca e humida de qualidade premium e
tinha livre acesso a dgua. Vivia numa moradia com acesso a jardim, ndo tendo contacto com
outros animais, nem héabito de ingerir objetos estranhos, tdxicos ou plantas. N&o realizava
viagens habitualmente. A proprietaria refere intolerancia ao exercicio e tosse ha duas semanas.
Até entdo tinha sido um animal saudavel.

Exame fisico: O Kiki apresentava uma atitude normal em estacdo, movimento e decubito, estava
alerta e consciente do meio que o rodeava, sendo o seu temperamento equilibrado. Apresentava
condigdo corporal normal (3/5), grau de desidratagdo inferior a 5%, movimentos respiratorios
superficiais e costo-abdominais, sem esforco respiratorio e com uma frequéncia de 44 r.p.m.. O
pulso era fraco, bilateral e simétrico, ritmico e regular, com uma frequéncia de 156 p.p.m., sem
pulso jugular. A temperatura retal era de 37°C, o tonus anal era normal, com reflexo anal
positivo, sem a presenca de sangue, muco ou formas parasitarias visiveis. As mucosas
apresentavam-se rosadas e secas, com T.R.C. igual a 2 segundos. Apresentava distensdo
abdominal com prova de ondulacdo positiva. A auscultacdo cardio-pulmonar revelou ruidos
cardiacos abafados. A palpacdo dos linfonodos ndo revelou qualquer alteracdo. Os ouvidos,
olhos, boca, pele, pélo e genitalia ndo apresentavam quaisquer alteracdes.

Diagnosticos diferenciais: Efusdo pericardica secundaria a neoplasias (hemangiossarcoma,
guemodectoma, mesotelioma, linfoma, rabdomiossarcoma, carcinoma ectdépico das células da
tirdide, mixoma, mixossarcoma, fibroma, condrossarcoma fibrossarcoma, osteossarcoma e
lipoma) e pericardite (bacteriana, micGtica ou virica); cardiomiopatia dilatada, trauma,
insuficiéncia cardiaca congestiva ou idiopatica e transtornos na coagulacéo.

Exames complementares: Hematocrito: 30% (35-55); Glicose sanguinea, hemograma

completo e bioguimica sérica: sem alteragdes significativas. Radiografia toracica: aumento da
silhueta cardiaca (cardiomegalia), predominantemente a nivel direito com elevagédo da traqueia.

Ecografia abdominal: presenca de liquido livre a nivel abdominal; Ecocardiografia: efuséo

pericardica minima representada como um espago anec0ico que rodeia 0 coragdo entre 0 saco

pericardico e as paredes cardiacas; tamponamento cardiaco (colapso diastélico do atrio direito)
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(Anexo IV-Figura 2) e massa na base da aorta (entre a artéria pulmonar e a aorta) (Anexo V-
Figura 1). Anatomia patolégica (enviado coracdo e pulmdo apds necropsia): Os achados

histopatoldgicos pulmonares sdo compativeis com atelectasia, enfisema, edema alveolar e
antracose. Em relacdo a massa na base do coracdo (5 cm de diametro) (Anexo IV — Figura 3) os
achados foram compativeis com quemodectoma. Observaram-se, ainda, imagens sugestivas de
émbolos neoplésicos. Nas sec¢des dos ganglios linfaticos ndo se observaram alteracoes
significativas.

Diagnostico: Quemodectoma.

Tratamento e evolucao: Perante o progndstico, a proprietaria optou por eutanasiar o Kiki.
Discussao do caso clinico: O quemodectoma ou paraganglioma é uma neoplasia das células
neuroepiteliais encontradas nos corpos aorticos, que sdo um pequeno conjunto de células
neuroendocrinas originarias da crista neural da ectoderme, localizados no arco aortico, junto a
bifurcacdo da artéria subclavia. Sdo 6rgdos quimiorrecetores que monitorizam as pressdes
parciais de oxigénio e didxido de carbono (PO, e PCO,) e o pH do sangue arterial, relacionando-
se ainda com o0 mesencefalo para a regulacéo da respiracdo e da circulacdo (Ware 2011, Harms et
al. 2010).

O quemodectoma tem uma etiologia desconhecida, no entanto em 1975 foram publicados
resultados sobre a maior incidéncia em bulldogs (Boxer, Boston terrier e Bulldog Inglés), tendo
sido sugerido que este maior risco estava relacionado com uma predisposigdo genética/familiar.
No entanto, também foi relatado que a predisposicdo € agravada pela hipdxia crénica em
braquicefalicos, hipétese que foi baseada num estudo que descreveu a hiperplasia do corpo
carotideo em vérias espécies animais (incluindo o cdo) e humanos. O estudo revelou que quando
sujeitos a hipoxia cronica associada a grandes altitudes parece existir uma incidéncia aumentada
de quemodectomas (Harms et al. 2010). Noszczyk-Nowak e colaboradores referiram haver
igualmente predisposi¢cdo para Dachshund, sendo os p6lipos nasais, comuns na raga, a causa para
a deficiente troca gasosa (Noszczyk-Nowak et al 2010).

Os quemodectomas sdo tumores de crescimento lento e invasdo local, no entanto as
metastases podem ocorrer (pulmdes, figado, ganglios linfaticos e tecido 6sseo) (Tilley 2008, Fox
et al. 1999). E rara em gatos e comum em cdes com mais de 6 anos de idades e sem
predisposicdo sexual (apesar de nos braquicefalicos parecer haver uma predisposicdo para
machos). A maioria das neoplasias da base do coracdo sdo neoplasias do corpo adrtico e 5% a
10% sdo neoplasias da tirdide (adenomas ou adenocarcinomas) (Tilley 2008). Podemos ainda

encontrar neoplasias de origem linfoide, paratirdide ou tecido do conjuntivo (Ware 2011). A
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probabilidade de aparecimento das neoplasias do corpo adrtico, apesar de serem as segundas
neoplasias cardiacas mais frequentes, é dez vezes mais baixa do que a dos hemangiossarcomas.
Normalmente aparece em animais entre 0s 6 e 0s 15 anos (média 10 anos). A ressecdo cirurgica
completa da neoplasia raramente é possivel, pois este tipo de neoplasias sdo extremamente
vascularizadas e localizadas perto dos grandes vasos. No entanto a pericardiectomia pode ser Util
para prolongar a sobrevivéncia, tendo um estudo revelado que o tempo médio de sobrevivéncia a
seguir a pericardiectomia é de 730 dias, enquanto que quando esta ndo é realizada é de 42 dias)
(Tilley 2008). A massa encontra-se entre a aorta e a artéria pulmonar e pode crescer sem
qualquer alteracdo clinica, como a efusdo pericérdica ou pleural (Fox et al. 1999).

A causa mais frequente de efusdo pericérdica com consequente tamponamento cardiaco é
a neoplasia cardiaca, como o hemangiossarcoma ou as neoplasias da base do coracdo (Fox et al.
1999). As efusBes pericardicas em cdes sdo serosanguinolentas quer sejam de origem neoplasica
ou idiopatica e comprometem a funcéo cardiaca pois levam a um menor débito (Ware 2011). Em
situacdes cronicas, onde a acumulacdo de liquido se faz de forma gradual, o pericardio adapta-se
levando ao ndo desenvolvimento de sinais clinicos (Harms et al. 2010). Uma rapida acumulacéo
de liquido ou um grande volume levam ao aumento da pressao intrapericardica que vai impedir o
enchimento ventricular, situacdo a qual damos o nome de tamponamento cardiaco (Tilley 2008,
Fox et al. 1999).

O tamponamento cardiaco ocorre quando a pressao intrapericardica supera a pressao
diastélica normal o que vai levar a compressdo do coracdo, dificultando o enchimento do
ventriculo direito e esquerdo. Isto vai resultar num débito cardiaco menor com consequente
aumento da pressdo venosa sistémica (que leva a distensdo jugular) e que é acompanhado com
sinais de congestdo sistémica como ascite ou derrame pleural. Apesar da contratilidade do
miocardio ndo ser diretamente afetada, a diminui¢do da perfusdo coronaria pode prejudicar a
funcdo sistdlica e distolica. O débito, a hipotensdo arterial e a méa perfusdo dos érgdos podem
levar a choque cardiogénico e consequentemente a morte (Fox et al. 1999, Ware 2011). Através
da ecocadiografia podemos estimar a quantidade de liquido no pericardico. No entanto, o volume
ndo esta relacionado com a severidade do processo, ou seja, uma pequena acumulacédo de liquido
pode levar a um comprometimento hemodindmico significativo enquanto que um grande
volume, resultado de acumulagédo ao longo de meses, pode ter um efeito hemodinamico menor.
No caso da efusdo pericardica, as dimensdes do ventriculo direito e esquerdo encontram-se
diminuidas e as paredes ventriculares parecem mais espessas, 0 que vai comprometer o

enchimento cardiaco (Fox et al. 1999). Em casos das efusdes pericardicas os sinais observados

21



sdo sons cardiacos diminuidos, prostracdo, pulso fraco, distensdo abdominal devido a ascite,
distensdo jugular e/ou refluxo hepatojugular positivo, hepatomegélia, taquipneia, sincope, tosse e
pulso paradoxal (Tilley 2008, Ware 2011). No caso do Kiki, os sinais encontrados foram ruidos
cardiacos diminuidos, prostracdo, tosse, pulso fraco e distensdo abdominal. Podem ainda surgir
alguns sinais inespecificos como a letargia, mucosas palidas, fraqueza e intolerancia ao exercicio
(Ware 2011). Harms e colaboradores relataram ainda um caso de choque cardiogénico com o
desenvolvimento de morte subita, pois quando a pressdo intrapericardica é igual ou excede a
pressdo de enchimento da veia cava e do atrio direito (e posteriormente do ventriculo direito),
ocorre a restricdo do enchimento cardiaco, que leva a uma diminuicdo do débito cardiaco e a
insuficiéncia cardiaca direita, originando o acimulo de sangue nas visceras e a nivel sistémico
(Harms et al. 2010).

Como meios de diagnostico de massas cardiacas usuais temos a radiografia, o
eletrocardiograma e a ecocardiografia. A radiografia toracica serve para observar, em caso de
efusdo pericardica, a dilatacdo e arredondamento da silhueta, elevacdo da traqueia, dilatacdo da
veia cava caudal secundaria a tamponamento cardiaco ou obstrucdo do fluxo de sangue das
camaras cardiacas direitas e sobreposicdo da silhueta cardiaca e do diafragma (Tilley 2008, Fox
et al. 1999). Estas alteracbes estdo presentes nos casos mais cronicos pois em efusfes mais
pequenas a silhueta cardiaca encontra-se variavelmente aumentada e o aspeto globoso pode néo
ser evidente. Para além do diagnostico de efusdo pericardica, a radiografia toracica é util para
identificar possiveis metastases pulmonares e corpos estranhos radiopacos intrapericardicos.
Com a pneumopericardiografia (injecdo de CO, ou ar no saco pericardico apos a drenagem) ou
angiocardiografia (injecdo de substancia radiopaca nas cavidades cardiacas ou veia periférica)
podemos avaliar a espessura e irregularidades do pericérdio, epicardio e endocardio, no entanto,
estes meios foram substituidos pela ecocardiografia (Fox et al. 1999). O eletrocardiograma
permite, em alguns casos de efusdo pericardica, avaliar uma diminuicdo de amplitude do
complexo QRS (ondas R < 1 mV em todas as derivacdes dos membros) e avaliar arritmias,
disturbios de conducéo e bloqueios completos. No caso das efusdes pericardicas o ritmo sinusal
pode ser normal ou revelar arritmias ventriculares. A ecocardiografia € o0 método nao invasivo
mais sensivel e especifico para avaliar o coracdo bem como as suas alteracbes, nomeadamente
efusdes pericardicas (espaco anecogénico entre o epicardio e o pericardio), dilatacdo da veia
cava abdominal e/ou veias hepaticas em casos de tamponamento, identificacdo de neoplasias e
inversdo ou colapso da parede atrial direita livre (tamponamento cardiaco) (Tilley 2008). As

neoplasias da base do coracdo estdo normalmente associadas a aorta ascendente ou encontram-se
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junto a aorta e a artéria pulmonar principal podendo invadir os &trios e vasos sanguineos e
tendem a ter uma forma mais homogénea do que os hemangiossarcomas. A pericardiocentese
permite um alivio imediato no caso de tamponamento cardiaco. Em cédes as neoplasias
associadas a efusdo pericardica sdo raramente identificados por avaliacdo citologica pois varias
patologias pericardicas que levam a efusdo originam uma proliferacdo de células mesoteliais que
tem caracteristicas semelhante as células malignas. A fluoroscopia revela diminuicdo ou
auséncia do movimento da sombra cardiaca devido ao coracdo estar rodeado por liquido. A
medicdo da pressao venosa central pode ser Util para o diagndstico de tamponamento cardiaco (
> 10-12 cm H,0 ; valor de referéncia: < 8 cm H,0O) (Ware 2011). A ressonancia magnética € a
modalidade de imagem de escolha para neoplasias cardiacas em humanos, no entanto, Boddy e
colaboradores mostraram que ndo melhorou substancialmente o diagndstico quando comparada
com a ecocardiografia. Esta técnica da-nos informacGes descritivas Uteis em relacdo a extensédo,
localizacdo anatdmica e na caracterizacdo do tipo de neoplasia (diferenciacdo entre trombos,
neoplasias primarias e metastases) (Boddy et al. 2011). Para diagnostico definitivo utiliza-se,
para além da coloracdo convencional com hematoxilina - eosina, a imuno-histoquimica, que
emprega anticorpos especificos para a cromogranina A, a sinaptofisina e a enolase
neuroespecifica, sendo um método essencial para distinguir as neoplasias que se localizam num
mesmo local (Noszczyk-Nowak et al. 2010).

No caso do Kiki, a efusdo pericéardica encontrada era minima, logo néo se optou por fazer
pericardiocentese. No entanto, o tamponamento cardiaco e a massa na base da aorta foram
evidentes na ecocardiografia. Na radiografia tordcica efetuada ndo foi observada qualquer
alteracdo a nivel pulmonar, sendo apenas observada cardiomegalia.

O hemangiossarcoma e 0 quemodectoma ndo sdo passiveis de cirurgia, no entanto, como
tratamento paliativo, é possivel realizar uma pericardiectomia. A cirurgia bem como a
quimioterapia ou radioterapia tém sido defendidas, no entanto os resultados ndo sdo muito
significativos (Fox et al. 1999).

Como tratamento medico para melhorar os sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
pode —se utilizar diuréticos como a furosemida (1-2 mg/kg po TID), vasodilatadores como 0s
inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (enalapril 0,5 mg/kg po BID ou benazepril
0,5 mg/kg po SID) e agentes inotrépicos positivos, como a digoxina (0,003 mg/kg po BID) ou o
pimobendan (0,25 mg/kg po BID). Para além do tratamento médico, a dieta recomendada deve
ser restrita em sédio (40 a 70 mg Na/100 kcal) (Tilley 2008).
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O progndstico no caso de quemodectomas é mau a reservado pois a cirurgia completa da
neoplasia raramente sera possivel e este tipo de tumor responde mal a quimioterapia. A
pericardiectomia pode ajudar a melhorar a qualidade de vida nestes pacientes (Tilley 2008, Fox
et al. 1999).

Uma vez que nestes casos O tratamento se baseia na pericardiectomia parcial e
pericardiocentese (no caso de efusdo mais pronunciada), sendo o tratamento medico apenas
paliativo e pouco adicionarem ao tempo de sobrevivéncia, a proprietaria decidiu eutanasiar o
Kiki.
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Caso clinico n.°5: Cirurgia de tecidos moles — Gastrectomia parcial por linfoma gastrico

Identificacao do animal e motivo de consulta: O Guga era um canideo, de raca Golden
Retriever, macho inteiro, de 7 anos e 30 Kg, que se apresentou a consulta por historia de
hematemese desde ha cerca de um més.

Anamnese: O Guga estava devidamente vacinado (DHPPILR) e desparasitado (internamente
com praziquantel e fenbendazol e externamente com imidacloprid e permetrina). Era alimentado
com racdo seca de qualidade premium e tinha &gua ad libitum. Vivia em ambiente exterior
privado e ndo tinha contacto com outros animais nem acesso a toxicos ou plantas. N&o realizava
viagens nem tinha habito de roer objetos estranhos. Foi sempre um animal saudavel até ha um
més atrds, altura em que se apresentou aos colegas por hematemese e perda de apetite. Tinha 33
Kg, temperatura normal, sem dor abdominal e sem sinais de desidratacdo mas com as mucosas
palidas. Os colegas detetaram anemia e instituiram um tratamento médico conservador com
omeprazol (0,5 mg/kg po SID), enrofloxacina (2,5 mg/kg po BID) e cerenia (2 mg/kg po SID),
ao qual o Guga respondeu bem. Contudo desenvolveu perda de peso progressiva e anemia grave,
pelo que foi recomendada segunda avaliacdo médica.

Exame fisico: Atitude em estacdo, decubito e movimento sem alteracGes, prostrado e com
temperamento equilibrado, grau de desidratacdo inferior a 5%, condi¢do corporal magro (2/5),
movimentos respiratérios normais, do tipo costo-abdominal, de profundidade normal e com uma
relagdo inspiracdo:expiracdo de 1:1,3, ritmicos e com frequéncia de 25 r.p.m., pulso forte,
simétrico, bilateral, ritmico, regular, sem auséncias, sincronico e com frequéncia de 126 p.p.m..
As mucosas estavam palidas, secas e mate e o T.R.C. era de 3 segundos. A temperatura era de
38,7°C, com ténus e reflexo anal normais e com a presenga de vestigios de sangue no
termdmetro. Os ganglios linfaticos palpaveis apresentavam-se normais e a auscultacdo pulmonar
ndo revelou qualquer alteracdo. Os ouvidos, pele, olhos e boca ndo apresentavam quaisquer
alteracbes. A palpacdo abdominal verificou-se um ligeiro desconforto na parte abdominal
cranial, ndo revelando, o restante exame ao aparelho digestivo outras alteracdes.

Diagnosticos diferenciais: Gastrite, granulomas, corpo estranho gastrico ou intestinal, ulceracao
gastrica, processos inflamatérios como gastrite linfocitica-plasmocitica ou eosinofilica,
gastropatia hipertréfica cronica, desordens da motilidade, neoplasias benignas ou malignas e
obstrucéo ou disfuncao do fluxo pildrico.

Exames complementares: Hematocrito: 14% (35-55%) (1.° dia), 31% (3.° dia), 26% (5.° dia),
26% (7.° dia) ; Proteinas Totais: 6,5 (5,3-7,7g/dl) (1.° dia); 5,8 (3.° dia) ; 5,6 (5.° dia) € 5,8 (7.°
dia). Bioguimica sérica (1.° dia): BUN, CRE, ALT, ALP - dentro dos valores referéncia;
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lonograma (3.° dia): Na*, CI, K* - dentro dos valores de referéncia; Ferro (90-125 ug/cl) (3.°
dia): 28 ; Hemograma (1.° dia): eritrocitos 2,69 (5,5-8,5 mill./ul); hemoglobina 5 (10-18 g/dl);
VCM 41,9 (58-73 fl); HCM 15,6 (19-25 pg); CHCM 37,5 (28-40 g/dl), com leuctcitos,
neutrofilos, linfécitos, mondcitos e plaquetas dentro dos valores referéncia. Hemograma (3.°
dia): eritrocitos 4 (5,5-8,5 mill./ul); hemoglobina 5,6 (10-18 g/dl); VCM 50,6 (58-73 fl): HCM
14,1 (19-25 pg); CHCM 27,8 (28-40 g/dl); RDW 30,8 (10-14%); leucdcitos, neutrofilos,
linfécitos, mondcitos e plaquetas dentro dos valores referéncia. Ecografia: evidenciou um
espessamento generalizado da parede do estbmago compativel com uma neoplasia, uma reacéo
peritoneal exuberante e estruturas hipoecogénicas nas areas envolventes ao estdmago,
compativeis com metastases ganglionares ou infiltragdo mesentérica (Anexo V- Figura 1);
Endoscopia: no eséfago foi encontrada uma zona de inflamacao na por¢do caudal, sem evidente
alteracdo da integridade da mucosa e o estbmago apresentava toda a mucosa gastrica inflamada e
com zonas de hemorragia no corpo e fundo (Anexo V- Figura 2), observando-se uma ulcera com
cerca de 4 cm no eixo maior, bordos hipertréficos e material necrético acumulado no seu centro
(Anexo V- Figura 3). TC: espessamento da parede gastrica localizado na curvatura maior com

fraca captacdo de contraste endovenoso (Anexo V — Figura 4). Bidpsia da massa géstrica e

linfonodos: Linfoma géastrico com metastases nos ganglios linfaticos mesentéricos, com
infiltracdo macica de células linfoides, claramente malignas, muito agressivas, que alcangcam
toda a espessura da parede e invadem parcialmente o tecido adiposo periférico.

Diagnostico: Linfoma gastrico com metastases nos ganglios linfaticos mesentéricos.
Tratamento: Gastrectomia parcial com remocdo do linfoma gastrico (Anexo V — Figura 5).
Procedimento pre-cirdrgico: Devido a anemia manifestada, dois dias antes da cirurgia, fez-se
uma tranfusdo de sangue inteiro, melhorando o hematocrito de 14% (1.° dia) para 31% (3.° dia, 0

dia da cirurgia). Protocolo anestésico: Pré-medicacdo: diazepam (0,2 mg/kg iv) e buprenorfina

(0,02 mg/kg iv); Inducdo: propofol (4 mg/kg iv); Manutencdo: isoflurano (taxa constante de
2%). Procedimento cirurgico: Durante a cirurgia, foi realizada fluidoterapia com Lactato de
Ringer a uma taxa de 7 ml/kg/h. O campo cirdrgico, do apéndice xifdide a cicatriz umbilical, foi
preparado de forma asséptica. Fez-se a incisdo através da pele e do tecido subcutaneo de modo a
expor a linha branca, sendo esta posteriormente incidida de modo a expor a cavidade abdominal,
que foi entdo inspecionada, verificando-se os ganglios linfaticos regionais e outras possiveis
estruturas alteradas. Identificou-se a massa por palpacéo, sendo colocadas suturas de ancoragem
com margens de tecido viavel de 1 cm. Foram laqueados os ramos dos vasos gastroepiploicos

esquerdos e 0s vasos pequenos ao longo da secéo do estdmago a ser removida. A parede géstrica
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foi incidida, sendo sido o contetdo estomacal removido na totalidade. A massa foi retirada por
completo através de uma incisdo eliptica, com margens de 2 ¢cm, sendo os bordos da incisao
suturados em duas camadas, uma primeira camada envolvendo a serosa, submucosa e muscular,
com um padrdo de sutura Cushing, e uma segunda camada envolvendo a serosa e muscular, com
padrdo de sutura invaginante Lembert, com fio absorvivel monofilamentar (poligliconato 3/0) e
agulha de secdo redonda. Procedeu-se a lavagem da cavidade abdominal com solugdo salina
estéril (0,9%) a 37°C, suturou-se a linha branca e fascia com padrao de sutura cruzado e o tecido
subcutaneo com padrdo de sutura simples continuo, com fio monofilamentar absorvivel 1-0 e
agulha de secdo redonda. Posteriormente a pele foi suturada com padrdo de sutura simples
interrompido, com fio ndo absorvivel (seda 0) e agulha de secdo triangular. Procedimento pos-
cirargico: O Guga esteve internado durante uma semana, fazendo fluidoterapia a uma taxa de 2
ml/kg/h com Lactato de Ringer. Apds 24 horas foi iniciada a alimentacdo oral. Foi medicado
com metronidazol (10 mg/kg iv BID), metoclopramida (0,25 mg/kg iv TID), ranitidina (2 mg/kg
iv TID), sucralfato (2 g po TID), cefazolina (20 mg/kg iv BID) e buprenorfina (0.02 mg/kg sc
QID). Trés dias antes de ser transferido, a medicacao foi alterada para medicacgéo oral (sucralfato
(2 g po TID), omeprazol (0,6 mg/kg po SID), cefalexina (20 mg/kg po TID) e metronidazol (20
mg/kg po SID)). Prognostico: Reservado. Acompanhamento: ApoOs a estabilizacdo pos-
cirdrgica, o Guga teve alta com metoclopramida (0,5 mg/kg po BID), omeprazol (0,6 mg/kg po
SID) e sucralfato (2 g po TID) e foi encaminhado para os colegas que referiram o caso, tendo
iniciado um protocolo de quimioterapia uma semana depois.
Discussao do caso clinico: Quando ha historia de vomitos cronicos, anorexia e perda de peso,
um dos diagnosticos diferenciais a ter em conta € a neoplasia géstrica (Henry & Higginbotham
2010). As neoplasias gastricas sdo raras (1% de todas as neoplasias em cées e gatos), sendo o
adenocarcionoma (ACA) a neoplasia maligna mais comum em cées (70 a 80%) e o linfoma a
mais comum em gatos FeLV negativos (Fossum et al. 2007, Kudnig & Séguin 2012). Outras
neoplasias malignas sdo os leiomiosarcomas (LMS), o tumor estromal gastrointestinal (GIST),
linfoma, mastocitomas, plasmocitomas extramedulares, carcinoma de scirrhous e o sarcoma
histiocitico (Kudnig & Séguin 2012, Henry & Higginbotham 2010). Normalmente ocorrem em
animais geriatricos (média de 8 anos) e aparentemente 0s machos apresentam maior
predisposicédo (2,5:1) que as fémeas (Henry & Higginbotham 2010).

Os sinais clinicos evidenciados sdo vomitos cronicos, anorexia, letargia e perda de peso
progressiva. Podem ainda manifestar desconforto abdominal, ptialismo, anemia (microcitica e

hipocromica), hematemese e melena. Hipoglicemia paraneoplésica pode ocorrer associada a
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leiomioma e leiomiosarcoma. A alcalose pode ocorrer devido a perda de contetdo géastrico, no
entanto, a acidose metabdlica pode também ser verificada. A hematemese é sugestiva de
perfuracdo do estbmago devido a necrose ou ulceragdo gastrica. Hipocalémia, pneumonia por
aspiracdo e esofagite podem ocorrer devido aos vomitos, devendo estes ser resolvidos antes da
cirurgia (Kudnig & Séguin 2012).

Como meios de diagndstico podemos utilizar a radiografia, ecografia, endoscopia,
fluoroscopia, citologia aspirativa por agulha fina e bidpsia do material, tomografia axial e
ressonancia magnética. As radiografias abdominais contrastadas servem para verificar lesées no
lumen, esvaziamento gastrico atrasado, motilidade diminuida e aderéncias de contraste a massas
ulceradas (Kudnig & Séguin 2012, Henry & Higginbotham 2010). As radiografias toracicas sao
Uteis para avaliar possiveis metastases, de modo a fazer uma avaliagdo mais completa (Fossum et
al. 2007, Henry & Higginbotham 2010). A ecografia é sem duvida o melhor método diagnéstico
uma vez que € ndo invasivo e permite a avaliacdo da espessura da parede do estdmago, estrutura
do lumen, avaliacdo de anormalidades focais da motilidade, contetdos do limen e ganglios
linfaticos regionais (Henry & Higginbotham 2010). Leib e colaboradores recomendam a
realizacdo de ecografia abdominal em cdes mais velhos e com histdria de vémitos cronicos e
naqueles com uma forte suspeita de ter uma neoplasia gastrica (Leib et al. 2010). A endoscopia é
outro meio de diagndstico minimamente invasivo que permite a visualizacdo direta da mucosa,
sendo uma ferramenta de extrema importancia tanto para a visualizacdo da mucosa normal como
da alterada (Henry & Higginbotham 2010). A citologia aspirativa por agulha fina (CAAF), bem
como a bidpsia do material obtido sdo muito Gteis para determinar as caracteristicas da massa
(Kudnig & Séguin 2012, Henry & Higginbotham 2010). A tomografia axial e a ressonancia
magnética sdo igualmente de extrema importancia diagndstica para a visualizacdo da extensdo
das neoplasias gastricas bem como de possiveis metastases e a fluoroscopia pode ser util para
determinar alteracfes da motilidade (Kudnig & Séguin 2012, Henry & Higginbotham 2010). No
caso do Guga, os sinais clinicos evidenciados foram a hematemese e 0s vomitos crénicos, sendo
utilizados como exames complementares para a determinacgédo da causa, a endoscopia, ecografia
abdominal e a tomografia axial, onde foi visualizada uma massa na parede gastrica compativel
com neoplasia. O procedimento cirdrgico de eleicdo para a excisdo cirurgica de zonas de
necrose, ulceracdo ou neoplasias na curvatura maior e na por¢do média do estbmago, como no
caso descrito, é a gastretomia parcial, que consiste na ressecdo de uma porcdo do estbmago
(Fossum et al. 2007, Kudnig & Séguin 2012). No pré-cirurgico é recomendado fazer-se

cobertura antibiotica, restabelecer a hidratacéo e jejum de pelo menos 8 a 12 horas (Fossum et al.
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2007). No caso do Guga foi feita uma toma de cefazolina (22 mg/kg), fluidoterapia a uma taxa
de 2 ml/kg/h e jejum de 8 horas. Como pré-medicagdo é recomendado o uso de anticolinérgicos
(atropina ou glicopirrolato) e opioides (hidromorfina, butorfanol ou buprenorfina) e inducdo com
propofol ou diazepam e ketamina em infusdo lenta. A hidromorfina e o diazepam dados via iv
séo suficientes para induzir animais severamente deprimidos. Recomenda-se para manutengéo o
isoflurano ou sevoflurano, sendo o isoflurano o farmaco de eleicdo para animais arritmicos. O
procedimento cirdrgico consiste em incidir a linha média desde o apéndice xiféide ao umbigo. O
ligamento falciforme é incidido e sdo colocados afastadores abdominais para permitir uma maior
visualizagdo da cavidade abdominal, a qual é explorada visualizando o estbmago, ganglios
linfaticos, figado e sistema biliar (Anderson et al. 2002). O estdbmago é palpado para determinar
a localizacdo da massa, bem como a sua extensdo. Os vasos gastroepipldicos esquerdos e 0s
vasos pequenos ao longo da secdo do estbmago a ser excisada sdo ligados e o 6rgdo é fixado
através de suturas de ancoragem com margens de 1 cm. O estdmago € incidido e o seu conteudo
aspirado. A massa € retirada em toda a sua extensao deixando margens de 1 a 3 cm. Os bordos da
incisdo sdo suturados usando duas camadas de sutura, uma primeira incorporando a serosa,
submucosa e muscular com um padrdo de sutura Cushing ou simples continuo e uma segunda
com padréo de sutura Cushing ou Lembert de modo a inverter a serosa e muscular, por cima da
primeira (Fossum et al. 2007, Kudnig & Séguin 2012). Esta segunda sutura, caso haja
compromisso do limen com consequente retencdo gastrica limitada, pode ser ou ndo executada
(Kudnig & Séguin 2012). Este procedimento pode também ser efetuado utilizando agrafos TA
(Thoracoabdominal) de 90 mm ou GIA (Gastrointestinal anastomosis), que ao diminuir o tempo
de cirurgia apresentam uma grande vantagem em pacientes com risco significativo de
contaminagdo intra-operatéria ou morbilidade devido a anestesia prolongada (Tobias 2007,
Anderson et al. 2002). Para além disso, diminuem o trauma nos tecidos e preservam a circulacdo
no local (Tobias 2007). Posteriormente procede-se a lavagem da cavidade abdominal com
solugdo estéril e ao encerramento da mesma, atraves da sutura da linha branca com padréo de
sutura cruzado e tecido subcutdneo com sutura simples continua, ambos com fio absorvivel
monofilamentar e agulha de secdo redonda. A pele é suturada com fio ndo absorvivel e agulha
triangular, com padrdo simples interrompido (Fossum et al. 2007). No pds-cirdrgico, a
alimentacéo (digerivel, pobre em gordura e de elevado teor em carbohidratos) deve ser iniciada o
mais precocemente pois é de extrema importancia na regeneracgéo dos tecidos (Kudnig & Séguin
2012). O tratamento médico recomendado envolve o uso de antibi6ticos (ampicilina,

amoxicilina, clindamicina e cefalosporina) (Fossum et al. 2007), protetores gastrointestinais
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como os antagonistas dos recetores H, da histamina (ranitidina, cimetidina e famotidina) ou
inibidores da bomba de protdes (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol e esomeprazol), sucralfato
para protecdo das Ulceras da mucosa gastrica, estimulantes da motilidade intestinal e
antieméticos (metoclopramida) (Fossum et al. 2007). A motilidade gastrointestinal melhora mais
rapidamente em ambulatorio. A fluidoterapia (cristaldides e coloGides) é essencial para a
regeneracdo da parede gastrica. A dor pos-cirurgica é controlada pelo uso de opioides (Kudnig &
Séguin 2012). No caso do Guga, 24 horas ap0s a cirurgia, foi iniciada a alimentacao
gastrointestinal e fornecida agua em poucas quantidades. Administrou-se cefazolina e
metronidazol para um maior espetro de acdo, omeprazol e sucralfato para protecdo da mucosa
géstrica, metoclopramida como anti-emético e estimulante da motilidade intestinal, fluidoterapia
com NaCl e buprenorfina para o controlo da dor.

Terapia adjuvante pode ser necessaria para determinadas neoplasias, no entanto ha pouca
informacdo relativamente a selecdo do tratamento e aos seus resultados. Atualmente é
recomendado quimioterapia depois de excisdo cirargica, sendo utilizados com algum sucesso 0
protocolo FAC (5-fluorouracil [5-FU], doxorubicina, ciclofosfamida), gemcitabina, mitoxantrona
e cisplatina/carboplatina (Kudnig & Séguin 2012, Henry & Higginbotham 2010). A radioterapia
é pouco utilizada devido a baixa toleréncia radioactiva dos tecidos circundantes, nomeadamente
figado e intestinos (Kudnig & Séguin 2012).
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ANEXO | - Caso clinico n.°1: Gastroenterite hemorrégica de causa desconhecida

Dia 1l Dia 3 Dia 5 Dia 7 Dia 10 Valores referéncia
Htc 31 34 38 41 43 35-55 %
Pt 55 3.6 5 4.2 55 5,3-7,7 g/dI
Glicose
) 105 - - 70 - 60 — 120 mg/dl
sanguinea

Tabela 1: Valores de hematécrito e proteinas totais ao longo do periodo de internamento.

*QOs valores alterados encontram-se a negrito e italico.

Dia 1 Dia 3 Dia 10 Valores referéncia

Eritrdcitos mill./ul 411 43 4,73 5,5-8,5
Hemoglobina g/dl 9,6 9,7 9,7 10-18
VCM fi 75,2 74,7 73,4 58-73
HCM pg 23,3 22,5 20,5 19-25
CCMH g/di 31 30,2 27,9 28-40

Leucdcitos mil. 21,62 1,22 27,56 6,0-17,0
Neutréfilos mil. 17,85 1,14 21,30 3-115
Linfécitos mil. 2,91 0,06 4,25 1-4,8
Mondcitos mil. 0,86 0.02 2,01 0,2-13

Plaquetas mil. 136 191 328 120-550

Tabela 2: Valores de hemograma ao longo do periodo de internamento.

*Os valores alterados encontram-se a negrito e italico.

Figura 1: Diarreia sanguinolenta.



ANEXO Il — Caso clinico n.%2: Insuficiéncia Renal Crénica

Dia 1 Dia 3 Dia 5 Dia 6 Dia 7 Valores referéncia
Glicose mg/dl 107 60-120
Creatinina mg/dl 12,8 7,6 7,1 6,7 0,8-1,8
BUN mg/dl >140 9-30
Proteinas totais | 9/dl 8 7,6 5,8-8,4
Albumina g/l 31 2,0-4,0
Globulinas g/dl 4,9 1,5-5,0
Realacdo A/G 0,6326
Bilirrubina T. | mg/dl 11 0,1-0,5
ALT (GPT) UL 110 <72
FA u/L 86 32-155
Gamma-GT u/L 10 <10
Calcio mg/dl 115 9,0-11,6
Cloro mmol/I 104 135 117 112-129
Potassio mmol/I 3,3 7.6 5,3 3,5-5,8
Sédio mmol/l 143 169 156 150-165

Tabela 1: Valores analiticos ao longo dos dias de internamento.

*Os valores alterados encontram-se a negrito e italico.

Resultado | Valor de referéncia
Proteinas urinarias mg/dl 49,3
Creatinina urinaria mg/dl 86,6
Racio proteina:creatinina
. 0,6 <0,6
urinaria

Tabela 2: Perfil de proteindria.

*QOs valores alterados encontram-se a negrito e italico.

Estadio | Creatinina plasmatica (mg/ml) Descricéo
1 <1,6 N&o azotémico
2 1,6-2,8 Azotémia renal ligeira
3 2,9-5,0 Azotémia renal moderada
4 >5,0 Azotémia renal severa

Tabela 3: Estadiamento mediante os valores da creatinina plasmatica.




Racio proteina/creatinina urinaria Subestadio

<0,2 N&o proteindrico
Limiar de proteindria
0,2-0,4 ‘ o
(“Borderline Proteinuric™)
>0,4 Proteindrico

Tabela 4: Subestadiamento segundo o grau de proteindria,
com base na razdo proteina/creatinina urinaria.

- Pressdo Arterial Pressdo Arterial Risco de lesdo
Classificagdo o - :
Sistdlica (mmHg) Diastdlica (mmHg) organica
Estadio 0 <150 <95 Minimo
Estadio | 150-159 95-99 Baixo
Estadio I 160-179 100-119 Moderado
Estadio 111 >180 >120 Severo

Tabela 5: Subestadiamento baseado nos valores de pressdo arterial sistdlica.
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Figura 1: Ecografia renal: rim direito (A) e rim esquerdo (B). Podemos visualizar perda da definicéo

corticomedular e contornos irregulares. N&o foram determinadas as dimensdes dos mesmos.



ANEXO Il — Caso clinico n.°3: Dermatofitose por Microsporum canis

Figura 1: LesGes apos tricotomia generalizada (halos ritematosos).

Figura 2: Lampada de Wood (positiva).
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ANEXO IV — Caso clinico n.°4: Quemodectoma

14/12/2012 12:46:23
28

6~ 49

N

Figura 1: Massa (m) na base da aorta (a).

14/12/2012 12:54:40
29

Figura 2: Tamponamento cardiaco (seta).



Figura 3: Fotografias do coragdo do Kiki, recolhido ap6s a necropsia, evidenciando a massa (m) na base da aorta.
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ANEXO V — Caso clinico n.°5: Gastrectomia parcial por linfoma géstrico

Figura 1: Ecografia do estbmago que revela um espessamento generalizado da parede do estdmago compativel com
uma neoplasia, uma reaccao peritoneal exuberante e estruturas hipoecogénicas nas areas envolventes ao estdmago,

compativeis com metastases ganglionares ou infiltagdo mesentérica.

Figura 2: Mucosa géstrica inflamada e com zonas Figura 3: Ulcera com cerca de 4 cm de eixo maior,
de hemorragia no corpo e fundo. bordos hipertréficos e material necrdtico acumulado

Nno seu centro.
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Figura 4: Tomografia do estdbmago que evidencia um espessamento da parede géstrica localizado na curvatura

maior com fraca captacdo de contraste endovenoso.

Figura 5: Fotografia da massa durante a gastrectomia parcial.
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