[MPORTO

INSTITUTO DE CIENCIAS BIOMEDICAS ABEL SALAZAR
UNIVERSIDADE DO PORTO

Relatorio Final de Estagio

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA VETERINARIA

MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA

Lara Sofia Loureiro Duarte

Orientadora
Prof. Doutora Ana Patricia Fontes de Sousa
Co-orientadora

Dra. Diana Meireles

Porto 2015



[MPORTO

INSTITUTO DE CIENCIAS BIOMEDICAS ABEL SALAZAR
UNIVERSIDADE DO PORTO

Relatorio Final de Estagio

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA VETERINARIA

MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA

Lara Sofia Loureiro Duarte

Orientadora
Prof. Doutora Ana Patricia Fontes de Sousa
Co-orientadora

Dra. Diana Meireles

Porto 2015



RESUMO

O presente relatério de conclusdo de Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria teve como objetivo a apresentagéo e discussdo de cinco casos clinicos na

area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia.

As dezasseis semanas de estagio curricular foram realizadas no Hospital
Veterindrio de Santa Marinha. Neste periodo tive a oportunidade de assistir a
consultas, de diversas especialidades e pude ajudar/realizar trabalho laboratorial e
exames complementares de diagndéstico, como a radiografia digital, a ecografia e a
endoscopia. No internamento, foi-me facultada a possibilidade de administrar
medicamentos, realizar exames fisicos diarios, prestar cuidados intensivos a animais
criticos e ajudar em casos de urgéncia. Na area da cirurgia foi-me permitido observar
e ajudar na preparacdo pré-cirdrgica de animais, participar em cirurgias de tecidos
moles e acompanhar o periodo pos-cirargico dos animais intervencionados. Tive
igualmente oportunidade de colaborar no controlo e monotorizagcdo de procedimentos

anestésicos.

Dentro dos varios objetivos a que me propus cumprir durante o estagio,
destaco a consolidacdo de conhecimentos teéricos, o aperfeicoamento do raciocinio
clinico perante cada caso clinico, o desenvolvimento de competéncias praticas, a

capacidade de trabalho em equipa e a comunicagdo com 0s proprietarios dos animais.
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ADN — acido desoxiribonucleico

AGID - imunodifuséo dupla em gel de
agarose

ALB — albumina

ALP — fosfatase alcalina

ALT — alanina aminotransferase
BID - duas vezes ao dia

bpm — batimentos por minuto
BUN - ureia nitrogenada

CID — coagulacgéo intravascular
disseminada

CMD - cardiomipatia dilatada
ECG — eletrocardiograma

ELISA — ensaio imunoadsorvente ligado a
enzima

EV - via endovenosa

FA — fosfatase alcalina

FC — frequéncia cardiaca

IBD — doenca inflamatdria intestinal

IECA — inibidores da enzima conversora da
angiotensina

IgG — imunoglobulinas G

IM — via intramuscular

IRA — insuficiéncia renal aguda
KCI - cloreto de potassio

Kg — kilograma

ABREVIATURAS

LCR - liquido cefaloraquidiano

LR — Lactato de Ringer

MAT - teste de aglutinagdo macroscoépica
mEq - miliequivalente

mg/dL — miligrama por decilitro

ml/h — mililitro por hora

NaCl — cloreto de sddio

ng/dL — nanograma por decilitro

PCR —reagdo em cadeia pela polimerase
PLI — lipase pancreética especifica

PO — per os

ppm — pulsa¢des por minuto

RM — ressonancia magnética

rpm — respiracdes por minuto

RSAT - teste de aglutinacéo rapida em
placa

SC - via subcutanea

SID — uma vez ao dia

TAC — tomografia axial computorizada
TCR — tempo de replecédo capilar

TID — trés vezes ao dia

U/L — unidade por litro

ug/dL — microgramas por decilitro

% — percentagem

°C — graus Celsius
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Caso n°l: Gastroenterologia - Pancreatite Aguda

Identificacdo e motivo da consulta: A Mia era uma fémea inteira, cruzada de Boxer,
com dois anos de idade e 27 Kg de peso corporal que foi trazida a consulta
referenciada por outra clinica. Segundo os donos, dois dias antes tinha ido a praia
brincar e teria ingerido um peixe morto. Desde entdo n&o comia, tinha vomitos e
diarreia. Anamnese: A Mia encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada
(interna e externamente). Vivia numa moradia com acesso a quintal privado e era o
Unico animal da casa. Nao tinha acesso a lixo ou téxicos e nunca tinha realizado
viagens para fora da sua area de residéncia. Era alimentada com uma racdo comercial
seca para adulto do tipo Premium e tinha livre acesso a agua. Nao apresentava
antecedentes médicos ou cirlrgicos. Exame de estado geral/sistema digestivo: A
Mia estava alerta, atitude em estacdo normal embora apresentasse relutdncia ao
movimento, temperamento linfatico, condi¢cdo corporal normal, temperatura retal de
38,2 °C. Grau de desidratacdo entre os 6 e 8%, mucosas ocular e oral congestivas e
secas e tempo de replecdo capilar (TCR) superior a 2 segundos. Os restantes
parametros do estado geral foram considerados normais. No exame dirigido ao
sistema digestivo: boca, faringe, eséfago, anus, perineo e recto estavam normais.
Durante a palpacdo abdominal a Mia apresentou muita dor, principalmente no
abdémen cranial. Lista de problemas: anorexia, vomito, diarreia, desidratacao,
mucosas ocular e oral secas e congestivas, TCR superior a 2 segundos e dor
abdominal. Diagndsticos Diferenciais: indiscricdo alimentar, pancreatite,
gastrite/gastroenterite, Ulcera gastrica/duodenal, obstrucdo gastrica (neoplasia,
hiperplasia da mucosa gastrica antral, hipertofia pil6rica), obstrucao intestinal
(neoplasia, corpo estranho, intussuscecao, estritura), peritonite, doenca inflamatéria
intestinal, doencas hepatobiliares (colangiohepatite, obstru¢do biliar, neoplasia).

Exames complementares: Hemograma completo: todos os parametros encontravam-

se dentro dos limites de referéncia. Perfil bioguimico e ionograma: alanina
aminotransferase (ALT) = 18 UI/L (refd 17-78 UIl/L), fosfatase alcalina (FA) = 108 UI/L
(ref* 47-254 UI/L), creatinina = 0,9 mg/dL (ref* 0,4-1,4 mg/dL), lipase pancreatica
especifica (PLI) = 756 U/L (ref2 10-160 U/L), cloro = 114 mEq/L (ref2 102-117 mEq/L),
potassio = 3,5 mEqg/L (ref? 3,8-5,0 mEq/L), s6dio = 144 mEqg/L (ref? 141-152 mEq/L).

Radiografia _abdominal: normal. Ecografia abdominal: péncreas com regides

hipoecdicas e mesentério hiperecdico e reativo. Diagndstico presuntivo: Pancreatite
aguda. Tratamento e evolucdo: a Mia foi internada e a terapia instituida incluiu:

fluidoterapia administrada por via EV (Lactato de Ringer suplementado com 30 mEq



de KCI/L; taxa de administracdo: 195 ml/h nas primeiras 6h, tendo passado a 116 ml/h
nas 12h seguintes e a 73 ml/h no restante periodo em que esteve internada),
metadona (0,2 mg/kg, IM, TID), ranitidina (2 mg/kg, EV, BID), maropitant (1 mg/kg, SC,
SID), amoxicilina + &cido clavulanico (20 mg/kg, SC, SID) e omeprazol (1 mg/kg, EV,
SID). A Mia foi mantida em jejum durante 12 horas e, dada a auséncia de episodios
de vomitos, ao fim desse periodo, forgou-se a alimentagéo (Hill's i/d Low fat). Ao fim
de quatro dias a Mia ja estava a comer a quantidade de comida adequada, a
fluidoterapia foi descontinuada e teve alta hospitalar com a seguinte medicacao:
amoxicilina + acido clavulanico (20 mg/kg, PO, SID, 7 dias), maropitant (1 mg/kg, PO,
SID, 2 dias), omeprazol (1 mg/kg, PO, SID, 7 dias) e tramadol (1-4 mg/kg, PO, BID, 2
dias). De acordo com o0s proprietarios, a Mia passou bem a primeira noite em casa e,
apos 5 dias, veio a consulta de controlo. Na consulta de controlo, a Mia encontrava-se
alerta, com temperamento equilibrado e o exame de estado geral n&o revelou
nenhuma alteracdo. Os proprietarios disseram que a medicagdo tinha sido

administrada corretamente, faltando finalizar o antibiético e o protetor gastrico.

Discussdo: O péancreas localiza-se no abdémen cranial, junto ao estdmago. Este
6rgdo é constituido por um lobo esquerdo, situado atrds da curvatura maior do
estbmago e adjacente ao colon transverso e figado; por um lobo direito posicionado
medialmente ao duodeno proximal e um corpo central que faz a unido entre estes dois
lobos (Anexo |, Figura 1)."* O pancreas integra duas populacdes celulares distintas:
componente enddcrina, constituida pelos ilhéus de Langerhans cuja funcao € produzir
hormonas como a insulina e o glucagon, e que representa 1 a 2% do parénquima
pancreatico; e a componente exdcrina (acinos pancreaticos) responsavel pela
secrecdo de enzimas digestivas (amilase, lipase, tripsina) e zimogénios, que sdo
indispensaveis na digestdo dos nutrientes, bem como de outros compostos (factor
intrinseco, colipase, inibidores de tripsina).** A inflamacdo do pancreas designa-se de
pancreatite, sendo a doenca pancreatica exdcrina mais comum. A pancreatite pode
ser de natureza aguda ou cronica. A sua distincdo baseia-se na avaliacdo histologica e
funcional e ndo na avaliagdo clinica. A pancreatite aguda € uma condigcdo
potencialmente reversivel, se o factor de agressdo que despoletou o seu aparecimento
ndo persistir. Aparece associada a uma inflamacao neutrofilica, edema ou necrose
pancreatica, sem que ocorra fibrose ou atrofia exécrina. Contudo, nas formas graves
pode cursar com complicagbes secundérias, faléncia multiorganica e, culminar
inclusive na morte do animal. A pancreatite cronica é uma inflamag&o crénica
continua, que provoca lesBes pancredticas irreversiveis, podendo levar ao

desenvolvimento da diabetes mellitus e insuficiéncia pancreética exdcrina.™** A



etiologia concreta da pancreatite permanece desconhecida, mas os seguintes factores
de risco devem ser tomados em consideragdo. Como exemplos incluem-se a (i):
indiscricdo alimentar, em que um estudo recente mostrou que a prevaléncia de
pancreatite € mais elevada em cées com histdria de indiscricao/intolerancia alimentar
(tal como verificado com o presente caso clinico); (i) a componente hereditaria
suportada pela elevada prevaléncia de pancreatite em certas racas como o Schnauzer
miniatura. Todavia, sdo precisos estudos adicionais para provar a verdadeira
correlacdo entre as mutacbes no gene que codifica 0 SPINK (variacdo do gene
implicado na pancreatite hereditaria humana) nesta raca de céo e a presenca de
pancreatite; (iii) e outros fatores como a obesidade e o consumo de dietas ricas em
gorduras/pobres em proteinas, a hiperlipidémia (a hipertrigliceridémia esta descrita em
cdes com pancreatite aguda e pensa-se que podera ser devido a necrose da gordura),
a hipercalcémia, o refluxo biliar/duodenal, a obstru¢do do ducto pancreatico e o
traumatismo ou cirurgia abdominal. Doengas concomitantes, particularmente o
hipotiroidismo, o hiperadrenocorticismo e a diabetes mellitus aumentam o risco de
pancreatite em cdes, embora 0 mecanismo exato ndo seja conhecido. Também a
babesiose e a leshmaniose s&o referidas na literatura. Adicionalmente, diversos
farmacos podem estar envolvidos no aparecimento da pancreatite aguda, caso da
azatioprina, vinblastina, sulfonamidas, organofosforados, L-asparaginase, entre outros.
Contudo, esta lista de farmacos foi extrapolada da Medicina Humana e, portanto, nao
existem evidéncias que suportem a sua veracidade em Medicina Veterinaria.>*
Atualmente, a hipotese mais aceite é a de que a pancreatite resulta da autodigestéao
do 6rgdo, devido a ativacdo precoce de zimogénios no interior das células acinares.
Face a um estimulo nocivo, ocorre diminuicdo da secrecao pancreatica com formacao
de vacuolos no citoplasma das células acinares. Estes vacuolos (fusdo de granulos de
zimogénios com lisossomas) contribuem para a ativacdo do tripsinogénio em tripsina.
E, entdo, iniciada a cascata enzimatica no interior do 6rgdo, bem como a respetiva
les&o tecidular e efeitos sistémicos.®* Os orgdos com extensa rede capilar como os
pulmdes, o figado e os rins sdo particularmente suscetiveis a lesdes. A progressao da
pancreatite pode, nos casos mais graves, ativar a cascata de coagulacdo e originar
uma coagulacao intravascular disseminada (CID). Os sinais clinicos apresentados por
cdes com pancreatite aguda séo variaveis e dependem da gravidade da condicdo
inicial. Os sinais clinicos mais comuns sdo o vomito e a dor abdominal, tal como
manifestado pela Mia. Para além destes sinais clinicos, podem ainda observar-se
anorexia de aparecimento subito, diarreia, fraqueza, desidratacdo, prostracao e
ictericia. Os caes gravemente afectados podem apresentar sinais de choque e colapso

tais como: taquicardia, taquipneia, hipotermia, TCR prolongado e membranas
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mucosas secas. Outros sinais clinicos como os associados a CID ( hemorragias e
petéquias), as arritmias cardiacas e a insuficiéncia renal aguda de origem pré-renal
por hipovolémia e isquémia renal secundaria aos vomitos séo outras complicacdes
sistémicas que podem surgir.>** A Mia apresentava um temperamento linfatico e tinha
dor & palpacdo abdominal. Estava desidratada, apresentando as mucosas ocular e
oral secas e congestivas (compativel com dor) e TCR aumentado. Estas alteracfes
devem-se ao vomito, anorexia e diarreia com cerca de 2 dias. Por apresentarem sinais
clinicos inespecificos, 0os animais com suspeita de pancreatite devem ser examinados
cuidadosamente através de provas laboratoriais (hemograma completo e bioquimica),
radiografia e ecografia. O resultado destes exames é-nos Util tanto para direcionar o
diagnéstico em caso de pancreatite como para excluir possiveis diagnésticos
diferenciais.'* As alteracdes hematologicas mais relevantes verificadas em casos de
pancreatite incluem leucocitose, por neutrofilia com desvio a esquerda e, 0 hematécrito
pode estar aumentado devido a desidratacdo, podendo surgir anemia apos a correcao
da desidratacdo. A trombocitopénia é a alteracdo hematologica mais observada (59%)
em caes com pancreatite grave. No caso da Mia, o0 hemograma estava normal. O perfil
bioquimico pode apresentar um ligeiro aumento dos niveis séricos das enzimas
hepaticas. A azotémia pode aparecer devido a desidratacdo ou a insuficiéncia renal
aguda. Os desequilibrios electrolitos sdo detetados mais frequentemente em casos
mais graves e devem-se a desidratacdo e ao vomito. A hipoalbuminémia pode ocorrer
e a hipocalcémia pode ser encontrada em casos graves, secundariamente a
hipoalbuminémia ou a deposicdo de cristais de calcio nas areas de necrose
peripancreética. Relativamente ao perfil bioquimico da Mia, detetou-se hipocalémia,
resultado dos episédios de vomito e diarreia manifestados pela Mia, e aumento da
concentracdo sérica de PLI. O aumento das concentragfes séricas das enzimas
hepaticas (ALT, FA) sdo geralmente o reflexo da lesdo hepatocelular, provavelmente
secundario a isquémia hepatica ou a exposi¢cédo do figado a elevadas concentragdes
de produtos toxicos do péancreas. No presente caso, tanto a ALT como a FA,
encontravam-se dentro dos valores normais de referéncia, presumivelmente por se
tratar de um episédio agudo de pancreatite. A atividade sérica das enzimas
pancreaticas, amilase e lipase foi utilizada durante muito tempo no diagnéstico de
pancreatite. Porém, diversas condi¢des, como a gastrite ou a duodenite, a doenca
hepatica, a insuficiéncia renal, o tratamento com glucocorticoides ou manipulacéo
cirrgica podem aumentar a sua concentracdo sérica. Por outro lado, a lipase ou
amilase podem estar normais em cdes com pancreatite aguda, o que torna o
doseamento destas enzimas um teste com fraca sensibilidade/especificidade. O cPLI é

o teste laboratorial mais recentemente validado no diagndstico de pancreatite e é
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rotineiramente realizado na prética clinica visto ser muito especifico para a fungéo
pancredtica exocrina e um marcador bastante Util na inflamagc@o pancreatica.
Resultados superiores a 400 pg/L sao consistentes com o diagnéstico de
pancreatite.">>® Como tal, a PLI canina é o teste mais sensivel e especifico no
diagndéstico de pancreatite canina disponivel no mercado (Anexo I; Tabela 1). No
caso da Mia o valor de PLI era superior a 400 ug/L, sendo, desta forma, fortemente
sugestivo de pancreatite. As alteracdes radiogréficas em cdes com pancreatite aguda
incluem perda de contraste no abdémen cranial direito devido a peritonite envolvente.
Outras alteracbes podem incluir um alargamento do &angulo piloro-duodenal,
deslocamento do estbmago para a esquerda, do duodeno descendente para a direita
ou do colon transverso caudalmente. Estas alteracbes sdo subjectivas e ndo sao
suficientes para um diagndstico de pancreatite.®>* A avaliacéo radiogréfica do abdémen
da Mia estava normal, tendo também permitido descartar outras causas de vomito e
dor abdominal (e.g obstrucdo intestinal, CE e gas e/ou liquido livre no abdémen). A
ecografia abdominal é cada vez mais utilizada na pratica clinica e no auxilio do
diagnostico de pancreatite aguda. Os sinais ecograficos podem incluir um pancreas de
tamanho aumentado, hipoecéico, e rodeado por uma area de hiperecogenecidade
(necrose peripancreética). A ecografia abdominal realizada a Mia apresentou uma
imagem compativel com pancreatite, tendo sido descartada a possibilidade de
perfuracdo intestinal, intussuscepcdo ou neoplasia. De notar que a ecografia € um
método altamente sensivel (70%) se foram aplicados critérios rigorosos e quando
realizada por um operador experiente.®** Em Medicina Humana, a tomografia
computorizada e a ressonancia magnética sdo vastamente utilizadas para visualizar o
pancreas e identificar zonas de necrose, mas consideracdes financeiras e o tamanho
reduzido do pancreas em animais, torna o seu uso em Medicina Veterinaria mais
limitado. O diagnéstico definitivo de pancreatite é feito apenas por histopatologia,
embora este seja um processo invasivo e n&o indicado na maioria dos casos.® Tal
como em qualquer doenca, o tratamento da pancreatite devera ser dirigido a causa
primaria, no entanto, a maior parte dos animais apresenta pancreatite idiopatica.
Quando tal ndo é possivel, o tratamento é sintomatico. O tipo de tratamento, bem
como a necessidade de manter o animal hospitalizado depende da gravidade do
quadro clinico. Os pilares principais no tratamento da pancreatite aguda incluem a
reposicao de fluidos e electrolitos, analgesia, controlo do vomito e maneio nutricional.
Existem beneficios no uso de fluidos alcalinos, como lactato de Ringer, uma vez que
aumentam o pH e previnem a ativacao de tripsina nas células acinares exécrinas. A
suplementacdo de potassio pode vir a ser necessaria, como se verificou no caso da

Mia, sendo estipulada de acordo com o0s seus niveis séricos. O controlo da dor é
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fundamental no tratamento da pancreatite aguda, podendo recorrer-se a metadona,
morfina, fentanil, butorfanol, buprenorfina e tramadol. A infusdo continua de lidocaina é
também uma opcdo. A terapéutica com anti-eméticos reveste-se de grande
importancia, ndo s6 por o vomito ser uma condi¢do debilitante para o animal, mas
também por permitir restabelecer a alimentagcdo por via oral o mais rapidamente
possivel. A metoclopramida tem sido usada com frequéncia em cédes com pancreatite,
mas por existir a possibilidade de compromisso da perfusdo pancreatica, 0 maropitant
€ a opcdo mais sensata, pois possui também efeito analgésico. Para prevenir a
ulceracdo gastroduodenal sdo utilizados inibidores da secrecdo gastrica, como o
antagonista H2, ranitidina. Apesar de ser pratica comum, a utilizacéo de antibiéticos na
pancreatite € um assunto controverso. As evidéncias sugerem que a infecao
pancreatica é uma situagdo muito rara em caes, e, por outro lado, em modelos
experimentais a administracdo de antibioterapia melhorou a evolugdo. A titulo
preventivo, a antibioterapia aconselhada € de largo espectro, como a amoxicilina e
acido clavulanico. Se o animal ndo vomitar no espago de 12h, deve ser oferecida agua
em pequenas quantidades, e se esta for bem tolerada pode-se oferecer pequenas
guantidades de alimentacdo baixa em gorduras. Em casos mais graves, a colocacao
de um tubo naso-esofagico ou de esofagostomia pode vir a ser necessaria.>® A Mia
respondeu favoravelmente ao tratamento instituido e ao quarto dia ja estava a comer
sozinha. A progressao da pancreatite aguda € imprevisivel, sendo que alguns animais
apresentam uma recuperacado total, outros acabam por morrer apesar da terapéutica
instituida e noutros o processo evolui de forma subclinica com uma eventual

agudizacéo.
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Caso n°2: Reproducdo - Aborto por Brucella canis

Identificacdo e motivo da consulta: A Lili era uma fémea inteira de raca Schnauzer
miniatura, gestante, com 7 anos de idade e 7,5 Kg de peso corporal, que foi trazida a
consulta de referéncia devido ao aparecimento de vomitos e diarreia de cor amarelada
h& cerca de um dia. A Lili tinha sido inseminada com base em citologias vaginais
seriadas e doseamentos de progesterona que permitiram aferir a data da ovulacao
Duas semanas antes, a Lili tinha ido ao hospital realizar uma ecografia de gestacao,
onde se confirmou que estava gestante de 35 dias, tempo estimado com base na data
da ovulacdo. Anamnese: A Lili encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada
(interna e externamente). Vivia numa quinta com outros 19 cées e cadelas
(maioritariamente) e ndo tinha contato com outras espécies animais. Nao tinha acesso
a lixo ou toxicos e ja tinha realizado viagens para fora da sua area de residéncia. Era
alimentada com racédo comercial seca para adulto do tipo Premium e tinha livre acesso
a agua. Durante toda a sua vida reprodutiva, a Lili ficou gestante trés vezes e sempre
teve partos normais, sem nados mortos ou morte de neonatos. No Ultimo estro (antes
do aborto) foram feitos os controlos com citologias vaginais e doseamentos de
progesterona, foi feita inseminacdo artificial e a Lili ndo ficou gestante ou teve um
aborto prematuro. Quando questionado acerca do desempenho reprodutivo dos
restantes animais, o criador revelou que outra cadela, mais nova dois anos e meio que
a Lili e na mesma fase do ciclo reprodutivo da Lili, também apresentou baixo
desempenho reprodutivo e abortou recentemente (desta vez por monta natural). Ha
cerca de 6 meses atras, o criador inseminou quatro cadelas e sé uma conseguiu ficar
prenha e levar a gestacao até ao fim. Exame de estado geral/aparelho reprodutor:
A Lili estava alerta, atitude em estacdo, movimento e decubito normal. Apresentava
temperamento equilibrado, condicdo corporal normal, temperatura retal de 37,2°C e
movimentos respiratérios e pulso normais com frequéncia de 24 rpm e 102 ppm,
respetivamente. Os restantes parametros de estado geral foram considerados
normais. No exame dirigido ao aparelho reprodutor, apresentou um corrimento vaginal
sero-hemorragico. Lista de Problemas: hipotermia, corrimento vaginal sero-
hemorragico, vomito e diarreia. Diagnodsticos Diferenciais: brucelose, micoplasmose,
herpesvirus  canino, toxoplasmose, leishmaniose, leptospirose. Exames
complementares: Hemograma completo: leucocitose de 20,3x1076/uL (ref2 5,50-
16,90x1076/uL), neutrofilia de 17,8x107"6/uL (ref? 5,1-14x1076/uL); hematdcrito =

32,8%. Ecografia abdominal: ndo foram visiveis fetos. Cornos uterinos visiveis, com

corno uterino esquerdo poliquistico e maior que o corno uterino direito. Doseamento
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da progesterona: 7 ng/dL. Sorologia Ac Anti-Micoplasma: titulo negativo. Sorologia Ac

Anti-Brucella (AGID): 1/1280 (titulo positivo). PCR Brucella canis (sangue): negativo.

Cultura_uterina: Klebsiella pneumoniae. Diagndstico: Aborto por Brucella canis.

Tratamento e evolucdo: a Lili foi internada e permaneceu 10 dias no hospital.
Realizou-se uma ecografia abdominal e colheita de sangue para hemograma e
doseamento da progesterona. Foi administrada fluidoterapia por via EV com Lactato
de Ringer a uma taxa de 12,2 ml/h, metoclopramida (0,5 mg/kg, EV, BID) e cefazolina
(20 mg/kg, EV, TID). Posteriormente a confirmacao do aborto, com base na ecografia
e nos baixos niveis de progesterona, adicionou-se tramadol (1-4 mg/kg, EV, BID),
metronidazol (25 mg/kg, EV, BID), aglepristona (10 mg/kg, SC, dose Unica) e
misoprostol (1-5 mg/kg, PO, TID). Face a chegada da sorologia positiva a Brucella
canis, interrompeu-se 0 protocolo terapéutico anterior e instituiu-se tratamento com:
doxiciclina (10 mg/kg, PO, BID) associada a enrofloxacina (5 mg/kg, PO, SID) durante
30 dias e procedeu-se a ovariohisterectomia da Lili no dia seguinte. Uma vez que a Lili
vive num canil e devido ao potencial zoonético da brucelose canina, esta foi mantida
isolada dos restantes animais, tendo sido recomendado ao criador realizar sorologia a
todos os animais, incluindo os que ja ndo sado reprodutores: as sorologias vieram
negativas. Propds-se também realizar PCR dos corrimentos vaginais das cadelas do

canil & medida que fossem entrando em estro.

Discussdo: A brucelose canina é uma doenca infetocontagiosa cronica, de
distribuicdo mundial, cuja prevaléncia é ainda desconhecida. E causada por Brucella
canis (B. canis), uma bactéria intracelular, gram negativa, pequena e rugosa. Outras
bactérias do género Brucella (B. abortus e B. suis) podem também causar a doenca,
mas 0s cdes sao menos suscetiveis a estas. A importancia da brucelose canina
prende-se com o potencial zoonético da doenca. Contudo, comparativamente a B.
abortus e B. mellitensus, os humanos séo relativamente resistentes a infe¢cdo por B.
canis. A B. canis atravessa facilmente as membranas mucosas, sendo depois
transportada por macréfagos e outras células fagociticas até aos varios orgdos do
organismo, tendo tropismo acentuado para o trato reprodutivo.’ Esta bactéria adapta-
se melhor a condicdes humidas e de baixa luminosidade, como a préstata, o que
explica 0 maior nimero de microrganismos presentes na urina de machos infetados
comparativamente as fémeas. A bacteriémia esta presente 1 a 4 semanas pos-infecao
e pode persistir até 6 anos. Apesar de ocorrer transmisséo venérea e transplacentaria,
as fontes mais frequentes de infegdo sdo a oronasal e conjuntival, através do contato
com restos placentarios, fetos abortados e corrimentos vaginais pos-aborto.*” Os

sinais clinicos estdo frequentemente associados ao trato reprodutivo. Nas fémeas, o



sinal clinico mais consistente € o aborto aos 45-55 dias de gestagéo, associado a um
corrimento vaginal prolongado e purulento. A morte embrionaria com reabsorgéo pode
ocorrer e € interpretada como falha na concep¢do. Ocasionalmente, a gestacdo é
levada até ao fim, mas os bebés nascem fracos e acabam por morrer poucos dias
apoés o parto. Nos machos, os sinais clinicos mais comuns séo: infertilidade, prostatite
e epididimite. As alteragBes seminais ocorrem e tornam-se visiveis a oitava semana de
infecdo: leucdcitos, aglutinagcdo e morfologia anormal dos espermatozéides estdo
presentes. Eventualmente, os machos com infecdo crénica desenvolvem atrofia
testicular, azoospermia e ndo sdo encontradas células inflamatérias no sémen. Tanto
em machos como em fémeas podem ser observados sinais inespecificos como
letargia, perda de libido e linfadenopatia transitéria. A discoespondilite e a uveite tém
sido descritas em animais infetados por B. canis, sendo que a osteomielite, a
dermatite, a menigoencefalite e a glomerulonefite s&o menos frequentes. A infecdo no
Homem pode ser assintomatica ou manifestar-se sob a forma de febre, arrepios,
mialgias, mal-estar e linfadenopatia.' No caso da Lili, devido & diarreia e, sobretudo, ao
corrimento sero-hemorragico observado aquando do exame ao aparelho reprodutor,
optou-se por realizar a ecografia abdominal e o doseamento da progesterona no
sentido de avaliar a viabilidade da gestacdo. Na ecografia abdominal nao foi
visualizado nenhum feto, apenas o0s cornos uterinos desenvolvidos, o que
conjuntamente com um baixo valor de progesterona obtido, confirmou ter ocorrido um
aborto tardio. No caso da Lili, o hemograma apresentava uma leucocitose e uma
anemia ligeira, devido a provavel infe¢do uterina desencadeada pelo aborto tardio. O
correto diagnostico da infecdo por B. canis € fundamental para o controlo e
manutencédo do animal/canil livre da doenca. O diagndstico clinico da brucelose canina
€ sugerido por um historial de abortos em cadelas, infertiidade e alteracdes
espermaticas em cdes e um exame fisico geral normal. Nos primeiros estadios, o0s
animais infetados podem n&o apresentar sinais clinicos da doenga ou estes podem
ndo ser claramente identificados. Em funcdo destas dificuldades e da baixa
especificidade do diagndstico clinico, a confirmagdo do diagnostico de brucelose
canina deve ser realizada por métodos laboratoriais.*? De acordo com varios autores,
o diagnéstico definitivo de infecdo por B. canis requer a aplicacdo simultanea de
diversas técnicas de diagndstico devido a inexisténcia de um método de diagndstico
anico e fidvel. O isolamento e identificagdo de B. canis € um método de alta
especificidade diagnostica, porém além de ser um processo extremamente lento, a
sua sensibilidade pode ser baixa em funcdo de varios parametros, tais como: a
eliminacdo intermitente da bactéria, o crescimento de outros microorganismos

contaminantes e a ma conservacao da amostra. Além disso, existe sempre o risco de
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infecdo aos funcionarios do laboratério.” A hemocultura confirma o diagndstico na
auséncia de fetos abortados e secre¢fes vaginais, visto que a bacteriémia permanece
por longos periodos de tempo. Porém, uma hemocultura negativa ndo exclui a
hipétese de infegdo por B. canis, especialmente nos casos de infegdo cronica. S&o
varios os testes soroldgicos que podem ser utilizados no diagnéstico da brucelose
canina. O teste sorolégico mais utilizado € o teste de soro-aglutinacéo rapida em placa
(RSAT), cujo principio € identificar anticorpos que se desenvolvem contra as proteinas
de superficie da parede celular da bactéria. Uma vez que a Brucella partilha muitas
proteinas de superficie em comum com outras bactérias nao patogénicas
(Pseudomonas, Staphylococcus, Streptococcus) € frequente o aparecimento de
resultados falsos positivos. Este teste sO se torna positivo 8-12 semanas pés-infecéo e
da-nos um titulo de anticorpos, indicativo de um animal com resultado negativo,
duvidoso ou positivo. Todos os resultados negativos podem ser considerados
verdadeiros negativos, mas todos os positivos devem ser reavaliados por outro tipo de
teste.>**® O teste da imunodifusdo em gel de agarose (AGID) é considerado o teste de
eleicdo em muitos centros de prevengdo e controlo. Os resultados positivos deste
teste deverdo ser interpretados como verdadeiros positivos. Este método testa a
presenca de anticorpos contra antigénios da parede celular, que séo partilhados com
outras espécies bacterianas, e, antigénios citoplasmaticos, que sao especificos de
Brucella. Este teste torna-se positivo 12 semanas apoés a infecao e permanece positivo
mesmo quando ja ndo existe bacteriémia, tornando-o valioso no diagnostico de infe¢éo
cronica. (Anexo I, Tabela 1).%® A técnica de ELISA (ensaio imunoadsorvente ligado &
enzima) vem descrito na literatura e, tal como o AGID, identifica anticorpos contra
antigénios de parede celular e citoplasmaticos. O PCR (reacdo em cadeia pela
polimerase) permite identificar DNA de Brucella a partir de amostras de sangue, urina,
corrimentos vaginais e tecidos."*® O PCR permite a detecdo de B. canis mais
precocemente do que a sorologia, visto que os niveis de anticorpos anti-Brucella
surgem mais tardiamente, como referido anteriomente. O RSAT demonstrou ter uma
sensibilidade entre 50 a 62,5% e uma especificidade de 95 a 99,7%. Ja a analise por
PCR do sangue mostrou ser um meio de elevada especificidade (100%), embora a
sensibilidade seja baixa (16,67%) e, como tal, de pouca utilidade como ferramenta
diagnostica. A avaliagdo do corrimento vaginal € a melhor forma para detetar Brucella
por PCR (especificidade de 92,91% e sensibilidade de 51,92%). (Anexo Il, Figura 1).°
No presente caso clinico, a suspeita de infegcdo por Brucella surgiu numa investigacao
dirigida ao produtor pelo facto de existirem mais cadelas afetadas. A determinagdo da
fase de inseminacao foi realizada tendo em conta os niveis séricos de progesterona e

as citologias vaginais, portanto suspeitou-se que uma causa infeciosa estaria na
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origem do aborto. A hip6tese de infe¢cdo por micoplasma foi descartada com base na
avaliacdo do titulo de anticorpos. Avaliou-se o titulo de anticorpos anti-Brucella no
sangue da Lili tendo sido obtido um titulo positivo de: 1/1280 (negativo: <1:40,
suspeito: 1:40-1:80, positivo >1:80). Visto o AGID, um dos testes soroldgicos descritos
na literatura ser o mais fidvel, confirmou-se o diagnostico de aborto por Brucella canis.
Foi realizado também um PCR do sangue para descartar a presenca de B. canis, cujo
resultado deu negativo. Estes resultados podem ser explicados com base em dois
aspetos importantes: por um lado, o PCR é um teste que permite a detecdo de
anticorpos anti-Brucella numa fase precoce da doenca e, o facto de a infecdo ser
provavelmente cronica, torna mais provavel um resultado negativo. Além disso, face
ao acentuado tropismo da bactéria para o trato reprodutivo, haveria maior
probabilidade de encontrar o microorganismo no PCR de corrimentos vaginais e,
portanto, de o resultado vir positivo. Um novo teste laboratorial para o diagnéstico da
brucelose canina foi recentemente desenvolvido (FASTest®). Num estudo inicial
apresentou uma especificidade de 89% em infe¢cdes agudas e sub-agudas. Baseia-se
num ensaio imunocromatografico e, perante a sua simplicidade e boa especificidade
pode vir a ser um bom teste laboratorial intermediario a realizar apds um titulo RSAT
positivo, mas antes de executar um AGID.> O tratamento da brucelose canina é
dispendioso e a cura dificil de obter. Os animais infetados apresentam bacteriémia
intermitente, podendo a bactéria estar sequestrada dentro das células. Nos machos,
mesmo a Brucella tendo sido eliminada com sucesso do organismo, estes
permanecem muitas vezes inférteis devido a lesbes irreversiveis nos testiculos e
epididimo. A maioria dos tratamentos descritos usa a combinacao de tetraciclinas com
aminoglicosideos, como a estreptomicina, embora o uso isolado da enrofloxacina
esteja descrito. Qualquer antibioterapia causara um decréscimo na bacteriémia e uma
consequente descida do titulo de anticorpos. Todavia, a reincidéncia da doenca &
comum e cées infetados devem ser regularmente testados ao longo da sua vida.>*®
Uma vez que a hipédtese de sucesso do tratamento € remota e como 0S animais
infetados sdo uma constante fonte de infecdo para outros cdes e pessoas, deve-se
proceder a esterilizagdo do animal para minimizar o risco de disseminagéo de B. canis.
Os animais esterilizados ndo eliminam a bactéria do organismo e devem continuar a
receber o protocolo de antibioterapia.”® A Lili foi submetida a um protocolo de
antibioterapia que incluiu o uso conjunto de doxiciclina e enrofloxacina e procedeu-se
a sua esterilizacdo. O tratamento ndo é recomendado em canis ou em qualquer local
onde o animal infetado ndo seja isolado e cuidadosamente monitorizado. Nestes
casos, a eutanasia é a Unica opcdo viavel. Os humanos respondem prontamente ao

tratamento com antibiéticos. A tentativa de desenvolver uma vacina eficaz ainda nao
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foi bem sucedida. Em canis, o risco de exposi¢cdo a animais infetados que sé&o trazidos
para a colonia € bastante elevado. Se for detetada infe¢do por brucelose num canil,
este deve ser mantido fechado e nenhum céo pode entrar ou sair. Todos os cées,
fémeas e machos, incluindo os que j& ndo sdo reprodutores, devem ser
sorologicamente testados (RSAT). Todos os animais com sorologia positiva devem ser
reavaliados por AGID. Os animais que obtiveram titulo negativo ao RSAT devem ser
mantidos isolados dos restantes animais (positivos e suspeitos) e testados 1x por més
durante 3 meses consecutivos. Todos 0s animais com resultado positivo confirmado
pelo AGID devem ser eutanasiados. Assim que todos 0s restantes animais tiveram
sido reavaliados durante trés meses consecutivos e obtiverem sempre resultado
negativo, o canil pode ser reaberto. Uma abordagem diferente é considerada no caso
de um animal doméstico. A antibioterapia e a esterilizacdo conseguem eliminar as
secre¢cfes genitais e evitar a disseminacdo da doenca por esta via. Todavia, a
antibioterapia e a esterilizagdo ndo excluem a possibilidade do animal permanecer
uma fonte de infecdo para outros animais e humanos em contato com este. Além
disso, os testes soroldgicos devem ser efetuados uma vez por més durante os 3
meses que sucedem o tratamento. Sempre que possivel deve ser feita uma tentativa
para identificar, junto do proprietario ou do criador, a possivel fonte de infecdo.™* Tanto
o proprietario do animal como os canis devem ser informados do potencial zoonético
da brucelose e todas as pessoas suspeitas de estarem expostas a animais infetados
devem ter especial cuidado na manipulagéo destes e praticar boas normas de higiene.
Varias opcbGes tém sido propostas numa tentativa de controlar e monitorizar a
populacdo de cdes. No que diz respeito a saude publica, era importante o controlo de
cdes vadios e a implementacdo de programas educacionais acerca do potencial
zoon6tico da brucelose canina.’ Bibliografia:
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Caso n°3: Urologia — IRA por Leptospirose

Identificacdo e motivo da consulta: A Lia era uma fémea Shih-tzu, esterilizada, com
4 anos de idade e 9 Kg de peso corporal, que foi trazida a consulta por apresentar
vomito, anorexia e letargia ha cerca de 2 dias. Anamnese: A Lia apenas tinha
realizado a primovacinacdo e ndo estava desparasitada (interna e externamente).
Vivia numa moradia com acesso a quintal privado e era o Unico animal da casa. Nao
tinha acesso a lixo ou téxicos e nunca tinha realizado viagens para fora da sua area de
residéncia. Era alimentada com uma racdo comercial seca para adulto do tipo
Premium e tinha livre acesso a agua. A excepcdo da ovariohisterectomia realizada
quando a Lia tinha 1 ano de idade, ndo apresentava antecedentes médicos ou
cirdrgicos. Exame de estado geral: A Lia estava alerta, temperamento linfatico,
condigéo corporal normal, temperatura retal de 40,3°C. Grau de desidratagdo inferior a
5%, mucosas ocular e oral humidas e rosadas e TCR inferior a 2 segundos. Os
movimentos respiratorios e pulso estavam normais, com frequéncia de 28 rpm e 116
ppm respetivamente. Os restantes parametros do estado geral foram considerados
normais. Lista de problemas: vomito, anorexia, letargia e hipertermia. Diaghdsticos
Diferenciais: indiscricdo alimentar, pancreatite, gastrite/gastroenterite, Ulcera
gastrica/duodenal, obstrugdo gastrica (neoplasia, hiperplasia da mucosa gastrica
antral, hipertofia pilorica), obstrucdo intestinal (neoplasia, corpo estranho,
intussuscecdo, estritura), peritonite, doenca inflamatéria intestinal, doencas
hepatobiliares (colangiohepatite, obstrucdo biliar, neoplasia), insuficiéncia renal
(aguda/crénica). Exames complementares (realizados no dia de entrada):

Hemograma completo: leucocitose = 22 x 106/uL (ref?2 5,50-16,90x1076/uL) e

neutrofilia = 17,2x10"6/uL (ref? 5,1-14x1076/uL). Perfil bioquimico e ionograma:
creatinina = 1,7 mg/dL (ref? 0,4-1,4 mg/dL), ureia = 52,1 mg/dL (ref® 9,2-29,2 mg/dL),

potassio = 3,3 mEg/L (3,8-50 mEg/L). Nao foram encontradas alteracfes nos

restantes parametros analisados (sodio, cloro, enzimas hepéticas, glicose, albumina,
proteinas totais, ALP, GPT e PLI). Urianalise (cistocentese): proteinuria (+2), glicosuria

(+3), densidade = 1,020 (Anexo lll, Tabela 1). Ecografia_abdominal: nefromegalia

bilateral com géanglio mesentérico aumentado e reativo. Ecogenecidade hepética

diminuida. Radiografia abdominal: normal. Teste de aglutinacdo microscopica (MAT)

para_Leptospira spp.: titulacdo de anticorpos positiva (1:3200). Foram testados os

serotipos L. bratislava, L. icterohaemorrhagiae, L. australis, L. pomona, L.
grippotyphosa, L. autumnalis, L. canicola e L. saxkoeb. Diagndéstico Definitivo:

Insuficiéncia renal aguda (IRA) por Leptospirose. Tratamento e evolucgdo: A Lia ficou
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internada 10 dias sendo que o tratamento inicial consistiu em: fluidoterapia
administrada por via EV (NaCl 0,9% suplementado com 45 mEq de KCI/L; taxa de
administracdo: 35 ml/h), ampicilina (15 mg/kg, EV, TID), tramadol (1-4 mg/kg, EV,
BID), omeprazol (1 mg/kg, EV, SID), maropitant (1 mg/kg, SC, SID) e sucralfato (1 g/30
kg, PO, TID). Iniciou-se um plano de alimentagdo forcada com Hill's k/d. Ao 3° dia de
internamento, face a uma azotémia cada vez mais marcada e nao responsiva ao
tratamento (1° dia: creatinina = 1,7 mg/dL e ureia = 52,1 mg/dL, 2°dia: creatinina = 3,3
mg/dL e ureia = 98,5 mg/dL e 3° dia: creatinina = 3,5 mg/dL e ureia = 110,7 mg/dL) o
médico veterinario responsavel pelo caso da Lia, entrou em contato com a proprietéria
e tentou obter uma anamnese mais rigorosa. Esta respondeu que a Lia durante os
Seus passeios matinais gostava de ir brincar para um terreno desabitado onde
existiam animais selvagens. A leptospirose passou entdo para o topo da lista de
diagnésticos diferenciais e procedeu-se de imediato a colheita de uma amostra de
sangue para sorologia de Leptospira. Perante a suspeita desta doencga, aumentou-se
preventivamente a dose de ampicilina para (22 mg/kg, EV, TID) O hemograma e o
perfil bioquimico continuaram a ser monitorizados durante os 7 dias que se seguiram.
Ao longo deste periodo a azotémia diminuiu significativamente, o hemograma
normalizou e a Lia recuperou o apetite, tendo sido descontinuada a fluidoterapia e
dada a alta hospitalar da Lia. A medicagdo prescrita para casa consistiu em:
doxiciclina (5-10 mg/kg, PO, 21dias) e omeprazol (1 mg/Kg, PO, SID). A Lia foi
reavaliada quatro dias apés a alta hospitalar, sendo que o exame fisico estava normal

e a azotémia tinha desaparecido.

Discusséo: A insuficiéncia renal aguda resulta num declinio abrupto da funcéo renal.
A sua etiologia é multifactorial de acordo com a origem, extensao e duracdo da
condicao inicial que despolotou o dano renal. As causas podem ser de origem pré-
renal, nomeadamente alteracdes hemodinamicas (e.g hipovolémia ou desidratacdo),
renal (lesbes isquémicas ou nefrotdxicas) e pos-renal, como é o exemplo das
obstrucées urinarias.>” As células epiteliais do tdbulo proximal e do ramo ascendente
da ansa de Henle sdo particularmente afetadas (funcéo de transporte e elevada taxa
metabdlica).* Inicialmente, e, tendo em conta a informacao fornecida pela anamnese,
exame fisico e provas laboratoriais, a lista de diferenciais do presente caso clinico
incluiu leptospirose, pielonefrite e ingestdo de substancias nefrotoxicas (etilenoglicol,
ingestao de metais pesados, entre outros). A leptospirose é uma doenca zoonotica de
distribuicdo mundial que afecta muitos orgdos nos cédes infetados. As manifestacdes
sdo de natureza renal, hepética, pulmonar, vascular e hematologica. O envolvimento

de um destes sistemas isoladamente ou em combinacdo deve levar & suspeita de
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leptospirose.”? Esta doenca é causada por uma bactéria aerébica, movel, com
caracteristicas gram + e gram -, do género Leptospira. Tanto a presenca de
leptospirose, como a prevaléncia de serotipos patogénicos em cdes tém uma
distribuicdo geogréfica variavel. Os serotipos patogénicos em cdes mais comumente
descritos incluem: autumnalis, grippotyphosa, bratislava e pomona. A prevaléncia de
leptospirose apresenta um caracter sazonal. Deste modo, a leptospirose €
diagnosticada mais frequentemente entre Julho e Dezembro no hemisfério Norte e
entre Janeiro e Julho no hemisfério Sul, o que corresponde a época de tempo quente
e humido, condicbes favoraveis a persisténcia do organismo no ambiente."*® Cada
serotipo tem um hospedeiro primario, que funciona como reservatdrio e contribui para
a sua disseminacdo. A transmissao ocorre por contato com a urina de animais
infetados, por via venérea ou transplacentaria, e por ingestao de tecidos contaminados
e mordeduras, visto que a bactéria consegue penetrar as membranas mucosas intatas
ou as lesdes cutaneas. A transmissao indireta ocorre mais frequentemente e é
possibilitada pela exposicdo de animais e humanos a um ambiente contaminado
(fomites). O céo constitui 0 hospedeiro reservatério apenas para o serotipo patogénico
L. canicola. Relativamente aos outros serotipos, 0s pequenos roedores representam
0S principais reservatorios capazes de transportar e excretar leptospiras na urina
durante longos periodos de tempo.*? Reconhecer as bases de viruléncia da leptospira
é crucial no sentido de se desenvolver melhores métodos de diagndstico, vacinas e
compreender a sintomatologia clinica que se manifesta apos a infecdo.! O organismo
tem acesso a corrente sanguinea através de feridas de pele ou mucosas intatas. Na
corrente sanguinea, as leptospiras causam lesdo endotelial vascular, hemorragias,
inflamacdo e desregulacdo do sistema de coagulacdo. Nos rins, as leptospiras
circulam nos capilares renais, migrando para o intersticio e subsequentemente
invadem as células do epitélio tubular renal, onde se multiplicam e causam nefrite
aguda que pode progredir para nefrite cronica. No figado, a leptospirose cursa com
necrose lobular e dano celular que vao provocar oclusdo dos ductos e canaliculos
biliares, culminando em ictericia. Caso seja atingido o trato reprodutor pode ocorrer
aborto e infertilidade (transmiss&o transplacentaria)."* O periodo de incubag&o é cerca
de 7 dias mas vai depender da dose infetante e do estado imunitario do hospedeiro.
No caso das infe¢bes sub-agudas ou crénicas, os sinais clinicos incluem febre,
anorexia, vomito, desidratacdo e hiperestesia em alguns casos. Sinais adicionais como
uveite, rinite, conjuntivite, meningite e ictericia podem estar presentes, esta ultima
especialmente em casos graves de cdes infetados com L. icterohemorrhagiae. A
polilria, polidipsia, perda de peso, ascite e sinais de insuficiéncia hepatica séo

observados com frequéncia em cées com leptospirose cronica.>* Nas infecdes agudas
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graves podem ocorrer coagulopatias levando a hemorragias gastrointestinais e
respiratorias com hematemese, melena, hematoquezia, epistaxis e petéquias.** As
infecOes agudas graves podem progredir rapidamente para a morte do animal antes
de serem reconhecidos sinais de doenca renal/hepética. A insuficiéncia renal, a
ictericia secundaria a colelitiase, a hepatite ou a fibrose hepética sdo sequelas comuns
da leptospirose. Visto que a sintomatologia é inespecifica, a interpretagdo conjunta da
anamnese, exame de estado geral e achados laboratoriais constitui a chave para
considerar esta doenca a principal suspeita. Nos animais com leptospirose é comum a
presenca de leucocitose, trombocitopénia, azotémia, aumento das enzimas hepaticas,
alterac@es electrdliticas e ligeiro aumento dos niveis séricos de bilirrubina. Os animais
gravemente afetados podem ainda apresentar alteracdes nos parametros de
coagulagdo. Na andlise de urina pode detetar-se glicosuria e proteinuria, indicadores
de lesdo tubular, podendo existir cilindros, eritrocitos e leucécitos no sedimento
urinario.>® A bactéria ndo é visualizada no sedimento urinario por microscopia 6ptica.
No exame imagiol6gico é comum observar-se nefromegdlia e hepatomegalia e, em
casos cronicos, pode ser visualizada mineralizagéo da pelve e cortex renal.* A detecéo
de titulos séricos de anticorpos contra 0s varios serotipos de Leptospira é comumente
realizada por sorologia. O MAT (teste de aglutinacdo microscopica) € o teste
sorolégico mais utilizado no diagnéstico de leptospirose, porém a presenca de
anticorpos nem sempre se traduz na existéncia de doenca (e.g. persisténcia de
anticorpos em infe¢cBes subclinicas e dete¢cdo de anticorpos produzidos apés
vacinacao). Os resultados deste teste tornam-se positivos uma semana pés-infecao,
atingindo o seu pico as 3-4 semanas, permancendo positivo durante meses. De tal
forma, um titulo elevado de MAT (=800) para um serotipo ndo vacinal e um titulo
negativo ou baixo (£400) para um serotipo vacinal, associado a sinais clinicos de
leptospirose, & normalmente sugestivo de infecdo ativa (Anexo lll, Esquema 1).*% A
urina, o sangue e o liquido cefaloraquidiano sdo os meios utilizados para isolamento
e cultura de Leptospira e permitem-nos a confirmagdo do diagnostico, porém as
amostras devem ser recolhidas antes da administracdo de qualquer antibioterapia. A
visualizacdo direta da bactéria na urina de animais suspeitos, em microscopia de
fundo escuro, confirma o diagnostico. No entanto, visto que a sua excregdo €
intermitente podem existir resultados falsos negativos.**® O microrganismo pode
também ser detetado através da identificacdo do DNA com o auxilio de métodos
directos, como o PCR. Um PCR positivo revela a presenca da bactéria na amostra,
mas em nenhum caso pemite identificar o serotipo. Um resultado negativo ndo exclui a
presenca do agente infecioso.® No caso da Lia, o diagndstico de IRA foi confirmado

pela presenca de azotémia aguda e isostendria, refletindo a incapacidade dos rins em
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concentrar a urina, embora pudessem estar presentes outros sinais tipicos de IRA,
como hipocalcémia, acidose metabdlica, hipercalemia, hiperfosfatémia ou anemia.?
Para além da urina isostendrica, a analise de urina realizada a Lia revelou proteinuria
e glicosuria, alteracdes que sustentaram a hipétese de lesdo renal. A ecografia
abdominal efectuada a Lia revelou nefromegdlia, um sinal comum nesta situacéo e
permitiu descartar a presenca de perfuracdo intestinal, intussusce¢do ou neoplasia.
Estes resultados aliados a histéria clinica levaram a suspeita de leptospirose como a
causa mais provavel. Com vista a investigar esta etiologia, foi realizado um teste MAT
para Leptospira e, através do resultado (1:3200), confirmou-se a leptospirose como
causa da IRA observada. A resposta vacinal € altamente variavel ndo sé entre os
grupos de vacinas existentes, como também de animal para animal. Outros factores
como a exposi¢do natural ou o estado imunitario de cada animal podem afetar a
resposta a vacinagdo. Num estudo recente onde se avaliou a duracdo da imunidade
vacinal em caes saudaveis ndo vacinados anteriormente, o titulo mais elevado de MAT
(>1:800) foi detetado 4 semanas apos a vacinagéo e, apos um ano da vacinacgao todos
0s cdes eram seronegativos. A duracdo da imunidade vacinal é dificil de prever sem
um método diagndstico que permita diferenciar entre 0 aparecimento de anticorpos
vacinais e anticorpos desenvolvidos face a infecdo por Leptospira.® Na verdade,
mesmo ndo sendo possivel determinar o serotipo das bacterinas administradas a Lia
no primeiro ano de vida, facto que poderia influenciar a interpretacdo do resultado do
teste MAT, esta descrito que os titulos de IgG para Leptospira spp. comecam a
decrescer trés meses ap0s a primovacinacdo e a proteccao vacinal dura cerca de um
ano sendo, por esta razdo, extremamente improvavel que os resultados obtidos

I 2,6

tivessem origem vacinal.“” O tratamento da IRA consiste em terapia dirigida a causa

primaria, bem como fluidoterapia de suporte, tendo em conta a necessidade de fluidos
e os desequilibrios electroliticos e A&cido-base.! Em IRA, é importante uma
rehidratacdo adequada durante as primeiras 4 a 6 horas. Assim que os défices
hidricos estejam corrigidos, deve-se iniciar a fluidoterapia de manutengdo. A
fluidoterapia deve promover uma diurese superior a 1-2 ml/kg/hora. Empiricamente, de
forma a cumprir este ultimo ponto, pode-se optar por adoptar uma taxa de fluidoterapia
1,5 a 2,5 vezes superior a de manutencdo. Nesta fase, os fluidos cristaloides de
manutencdo sdo preferidos aos poliiénicos. No caso da Lia, decidiu-se continuar a
fluidoterapia com LR, tendo a taxa variado entre 21 e 35 ml/hora (1,5 a 2,5 vezes a
taxa de manutencdo). A producdo de urina também deve ser monitorizada, para
avaliar a presenca de oliguria/antria ou polidria. Os desequilibrios acido-base
constituem outra alteragdo comum na IRA, nomeadamente a acidose metabdlica,

devendo ser corrigida através da realizacao de fluidoterapia e, nos casos mais graves,
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recorrendo a administracdo de bicarbonato de sodio. Outros parametros como o perfil
bioquimico (ureia, creatinina, sodio, potassio, cloro e fosfato) devem também ser
monitorizados.™* A Lia ndo apresenta outras alteracdes séricas, além da azotémia e
hipocalémia. O ionograma ao terceiro dia ja estava normalizado e a azotémia, apoés, a
introducéo de ampicilina (22 mg/kg, EV, TID), comecou a reduzir gradualmente. Um
protocolo de antibioterapia é essencial para eliminar a bacteriémia e deve ser iniciado
assim que se suspeita de leptospirose. O tratamento pode ser dividido em duas fases:
na primeira fase o objectivo € inibir a multiplicacdo bacteriana e reduzir o seu potencial
zoondtico assim como as complicacBes associadas a infecdo. Quando € possivel,
deve ser administrada medicac¢ao por via oral: doxiciclina (5 mg/kg, BID) ou amoxicilina
(22 mg/kg, BID). Nos animais com vémitos e urémicos (caso da Lia) ou com
compromisso hepdatico a antibioterapia indicada consiste em ampicilina (22 mg/kg, EV,
TID) ou amoxicillina (22 mg/kg, EV, BID). A segunda etapa do tratamento tem por
objetivo eliminar o estado portador. Se a fungdo hepatica ndo estiver comprometida, a
doxiciclina (5-10 mg/kg, PO, BID, 21 dias) € o farmaco de eleicdo. A dose de
doxiciclina ndo necessita de ser reajustada em animais com doenca renal, pois é
predominantemente excretada por via fecal. A extensdo do dano renal ou hepatico
apoés tratamento determina o prognéstico geral dos cdes. Os caes tratados
corretamente e que sobrevivem tornam-se imunes a infec&o.™? Visto que a Lia reagiu
bem & terapeutica instituida e, na consulta de controlo, a azotémia ja tinha
desaparecido, o progndstico € bom. A proprietaria foram explicados os riscos da
leptospirose como zoonose e as precaugdes a tomar, como lavar e desinfetar as méos

apoés contato com a Lia ou usar luvas para limpar a urina contaminada.
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Caso n°4: Cardiologia: Cardiomiopatia Dilatada

Identificacdo e motivo da consulta: O Ben era um cé&o de raga Gran Danois, macho
ndo castrado, com 2 anos de idade e com 67 Kg de peso corporal, que foi trazido a
consulta de urgéncia. Segundo o proprietario, o Ben estava mais prostrado e
mostrava-se relutante em fazer exercicio ha cerca de um dia. Mencionou também que
o0 Ben andava a comer menos que o habitual, que apresentava uma respiracdo
“‘ofegante” e tossia sempre que fazia exercicio. Anamnese: O Ben encontrava-se
corretamente vacinado e desparasitado (interna e externamente). Vivia numa vivenda
com acesso ao exterior privado e era o Unico animal de estimag&o. N&o tinha acesso a
lixo ou toxicos e nunca tinha realizado viagens para fora da sua area de residéncia.
Era alimentado com uma racdo comercial seca para adulto do tipo Premium e tinha
livre acesso a dgua. Nao apresentava antecendentes médicos ou cirlrgicos. Exame
de estado geral/sistema cardiovascular: O Ben apresentava uma atitude normal,
temperamento linfatico, condi¢cdo corporal normal e temperatura retal de 38°C. Grau
de desidratacéo inferior a 5%, mucosas ocular e oral rosadas e brilhantes e TCR
inferior a 2 segundos. A auscultagdo cardiaca, apesar de dificil devido ao facto de o
animal estar a arfar, revelou uma frequéncia cardiaca de 160 bpm, sem se terem
detetado outras alteracdes. A auscultagdo pulmonar estava normal, com frequéncia de
48 rpm. O pulso femoral era fraco e rapido, mas sincrénico e regular. Ganglios
linfaticos e palpagdo abdominal sem alteragbes. Exame dirigido ao sistema
cardiovascular: sem mais alteragbes a acrescentar. Lista de problemas: hiporexia,
prostacgéo, intolerancia ao exercicio, tosse, taquicardia, taquipneia, pulso femoral fraco
e rapido. Diagnosticos Diferenciais: cardiomiopatia dilatada (CMD), dirofilariose,
derrame pericardico, valvulopatias adquiridas, edema pulmonar cardiogénico,
endocardite bacteriana, hérnia diafragmatica pericardioperitoneal, pneumonia,
intoxicacao por rodenticidas, neoplasia pulmonar/cardiaca. Exames

complementares: Hemograma completo: todos os parametros encontravam-se dentro

dos limites de referéncia. Perfil bioguimico: todos os parametros encontravam-se

dentro dos limites de referéncia. Radiografia abdominal: normal. Radiografia toracica

latero-lateral (LL): silhueta cardiaca aumentada e com aspecto globoso. Valor de VHS

(Vertebral Heart Score) de 12,5 (ref? 8,7-10,7). Presenca de padrao intersticio-alveolar
(Anexo IV, Figuras 1 e 2); Eletrocardiograma (ECG): Taquicardia sinusal com P-QRS-
T normal: P: 0,04 s e 0,2 mV; intervalo PR: 0,08 s; QRS: 0,06 s e 2,3 mV; segmento

ST: -0,1 mV; T: -0,4 mV. Ecocardiografia: Dilatagdo excéntrica do atrio e ventriculo

esquerdo e direito (LA:Ao=2), hipocontratilidade do ventriculo esquerdo. Insuficiéncia
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valvular mitral grave e tricispide moderada. Taquicardia supraventricular marcada com
FC = 175 bpm. N@o se observaram massas ou derrames (pericardico e pleural).
(Anexo IV, Figuras 3 e 4). Diagndstico: Cardiomiopatia dilatada (Fase 3).
Tratamento e evolucdo: Devido aos achados do exame fisico e exames
complementares realizados (analitica sanguinea, radiografias e ECG) foi aconselhada
a hospitalizagédo do Ben. Foi iniciado tratamento com furosemida (4 mg/kg, EV, TID) e
benazepril (0,3 mg/kg, PO, SID). Durante o internamento foi realizada uma
ecocardiografia ao Ben que permitiu confirmar a suspeita inicial de CMD. Ao fim de 24
horas de internamento, o Ben demonstrou ter recuperado alguma da atividade normal
e apetite, tendo tido alta hospitalar com a seguinte medicacdo: benazepril (0,3 mg/kg,
PO, SID), furosemida (2 mg/kg, PO, TID), pimobendan (0,25 mg/kg, PO, BID) e
digoxina (0,22 mg/kg, PO, BID). Foi explicado ao proprietario como contabilizar a
frequéncia cardiaca e respiratéria em repouso em casa e foi recomendada uma dieta
restrita em sal e a restricAo do exercicio fisico. Explicou-se ao proprietario que o
prognéstico do Ben era reservado a mau, e que o tempo médio de sobrevida nao
ultrapassaria os 6 meses, dada a natureza progressiva da doenca. ApGs uma semana,
0 Ben encontrava-se estavel e com apetite, tendo perdido 2 Kg de peso. A auscultacéo
manteve-se a taquicardia (158 bpm) e ndo foram detetadas arritmias. Os sinais
ecocardiograficos mantiveram-se desde a primeira avaliagdo. A dose de furosemida foi
diminuida para duas vezes ao dia e ficou agendada nova consulta para dai a 15 dias.

Discussédo: A cardiomiopatia € definida como uma doencga primaria do musculo
cardiaco de etiologia desconhecida. A doenga do musculo cardiaco secundaria a
toxicos, deficiéncias nutricionais, trauma, neoplasia, endocrinopatias e agentes
infeciosos é comumente designada de cardiomiopatia secundaria. A forma mais
comum de cardiomiopatia canina é a cardiomiopatia dilatada (CMD), caraterizada por
dilatacé@o ventricular progressiva e diminui¢cdo da contratilidade miocéardica, associada
ou ndo a arritmias.* A CMD afeta cées adultos de racas grandes a gigantes, entre elas
o Gran Danois, o Doberman, o Irish Wolfhound, o Scottish Deerhound e o Boxer. As
cardiomiopatias secundarias a deficiéncias nutricionais aparecem em racas de
pequeno e médio porte, nomeadamente o Cocker Spaniel. Uma forma juvenil de CMD
altamente fatal esta descrita no Cao de Agua Portugués. A idade do diagndstico varia
entre os 4 e 6 anos, contudo animais de qualquer idade podem ser afetados. Existe
predisposicdo sexual, sendo que a prevaléncia de CMD é quatro vezes maior em
machos do que em fémeas.? Sendo o Ben um céo macho de raca Gran Danois, j4 é
por si s6 um candidato a desenvolver CMD. No Reino Unido, o Gran Danois é uma

das racas mais predispostas a CMD e esta descrito que esta raca tem um tempo
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médio de sobrevida inferior ao das outras ragas.>* A CMD manifesta-se por uma
dilatacéo ventricular associada a uma disfuncao sistolica , e, eventualmente, diastélica
cursando com insuficiéncia cardiaca congestiva. A dilatacdo progressiva das camaras
cardiacas determina uma deterioracdo da funcéo sistélica e do débito cardiaco e
contribui para um aumento das pressoes diastdlicas e para a congestdo venosa. Neste
sentido, na CMD verifica-se uma diminuicao da contratilidade miocérdica resultante de
uma diminuicdo do encurtamento das fibras miocardicas. Desta diminui¢do resulta um
maior volume ventricular sistélico e diastélico final, ndo havendo uma ejecéo eficaz do
sangue contido na camara cardiaca. Como resultado destas alteracbes ocorre uma
diminuicdo do volume de ejecdo e hipotensao sistémica secundaria. Esta hipotensdo
desencadeard a ativacdo de mecanismos neurohumorais compensatorios (sistema
nervoso simpatico, mecanismos hormonais e renais) que estdo na base da
fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca.® A progressdo da CMD é descrita como
ocorrendo em trés fases distintas: a fase | é caraterizada por um cora¢ao normal tanto
morfolégica como funcionalmente, sem sinais clinicos de doenga cardiaca podendo
um dano miocardico servir de evento iniciador da CMD. A fase Il (assintomatica ou
oculta) carateriza-se por nao surgirem sinais clinicos, porém estdo presentes
alteracdes miocardicas e da conducdo eléctrica; estas podem incluir aumento do
ventriculo e atrio esquerdo, diminuicdo da contratilidade miocardica e contragbes
ventriculares prematuras (VPC’s). A duragdo desta fase € muito variavel, ocorre um
aumento progressivo do tamanho do coragdo e termina com o aparecimento dos
primeiros sinais clinicos — 32 fase (0 Ben encontrava-se nesta Ultima fase). Nesta fase
surgem sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva, sincope e intolerancia ao
exercicio. Em termos de alteracdes de ritmo sdo comuns as VPC’s, a taquicardia
ventricular e a fibrilhacdo atrial. A morte pode resultar de um quadro grave de
insuficiéncia cardiaca ou da eutanasia justificada pelo stress respiratério cronico,
intolerancia ao exercicio grave, anorexia e perda de peso.? A histéria clinica pode
incluir intolerancia a atividade fisica, sincope, letargia, anorexia, perda de peso,
taquipneia, ascite e tosse. No exame de estado geral é possivel encontrar as
seguintes alteragBes: membranas mucosas palidas com TCR prolongado, pulso
femoral e choque pré-cordial fracos e rapidos, arritmias cardiacas acompanhadas de
défices de pulso e amplitude variavel, e distensédo/pulsacao jugular. Podem ainda ser
auscultados sons respiratorios aumentados e crepitacdes, abafamento dos sons
cardiacos e sons de galope.? No exame de estado geral e exame dirigido ao aparelho
cardiovascular, o Ben apresentou taquicardia, taquipneia e pulso femoral fraco e
rapido, alteracdes que fizeram suspeitar de uma doenca cardiaca. ldealmente, todos

0os cdes devem realizar um eletrocardiograma, radiografias, ecocardiografia,
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hemograma, perfil bioquimico e urianalise. O eletrocardiograma é o método ideal para
detetar arritmias e pode evidenciar aumento das camaras cardiacas: complexos QRS
de elevada amplitude podem sugerir dilatagdo do ventriculo esquerdo, ondas P
alargadas traduzem geralmente dilatacdo atrial esquerda e o segmento S-T pode estar
desnivelado, sugerindo doen¢ca miocéardica. Porém, um ECG normal ndo exclui a
possibilidade de CMD.? A radiografia toracica é um método pouco sensivel na detecéo
de aumentos ligeiros da silhueta cardiaca. Deste modo, a realizacdo isolada de uma
radiografia toracica durante a fase assintomatica da doenca contribui muito pouco para
o diagndstico. Contudo, a execucdo de vérias radiografias adequadamente
intervaladas € fundamental na monitorizacdo do aumento cardiaco e na progressao da
doenca.! A ecocardiografia é a técnica imagiolégica de referéncia para o diagnéstico
da CMD quer na fase sintomatica, quer na fase oculta e, permite determinar a
presenca ou ndo de IC. As alteragdes ecocardiograficas na CMD incluem a dilatacdo
ventricular e atrial, diminuicdo da contratilidade, reducdo da espessura da parede do
ventriculo esquerdo (parede livre e septo interventricular) durante a diastole e a
sistole, numa fase avancada da doenca e, em muitos casos pode verificar-se um
aumento do tamanho do AE comparativamente ao aumento do ventriculo do mesmo
lado. O Ben apresentou uma dilatacdo do ventriculo esquerdo, direito e atrio
esquerdo e uma diminuicdo acentuada da contratilidade cardiaca. A fracdo de
encurtamento (FE) ndo varia com o tamanho do animal e uma diminuicdo deste
parametro € normalmente compativel com a existéncia de doenca cardiaca. A
ecocardiografia Doppler permite avaliar de forma rapida e ndo invasiva a presenca e a
gravidade da insuficiéncia valvular e, no caso do Ben, concluiu-se haver insuficiéncia
valvular mitral grave e tricispide moderada.® Nos animais com CMD as provas
laboratoriais convencionais a serem executadas compreendem um hemograma, perfil
bioquimico e uriandlise, com o intuito de identificar possiveis doengas concomitantes e
acompanhar o0s resultados terapéuticos. As alteragbes bioquimicas séricas
identificadas em cdes com CMD podem incluir um ligeiro aumento das enzimas
hepaticas, secundario a congestdo hepética. Para além destas alteragfes, também se
pode detetar um aumento na creatinina e ureia seéricas, quer pela presenca de
desidratacdo ou pela diminuicdo da perfusdo renal, ou, a presenca de
hipercolesterolémia ligeira na CMD secundaria ao hipotiroidismo."? Os resultados do
hemograma ndo sdo muito dispares daqueles apresentados por um cédo considerado
saudavel, a excepcao da presenca de uma linfopénia moderada e, ocasionalmente, de
uma neutropénia ligeira." No presente caso clinico, o hemograma normal permitiu
excluir doengas de origem infeciosa como pneumonia e endocardite bacteriana. O

perfil bioquimico normal afasta possiveis diagnosticos diferenciais como as
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hepatopatias e as enteropatias com perda de proteina. Uma urindlise também poderia
ter sido feita para descartar, por exemplo, nefropatias com perda de proteina. A
radiografia toracica revelou uma cardiomegalia generalizada e um padrdo intersticio-
alveolar compativel com edema pulmonar cardiogénico. N&o foram visualizadas
neoplasias, metastases ou 6rgdos abdominais herniados. A ecocardiografia permitiu
confirmar o diagnostico de CMD, descartando derrames e tumores, como O
gquemodectoma ou o hemangiossarcoma do atrio direito. O principal objetivo do
tratamento na CMD € reverter o processo responsavel pela sua patogénese antes que
se desenvolva lesdo miocérdica irreversivel. No entanto, visto que muitas vezes a
etiologia subjacente ao desenvolvimento da CMD ¢ idiopatica, este objetivo devera
focar-se no controlo dos sinais clinicos, na melhoria do débito cardiaco e no controlo
das arritmias, se presentes.’? A terapia da CMD em cdes com insuficiéncia cardiaca
evidente inclui a associacéo de varios farmacos: um vasodilatador misto, um diurético
e um digitalico. Como vasodilatadores usam-se os IECA’s, tal como o benazepril
utilizado no tratamento do Ben, que aumentam o débito cardiaco, diminuem a
congestdo venosa e prolongam o tempo médio de sobrevida. Relativamente aos
diuréticos, a furosemida é o mais utilizado tendo sido o escolhido no caso do Ben. O
seu uso tem por objetivo reduzir o volume sanguineo circulante e, consequentemente,
a sobrecarga cardiaca e os edemas. Os digitalicos, como a digoxina (usada no
tratamento do Ben) aumentam a contratilidade do miocardio (efeito inotrépico positivo)
e aumentam o ténus vagal (efeito cronotrépico negativo), controlando, assim, as
taquicardias supraventriculares. As concentracdes plasmaticas dos digitalicos devem
ser avaliadas de forma a prevenir o aparecimento de sinais de toxicidade.?* Além
desta terapia, existem outros farmacos que podem ser utilizados dependendo da
sintomatologia apresentada pelo animal. O pimobendan é classificado como um
inodilatador devido as suas propriedades vasodilatadoras e inotrOpicas positivas.
Existe uma forte evidéncia da capacidade deste farmaco em melhorar a qualidade de
vida e a sobrevida de cdes com CMD.° Os farmacos antiarritmicos, como a
amiodarona, podem ser adicionados caso os digitalicos ndo controlem por si s6 a
frequéncia cardiaca. O efeito antiarritmico parece ser devido a um marcado
prolongamento da duracdo do potencial de acdo e do periodo refratario efetivo, tanto
no tecido atrial como no ventricular. Produz uma reducéo do ritmo sinusal e deprime a
velocidade de conducdo AV com minima depressdo da contratilidade miocérdica e da
presséo arterial. E também fundamental a educacéo do dono relativamente & restricdo
de sal na dieta e a restricdo de exercicio. No entanto, a abordagem a CMD deve ser
dirigida especificamente as circunstancias individuais de cada caso, uma vez que ndo

existe nenhum conjunto de farmacos, ou nenhum farmaco isolado, que seja eficaz na
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tratamento de todos os cdes e em todas as fases da doenca.! Embora véarias opgdes
cirargicas estejam disponiveis em Medicina Humana, incluindo o transplante cardiaco,
o tratamento sintomatico é a unica opgao disponivel em Medicina Veterinaria para
animais com CMD. A transferéncia de genes tem vindo a ser considerada como forma
de tratar a CMD, seja ela primaria ou secundéaria. Esta nova abordagem tem como
objetivo identificar as alteracdes metabdlicas que ocorrem a nivel molecular na
insuficiéncia cardiaca, entre elas elevadas taxas de apoptose e falha no mecanismo
de acdo do calcio, e corrigi-las. A terapia genética com foco nestes defeitos
metabdlicos ja se revelou benéfica em varios modelos experimentais em roedores.® E
importante que os proprietarios percebam a finalidade da terapéutica instituida e que a
CMD vai evoluir inevitavelmente para uma insuficiéncia cardiaca, sendo por isso o

prognéstico para estes animais reservado a mau.
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Caso n°5: Neurologia - Mielopatia Degenerativa

Identificagcdo e motivo da consulta: O Lux era um cdao inteiro, de raga Golden
retriever, com 13 anos de idade e 31 Kg de peso corporal. Os proprietarios referiram
que o Lux apresentava fragueza dos membros posteriores ha cerca de 3 meses, tendo
sido trazido a consulta porque ndo conseguia andar. Anamnese: O Lux so realizou a
primovacinacdo e ndo se encontrava corretamente desparasitado (interna e
externamente). Vivia numa moradia com acesso a quintal privado e com mais um cao,
saudéavel. Nao tinha acesso a lixo ou toxicos e nunca tinha realizado viagens para fora
da sua &rea de residéncia. Era alimentado com uma ragdo comercial seca para
adultos e restos de comida caseira. Nao apresentava antecedentes médicos ou
cirdrgicos. Exame de estado geral: O Lux estava alerta, temperamento equilibrado,
atitude em estacao normal, ataxia dos membros pélvicos durante a marcha, condicédo
corporal normal e temperatura retal de 38,4°C. Grau de desidratacdo inferior a 5%,
mucosas ocular e oral rosadas e brilhantes e TCR inferior a 2 segundos. O pulso e a
auscultacéo respiratéria encontravam-se normais, com frequéncia de 112 ppm e 24
rpm, respetivamente. Os restantes parametros do estado geral foram considerados

normais. Exame neurolégico: Estado mental: alerta e responsivo. Postura e marcha:

ataxia dos membros pélvicos, paraparesia. Reacdes posturais: diminui¢cdo das reagdes

posturais (posicionamento proprioceptivo, prova do salto e extensor postural) nos

membros pélvicos, especialmente do membro esquerdo. Reflexos miotéticos: normais

nos membros toracicos e pélvicos. Auséncia de reflexo panicular. Restantes
parametros do exame neurolégico normais. Lista de problemas: paraparésia crénica
progressiva. Diagnosticos diferenciais: mielopatia degenerativa, hérnia discal
Hansen tipo |IlI, neoplasia intramedular, processo infeciosof/inflamatério (e.g.
meningomielites crénicas, esgana, neosporose). Exames complementares:

Hemograma completo: todos os parametros encontravam-se dentro dos limites de

referéncia. Perfil bioguimico: todos os parametros encontravam-se dentro dos limites

de referéncia. Radiografias da coluna vertebral toraco-lombar: presenca de

espondilose deformante nas vértebras L1, L2 e L3 (Anexo V, Figura 1). Tomografia

axial computorizada (TAC): ndo ha evidéncia de compressao medular nos varios

cortes tranversais e longitudinais (Anexo V, Figuras 2, 3, 4 e 5). Foi recomendado aos
proprietarios do Lux a realizacdo de uma ressonancia magnética (RM) e citologia do
liquido cefaloraquidiano (LCR), mas estes recusaram por motivos financeiros.
Diagnéstico presuntivo: Mielopatia degenerativa. Tratamento: O Lux teve alta com

a recomendacdo de realizar passeios diarios de 10 minutos, 3-5x/dia. Foi também
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sugerido que este realizasse sessfes de fisioterapia e hidroterapia para evitar a atrofia
muscular precoce e manutencdo mais prolongada da funcdo motora dos membros
pélvicos. O progndstico do Lux foi considerado reservado, dada a auséncia de cura e a
natureza progressiva da mielopatia degenerativa.

Discusséo: A Mielopatia degenerativa (MD) é uma doenca degenerativa, de etiologia
idiopética que afeta primariamente a medula espinhal toraco-lombar de racas médias a
grandes a partir dos 5 anos de idade. O Pastor alem&o € a raca mais predisposta, mas
varias outras racas de caes aparecem também descritas como € o caso do Pastor de
Berna, do Boxer e do Husky siberiano."? Na MD pode ser observado um quadro
histopatolégico de necrose axonal difusa nos funiculos laterais e ventrais dos
segmentos da coluna espinhal toraco-lombar. Secundariamente  ocorre
desmielinizacdo e astrogliose associadas & axonopatia, sem presenca de inflamagéo.?
Numa tentativa de explicar a etiologia da doencga, tém surgido varias teorias: origem
auto-imune, hereditaria, e transtornos oxidativos e metabdlicos. Todavia nenhuma
destas hipéteses foi ainda cientificamente provada.' Na MD do Pastor alem&o foi
sugerida a sua associacao a niveis baixos de vitaminas B12 e E, porém esta hipotese
foi descartada por estudos subsequentes. A MD €& uma condigdo de aparecimento
insidioso e ndo dolorosa. A manisfestacao inicial consiste numa ataxia proprioceptiva e
paresia dos membros pélvicos do tipo motoneuronio superior (MNS) que progride para
paraplegia. A perda da propriocepcao é reconhecida pelo arrastamento dos digitos dos
membros, ocorre ataxia, perda de massa muscular e perda gradual da fungdo motora
voluntéria. Estao presentes défices nas reaccdes posturais dos membros pélvicos, que
sdo normalmente assimétricos. Os reflexos miotaticos nos membros pélvicos estdo
normais a hiperreflexivos. O reflexo de flexdo é mantido ao longo de todo o curso da
doenca, podendo, em casos cronicos, tornar-se clénico. Em 10-15% dos casos pode
ocorrer diminuicdo do reflexo patelar, o que reflete um dano seletivo das raizes
nervosas dorsais, passando a doenca a denominar-se “radiculomielopatia
degenerativa”. O reflexo perineal e a tonicidade do esfincter anal e da cauda mantém-
se normais. Uma das carateristicas mais distintas da MD prende-se com o facto de
nao existir hiperestesia a palpacdo da coluna vertebral. Numa fase mais avancada da
doenca pode surgir incontinéncia urinaria e/ou fecal e, os cdes acabam por
desenvolver atrofia da musculatura pélvica. Em casos cronicos surge envolvimento
dos membros toracicos e, mais tarde, sinais que traduzem lesdo do tronco cerebral. A
patologia acaba por progredir bastante entre 6 meses a 2 anos, altura em que os
donos optam pela eutanésia, devido ao estado ndo ambulatario do animal.'? Na

pratica clinica suspeita-se de MD em caes idosos que mostrem sinais de ataxia e
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paraparésia progressivas. Estes sinais podem estar presentes em outras doencas
como neoplasias ou hérnias discais, que devem ser descartadas por imagiologia. Os
caes afetados apresentam um exame fisico normal, sem manifestacdo de dor. As
radiografias ndo revelam alteragcbes e a analise do LCR estd normal, podendo
aparecer um aumento da quantidade de proteinas sem aumento da contagem celular.
A mielografia ou a ressonancia magnética devem ser executadas de modo a excluir a
presenca de qualquer compressao ou neoplasia focal na medula. Nos cdes com MD
ndo é comum ocorrerem doencas neurolégicas ou ortopédicas concomitantes, no
entanto, existem descritos na literatura casos de cdes com hérnias discais Hansen tipo
Il concomitantemente & MD.! Nestes casos, em alguns cées existe a possibilidade de
0s sinais clinicos serem causados pela compresséo cronica da medula espinhal e ndo
pela MD. Por outro lado, € possivel que a MD seja a doenga priméaria e que as
anomalias toraco-lombares sejam achados acidentais, como no presente caso clinico.
A displasia da anca e a estenose ou compressao lombo-sagrada podem ser facilmente
confundidas com MD, contudo os sinais neurolédgicos obtidos num exame dirigido sdo
diferentes. Ao contrario da MD, a displasia da anca nao esta associada a défices
proprioceptivos e a compressao lombo-sagrada reflete-se por sinais de MNI e ndo por
sinais de MNS, como na MD.! O Lux era um c&o idoso e apresentou um exame de
estado geral normal. No exame dirigido ao sistema neuroldgico evidenciou uma ataxia,
parésia dos membros pélvicos, diminuicdo das reacdes posturais, principalmente no
membro pélvico esquerdo e auséncia de hiperestesia a palpacao da coluna toraco-
lombar. A histéria clinica de paraparésia progressiva, a localizacdo da lesao entre T3-
L3 com base nas anomalias encontradas aquando do exame neuroldgico levaram o
médico veterinario responsavel pelo caso a suspeitar de MD. Foram realizadas
radiografias toraco-lombares ao Lux que revelaram a presenca de espondilose nos
segmentos L1, L2 e L3. A espondilose, presente no caso do Lux, € um sinal
radiografico comum em cées idosos de ragas grandes. A TAC n&do demonstrou
qualquer evidéncia de compressdo medular, permitindo excluir neoplasias e hérnias
discais como possiveis diagnoésticos. Foi sugerido aos donos a realizagdo de uma RM
e a analise do LCR, que face a restrigbes financeiras, acabaram por ndo ser feitos.
Num estudo realizado em cdes com MD foram identificadas vérias alteragdes por TAC
quando comparadas com cdes saudaveis, entre elas estenose do canal vertebral,
deformacdo da medula espinhal e/ou diminuicdo do seu didmetro, atenuacgéo focal do
espaco subaracnéide e atrofia da musculatura para-espinhal.* O diagnéstico definitivo
da MD ¢ efetuado através da andlise histopatolégica post-mortem da medula espinhal.
Ao contrério dos outros diferenciais, o diagnoéstico clinico de MD € um diagndstico por

exclusdo, pois ndo existe nenhum método complementar que permita confirmar o
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diagnéstico ante-mortem.™? Foi desenvolvido um teste genético para detetar mutacdes
do gene SOD1 que nos humanos esta associado a Esclerose Lateral Amiotréfica
(ELA). Este teste permite a identificacdo de homozigéticos dominantes (tém duas
cOpias normais do gene — G/G), heterozigéticos (tém uma copia normal e uma mutada,
sendo considerados portadores — G/A) e homozigéticos recessivos (tém duas cépias
mutadas do gene A/A). Os cdes homozigoticos recessivos tém elevada probabilidade
de desenvolver a doenca, mas tém sido reportados casos de MD confirmada
histopatologicamente em cées que ndo possuem esta mutacdo. Nos humanos existem
critérios imagiolégicos para ajudar no diagndstico da ELA (e.g. hiperintensidade nos
tratos cortico-espinhais intracranianos). Como existem estas semelhancas entre a MD
canina e a ELA dos humanos, esta em curso uma intensa investigacdo em cées para
ajudar a melhorar o diagnéstico e tratamento nas duas espécies.? A atrofia muscular é
um sinal clinico classico e progressivo ha ELA e tem sido descrita em caes afetados
por MD e com mutagdo no gene SOD1. A capacidade de obter tecidos de cées
afetados nos estagios iniciais da doenca permite a caraterizagdo da patogénese da
progressao da MD, algo que néo é possivel na ELA. Deste modo, a MD torna-se um
modelo bastante util para explicar 0os mecanismos subjacentes a patologia
neuromuscular em pelo menos algumas formas de ELA e, é também provavel que seja
um bom modelo para avaliar as potenciais intervencdes terapéuticas em alguns
formas de ELA.* Sendo a causa da MD desconhecida, ndo existe tratamento
especifico. Os protocolos terapéuticos aplicados a MD tém revelado falta de
evidéncias baseadas na Medicina Veterinaria. Embora exista a hipotese de a MD ser
uma doenca neurodegenerativa de origem auto-imune, a terapia imunosupressora
com corticosterdides ndo demonstrou trazer beneficios a longo prazo. O acido
aminocaproéico (15 mg/kg, PO, TID) e a suplementagédo vitaminica fazem parte do
protocolo terapéutico mais comumente utilizado, todavia nenhum destes tratamentos
mostrou ter alterado a progressdo da doenca. O exercicio fisico, a fisioterapia e a
hidroterapia j& demonstraram trazer beneficios a qualidade de vida do animal. Num
estudo com 22 cdes com MD, a fisioterapia aumentou o tempo médio de sobrevida. Os
cdes que receberam um protocolo de fisioterapia intensivo viveram durante mais
tempo (225 dias), comparativamente aos cdes que receberam um protocolo moderado
(130 dias) e aqueles que nao receberam fisioterapia (55 dias). Em cdes com MD é
importante a realizagdo de exames neuroldgicos regulares, assegurar que o animal
consegue urinar e efetuar analises e culturas urinarias para verificar a existéncia de
infec@o do tracto urinario. Os cdes em estado ndo ambulatério devem ser acomodados
numa superficie confortavel e deve-se alterar frequentemente a posicdo de decubito

de modo a prevenir o aparecimento de Ulceras. O pélo e a pele devem ser mantidos
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limpos e secos para prevenir o aparecimento de lesGes de pele quando o animal se
torna incontinente. E crucial que estes cies sejam meticulosamente acompanhados e
monitorizados de modo a prevenir possiveis complicacdes secundéarias."® O
prognostico € reservado e a maioria dos cdes sdo eutanasiados em 6-12 meses
devido a uma disfuncéo pélvica grave.>” O caso do Lux é o exemplo de um animal
com idade e sinais clinicos caracteristicos de MD. Os exames complementares
realizados ndo evidenciaram alteracdes, a excepcao da radiografia toraco-lombar. No
entanto, a espondilose € um achado acidental comum em caes idosos e pode surgir
concomitantemente a MD. Visto ndo existir tratamento especifico, apenas se
recomendou fisioterapia e o progndéstico do Lux mantém-se reservado. Com 0 passar
do tempo havera progressao da paraparésia para paraplegia e, inevitavelmente, para
um estado ndo ambulatério No entanto, € possivel o Lux manter uma boa qualidade de

vida durante alguns meses se forem adoptadas medidas de suporte adequadas.
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Anexo |: Pancreatite Aguda

Figura 1 — Descrigcdo anatdmica do pancreas e a sua proximidade com uma variedade de
Orgaos (adaptado de Mansfield, 2012).

Teste Vantagens Desvantagens
Diagndstico
Disponibilidade imediata. | Baixa sensibilidade e
Glucocorticoides nao elevam | especificidade, devido a
AMILASE a sua concentracdo logo | outras fontes de origem,
ajuda a diagnosticar | incluindo o intestino delgado.
pancreatite em cdes com
hiperadrenocorticismo.
Disponibilidade imediata. | Origem extra-pancredtica,
LIPASE Mais sensivel que a amilase. | Glucocorticéides aumentam
Grau de elevagdo pode dar | até 5x concentracdo de
indicag&o do prognostico. lipase.
Baixa sensibilidade no
Elevacbes altamente | diagnéstivo de pancreatite
TLI canina especificas para pancreatite. | (elevada no diagnéstico de
IPE). Elevacdes até 3x
superiores em presenca de
azotémia.
Teste mais sensivel e
especifico no diagnéstico de | Aumentada em doencga renal,
PLI canina pancreatite. Especifico para | mas parece ndo  ser
funcdo pancredtica. Sem | signficativo.
interferéncia de fontes extra-
pancreaticas.

Tabela 1 — Uso de testes enziméticos e imunoensaios no diagndstico de pancreatite aguda e
cronica (adaptado de Watson e Bunch, 2009).
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Anexo II: Aborto por Brucella canis

Teste Diagnéstico Resultado Negativo Resultado Positivo

Interpretacao

RSAT

(0] cao nao esta
ativamente infetado com
Brucella canis

O RSAT pode dar
resultados falsos
positivos.  Testar com
outra prova seroldgica
gue nao a aglutinacao.

AGID

(0] cao nao esta
ativamente infetado com
Brucella canis.

Resultado positivo é
indicativo de uma
infecdo ativa

Tabela 1 — Eficacia de RSAT e AGID no diagnéstico da brucelose canina (adaptado de

Kustritz, 2010).
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Figura 1 — Diagrama ilustrativo da sensibilidade do teste de PCR na identificacdo de Brucella
canis de acordo com a amostra avaliada. De real¢car que a amostra proveniente do esfregaco
vaginal é a que apresenta maior sensibilidade, em comparagdo com outras amostras como o

sangue. (adaptado de Kauffman, 2014).
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Anexo lll: IRA por Leptospirose

Urianalise
Método da colheita Cistocentese

Pardmetros Lia Referéncia
Cor Amarelo transparente Amarelo
Transparéncia Transparente Transparente
Densidade 1.020 1.015-1.045
pH 7 6-7
Proteinas 2+ Negativo/ 1+
Glicose 3+ Negativo
Sangue 1+ Negativo/1+
Bilirrubina Negativo Negativo
Corpos Cetonicos Negativo Negativo
Leucdcitos Negativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo

Tabela 1 —Resultados da analise de urina efetuada a Lia

Leptospirose suspeita
Anamnese, exame fisico, sinais
clinicos, hemograma, painel
bioquimico sérico, urianalise

‘\~\\\\\*

v

Considerar envio de
amostra de sangue e
urina para PCR

Iniciar antibioterapia com
doxiciclina ou penicilina

A 4

PCR negativo |

| PCR positivo

v
Submeter teste MAT
3 v
MAT negativo | | MAT positivo < 1:800 | MAT positivo MAT positivo
>1:1600 > 1:6400

v

Repetir MAT
em 7-10dias

A

v

Segundo MAT
negativo

A 4

Leptospirose

Segundo MAT
positivo

|

Vacinado?
Sim
Nao

v

Provavelmente

A

Leptospirose
A

Aumento <4

pouco provavel

vezes

Aumento >4

vezes

Continuar protocolo de
antibioterapia por 3
semanas

Esquema 1 — Fluxograma sugerido para o diagnostico de leptospirose canina através de

MAT (adaptado de

Ettinger e Feldman, 2010).

32




Anexo IV: Cardiomiopatia dilatada

VHS =12,5

Figuras 1 e 2 - Radiografias toracicas em projecdo LL direita. Visualizagcdo da
cardiomegélia, com um VHS de 12,5. Presenga de padréo intersticio-alveolar.
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Figuras 3 e 4— Imagens do exame ecocardiografico (modo Bidimensional e modo Doppler). E
possivel observar-se hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo e direito, bem como
dilatacdo atrial direita e esquerda (LA:A0=2). Hipocontratilidade grave do ventriculo esquerdo.
Insuficiéncia valvular mitral grave e tricispide moderada. Ndo se observam massas nem
derrames.
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Anexo V: Mielopatia Degenerativa

Figura 1 — Radiografias da coluna vertebral toraco-lombar do Lux, onde é possivel visualisar
sinais de espondilose deformante nas vértebras L1, L2, L3.
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Figuras 2, 3, 4 e 5 - TAC a nivel da medula espinhal toraco-lombar do Lux, onde é possivel
visualizar que ndo existem focos de compressédo medular.
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