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Resumo

Desde o inicio de Fevereiro até final de Maio de 2013 tive a oportunidade de realizar o meu
estagio final do curso de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria no Hospital Veterinario

do Baixo Vouga.

Nesse periodo pude participar em diferentes atividades inerentes a rotina de um hospital de
referéncia, tendo tido a oportunidade de passar por diferentes servicos hospitalares,
nomeadamente, consultas, internamento, cirurgia e unidade de cuidados intensivos. Foi-me
permitido participar ativamente nas consultas, auxiliar o veterinario no exame geral do animal,
realizar exames de diagndstico complementares e elaborar, conjuntamente com a equipa
médica, o melhor plano terapéutico. No internamento e cuidados intensivos era de minha
responsabilidade toda a monitorizacdo do estado geral bem como auxiliar na medicacéo e
contribuir para o bem-estar do animal. A nivel cirlrgico, estava encarregue de organizar o
material no bloco operatério, assistir o cirurgidao no periodo intra-operatério e fazer o controlo
pés-operatério do animal. A nivel anestésico, fiz ndo sé a monitorizagdo pré-cirargica bem

como a intra-operatéria.

A importancia do estagio residiu no facto de complementar todo o percurso teérico do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria aproximando-me da realidade pratica da Clinica e Cirurgia

de Animais de companhia.

Com este relatério pretendo expor cinco casos clinicos com os quais tive oportunidade de lidar

durante o meu estagio e que despertaram em mim um grande interesse.
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Ac - anticorpos

ACTH - hormona adrenocorticotréfica
ALB - albumina

ALT - alanina aminotransferase
ASIT - Imunoterapia alergénio-especifica
BALF — lavagem bronco-alveolar

BID — de 12 em 12 horas

BUN — ureia nitrogenada sanguinea
b.p.m — batimentos por minuto

Ca - célcio

CE - corpo estranho

CL - cloro

CRE - creatinina

DM - diabetes mellitus

ECG - eletrocardiograma

ELISA - Enzyme-Linked Immuno
Sorbet Assay

E.coli — Escherichia coli
FA — fosfatase alcalina
FELV - leucemia felina

FiO2 — fracdo de oxigénio inalado

Abreviaturas

FIV - Virus da imunodeficiéncia felina
fPL — lipase felina pancreatica

fPLI — lipase pancreatica
imunorreactiva felina

GGT - gama glutamil transferase

GLU - glucose

HAC - hiperadrenocorticismo

HEQ — hyperplasia endometrial quistica
HVBYV — Hospital Veterinario Baixo Vouga
IBD — inflamatory bowel disease

IFA — ensaio de imunoflourescéncia
IgA — imunoglobulina A

IgE — imunoglobulina E

IgG — imunoglobulina G

IM — via intramuscular

IRC - insuficiéncia renal crénica

IV — via intravenosa

K - potassio

K/uL — milhares por microlitro

LES — lupus eritematoso sistémico
M/pL — milh&es por microlitro

mEq — miliequivalente



mg/Kg — miligrama por quilo Rx- Radiografia

mL/h — mililitro por hora SC - subcuténeo

MP — membros posteriores SID — de 24 em 24 horas

NaCl — cloreto de sadio TRC — tempo de replecao capilar
OVH - ovariohistererctomia TID — de 8 em 8 horas

PCR — polymerase chain reaction Ul — unidades internacionais

PIF - peritonite infeciosa felina Ul/kg — unidades internacionais por

_ guilograma de peso vivo
PO — via oral

] _ N° - nimero
PT — proteinas totais

< - inferior / menor
Pu/Pd — politria/polidipsia

> - superior / maior
g4h — de 4 em 4 horas

_ _ °C — graus Celsius
RIT- Rush imunoterapia

- _ ® — produto registado
r.p.m —respiragoes por minuto
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CASO CLINICO N°1: GASTROENTEROLOGIA — PANCREATITE AGUDA

Identificacdo do Paciente: Jeremias, felino, macho castrado, Europeu Comum, 9 anos e
3,4kg de peso corporal.

Motivo da Consulta: Vomito, anorexia e prostracao.

Histéria Clinica: Devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente e sem
antecedentes médicos ou cirdrgicos para além da castracdo eletiva. O Jeremias vivia numa
moradia com acesso a exterior privado, onde coabitava com um c&o. N&o tinha acesso a lixos
ou téxicos e nunca saiu da sua area de residéncia. Era alimentado com ragdo comercial seca
premium de adulto e tinha acesso a agua ad libitum. Os proprietarios referiram a ocorréncia de
pelo menos dois episddios de vémitos, nos dois dias que antecederam a consulta mas ndo
sabiam especificar quantidade, nem contetdo. O Jeremias manifestava anorexia e prostragéo
desde o dia anterior. Os donos reportaram ainda que o Jeremias demonstrava alguma
agressividade quando tentavam transporta-lo. As fezes estavam normais.

Exame Fisico: Alerta, embora com evidente prostracdo. Condi¢do corporal normal a magro.
Movimentos respiratorios do tipo costoabdominal, superficiais e de frequéncia 12 r.p.m.
Auscultagbes, pulmonar e cardiaca, normais e frequéncia cardiaca > 200 b.p.m. Grau de
desidratacdo entre os 6 e 8% e mucosas ocular e oral rosadas, secas e bagas. TRC igual a 2
segundos. Ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos palpaveis e de
dimensGes normais, sendo o0s restantes ganglios linfaticos superficiais ndo palpaveis.
Temperatura retal 38°C, sendo o tonus normal e o reflexo anal positivo. Pulso forte, regular,
bilateral e simétrico. A palpacdo abdominal, observa-se agressividade que denunciava
existéncia de dor. Exame do sistema digestivo: Dor a palpagdo abdominal superficial, sendo
impossivel realizar a palpacéo profunda, estando o restante exame sem alteragdes.

Lista de problemas: vomito, anorexia, prostracdo, desidrata¢éo e dor abdominal.
Diagnoésticos Diferenciais: gastrite/gastroenterite aguda (infeciosa, parasitaria), alergia
alimentar, intolerancia alimentar, IBD, pancreatite (aguda/crénica), insuficiéncia renal crénica
(IRC), obstrucéo intestinal por corpo estranho, diabetes mellitus (DM), cetoacidose diabética,
hipoadrenocorticismo, hiperadrenocorticismo (HAC), neoplasia abdominal, peritonite,
hepatopatia (colangiohepatite, neoplasia, obstrugdo biliar), hipertiroidismo.

Exames Complementares: Hemograma completo: Htc aumentado 47% (normal: 30 - 45%),

ligeira neutrofilia 15,61 K/pL (normal: 2,50 - 12,50 K/uL) e restantes pardmetros dentro dos

valores normais de referéncia. Painel bioguimico: GPT, GGT, albumina, Ca, Cl, K e Na dentro

dos valores normais de referéncia mas detetou-se hiperglicemia ligeira 150mg/dL (normal: 71 —
148 mg/dL), azotémia ligeira BUN 45 mg/dL (normal: 17,6 - 32,8 mg/dL) e CRE 2,0 mg/dL
(normal: 0,8 - 1,8 mg/dL) e aumento das PT 8.0 g/dL (normal: 5,7 — 7,8 g/dL). Urianalise
(colheita por cistocentese ecoguiada): densidade urinaria > 1.040, sem realizacdo de

sedimento urinario. Radiografias abdominais e toracicas: normais. Ultrassonografia abdominal




(Anexo I: Figura n°l e n°2): Pancreas aumentado com regifes hipoécoicas e mesentério

hiperécoico reativo. Teste rapido SNAP fPL:>5,4, considerado positivo.

Diagndstico: Pancreatite aguda

Tratamento: Devido ao facto do Jeremias se encontrar prostrado, desidratado e com anorexia,
preferiu-se iniciar o mesmo sob vigilancia médica, ou seja, com o animal internado.
A abordagem terapéutica inicialmente instituida foi fluidoterapia IV (Lactato de Ringer a uma
taxa de 11 ml/h), ranitidina 2,5 mg/kg SC BID, maropitant 0,5 mg/kg SC SID, ampicilina 20
mg/Kg IV TID, enrofloxacina 5 mg/Kg IV SID e, para o controlo de dor, buprenorfina 0,01 mg/kg
IM TID. Foi realizado jejum de 12h, e como ndo se observou nenhum episédio de vOmito,
iniciou-se a administragdo forcada de uma dieta humida baixa em gordura, em pequenas
gquantidades g4h. No segundo dia de internamento, o Jeremias encontrava-se alerta mas sem
apetite, e ao exame fisico ndo manifestou qualquer evidéncia de dor a palpagédo abdominal.
Fez-se nova bioquimica para controlar os niveis de azotemia, estando estes dentro dos valores
normais. No quinto dia a fluidoterapia e a buprenorfina foram descontinuadas, uma vez que o
Jeremias se encontrava devidamente hidratado, a comer normalmente e tinha recuperado a
sua atividade. Teve alta ao quinto dia com prescricdo para casa de famotidina 0,5 mg/kg PO
SID e enrofloxacina 5 mg/kg PO SID, para cinco dias. Acompanhamento: trés dias apés alta,
o Jeremias voltou ao hospital para fazer nova bioquimica com o intuito de avaliar a existéncia
de azotemia e descartar possiveis complicacdes. As andlises estavam normais. O proprietario
referiu que o Jeremias permanecia sem vOomitos ou dor abdominal e se encontrava, no
momento, a comer com apetite, em pequenas quantidades.

Discussdo: A pancreatite, outrora considerada rara, € atualmente uma patologia bastante
prevalente em gatos, mudanca que se deve, sobretudo, a evolucdo dos meios diagnésticos,
nomeadamente o desenvolvimento de novos testes mais sensiveis e especificos, assim como
a uma maior utilizacdo e conhecimento acerca da ultrassonografia®. E classificada como aguda
ou crénica e a principal diferenga entre as duas formas néo é clinica mas sobretudo histolégica,
sendo que a forma cronica estéd associada a alteracdes permanentes como fibrose e atrofia do
6rgao™***. Dentro da forma aguda diferenciam-se ainda a necrosante e a supurativa, sendo
que na primeira h4 necrose das células acinares e da gordura peripancreatica e na ultima
predomina uma inflamac&o neutrofilica®®. A literatura afirma que a forma cronica é a mais
comum em gato e que se encontra fortemente associada a outras doencas, como a IBD,
lipidose hepética, colangite e diabetes mellitus™>. A inflamacdo simultanea dos trés 6rgéos
(péncreas, figado e intestino), denominada triade, é referida com frequéncia, embora o
envolvimento hepético seja menos comum do que os outros dois’. Ndo é conhecida a
patogénese desta associacao, contudo a existéncia do esfincter pancreatico biliar, ao redor da
papila duodenal maior, aproxima a relacdo anatomica e funcional entre o canal pancreatico e o
canal biliar felino, parecendo ser uma explicacdo plausivel’. Neste caso clinico ndo se
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identificou nenhuma das patologias anteriormente referidas, o que pode ser explicado pelo fato
de se tratar de uma pancreatite que foi considerada aguda, ndo complicada, como adiante sera
explicado. Na maioria dos casos, a causa de pancreatite ndo é identificada, no entanto, causas
como infe¢cdes parasitarias (Toxoplasma gondii, Eurytrema procyonis e Amphimerus
pseudofelineus), viricas (PIF, herpesvirus e calicivirus) e bacterianas, episédios de
isquemia/reperfusdo (hipotensdo, doenca cardiaca), obstrugdo do canal pancreéatico (por
massa pancredtica, célculos, CE duodenais), trauma e intoxicacdo por organofosforados tém
sido descritas™®. Hipercalcemia, reacdes a medicamentos e lipidodistrofia também s&o
sugeridas no entanto, pouco documentadas em felinos®.

A pancreatite € decorrente da ativacdo de enzimas digestivas no interior das células
acinares pancredticas que promovem a sua autodigestdo e do tecido peri-pancreético levando
a ocorréncia de inflamagéo pancreética, necrose peripancredtica, peritonite e a uma resposta
inflamatéria sistémica. Em circunstancias normais, mecanismos como 0 armazenamento
destas enzimas na sua forma inativa (zimogénios) e em conjunto com o inibidor pancreético da
tripsina, a unidirecionalidade do ducto pancreatico e os inibidores plasméaticos de protéases
pancreéaticas (a1-proteinases e a2-macroglobulinas) impedem a sua autodigestdo?®®. N&o é
reconhecida qualquer predisposicao racial ou sexual e ndo foi estabelecida qualquer relacéo
com a condicdo corporal. Porém uma perda progressiva de peso, talvez associada a
diminuicdo de apetite, foi descrita em gatos com pancreatite crénica, ndo estando esclarecido
se isso se deve a pancreatite ou a patologias concomitantes’. A maioria dos autores concorda
que gatos com mais de sete anos s&o os mais afetados, como era o caso do Jeremias®.

Os sinais clinicos, tanto da forma crénica como da aguda, sdo notavelmente
inespecificos, sendo a anorexia e uma marcada letargia ou depresséo os principais motivos de
consulta. Ao contrario do que é visto em caes, vomitos e diarreia ocorrem apenas em menos
de metade dos gatos afetados. A dor abdominal pode ser ligeira, ou mesmo indetetavel, sendo
mais observada a diminui¢cdo da temperatura corporal do que a presenca de febre. A evidéncia
de uma massa abdominal cranial pode ser notada a palpacdo, embora na maioria das vezes
sub-diagnosticada por se confundir com outras estruturas intra-abdominais como ganglios
linfaticos. Sinais como desidratacdo, ictericia, mucosas palidas e dispneia estdo descritos,
sendo que em pancreatites agudas severas condigbes como choque, coagulagdo intravascular
disseminada (CID) e insuficiéncia de varios 6rgdos sdo documentadas™?. O Jeremias
apresentou sintomatologia compativel com pancreatite, tal como vomitos, anorexia,
desidratacdo, prostracdo marcada e dor abdominal. Perante este quadro clinico, impunham-se
outros possiveis diagnoésticos, listados na apresentacdo do caso. Embora o hemograma, o
painel bioquimico e a urianalise ndo permitam o diagnostico de pancreatite, providenciam
informac@o que permite excluir diagnosticos diferenciais, bem como permitem avaliar o
envolvimento de outros 6rgdos e consequentemente, adequar o tratamento e definir o
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progndstico’?3°,

Nas analises efetuadas ao Jeremias constatou-se uma ligeira
hemoconcentracao, aumento das proteinas totais, bem como da densidade urinéria, alteracées
explicadas pelo seu grau de desidratacdo. Foi detetada ainda uma neutrofilia e hiperglicemia
atribuidas ao stresse a que foi submetido por estar num ambiente estranho. Outros achados
como leucocitose, leucopenia e anemia tém sido descritos™*®. A azotémia ligeira observada
pode indiciar desidratacdo ou mesmo estar associada a insuficiéncia renal aguda secundéria a
pancreatite. Alteragdes nas enzimas hepaticas (ALT, ALP, GGT) e aumento da bilirrubina total
sdo geralmente associadas a lipidose ou colangite concomitante!. No presente caso, as
enzimas acima referidas encontravam-se dentro dos valores normais de referéncia,
presumivelmente por se tratar de um episddio agudo de pancreatite. Um estudo realizado
afirma que alteracdes das enzimas hepaticas estdo maioritariamente presentes em gatos com
pancreatite cronica, o que pode ser explicado devido & maior prevaléncia de doencas
hepatobiliares nesta forma'. Os eletrélitos mensurados estavam normais, no entanto,
hipocalcemia e hipocalemia sdo citadas na bibliografia'>. A primeira pode ser encontrada em
45-65% dos felinos afetados e resulta de diversos mecanismos, como distlrbios acido-base,
saponificacdo da gordura peri-pancreética e resisténcia a paratormona®. Hipercolesterolémia é
referenciada em 72% dos casos de pancreatite e pelo facto de ndo se encontrar associada a
muitas patologias, deve direcionar a pesquisa para o pancreas’. Neste caso ndo se procedeu a
mensuracdo do colesterol. Hipoalbuminemia, hipo ou hiperglicemia podem também ser
achados relevantes'. A radiografia abdominal, normal no caso do Jeremias, ndo é uma
ferramenta util no diagnéstico de pancreatite em gatos, contudo, permite excluir outros
diferenciais compativeis com sinais gastrointestinais vagos, como intussuscec¢fes, corpos
estranhos e obstrucdes intestinais®>. A ultrassonografia abdominal e a avaliacdo da atividade
da lipase felina pancreatica especifica (fPL) sdo os exames diagndsticos ndo invasivos de
eleicdo em gatos com suspeita de pancreatite, pese embora que o seu diagndstico definitivo
seja apenas possivel através de bidpsia do pancreas™>®. A ultrassonografia efetuada revelou o
aumento do pancreas, com regides hipoecoéicas denunciadores de necrose pancreatica, e
mesentério reativo hiperecdico, alteragbes compativeis com pancreatite aguda. Esta técnica
diagnostica tem elevada especificidade (>85%) mas baixa sensibilidade (<35%), pelo que a sua
normalidade ndo exclui o diagnéstico. Porém a evidéncia de altera¢des, juntamente com sinais
clinicos compativeis, confere grande probabilidade de se tratar de uma pancreatite®>°. Uma
alternativa mais recente a ultrassonografia € a endossonografia, procedimento que consiste na
introdugdo de um endoscépio equipado com um transdutor de ultrassom no lumen do
estbmago. Isto permite obter uma maior area de contato com o 6rgdo em andlise,
possibilitando uma melhor visualizacdo das margens e parénquima pancreaticos uma vez que
diminui a ocorréncia de artefactos®. Esta técnica tem ainda como vantagem, facilitar o

diagndstico de pancreatite em animais obesos, com mesentério hiperecdico ou com excesso
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de gas intestinal. Tem como desvantagem requerer sedacdo, o que inviabiliza a sua utilizagéo
em pacientes de risco como em casos de pancreatites severas e de pacientes subclinicos onde
a sedacdo nao se justificaria®. A realizacdo de tomografia computorizada (TC) pode contribuir
para a identificacdo das estruturas normais de um pancreas saudavel, embora a sua
sensibilidade para detetar lesdes consistentes com pancreatite seja muito baixa, pelo que néo
se recomenda a sua utilizacdo'*. Testes para doseamento de amilase e lipase, imunoensaios
para doseamento da fPL, e da tripsina e tripsinogénio, estdo também disponiveis. O aumento
da atividade da amilase e lipase séricas em gatos esta associado a sindromes de ma absor¢ao
cronica e também a patologias glomerulares com consequente diminuicdo da filtracdo
glomerular, ndo sendo por isso, consideradas marcadores especificos de pancreatite felina'. A
tripsina imunorreativa (TLI) identifica os niveis de tripsina/tripsinogénio séricos. Apesar de a
tripsina ser uma enzima especifica pancreatica, a sensibilidade deste ensaio para diagnéstico
de pancreatite aguda é muito baixa, 38-45,5%°. Em felinos com insuficiéncia renal, ha um
aumento da atividade destas enzimas, levando a falsos positivos. A fPLI tem uma
especificidade de 91% e sensibilidade de 67% para o diagnostico desta patologia, podendo
atingir valores proximos aos 100% em casos severos®. Os testes mais utilizados para
doseamento de fPLI sdo o Spec fPL e o SNAP® fPL™, sendo estes, testes tipo ELISA
baseados em anticorpos monoclonais. Ambos utilizam os mesmos reagentes, contudo o Ultimo
possibilita resultados em 10 minutos, em vez das 24 horas necessérias para o Spec fPL.
Valores de fPL inferiores a 3.5 pg/l excluem pancreatite, valores entre 3,6 e 5,3 pug/l, sdo
considerados inconclusivos e sugerem que o exame seja repetido dentro de 2 semanas e
valores superiores a 5,4 pg/l sdo compativeis com a patologia®. O Jeremias evidenciou valores
de fPL bastante aumentados (acima de 5,4 pg/l), indicativo de pancreatite. O teste SNAP®
fPL™, utilizado neste caso, apresenta uma concordancia de 92% com o teste Spec fPL para a
identificacdo de pacientes normais, 82% de concordéancia para pacientes anormais e 96% para
a identificagdo de pacientes com niveis consistentes com pancreatite. No entanto, em caso de
duvida deve-se efetuar o Spec fPL, pois este é considerado mais fiavel.

O tratamento e prognoéstico dependem da severidade da doenga. Pancreatites agudas
severas tém indices de mortalidade elevados e o0 seu tratamento deve ser agressivo e iniciado
de imediato, enquanto pancreatites moderadas, sdo controladas apenas com fluidoterapia e
analgesia. Em gatos é dificil avaliar a gravidade desta patologia devido a inespecificidade dos
sinais clinicos, portanto, a menos que se prove 0 contrario € prudente assumir que todos
padecem de doenca severa e comecar de imediato o tratamento, prevenindo deste modo
complicacdes, como a lipidose hepética. Se existir uma causa suspeita, esta deve ser
removida, mas a maioria dos casos é idiopatica e o tratamento é sintomatico™?. A fluidoterapia
€ essencial para restabelecer hidratacdo, corrigir desequilibrios eletroliticos e manter a
perfusdo pancreatica®®. Utilizam-se fluidos de reposicdo como Lactato de Ringer ou NaCL
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0.9%, a uma taxa que ird depender do grau de desidratacdo. Uma suplementacéo de potassio
pode ser necesséria, sendo realizada de acordo com a avaliacdo do potéssio sérico. Pode ser
também necesséria a administracéo de coldides e taxas elevadas em caso de choque. Plasma
fresco congelado, com albumina e outras proteinas inibidoras das proteases, tem sido proposto
como alternativa em casos de pancreatite severa, embora ndo haja evidéncias que suportem o
seu uso. A analgesia esta indicada em todos os animais com pancreatite aguda e pode ser
conseguido com utilizagdo de butorfanol, buprenorfina ou fentanil. Pensos transdérmicos de
fentanil sdo uma opcdo’. Antieméticos, nomeadamente antagonistas dos receptores 5-HT3
(dolasetron) ou agonistas do NK1 (maropitant) e protetores Gls como o0 pantoprazol, entre
outros devem fazer parte do protocolo terapéutico para reverter sinais clinicos de vomitos e
nausea e prevenir complicacdes comuns associadas'?. Na presenca de hipocalcémia deve ser
adicionado ao tratamento gluconato de célcio e deve haver uma monitorizacdo das
concentracdes séricas deste. E essencial o tratamento de patologias concorrentes através de
insulinoterapia em caso de DM e vitamina B12, visto que esta ultima se encontra diminuida na
presenca de IBD'. Estudos recentes ddo grande importancia as infecdes bacterianas como
causa de pancreatite felina, deste modo, antibiéticos de largo espetro, como amoxicilina e
acido clavulanico, marbofloxacina e outras associacdes sdo recomendados’. A alimentacéo
precoce €, atualmente recomendada, contribuindo para atenuar o estado hipercatabdlico
existente e para minimizar a atrofia das vilosidades e o aumento da permeabilidade
intestinais™**. A colocacéo de um tubo nasogastrico ou gastrostomia pode ser uma alternativa
em animais que nao toleram a ingestéo de alimentos nos primeiros dias®.

O Jeremias respondeu muito bem ao tratamento médico, com melhorias significativas
apos dois dias de terapia agressiva, ndo tendo manifestado quaisquer sinais de eventuais
complicacdes, pelo que era expectavel uma total recuperacdo. Contudo, a complexidade e
diversidade de distarbios envolvidos, torna mais provavel no futuro a recorréncia de episédios
de pancreatite aguda.

Bibliografia: 1. P. Jane Armstrong, David A. Williams (2012) “Topical Review Pancreatitis in
cats”, Topics in Companion Animal Med 27, 140-147; 2.Nelson RW, Couto CG (2009) Small
Animal Internal Medicine, 42Ed, Mosby Elsevier, 579-596; 3. Steiner JM (2010) “Feline
Pancreatic Disease” in Ettinger SJ, Feldman EC (Ed.) Textbook of Veterinary Internal
Medicine, 62 Ed, Elsevier Saunders, 1695-1701; 4. Jaensch S (2011) “The effect of naturally
occurring renal insufficiency on serum pancreatic-specific lipase in cats” Companion animals
Clinic Pathology; 5. Ariane Schweighauser, Frédéric Gaschen, Jorg Steiner, Karin Allenspach,
Thierry Francey, Lorrie Gaschen (2009) “Evaluation of endosonography as a new diagnostic
tool for feline pancreatitis” Journal of Feline Medicine and Surgery 11, 492-498; 6. Dossin O
(2011) “Laboratory Tests for Diagnosis of Gastrointestinal and Pancreatic Diseases” Topics in

Companion Animal Medicine 26, 86-97.



CASO CLINICO N°2: ENDOCRINOLOGIA — DIABETES MELLITUS

Identificacdo do Paciente: Hugo, canideo, macho inteiro, raca Caniche, 14 anos e 6kg de
peso corporal.

Motivo da Consulta: Suspeita de poliaria/polidipsia.

Histéria Clinica: O Hugo vivia hum apartamento, onde ndo coabitava com outros animais e
ndo tinha acesso a ervas, nem téxicos. Era alimentado com ra¢éo comercial seca. Encontrava-
se corretamente vacinado e desparasitado. N&o estava a fazer nenhuma medicacdo e nao
tinha antecedentes médicos ou cirargicos relevantes. A proprietaria referiu um quadro de
aumento da ingestdo de agua e da producdo de urina, com 3 dias de evolugdo. Urinava em
casa, 0 que anteriormente ndo acontecia, sendo que inclusivamente lhe havia retirado o
recipiente da agua para evitar que urinasse durante a noite. De acordo com a proprietaria, a
urina tinha um aspeto normal, ndo sabendo no entanto, especificar a quantidade produzida. A
posicdo durante a mic¢do era normal e sem indicagéo de dor. Negou que o Hugo estivesse a
comer mais ou que este tenha perdido peso.

Exame Fisico: Todos os parametros do exame fisico foram considerados normais, excetuando
a condigéo corporal, classificada como normal a obeso ligeiro.

Exame dirigido ao aparelho urinario: Sem alteragdes.

Diagndésticos Diferenciais: Diabetes Mellitus (DM), hiperadrenocorticismo (HAC), insuficiéncia
hepatica, insuficiéncia renal cronica (IRC), neoplasia hipercalcemiante, diabetes insipidus
central ou nefrogénico, glicosuria renal bilateral, polidipsia psicogénica

Exames Complementares: Bioguimica sérica: hiperglicemia - Glicose 444 mg/dL (normal: 75-

128 mg/dL) e restantes parametros, nomeadamente FA, ALT, albumina, BUN, creatinina, PT e
Ca'™ encontravam-se dentro dos valores de referéncia. Urianalise: (recolha por cistocentese
ecoguiada): pH 7,5; corpos cetonicos: negativo; Glicose: 4+; densidade urinaria: 1.030; sem

sedimento urinario; Ultrassonografia abdominal: Sem alteracoes.

Diagndstico: Diabetes Mellitus

Tratamento: O tratamento foi iniciado em regime de internamento. Iniciou-se a insulinoterapia
numa dosagem de 0,3 UI/Kg SC BID de insulina do tipo lenta de origem suina (Caninsulin®,
Intervet). Simultaneamente foi introduzida uma dieta especifica para caes diabéticos, com
elevado teor em fibras e baixo teor em hidratos de carbono (Diabetic Royal Canin®) BID, numa
gquantidade sugerida de metade das calorias calculadas para o peso. A nova dieta foi bem
aceite pelo Hugo e este era alimentado sempre antes da administracdo de insulina. Medicdes
de glicemia foram realizadas através de colheita de amostras capilares na orelha, a cada
guatro horas durante os trés dias em que o Hugo se manteve internado (Anexo II: Gréfico n°1,
2 e 3). O Hugo respondeu de maneira positiva a insulinoterapia instituida de forma que nao foi
necessario proceder-se ao ajuste da dose. Teve alta no final do terceiro dia de internamento e
foi recomendada a estimulacao de exercicio fisico regular mas ndo exaustivo (idealmente duas

vezes por dia e a mesma hora), continuacdo do tratamento com a mesma insulina, BID, SC,
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até novo controlo e mudanga gradual para uma dieta rica em fibras. Por fim a proprietéria foi
treinada a fazer a administragdo subcutanea com soro fisiol6gico. Foi ainda cuidadosamente
informada que a DM é uma doenca que requer tratamento vitalicio e sobre todos os cuidados
que envolvem uma terapia insulinica. Foram-lhe também fornecidas tiras reativas de urina que
deveriam ser feitas regularmente de maneira a monitorizar a presenca de glicosuria (cor verde)
e possiveis complicacBes como cetonuria (cor roxa). Acompanhamento: Sete dias apés a alta
0 Hugo voltou ao hospital para controlar os sinais clinicos, medir glicémia e efetuar uma
uriandlise por tira reativa de urina. A proprietaria reportou que o Hugo ja ndo apresentava
Pu/Pd, encontrava-se alerta, havia realizado exercicio e comia a racdo prescrita, na dose
recomendada. No hospital, a tira urinéria ndo apresentou glicosuria, nem a presenca de corpos
cetonicos, e a concentracdo de glicémia era 99 mg/dL. Foi mantida a dosagem de insulina,
admitindo-se um bom controlo da doenca. Marcou-se uma nova consulta de acompanhamento
passado um més para controlo dos niveis de glicemia, tendo-se reforgcado, novamente o0s
conselhos de vigilancia do estado de saude do Hugo.

Discusséo: A Diabetes Mellitus (DM) é uma doenga enddcrina comum em céaes, que ocorre
devido a uma desregulacdo na homeostase da glicose sérica. E classificada de acordo com a
sua dependéncia ou ndo de insulina exdgena para estabelecer essa homeostase?**°. A
insulina € uma hormona hipoglicemiante, sintetizada e libertada pelas células 3-pancreéticas e
que é responsavel pela promocdo de reacbes anabdlicas, nomeadamente a sintese de
glicogénio, acidos gordos e proteinas, e pelo controlo de reacdes catabdlicas, como a redugéo
da gliconeogénese e inibicdo da liplise e glicélise. A DM tipo-2 (ndo insulino-dependente) ou
reversivel é rara nos cédes, estando associada ao tratamento com farmacos ou a estadios
precoces de doencas que provocam resisténcia insulinica™?. Estes animais tém uma diminuic&o
acentuada de células R-pancreéticas quando comparados com animais saudaveis e estdo mais
propensos a desenvolver hiperglicemia e DM se o antagonismo insulinico por alguma razao se
mantiver*?. Praticamente todos os cdes apresentam DM tipo-1 (insulino-dependente), no
momento do diagndstico. Esta forma caracteriza-se por um estado de hipoinsulinemia
permanente que ndo responde a introducdo de farmacos estimuladores da produgédo de
insulina (glicose e glucagon), e em que o controlo glicémico € apenas alcancado com a
administracdo de insulina exdgena, falhando as dietas e outros farmacos hipoglicemiantes no
controlo dos niveis séricos de glicemia®?.

A etiologia da DM ndo é inteiramente esclarecida, no entanto, é sem duvida multifatorial.
Predisposicéo genética, infecdo, insulinite imuno-mediada, pancreatite, obesidade, doencas ou
farmacos que antagonizam o efeito da insulina s&o enunciados como fatores de risco™®>.
Patologias como hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo (HAC), insuficiéncia renal (IRC) e
doencas cardiacas podem aumentar o risco de DM e sdo relatadas com bastante frequéncia?.

A deficiéncia relativa ou absoluta de insulina resulta de uma perda de funcéo das células B3-
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pancreaticas, que conduz ao estado de hipoinsulinemia irreversivel anteriormente

relatado®?34°

. Esta deficiéncia de insulina impede a entrada da glicose circulante para o
interior das células inibindo a sua utilizacéo tecidular e promovendo a sua reten¢do sanguinea.
Ha ativacdo de mecanismos como a glicogendlise e gliconeogénese numa tentativa de
compensar a falta de glicose celular, agravando ainda mais a acumulagéo desta na circulagéo.
Cetoacidose pode ser referida, por aumento dos corpos ceténicos decorrente da subutilizagéo
da glicose sanguinea. Quando se atinge uma hiperglicemia (acima dos 180-220mg/dL) que
ultrapassa a capacidade de reabsorcdo de glicose por parte dos tubulos renais surge a
glicosuria. Esta ultima promove uma diurese osmética causando polidria com consequente
polidipsia compensatéria**®. Verifica-se perda de peso devido & diminuicdo no consumo de
glicose por parte dos tecidos periféricos e polifagia ocorre como consequéncia da auséncia de
inibicdo do centro da fome. Normalmente, o centro da fome é transitoriamente inibido pelo
centro de saciedade apds ingestdo de comida, uma vez que a entrada de glicose nas células
promove sensagdo de saciedade. Como na DM ndo se verifica essa entrada ha,
consequentemente, uma falha na inibicdo do centro da fome®?.

A sintomatologia classica da DM traduz-se desta maneira em polilria, polidipsia, polifagia

12356 E fundamental, que estes sinais ndo sejam negligenciados pelos

e perda de peso
proprietarios e que o tratamento se inicie de imediato. Quando a doencga se prolonga de forma
descompensada, o aumento da mobilizacdo de gordura leva a lipidose hepatica,
hepatomegalia, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e aumento do catabolismo®. Letargia,
anorexia, vomitos e fraqueza podem ser observados, como consequéncia de uma progressiva
cetonemia e acidose metabdlica?. O tempo que decorre entre o aparecimento dos sinais
classicos iniciais até ao desenvolvimento de diabetes cetoacidética pode variar desde dias a
meses, dependendo da severidade da DM, da presenca de outras doencas concomitantes e da
producéo de corpos cetonicos®. Cegueira por formacao de cataratas é também frequente’. Uma
histéria completa deve ser avaliada mesmo em caes com quadro clinico evidente de DM, com
o0 intuito de procurar doengas concorrentes que causem antagonismo insulinico, uma vez que
sédo frequentes no momento do diagnéstico, tais como: pancreatites, infegcbes bacterianas,
estro recente, insuficiéncia cardiaca congestiva e HAC. A maior incidéncia da DM ocorre em
animais entre os 4 e os 14 anos de idade, apresentando um pico aos 7-9 anos de idade. As
fémeas s&o mais afetadas™®. Neste caso o Hugo encaixa em alguns parametros da descricdo
de animais tipicamente diabéticos — canideo racga caniche, 14 anos de idade, excesso de peso
e manifestacao de poliaria (Pu), polidipsia (Pd),com glicosuria.

O diagndstico da DM baseia-se em 3 aspetos: 1) quadro clinico classico; 2) hiperglicemia
persistente em jejum; 3) glicosuria persistente’?®. Os (ltimos devem ser documentados em
simultaneo, visto que uma hiperglicemia por si s6 exclui glicosuria de causa renal primaria e a

observacdo de glicosuria descarta outras possiveis causas de hiperglicemia. Uma rapida
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confirmacdo pode ser obtida pela mensuracdo da glicose sanguinea através de medidores
portéteis, ja que a fiabilidade destes € comparavel ao valor de amostras venosas, e pela
observacao de glicosUria através das tiras reativas de urina. No caso do Hugo, foi identificada
uma hiperglicemia de 444 mg/dL, associada a glicosuria, dificilmente atribuidas a stresse, tanto
mais que se tratava de um doente de temperamento tranquilo, com sinais clinicos compativeis
com DM. No entanto, em situacfes duvidosas pode ser realizada a medi¢ao da frutosamina. A
frutosamina € uma proteina glicosilada resultante da ligagéo irreversivel (ndo enzimatica e
independente da insulina) da glicose com proteinas séricas. A quantidade de frutosamina
produzida € proporcional a concentracdo sanguinea de glicose nas duas a trés semanas
precedentes a medicdo, sendo que esta medicdo ndo é afetada pela hiperglicemia induzida por
stresse®?. CetonUria e acidose metabdlica diagnosticam diabetes cetoacidética. Hemograma
completo, bioquimica sanguinea, urianalise com cultura bacteriana e cPLI (lipase pancreatica
imunorreativa canina) devem ser considerados como métodos diagndsticos minimos, na
medida em que descartam a maioria dos diferenciais, confirmando deste modo a DM*2, As
principais causas de Pu/Pd em cédes sdo a DM, HAC e IRC. Neste caso, atendendo ao valor de
densidade urinaria (1,030), ureia e creatinina normais, inexisténcia de proteindria e rins normais
guando avaliados ecograficamente, concluiu-se que ndo havia disfungéo renal descartando-se,
assim, a possibilidade de IRC. O HAC foi também considerado improvéavel, porque na ecografia
as adrenais revelaram-se normais, na bioquimica a FA estava dentro dos valores normais de
referéncia e apds instituicdo da insulinoterapia o Hugo estabilizou os niveis glicémicos. No
entanto, poderia ter que ser realizado o teste de estimulacdo com ACTH para descartar esta
doenca. Assim, os dados obtidos da historia clinica, sinais clinicos e resultados dos exames
complementares de diagndstico permitiram diagnosticar uma DM sem doencas concorrentes.
No tratamento da DM os objetivos sdo eliminar os sinais clinicos, atingir ou manter um
peso adequado e evitar complicacdes resultantes da doenca e do seu tratamento®. Para isso
recorre-se a administracdo de insulina, a implementagdo de uma dieta adequada com
realizacdo de exercicio fisico moderado, mas regular, e corregcdo de possiveis fatores que
contribuam para uma insulinorresisténcia. Assim que o diagndstico é confirmado, o tratamento
com insulina deve ser iniciado de imediato. O objetivo da insulinoterapia é conseguir um
controlo adequado da glicemia minimizando o risco de hipoglicemia®’. Uma Insulina de ac&o
intermédia do tipo lenta de origem suina ou uma insulina recombinante humana (NPH) s&o
preferencialmente utilizadas no inicio do tratamento'®*’. A insulina de origem suina tem uma
sequéncia de aminoéacidos idéntica & insulina canina endogena e é administrada de forma
subcutanea’, tendo sido a escolhida neste caso- Caninsulin® 0,3 Ul/kg BID. Outras opc¢des, sao
a insulina de origem bovina e a insulina glargina. A utilizag&o insulina de origem bovina pode
originar o desenvolvimento de anticorpos contra a insulina comprometendo o controlo

glicémico, ndo sendo considerada, por isso, uma boa opcdo’®*°. A insulina glargina é um
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analogo da insulina de acao prolongada. Tem uma absorcao sanguinea retardada, na medida
em que é comercializada associada a zinco que permite retardar a sua absor¢éo sanguinea®.
Inicialmente um esquema de administracdo BID com dosagem inicial de 0,5 U/kg é
recomendado pela literatura’. O controlo glicémico é facilitado e problemas como efeito de
somogyi e hipoglicemia sé@o evitados quando a terapia insulinica é feita duas vezes por dia,
visto que a dose desta é menor*’. Com base num estudo recente, esta comeca a atuar
aproximadamente trés horas apds a sua administracdo, que coincide com 0 seu primeiro pico
de acdo, ocorrendo o0 segundo pico aproximadamente 9h pos-administracdo. Tem uma duracao
de acao até cerca de 16h, o que reforca a importancia da sua administracdo BID. Diferentes
regimes de dosagem devem ser adaptados a cada cédo, visto que a mesma dose de insulina
promove diferentes variagbes na glicemia individual’. Apos a instituicdo de insulinoterapia, a
literatura recomenda que o paciente seja hospitalizado durante 2 ou 3 dias, como aconteceu no
caso do Hugo, de forma a reduzir a dose de insulina em caso de hipoglicemia®?. A avaliacdo da
curva glicémica € mandatoria durante a regulacdo inicial do paciente diabético, é util na
avaliacdo do controlo glicémico periédico, mesmo em casos em que 0 cdo pareca estar bem, e
€ necessdria na avaliacdo do controlo glicémico em situacdes onde se verifiquem
manifestacdes clinicas de hipoglicemia ou hiperglicemia. Segundo a bibliografia consultada,
nesta avaliagcéo, deve ser seguido o esquema de insulina e alimentacdo usado pelo proprietario
e a glicémia medida a cada uma a duas horas'. Neste caso, dada a condicdo estavel do
paciente a glicemia foi medida a g4h e permitiu construir as curvas de glicemia disponibilizadas
em anexo. A interpretacdo da curva de glicemia permite tirar conclusdes acerca da eficicia da
insulina a diminuir a glicemia, assim como sobre 0 pico de a¢do da insulina (valor minimo de
glicemia - nadir) e a duragdo da sua agdo. No céo esta deve ter um valor entre os 100 e os 250
mg/dL e apenas devem ser efetuadas alteracdes nas doses de insulina se o valor for inferior a
80>>°, AlteragBes a terapia insulinica sdo feitas em posteriores avaliacdes, que tipicamente
ocorrem uma vez por més até que se estabelega o protocolo terapéutico ideal. Neste caso,
dado néo ter havido intercorréncias durante o internamento, a dosagem de insulina manteve-se
inalterada, tendo sido a prescrita para administracdo no domicilio. Os habitos alimentares do
Hugo foram também modificados, dado que a obesidade contribui para a insulinorresisténcia.
Acresce que dietas ricas em fibras sdo aconselhadas, por diminuirem a absorgéo intestinal de
glicose. Uma percentagem entre 0s 3 e 0s 25% é exigida, sendo o ideal ragbes compostas por
12% de fibras insollveis ou 8% contendo mistura de fibras solGveis e insoldveis'*°. Como
referido na apresentacdo do caso é fundamental a educacao cuidada dos proprietarios para o
sucesso do tratamento. Assim, para além do treino dado a proprietaria sobre como fazer a
administracdo subcuténea, esta foi ainda informada sobre outros cuidados a ter com a
administracdo. Foi aconselhada a alternar os locais de administracdo para evitar o risco de

ocorréncia de inflamacdo no local da injecdo e consequente diminuicdo da absorcdo da
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insulina. O frasco de insulina deveria ser armazenado no frigorifico, mantendo uma
temperatura constante e ndo deveria ser agitado com demasiado vigor para evitar alterar as
propriedades do composto. Foi ainda sobrevalorizada a informagdo que a dose total diaria
recomendada de racao deveria ser repartida em duas refeicdes, de manha e a noite, devendo
ser fornecida ao animal antes da administracdo da insulina e sempre no mesmo horario. Se o
animal ndo comesse, a insulinoterapia devia ser suspensa dado o risco de poder induzir uma
hipoglicémia. Esta poderia ser reconhecida atendendo a sinais de fraqueza, alteracdo do
comportamento, incoordenacdo da marcha ou convulsdes. Neste caso, 0s proprietarios
deveriam tentar a administracdo de uma refeicdo, se o0 animal estivesse consciente, ou
aplicacdo de melaco nas gengivas. Finalmente foi ainda aconselhada a realizacdo de exercicio
fisico regular, idealmente duas vezes por dia e depois de comer, na medida em que ajuda a
promover a perda de peso e a diminuir as concentragdes sanguineas de glicose devido ao
aumento da sua utilizacao.

O prognéstico da DM varia dependendo da existéncia ou ndo de doencas concomitantes,
da resposta a insulinoterapia e facilidade de controlo glicémico e da existéncia e motivacéo do
dono em realizar o tratamento™?. Neste caso o progndstico parecia ser favoravel tendo em
conta o controlo glicémico alcancado, a auséncia de complicacdes associadas a doenca e ao
tratamento e dada a cooperagcdo demonstrada pela proprietaria no tratamento instituido.

Bibliografia: 1.Nelson WR (2009) “Disorders of the Endocrine Pancreas”, in Couto CG, Nelson
RW (Eds.) Small Animal Internal Medicine, 42 ed, Elsevier, pp. 764-785; 2. Reusch,C. (2010)
“Canine diabetes mellitus” In: Ettinger,S. & Feldman,E.(Eds.). Textbook of Veterinary Internal
Medicine, 7"edition,vol. 2 Saunders Elsevier, Philadelphia.pp.1782-1796; 3. Catchpole B,
Adams J, Holder A, Short A, Ollier W, Kennedy L (2013) “Genetics of canine diabetes mellitus:
Are the diabetes susceptibility genes identified in humans involved in breed susceptibility to
diabetes mellitus in dogs”, The Veterinary Journal 195, 139-147; 4. Fracassi F, Boretti FS,
Sieber-Ruckstuhl NS, Reush CE (2011) “Use of insulin glargine in dogs with diabetes mellitus”
Veterinary Record; 5. Rucinsky R, Cook A, Haley S, Nelson R, Zoran D, Poundstone M (2010)
“AAHA Diabetes Managemente Guidelines FOR Dogs and Cats”, Journal of the American
Animal Hospital Association 46, 215-224; 6. Cook AK (2012) "Monitoring Methods for Dogs
and Cats with Diabetes Mellitus” Journal of Diabetes Science and Technology 6(3), 491-495;
7. Fleeman LM, Rand JS, Morton JM (2009) “Pharmacokynetics and pharmacodynamics of

porcine insulin zinc suspension in eight diabetic dogs”, Veterinary Record 164, 232-237
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CAsO CLINICO N°3: DERMATOLOGIA — LEISHMANIOSE

Identificacdo do Paciente: Messi, canideo, macho inteiro, raca Labrador Retriever, 7anos,
28kg de peso corporal; Motivo da Consulta: Alopécia em varias regibes do corpo e
claudicacao intermitente dos membros posteriores.

Histéria Clinica: Corretamente vacinado e desparasitado. O Messi residia em Guimaraes
numa casa com acesso ao jardim, juntamente com outros cdes da mesma raca. Sem acesso a
lixo ou toéxicos. Era alimentado com ragdo comercial premium e tinha livre acesso a agua.
Anamnese Dermatoldgica: Aproximadamente meio ano antes da presente consulta, o
proprietario notou perdas de pélo no focinho e nas patas. Na altura o Messi foi consultado
numa clinica veterinaria local, onde Ihe foi prescrito um antibiético e anti-inflamatério néao
esteroide, durante 15 dias. O proprietario referiu que as lesdes pareciam ter melhorado, no
entanto, nunca chegaram a desaparecer. Trés meses depois 0 Messi voltou a realizar o mesmo
tratamento, contudo este novamente nao foi eficaz. As lesdes nao pruriginosas progrediram, ao
longo do tempo, tornando-se maiores e afetando outras regides do corpo e desde ha trés
semanas que o Messi claudicava dos membros posteriores sempre que alternava a posicao de
decubito para estagdo. Os donos e os restantes coabitantes ndo apresentavam qualquer lesé&o
cutdnea. Nao tinha habito de escavar terra, nem contactava com roedores. Nao apresentava
qualquer alteragcdo no odor da pele.

Exame de estado geral: Evidéncia de linfadenomegalia generalizada; restantes parametros

avaliados no exame fisico geral normais. Exame dermatol6gico: exame a distancia: pélo mate

com zonas de hipotricose difusas na regido da cabeca (nariz, superficie exterior da orelha,
areas perioculares e nuca) e zonas de hipotricose localizada, repartidas pelos 4 membros,
especificamente nas areas interdigitais, faces dorsais da zona distal dos membros e zona do

cotovelo anterior direito. Onicogrifose. (Anexo IlI: Figura n°1,2,3,4,5,6) Prova de arrancamento

do pélo: depilagdo facilitada nas lesdes descritas. Elasticidade e espessura da pele: pele

espessada com pouca elasticidade no local das lesdes. Areas alvo: regido periocular,
interdigital e do cotovelo marcadamente espessadas com hipotricose, descamacdo e
hiperpigmentacdo. As restantes areas também se apresentavam espessadas,
hiperpigmentadas e com alguma descamacdo, no entanto, estas menos evidentes que as
anteriores. Exame Locomotor: claudicacao a “quente” dos membros posteriores (MP) e dor na
manipulacdo das articulages do joelho e coxofemoral.

Diagnésticos Diferenciais: Leishmaniose, demodicose, foliculite bacteriana, dermatofitose,
endocrinopatias (hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo,) doencas imunomediadas (lupus
eritematoso sistémico/discoide), eflivios telégeno/anageno, distrofias foliculares.

Exames Complementares: Tricograma: pontas intactas; Raspagem profunda: negativa;

Hemograma: normal; Bioquimica sérica: ALP, ALB, BUN, CRE, GLU, Ca e colesterol normais.

Hiperproteinemia 8,6 g/dL (normal: 5,0-7,2 g/dL); Urianalise (cistocentese): densidade urinéria

1.040, 2+ de proteina, pH 7; sedimento inflamatério ativo; Teste rapido Leishmania: positivo;
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Serologia: Anticorpos (Ac) anti-leishmania— resultado positivo alto 5,27; Proteinograma:
hipergamaglobulinemia policlonal; ratio albumina/globulinas diminuido — 0,33 (normal: 0,5-
1,20); Puncdo de medula 6ssea: presenca de agentes compativeis com formas amastigotas de

Leishmania spp. no interior de macréfagos (Anexo lll: Figura n°7).

Diagndstico definitivo: Dermatite exfoliativa ndo pruritica por Leishméania

Tratamento: Alopurinol 10 mg/kg BID PO e miltefosina 2 mg/kg PO SID. Para as lesdes de
pele foi prescrita a aplicacdo de clorexidina e a administracdo de cefradina 20 mg/kg BID PO
durante 3 semanas. O acompanhamento foi realizado por contato telefénico passados 30 dias,
0s proprietarios reportaram o desaparecimento da claudicacdo e que as lesdes de pele
estavam melhores. Foi sugerida a realizacdo de nova urianalise e do ratio proteina/creatinina
urinaria para controlo da funcao renal. A miltefosina foi descontinuada, no entanto, continuou o
alopurinol.

Discusséo: A leishmaniose € uma doenca infeciosa desencadeada por protozodrios do género
Leishmania. Em Portugal tem-se verificado um aumento da sua ocorréncia na populacéo
canina, sendo que Beja, Portalegre e Castelo Branco sédo os distritos mais fortemente
afetados’. Existem vérias espécies de Leishmania spp, no entanto a L. infantum é a principal
espécie a infetar o cdo. Este € o principal hospedeiro de Leishmania spp, e o principal
reservatério desta infecdo para o ser humano®*. Esta zoonose é transmitida a hospedeiros
vertebrados através de vetores primarios, nomeadamente mosquitos do género Flebotomos ou
Lutzomyia. Nos hospedeiros vertebrados a Leishmania spp é encontrada nos macréfagos sob
a forma amastigota, sendo 0 mosquito infetado quando ingere o sangue de um hospedeiro
portador da doenca. Ja no mosquito, o organismo multiplica-se e sofre uma serie de alteracfes
morfoldgicas incluindo a sua transformacéo na forma flagelada ou promastigota. Esta forma é
introduzida no vertebrado quando o mosquito se alimenta. Apés a inoculacdo no hospedeiro o
promastigota perde o seu flagelo e transforma-se novamente na forma amastigota. A
leishmaniose canina € uma doenga de carécter progressivo que se pode manifestar de forma
subclinica, auto-limitante ou por vezes severa ao ponto de ser fatal***. A infec&o subclinica ndo
€ um estado permanente e condicdes como a imunossupressao ou a presenca de doengas
concomitantes podem despoletar o aparecimento de sinais clinicos e consequente doenca
clinica. Clinicamente pode-se manifestar na forma cutanea, mucocutanea e/ou visceral e a
severidade da doenca depende, em grande parte, da resposta imune evidenciada pelo animal
portador®®. Deste modo, pode ser observada apenas uma simples dermatite papular, nos
casos em que ha uma resposta imune celular especifica e baixa imunidade humoral, até ao
desenvolvimento de doenca severa com afecdo renal e glomerulonefrite por deposicdo de
imuno-complexos. Esta Ultima esta associada a uma resposta humoral macica e a elevada
carga parasitaria. A distin¢cdo entre os cées infetados assintomaticos e os clinicamente doentes

baseia-se, essencialmente, na presenca ou nao de sinais clinicos e/ou alteracbes
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clinicopatoldgicas, juntamente com a respetiva confirmagdo de infecdo por Leishmania
infantum®#>®, Estudos recentes sobre o padrdo da resposta imune evidenciada por cédes que
vivem em &reas endémicas, efetuados com recurso a varias técnicas para a demonstracao da
exposicdo ao parasita, nomeadamente serologia e avaliacdo da imunidade celular, reportam
que apenas 5-10% sao considerados doentes e 90-95% s&o clinicamente saudaveis. Referem
ainda que dos animais infetados assintométicos, 47% s&o considerados resistentes, devido a
presenca de consideravel resposta imune celular contra a leishmania®.

A Leishmaniose canina € entdo uma doenca sistémica que pode envolver qualquer
orgdao, tecido ou fluido biolégico. Do conjunto de sinais clinicos que pode vir a exibir pode-se
dizer que os mais comuns sdo cutaneos. Estes sdo descritos assumindo varios quadros
clinicos, nomeadamente: i) dermatite exfoliativa hdo pruritica, com ou sem alopécia e que pode
ser generalizada ou localizada no nariz, orelhas e membros; ii) dermatite ulcerativa em pontos
de pressao, &reas mucocutaneas, extremidades, orelhas e nariz; iii) dermatite nodular focal ou
multifocal; iv) dermatite proliferativa mucocutanea; e v) dermatite papular. Outros sinais, como
linfadenomegalia generalizada, perda de peso progressiva, atrofia muscular, intoleréncia ao
exercicio, diminuicdo de apetite, prostracdo, esplenomegalia, polidria/polidipsia (Pu/Pd), lesbes
oculares, epistaxis, onicogrifose, claudicacdo, vomitos e diarreia sdo também descritos®. No
presente caso clinico foi evidenciada uma dermatite exfoliativa ndo pruritica com alopécia,
localizada no nariz, orelhas e membros, compativel com as lesdes referidas pela bibliografia.
Uma linfoadenomegalia generalizada, claudicacdo dos MP e onicogrifose foram sinais
compativeis com Leishmaniose também evidenciados, tendo levado a que esta fosse colocada
no topo da lista de diagnoésticos diferenciais. A pesquisa de infecdo por Leishmania é realizada
para confirmar a doenca em cdes com sinais clinicos e/ou alteracdes clinicopatolégicas mas
também para detetar caes clinicamente saudaveis que vivam ou viajem para areas endémicas,
bem como para selecionar dadores de sangue, evitar a importacdo de cées infetados para
areas ndo endémicas e monitorizar a resposta ao tratamento.

O diagnostico de leishmaniose implica a combinacdo de uma analise clinicopatoldgica e
testes laboratoriais especificos. Assim, o diagndstico pode ser obtido pela detecdo de
amastigotas em citologias aspirativas de lesdes cutaneas, ganglios linfaticos, medula 6ssea e
baco. Contudo apesar de ser um método rapido e especifico, € considerado um método com
baixa sensibilidade, mesmo em cédes com elevada carga parasitaria®®. Neste caso, a puncéo
medular do Messi permitiu detetar formas amastigotas de Leishmania spp. no interior de
macrofagos, confirmando a doenga. Outros meios de diagndstico, considerados sensiveis e
especificos da infecdo e que podem ser usados em animais infetados assintomaticos ou
clinicamente doentes sédo a detecdo de anticorpos séricos especificos anti-leishmania através
de métodos quantitativos (ELISA e IFA) ou qualitativos, utilizando ensaios baseados em

imunocromatografia e PCR. O PCR permite detetar o parasita, bem como a carga infetante nos
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tecidos, o que o torna util para o diagnéstico mas também no seguimento durante o
tratamento®. A serologia quantitativa é classificada de acordo com o nivel de anticorpos (Ac)
encontrados em negativo (resultado <0,9), duvidoso (entre 0,9-1,1), baixo (entre 1,1-1,5),
médio e elevado (resultado >1,5). Um elevado nivel de anticorpos esta associado a uma carga
parasitéria elevada e confirma a infe¢cdo por agentes do género leishméania. No entanto, niveis
baixos ndo sdo necessariamente indicativos de doenca, o que obriga a identificagdo do
parasita por métodos diagndsticos como o PCR, citologia ou bidpsia®*. No caso do Messi o
resultado revelou um elevado nimero de Ac (5.27), o que esteve de acordo com o resultado da
citologia aspirativa da medula 6ssea. Outros meios complementares de diagnostico impde-se
aquando do diagnéstico da leishmaniose, nomeadamente a realizacdo de um hemograma, de
um perfil bioquimico, uriandlise e eletroforese sérica, na medida em que, embora ndo sejam
especificos da doencga, sdo abrangentes, permitindo descartar outros diferenciais ou até
mesmo descobrir patologias concomitantes®®. Os elevados titulos séricos de Ac anti-
Leishmania e imunocomplexos circulantes, podem levar ao sinais de glomerulonefrite,
vasculite, artrite e uveite, referidos anteriormente — sendo assim é muito importante atentar a
uma possivel patologia renal. E essencial avaliar a funcdo renal e efetuar o estadiamento
usando as recomendacdes da International Renal Interest Society (IRIS)?. As alteracdes
clinicas podem variar desde proteinuria persistente (caracteristica de glomerulopatia)
moderada até sindrome nefrotica ou insuficiéncia renal cronica (IRC). Deve-se determinar o
racio proteina/creatinina urinaria e se este for >0,5 numa urina livre de inflamacéo, infecdo ou
hematlria macroscopica considera-se anormal. Nos animais que possuem quadro clinico
compativel com IRC observa-se um racio proteina/creatinina = 0.5 e uma azotemia renal com
valores de creatinina sérica, ureia nitrogenada sérica (BUN) e fosfato sérico aumentados®.
Proteinuria foi a Unica alteracao significativa evidenciada no caso do Messi, o que pode sugerir
a presenca de dano glomerular. Desta forma foi sugerida a realiza¢do de nova uriandlise (para
confirmar a persisténcia de proteinuria) e a realizacdo do ratio proteina creatinina, que nao
pbde ser efetuado devido a presenca de sedimento inflamatério ativo. Neste caso, foi também
observada uma hiperproteinemia sérica derivada da hiperglobulinema policlonal B e y
caracteristica desta patologia. As lesGes cutdneas apresentadas pelo Messi obrigavam, a que
na abordagem inicial se realizassem analises dirigidas a problemas de pele, tendo-se assim
realizado um tricograma que denunciou pélos com pontas intactas, direcionando a pesquisa de
diagnosticos diferenciais para alopécia ndo pruritica. Uma citologia (por aposi¢do, visto ndo
existirem pustulas) das lesdes deveria ter sido realizada com o intuito de descartar possiveis
infecbes bacterianas. No entanto, dada a elevada ocorréncias destas infe¢cdes secundérias
bacterianas em cdaes foi prescrito um antibidtico. Foi efetuada a raspagem profunda, contudo
ndo foram visualizadas formas adultas de demodex canis, 0 que permitiu descartar a

demodicose da lista de diagnoésticos diferenciais. Devido a sua idade e a raca um dos
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diagnosticos diferenciais mais sugestivos seria hipotiroidismo, no entanto, este foi
desvalorizado atendendo a que a leses demonstradas ndo eram bilaterais, nem simétricas.
Além disso, no exame fisico 0 Messi mostrou-se bastante ativo e com condi¢ao corporal normal
e nas andlises que efetuou, o colesterol, que geralmente se encontra elevado nesta doenca,
estava dentro dos valores normais de referéncia. O tipo de lesGes evidenciadas, a densidade
urinaria (1040) bem como a normalidade da atividade da FA, tornavam também HAC um
diagndstico menos provavel. O lupus eritematoso sistémico (LES), apesar de pouco frequente,
foi considerado como possivel diagndstico diferencial pela localizacdo das lesGes,
designadamente nariz, unides mucocutaneas e extremidades, e pela claudicacdo evidenciada,
visto que LES pode apresentar manifestacdes como poliartrites, anemia, glomerulonefrites e
trombocitopenia. O teste de anticorpos anti-nucleares poderia ter sido realizado para descartar
esta doenca. As lesdes evidenciadas pelo Messi, foram demasiado sugestivas de infe¢do por
Leishmania spp. e a confirmacado deste diagnostico os restantes diferenciais.

Nenhum farmaco é capaz de eliminar a infe¢do, no entanto, devem permitir a diminuigéo
da carga parasitaria, o controlo de lesbes orgénicas causadas pelo parasita, e a eliminagéo da
sintomatologia (temporaria ou permanente), bem como a reposicdo de uma resposta imune
eficiente, e o impedimento de possiveis recaidas clinicas. O estadiamento da leishmaniose em
5 classes (Anexo lll: Tabela n°l1), pode ajudar na escolha do tratamento anti-Leishmania mais
adequado’. Os principais protocolos terap@uticos consistem na associa¢do de alopurinol (10
mg/kg BID PO no minimo 6-12 meses) com antimoniato de meglumina (75-100mg/kg SID ou
40-75 mg/kg BID durante 4 semanas SC) ou com miltefosina (2mg/kg SID durante 28 dias). O
alopurinol € um anélogo estrutural da hipoxantina que inibe a atividade da xantina oxidase, uma
enzima que catalisa a producdo de xantina, hipoxantina e acido Urico a partir de xantina.
Quando incorporado por amastigotas intracelulares de Leishmania, o alopurinol é transformado
num composto téxico (4-amino-pirazole-pirimidina), que mata o parasita. Administrado como
monoterapia, este apresenta baixa eficacia, no entanto, em associacdo com outros farmacos
(miltefosina neste caso) promove um longo periodo de remissédo clinica. A interrupcédo do
tratamento resulta na maioria das vezes em recidivas. Por esta razdo, o alopurinol é
geralmente administrado por longos periodos de tempo. A tolerancia ao farmaco é excelente e
parece abrandar a deterioragcdo da funcéo renal em caes com proteindria mas sem insuficiéncia
renal, como foi observado no caso do Messi®. A miltefosina compromete as vias de sinalizacdo
e sintese de membrana celular provocando a morte do parasita. Este farmaco também né&o
elimina por completo o parasita, embora tenha sido relatada uma reducdo significativa e
progressiva da carga parasitaria em citologias aspirativas dos ganglios linfaticos. Apesar da
resolugdo parcial ou total dos sinais clinicos, recidivas também sao relatadas quando este
farmaco é utilizado sozinho®. No caso do Messi optou-se pelo uso da combinac&o de alopurinol

com miltefosina, visto que, para os proprietarios torna-se mais comoda a administracao oral do
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que as inje¢cbes SC do antimoniato de meglumina. Vémitos e diarreia podem ser reportados
como possiveis efeitos secundarios da miltefosina, o que néo foi referido no Messi. A resposta
ao tratamento € variavel consoante a condi¢&o clinica inicial do paciente e a resposta individual
a terapia. Animais com insuficiéncia renal cronica tém uma taxa de recuperacdo mais baixa do
que aqueles que apresentam uma ligeira proteiniria ou nenhuma lesdo renal. E expectavel
uma melhoria clinica ap6s o primeiro més de tratamento, sendo que o progndstico varia
consoante o quadro de alteragBes clinicopatoldgicas evidenciadas. Durante o tratamento 0s
parametros clinicopatolégicos devem ser monitorizados. Em geral hemograma completo,
bioguimica sérica e urianalise devem ser efetuados. A monitorizacdo deve ser realizada com
mais frequéncia no inicio do tratamento, a cada 3-4 meses e mais tarde apenas a cada 6
meses ou 1 vez por ano. O uso de resultados serologicos na monitorizagcdo do tratamento tem
sido controverso. No entanto, estudos recentes demonstram que hd uma diminui¢do lenta e
progressiva dos niveis de anticorpos IgG e IgA, associada a uma melhoria clinica, pelo que é
aconselhada a repeticdo do teste seroldgico quantitativo realizado pelo mesmo laboratério, 6

16, Em contraste, um marcado aumento dos niveis de

meses depois do tratamento inicia
anticorpos pode ser interpretado como uma possivel recaida.

Como prevengédo da leishmaniose devem ser usados repelentes em spot-on, ou colares,

para prevenir a picada por fleb6tomos infetados em animais saudaveis e para prevenir a picada
em animais infetados para reduzir a transmissdo. Outras medidas sdo manter os cdes dentro
de casa do anoitecer ao amanhecer nas épocas de maior atividade do mosquito (inicio da
Primavera ao fim do Outono) e usar inseticidas dentro de casa. Na Europa, esta ja aprovada
uma vacina para cdes, baseada em culturas de L. infantum com antigénios
excretados/secretados®®.
Bibliografia: 1.Cortes S, Vaz Y, Neves R, Maia C, Cardoso L, Campino L (2012) “Risk factors
for canine leishmaniasis in an endemic Mediterranean region” Veterinary Parasitology 189,
189-196; 2.Solano-gallego L, Koutinas A, Mir6 G, Cardoso L, Pennisi MG, Ferrer L, Boudeau P,
Oliva G, Baneth G (2009) “Directions for the diagnosis, clinical staging, treatment and
prevention of canine leishmaniosis” Veterinary Parasitology 165, 1-18; 3.Solano-Gallego et
al.(2011) “Leishvet guidelines for the practical management of canine leishmaniosis” Parasites
& vectors 4,86; 4. Greene CE (2012) Infectious Diseases of the dog and cat, 4"Ed Elsevier
Saunders, 734-748; 5.Paltrinieri S, Solano-Gallego L, Fondati A, Lubas G, Gradoni L,
Castagnaro M, Crotti A, Maroli M, Oliva G, Roura X, Zatelli A, Zini E (2010) “Guidelines for
diagnosis and clinical classification of leishmaniasis in dogs” Journal of the American
Veterinary Medical Association vol 236, n°ll; 6.0Oliva G, Roura X, Crotti A, Maroli M,
Castagnaro M, Gradoni L, Lubas G, Paltrimieri S, Zatelli A, Zini E (2010) “guidelines for
treatment of leishmaniais in dogs” Journal of the American Veterinary Medical Association
vol236,n°11;
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CASO CLINICO N°4: PNEUMOLOGIA — ASMA FELINA

Identificacdo do Paciente: Vitoria, felino, fémea esterilizada, raca Europeu comum, de 2 anos
e 3.6 Kg de peso corporal.

Motivo da Consulta: Tosse com duragdo de 2 dias e dificuldade respiratéria.

Histéria Clinica: A Vitoria vivia com os donos desde os 2 meses de idade, numa moradia sem
acesso ao exterior juntamente com um gato macho esterilizado, saudavel, proveniente de uma
ninhada anterior. Era alimentada com racdo seca comercial para animais esterilizados. Nao
tinha contacto com outros animais, nem tinha acesso a lixo ou a téxicos. Estava corretamente
vacinada e desparasitada interna e externamente até a data e era FIV e FelV negativos. Ha
dois meses que fazia tratamento preventivo para bolas de pelo, uma vez por semana, com
pasta de malte. Ndo tomava qualquer outro tipo de medicag&o. A dona referiu histdria de tosse
seca, ha aproximadamente 3 meses, bastante audivel e ndo produtiva e constatou um
surgimento de dificuldade respiratéria cerca de 2 dias antes da presente consulta. A Vitéria
revelava ainda relutdncia ao exercicio. O gato coabitante ndo apresentava qualquer
sintomatologia. Apds uma exaustiva anamnese a dona mencionou a aquisi¢cao recente de areia
de gatos perfumada em substituicdo da silica utilizada regularmente bem como o habito fumar
dentro de casa. Na anamnese, dirigida aos restantes sistemas, ndo foram reportadas quaisquer
alteracgoes.

Exame de estado geral: Sem altera¢des excetuando dispneia expiratoria e ligeira alteracdo do
estado mental com prostragéo.

Exame do Sistema Respiratério: Os movimentos respiratérios eram rapidos, com
componente abdominal forte e esforcados. As narinas ndo apresentavam qualquer tipo de
descarga nasal, estavam hdmidas e rosadas e ndo eram audiveis quaisquer ruidos. Nao foi
detetada nenhuma alteracdo a percusséo dos seios paranasais. A palpacdo da traqueia a tosse
era facilmente induzivel. A auscultacdo pulmonar eram audiveis sibilos no momento da
expiragdo ativa, ndo sendo visivel nenhuma alteracdo de simetria na regido toracica ou na
percussao do campo pulmonar.

Exame do aparelho cardiovascular: Taquicardia (>180b.p.m) e restantes parametros sem
alteracoes.

Lista de problemas: Tosse, dispneia expiratéria, sibilos expiratérios, taquipneia e taquicardia.
Diagnésticos Diferenciais: Asma felina, bronquite aguda ou crénica, bronquite parasitaria,
virica, bacteriana ou fungica, pneumonias infeciosas (PIF, toxoplasmose, bacterianas),
parasitas pulmonares (Aelurostrongylos abstrusus), fibrose pulmonar; neoplasia torécica,
tromboembolismo pulmonar, corpos estranhos bronquiais, piotérax, pneumotérax, patologias
cardiacas primarias.

Exames Complementares: Hemograma completo: Sem altera¢des. Radiografia: Toracica com

projecdo latero-lateral (Anexo IV: Figura n°l): evidéncia de padrdo bronco-intersticial com
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espessamento das paredes dos brénquios. Hiperinsuflacdo do campo pulmonar e aplanamento
do diafragma. Exame de flutuacéo fecal e técnica de Baermann: negativo.

Note-se que antes de se realizarem os exames complementares a Vitoria foi submetida durante
aproximadamente 3 horas a oxigenoterapia.

Diagndstico presuntivo: Asma Felina.

Tratamento e Acompanhamento: Atendendo a dispneia apresentada pela Vitoria, optou-se
por um tratamento injetavel com succinato sédico de metilprednisolona (10mg/kg 1V) e
aminofilina 5mg/kg IV lento associado a oxigenoterapia. Apés a instituicdo terapéutica a Vitéria
apresentou melhorias significativas dos sinais clinicos observando-se também alteracao do seu
temperamento que se apresentou mais ativo. Nao foi considerada necessaria a manutengéo
em regime de internamento dada a estabilizagdo da paciente. Foi prescrita Predinisolona
1mg/kg PO BID e aminofinilia 6,6mg/kg PO BID até remissdo da sintomatologia e foi
aconselhada a mudanca da areia perfumada novamente para silica bem como, evitar o
contacto com o fumo do tabaco. Apés 7 dias a Vitéria apresentou-se para consulta de controlo
na qual a proprietaria referiu que a Vitéria estava mais interativa com o gato coabitante e s6
raramente demonstrava dificuldades respiratorias. A auscultacdo pulmonar revelou ainda
sibilos expiratdrios, embora discretos, tendo-se mantido a mesma dose de prednisolona,
durante mais 8 dias, que, apOs remissdo dos sinais clinicos, deveria ser reduzida para
0,5mg/kg PO BID. Na fase final do desmame da corticoterapia, a Vitoria continuava estavel e
sem recidivas.

Discussédo: A asma felina pode ser definida como uma doencga inflamatoéria cronica das vias
aéreas inferiores (brénquios e bronquiolos) caracterizada pela presenca de episodios
reversiveis de broncoconstricdo que resultam no aparecimento de sinais clinicos variaveis e
consequente obstrucao ao fluxo de ar. Varios mecanismos séo responsaveis por desencadear
esta obstrucdo como: i) excesso de secrecdo de muco; ii) formacdo de edema; iii) presenca de
infiltrados celulares nas vias aéreas e iv) hipertrofia e constricdo da musculatura lisa
bréonquica®?.

A asma é uma patologia na maioria das vezes de causa desconhecida, no entanto,
alergénios e irritantes ambientais, bem como infe¢des viricas, bacterianas, parasitarias e por
Mycoplasma s&o descritos como possiveis fatores predisponentes ao seu desenvolvimento.
Varias espécies de Mycoplasma foram isoladas de gatos que apresentavam inflamacéo das
vias aéreas com eosinofilia e neutrofilia e, apesar do seu papel na génese da asma felina ser
desconhecido, pensa-se que possa contribuir para uma broncoconstricdo e edema das vias
aéreas. Estudos documentam que 25% dos gatos analisados com sintomatologia asmatica
apresentam sinais clinicos compativeis com doenca do trato respiratério superior, no entanto a
sua relacdo ndo esta confirmada’. A asma pode afetar gatos de qualquer idade, sendo mais

comum a sua observacdo em gatos jovens e de meia-idade, como era o caso da Vitdria.
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A raca siamés parece ser a mais afetada sugerindo que possa haver alguma predisposicdo
genética.®*

Os sinais clinicos mais frequentes s@o a tosse, sibilos expiratorios e dispneia contudo,
estes variam consoante o grau de afecdo. Na maior parte das vezes, 0s sinais sao transitérios
mas com o tempo tendem a repetir-se gradualmente e a tornar-se crénicos. Sdo documentados
casos de gatos que permanecem assintomaticos e que tém apenas episddios ocasionais de
manifestacdo de doenca existindo também gatos com episédios severos que manifestam
ataques de tosse diarios com dificuldade respiratéria severa?. Uma exacerbacdo dos sinais
clinicos pode ser observada em animais submetidos a situacdes de stresse, exercicio e
exposicdo a fumos, poeiras e polenes sazonais'?. No presente caso clinico a mudanca da
areia regularmente usada para uma perfumada e a sua exposicao ao fumo do tabaco podem
ter contribuido para o aparecimento dos sinais clinicos. A Vitoria apresentava assim uma
dispneia expiratéria com tosse seca e sem sinais de corrimento nasal, sinais habitualmente
presentes em VAarios processos respiratérios e cardiacos. Contudo, a nivel cardiaco ndo foram
verificadas alteracdes significativas constatando-se apenas um aumento da frequéncia
cardiaca, atribuida ao stresse a que o animal foi submetido por estar em ambiente estranho. A
tosse cardiaca é rara nos felinos limitando, deste modo, os diagndsticos para trato respiratorio
inferior.

O diagnéstico da doenca é efetuado por exclusdo, ap6s a combinacdo de uma analise
detalhada dos sinais clinicos, hemograma, da realizacdo de radiografias toracicas (projecéo
lateral e dorsoventral), citologias de lavagens traqueobronquias/bronquioalveolares, provas de
funcdo respiratdria, exclusdo de parasitas respiratérios através de provas fecais e uma
avaliagdo da resposta ao tratamento com broncodilatadores e glucocorticoides®. Uma
eosinofilia periférica é referida em 20% dos gatos com asma ndo sendo esta alteracdo, no
entanto, especifica da doenca. Estd também presente na maioria dos casos de infestacbes
parasitarias. A normalidade do hemograma e a realizagdo do exame de flutuacdo fecal e
técnica de Baermann com resultado negativo descartaram a possibilidade de infestagfes por
Paragonimus, Cappilaria e Aelurostrongylus. Um aumento do hematécrito pode também ser
observado quando uma hipoxemia crénica esta presente. As lesdes radiogréaficas evidenciadas
eram sugestivas da presenca de asma. Na radiografia toracica de um animal com asma pode
observar-se a existéncia de padrdes intersticiais, bronquiais, alveolares ou mistos. Pode ser
também visivel uma hiper-insuflacdo do campo pulmonar, como resultado do aprisionamento
de ar, com aumento da radiolucéncia, bem como achatamento ou deslocamento caudal do
diafragma™®. Uma pequena percentagem de gatos pode evidenciar uma atelectasia no lobo
médio do pulmao direito, indicada por uma opacidade neste lobo e desvio mediastinico direito,
e espessamento das paredes bronquiais (devido a inflamacdo das vias aéreas). Deve-se

contudo evidenciar que este método de diagnostico apresenta uma sensibilidade e
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especificidade muito baixas, sendo que em 23% dos casos de asma felina a radiografia
toracica apresenta-se normal**>2. A broncoscopia ndo é uma técnica diagnostica usada com
frequéncia, na medida em que a sua utilizacdo acarreta certos riscos como a indugédo de
episodios graves de broncospasmo, com comprometimento respiratério e, para além disso, ndo
€ determinante na obtencdo de um diagndéstico definitivo. Eritema e mucosa edemaciada com
consequente estreitamento do limen das vias aéreas e acumulacdo de muco sao as alteracdes
compativeis com asma observadas na broncoscopia*?. O exame citolégico de amostras de
vias aéreas de gatos asmaticos fornece geralmente evidéncia de inflamacdo com aumento dos
eosindfilos e neutrdfilos'. A lavagem broncoalveolar (BALF) parece ser o meio de diagnoéstico
gold standard da asma em gatos, contudo, este apresenta falhas, existindo ainda controvérsia
acerca das percentagens de eosinéfilos presentes na lavagem bronco-alveolar de animais
saudaveis, podendo variar de 0 a 83%°. Embora esta alteracdo n&o seja patognomonica de
asma felina, € um procedimento importante na pesquisa de outros diferenciais, como por
exemplo, Mycoplasma spp.. Para além disto, o BALF permite monitorizar a progressao da
doenca em relacdo a terapia exercida™*®. Os testes de avaliacdo da func&o pulmonar s&o de
grande importancia na medicina humana, no entanto, em animais torna-se dificil dada a falta de
cooperagao por parte dos mesmos. Em gatos acordados, podem fazer-se medicdes do fluxo e
do volume de ar durante a respiracao através da avaliacdo da funcdo pulmonar. O objetivo
destes testes é promover uma avaliacdo objetiva da eficacia do sistema respiratério em ventilar
e promover as trocas gasosas. Esta descrito que gatos com doenca bronquial ttm um aumento
da relacdo entre o tempo de expiracaol/inspiracdo, diminuicdo da area da curva expiratoria,
taxas de fluxo respiratério diminuidas, diminuicdo do volume de ar expirado e aumento da
resisténcia pulmonar'. Estas alteracdes sdo compativeis com doenca obstrutiva das vias
aéreas inferiores. Achados histopatolégicos referem uma inflamacgéo brénquica neutrofilica e/ou
eosinofilica com hiperplasia do musculo liso em doencgas bronquiais. Hiperplasia e hipertrofia
das células de goblet e das glandulas sub-mucosas, com consequente acumulagdo de muco e
infiltrados celulares no limen também sdo, muitas vezes, evidentes. Em casos severos pode-
se constatar a presenga de erosdo epitelial. Num pequeno nimero de gatos pode ainda ser
observada a presenca de enfisema lobular ou bulboso que ocorre como consequéncia da
obstrucdo crénica das vias aéreas'. A resposta ao tratamento é também considerada um
método de diagndstico.

O objetivo do tratamento consiste na eliminacdo, ou pelo menos diminuicdo, da
inflamacado que leva ao aparecimento dos sinais clinicos e na reverséo da broncoconstricao, de
forma a aliviar a dificuldade respiratéria e promover uma boa oxigenacdo. Como anteriormente
referido, nem todos os gatos asmaticos desenvolvem doenca no mesmo grau, pelo que, o
tratamento desta doenca depende da severidade dos sinais clinicos observados. Na presenca

de doenca respiratéria severa, a manipulacdo dos animais deve ser cuidadosa, de modo a
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minimizar o stresse, pelo que se deve retardar, se necessario, os testes de diagnéstico. Nestas
situagbes é fundamental manter o animal numa cémara de oxigenacdo com FiO2 a 40%
(minimo), num local calmo e fresco e administrar um broncodilatador e um corticosteroide de
acao rapida’?. O uso de glucocorticoides, associados ou ndo a broncodilatadores é, por norma,
o tratamento efetuado em gatos asméticos. Os corticosteroides orais ou injetaveis, devido aos
efeitos anti-inflamatérios de grande duracdo, podem produzir um alivio dos sinais clinicos e
proteger as vias aéreas contra os efeitos nefastos da inflamacgé&o crénica, sendo considerados
por isso uma boa opcéo no tratamento desta doenca. Sdo recomendados os corticosteroides
de acdo curta, como a prednisona, de maneira a que a dose possa ser diminuida até se
alcancar a menor dose eficaz possivel. Inicialmente a dose sugerida pela literatura é 1-2 mg/kg
PO BID ou TID e, ap6s remisséo da sintomatologia, o0 objetivo € conseguir a administragédo da
mesma dose apenas em dias alternados®. Polidria/polidipsia, hiperadrenocorticismo
iatrogénico, hepatopatia, alteragdes hemodindmicas e imunossupresséo, sao reportados como
possiveis efeitos secundarios da administragdo sistémica de corticosteroides e, apesar dos
gatos apresentarem uma maior resisténcia ao desenvolvimento destes efeitos colaterais do que
0s cées, € necessaria uma boa monitorizagdo dos animais®. Uma maneira de contornar estes
efeitos € 0 uso de formulac¢des inalatérias, contudo, estas sdo ainda bastante dispendiosas, a
sua eficacia maxima é apenas atingida em 10 a 14 dias e pode nao ser bem tolerada pelos
felinos®**. Estudos demonstram que doses de fluticasona de 44, 110 e 220ug cada 12 horas
tém eficacia semelhante na supressdo da inflamac&do por eosinéfilos nas vias respiratérias®.
Os broncodilatadores tém sido maioritariamente utilizados em casos de exacerbacdes dos
sinais clinicos da asma por broncoconstricdo®. Estes também podem ser utilizados em casos
crénicos, com o intuito de reduzir a dose de corticosteroides. Neste caso clinico foi
administrada aminofilina endovenosa. A aminofilina (pertencente a classe das metilxantinas)
promove o relaxamento da musculatura lisa bronquica o que permite uma melhoria na
depuragcdo muco ciliar, uma diminuicdo no esforgco dos musculos respiratérios e inibicdo da
libertacdo de mastocitos mediadores da inflamacdo. As metilxantinas sdo usadas como
broncodilatadores em pacientes crénicos. Como efeitos adversos sdo considerados
taquiarritmias, aumento da secrecdo de A&cido gastrico, podendo ocorrer toxicidade se
administradas com enrofloxacina. O sulfato de terbutalina pode ser administrado oralmente
(0.1-0.2mg/kg BID ou TID) para o maneio crénico de gatos com sinais clinicos de controlo
dificil. Em alternativa pode utilizar-se o sulfato de albuterol (90ug) inalatério. Os [2-
adrenérgicos tém varios efeitos adversos como taquicardia, estimulacdo do sistema nervoso
central, tremores ou hipocalémia no entanto, o albuterol usado isoladamente é eficaz para o
controlo dos sinais clinicos e séo utilizados para tratar episédios agudos, uma vez que foi
demosntrado serem nefastos se usados como terapia de pacientes crénicos. Deste modo,

todas as classes de farmacos referidas devem ser utilizadas com precaucdo sobretudo em
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animais com doengas pré-existentes ou que estejam a ser medicados. Assim, os efeitos
adversos associados a terapéutica tradicional levam a uma constante investigacdo de novas
formas de tratamento sendo que atualmente, o tratamento de eleicdo a longo prazo para a
asma felina, recorre & combinacgéo inalatéria de glucocorticoides e broncodilatadores de longa
acao. Nas novas formas terapéuticas em estudo estdo incluidas a imunoterapia alergénio-
especifica (ASIT), a RUSH imunoterapia (RIT),0 uso de acidos gordos polinsaturados e do
tripéptido feg. Destes, destaca-se a ASIT e a RIT pelo facto de serem a Unica terapia eficaz na
remissao total dos sinais clinicos apresentados pelos gatos asmaticos. Estas tém por base a
inducdo da producéo de anticorpos blogqueadores de IgE, diminuindo a producao linfocitica e a
resposta imune celular (thl e th2) da asma. No entanto, este método tem como desvantagem a
necessidade da identificagdo dos alergénios desencadeadores da doenca. Antileucotrienos,
antihistaminicos e antiserotinogénicos usados com sucesso ha asma humana, nhao
demonstraram ser eficazes para controlo da asma felina. A ciclosporina A, usada muitas vezes
como alternativa aos corticosteréides no caso de atopia, tem sido considerada embora a sua
eficdcia ndo esteja ainda comprovada.

O prognéstico para o controlo dos sinais clinicos evidenciados na asma é bom, embora a
sua cura completa seja improvavel, excetuando 0s casos em que causa Ssubjacente seja
determinada e posteriormente eliminada como parece ter acontecido com a Vit6ria. Nos casos
de felinos que apresentem episodios severos da doenca o progndstico é reservado e estes
correm o risco de morte sUbita. Animais néo tratados estéo sujeitos a episodios de inflamacgéo
constantes das vias aéreas, podendo desenvolver alteracdes permanentes culminando com

bronquite e enfisema.
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inflammation and responsiveness in a feline acute asthma model” in The Veterinary Journal
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CASO CLINICO N°5: CIRURGIA TECIDOS MOLES
COMPLEXO HIPERPLASIA ENDOMETRIAL QUISTICA — PIOMETRA
Identificacdo do paciente: Luna inteira, Cocker Spaniel, com 6 anos de idade e 15 kg de peso

Motivo da consulta: Referénciada para confirmacdo ecogréfica de pibmetra.

Histéria Clinica: Devidamente vacinada e desparasitada, sem antecedentes médicos ou
cirurgicos. A Luna tinha sido consultada pelo seu médico veterinario por manifestar ha
aproximadamente trés dias, anorexia, prostracdo e corrimento vulvar muco-purulento, tendo
sido prescrita antibioterapia oral. A Luna tinha estado em cio trés semanas antes da consulta.
Exame fisico: Todos os pardmetros do exame fisico estavam normais, exceto a atitude que
mostrou ligeira prostracdo e a palpacédo abdominal que revelou ligeira distenséo e desconforto
abdominal. Temperatura retal 38,9°C.

Exame dirigido ao aparelho reprodutor: Foi observado corrimento vulvar muco-purulento
com odor fétido.

Diagnoésticos diferenciais: Complexo hiperplasia endometrite quistica (HEQ) - pidmetra,
mucometra, hidrOmetra, metrite, neoplasia uterina, rutura ou torcdo uterina, gestacao/aborto,
vaginite, neoplasia ou corpo estranho (CE) vaginal, cistite.

Exames complementares: Hemograma: Anemia normocitica e normocromica ligeira [htc
35,3% (normal: 37-55%); eritrocitos 5 M/ul (normal: 5,4 a 8,5 M/ul) e hemoglobina 11,7 g/dl
(normal: 12,0 a 18,0 g/dL)]; leucocitose 19 K/ul (normal: 5,50-16,90 K/ul) com neutrofilia 15 K/ul
(normal: 2-12 K/ul) e monocitose 2,5 K/ul (normal 0,3-2 K/ul) Bioguimica _sérica:

hipoalbuminémia ligeira 2 g/dl (normal: 2,6-4 g/dl); PT 7g/dl (normal: 5-7,2 K/ul); Uriandlise:

densidade urindria: >1040; Ultrassonografia abdominal (Anexo V: Figura n°l): Parede uterina
espessada, heterogénea e com contetdo luminal hipoecogénico, compativel com endometrite
quistica/piometra.

Tratamento e evolucgdo: Foi instituida fluidoterapia IV (NaCl 0,9% a taxa de 2 ml/kg/h) e
mantida a antibioterapia anteriormente prescrita, amoxicilina e acido clavulanico 20 mg/Kg SC
BID, associando-se enrofloxacina 5mg/kg IV SID e meloxicam, na primeira administragéo
0,2mg/Kg SC SID, seguindo-se de 0,1mg/Kg SC SID. No segundo dia de internamento, a Luna
encontrava-se ainda ligeiramente prostrada. Nessa altura foi sugerida a realizacdo de um
tratamento cirargico, nomeadamente ovariohisterectomia (OVH), tendo este sido aceite pelos
proprietérios. Foi realizado, para este efeito, o perfil bioquimico para a andlise da fungéo
hepatica e renal, que se mostrou dentro dos valores de referéncia, procedendo-se assim a
OVH.

Anestesia: pré-medicacdo (30 minutos antes da inducao): diazepam (0,2 mg/Kg IV lento) e

butorfanol (0,1 mg/Kg IV); inducdo: propofol (3 mg/Kg IV); intubacdo endotraqueal: tubo

endotraqueal n° 6,5; manutencéo: isoflurano a 2%.
Cirurgia: Foi realizada a tricotomia e assepsia do campo cirdrgico com uma solucado de
clorexidina. Ja no bloco cirdrgico, a Luna foi posicionada em decubito dorsal, foi realizada nova

assepsia e colocados os panos de campo sobre o abdoémen. Durante a cirurgia a taxa de
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fluidoterapia foi de 10 ml/kg/h. Realizou-se uma laparotomia abdominal com incisdo na linha
média ventral, 2-3 cm caudal ao processo xiféide estendendo-se até ao pubis. O utero foi
facilmente visualizado, distendido na cavidade abdominal, tendo sido cuidadosamente
exteriorizado, de forma a evitar rutura. Apds localizacdo do ovério direito foi colocada uma
pinca ao nivel do seu ligamento préprio de forma a auxiliar a sua tragdo. De seguida, 0
ligamento suspensor do ovério foi rompido e, caudalmente aos vasos ovaricos, procedeu-se a
realizacdo de uma abertura no mesovario. Através dessa abertura colocaram-se duas pincas
hemostaticas no pediculo ovérico tendo sido efetuada a sua volta, acima da pinca de posicao
mais dorsal, uma sutura circunferencial com fio absorvivel de poligliconato — Monosyn® 2-0.
Esta sutura foi ainda reforcada por uma outra de transfixagdo em cada lado do pediculo. Entre
as duas pincas o pediculo foi torcido com o objetivo de remover o ovério. A pinga dorsal foi
removida e o local minuciosamente observado para verificar se subsistia alguma hemorragia.
O ovario esquerdo foi removido segundo um processo analogo ao anteriormente descrito.
Observou-se o ligamento largo e procedeu-se a sua divisdo com os dedos para posterior
libertacdo do Gtero. Imediatamente cranial ao cérvix, ou seja no corpo uterino, foram colocadas
duas pingas e realizaram-se duas suturas de transfixacdo de cada lado, e envolvendo os vasos
uterinos, seguidas da sutura circunferencial com fio Monosyn® 2-0. Com o auxilio de um bisturi
o corpo uterino foi seccionado entre as pingas e, consequentemente, o Utero e 0s ovarios foram
completamente excisados e removidos da cavidade abdominal. Apés a remoc¢éo da pingca do
corpo uterino certificou-se que ndo havia sangramento no coto uterino.

Finalmente efetuou-se o encerramento da cavidade abdominal em 3 camadas: camada
muscular, tecido subcutaneo e pele. Com uma sutura descontinua de pontos em X fechou-se a
camada muscular, utilizando-se fio de sutura Monosyn® 2/0 com agulha de secc¢éo triangular.
De seguida, procedeu-se a uma sutura continua de aproximacao do tecido subcutaneo usando-
se fio Monosyn® 3/0 com agulha triangular. Para finalizar foi realizada uma sutura intradérmica,
com fio Monosyn® 3/0 agulha triangular. A monitorizagcdo anestésica intraoperatoria foi
conseguida recorrendo-se a ECG, capnografia, pressao arterial, temperatura por sonda
esofagica, pulsioximetria e avaliagdo intermitente dos parémetros fisicos (pulso, mucosas,
reflexo palpebral, tonus mandibular e posicdo do globo ocular).Todos 0s parédmetros se
mantiveram estéveis e dentro dos limites normais. A OVH foi realizada com sucesso e sem
complicacdes anestésicas ou cirdrgicas durante o procedimento.

Tratamento poés-cirdrgico e evolucao: A recuperacdo pos-cirargica decorreu sem qualquer
complicacdo. No dia posterior a cirurgia, o estado geral da Luna melhorou visivelmente:
apresentava-se alerta e tinha recuperado o apetite. A temperatura retal manteve-se dentro dos
valores normais ao longo do dia. Sem alteracdes nos restantes parametros do exame fisico.
Uma monitorizacao foi efetuada através de hemograma completo e hematdécrito. A taxa de

fluidoterapia foi reduzida até a taxa de manutencdo (2ml/Kg/h) e manteve-se o mesmo
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protocolo medicamentoso instituido previamente a cirurgia. Como a Luna recuperou bem,
houve uma reversdo da anemia e a leucocitose comecou a diminuir. Teve alta dois dias depois
da cirurgia, tendo mantido a mesma antibioterapia e anti-inflamatorio por mais 5 dias. Ao fim de
7 dias voltou ao hospital para nova avaliagdo. Os proprietarios ndo referiram nenhuma
alteracdo. O exame geral estava normal sendo que a palpacdo abdominal n&o revelou
alteracdes. Apresentou assim uma evolucdo satisfatéria do quadro clinico.

Discussdo: A piometra é definida como uma acumulacdo de material purulento no limen
uterino surgindo normalmente ap6és um periodo de domindncia progestagénical?. A
progesterona (P4) esta aumentada durante a fase de diestro do ciclo éstrico e este aumento é
responsavel por estimular a proliferacdo e atividade secretora endometrial, suprimir o sistema
imune, diminuir a contratibilidade miometrial e provocar o encerramento do cervixt#3#, Assim,
ao promover a retencao de fluido luminal e o crescimento bacteriano, por ser imunosupressora,
predispde ao desenvolvimento de piémetra’®“. As cadelas de meia-idade a velhas s&o as mais
afetadas, pois com o avancar dos ciclos éstricos, vao sofrendo mais efeitos cumulativos da P4,
resultando em afeg¢do uterina progressiva. Pode, porém, ocorrer em cadelas muito jovens,
sobretudo se submetidas a tratamentos hormonais para indu¢cdo ou supressdo do estro e

135 A pidmetra é frequentemente associada a um processo

interrupcdo da gestacéo
degenerativo uterino denominado por hiperplasia quistica do endométrio (HQE), que estimula
uma reacdao inflamatoria local. Apesar de aceite que a HQE precede a pibmetra, e que com a
idade muitas cadelas apresentem alteracbes compativeis com HQE, ndo quer dizer que
evoluam obrigatériamente para piometra®>*°,

A pidometra € classificada como aberta ou fechada e a sua distingdo baseia-se na maior
parte das vezes pela presenca de corrimento vulvar'?. Esta descarga vaginal pode ser tanto
muco-purulenta como sanguinolenta e apresenta geralmente um odor fétido, sendo este o
achado clinico mais evidente numa pidmetra aberta*®. Contudo, este corrimento por vezes é
minimo, e aliado ao habito das cadelas lamberem a genitalia externa, pode impedir um
diagnostico precoce da doenca®. No presente caso clinico os proprietarios rapidamente se
aperceberam do corrimento muco-purulento evidenciado pela Luna, o que proporcionou uma
rapida intervencdo. Os sinais clinicos compativeis com piémetra incluem anorexia, letargia,
depressdo, vomito, diarreia e polidria/polidipsia (Pu/Pd), sendo geralmente mais severos em
casos de piémetras de cérvix fechado**%’. Uma possivel explicacdo para este facto reside na
dificuldade de reconhecimento, por parte dos proprietarios, de sintomatologia precoce que
indique a presenca de doenga, agravando o estado das cadelas, podendo estas inclusive,
apresentarem-se em choque séptico ou endotoxémico no momento do diagndstico. Deste
modo, cadelas com pidmetra fechada requerem na maior parte das vezes uma intervencao
réapida, sendo consideradas uma emergéncia médica'*. A palpacdo abdominal a distenséo

uterina é frequentemente observada, principalmente em piémetras fechadas®. Febre e
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desidratacdo, decorrentes da infecdo, podem estar também presentes, embora, em casos
avancados de endotoxémia possa estar presente hipotermia®.

O protocolo inicial de diagnéstico além de se basear na histéria clinica e alteragcdes do
exame fisico deve incluir: i) hemograma; ii) bioquimica sérica; iii) radiografia e/ou iv)
ultrassonografia abdominal. E também importante realizar urianalise para avaliar um possivel
dano renal. As alteracdes mais comuns detetadas no hemograma completo sdo uma marcada
leucocitose, caracterizada por neutrofilia com desvio a esquerda e monocitose, apesar de cerca
de 25% das cadelas com piémetra ndo apresentarem estas alteracbes®. Em casos severos de
septicémia podera, no entanto, ser observada leucopenia degenerativa®*®. A presenca de uma
anemia normocitica normocroémica é também evidente na maioria das cadelas, demonstrando a
natureza crénica da doenca e a supressdo toxica da medula 6ssea.’*®. No caso da Luna
verificou-se tanto neutrofilia e monocitose, como anemia normocrémica e normocitica. As
alteracBes de perfil bioquimico espectaveis sdo azotémia, hiperproteinemia, hiperglobulinemia
e elevacdo da fosfatase alcalina, sendo esta Ultima a alteragdo mais frequente e presente em
cerca de 50-75% dos casos™®. Ocasionalmente a atividade da enzima alanina aminotransferase
pode estar aumentada. Estas alteracdes evidenciam a desidratacdo presente na maioria dos
casos, demonstram a estimulagdo antigénica cronica e refletem o dano hepatocelular em
resposta a toxemia, respetivamente®. No caso da Luna ndo foram detetadas praticamente
alteracdes bioquimicas, sendo de notar apenas a hipoalbuminemia, que possivelmente reflete
hiperglobulinemia, uma vez que as proteinas totais estavam normais. O ligeiro aumento das
globulinas pode ser justificado pela resposta imune a infecdo uterina presente. Na urianalise
podera ser observada proteindria, como resultado da deposicdo de imunocomplexos no
glomérulo e a urina podera ser isostenurica, devido ao efeito das endotoxinas bacterianas na
resposta tubular & ADH'. Neste caso a uriandlise descartou ambas as alteracdes — proteiniria
e isostenuria. A radiografia abdominal apenas permite observar uma estrutura tubular entre o
célon descendente e a bexiga e que corresponde ao Utero aumentado de volume. N&o é, no
entanto, capaz de distinguir a piémetra dos restantes diferenciais>***. No presente caso clinico
a ultrassonografia abdominal efetuada confirmou a presenga de pidmetra. Esta técnica
possibilita a determinagcdo do tamanho uterino (na maioria dos casos distendido) bem como a
espessura das suas paredes (geralmente espessadas) e a presenca de fluidos uterinos
(conteudo anecogénico), permitindo assim, diferenciar piometra de gestacdo, HEQ e
mucometra™>%*,

Apos confirmado o diagnéstico, o tratamento deve ser efetuado de imediato e de modo
agressivo de forma a evitar o risco de ocorréncia de septicémia ou toxémia®. Estas Ultimas
encontram-se associadas a taxa de mortalidade de aproximadamente 5%, observada em casos
de piometra. Existem duas formas terapéuticas possiveis para a resolucdo da patologia em

causa, homeadamente o tratamento médico e o cirlrgico. A escolha de uma das terapias
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baseia-se na estabilidade clinica da cadela e na decisdo do dono do paciente ap6s elucidado
sobre 0s riscos associados a cada uma das opc¢des terapéuticas, tendo também em conta o
potencial valor reprodutivo da paciente. A ovariohisterectomia (OVH) é o tratamento de eleicao
para a piémetra*®. A remocdo da fonte de infecdo, normaliza rapidamente as alteragbes
hematolégicas e imunoldgicas verificadas. A cirurgia apresenta como principal vantagem sobre
o tratamento médico a exclusdo de qualquer possibilidade de recorréncia da doenca®*. No
entanto, a OVH e a anestesia inerente a este procedimento acarretam riscos significativos,
especialmente em pacientes clinicamente comprometidos. As cadelas que apresentam sinais
clinicos de doenca ou choque devem ser devidamente estabilizadas antes da cirurgia, através
da administragéo de fluidos intravenosos e antibiéticos de largo espectro. Os objetivos desta
estabilizacdo s&o restaurar a perfusdo normal dos tecidos, corrigir desequilibrios eletroliticos,
de &cido-base e de hidratagéo, bem como iniciar o tratamento da infecdo™#%*®. Dever&o ainda
ser monitorizados o output urinario, niveis de glucose e possiveis arritmias. A antibioterapia
deve comecar de imediato recorrendo a antibidticos bactericidas empiricos, efetivos contra E.
coli, sendo a amoxicilina e &cido clavulanico, ou uma combina¢do de uma penicilina e uma
quinolona uma boa escolha®. No presente caso clinico esta estabilizacdo foi realizada com
fluidoterapia IV NaCl 0,9% e antibioterapia. Cultura bacteriana e antibiograma do contetudo
uterino s&o recomendados com o intuito de confirmar a eficacia da terapia antibi6tica empirica®.
A pré-anestesia neste caso incluiu diazepam e butorfanol. Usou-se propofol para a indug¢éao, um
anestésico injetavel de breve redistribuicdo, acao curta e rapida metabolizagdo permitindo uma
rapida recuperacdo. O isoflurano foi utilizado para a manutencdo da anestesia visto que
provoca uma depressao cardiaca minima, o que é desejavel nestes casos em que 0 paciente ja
esta debilitado, e além disso permite uma recuperacéo rapida®. A administracéo de soro a taxa
de 10 ml/kg/h ajuda a compensar a reducdo do débito cardiaco e a diminuicdo da pressao
arterial que podem ocorrer no decurso do processo anestésico. A técnica cirurgica sofre
pequenas modificacbes em relacdo a4 OVH eletiva, exigindo alguns cuidados especificos’. Visto
0 Utero estar distendido na maioria dos casos é aconselhavel realizar-se uma incisdo
abdominal na linha media ventral, mais extensa®’. Em vez de se iniciar a incisdo a nivel da
cicatriz umbilical esta deve ser iniciada 2-3 cm caudal ao processo xifoide estendendo-se até
ao pubis, como foi efetuado neste caso®. Esta incisdo alargada tem como vantagem permitir
uma observacdo atenta da cavidade peritoneal, na eventualidade de estar presente uma
peritonite. Nestas circunstancias estd recomendada a recolha do fluido abdominal presente e
da urina (por cistocentese) para posterior andlise e cultura. E de extrema importancia
manusear o Utero com maximo cuidado, sem exercer uma excessiva pressdo, uma vez que
nestes casos esta estrutura se apresenta sempre mais fragil e friavel, podendo facilmente
lacerar durante a sua manipulacdo, o que conduziria a derrames de conteudos infetados para o

abdémen®*’. A incisdo abdominal mais longa permite também minimizar este risco uma vez
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que possibilita uma exteriorizacdo mais facil do Gtero. De modo a minimizar a contaminacao,
quando o Utero ja se encontra exposto, deve ser separado da cavidade abdominal com toalhas
esterilizadas®’. O restante procedimento decorre de forma semelhante a uma OVH eletiva
porém, alguns autores descrevem que a ligadura que é normalmente realizada no corpo
uterino, cranialmente ao cérvix, pode em caso de pidbmetra ser efetuada caudalmente ao cérvix,
ou seja na vagina, sendo o cérvix também removido®’. E indicada a recolha de material uterino,
ndo foi efetuada neste caso. Antes do encerramento da cavidade abdominal é também
aconselhavel a sua lavagem com soluc¢do salina aquecida. Segundo alguns autores é ainda
benéfica a troca do material cirGrgico, bem como das luvas do cirurgi&o®’. Uma monitorizacéo
atenta € essencial no periodo pés-cirirgico, de maneira a prevenir a ocorréncia de possiveis
complicacdes, nomeadamente septicémia’. A funcéo renal e as enzimas hepaticas devem ser
avaliadas e a antibioterapia mantida sete a catorze dias apds a resolucdo da piometra®. A
fluidoterapia foi mantida numa taxa de manutencdo até recuperagdo clinica da Luna. O
meloxicam foi administrado para controlo da dor e da inflamacdo e a amoxicilina e &cido
clavulanico mantidos, conforme descrito na literatura’. Outras possiveis complicacdes da OVH
como hemorragias, sindrome do ovario remanescente, ligaduras acidentais do ureter,
incontinéncia urinaria, infecdo da sutura e aumento de peso sao também naturalmente
passiveis de acontecer no tratamento cirirgico de uma piémetra®’.

O prognéstico para a resolucgéo cirurgica da piémetra é geralmente favoravel excetuando,
casos onde se observa: i) choque e a septicémia; ii) contaminacdo abdominal durante o
processo cirdrgico e iii) lesdo renal**’. No presente caso clinico, uma vez que n&o ocorreram
complicagdes cirargicas ou pés-cirurgicas e houve uma reversao dos sinais clinicos, considera-

se que o prognostico é favoravel.

Bibliografia: 1 Pretzer DS (2008) “Clinical presentation of canine pyometra and mucometra: A
review”, Theriogenology 70, 359-363; 2. Fossum TW (2007) “Surgery of the Reproductive and
Genital Systems” in Small Animal Surgery, 32Ed,Mosby Elsevier, 737-742; 3. Johnson AC
(2009) “Disorders of the Vagina and Uterus”, in Couto CG, Nelson RW (Eds.) Small Animal
Internal Medicine, 42 Ed, Elsevier, pp. 911-925; 4. Hamm BL, Dennis J (2012) “Canine
pyometra: Early recognition and diagnosis” Veterinary Medicine; 5. Hagman R, Lagerstedt A,
Hedhammar A, Egenvall A (2011) “A breed-matched case-control study of potencial risk-factors
for canine pyometra”, Theriogenology 75, 1251-1257; 6. Verstegen J, Dhaliwal G, Verstegen-
Onclin K (2008) “Mucometra, cystic endometrial hyperplasia, and pyometra in the bitch:
Advances in treatment and assessment of future success”, Theriogenology 70, 364-374; 7.
Stone EA (2003)” Chapter 98 — Ovary and Uterus” in Slatter D (Ed.) Textbook of Small
Animal Surgery, 3thEd, Volume 2, Saunders, 1487-1499.
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ANEXOS
ANEXO | — Gastroenterologia — Pancreatite Aguda

Figura n°l- Corte Transversal do pancreas que se
encontra hipoecogénico com ligeira reacdo da
gordura mesentérica que o envolve.

PANCREAS

Figura n°2- Corte longitudinal do pancreas onde se
nota alguma heterogenecidade do parénquima



ANEXO Il = Endocrinologia — Diabetes Mellitus
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Figura n°1: Onicogrifose; face dorsal da zona distal
do membro anterior direito com zona de hipotricose
localizada, espessada e com hiperpigmentacao

Figura n°3: Regido periocular marcadamente

espessadas, com hipotricose, descamacao e
hiperpiamentacéo

Figura n°5: Membro anterior esquerdo, com
evidéncia de zonas de hipotricose difusas,
descamativas e hiperpigmentadas

ANEXO Il - Dermatologia — Leishmania
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Figura n°2: Zona do cotovelo anterior direito
com hipotricose, descamacéo, hiperqueratose e
hiperpigmentacao.

annananere®

‘.

Figura n°4: Aspeto geral do Messi

Figura n°6: Zona de hipotricose difusa na

regido da cabeca com hiperpigmentacdo e
hiperqueratose.







TABELA [: Estadiamento clinico da Leishmaniose canina baseada do status serolégico, sinais clinicos,
alteracdes laboratoriais, tipo de terapia e prognéstico para cada estadia. (Adaptado de Solano-Gallego et

al., 2011)

Fase
Clinica

Estado I:
doenca
leve

Estado II:
doenca
moderada

Estado llI:
doenca
severa

Estado IV:
doenca
muito
severa

Serologia | Sinais Clinicos

i Niveis de
i anticorpos
! negativos
i ou baixos

i Niveis de
: anticorpos
i baixos a
elevados

i Niveis de
i anticorpos
i médios a
i elevados

i Niveis de
: anticorpos
i médios a
elevados

o Linfadenopatia
: periférica

e Dermatites
: papulares

e Sinais do estado |
P+

i e Lessdes cltaneas

: difusas ou simétricas:
i - Dermatite exfoliativa
i - Onicogrifose

i - UlceracGes

i o Anorexia

i e Peso

i e Febre

i o Epistaxis

» Sinais referidos nos
estados | e |l

F

e Lessbes do
complexo imune:

-vasculites
-artrites

-uveites
-glomerulonefrites

e Sinais clinicos

! listados no estado IlI.
.

e Tromboembolismo
pulmonar

« Sindrome nefrotica
» Fase final da
doenca renal

Alteracdes

Laboratoriais

i = Usualmente nédo s&o
: observadas alteracdes

i = Perfil renal normal:
*CRE <1.4 mg/dl;

: *Nao proteindrico:

{ UPC <0.5

=Anoréxia ndo

i regenerativa leve

i =Hipergammaglobulin
émia

! —Hipoalbulinémia,
=Hiperviscosidade
sérica

=Perfil renal normal:

! A) *CRE < 1.4 mg/d|

*N&o proteinurico:
UPC < 0.5

! B) *CRE < 1.4 mg/d|

* UPC = 0.5-1

i = Alteracdes do
i estado |l

f = IRC

*fase |- UPC > 1
+fase |- CRE 1.4-

i 2mg/dl
: Classificagéo IRIS

i + fase Ill -CRE 2-5
i mg/dl

i * fase IV -CRE >

: 5mg/dl

: Classificagdo IRIS

i =Sindrome nefrético:
i marca proteintria UPC
i>5

Tratamento

a) Alopurinol

b) Alopurinol

+
Antimoniato
de
meglumina

C) Alopurinol

+
Miltefosina

i a) Alopurinol

+
Antimoniato
de
meglumina

! b) Alopurinol

+
Miltefosina

i @) Alopurinol
i

i Antimoniato
: de

i meglumina

: b) Alopurinol
T+
: Miltefosina

i = guidelines
: IRIS para

: i IRC

i =Alteractes do estado
:

a) Alopurinol
i =IRC :

i = guidelines
i IRIS para
IRC

Prognéstico

Bom

Bom a
reservado

Reservado a
mau

Mau



ANEXO IV - Pneumonologia — Asma Felina

Figura n°l: Imagem radiogréfica da Vitoria na primeira consulta
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ANEXO V - Cirurgia de tecidos moles — Ovariohisterectomia

Figura n°l: Corte transversal do Gtero com parede endometrial
espessada e com contelido hipoecogénico no limen

Figura n°2: Exteriorizacao do utero distendido
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Figura n°3: Parede uterina espessada com presenc¢a de HQE

Figura n°4: Conteudo purulento do limen uterino
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