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Resumo

Este relatorio é a concluséo das dezasseis semanas de estagio em Medicina e Cirurgia
de Animais de Companhia que sao contempladas pelo estégio curricular do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria. Essas dezasseis semanas foram distribuidas por dois locais distintos.
No Centro Hospitalar Veterinario, na cidade do Porto, onde realizei quinze semanas de estagio
€ no Queen’s Veterinary School Hospital, na Universidade de Cambridge, Reino Unido, fiz uma
semana de estdgio. Para além desse periodo estive ainda 8 semanas no Centro Hospitalar
Veterinario a realizar estagio extra-curricular.

No Centro Hospitalar Veterinario, tive a oportunidade de seguir a rotina de trabalho de
um hospital que apesar de recente, tem uma casuistica muito variada, com clinicos
direcionados para as diversas areas da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Neste
estagio acompanhei os animais nas consultas, tive também a oportunidade de participar em
varias cirurgias como ajudante de cirurgido ou do anestesista, pude acompanhar/realizar
trabalho laboratorial de rotina de uma clinica e exames complementares de diagnéstico como a
radiografia digital, ecografia, endoscopia e TAC. Paralelamente contatei com varios
procedimentos de enfermagem essenciais, como colheitas de sangue, colocacdo de cateteres,
alimentacfes por sonda nasoesofégica e elaboracdo de pensos. As tarefas referidas foram
realizadas quer durante o periodo diurno, quer em turnos no servico de urgéncia urgéncia —
periodo noturno, fins-de-semana e feriados. Adicionalmente uma vez por semana, 0S
estagiarios apresentavam trabalhos de pesquisa sobre um tema que os médicos sugeriam.

No Queen’s Veterinary School Hospital realizei um curto estagio no servico de
Anestesiologia, onde foi possivel assistir a preparacdo e procedimentos cirlrgicos Este estagio
serviu para conhecer outra realidade anestésica, que apresenta ligeiras variagdes, a pratica
anestésica do nosso pais.

Assim considero a soma dos dois estagios como bem-sucedida e satisfatoria para a

minha concretizacdo enquanto futura médica veterinéria.
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ALB - Albumina

ACTH - Hormona adrenocorticotroéfica
ALT - alanina aminotransferase

Ao — Didmetro da raiz da aorta

ASIT — Imunoterapia antigénio especifica
AV Vmax — Velocidade maxima do fluxo na
valvula aortica

AV maxPG - Gradiente de pressdo maximo
na valvula aortica

BID — duas vezes ao dia

BUN - Ureia nitrogenada

CHCM - Concentragéao hemoglobina
corpuscular média

CMD - Cardiomiopatia

CO, — Diéxido de Carbono

CRI = Infuséo continua

-TSH — Hormona tireoestimulante canina
DAPP - Dermatite alérgica a picada de
pulga

ECG - Eletrocardiografia

EF — Fracao de ejecao

ELISA — Enzyme-linked immunoabsorbent
assay

EV — Endovenoso

FA — Fosfate alcalina

FC - Frequéncia cardiaca

FS - Fracdo de encurtamento

FT, — Tiroxina livre

G - Gauge

GDV - Complexo dilatacéo torcdo gastrica
H, — Hidrogénio

HCM - Hemoglobina corpuscular média
IECA - Inibidores da enzima de converséo
da angiotensina

Ig E — Imunoglobulina E

Abreviaturas

IVSd - Espessura do septo interventricular
em diastole

IVSs — Espessura do septo interventricular
em sistole

KCI - Cloreto de Potassio

kg — quilograma

LA Diam — Didmetro atrio esquerdo
LA/Ao - Ratio ventriculo esquerdo/ raiz da
aorta

LVIDd — Diametro do ventriculo esquerdo
em diastole

LVIDs — Diametro do ventriculo esquerdo
em sistole

LVPWs — Espessura da parede posterior do
ventriculo esquerdo

mg — miligrama

mg/dl- miligrama por decilitro

mg/kg — miligrama por quilograma

ml — mililitro

ml/h — militro por hora

ml/kg/h — mililitro por quilograma por hora
ml/m? — mililitro por metro quadrado

mm — milimetro

mmHg — milimetros de mercurio

mmol/L — milimol por litro

ms — milissegundos

MV E Vel -

NaCl — Cloreto de Sédio

ng/dl — nanograma por decilitro

O, — Oxigénio

PO - Via Oral

ppm - pulsac¢des por minuto



PV Vmax — Velocidade maxima do fluxo da
valvula pulmonar

PV maxPG - Gradiente de pressdo maximo
na valvula pulmonar

rpm — respiracées por minuto

SID — Uma vez ao dia

TAC — Tomografia axial computorizada

T3 — Triiodotironina

T, — Tiroxina

TID — trés vezes ao dia

TT; — Triiodotironina total

Vi

TT, = Tiroxina total

TRC — Tempo de replecéo capilar
VCM - Volume corpuscular médio
VPC - Contrac@es ventriculares prematuras
%M T¢ — Tecnécio 99m

pg/dl — microgramas por decilitro
pg/kg/min — microgramas por decilitro
por minuto

% — Percentagem

® — Marca registada

°C — graus Celsius
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Caso clinico n°l: Dermatologia - Atopia Canina

Caracterizacéao do paciente e motivo da consulta: O Gastdo era um canideo, macho,
castrado, Retriver do Labrador com 7 anos de idade e 55 kg de peso. Apresentou-se a consulta
por alopecia, pustulas e crostas.

Historia clinica: O Gastdo estava corretamente vacinado e desparasitado, interna e
externamente. Habitava num apartamento, sem outros coabitantes. N&o tinha acesso a lixos ou
plantas. A alimentagcdo era constituida por ragcdo comercial seca hidrolisada de proteina, de
gualidade superior. Tinha iniciado esta alimentacdo ha 4 meses. Nao apresentava histéria de
viagens recentes. N&o tinha antecedentes cirdrgicos. Previamente tinha sido visto por outro
veterinario que registou recorrentes queixas de prurido, tendo entdo medicado o Gastdo com
glucocorticoides e estando sob efeito destes ha cerca de 6 meses.

Anamnese Dermatoldgica: Ha cerca de 2 anos que 0Ss proprietarios constataram que o
Gastdo se cocava insistentemente, tendo descrito que o prurido seria de 4/5. Foi consultado
por outro veterinario que tera referido a possibilidade de se tratar de um processo alérgico e foi
por essa altura medicado com prednisolona doseada a 20mg, 1 comprimido, BID apresentando
franca melhoria do seu quadro clinico. Nos Ultimos 6 meses 0s proprietarios observaram que
Gastao apresentava algumas peladas, que se foram disseminando.

Exame estado geral: O Gastdo apresentava linfadenomegalia dos ganglios mandibulares e
popliteos e hipertermia (39,5°). Os restantes parametros do exame de estado geral
encontravam-se dentro dos limites da normalidade.

Exame dermatologico: A distancia: Alopecia simétrica e bilateral na regifo dorsal do animal,
com lesdes papulares crostosas, algumas das quais ulceradas ou com fistulas. Presenca de
eritema. Exsudacdo de material sanguinolento. Presenca de lesdes pustulares (Anexo 1 —

Figura 1); Elasticidade da pele: Diminuida; Espessura da pele: Diminuida; Areas alvo: Toda a

regido dorsal do animal, da regido occipital até a base da cauda. Apresentava ainda eritema

interdigital severo Prova de arrancamento nas lesées: Facilitada.

Lista de problemas: Linfadenomegalia mandibular e poplitea, Hipertermia, Alopecia, Papulas,
Pustulas, Eritema interdigital.

Diagnosticos diferenciais: Hiperadrenocorticismo iatrogénico ou enddgeno, Dermatite
atopica, Hipotiroidismo, Pioderma, Alergia alimentar, Demodicose, Sarna sarcoptica,
Leishmaniose.

Exames complementares de diagndstico: Ecografia _abdominal: Hipoplasia adrenal;

TT4 TSH: TT,=2ug/dl, .TSH=0,4ng/ml; Colesterol: 200mg/dl, Tricograma: Pontas partidas;

Serologia de Leishmania: Negativa, Raspagem superficial e profunda: Ambas negativas;

Biopsia e histopatologia: Calcinose cuténea; Citologia ganglionar: Hiperplasia ganglionar

reativa.



Diagnoéstico: Dermatite atépica com hiperadrenocorticismo iatrogénico.

Tratamento e evolucdo: O Gastao foi internado comecando nesse mesmo dia a fazer
tratamento com Cefalexina (30mg/kg, PO, BID) e Metronidazol (20 mg/kg, PO, BID), durante 8
semanas. Iniciou-se entdo o “desmame” dos glucocorticoides utilizando um esquema de 8
semanas, em que se reduziu a cada duas semanas 25% da dose. Entretanto com o
“‘desmame” de glucocorticoides o Gastao voltou a apresentar prurido que se classificava como
3/5 (Anexo 1, Figura 2). Comecou entdo a ser medicado com Ciclosporina (100 mg, 2 cdpsulas,
SID) e manteve-se com este tratamento durante 8 semanas, tendo sido reduzido
posteriormente para 100 mg, 2 cdpsulas, a cada 48 horas ap6s esse periodo, estando neste
momento o seu quadro clinico estabilizado e prosseguindo com a mesma medicacao (Anexo 1,
Figura 3). Discussao: A dermatite atopica canina € uma doenca genética de pele com
componente inflamatoria e pruritica, associada a presencga de IgE mais comummente dirigida
contra antigénios ambientais™®. A alteracdo da funcdo de barreira cutanea e aberracdes
imunoldgicas parecem ser constantes nestes animais®. De referir que esses antigénios podem
também ser alimentares, o que implica que a diferenciacdo entre a alergia alimentar e a
dermatite atépica ja ndo é assim tdo clara’. No caso do Gast&o a probabilidade de ser uma
alergia alimentar é reduzida, uma vez que o Gastdo se encontrava ja a ser alimentado
unicamente com uma racédo hidrolisada de proteina. Foi também criada uma definicdo para os
pacientes que tém sinais clinicos comuns com a dermatite atOpica, mas ndo apresentam
aumento substancial da IgE, a Dermatite tipo-atépica, o que implica que se reconheca que o
aumento da IgE nao é essencial para a manifestacdo da doenca e um mecanismo alternativo
pode por si s6 provocar uma dermatite que é clinicamente indistinguivel da dermatite atépica™®.
A prevaléncia desta patologia parece ser influenciada pela regido geografica onde o estudo é
efetuado, indicando estudos recentes que a prevaléncia é de 27% nos EUA e de 5% no Reino
Unido®. Beauceron, Boston Terrier, Boxer, Cairn Terrier, Shar-Pei, Cocker Spaniel, Dalmata,
Bulldogue Inglés, Setter Inglés, Fox Terrier, Setter Irlandes, Labrador Retriver, Labrit, Lhasa
Apso, Schnauzer Miniatura, Pug, Terrier Escocés, Sealyham Terrier, West Highland White
Terrier e Yorkshire Terrier, todos aparentam ter um risco aumentado de desenvolver dermatite
atopica’. N&o existem estudos que comprovem uma maior predisposicdo dos machos, ou das
fémeas. Os sinais clinicos podem aparecer em animais entre 0s 6 meses e 0s 7 anos de
idade?, estando o Gastdo, com 5 anos de idade, incluido neste intervalo. O primeiro sinal
clinico € normalmente o eritema’, que pode muitas vezes ndo ser notado pela presenca do
pelo, seguido pelo prurido de moderado a intenso, que envolve a face, extremidades distais,
cotovelos e regido ventral®. Existe desde 1986 uma lista de critérios que um paciente deve
cumprir para ser diagnosticado com dermatite atopica, lista essa que tem sofrido algumas

alteracBes, sendo a mais recente de 2010° (Anexo 1, Tabela 1). Existem ainda sinais clinicos
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n&o dermatoldgicos que podem ser associados a atopia, como conjuntivite, otite, hiperhidrose®
e patologias, como a rinite, asma, diarreia, colite, queratoconjuntivite seca, cataratas e
anomalias da ciclizac8o nas fémeas®. A presenca de um prurido t&o intenso pode levar a auto-
traumatismo e consequentemente a alopecia, escoriagbes, Ulceras, infe¢cdes secundarias,
dermatite pustular e formacdo de crostas®. Neste caso, o prurido foi “origem” de um outro
problema dermatoldgico, o hiperadrenocorticismo iatrogénico, uma vez que o animal foi
medicado por outro veterinario h4 alguns anos atrds com glucocorticoides, de forma a controlar
o prurido e desde entdo tinha-se mantido com essa mesma terapia. Assim quando o Gastdo se
apresentou a consulta eram visiveis sinais de calcinose cutanea e um pioderma secundario,
gue podera ser resultado da imunossupressdo a que o animal estava sujeito. O
hiperadrenocorticismo é uma doenca comum em cées’, podendo ser provocado pelo excesso
de corticoides endégenos ou exogénos?, como neste caso. Estes animais apresentam
politria, polidipsia, alopecia simétrica bilateral, pele fina, sem elasticidade e destrui¢céo
musculo-esquelética, mas cerca de 50% n&o apresentam os sinais clinicos usuais®. A utilizag&o
de glucocorticoides a longo prazo, seja por via oral, tépica ou injetavel, pode produzir
supresséo adrenocortical e elevagédo das enzimas hepéticas®. As alteragcbes dermatoldgicas
ocorrem na maioria dos casos, sendo evidente que o0 pelo comeca por ficar baco, torna-se
dificil de pentear e com o passar do tempo vai caindo levando a uma situacdo de
alopecia/hipotricose. Na maioria dos casos a perda de pelo é simétrica e bilateral, envolvendo o
tronco, mais raramente pode ser assimétrica e localizar-se mais na regido dos flancos ou da
face. Normalmente ndo se localiza na cabeca e extremidades distais®. Outros sinais cutaneos
sdo hiperpigmentacdo, petéquias, equimoses, seborreia seca ou oleosa, comeddes, milia,
cicatrizacdo atrasada, pioderma bacteriano, estrias e calcinose cutanea'. As infecoes
secundérias ocorrem maioritariamente nas areas de alopecia/hipotricose e séo tipicamente
foliculares. Estas podem n&o responder ao tratamento ou recidivarem logo que ele termine®. A
calcinose cutanea ocorre entre 1,7 a 8% dos casos®, maioritariamente na regido dorsal do
pescoco, anca, axilas, regido inguinal. As lesdes iniciais sdo papulas firmes, branco ou rosa
pélido, evoluindo para pele avermelhada, com Ulceras e crostas. Estas lesdes antigas podem
lembrar pioderma, dermatite piotraumatica e s&o frequentemente pruriticas. Neste caso eram
visiveis inUmeras papulas rosa palido, Ulceras e crostas, muito sugestivas de possivel
calcinose cutdnea. O diagnostico deve ter em conta histéria de administragdo de
glucocorticoides, o exame fisico e demonstracgdo em como as glandulas adrenais n&o
conseguem responder a administracdo de ACTH (teste de estimulagdo com ACTH). No entanto
por esse exame ser mais demorado, a ecografia abdominal é uma alternativa plausivel®.
Estudos com cdes mostram que a administracdo de glucocorticoides ex6genos provoca uma

atrofia adrenal ao fim de cerca de 4 meses de tratamento e que um més apos a
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descontinuacéo do tratamento, as dimensdes das adrenais voltam aos limites da normalidade®.
Pode-se realizar o teste de supressdo com dexametasona a doses baixas ou doses altas e
biépsia®. Outras alteracdes podem ser encontradas no hemograma (como neutrofilia, linfopenia
e eosinopenia) e na bioquimica sérica é comum a FA encontrar-se elevada (90% dos casos).
Quando os resultados histopatolégicos indicam calcinose cuténea, diminuicdo da espessura da
pele e auséncia do musculo eretor do pelo, € um sinal muito sugestivo de que estejamos na
presenca de um hiperadrenocorticismo®. O tratamento de primeira escolha é a diminuicéo
progressiva das doses de glucocorticoides seguida pela descontinuacdo da terapéutica?.
Qualquer infecdo secundaria deve ser tratada apropriadamente, uma vez que o controle destas
é de extrema importancia nos animais atopicos?. A recuperacéo habitualmente ocorre entre 3 a
4 meses'. No caso relatado realizou-se uma ecografia abdominal que revelou uma hipoplasia
adrenal, bastante sugestiva de hiperadrenocorticismo iatrogénico. A biépsia cutanea confirmou
a presenca de calcinose cutanea, confirmando assim a suspeita de hiperadrenocorticismo
iatrogénico. O hipotiroidismo foi descartado porque a TT4, .TSH e o colesterol se encontravam
dentro dos limites da normalidade. As sarnas demodécica e sarcoptica foram excluidas pela
auséncia de acaros nas raspagens profunda e superficial (respetivamente) e a serologia
realizada para investigar uma possivel leishmaniose deu um resultado negativo. Foi ainda feito
o diagnéstico clinico de pioderma secundario, tendo a resposta terapéutica apoiado esse
diagnostico. Por fim, quer o diagndstico de dermatite atdpica, quer de alergia alimentar ficam
como sendo a provavel causa deste quadro clinico, no entanto a alergia alimentar com uma
probabilidade reduzida.

Quanto a dermatite atdpica, existem alguns meios complementares de diagnéstico, no
entanto nenhum deles é capaz de fornecer um diagnéstico definitivo'. Os testes de alergias ndo
devem ser realizados apenas como diagnostico, mas s6é quando os donos pretendam
prosseguir com a imunoterapia como terap@utica™. E dificil definir entre a serologia e o teste
de reacdo intradérmica, qual o que apresenta maior eficacia, uma vez que estudos diferentes
apresentam resultados diferentes’. O teste de reacdo intradérmica consiste em injetar
pequenas quantidades de um alergénio (0,05ml) intradermicamente’. Este teste ndo apresenta
uma grande utilidade em medicina veterindria, ao contrario da medicina humana,
essencialmente pelo tempo que o animal necessita de ficar sem se mexer até que o alergénio
seja limpo pelo organismo e pelos seus resultados, que ndo sdo de todo satisfatorios®. A
serologia € mais amplamente utilizada por veterinarios, no entanto a medicao da IgE total € um
mau indicador da presenca de alergias, mesmo a IgE especifica para alergénios ndo tem real
valor diagnostico®. Neste caso em especifico e como 0s proprietarios ndo mostraram interesse
em realizar ASIT, nenhum destes testes foi realizado. Os testes seroldgicos existentes (teste

radioalergoabsorvente, ELISA e ensaio imunoenziméatico de fase liquida), atuam todos segundo
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0 mesmo principio em que o soro reage com o extrato do alergénio e os anticorpos que nao se
ligaram ao alergénio sdo retirados. De seguida € colocado um reagente (marcado
enzimaticamente ou radioactivamente, conforme o teste) especifico para IgE para que se ligue
ao anticorpo, reagente este que é depois contabilizado’. Ambos os testes mostram
sensibilidades e especificidades semelhantes em diferentes estudos, no entanto o0s
dermatologistas na sua maioria parecem preferir o teste de reacdo intradérmica uma vez que
este testa diretamente o érgdo afetado, sendo este teste particularmente importante em caso
de dermatite tipo atépica’, no entanto este exame é também dispendioso e com um acesso
dificultado.

O controlo da dermatite atépica passa pela utilizagéo de varias estratégias terapéuticas
em simultdneo. A consciencializagdo dos proprietarios é essencial para o sucesso a longo
prazo. Os proprietarios devem ser informados sobre as medidas a tomar para minimizar os
sinais clinicos, deixando sempre bem claro que esta ndo € uma doenca curavel, mas sim
controlavel'. Assim o maneio ambiental torna-se muito importante sendo importante que se
reduza ao maximo a quantidade de tapetes e carpetes em casa e que 0S existentes sejam
aspirados frequentemente!. A terapéutica deve ser individualizada tendo em conta a
localizacdo geografica, a severidade dos sinais clinicos, expectativas e capacidade financeira
do proprietario. Alguns dermatologistas consideram a ASIT como a abordagem preferencial.
Varios estudos sugerem que a ASIT é eficaz a diminuir os sinais clinicos de dermatite atopica a
longo termo™®. No entanto o mecanismo de acdo ndo esta ainda completamente esclarecido®.
A imunoterapia consiste em injetar subcutaneamente os alergénios que foram descobertos nos
testes de alergias, em doses progressivamente maiores’. E uma técnica de
hipossensibilizacdo, que requer tempo e muitas vezes necessita de ser coadjuvada com
tratamento tépico e/ou anti-pruritico’. O tratamento tépico apresenta vantagens como: a
remocdo do alergénio do pelo durante os banhos, potencial melhoria da funcao de barreira
cutanea e possibilidade de aplicacdo de farmacos anti-pruriginosos ou anti-inflamatérios sem
que ocorram os efeitos adversos da sua administracdo sistémica'. A aplicacdo topica de
glucocorticoides diminui o desconforto dos animais sendo segura, a menos que em doses
muito elevadas e por longos periodos de tempo®. Existem atualmente alguns glucocorticoides
recentemente desenvolvidos, como é o caso do aceponato de hidrocortisona, que s&o
metabolizados na pele, sendo os seus metabolitos maioritariamente inativos, levando a uma
diminuicdo dos efeitos secundarios sistémicos e locais’. Quando houver atrofia cutanea a
aplicacdo de tacrolimus tépico pode substituir a corticoterapia, uma vez que este praticamente
n&o induz efeitos secundarios™®. A fitoesfingosina tem propriedades antibacterianas e ajuda na
restauracdo da barreira lipidica, existindo formulacées em Spot-On e champé'. Os anti-

pruriticos sistémicos sdo os farmacos mais prescritos para o tratamento da dermatite atopica e
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incluem anti-histaminicos, glucocorticoides e ciclosporina’. Os glucocorticoides funcionam
muito bem no alivio imediato do prurido de animais sem infegcBes secundarias, prednisona ou
prednisolona 0,5mg/kg PO, BID, ou metilprednisolona 0,4mg/kg PO, BID. Nos casos em que 0S
glucocorticoides ndo sejam tolerados, como aconteceu neste caso, outra abordagem possivel €
a utilizac&o de ciclosporina (5mg/kg, PO, SID)*. A ciclosporina é um imunomodulador, inibidor
da calcineurina, que inibe a ativacéo das células T®. A ciclosporina tem como principais efeitos
secundérios gastroinstestinais, como vomitos, diarreia e anorexia®. Esta contraindicada em
animais com idade inferior a 6 meses ou peso inferior a 1,8kg, cdes com histéria de neoplasias
malignas, cdes em cruzamento e cadelas gravidas ou lactantes®. Como a ciclosporina é
metabolizada pela via do citocromo P4s, tem varias interacdes medicamentosas a que
devemos estar atentos. Estudos indicam que em tratamentos longos, é possivel diminuir a
dose de ciclosporina ou aumentar intervalo entre administracdes, sem que com isso haja
qualquer prejuizo terapéutico'. A utilizacdo quer da ciclosporina quer dos glucocorticoides
apesar de apresentar bons resultados, preferencialmente ndo deve ser encarada como um
tratamento cronico, uma vez que a supressdo do sistema imunitario provocada por estes
farmacos ndo é um efeito desejado. Neste caso, como os proprietarios decidiram néo realizar a
ASIT, o Gastao foi controlado recorrendo a ciclosporina e aos banhos regulares (2x/més) com
um champd a base de fitoesfingosina. O progndstico é bom, no entanto o animal necessita de
realizar tratamento para toda a vida. As agudizacdes do quadro clinico sdo também comuns,
por isso todos os pacientes mesmo quando controlados devem ser vistos periodicamente.
Como a dermatite atdépica é uma doenca genética, cruzamentos destes animais devem ser

desencorajados?.

Bibliografia: 1. Marsella R, Frank LA (2013) “Hypersensivity disorders” e “Endocrine and
Metabolic Diseases” in Muller G, Kirk R (Ed) Small Animal Dermatology, 72 Ed. Elsevier
Saunders, 364-368, 514-528 2. Hnilica KA (2011) “Hypersensivity Disorders” in Hnilica K.A.
(Ed.) Small Animal Dermatology: a colour atlas and therapeutic guide, 32 Ed. Elsevier
Sauders, 175-182 3. Nuttal T, Uri M, Halliwell R (2013) “Canine atopic dermatitis — what have
we learned?” in Veterinary Record 172, 201-207 4. Pey P, Daminet S, Pascale SMY,
Duchatheu L, Travetti O, Saunders JL (2012) “Effect of glucocorticoid administration on adrenal
gland size and sonographic appearance in beagle dogs” in Vet Radio & Ultrasound 53(2),
204-209 5. Marsella R (2006) “Atopy: New Targets and New Therapies” in Vet Clin Small Anim
36, 161,174 6. Palmeiro BS (2013) “ Cyclosporine in Veterinary Dermatology” in Vet Clin Small
Anim 43, 153-171 7. Bloom P (2013) “Nonsteroidal, Nonimunossupressive Therapies for
Pruritus” in Vet Clin Small Anim 43, 173-187



Caso n°2: Cardiologia - Cardiomiopatia dilatada

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: O Gustavo era um canideo, macho,
castrado de raca Terra Nova, de 7 anos, 60 kg de peso que se apresentou a consulta por
prostracao.

Historia clinica: O Gustavo encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado. Habitava
em ambiente interior, tendo acesso ao exterior quer publico, quer privado. Tinha dois
coabitantes da mesma espécie. A sua alimentacdo era constituida por racdo comercial seca de
gualidade superior. H& cerca de 5 anos atras foi diagnosticada ao Gustavo uma estenose sub-
aodrtica por ecocardiografia, ndo tendo sido por essa altura medicado. Recentemente tinha
comecado a apresentar tosse (a proprietaria descrevia a tosse como um engasgo) e
intoleréncia ao exercicio, tendo sido visto por outro veterinario que o medicou com furosemida
(2 comprimidos, SID), ndo apresentando melhoria com essa terapéutica.

Exame estado geral: O estado mental do Gustavo encontrava-se obnubilado. Estava
taquicardico, com FC superior a 200 ppm e o pulso era irregular e fraco. Taquipneia: 100 rpm,
TRC> 2 seg e a auscultacdo cardiaca arritmica. Os restantes pardmetros do exame de estado
geral encontravam-se sem alteracoes.

Exame dirigido ao aparelho cardiovascular: Nao foi detetada ingurgitacdo das jugulares.
Restantes alteracdes descritas no exame de estado geral.

Lista de problemas: Obnubilacdo, tosse, intolerdncia ao exercicio, taquicardia, taquipneia,
pulso irregular e fraco, auscultacéo cardiaca anormal, estenose sub-adrtica.

Diagnosticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada, Faléncia cardiaca resultante de um
estadio final da estenose sub-adrtica, Rutura corda tendinosa, Efusdo pericardica,
Hemangiossarcoma, Doenca valvular degenerativa, Dirofilariose, Endocardite bacteriana.

Exames complementares de diagnostico: Hemograma completo: Todos os parametros se

encontravam normais; lonograma: (Anexo 2, Tabela 2) Painel Bioguimico: (Anexo 2, Tabela 3);

Electrocardiografia: O tracado apresentava auséncia de ondas P, aumento da duracdo dos

complexos QRS, fibrilhac&o atrial com FC=250 ppm; Ecocardiografia: Dilatacdo atrioventricular,

presenca de estenose sub-adrtica, insuficiéncia valvular aértica severa, insuficiéncia valvular
mitral moderada, disfuncéo sistélica severa e fibrilhacéo atrial (Anexo 2, Tabela 4).

Diagnostico definitivo: Cardiomiopatia dilatada

Tratamento e evolucao: No dia em que o Gustavo deu entrada no hospital comecgou a ser
medicado com furosemida (2 mg/kg, EV, BID), pimobendan (0,2mg/kg, 2 comprimidos
contendo 5mg, PO, BID) e digoxina (2 comprimidos de 0,125mg, PO, BID). Seis horas apos a
sua chegada ao hospital, a sua frequéncia cardiaca era de 180 ppm. Na manhd seguinte

realizou ecocardiografia e no seu plano terapéutico foi substituida a digoxina pelo diltiazem
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(Img/kg, 1 comprimido, PO, TID). Durante esse dia apresentou sempre FC entre 130-160 ppm,
e a FR manteve-se entre as 30-60 rpm. No 3° dia de internamento, durante o primeiro exame
fisico do dia, o Gustavo apresentava uma FC de 214 ppm e apresentava também alguma
dispneia. Durante esse dia, a sua FC foi sempre superior a 200 ppm. Na madrugada do 3° para
0 4° dia de internamento, o estado do Gustavo agravou-se. Apresentava dispneia e FC de 200
ppm., tendo sido realizado nessa altura um ECG, que mostrava um tragado caracteristico de
fibrilhacéo atrial. Foi administrada novamente digoxina (0,125mg PO). Apés quatro horas, a FC
do Gustavo desceu para 180 ppm. O Gustavo foi mantido em internamento durante seis dias,
fazendo passeios curtos, de forma a ndo agravar o seu estado clinico. Teve alguns episddios
de tosse esporadica e comeu na maioria das vezes, com apetite. Aquando da alta médica os
proprietarios foram informados sobre a necessidade de efetuar repouso e de cumprir a
medicacdo que estava a ser feita a nivel hospitalar. Foi marcada consulta de controlo para dali
a uma semana, ha qual os proprietarios disseram achar o Gustavo estavel, sem qualquer
alteracao significativa. A medicacgéo foi mantida e ficou agendada nova consulta para dai a 14
dias. Discussao: A cardiomiopatia dilatada é uma doenca priméaria do miocardio caracterizada
por dilatacdo cardiaca e disfuncdo sistdlica em um ou ambos os ventriculos'. Esta é a
cardiomiopatia mais comum em cdes e a segunda doenca cardiaca adquirida mais

12345 logo a seguir & degenerescéncia mixomatosa da valvula mitral™®. A CMD

comum
representa entre 10 a 40% da casuistica de cardiologia’. A diminuicdo da forca contréatil é o
maior problema nestes pacientes*®. A progressiva dilatacdo das camaras cardiacas leva a
disfuncdo sistélica e uma diminuicdo do débito cardiaco que consequentemente ativam 0s
mecanismos compensatérios cardiacos, simpaticos, hormonais e renais. Neste caso em
especifico, a classificacdo como cardiomiopatia dilatada pode ndo ser consensual, uma vez
gue existe um achado prévio de estenose sub-aértica, detetavel por ecocardiografia. No
entanto, e como este animal apresentava um quadro de dilatacdo cardiaca, disfuncao sistolica
e fibrilhacdo atrial, ao invés do quadro de hipertrofia e arritmias ventriculares que é
caracteristico da estenose sub-aodrtica, foi entdo abordado como tratando-se de uma CMD.
Sera sempre dificil definir se este quadro foi uma estenose sub-adrtica que evoluiu para além
da hipertrofia concéntrica inicial, ou se € em simultdneo um caso de estenose sub-adrtica, para
a qual os Terra Nova apresentam predisposicdo e uma CMD, para a qual sdo também muito
predispostos. Fraqueza, prostracdo, sincope e em Uultimo caso choque cardiogénico séo
normalmente sinais de baixo débito cardiaco’. Quando o débito cai a perfusdo coronaria
diminui levando a isquemia miocérdica, que predispde ao aparecimento de arritmias como
fibrilhacdo atrial, taquicardia ventricular, taquicardia atrial*. As ragas com maior incidéncia de
CMD sdo Doberman Pinschers, Dogue Alemao, S&o Bernardos, Deerhound Escocés,

Wolfhound Irlandés, Boxers, Terra Nova, Galgo Afegdo e Dalmata*?. Esta doenca muito
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raramente é observada em cdes com peso inferior a 12kg*?. E uma doenca de cées adultos, a
maioria entre 4 e 10 anos® com excegdo do Cao d’Agua Portugués, no qual é normalmente
detetada entre as 2 e as 32 semanas’. Alguns estudos indicam haver uma maior prevaléncia
nos machos®. Estudos sobre CMD em humanos e em modelos animais levam a crer que a
patologia € resultado da interacdo de vérios fatores que causam dano ao miocardico, sejam
eles virais (parvovirus), bacterianos (endocardites), nutricionais (deficiéncia em taurina), toxicos
e genéticos'. A verdadeira etiologia raramente é encontrada e a situacdo acaba, na maioria das
vezes, por ser considerada idiopatica®*®. Neste caso concreto, existe uma outra patologia em
simultaneo, a estenose sub-adrtica, que pode ter sido um dos fatores que contribuiu para o
aparecimento da cardiomiopatia. A estenose sub-adrtica € a malformacdo congénita mais
comum em animais de racas grandes a gigantes, sendo os machos mais predispostos®. A
presenca de uma banda fibrosa ou fibromuscular no trato de saida do ventriculo esquerdo
imediatamente abaixo da valvula adrtica é na maioria dos casos a causa desta estenose®. O
impedimento a saida do fluxo ventricular esquerdo leva geralmente a que ocorra uma
hipertrofia desse ventriculo?, hipertrofia essa que n&o surge no caso relatado. A CMD tem um
desenvolvimento progressivo e alguns animais em estadio subclinico acabam por morrer sem

apresentarem nenhum sinal clinico®**,

Os sinais clinicos mais comuns sdo fraqueza,
prostracao, taquipneia, dispneia, intolerancia ao exercicio, tosse, anorexia, ascite, sincope, por
vezes h& ainda perda de massa muscular, a chamada caquexia cardiaca?®. Os achados do
exame fisico estdo dependentes do grau de descompensacdo cardiaca, cdes com doenca
subclinica podem apresentar um exame fisico normal, podendo por vezes ser auscultado um
sopro de baixa intensidade (1-3/6), mitral ou tricuspide’. Caes com doenca avancada e baixo
débito cardiaco tém tonus simpatico aumentado e vasoconstricao periférica®. As consequéncias
no exame de estado geral sdo as mucosas pélidas e o aumento do tempo de replecéo capilar?.
O pulso femoral e o choque pré-cordial sdo normalmente muito rapidos e fracos®. Um achado
comum € a auscultacdo de um 3° ruido (S3) que acontece quando hd um enchimento
ventricular diastélico rapido™?. Estes sinais de patologia em estado avancado s&o comuns na
descompensacdo de uma ICC, apresentando o Gustavo grande parte deles. O diagndstico
diferencial deve ter em conta uma historia clinica com sinais de ICC e predisposicao racial,
necessitando de confirmagcdo com meios complementares de diagnostico. A realizagdo de um
hemograma completo, perfil bioquimico e urianalise podem ser de grande utilidade para
descartar a presenca de outras patologias®, que ndo estavam presentes no caso do Gustavo. A
radiografia é realizada para avaliar o tamanho da silhueta cardiaca e para descartar a presenga
de efusao pleurall, o0 achado mais comum é um aumento do tamanho da silhueta cardiaca,

»n2

podendo ser por vezes notavel o aumento do “coragdo esquerdo™. A cardiomegalia pode ser

discreta, como € o caso dos Dobermans, em que pode ser apenas notdrio um discreto aumento
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na regido do atrio esquerdo, mas na maioria das outras ragas a cardiomegalia aparece por um
todo®. A ECG é muito importante uma vez que a CMD predispde a distirbios de ritmo. Os
achados da ECG s#o variaveis e alguns animais apresentam ritmo sinusal®. A fibrilhaco atrial
€ muitas vezes relatada, como aconteceu neste caso, assim como a taquicardia
supraventricular, estas sdo mais comuns em animais gigantes como Terra Nova, Dogue
Alemao e Wolfhound Irlandés'?. Outras arritmias como taquicardia ventricular e extrassistoles
ventriculares multiformes s&o frequentes nos Doberman e Boxer'?. Os complexos QRS podem
aparecer com altura aumentada, o que é consistente com dilatacdo ventricular esquerda’®. A
patologia miocardica muitas vezes provoca um alargamento do complexo QRS, em que as
suas ondas tém uma duragdo superior ao normal (> 60ms). Estudos indicam que a sobrevida
de animais com CMD esta diretamente relacionada com a duracdo dos QRS, QRS<60ms séo
indicadores de maior tempo de sobrevida e logo melhor prognéstico, enquanto QRS=60ms sao
indicadores de pior progndstico®. As ondas P encontram-se também por vezes alargadas
sugerindo a existéncia de dilatacdo atrial esquerda®. A monitorizac&o holter durante 24 horas é
muito util para detetar a presenca de VPC’S, sendo que a existéncia de mais de 50 VPC’s/dia é
considerado um sinal da possivel presenca de CMD?. A ecocardiografia é o “Gold Standard” no
diagnostico de CMD. Com esta podemos obter dados sobre a dimensdo das camaras
cardiacas e funcdo miocardica’. Os achados mais frequentes na ecocardiografia de animais
com CMD sdo a dilatacdo das camaras cardiacas e méa funcéo sistdlica ventricular*?. O
ventriculo esquerdo tem as suas dimensdes aumentadas em comparagcdo com as que estdo
pré-determinadas para a sua racga, a parede do ventriculo esquerdo em diastole apresenta, na
maior parte dos casos, uma espessura normal, no entanto a dilatacao das camaras cardiacas
pode aparentar que estas tenham uma espessura diminuida’. A fracdo de encurtamento, a
fracdo de ejecdo e a velocidade de encurtamento circunferencial encontram-se também
diminuidas®. O volume sistélico final é geralmente acima de 80ml/m? em cdes com CMD
evidente, sendo que o volume sistdlico final normal é inferior a 30ml/m?2. Em estado avancado,
a disfuncdo deixa de ser apenas sistOlica, passando a ser também diastdlica. Alguma
regurgitacdo das valvulas atrioventriculares pode ser observada quando utilizamos
ecocardiografia com doppler®>. A ecocardiografia pode também ser usada para verificar a
existéncia de doenca em animais assintomaticos**®. Os seguintes critérios ecocardiogréficos
parecem indicar risco de desenvolver CMD nos 2 a 3 anos seguintes: LVIDd>46mm (em caes
com menos de 42kg), LVIDd>50mm (em cdes com mais de 42kg), LVIDs >38mm, presenca de
extrassistoles ventriculares durante o exame, FS <25%, separacdo do ponto E ao septo da
valvula mitral >8mm*?. A terapéutica da CMD tem como principais objetivos melhorar a
qualidade de vida do animal prolongando a sobrevida. E essencial para que os objetivos sejam

atingidos, controlar os sinais de insuficiéncia cardiaca, melhorar o débito cardiaco e controlar
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as arritmias®. Existem duas situacdes clinicas onde existe possibilidade de cura para a CMD,
uma delas é quando a taquicardia recorrente leva a faléncia miocardica (suspeitar quando
existe taquicardia supraventricular de FC =200 ppm) e a outra é quando € identificada uma
deficiéncia em taurina®. Caes com situacdes agudas de insuficiéncia cardiaca devem seguir um
protocolo de tratamento de estabilizacdo com suplementacdo de O,, furosemida EV, que
preferencialmente deve ser utilizada na sua dose efetiva minima (actualmente 1mg/kg, BID)?,
suporte inotropico (dobutamina/amrinona EV ou pimobendan PO), IECA, vasodilatadores
(amlodipina com nitroglicerina tépica), antiarritmicos (digoxina PO, diltiazem PO),
broncodilatador, butorfanol ou morfina, repouso na jaula, diminuir a0 maximo o maneio do
paciente, monitorizar a frequéncia respiratéria e cardiaca, ritmo cardiaco, pressado arterial,
coloracdo das mucosas, débito urinario, fungéo renal e ionograma. A toracocentese pode ser
necessaria caso exista efusdo pleural’>. Neste caso o tratamento inicial foi realizado com
intencdo de estabilizar o quadro agudo, dai o recurso a furosemida EV para resolver um
possivel edema pulmonar, pois 0 animal apresentava dispneia. O suporte inotrépico deve se
realizado preferencialmente por via oral, utilizando pimobendan e/ou digoxina, quando ndo se
conseguir obter a contratilidade necessaria, se houver hipotensdo persistente ou insuficiéncia
cardiaca congestiva aguda pode ser necessario utlizar uma infusdo de dobutamina ou
dopamina durante dois a trés dias’, tendo sempre em atencéo que estas sdo arritmogénicas. A
amrinona ou a milrinona, inibidores das fosfodiesterases, podem ajudar a estabilizacdo a curto
termo?®. Os farmacos, com efeitos inotropicos positivos, podem predispor ao aparecimento de
arritmias cardiacas. No caso isto acontecer, o farmaco deve ser descontinuado ou diminuida a
sua dose para metade’. Os casos cronicos, sdo controlados recorrendo a utilizacdo de
inotropicos positivos como a digoxina e o pimobendan®. O pimobendan é um inibidor das
fosfodiesterases Ill que aumenta a contratilidade por um mecanismo de sensibilizacdo do
célcio, tendo ainda um efeito vasodilatador?, estudos demonstraram que a utilizacdo de
pimobendan durante o estadio subclinico aumentou em média nove meses o tempo médio de
aparecimento dos sinais de insuficiéncia cardiaca, contribuindo também para um aumento da
sobrevida®. Ao contrario de alguns estudos que indicavam o pimobendan como possivel causa
de arritmias, demonstrou-se que este ndo induzia VPC's®. A digoxina é um modulador
neurohormonal e antiarritmico de grande utilidade em casos de fibrilhacdo atrial e outras
arritmias supraventriculares, ajudando a diminuir o ritmo de resposta ventricular. Tem a
vantagem de poder ser utilizada em simultdneo com o pimobendan, como aconteceu com o
Gustavo. Se a digoxina oral, por si s6, ndo reduzir a FC para valores seguros apés 36/48
horas, pode adicionar-se ao plano o diltiazem (bloqueador dos canais de calcio) ou atenolol (-
bloqueador)?. Neste caso, como o animal apresentava estenose sub-adrtica, foi feita uma

tentativa de substituir a digoxina pelo diltiazem. Nao tendo sido bem sucedida, foi necessario
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adicionar novamente a digoxina ao esquema terapéutico. Os IECA (como o benazapril) podem
ser Uteis nestes casos, atenuando a progressiva dilatacdo ventricular e a regurgitacdo mitral
secundaria. Existem estudos que mostram que a utilizacdo de IECA melhora a sobrevida, quer
em cées, quer em humanos com insuficiéncia miocéardica®. A reavaliagdo € muito importante,
mas o intervalo de tempo com que deve ser realizada depende do estado clinico dos animais.
Inicialmente pode ser necessario controlar os animais uma a duas vezes por semana, mas em
animais estabilizados pode ser suficiente que sejam vistos em consulta de dois em dois meses.
Nessas consultas de controlo deve ser sempre realizado um ECG, ionograma e analise de
creatinina, medicdo da pressdo arterial, medicdo da digoxina sérica, peso e exame fisico
dirigido ao aparelho respiratério?. O progndstico da CMD é na maioria das vezes de reservado
a mau®*. A grande maioria dos cdes ndo sobrevive mais de 3 meses apds as primeiras
manifestacdes de doenca®:. A mortalidade um ano ap6s o inicio dos sinais clinicos é de
aproximadamente 90%?3. Estudos conclufram que os seguintes fatores podem ser considerados
como mau prognodstico: duracdo do complexo QRS®, o indice LVDs, presenca de edema
pulmonar, presenca de VPC’s, aumento da creatinina plasmatica, diminuicdo das proteinas

plasmaticas e o animal ser de raca Dogue Alemao”.

Bibliografia: 1. Sisson D, O’'Grady M, Calver CA (1999) “Myocardial Disease of Dogs” in Fox
PR, Sisson D, Moise NS (Ed), Textbook of Canine and Feline Cardiology, 22Ed, Elsevier
Saunders, 582-599 2. Ware WA (2013) “Cardiovascular System Disorders” in Couto CG,
Nelson RW (Ed), Small Animal Internal Medicine, 5 Ed, Mosby Elsevier, 1-192 3.
Summerfield NJ, Boswood A, O’Grady MR, Gordon SG, Dukes-McEwan J, Oyama MA, Smith
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or Sudden Death in Doberman Pinschers with Preclinical Dilated Cardiomyopathy in Journal of
Veterinary Internal Medicine 26, 1337-1349 4. Martin MWS, Stafford Johnson MJ, Strehlau G,
King JN (2010) Canine dilated cardiomyopathy: a retrospective study of prognostic findings in
367 clinical cases in Journal of Small Animal Practice Vol. 51, 528-536 5. Pedro BM, Alves
JV, Cripps PJ, Stafford Johnson, Martin MWS (2011) Association of QRS duration and survival
in dogs with dilated cardiomyopathy: A retrospective study of 266 clinical cases in Journal of
Veterinary Cardiology 13, 243-249 6. Oliveira P, Domenech O, Silva J, Vannini S, Bussadori
R, Bussadori C (2011) Retrospective Review of Congenital Heart Disease in 976 Dogs in
Journal of Veterinary Internal Medicine 25, 477-483 7. Schwarz T, Johnson V (2008) Manual
of Canine and Feline Thoracic Imaging (Ed) BSAVA Editorial, 382-383
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Caso n°3: Gastroenterologia - Torcao gastrica e esplénica

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: O Marko era um canideo, macho, inteiro,
pastor alemdo com 8 anos de idade e 55 kg de peso. Apresentou-se a consulta de urgéncia
com queixas de tentativa de vémito ndo produtivo e prostracdo com duracdo aproximada de
duas horas.

Historia clinica: O Marko encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado, interna e
externamente. Vivia em Vila do Conde em ambiente interior, vindo ao exterior para realizar os
passeios diarios. Nao tinha outros coabitantes e ndo realizava viagens. Nao apresentava
antecedentes médico-cirargicos e ndo fazia qualquer medicagdo. A sua alimentacdo era
constituida por racdo comercial seca. Naquele dia, o Marko encontrava-se sem alteracdes de
maior quando, ap0s o jantar os proprietarios se aperceberam que ele se encontrava prostrado
e a tentar vomitar sem no entanto o conseguir.

Exame estado geral: O estado mental do Marko podia ser caraterizado como obnubilado.
Apresentava-se taquicardico, com FC de 160 ppm e o0 seu pulso era bilateral, simétrico,
irregular e fraco. Apresentava taquipneia com 50 rpm e movimentos respiratorios superficiais.
As suas mucosas estavam palidas. A palpacdo abdominal apresentava-se doloroso, com o
abdémen distendido e timpanizado. Os restantes parametros avaliados no exame de estado
geral encontravam-se sem alteracoes.

Exame dirigido ao aparelho digestivo: Alteragbes da palpacdo abdominal descritas no
exame de estado geral.

Lista de problemas: Vomitos, Taquicardia, Taquipneia, Obnubilagédo, Arritmia, Pulso Fraco,
Mucosas pélidas, Dor abdominal, Timpanismo abdominal.

Diagnosticos diferenciais: Dilatagcao/torcdo géstrica, Tor¢do esplénica, Ingestdo de corpo
estranho, Torcdo mesentérica, Intussuscecdo, Torcdo intestinal, Perfuracdo gastrica,
Pancreatite.

Exames complementares de diagnostico: Hemograma completo: Encontrava-se sem

alteracdes; lonograma: (Anexo 3, Tabela 5); Lactato sérico: 1,63mmol/L (Anexo 3, Tabela 7);

Electrocardiografia: Presenca de contragbes ventriculares prematuras; Raio-X abdominal:
Decubito lateral direito (Anexo 3, Figura 4) e decubito lateral esquerdo.

Diagnostico definitivo: Torgao gastrica e esplénica

Tratamento: Fluidoterapia agressiva com Ringer Lactato (90ml/kg/h), descompressao por
entubacao orogastrica recorrendo a uma CRI de Fentanil (5ug/kg), Diazepam (0,2mg/kg,EV) e
Propofol (4mg/kg, EV, ad efectum) e posterior tratamento cirargico, realizando uma gastropexia
e esplenectomia. O encerramento da cavidade abdominal foi realizado com trés planos de

suturas distintos, todas realizadas com fios de sutura absorvivel.

13



Pos-operatorio: O Marko foi mantido durante 6 horas com CRI de Fentanil (5ug/kg). A
fluidoterapia foi mantida com Lactato de Ringer, suplementado com Potéssio até perfazer os 20
mEq (Anexo 3, Tabela 6), a uma taxa de 160 ml/h durante as primeiras 12 horas (pds-cirurgia),
tendo sido apos esse periodo reduzida para 96ml/h. O Marko manteve-se hospitalizado durante
48 horas, tendo sido dada alta médica ao animal apds esse periodo. Fez Ceftriaxona, que
comecou ainda antes da cirurgia, e continuou durante 5 dias, primeiro por via endovenosa
(30mg/kg BID). Aquando da alta a antibioterapia foi alterada para Cefalexina doseada a 750 mg
(20 mg/kg, BID), 1+1/2 comprimido. Para a analgesia, aquando da retirada da CRI de Fentanil,
comecgou a ser-lhe administrado Tramadol (2mg/kg, EV, TID). O Marko voltou para a consulta
de controlo 48 horas ap6s |he ter tido alta, tendo os proprietarios dito que o animal se
encontrava bem-disposto, ativo e com apetite. Durante essa consulta de controlo foi verificado
0 estado da sutura, que se encontrava sem alteracdes. Foi realizada novamente consulta de
controlo passada uma semana, ndo havendo nenhuma alterag&o no estado do animal.

Discussao: O complexo dilatagéo-tor¢éo gastrica é caraterizado por uma distensdo draméatica
e subita do estdmago com ar'? A causa desta dilatacdo gastrica é ainda desconhecida, mas
pensa-se que esteja relacionada com anomalias da motilidade gastrointestinal®>. S&o
particularmente suscetiveis as racas grandes, de peito profundo como Akitas, Bloodhounds,
Collies, Dogues Alemaes, Setters Irlandeses, Wolfhounds Irlandeses, Terra Nova, Rottweillers,
S&o Bernardos, Standard Poodles e Weimaraners™*°. Existem vérias teorias sobre os fatores
gue predispdem a dilatacdo/torcao gastrica, mas a maioria dos autores concorda que ingerir
muita quantidade de comida de uma s6 vez, fazer uma Unica refeicdo diaria, apetite séfrego,
stress ou exercicio apés uma refeicdo, ser macho, ter o comedouro num plano elevado e o
envelhecimento séo fatores que predispdem a esta patologia*®. Quando o estbmago mantem a
sua posicdo anatémica normal, apesar da distensdo, estamos perante um quadro de dilatacao
gastrica’. Com a torcdo, o estdmago roda sobre o seu eixo movendo-se dorsalmente e &
esquerda do fundo'?. Se o estdmago torcer completamente o fluxo de saida é impedido
levando & répida distensdo do 6rgdo®. Quer a dilatacdo, quer a tor¢do gastrica provocam
compressdo da veia cava caudal, da veia porta hepética e consequente défice no retorno
venoso, débito cardiaco e pressdo arterial“*®. Estes acontecimentos resultam num choque
hipovolémico que pode ser exacerbado pela desvitalizacdo da parede gastrica, tor¢éo
esplénica, avulsdo esplénica, congestdo das visceras abdominais, choque distributivo e
coagulacéo intravascular disseminada?. A irrigacdo sanguinea do estdmago pode estar assim
comprometida, podendo levar & necrose da parede gastrica’. A compresséo da veia porta induz
edema e congestéo do trato gastrointestinal® comprometendo a microcirculacdo nas visceras e
reduzindo o aporte de oxigénio ao trato gastrointestinal®. Em situacéo de isquemia, o pancreas

produz o fator depressor do miocardio que conjuntamente com a producao de radicais livres de
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oxigénio reduzem a contratilidade cardiaca e induzem arritmias que podem comprometer a
funcéo cardiovascular®. A reducéo da perfusdo ativa a cascata de producdo de catecolaminas,
que vao induzir vasoconstricdo redirecionando o sangue ao cérebro e rins, provocando um
aumento da frequéncia cardiaca que aumenta as necessidades miocardicas de oxigénio. . A
isquemia subendocardial surge em consequéncia da diminuicdo das reservas de oxigénio, que
se deve a diminuicdo do débito cardiaco e a reducdo da perfusdo coronéaria (que como é em
grande parte feita durante a diastole, se encontra diminuida quando existe taquicardia). A
isquemia subendocardial induz necrose e arritmias (taquicardia ventricular - a mais comum,
fibrilhaco atrial, taquicardia supraventricular e extrassistoles ventriculares)®. Os sinais clinicos
comegam muitas vezes por um esgar de vomito ndo produtivo (retching), hipersiélia, distensdo
e/ou dor abdominal, fraqueza, prostracdo, colapso, timpanismo, taquicardia e mucosas palidas
podem ser observadas®?. Neste caso os proprietarios do Marko tinham ja descrito o “retching” e
era notéria a distensdo abdominal. Os restantes sinais clinicos eram sinais de choque. A
dilatacé@o gastrica pode provocar diferentes graus de choque, que devem ser avaliados durante
0 exame clinico. Na fase inicial do quadro de dilatacdo-torcdo gastrica os animais apresentam
sinais de choque hipovolémico, uma vez que grande parte do seu volume sanguineo esti
restringido a veia cava caudal e a veia porta, 0os animais apresentam-se entdo taquicardicos,
taquipneicos, com mucosas pélidas, TRC aumentado e extremidades frias®. Com a evolucéo do
guadro clinico os pacientes podem entrar em choque distributivo apresentando taquicardia,
taquipneia, pulso femoral fraco, com mucosas hiperémicas, febre e TRC aumentado®. Por fim,
ha descompensacdo do estado clinico com severa hipotensdo, bradicardia, bradipneia,
hipotermia, novamente com mucosas pélidas e extremidades frias™®. E comum na bibliografia
encontrar dados em como a analise dos gases gastricos suporta aerofagia como causa da
distensdo, com a dilatacdo explicada pela inabilidade em eructar ou deixar passar o ar em
direcdo aos intestinos®. No entanto, em estudos mais recentes comprovou-se que 0 gas
presente no estdmago nao é resultante de aerofagia, uma vez que este € rico em CO, (13-18%)
e em H, (20%), sendo que a concentragcdo de CO, no ar atmosférico é inferior a 1%°.
Relativamente ao H,, sabe-se que tanto os microrganismos anaerdbios, como os aerobios o
produzem, levando a crer que o ar presente nas dilatacdes/tor¢cbes gastricas resulta da
fermentagcdo bacteriana, quer das bactérias ingeridas pela alimentacdo, quer das bactérias
presentes na flora comensal®. Quanto ao diagnéstico da dilatac&o/torgéo gastrica, as alteragdes
hematolégicas restringem-se a um aumento do hematdcrito™®. No entanto uma grande
variedade de alteracdes no equilibrio acido-base e nos eletrélitos pode ser observada nos
animais com complexo dilatacdo-volvo gastrico, hipocalémia, aumento do lactato sérico e
acidose metabdlica sdo as mais comuns. A acidose metabdlica é normalmente explicada pela

hipoperfusdo tecidual, metabolismo anaerébico e acumulacdo de Acido lactico™®. O lactato é o
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produto final da glicélise anaerébica e em cées adultos os seus valores séricos devem situar-se
entre os 0,3 e os 2,5mmol/L’. O lactato sérico da-nos informacdes da perfusio tecidual,
servindo como fator de progndéstico em animais criticos. O lactato sérico do Marko foi medido
apontando um valor de 1,63 mmol/L, valor este que poderia ser considerado como fator de bom
prognoéstico. Valores de lactato superiores a 8mmol/L sdo considerados um aumento marcado
e um fator de mau progndstico’, estando a diminuigio destes associada com uma melhoria do
estado clinico do animal®’. Por vezes pode também ocorrer alcalose metabdlica, estando esta
muito provavelmente relacionada com o sequestro do &cido gastrico’. A variabilidade que
existe nas alteragbes quer de &cido-base, quer eletroliticas, em cdes com GDV, indica que a
fluidoterapia deve ser individualizada e realizada tendo em conta a andlise dos gases
sanguineos e medicdes de ionograma'. E importante estar atento as alteragdes acido-base,
uma vez que estas podem predispor a arritmias cardiacas e fraqueza muscular*®. Os perfis de
coagulagédo podem mostrar uma reducgéo da protrombina, aumento dos tempos de coagulagéo
e aumento dos produtos de degradacdo da fibrina, se existir coagulacdo intravascular
disseminada®®. O diagnéstico é feito tendo em conta a histéria clinica, o animal em quest&o e o
exame complementar de diagndstico essencial, que neste caso é a radiografia. Esta é

1,4,6

geralmente realizada ap6s o suporte de fluidos e a descompressao"°, e ajuda a distinguir

dilatacéo simples de uma dilatacdo com tor¢do'?>°. Devem ser realizadas duas radiografias

laterais em ambos os declbitos™**®

, pois a dilatacéo esta associada a distensdo por gas que,
em decibito lateral direito, estd presente no fundo™®.Com a torcdo, o piloro move-se
dorsalmente e & esquerda, ficando o estdmago compartimentalizado™?. A dilatacdo esta
associada com distensdo por géas, e em decubito lateral direito, 0 gas esta presente no fundo™?.
Com a tor¢cdo, o piloro move-se dorsalmente e a esquerda, ficando o estébmago
compartimentalizado'?. A zona do piloro (cheia de gés) fica localizada dorsalmente, estando
separada do fundo por uma banda de tecido, dando origem a uma imagem radiogréafica

designada por “Brago do Popeye™?

. A perda de contraste abdominal pode ser sinal de
peritonite ou sangramento profuso dos vasos esplénicos. Aumento do contraste abdominal
pode indicar pneumoperitoneu ou rutura gastrica’. Neste caso o hemograma e a andlise
bioquimica ndo indicavam qualquer alteracdo. O ionograma apresentava uma ligeira
hipocalémia, consistente com varios transtornos gastrointestinais que constavam da lista de
diagnosticos diferenciais. No raio-X abdominal é visivel uma imagem caracteristica de tor¢éo
gastrica, sendo por isso os restantes diagnosticos excluidos, mantendo apenas a torgcédo
gastrica e possivel torcdo esplénica. O tratamento médico deve ser realizado de forma a
estabilizar o paciente, preparando-o para a cirurgia®. A fluidoterapia de choque e a
descompresséao gastrica sdo os procedimentos mais importantes nestas emergéncias e devem

ser realizados o mais rapidamente possivel*?*°. Doses de choque de solucdo de Lactato de
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Ringer (60-90ml/kg/h)*** podem ser administradas via cateteres com alto calibre nas veias
jugulares ou cefélicas. E comum na pratica clinica serem utilizados dois cateteres, um em cada
membro de forma a fornecer uma maior taxa de fluidos ao animal*. Estudos experimentais
que compararam a utilizacado de cristaldides (60 mil/kg seguido de NaCl a 0.9% a 20ml/kg/h)
com solugdo salina hipertonica (7% NaCl em 6% de dextrano a 5ml/kg/h numa dose Unica,
seguido por NaCl 0.9% a 20ml/kg/h) em cées com choque induzido por torcéo/dilatagéao,
indicam que a solugéo salina hipertonica permite um melhor o desempenho miocardico e
diminui a resisténcia vascular periférica®. A dose de ressuscitacdo da solucdo salina
hiperténica foi administrada em 5-10 minutos contra 1 hora nos cristaloides'. Os col6ides
prolongam o efeito dos cristaloides aumentando a pressdo oncética®. A fluidoterapia deve ser
agressiva e monitorizada frequentemente com medi¢cbes da pressédo arterial, frequéncia
cardiaca, hematécrito e taxa de producdo de urina'®. Caso a resposta a fluidoterapia ndo seja
suficiente, pode ser necessario recorrer a utilizagdo de agentes inotropicos, para promover a
contratilidade e o débito cardiaco, a dopamina (2-4pg/kg/min EV) ou dobutamina (2-6ug/kg/min
EV) sdo as mais comummente utilizadas. Enquanto realizava fluidoterapia o Marko diminuiu a
sua FR e FC. A hipocalémia é frequente apés fluidoterapia pelo que 30-40 mmol KCI/L devem
ser adicionados a fluidoterapia apés a dose inicial de choque®’. A suplementacdo da
fluidoterapia com potassio deve ser feita, tendo sempre em consideracdo os resultados do
eletrolitos do animal'. Alguns autores advogam a utilizacdo de terapia coadjuvante, como
antioxidantes e quelantes de ferro (desferoxamina), que diminuem a mortalidade atribuida aos
danos de reperfusdo em céaes com dilatacdo-tor¢do gastrica. Também é referida a utilizacéo da
flunixina-meglumina para prevenir os efeitos das endotoxinas na funcdo cardiaca, apesar da
desvantagem de poder provocar lesées na mucosa gastrica e renal, especialmente em doentes
hipovolémicos®. As cefalosporinas em combinacdo com fluoroquinolonas podem também estar
indicadas para circunscrever a bacteriémia e a endotoxémia, devendo ser administrados
durante e apds a cirurgia'. A descompressdo gastrica é outro dos pilares essenciais na
estabilizacdo dos pacientes com dilatagdo-tor¢cdo gastrica pois melhora o retorno venoso, a
perfusdo da parede géstrica e facilita a ventilacdo®. Pode ser realizada recorrendo a entubacéo
orogastrica com um tubo bem lubrificado, como aconteceu neste caso ou pode-se recorrer a
trocaterizacdo do estomago com um cateter de 16 G°. A sedacdo n&o é um procedimento ideal
a realizar num animal que se encontra instdvel hemodinamicamente, mas pode ser necessaria
para realizar a entubacdo. A sedacgéo deve entdo ser feita utilizando fentanil (1-2ug/kg EV) e
diazepam (0,1-0,2mg/kg EV)°. Neste caso o animal néo foi apenas sedado, pois a gastropexia
seria realizada logo de seguida. Estando j& a realizar uma CRI de fentanil foi entdo pré-
medicado com diazepam, tendo a inducao sido realizada com propofol e a manutencdo com

sevoflurano. A sonda orogastrica é medida desta a ponta do focinho do animal até ao apéndice
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xiféide, para permitir ao clinico saber qual o comprimento que deve ser introduzido para
alcancar o estdbmago. ApOs a sonda se encontrar no estbmago, deve ser recolhida uma
amostra do material que é expelido para enviar para analise® - fluido hemorragico ou presenca
de fragmentos negros de mucosa s&o sinal de isquemia avancada®. O estémago é lavado com
agua morna, até que o liquido que saia da sonda seja limpido, sendo de seguida o animal
encaminhado para a cirurgia®. Quanto a trocaterizacdo gastrica deve ser feita com base na
percussao - um som timpano-metdlico identifica a area que deve ser preparada assepticamente
e puncionada com uma agulha, devendo comecgar imediatamente a ser expelido gas com um
odor caracteristico. ApOs a trocaterizacdo deve novamente ser realizada entubag&o orogastrica
para encaminhar o animal para cirurgia®. Os objetivos da cirurgia sdo o reposicionamento do
estomago e do baco e realizar uma gastropexia que permita a descompressao e prevenir assim
a recorréncia desta situacdo™?*®. A cirurgia pode complicar-se pela presenca de necrose
gastrica (qQue pode requerer gastrectomia parcial) e avulsdo ou torcdo do bago (que pode
requerer resseccdo ou mesmo remocéo deste) “4*°® No caso relatado ndo havia evidéncias
de necrose gastrica, mas foi realizada esplenectomia porque para além de torcdo o baco
apresentava ainda sinais de enfarte (Anexo 3, Figura 5). Nos estudos mais recentes a
mortalidade situa-se por volta dos 10%, sendo 3% em cdes que realizaram apenas
gastropexia, 15% em cdes que realizaram esplenectomia, 9% para 0s que realizaram
gastrectomia parcial e 20% para os que realizaram gastrectomia parcial e esplenectomia®. Ou
seja, danos gastricos e esplénicos estdo definitivamente associados a um aumento da
mortalidade, bem como a presenca de arritmias cardiacas pré e p6s cirtrgicas®. A profilaxia
realizando gastropexia preventiva, pode ser uma alternativa, nas ragas com maior
predisposicdo e comportamentos de risco™®.

Bibliografia: 1. Simpson KW (2010) “Diseases of the Stomach” in Ettinger SJ, Feldman EC
(Ed), Textbook of Veterinary Internal Medicine, 72Ed, Elsevier Saunders, Vol. Il, 1319-1321
2. Willard MD (2013) “Disorders of the Stomach” in Couto CG, Nelson RW (Ed), Small Animal
Internal Medicine, 5" Ed, Mosby Elsevier, 433-435 3. Kruiningen,HJV, Gargamelli C, Havier J,
Frueh S, Jin L, Suib S (2013) “Stomach Gas Analyses in Canine Acute Gastric Dilatation with
Volvulus” in Journal of Veterinary Internal Medicine 27, 1260-1261 4. McKenzie G, Barnhart
M, DeHoff W, Kennedy S, Schertel E (2010) “ A Retrospective Study of Factors Influencing
Survival Following Surgery for Gastric Dilatation-Volvulus Syndrome in 306 Dogs” in Journal of
the American Animal Hospital Association 46, 97-102 5. Ellison GW (2011) “Complications
of Gastrointestinal Surgery in Companion Animals” in Vet Clin Small Anim 41, 915-934 6.
Monnet E (2003) “Gastric dilatation-volvulus syndrome in dogs” in Vet Clin Small Anim 33,
987-1005 7. Sharkey LC, Wellman ML (2013) “Use of lactate in Small Animal Clinical Practice”
in Vet Clin Small Anim 43, 1287-1297
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Caso n°4: Endocrinologia - Hipotiroidismo canino

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: A Nina era um canideo, fémea,
esterilizada, sem raca definida com 8 anos de idade e 25 kg de peso. Apresentou-se a consulta
por queixa de excesso de peso.

Historia clinica: A Nina encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada, interna e
externamente. Vivia no Porto em ambiente interior, vindo ao exterior para realizar passeios
diarios. Nao tinha outros coabitantes e ndo realizava viagens. Ndo apresentava antecedentes
médico-cirdrgicos e ndo fazia qualquer medicacao. A sua alimentacao era constituida por racéo
seca comercial de qualidade superior. A proprietaria descreve que apos a esterilizagcado a Nina
comecgou a ganhar peso progressivamente.

Exame estado geral: A condicdo corporal foi definida como obesa. Apresentava uma ligeira
hipotermia com 36,8° e alopecia na cauda (cauda de rato). Todos os restantes parametros do
exame de estado geral se encontravam sem alteragoes.

Lista de problemas: Obesidade, hipotermia, alopecia na zona da cauda.

Diagnosticos  diferenciais:  Hipotiroidismo, sobrealimentagdo, hiperadrenocorticismo,
hiperinsulinismo, hiperestrogenismo.

Exames complementares de diagnostico: Hemograma completo (Anexo 4, Tabela 8);
Parametros de bioquimica sérica (Anexo 4, Tabela 9); T, total e .;TSH (Anexo 4, Tabela 10).
Diagnostico definitivo: Hipotiroidismo canino.

Tratamento e evolucao: Aquando do resultado das andlises a Nina foi medicada com
Levotiroxina sédica (0,02mg/kg, PO, SID). Quatro semanas ap6s o inicio do tratamento a Nina
voltou para consulta de controlo. A proprietaria referiu que a cadela estava mais ativa, 0 seu
peso era agora de 24 kg e a alopecia na cauda era ainda notéria. A terapéutica foi mantida
explicitando aos proprietarios que seria um tratamento cronico.

Discussao: O hipotiroidismo € o resultado da diminuicdo da producao de triiodotironina (T3) e
da tiroxina (T4)"***° que resulta de uma disfuncdo ao nivel do eixo hipotalamo-hipdfise-
tiroide™®. Esta patologia é muito frequente em cdes e extremamente rara em gatos™?. O
hipotiroidismo primario é a forma mais comum da doenca em cées (mais de 95% dos casos)?,
na grande maioria das vezes é provocado pela destruicdo da glandula seja por tiroidite
linfocitica ou atrofia idiopatica™?. A tiroidite linfocitica auto-imune canina é uma patologia imuno-
mediada (semelhante a tiroidite de Hashimoto nos humanos)’, que se carateriza pela presenca
de um infiltrado inflamatério nas glandulas da tiroide que progressivamente leva a sua
destruicdo. Este processo € habitualmente longo (1 a 3 anos), mas os sinais clinicos podem sé
ser notados quando aproximadamente 75% da tiroide estiver destruida®. A atrofia idiopatica é
caraterizada microscopicamente pela perda de parénquima tiroideo, que é substituido por

tecido adiposo®. A auséncia de fibrose ou inflamagéo torna dificil de distinguir se a atrofia é
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idiopatica ou simplesmente a fase final de uma tiroidite linfocitica auto-imune®. O hipotiroidismo
secundério € provocado por uma deficiéncia nas células tireotroficas da hipofise que provocam
a secrecdo deficiente de .TSH e uma deficiéncia secundaria na producdo de hormonas
tirdideas®. A sua presenca é raramente descrita em cdes, sendo causa deste tipo de
hipotiroidismo algumas malformacées e neoplasias hipofisarias’. O hipotiroidismo terciario
consiste na deficiéncia da hormona de libertagdo da tirotropina, no hipotdlamo, e foi
recentemente descrito um dos primeiros casos em cdes, em que 0 animal apresentava um
adenoma hipofisario®. O hipotiroidismo congénito (ou cretinismo) é também raramente
diagnosticado em caes, tendo como causa principal a deficiéncia em iodo, dishormonogénese
e disgenesia tiroideia. A prevaléncia do hipotiroidismo canino situa-se entre 0,2 e 0,8%"*°. A
maioria dos animais tém entre 2 e 6 anos e as ragas mais predispostas sdo Golden Retriver,
Labrador Retriver, Cocker Spaniel e Doberman®. As hormonas tiroideias sdo essenciais a
homeostasia 0 que faz com que o hipotiroidismo tenha um largo espetro de sinais clinicos,
sendo por isso um diagnéstico diferencial comum a diversos problemas®?. A maioria dos cdes
apresenta sinais que resultam da diminuicdo do seu metabolismo. Esses sinais podem ser
depressao mental, letargia, intolerancia ao exercicio, aumento de peso sem que haja aumento
de consumo de alimento ou apetite e intolerancia ao frio>. A obesidade ocorre em
aproximadamente 40% dos animais hipotiroides, no entanto este ndo pode ser tido como um
sinal patognomonico desta patologia ja que na grande maioria das vezes a obesidade esta
relacionada com uma ingest&o caldrica excessiva e ndo com o hipotiroidismo’. No entanto, a
diminui¢cdo da T4, T3 e 0 aumento da .TSH levam a um aumento de peso, com o0 aumento dos
lipidos plasmaticos e lipoproteinas, estando também associadas a altera¢cdes no metabolismo
da glicose e da insulina®. As alteragbes dermatolégicas ocorrem em 60 a 80% dos animais
hipotiroides®, sendo o sinal cutaneo cléssico do hipotiroidismo uma alopecia simétrica bilateral
do tronco, no térax ventral e na cauda'. Na fase inicial a perda de pelo é normalmente
assimétrica em areas onde ha maior pressdo como a regido caudal da coxa, térax ventral,
cauda e base da cauda’. A alopecia da cauda em que se mantem apenas um tufo de pelos na
porcdo mais caudal (aparéncia que lembra a cauda de um rato) é um achado comum, visivel
também no caso da Nina'. A explicagéo para este aspeto curioso prende-se com o fato do pelo
uma vez arrancado ter muita dificuldade em voltar a crescer, pois as hormonas tirdideas sédo
essenciais para o manter em anagénese. Como ha diminuicdo dessas hormonas em
circulacdo, a maioria dos foliculos entra em telogénese, impedindo o crescimento de novo
pelo®. Esta alteracéo da fase de crescimento do pelo ndo é exclusiva do hipotiroidismo, sendo
também comum no hiperadrenocorticismo e no hiperestrogenismo®. As altera¢des cutaneas
relacionadas com o hipotiroidismo sdo geralmente apruriticas, no entanto a existéncia de

prurido ndo deve descartar o hipotiroidismo como diagnostico diferencial pois o sobre
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crescimento de Malassezia, a dermatite atépica, a DAPP ou uma infecdo secundaria
coexistentes podem justificar o prurido™?. As infecdes bacterianas secundarias sdo bastante
comuns porque a diminuicdo das hormonas tirdideas circulantes deprime o sistema imune,
tornando os animais particularmente sensiveis a infec6es. Assim o hipotiroidismo predisp6e
também & demodicose e a otite externa. Em casos severos de hipotiroidismo o0s
mucopolissacarideos e o acido hialurénico podem depositar-se na derme, estabelecendo uma
ligagdo com as moléculas de 4gua, que resulta numa situagdo clinica que da pelo nome de
mixedema. Este aparece normalmente na testa, palpebras, labios e extremidades distais™?. As
alteracBes do aparelho reprodutor sdo bastante incomuns?, mas algumas anomalias do
aparelho reprodutor feminino podem também ser provocadas pelo hipotiroidismo, surgindo o
interestro prolongado, os estros silenciosos ou ausentes, abortos espontaneos, ninhadas
pequenas ou com crias fracas, com pouco peso ao nascimento, ou nados mortos’. Auséncia de
libido, atrofia testicular, hipospermia e azoospermia podem também ser consequéncias desta
condicdo no aparelho reprodutor masculino’. O sistema nervoso periférico e central pode
também ser centro de anomalias provocadas pela diminuicdo de hormonas tiroideas™?. Os cées
afetados podem desenvolver uma neuropatia periférica que tem como sinais clinicos a
intoleréncia ao exercicio, fraqueza, ataxia, tetraparesia ou tetraplegia, défices propriocetivos,
diminuicdo dos reflexos espinhais, disfuncdo de varios pares cranianos (facial, trigémeo,
vestibulococlear), marcha anormal e anomalias das reacdes posturais™. Raramente
acontecem alteragfes das func¢des cerebrais como consequéncia do hipotiroidismo, resultantes
de um coma mixedematoso, de aterosclerose ou de um tumor hipofisario'. O coma
mixedematoso € uma situacao rara, que acontece por complicacdo do hipotiroidismo. Consiste
em depressdo profunda ou estupor, acompanhado por fraqueza, hipotermia, bradicardia,
hipoventilagcédo e anorexia'. Estes sinais clinicos podem ser revertidos pela administracdo de
levotiroxina sédica’. Por vezes a paralise laringea e 0 megaeséfago estéo relacionados com o
hipotiroidismo, no entanto o tratamento com levotiroxina soédica pode n&o resolver este
problema porque por vezes a Miastenia Gravis surge associada ao hipotiroidismo, justificando
a sintomatologia referida®. Anomalias cardiovasculares como bradicardia sinusal, diminui¢éo da
forga do choque de ponta, QRS de baixas voltagens e inversdo das ondas T podem existir, no
entanto é muito raro que o hipotiroidismo leve a insuficiéncia do miocardio®. As anomalias
oftalmoldgicas sao extremamente raras e incluem lipidose corneal, ulceracdo da cornea, uveite,
glaucoma secundério, descolamento da retina e queratoconjuntivite seca®. O hipotiroidismo
congeénito (ou cretinismo) tem uma apresentagéo diferente; os cdes afetados sdo normalmente
0s maiores da ninhada, com um crescimento desproporcional, cabecas enormes, pescocos
curtos, pernas curtas, macroglossia, ataxia e distensdo abdominal. Podem ainda apresentar

hipotermia e aparentar um atraso mental, mas sdo casos raramente diagnosticados porque
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muitos destes animais morrem nas primeiras semanas de vida *?. No caso da Nina, o sinal
clinico que levou a proprietaria a procurar o veterinario foi o aumento de peso. Quando
questionada sobre alteracbes dos habitos alimentares, negou que existisse um aumento da
quantidade de racdo que era consumida. A principio ndo fazia parte da queixa principal a
reducdo da atividade, mas quando questionada a proprietaria confirmou que notava uma
diminuicdo da atividade, sendo que a Nina passava a maioria do tempo deitada e a dormitar,
de preferéncia perto de fontes de calor. Ndo foram relatadas alteracdes neuroldgicas ou
cardiacas e como a Nina se encontrava esterilizada, as alteragbes reprodutivas ndo eram
também evidentes. Os resultados da bioquimica, hemograma e urianalise normalmente
suportam a hipodtese diagndstica de hipotiroidismo e descartam as outras hipéteses. O
hemograma de um hipotirdide tem uma alteracdo classica - uma anemia normocitica,
normocrémica ndo regenerativa, com um hematdcrito entre 28 e 36%7, que ocorre em 30% dos
casos'. No caso especifico da Nina existia uma ligeira anemia normocitica (hematocrito de
37%, com uma VCM de 72,4 fL), ndo havendo dados que permitam classifica-la como
regenerativa. A bioquimica sérica encontra-se também alterada, apresentando mais de 75%
dos animais® hipercolesterolémia (presente também no caso da Nina) e 88%
hipertrigliceridémia’?. Ocasionalmente os animais hipotiréides podem apresentar um aumento
sérico moderado das enzimas lactato desidrogenase, aspartato aminotransferase, alanina
transaminase e fosfatase alcalina®. Pode também, por vezes, ser observada alguma
hipercalcémia®™?, no entanto no caso da Nina os valores séricos de célcio encontravam-se
dentro dos limites de referéncia. O diagndéstico deve ter sempre em conta uma anamnese
completa, exame fisico e dados médicos anteriores, pois todos esses dados vao ajudar a
estabelecer a suspeita e a descartar a possibilidade de alguns sinais de doenca ndo serem
provenientes da tiroide. A presenca desses outros sinais € muito importante para que seja
excluido o Sindrome do Eutiréide Doente, que significa que existe um problema de saude nao
relacionado com a tiroide mas que cursa com hormonas tiroideias encontram-se diminuidas,
simulando um hipotiroidismo que néo existe na realidade. A magnitude dessa diminuicdo esta
diretamente dependente da severidade da doengca e pode ser utilizado como um fator
progndstico da mortalidade®. A funcao tiroideia é avaliada recorrendo a testes especificos. As
hormonas que s&o mais comummente medidas séo a T, total (TT,), a Tstotal (TT3) e a Ty livre
(FTy)'. ATT, é um excelente teste para verificar a existéncia de disfuncéo tiroideia. Um c&o que
apresente a TT, dentro dos limites da normalidade é eutiroide. J& a diminuicdo dos valores da
TT4 € um mais subjetiva, uma vez que um animal com TT, abaixo dos limites, pode ndo ser
hipotiroide, mas sim um Sindrome do Eutiroide Doente ou, simplesmente, resultado da
administracdo de um determinado farmaco. Os valores de referéncia da TT, situam-se entre

1,5-3,5 pg/dL. Entre as 3 e as 12 semanas de idade os valores da TT, sobem para 2 a 5 vezes
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o valor de adulto'. A concentragéo de TT, ndo difere significativamente entre fémeas e machos,
no entanto é mais elevado em cées pequenos do que em cées grandes®. A FT, é a hormona
que entra nas células e se liga aos recetores intracelulares, assim a medi¢édo da FT, da-nos
uma informac&o mais precisa sobre a fungéo tiroideia.A FT, € a hormona que entra nas células
e se liga aos recetores intracelulares, assim a medicdo da FT, da-nos uma informacgédo mais
precisa sobre a fungéo tiroideia. Esta € a hormona que sozinha tem maior valor diagnéstico no
hipotiroidismo. A concentracdo de TT; é ainda menos precisa do que a de TT4, uma vez que
esta sofre ainda maiores variacbes do que a TT, em animais eutiroides’. Gragas ao efeito de
feedback negativo da TT, na hipdfise, a medicdo da TSH pode ser encarada como um dado
preciso sobre a funcao tiroideia, no entanto, a analise atualmente disponivel da .TSH parece ter
uma baixa sensibilidade diagnostica no hipotiroidismo, uma vez que entre 13 a 38% dos
animais hipotiroides apresentam valores de TSH dentro dos limites de referéncia’. O teste de
resposta & administracio de TSH é considerado o “Gold standard” no diagnostico de
hipotiroidismo. Este teste mede as concentracdes de TT, antes e depois da administracdo de
proteina recombinante humana de TSH, sendo a sua Unica desvantagem o facto de ser
bastante dispendioso®. A cintigrafia € um método de diagndstico de medicina nuclear que avalia
a funcdo tiroideia mas os seus resultados ndo sdo consensuais, uma vez que a captacdo do
is6topo radioativo *™Tc, diminui em casos de hipotiroidismo, mas aumenta em casos de
tiroidite*°. A tiroidite linfocitica auto-imune canina pode ser diagnosticada com serologia dos
anticorpos antitiroglobulina, Anti-T; e Anti-T, ou com uma bidpsia de tiroide'?. A administragéo
de glucocorticoides influencia o metabolismo periférico das hormonas tiroideias, inibe a
secrecdo de TSH e em doses imunossupressoras podem resultar numa diminuicdo da TTy,
FT,, T3, causando uma ligeira alteracdo nos valores de TSH'“?°. Se o tratamento com
glucocorticoides teve uma duragdo maxima de trés semanas, deve-se esperar que no prazo de
uma semana os valores das hormonas tiroideas regressem a normalidade®. As sulfonamidas
podem provocar um hipotiroidismo dependente da dose e da duragéo do tratamento, podendo

mesmo chegar a desenvolver-se um coma mixedematoso®?*®°.

O diagnéstico da Nina foi
baseado nos valores da TT, e TSH e também nas alteracbes bioquimicas
(hipercolesterolémia). A medicdo de TT, e .TSH ndo sdo os testes preferenciais para
diagnostico de hipotiroidismo, apresentando o teste de administracdo de TSH ou a medi¢édo da
FT, uma maior sensibilidade diagnostica (98%)*. No entanto, estes testes sdo também mais
dispendiosos. O tratamento do hipotiroidismo consiste na administracdo de levotiroxina sédica
(T, sintética), independentemente do problema subjacente & doenca™?. O tratamento com
levotiroxina sédica preserva a regulacao da T, em T3, permitindo que a concentragédo de T3 nos

|1,2

tecidos seja norma O tratamento com Tz ndo € recomendado, pois pode causar

z

hipertiroidismo iatrogénico e a sua Unica recomendacdo é em caso de haver doenca
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gastrointestinal que impeca a absorcéo da T,%. A dose de 0,02mg/kg, PO, SID normaliza a TSH
na maioria dos cédes, mas o tratamento deve ser iniciado com 0,02mg/kg, PO, BID sendo a
dose posteriormente ajustada em funcéo da resposta ao tratamento®. A eficacia do tratamento
deve ser confirmada em consulta de controlo cerca de 4 a 8 semanas apés o inicio do
tratamento. A perda de peso deve ser evidente em 8 semanas, bem como a melhoria do
estado do pelo. A fungdo miocérdica, em caso de se encontrar alterada, deve também melhorar
no mesmo intervalo de tempo, mas a normalizagéo pode chegar aos 12 meses?®. A terap@utica
inadequada pode resultar na falta de resposta clinica, no entanto essa resposta pode ser muito
dificil de avaliar, j& que alguns animais foram hipotirdides durante grande parte das suas vidas,
0 que torna dificil para os proprietarios reconhecerem quando é que o seu nivel de atividade
atingiu a normalidade. No caso de coma mixedematoso deve ser administrado levotiroxina
sodica (5ug/kg, EV, SID), ja que a falta de motilidade intestinal diminuiria a sua absorcao,
podendo estes animais necessitar ainda de fluidoterapia, aquecimento e ventilagéo®. Nos casos
em que se considera que o animal ndo responde ao tratamento deve-se considerar a hipétese
de existir ma absorgéo intestinal da levotiroxina ou um erro no diagnoéstico. Algumas doengas
apresentam sinais clinicos semelhantes aos do hipotiroidismo (como hiperadrenocortismo),
levando também a uma diminuicéo da T4 pelo Sindrome do Eutiroide Doente'. Normalmente o
prognoéstico é excelente, uma vez que apds o inicio do tratamento a funcgéo tiroideia normaliza
na maioria dos animais™?. No caso do coma mixedematoso é essencial que a doenca seja
precocemente reconhecida para que o seu prognéstico seja favoravel'°.

Bibliografia: 1. Moncrieff JCRS, Yoran LG (2010) “Hypothyroidism” in Ettinger SJ, Feldman EC
(Ed), Textbook of Veterinary Internal Medicine, 72Ed, Elsevier Saunders, Vol. Il, 1535-1544
2. Feldman EC, Nelson RW (2004) “Hypothyroidism” in Feldman EC, Nelson RW (Ed), Canine
and Feline Endocrinology and Reproduction, 32 Ed, Elsevier Saunders, 86-142 3.
Tvarijonaviciute A, Jaillardon L, Ceréon JJ, Siliart B (2013) “Effects of thyroxin therapy on
different analytes related to obesity and inflammation in dogs with hypothyroidism” in The
Veterinary Journal 196, 171-175 4. Shiel RE, Acke E, Puggioni A, Cassidy JP, Mooney CT
(2007) “Tertiary hypothyroidism in a dog” in Irish Veterinary Journal 60, vol.2, 88-93 5. Shiel
RE, Pinilla M, McAllister H, Mooney Ct (2012) “Assessment of the value of quantitative thyroid
scintigraphy for determination of thyroid function in dogs” in Journal of Small Animal Practice
53, 278-285 6. Brenner K, Harkin K, Schermerhorn (2009) latrogenic, sulfonamide-induced
hypothyroid crisis in a Labrador Retrivier’ in Australian Veterinary Journal, Vol 87, 12, 503-
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Caso n°5: Cirurgia de tecidos moles - Prepucioplastia

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: O Golias era um felideo, macho, inteiro,
europeu comum, com 7 meses de idade e 2 kg de peso. Apresentou-se a consulta com queixas
de estranguria.

Historia clinica: O Golias encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado, interna e
externamente. Vivia no Porto, em ambiente interior. Tinha uma coabitante, uma gata, saudavel,
corretamente vacinada e desparasitada. Nao tinha acesso a lixos, ervas ou outros toxicos. Nao
realizava viagens. A sua alimentagdo era constituida por uma ragdo comercial seca. N&o
apresentava nenhum antecedente cirargico e ndo fazia qualquer medicagcdo. Apresentava
historia de inflamagé&o peniana, tendo sido por varias vezes algaliado, com melhoria temporaria
da sintomatologia. A estranguria era contudo recorrente, sendo no momento da avaliagdo
impossivel de algaliar. Urinava hum jato estreito.

Exame estado geral: A palpacdo abdominal a bexiga encontrava-se palpavel, mas de
pequenas dimensdes. Todos os restantes parametros do exame fisico se encontravam sem
alteracoes.

Exame dirigido aparelho urinario: A bexiga era palpavel e era impossivel exteriorizar o pénis.
Lista de problemas: Estranguria, corrimento prepucial, impossibilidade de exteriorizar o pénis
Diagnosticos diferenciais: Fimose, balanopostite, infecdo do trato urinario, hipoplasia
peniana, frénulo peniano persistente, hermafroditismo.

Exames complementares de diagndstico: Hemograma completo: Nenhum dos parametros

do hemograma se encontrava alterado (Anexo 5, Tabela 11); Painel bioquimico pré-anestésico:

(Anexo 5, Tabela 12); Uriandlise: Urina colhida por cistocentese, ndo apresentava alteracoes.
(Anexo 5, Tabela 13).

Diagnostico definitivo: Fimose.

Tratamento e evolucao: Corregao cirdrgica da fimose (Prepucioplastia)

Preparacao e anestesia: A medicacdo pré-anestésica consistiu numa mistura de
dexmedetomidina (3ug/kg, IM), ketamina (0,4mg/kg, IM) e butorfanol (3mg/kg, IM). De seguida
a anestesia foi induzida com propofol administrado ad efecctum (4mg/kg, EV) e manutencéo
com sevoflurano (2-2,5%). Com o animal j& no plano anestésico adequado foi realizada a
remocado dos pelos da regido perineal e testicular seguida da assepsia do campo cirdrgico com
solugdo comercial de clorohexidina a 4%, tendo o prepucio sido lavado com essa mesma
solucéo diluida.

Técnica cirurgica: Colocou-se o animal em decubito esternal com 0os membros posteriores
fora da mesa de cirurgia, a cauda elevada dorsalmente e realizou-se uma sutura em bolsa de

tabaco em volta do anus para evitar a contaminagdo do campo cirdrgico. A incisdo no prepucio
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foi realizada de forma a remover uma pequena por¢do da unido mucocutdnea. A porgéo
retirada em redor do prepucio tinha aproximadamente 3mm. A mucosa foi suturada por
aposicdo com os bordos ipsilaterais da pele de cada um dos lados, com Monosyn®3-0. Neste
caso a bibliografia aconselha a que aos animais com fimose seja realizada orquiectomia, caso
0s machos sejam ainda inteiros. Assim foi de seguida realizada a orquiectomia, mantendo-se o
animal na posi¢cdo em que estava anteriormente. Individualizou-se um testiculo dentro da bolsa
escrotal aplicando pressdo com os dedos indicador e polegar na base do escroto, no sentido
cranio-caudal. Realizou-se uma incisdo de 0,5-1 cm sobre cada testiculo com a mesma direcao
indicada. Fez-se uma segunda incisdo, um pouco mais profunda, na tlnica vaginal parietal, no
testiculo, de forma a exteriorizar o testiculo. Exteriorizou-se o testiculo, com os dedos separou-
se o ligamento da cauda do epididimo da tanica vaginal. Separou-se o ducto deferente do
testiculo e utilizaram-se os restos do corddo espermatico (vasos testiculares e testiculo) como
se se tratasse de um fio e o ducto deferente o outro fio e ddo-se entdo 5 a 6 nds de cirurgido,
sendo o primeiro desses nés duplo e os subsequentes simples. Removeu-se o testiculo com
um bisturi e por fim retraiu-se tudo novamente para a sua posi¢cdo dentro da bolsa escrotal.
Repetiu-se o procedimento para o outro testiculo (Anexo 5, Figura 6).
Pos-operatorio: O Golias foi mantido no internamento durante as primeiras 24 horas poés-
cirtrgicas, com fluidoterapia (NaCl 0,9% a taxa de manutencdo de 5,4ml/h) e analgesia com
buprenorfina (0,02 mg/kg, EV, TID). Foi-lhe colocado um colar isabelino para lhe impedir que
retirasse a sutura. Apdés essas 24 horas o Golias teve alta, tendo os proprietarios sido
informados sobre a importancia de manter o Golias com o colar isabelino para permitir uma
correta cicatrizagao.
Discussao: De todas as patologias do pénis e do preplcio em gatos, nenhuma pode ser
considerada comum, no entanto todas elas estdo relatadas clinicamente®®. Priapismo, fimose,
parafimose, freio peniano persistente e polipos inflamatérios sdo ocasionalmente registados em
gatos’. De todas estas anomalias penianas, a mais comum em gatos é a fimose °.

A fimose é definida como a incapacidade de exteriorizar o pénis pelo orificio prepucial.
Esta € uma condicao rara, que resulta geralmente de uma abertura prepucial muito pequena ou
mesmo ausente™***°, Existem dois tipos de fimose que interessa distinguir, a fimose congénita
- que existe a nascencga e se vai desenvolvendo com o animal e a fimose adquirida - que pode
aparecer em qualquer faixa etaria podendo a sua etiologia ser traumatica, neoplasica ou
inflamatéria’?. Na fimose adquirida existe muitas vezes histéria de trauma, que pode ocorrer
em neonatos pelos habitos de succéo dos irméos®, atropelamentos® ou acasalamentos em que
os machos s#o forcados a separar-se da fémea®, podendo o trauma prepucial provocar
cicatrizes que posteriormente levem a estenose do orificio uretral, causando fimose. Nao é

menos comum a fimose adquirida acontecer por existéncia de neoplasia prepucial, sendo a
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mais comum em cdes o tumor venéreo transmissivel’. Os cdes sdo geralmente mais
predispostos a fimose do que os gatos', mas n&o existe predisposicdo racial para a fimose®,
quer adquirida (uma vez que € consequéncia de trauma ou neoplasia), quer congénita.
Normalmente a fimose congénita é diagnosticada em neonatos, mas pode apenas ser
descoberta passados alguns meses™*°. A fimose congénita pode apresentar-se em conjunto
com outras anomalias congénitas, como a hipoplasia peniana e o criptorquidismo®. Ja a
fimose adquirida pode aparecer em qualquer idade. No caso do Golias é dificil perceber se a
fimose seria congénita ou adquirida. Inicialmente, e no momento da cirurgia, pensou-se que a
fimose fosse congénita. Posteriormente a proprietaria disse que os irmaos na ninhada tinham
hébitos de succdo, uma das possiveis causas de trauma prepucial que pode posteriormente
levar a fimose. No entanto, e como ndo podemos descartar a possibilidade de esta ser
efetivamente uma patologia congénita, o Golias realizou orquiectomia em conjunto com a
prepucioplastia.

Os animais com fimose podem furtar-se a urinar, urinar em pequenas gotas ou serem
incapazes de copular, podendo apresentar corrimento prepucial hemorréagico ou purulento®. A
severidade dos sinais clinicos depende do tamanho do orificio prepucial e da causa subjacente
da fimose®. Por vezes a palpaco cuidada do prepucio pode revelar uma massa que impeca o
pénis de se exteriorizar de forma normal. Animais nos quais o orificio prepucial esteja ausente
furtam-se a urinar e tém corrimento prepucial®>. A fimose congénita é vulgarmente
acompanhada por uma distensdo prepucial e pela incapacidade de urinar normalmente®?,
podendo ser causa de obstrugdo urindria - uma situacdo que quando nao tratada, pode ser
fatal'?. A obstrucdo urinaria e morte provocada foi ja observada®’. Em casos de atresia do
orificio prepucial é urgente atuar de forma a evitar a morte do animal por obstrucao do fluxo
urinario®>. E comum que a retencdo de urina no prepucio provoque balanopostite podendo a
area infetada ulcerar*?>,

O recurso a imagiologia é na maioria das vezes desnecessério, sendo o diagndstico
obtido apdés exame clinico do aparelho reprodutor/urindrio, tendo em conta a historia
clinica***°. Deve fazer parte do exame clinico de animais jovens o exame do preplcio e a
exteriorizacdo do pénis®.

O tratamento meédico da situagdo é por vezes utilizado, ndo apresentando no entanto
resultados tdo favoraveis e duradouros como os do tratamento cirtrgico. O alivio da inflamagéo
pode ser resolvido com recurso a compressas de agua quente, terapia anti-inflamatoria,
antibioterapia e algaliacdo’®®. O preptcio pode ser também lavado diariamente com uma
solucdo salina fisiolégica de forma a impedir a formacdo de Ulceras pelas queimaduras

provocadas pela urina®?.
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Quer a fimose seja congénita ou adquirida ttm como melhor resolugcédo do problema a
prepucioplastia®. O objetivo desta cirurgia é alargar o didmetro do orificio prepucial permitindo
movimentar o pénis sem restricdo para dentro e fora do prepucio. Existem varias técnicas que
podem ser utilizadas tendo em vista a resolugdo da fimose. A técnica em cunha € a mais
utilizada®. Esta técnica é feita realizando uma incisdo em toda a espessura do prepucio,

comecando no orificio prepucial e estendendo a incisdo dorsalmente™??

. Um tridngulo de
prepucio na base do orificio prepucial é excisado e a mucosa prepucial é suturada por aposi¢ao
ao bordo cutaneo da regido ipsilateral que foi incidida utilizando um padrao de sutura simples e
interrompido com fios monofilamentares absorviveis. Outra das técnicas consiste em realizar
uma incisdo em toda a espessura do prepucio na sua face ventral e suturar por aposicéo a
mucosa prepucial ao bordo cutaneo ipsilateral utilizando um padréo de sutura interrompido com
fio de sutura monofilamentar absorvivel, ndo sendo nesta técnica realizada a excisao de
tecido®. A técnica que foi utilizada neste caso (Anexo 5, Figura 7), consistiu em retirar um bordo
de tecido prepucial em redor de todo o prepucio permitindo que uma pequena porgao cranial do
pénis ficasse visivel. A mucosa prepucial foi suturada com os bordos cutaneos ipsilaterais com
um fio monofilamentar absorvivel utilizando um padr&o de sutura simples e interrompido®. Esta
técnica s6 pode ser realizada quando o tamanho do prepudcio permite que ele seja excisado
sem comprometer a sua funcdo, podendo, quando esta regra ndo € respeitada, dar-se o
problema contrério, a parafimose®?. Existe por fim uma técnica que menos vantajosa em
comparagdo com as restantes, que consiste em realizar uma incisdo que se inicia no orificio
prepucial e segue pela face ventral do prepucio. Nesta técnica nenhum tecido é retirado e
nenhuma sutura é realizada e a incisdo cicatriza por segunda intencao. A maioria dos autores
ndo recomenda esta Ultima técnica em que a incisdo cicatriza por segunda intencéo, uma vez
que a granulacéo e a contracdo da incisdo resultam num aumento do risco de recorréncia de
estenose®. Varios autores recomendam a castracdo dos animais afetados, néo estando ainda
provado que a fimose congénita seja hereditaria, apesar de alguns estudos levantarem essa
possibilidade’.

O pOGs-operatdrio ndo apresenta na maior parte das vezes complica¢des de maior, tendo
a maioria dos animais alta no dia da cirurgia ou nas 24 horas seguintes®. Por vezes pode ser
necessario recorrer a antibioterapia, anti-inflamatérios e compressas de agua quente para
tratar a balanopostite™?. O colar isabelino é essencial para prevenir o trauma que estes animais
possam autoinflingir'. O autotraumatismo pode provocar deiscéncia da sutura e estritura, que
podem levar a recidiva da fimose™

Quanto ao progndstico, sem cirurgia a balanopostite pode tornar-se persistente e
incdmoda, podendo ser necessario recorrer a um procedimento cirdrgico quando o animal se

torna adulto™?. De todas as técnicas cirdrgicas a Unica que apresenta clara desvantagem em
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relacdo as restantes e aquela em que o risco de recorréncia do problema é maior, sendo
apenas realizada uma incisdo que cicatriza por segunda intenc&o®. A utilizacdo de suturas que
provoquem aposicdo entre a pele e a mucosa prepucial deve resultar numa cicatrizagdo por
primeira intenc&o, na qual o risco de formac&o de estrituras € minimo®. No entanto esta cirurgia
pode ndo ser definitiva e se o problema recidivar, poderd haver necessidade de nova correcao
cirdrgica®.
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Anexos |: Dermatologia — Dermatite atépica

Figura 3 - Atualmente

Figura 2 - 8 semanas apds o inicio do tratamento

Critérios de diagnostico de Dermatite
Atépica (Favrot et al, 2010)

Inicio dos sinais clinicos antes dos trés
anos de idade

Caes de interior

Prurido responsivo a corticoterapia

Membros anteriores e superficie
cOncava da orelha afetada

Margens auriculares integras
Regido dorso-lombar ndo afetada
(quando esta se encontra afetada &
mais consistente com um quadro de
DAPP)

Tabela 1 - Critérios de Diagndstico de Dermatite
Atoépica

(Imagens gentilmente cedidas pelo CHV)
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Anexos Il: Cardiologia — Cardiomiopatia Dilatada

Valores de
Valores do .
lonograma referéncia
Gustavo
mEq/L
Na" 141 141-152
K* 4,0 3,8-5,0
Cr 1100 102-117

Tabela 2 — lonograma Gustavo

Parametros Valores do animal Valores de referéncia
GPT 47,4 22-84 Ul/L
FA 73 38-165 UI/L
BUN 24,8 17,6-32,8 mg/dL
Creatinina 1,3 0,8-1,8 mg/dL
PPT 7,1 6 —8,2 g/dL
Albumina 3,3 2,5-3,9g/dL
Globulinas 3,6 2,6 — 5,0 g/dL

Tabela 3 — Painel bioquimico Gustavo
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10+

A

d r...mm.mwhmm.
0 vpf' i 'f" NP

Modo 2D Modo Doppler
26,47- 9,53-
Ao Diam | 31,55mm IVSd 14,89mm
31,89 11,79 1,65 m/s
MV E Vel
41,32-
20,07- LVIDd 60,73mm
49,38
LA Diam | 58,45mm 28,19 945
LVPWd 12,26mm AV Vmax 4,58 m/s
13,0
11,55-
IVSs 16,35mm
14,51
AV maxPG 84,06mmHg
31,31-
LVIDs 52,85mm
37,31
12,31-
LA/Ao0 1,85 +/-1 LVPWs 11,97mm
15,07
PV Vmax 0,99m/s
EF(%) 27% 44 4-
51,3
21,06- PV maxPG 3,91mmHg
% FS 13%
27,68

Tabela 4 — Ecocardiografia com disfuncéo sistélica severa
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Anexos lll: Gastroenterologia — Torcéo gastrica e esplénica

lonograma Valores do Marko Valores de referéncia
(mEqg/L)
Na" 141 141-152
K" 13,5 3,8-5,0
CI 109 102-117

Tabela 5 — lonograma Marko

K" sérico Suplementacéo em

mEq /L solucéo

35-45 20
3,0-35 30
25-3,0 40
20-25 60

<20 80

Tabela 6 — Suplementacdo soros com potassio

Valores de
Valores do Marko

referéncia (mmol/L)

Lactato sérico 1,63 0,3-25

Tabela 7 — Lactato sérico
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Figura 4 — Raio-X Marko em decubito lateral direito

T

Figura 5 — Bago do Marko ap6s esplenectomia, apresentando sinais
de enfarte
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Anexos IV: Endocrinologia — Hipotiroidismo Canino

Linfécitos 1,1 0,8-5,1x10°/L
Mondcitos 0,3 0,0-1,8x10%L
Granulécitos 4,6 4,0-12,6 x 10°/L
Eritrocitos 15,12 5,5 — 8,50 x 10"/
Hemoglobina 116 110-190 g/L
Hct 137 39,0 - 56,0 %
VCM 172,4 62,0-72,0fL
HCM 22,6 20,0 - 25,0 pg
CHCM 313 300 - 380 g/L
RDW 15,3 11,0-155%
Plaquetas 417 117 — 460 x 10°/L

Tabela 8 - Hemograma completo da Nina

Valores de
Parametros Valores do animal
referéncia
GPT 56 22-84 U/L
FA 119 38-165 U/L
BUN 112,9 17,6-32,8 mg/dL
Creatinina 1,2 0,8-1,8 mg/dL
Célcio 11,9 5,6 — 14,1 mg/dL
Colesterol 1163,9 135-278 mg/dL
Bilirrubina 0,4 0,1-0,4 mg/dL
Glicemia 77 75— 128 mg/dL

Tabela 9 — Painel bioquimico

Endocrinologia Valor Referéncia
T4 Total 1<0,50 1,5-4,0ug/dl
TSH 10,63 0,03-0,6

Tabela 10 — Perfil endocrinoldgico
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Anexos V: Cirurgia — Prepucioplastia

Parametros Valores de referéncia

Leucécitos 9,4 5,5-19,5x 10°/L
PV 9
Linfocitos 4.0 0.8-7,0x107L Parametros Valores Valores de
o 9
Mondcitos 0,3 0,0-1,9x 10°/L i el
Granulécitos 5,1 2,1-150x10°/L eales
Eritrocitos 9,16 4,6 —-10,0 x 10™/L EA 45 25— 93 U/L
Hemoglobina 1159 93 - 153 g/L ALT 50 10 — 70 U/L
Hct 158,2 28 — 49% 26-3,6
ALB 3,0
VCM 163,6 39-52,0fL g/dL
HCM 17,6 13,0 — 21,0 pg 25-55,2
BUN 29,7
CHCM 1273 300 — 380 g/L mg/dL
RDW 118,4 14,0 -16,5% ) ) 65—118
5 Glicémia 89
Plaquetas 327 100 — 500 x 10°/L mg/dL
Tabela 11 — Hemograma pré-cirargico do Golias Tabela 12 - Bioquimica
Cor Amarelo Ambar
Propriedades Fisicas Densidade urinaria 1,035 1,015-1,045
Transparéncia Transparente Transparente
pH 6 55-7
Proteinas Neg. Neg./+1
Glicose Neg. Neg.
Fita urinaria
Corpos cetonicos Neg. Neg.
Bilirrubina Neg. Neg./+1
Sangue +1 Neg./+1
Cristais 0 O-alguns
Cilindros 0 0-3
Células epiteliais 0 0-1
Sedimento
Leucdcitos 0 0-3
Eritrécitos 1 0-3
Bactérias 0 0

Tabela 13 — Uriandlise com tira urinaria e sedimento realizada com urina colhida por cistocentese
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Figura 6 — Imagem da prepucioplastia do Golias
(imagem gentilmente cedida pelo CHV)

A

FIG 27-43. A, To enlarge the preputial orifice, resect the tip of the prepuce and suture
preputial mucosa to skin (B and CSJ

Figura 7 — Técnica de resolucéo cirdrgica utilizada no caso
do Golias pelo livro Small Animal Surgery, Fossum TW
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