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RESUMO 

No âmbito da conclusão do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária, realizei um 

estágio de dezasseis semanas na área de medicina e cirurgia de animais de companhia, 

doze delas no John & Ann Tickle Small Animal Hospital da Universidade do Tennessee 

e quatro na Clínica Veterinária do ICBAS, a UP-Vet, sendo ambos locais de referência. 

Este relatório tem como principais objectivos a descrição e discussão de cinco dos 

vários casos clínicos acompanhados durante a realização deste estágio. 

  

Durantes os primeiros três meses, acompanhei os serviços de especialidade de 

medicina interna, oncologia, oftalmologia, neurologia, fisioterapia e comportamento 

animal, com total responsabilidade sobre os casos, fazendo as consultas e lidando 

diretamente com os proprietários. Efetuava todos os exames necessários, com o apoio 

constante dos profissionais do Hospital, tendo a honra de conhecer referências mundiais 

nas várias especialidades. Para cada consulta, preparei-me com antecedência 

estudando livros de referência e artigos disponibilizados em cada serviço. Em todas as 

rotações, tive de fazer apresentações orais dos casos vistos no dia, sendo estes 

discutidos depois. Eram ainda feitas rondas sobre vários tópicos específicos e jogos 

interativos sobre a informação adquirida. Foi-me exigido um elevado grau de 

conhecimento, tendo a oportunidade de expandi-lo, especialmente em áreas não muito 

exploradas durante o curso. Conhecer esta realidade incitou ainda mais a minha 

vontade de oferecer sempre o melhor possível ao paciente e toda esta experiência deu-

me a oportunidade de crescer, não só a nível clínico, como pessoal, tendo me tornado 

mais independente e confiante. 

 

Na UP-Vet, pratiquei a rotina diária clínica portuguesa sendo acompanhada por uma 

equipa de médicos veterinários com diferentes áreas de interesse que me incentivaram 

a aprofundar o meu conhecimento. Pude realizar, de forma independente, inúmeras 

consultas, exames complementares, cuidados de internamento e auxiliar em cirurgias 

de tecidos moles. 

 

Com este estágio, pude não só cimentar muitos dos conhecimentos adquiridos ao longo 

do curso, como adquirir outros, terminando-o com vontade de continuar a aprender. 
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Caraterização do paciente e motivo de consulta: Buddy, cão castrado cruzado de Chihuahua 

com 7 anos de idade, foi apresentado ao Serviço de Oftalmologia da UTVMC para reavaliação 

da catarata em ambos os olhos. Anamnese: O Buddy era regularmente seguido pelo seu médico 

veterinário habitual, encontrando-se vacinado e desparasitado interna e externamente. 

Relativamente ao seu passado médico-cirúrgico, realizou apenas uma orquiectomia eletiva. 

Vivia, sem outros animais, numa moradia com acesso ao exterior, e comia comida comercial 

seca de elevada qualidade e ocasionalmente biscoitos. Não tinha acesso a tóxicos e nunca saiu 

do Tennessee. Os proprietários relataram o desenvolvimento de uma névoa cada vez mais 

evidente, principalmente no olho direito, suspeitando de perda visual. Não foram 

referidas alterações relativas a outros sistemas. Exame físico geral: O Buddy estava alerta e 

responsivo ao ambiente, com temperamento equilibrado. A sua condição corporal era de 5/9 com 

um peso de 5,4 kg. Todos os parâmetros do exame geral encontravam-se normais. Exame 

oftalmológico: Parâmetros normais com exceção dos seguintes: Resposta de ameaça – 

ausente no olho direito (OD); Reflexos pupilares – direto lento e incompleto, consensual normal 

com sinal de Marcus-Gunn OD, direto e consensual normais no olho esquerdo (OS); Córnea – 

Placas esclerais posicionadas dorsomedialmente em ambos os olhos (OU), pigmentada OD e 

não pigmentada OS (Anexo I fig. 1); opacidade axial esbranquiçada ocupando cerca de 40% da 

córnea OS; Cristalino – catarata hipermatura OD; catarata imatura OS; Câmara anterior –  humor 

vítreo presente OS; Vítreo e fundo do olho – difícil avaliação devido à opacidade lenticular 

OU. Lista de problemas: Catarata hipermatura, hiporreflexia pupilar e ausência de resposta de 

ameaça OD; catarata imatura e degeneração vítrea com presença de humor vítreo na câmara 

anterior OS; placas esclerais OU. Exames complementares: Ecografia ocular: Catarata e 

degeneração vítrea ligeira OU; descolamento regmatógeno da retina OD (Anexo I figs. 2 e 3). 

Eletrorretinograma (ERG): normal OS (101 µV), 0 µV OD (Anexo I fig. 4). Hemograma completo 

e bioquímica sérica (ALT, GGT, FA, AST, CK, PT, alb, glob, BUN, creat, bili, colesterol, glicose, 

ionograma) sem alterações. Diagnóstico: Catarata hipermatura e descolamento 

regmatógeno da retina no olho direito; catarata imatura no olho esquerdo; placas esclerais e 

degeneração vítrea OU. Tratamento e evolução: Facoemulsificação no olho 

esquerdo com implantação de uma lente intraocular (IOL). Cerca de 17 horas antes da cirurgia, 

iniciaram-se rondas de medicação tópica de tropicamida, fenilefrina, antibiótico triplo 

(neomicina, polimicina B e bacitracina), acetato de prednisolona 1% e flurbiprofeno, 1 gota OS 

com a frequência de 6 horas. Estas medicações foram depois aplicadas de meia em meia 

hora cerca de 2 horas antes da cirurgia. Esta correu sem complicações apesar de dificultada 

pelas opacificações corneais, presença de humor vítreo na câmara anterior e degeneração deste 

(que desestabilizava a cápsula lenticular) assim como pelas placas esclerais, que impediam a 

localização do limbo (Anexo I fig. 5). Foi administrada buprenorfina (0.03 mg/kg IV) para controlo 

de dor pós-cirúrgica e o Buddy ficou internado com o tratamento tópico de acetato 
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de prednisolona 1%, antibiótico triplo e pomada lubrificante a cada 4 horas. As pressões 

intraoculares (PIO) foram vigiadas tendo sofrido um pico (37-40 mmHg OS) cerca de 4 horas 

após a cirurgia, pelo que foram aplicados topicamente CoSopt® (dorzolamida 20 mg/mL e timolol 

5mg/mL) e Latanoprost® (análogos de prostaglandinas 0,05 mg/ml) até normalização. No dia 

seguinte, verificou-se miose extrema, ligeira hiperémia conjuntival e opacificação endotelial com 

um vestígio de flare aquoso OS. O local da incisão cicatrizava sem complicações. As PIO 

encontravam-se dentro dos valores de referência e foram aplicados CoSopt® e tropicamida BID. 

A medicação instituída foi continuada em casa QID com a adição de flurbiprofeno tópico, 1 gota 

OS QID. Acompanhamento: Três dias após a cirurgia, a PIO era de 24 mmHg OS tendo sido 

recomendado aumentar a frequência de CoSopt® para TID. Dois dias depois, a PIO subiu para 

41mmHg exigindo internamento para observação e aplicação tópica de Latanoprost®. Passadas 

2 horas, esta desceu para 14 mmHg tendo sido decidido iniciar Latanoprost® BID. De forma a 

evitar eventuais danos do nervo ótico causados pelo glaucoma, foi 

adicionado Ginkgo biloba (15mg PO SID).  A PIO manteve-se controlada e o olho não apresentou 

qualquer sinal de inflamação, sendo a medicação mantida por mais duas semanas. O antibiótico 

tópico foi então descontinuado, as frequências do acetato de prednisolona e 

flurbiprofeno reduzidas para TID (durante 2 semanas e depois BID) e a tropicamida passou para 

SID. No acompanhamento efetuado às 7 semanas após a cirurgia, verificou-se PIO controladas 

(12 mmHg) e visão aparentemente normal OS (Anexo I fig. 6). Foi aconselhado continuar o 

acetato de prednisolona SID por mais um mês e o flurbiprofeno BID por mais 6-8 semanas. 

O Latanoprost®, CoSopt®, Gingko biloba e pomada lubrificante foram 

mantidos. Prognóstico: Bom para a recuperação da visão do olho esquerdo, tendo sido 

estimado uma probabilidade de sucesso pós-cirúrgico de 75%. Discussão: A perda de 

transparência do cristalino é um fator transversal a qualquer patologia lenticular, sendo as 

mais frequentes a catarata e a esclerose nuclear2. Neste caso de cataratas, a perda de 

transparência lenticular deve-se a um aumento da quantidade relativa de proteínas insolúveis 

(albuminóides) e a diminuição de proteínas solúveis (cristalinas), o que também se verifica com 

a idade. Pode ainda dever-se a uma diminuição da atividade da bomba de Na+-K+ 2,5. As cataratas 

estão associadas a uma diminuição do consumo de oxigénio, produção de ATP e atividade 

antioxidante e aumento da atividade enzimática hidro e proteolítica que vai provocar um dano 

irreversível associado à difusão de aminoácidos pelas câmaras anterior e posterior5. Para 

classificar a catarata devem ser especificados: a etiologia (hereditária; traumática; 

senil; associada a deficiências nutritivas, a inflamação e a patologia sistémica- 

diabetes, galactosémia, etc.), idade ao aparecimento (congénita, juvenil e senil), localização 

(capsular, subcapsular, zonular, cortical, nuclear, axial e equatorial), aspeto (pontuada, 

cuneiforme, estrelada, etc.), estado de progressão (incipiente, imatura, madura 

e hipermatura)  e consistência (fluida, suave ou dura). Para tal descrição é impreterível um bom 
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exame oftalmológico com uma dilatação pupilar adequada. A observação a partir de um ângulo 

oblíquo utilizando a biomicroscopia com o feixe em fenda proporciona um corte transversal do 

cristalino que vai permitir a localização e a descrição da lesão2,5. A catarata incipiente refere-se 

a uma fase prematura que, dependendo da etiologia, pode ou não progredir, sendo a localização 

um fator indicativo2. A catarata imatura, presente no olho esquerdo do Buddy, caracteriza-se pela 

presença parcial do reflexo tapetal, densidade heterogénea do cristalino e redução do seu 

tamanho5,6. A catarata madura afeta toda a estrutura lenticular, impossibilitando a visualização 

do reflexo fúndico e sendo o olho funcionalmente cego. Na catarata hipermatura, agrava-se a 

proteólise do cristalino com libertação de enzimas pelas fibras degeneradas, principalmente nas 

áreas corticais (o que explica o deslocamento ventral do núcleo no saco capsular liquefeito na 

fase mais avançada – catarata de Morgagni). A liquefação e reabsorção vão resultar na 

recuperação parcial do reflexo tapetal, aumento da profundidade da câmara anterior e por vezes 

uveíte, devida à passagem dos produtos da proteólise através da cápsular lenticular, dando à 

sua superfície um aspeto irregular e enrugado, característico desta fase 2,5. As proteínas 

cristalinas-α são as principais responsáveis pela resposta imunomediada  celular e humoral 

presente na uveíte facolítica5. Com a idade, verifica-se um aumento da incidência de 

degeneração vítrea, presente no Buddy, que pode predispor a descolamento da retina. Este, 

presente no seu olho direito, pode ainda dever-se à catarata hipermatura, que é também um fato 

de risco para instabilidade e consequente luxação ou subluxação do cristalino. O Buddy está 

particularmente predisposto a esta por ser cruzado de Chihuahua. Esta raça está ainda 

predisposta a distrofia corneal, o que pode explicar a opacidade corneal axial no Buddy. Neste 

caso, a ausência de medicações ou exposição a tóxicos e os resultados normais do hemograma 

e bioquímica sérica ajudaram a excluir uma causa sistémica para a catarata. Considerando a 

sua idade, alta qualidade da alimentação, ausência de outros problemas de saúde e assimetria 

da evolução da catarata, a deficiência em nutrientes foi também excluída dos diagnósticos mais 

prováveis. O trauma pôde ser descartado com base na ausência de história ou sinais clínicos 

indicativos (manifestação bilateral). A catarata secundária a inflamação, resultado de uma 

resposta lenticular à difusão de mediadores inflamatórios pela cápsula lenticular, só se manifesta 

normalmente em casos de uveíte severa ou crónica, não sendo o caso do Buddy que não 

apresentava vestígios de flare aquoso ou qualquer outro sinal indicativo. Restam assim duas 

possíveis etiologias, a hereditária e a senil. A distinção entre a catarata senil e hereditária pode 

ser problemática, sendo muitas vezes feita presuntivamente com base na idade, localização e 

pré-disposição da raça em questão, pois não há informação suficiente para tirar conclusões 

definitivas2,5. Apesar da evolução assimétrica, a idade do Buddy ao diagnóstico e o facto de não 

ser de raça pura, a etiologia hereditária não pode ser descartada, já que se desconhece a data, 

localização e aparência dos primeiros sinais2. Pouco se sabe acerca da patogenia desta catarata, 

sendo muita da informação extrapolada da medicina humana2,5. Parece ser autossómica 
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recessiva e pode não ser congénita, com uma idade ao aparecimento consideravelmente variável 

e influenciada pelo ambiente. Quanto à catarata senil, a idade parece ser arbitrária, mas os 

autores definem os 10 anos como a idade mais comum nas raças pequenas, sendo de esperar 

que neste caso surgisse mais tarde2. Em cães idosos, é considerado normal algum grau de 

catarata e a evolução é habitualmente lenta podendo demorar anos ou nunca chegando a afetar 

a visão2. Em geral, surgem como um aumento da refletividade e opacificação pontual a linear do 

núcleo adulto do cristalino, concomitante a esclerose nuclear2,5. Esta refere-se a uma alteração 

fisiológica que se deve à compressão das fibras lenticulares mais antigas por fibras 

recentes, continuamente formadas na zona equatorial. Manifesta-se por uma opacidade branco-

azulada que afeta a refração da luz no núcleo do cristalino e constitui um achado comum em 

cães com mais de 7 anos de idade. O contorno do núcleo lenticular é evidente através de 

retroiluminação, o exame do fundo do olho é quase sempre possível e o reflexo tapetal ou fúndico 

é visível. Este último é importante, não só para a precisão da maturidade da catarata, como para 

a distinção entre esta e a esclerose nuclear2,5. Embora a determinação da etiologia da catarata 

possa não ser urgente no dia-a-dia clínico, sempre que excluídas patologias sistémicas ou locais 

subjacentes, a distinção entre esta e esclerose nuclear é já muito importante tendo em conta 

as suas diferentes etiologias, tratamento e repercussão na visão do animal. Na esclerose prevê-

se uma visão funcional mesmo em estados avançados2,5 enquanto que a catarata é a causa mais 

comum de cegueira em cães6. Não existe ainda um tratamento médico da catarata cuja eficácia 

tenha sido provada, com a exceção dos inibidores da aldeído-redutase na catarata diabética, 

apesar de existirem numerosas opções maioritariamente extrapoladas da medicina humana a 

serem estudadas2,4,5. Em média, os olhos sem qualquer tratamento acabam por agudizar em <1 

ano. O maneio médico tópico com anti-inflamatórios é capaz de controlar a condição durante 

mais tempo (1,5 anos), mas as suas taxas de insucesso continuam a ser 4 vezes superiores às 

da facoemulsificação com implante de IOL, que consegue manter a saúde do olho durante cerca 

de 3 anos4. Embora seja uma cirurgia eletiva, tendo em conta que a maioria dos animais é capaz 

de se adaptar à perda de visão, a maioria das cataratas vai progredir com consequências graves 

como uveíte, em 71% dos casos, glaucoma, phtisis bulbi e luxação do cristalino. Este facto aliado 

aos estudos retrospetivos que indicam que a maturação da catarata é proporcional ao número 

de complicações intra e pós-operatórias torna a intervenção cirúrgica atempada o tratamento 

mais eficaz disponível2,4,6. A atual apuração da técnica permite taxas de sucesso entre os 79 e 

94,6%3,4. No entanto, a remoção cirúrgica da catarata só é recomendada quando se verificam 

défices visuais significativos2,5. Na sua avaliação, há que ter em atenção que a deteção de 

movimento é em geral mantida até a catarata ser completa e, mesmo quando avançada, 

mantém-se a capacidade de distinguir ambientes de luz de escuridão com preservação do reflexo 

pupilar2. Para além disto, a seleção dos candidatos para a cirurgia deve ainda ter em atenção 

patologias oculares concomitantes e nos restantes sistemas que possam influenciar a anestesia 
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ou a esperança de vida do animal2,5. Antes da cirurgia deve ser efetuada uma ecografia (modo B 

ou A para obter um corte bidimensional da órbita2,5,6) e um eletrorretinograma de forma a avaliar 

a integridade da retina2,5. O descolamento da retina no olho direito do Buddy impossibilitou-o de 

ser um candidato à cirurgia corretiva da catarata hipermatura concomitante, obrigando a uma 

vigia atenta a longo prazo deste olho2. Nesta situação, animais mais novos poderão reabsorver 

a catarata de forma espontânea, ganhando uma visão afáquica2. Exemplos de complicações pré-

cirúrgicas são uveíte facolítica,  diabetes mellitus, subluxação do cristalino, sinéquia posterior e 

instabilidade lenticular. No caso do Buddy, esta última foi evidenciada pela presença de humor 

vítreo na câmara anterior, mas um estudo provou que a degeneração vítrea não está associada 

a um pior prognóstico2,4. Estas complicações vão influenciar indubitavelmente o sucesso e 

técnica cirúrgica mas não invalidam o paciente enquanto candidato, podendo apenas exigir uma 

medicação pós-operatória mais longa e tornar mais provável a deposição de células inflamatórias 

na lente intraocular2. O temperamento do animal não pode interferir com a administração da 

medicação pós-operatória e os proprietários devem estar conscientes dos custos e esforço 

envolvidos a longo prazo5. Os proprietários do Buddy optaram pela intervenção cirúrgica 

unilateral para garantir visão no seu único olho funcional. Esta opção é menos dispendiosa 

mantendo um bom prognóstico, tendo como contrapartida o facto do outro olho continuar em 

risco para o desenvolvimento de todas as complicações mencionadas anteriormente2,5. Os quatro 

métodos mais utilizados para a correção da catarata são a incisão e aspiração; 

extração extracapsular e intracapsular e, a utilizada no Buddy, a facoemulsificação5. Através de 

uma pequena incisão no limbo e outra na cápsula anterior, o cristalino foi quebrado por uma 

sonda que emitia ondas ultrassónicas de alta frequência sendo os resíduos removidos por 

irrigação e aspiração2,5. Foram implantados um anel de tensão capsular (CTR)  e uma IOL artificial 

acrílica flexível de 41 dioptrias. Este é atualmente o tratamento de eleição, pois permite a 

otimização da visão ao compensar a perda refrativa do cristalino e está associado a uma 

menor ocorrência de complicações pós-operatórias3,4,6. A utilização de um CTR foi útil pois dará 

uma maior estabilidade à lente, ao prevenir o seu deslocamento e encolhimento ou deformação 

da cápsula, e diminuirá a ocorrência de opacificação capsular posterior sem estar associada a 

mais complicações pós-operatórias1. A medicação tópica pré e pós-cirúrgica com anti-

inflamatório, antibiótico de largo espetro e midriático é essencial2,5. O antibiótico deve ser 

administrado com uma frequência de 6 horas, começando 12-24 horas antes da cirurgia uma vez 

que a contaminação bacteriana da câmara anterior é comum. A medicação anti-inflamatória tem 

como objetivo prevenir a inflamação e miose e é constituída por um corticosteróide  (acetato 

de prednisolona 1% como escolha de eleição) e um AINE  (flurbiprofeno, neste caso). Este deve 

ser administrado a cada 30 minutos começando uma a duas horas antes da cirurgia. 

O corticoesteróide pode ser administrado com a frequência do antibiótico, podendo ainda ser 

dado com o AINE antes da cirurgia. De forma a garantir a midríase, foi administrada tropicamida 
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e fenilefrina tendo esta como vantagens a vasoconstrição e controlo sobre a hemorragia, 

diminuindo o flare aquoso pós-operatório2. Exemplos de complicações pós-cirúrgicas são uveíte 

(16,2%), dano da córnea (79,4%), hifema (55.9%), descolamento da retina (1,25%), glaucoma 

(6%) e opacificação da cápsula posterior1,2,3,4. Verificam-se variações consideráveis na incidência 

destas complicações, provavelmente devido à diferença nos vários protocolos pós-cirúrgicos, 

tempo de acompanhamento, cuidado dos donos, entre outros. A hipertensão intraocular pós-

operatória define-se como um aumento da PIO (>25mmHg) nas 72 horas após a cirurgia ou 

aquando da descontinuação da medicação antiglaucomatosa e ocorre em 22,9 - 48,9% dos 

casos2,3. É comum durante as primeiras 24 horas após a facoemulsificação, porque embora as 

pequenas incisões desta técnica causem menos inflamação dificultam a drenagem do material 

viscoelástico6. Esta elevação súbita e temporária, associada a intervenções mais longas e a 

pacientes mais velhos2,4 tem uma causa multifatorial e pode levar a edema corneal e dano do 

nervo ótico2,3,6.  Logo, a PIO deve ser vigiada de perto durante as primeiras 4 horas pós-

operatórias2,5. Se entre 16 e 40mmHg, deve ser administrado topicamente um inibidor 

da anidrase carbónica (IAC) que constitui a primeira linha do maneio antiglaucomatoso (com 

suplementação oral opcional) e reavaliação dentro de 1 hora. Se a PIO >40mmHg, devem ser 

rapidamente administrados manitol intravenoso juntamente com os IACs2. Alguns cirurgiões 

preferem pilocarpina 2% e Latanoprost® tópicos, mas este último implica vigiar a sua ação pró-

inflamatória. Se os pacientes mantiverem uma PIO>15mmHg esta deve ser controlada com IACs 

durante 1 a 2 semanas até reavaliação2. O Buddy não só desenvolveu hipertensão intraocular 

como esta evoluiu para glaucoma (elevação da pressão intraocular >30mmHg depois das 72 

horas pós-cirurgia)4 com 41mmHg OS. Por preocupação com dano do nervo ótico, recorreu-se 

às propriedades protetoras do Ginkgo biloba2,4. O prognóstico da catarata depende sobretudo da 

sua maturação, da idade, raça e tamanho do animal, a presença concomitante de uveíte, 

glaucoma, degeneração da retina e sobretudo do tratamento escolhido, tendo o olho esquerdo 

do Buddy, apesar de tudo, um bom prognóstico. É imprescindível continuar a vigiar o direito pela 

probabilidade de 20% de vir a desenvolver glaucoma4. 

1. David A. Wilkie, Sarah Stone Hoy, Anne Gemensky-Metzler, Carmen M. H. Colitz (2014) “Safety study 
of capsular tension ring use in canine phacoemulsification and IOL implantation” Veterinary 
Ophthalmology vop.12232   

2. Gelatt KN, Gilger BC, Kern TJ (2013) “Optics and Physiology of Vision”, “Clinical Pharmacology and 
Therapeutics”, “Diseases of the Lens and Cataract Formation”, “Surgery of the Lens” Veterinary 
Ophthalmology, 5ª Ed, 211-221, 381-390, 671-674, 1203-1225, 1234-1239, 1258-1272   

3. Klein HE, Krohne SG, Moore GE, Stiles J (2011) “Postoperative complications and visual outcomes of 
phacoemulsification in 103 dogs (179 eyes): 2006–2008” Veterinary Ophthalmology 14(2) 114–120   

4. Lim CC, Bakker SC, Waldner CL, Sandmeyer LS, Grahn BH (2011) “Cataracts in 44 dogs (77 eyes): a 
comparison of outcomes for no treatment, topical medical management, or phacoemulsification with 
intraocular lens implantation” The Canadian Veterinary Journal 52(3) 283–288   

5. Maggs DJ, Miller PE, Ofri R (2008) “Ocular Pharmacology and Therapeutics”, “Lens”, 
”Retina” Slatter’s Fundamentals of Veterinary Ophthalmology, 4ª Ed, 37-43, 258-275, 293-295   

6. Mustafa Arıcan, Hanifi Erol, Kurtuluş Parlak, Ümit Kamış, Nuri Yavru (2014) “Comparison of the effects 
of intraocular pressure with phacoemulsification and extra-capsular cataract extraction methods in dogs 
with cataract” ” Eurasian Journal of Veterinary Sciences 30 (4), 188-194  
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Caracterização do paciente e motivo de consulta: Fuchs, cão inteiro da raça Serra da 

Estrela com 1 ano de idade, foi apresentado ao Serviço de Urgência da UP-Vet por urinar com 

sangue há 4 dias. Anamnese: O Fuchs era regularmente seguido na UP-Vet onde era 

vacinado, sendo desparasitado assiduamente em casa. Vivia numa moradia com jardim, sem 

acesso a lixo ou tóxicos, que partilhava com um Jack Russel. Nunca fora submetido a 

nenhuma cirurgia mas tinha como passado médico uma hérnia umbilical redutível, uma 

pioderma superficial e uma infeção urinária aos 7 meses. A sua alimentação consistia em ração 

seca para cachorro de alta qualidade e nunca saira do Porto. À parte da queixa urinária, foi 

ainda referido pelos donos prurido nos ouvidos que o fazia abanar frequentemente a cabeça há 

cerca de uma semana. Anamnese dirigida ao aparelho urinário: Os proprietários relataram 

uma urina escura com vestígios de sangue. Descreveram as micções como espontâneas e 

conscientes, sem dor aparente, e não sabiam precisar a fase do jato de urina em que surgia o 

sangue. Não detetaram poliúria ou polaquiúria e a condição não sofreu alterações significativas 

desde que surgira há 4 dias. Acrescentaram ainda que o Fuchs sempre bebeu muita água. 

Exame físico geral: O Fuchs estava alerta e responsivo ao ambiente, com temperamento 

equilibrado. A sua condição corporal era 6/9 com um peso de 57kg. A temperatura media 

38,8ºC, encontrando-se os restantes parâmetros do exame geral normais excetuando uma otite 

bilateral mais severa no lado direito. Exame dirigido ao aparelho urinário: A conformação do 

Fuchs, enquanto raça gigante, limitava o exame, não sendo os rins ou bexiga palpáveis. A 

palpação retal estava normal e não foram detetadas alterações morfológicas externas. Lista de 

problemas: Urina vermelha, suspeita de polidipsia e otite bilateral. Diagnósticos diferenciais: 

infeção do trato urinário (uretrite, cistite, pielonefrite), urólitos, prostatite, trauma, anomalia 

funcional ou anatómica (ureteres ectópicos, úraco persistente), coagulopatias, neoplasia do 

trato urinário ou próstata. Exames complementares: Ecografia: Normal, bexiga pequena e 

com sedimento. Urianálise: urina amarela escura, transparente, pH=6, densidade 

urinária>1.0.50, proteinúria, hematúria e bacteriúria, cristais de estruvite, neutrófilos com 

cariólise e fagocitose de cocobacilos, eritrócitos e células de transição. Cultura e antibiograma 

a partir de uma amostra de urina obtida por cistocentese: cultura aeróbica pura de Proteus 

mirabilis (1x107 UFC/mL) (Anexo II tabela 1). Citologia e cultura de amostra de cerúmen colhida 

bilateralmente com zaragatoa: Aumento do número de bactérias, sendo a população 

polimórfica; cultura aeróbica polimicrobiana com predomínio de Staphylococcus coagulase-

positivo. Diagnóstico: Infeção do trato urinário (ITU) por Proteus mirabilis e otite bilateral. 

Tratamento: Prescreveu-se a amoxicilina e ácido clavulânico (25mg/kg) PO BID juntamente 

com omeprazol 40 mg PO SID durante 6 semanas consecutivas; e ainda pomada tópica de 

gentamicina, betametasona e clotrimazol a aplicar em ambos os ouvidos BID durante 14 dias 

consecutivos. Prognóstico: Reservado, por se tratar de uma ITU complicada. 

Acompanhamento: Como o Fuchs não apresentava sinais sistémicos, pôde esperar-se pelo 
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resultado da cultura para iniciar o antibiótico mais adequado e ao décimo dia de antibioterapia, 

recolheu-se urina para avaliar a resposta. Verificou-se um crescimento de colónias raras de 

Proteus mirabilis (30 UFC/mL) tendo sido continuada a antibioterapia pelo tempo prescrito. 

Vinte dias depois fez-se uma nova cultura que voltou negativa e a medicação foi suspensa às 6 

semanas. Cerca de um mês depois, o Fuchs voltou a ter hematúria sendo desta vez requerido 

hemograma, bioquímica sérica (ALT, GGT, FA, PT, alb, glob, creat, BUN, bili, glicose, 

ionograma, P e cálcio) e ratio proteína/creatinina, sendo que estas análises se revelaram 

normais; urianálise de amostra obtida por algaliação (eritrócitos, neutrófilos degenerados, 

bacilos livres e fagocitados, espermatozóides e cristais de estruvite ocasionais), cultura com 

antibiograma (Proteus mirabilis - 2x106 UFC/mL) e ecografia abdominal. Nesta, foi possível 

detetar sedimento no interior de uma bexiga pouco repleta e espessamento irregular das suas 

paredes (Anexo II fig. 2); os rins apresentavam uma morfologia medular irregular. Iniciou-se 

amoxicilina e ácido clavulânico 22mg/kg PO BID durante 6 semanas consecutivas com colheita 

e repetição da ecografia às 2 e 6 semanas. Os proprietários relataram que o aspeto da urina 

melhorou logo após um dia de antibioterapia e às 2 semanas, a cultura voltou negativa com 

uma bexiga normal à ecografia (a próstata apresentava parênquima heterógeno e os rins uma 

leve dilatação da pélvis com focos hiperecogénicos na pélvis renal direita). Às 6 semanas, a 

urina apresentava-se amarela escura, turva com pH=6, a ecografia não mostrava sinais de 

cistite e fez-se uma radiografia abdominal que não evidenciou a presença de urólitos (Anexo II 

fig.3). A cultura voltou positiva para Proteus mirabilis (4.3x104 UFC/mL) e por isso foi alterado o 

agente antibiótico para ciprofloxacina (13mg/kg PO SID) e realizada uma urografia excretora 

por tomografia computadorizada (112 mL IV de contraste Ultravist 370®) (Anexo II figs. 4, 5 e 

6) e por raio-X para a secção da uretra (15mL de contraste via algalia) (Anexo II figs. 7 e 8). 

Não foi detetada qualquer anomalia anatómica e passadas 3 semanas de ciprofloxacina, a 

urina apresentava-se normal e a cultura desta negativa. Discussão: Perante urina vermelha, 

hematúria, hemoglobinúria, mioglobinúria e bilirrubinúria são os principais diferenciais1. Neste 

caso a urianálise permitiu concluir tratar-se de hematúria através da visualização de eritrócitos 

no sedimento. Hemoglobinúria e bilirrubinúria foram descartadas pela tira urinária e pela 

coloração normal da urina depois de centrifugada. Mais tarde, a bioquímica sérica veio a 

confirmar a hematúria ao não mostrar elevação da creatinina-cinase ou quaisquer alterações 

indicativas de hemólise ou dano hepático1. Na maioria dos casos, a origem da hematúria 

localiza-se no trato urinário inferior, associada a outros sinais (como estrangúria, disúria, 

incontinência urinária) neste caso ausentes e por isso consideraram-se coagulopatias (que 

deveriam ter associados outros sinais) prostatite, pielonefrite e neoplasia (improvável 

atendendo à idade) 1,2,5. A alteração ecográfica, embora ligeira, era o único achado compatível 

com prostatite e não mostrava evidências de neoplasias, quistos ou abcessos. A palpação retal 

e análises gerais normais indicariam cronicidade, apesar da sua idade o tornar improvável. A 
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suspeita de polidipsia seria coerente com pielonefrite, já que esta e poliúria estão associadas a 

nefropatia enquanto que a polaquiúria é mais típica de afeções do trato urinário inferior mas, 

quando inquiridos acerca da quantidade de água ingerida, os donos referiram 2 L/dia (para ser 

polidipsia o Fuchs teria de beber mais de 5,7 L/dia)1. A ausência de sinais sistémicos como 

febre, anorexia, letargia, perda de peso, azotémia, desidratação, vómito, diarreia, urina diluída 

ou leucocitose periférica torna a pielonefrite improvável1,2,4. Estes sinais ocorrem porque os 

microrganismos, ao aderirem à pelve e epitélio tubular proximal e distal, vão causar uma 

resposta inflamatória severa (agregação de neutrófilos nos capilares, indução de espasmos 

vasculares pelas toxinas bacterianas e citocinas), isquémia e dano renal considerável1. É de 

notar as alterações ligeiras na ecografia do Fuchs ao nível da pélvis, embora mesmo que 

fossem mais óbvias não provariam infeção ativa. O diagnóstico de pielonefrite pode exigir 

pielocentese uma vez que a bacteriúria pode ser intermitente e a sintomatologia discreta1,4. 

Outro achado na urina do Fuchs foi cristais de estruvite. A ITU por Proteus, produtora de 

urease e por isso forte alcalinizante da urina, é coerente com este achado, embora a cristalúria, 

comum em animais saudáveis, tenha pouco valor diagnóstico. Para além disso, cristais de 

estruvite são muitas vezes artefactos que se podem formar quando passa demasiado tempo 

entre a colheita e a análise da urina (24 horas comparativamente a 6), sendo que quando 

armazenada refrigerada são mais comuns os de oxalato de cálcio2. A primeira ITU do Fuchs foi 

também por Proteus mirabilis e ocorreu aos 7 meses, tendo sido resolvida com 23mg/kg de 

amoxicilina e ácido clavulânico durante 6 semanas. As ITUs bacterianas ocorrem em cerca de 

14% dos cães ao longo da sua vida, sendo mais comuns em cães mais velhos (7-8 anos) e 

castrados1,2,5. Esta última predisposição ocorre devido ao comprometimento da produção de 

glicosaminoglicanos que formam uma fina camada protetora do uroepitélio e previnem 

aderências bacterianas1. O risco é maior para fêmeas esterilizadas seguidas de machos 

castrados, fêmeas intactas e finalmente machos inteiros, grupo em que o Fuchs se insere1,2,5. 

As ITUs não são comuns em gatos (2%, 45% destes se acima dos 10 anos). Os 

uropatogéneos mais comummente isolados são a Escherichia coli (33-55%), Staphylococcus 

(14,5%), Proteus mirabilis (12,4%), Streptococcus spp (10,7%), Klebsiella (8,1%) e 

Enterococcus1,2,5 sendo 75% das ITUs causadas por um único agente4. A relevância clínica de 

Mycoplasmas é incerta, pois são normalmente apenas isolados de cães com outras patologias 

ao nível do trato urinário2. Muito menos comuns são infeções micóticas, víricas, parasitárias ou 

por protozoários1. A vasta maioria ocorre por via ascendente, implicando uma falha nos 

mecanismos naturais de defesa do trato urinário que passam pela pressão do fluxo e 

comprimento uretral, esvaziamento completo da bexiga, válvulas ureterovesicais e peristaltismo 

ureteral, características do uroepitélio e imunidade local, secreções da mucosa e próstata que 

incluem imunoglobulinas e glicosaminoglicanos, flora comensal da uretra distal e trato genital, 

pH e alta osmolaridade da urina, concentração em ureia, entre outros2,4,6. Para além da 
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etiologia e localização, as ITUs podem ainda ser classificadas quanto à sua complexidade e 

resposta ao tratamento, dividindo-se em simples, se ocorrem esporadicamente em animais 

saudáveis e se resolvem facilmente, e complicadas, que se resultam de condições subjacentes 

que comprometam as defesas do hospedeiro ou dificultem a eliminação do agente 2,4,6. No 

macho, assim como nos gatos, todas as ITUs são consideradas complicadas devido à sua 

proteção anatómica e funcional acrescida4,5. Consideram-se recorrentes quando ocorrem Ó3 

episódios no espaço de 1 ano, subdividindo-se em refratárias (o mesmo microrganismo é 

isolado mais de uma vez o que pode indicar que nunca houve erradicação, apesar de 

suscetibilidade antimicrobiana in vitro ao antibiótico utilizado); recidivante (o mesmo 

microrganismo é isolado após 3 meses de aparente cura com tratamento entre culturas 

positivas) e reinfeção (há isolamento de microrganismos diferentes dentro de 6 meses após 

aparente resolução da infeção) 2. As infeções refratárias são mais comuns em cães com menos 

de 3 anos, como neste caso, e ocorrem por resistência antimicrobiana, falha na obtenção da 

concentração mínima inibitória (CMI) no tecido-alvo por má absorção ou metabolização do 

antibiótico, antibioterapia de duração ou dose insuficiente, incumprimento por parte dos donos, 

interação com outros fármacos, infeções mistas com erradicação incompleta ou pela presença 

de um nicho de infeção que interfira com a exposição do agente patogénico ao antibiótico, 

embora nichos causem mais frequentemente ITUs recidivantes. Exemplos destes nichos são a 

próstata, pelve renal, pólipos, urólitos, úraco persistente e outras anomalias anatómicas ou 

funcionais2,4,6. É fácil identificar uma reinfeção quando a cultura indica o crescimento de uma 

bactéria diferente mas a distinção entre refratária e recidivante requer frequentemente 

procedimentos diagnósticos moleculares muitas vezes inacessíveis2. Superinfeções referem-se 

à colonização por vários agentes multirresistentes, estando associadas a algaliações longas, 

tubos de cistotomia e neoplasias4,5. A ITU persistente é uma variante da refratária na qual as 

culturas bacterianas permanecem positivas durante a antibioterapia. A ITU refratária do Fuchs 

tornou-se persistente, não chegando o organismo a ser erradicado no último episódio apesar 

da antibioterapia adequada, o que implica uma anulação severa das defesas locais do 

hospedeiro ou uma elevada resistência ao antibiótico in vivo2. Embora o Fuchs tenha uma 

história de piodermas e otites para além das ITUs recorrentes, não foi encontrada nenhuma 

causa imunossupressora que o explicasse. Existindo uma seriam de esperar não só recidivas 

como reinfeções. Estavam ausentes sinais compatíveis com insuficiência renal, hipotiroidismo, 

diabetes, hiperadrenocorticismo, neoplasia e infeções concomitantes. Uma imunodeficiência 

congénita é improvável tendo em conta o hemograma normal4,6. A bacteriúria subclínica pode 

ser encontrada em 2-9% dos animais saudáveis e em 30% dos animais com nefropatias, 

desordens de micção, endocrinopatias (95% de cães com hiperadrenocorticismo e/ou diabetes 

mellitus têm ITUs assintomáticas1) ou sob o efeito de medicação imunossupressora, sendo 

difícil distingui-la de infeção ativa2,4. O tratamento não é recomendado a não ser que exista 


























































