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Resumo

O presente relatdrio foi realizado no &mbito do estagio final em medicina e cirurgia de animais
de companhia para conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria. E composto pela
discusséo de cinco casos clinicos de diferentes especialidades, acompanhados durante o peri-
odo de estagio. Este teve a duracdo de 16 semanas, das quais 3 foram realizadas no Hospital

Veterinario de Santa Marinha, 9 no Hospital Veterinario Nacho Menes e 4 na Vets Now Referrals.

O estagio no HVSM permitiu-me acompanhar as consultas, o servico de urgéncia, o interna-
mento, as andlises laboratoriais e o servi¢co de cirurgia. Foi-me dada autonomia prética para a
realizacdo de exames complementares e exames fisicos diarios aos animais, preparacao de me-
dicacdes e controlo dos parametros anestésicos durante as cirurgias. Acompanhei os diversos
servigos, sobretudo dentro das areas de cardiologia, gastroenterologia, imagiologia, patologia

clinica, cirurgia e reproducao.

Durante o estdgio no HVNM pude assistir a consultas e a discussdo dos casos clinicos e
planos terapéuticos. Fui parte integrante das cirurgias e dos cuidados e procedimentos no inter-
namento, assim como da preparagéo anestésica dos animais para a realizacdo de tomografias
computorizadas. Participei em palestras e debates clinicos organizados pelo hospital. Destaco a
aprendizagem dentro das areas de oftalmologia, dermatologia, cirurgia de tecidos moles e orto-

pédica, e medicina de reabilitacao.

Na VNR a area de emergéncia e cuidados criticos teve especial destaque na casuistica acom-
panhada durante o estagio. Pude também acompanhar os servi¢cos de oftalmologia, oncologia,
neurologia, cirurgia e medicina interna. Dadas as regras no Reino Unido para estudantes exter-

nos, ndo foi possivel adquirir formagé&o prética.

Experienciei diferentes formas de trabalho nos diferentes locais, que culminaram numa expe-
riéncia completa. Destaco como principais objetivos cumpridos o desenvolvimento do raciocinio
clinico e dos métodos de trabalho, gracas ao excelente acompanhamento por parte das equipas

clinicas que demonstraram sempre um lado pedagdgico.
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Abreviaturas

% - percentagem

< - menor

> - maior

® - produto registado

°-grau

°C - grau Celsius

Mg - micrograma

ML- microlitro

pmol — micromole

pmol/L — micromole por litro

AB - antibiético

Ac - anticorpo

AGapK- anion gap, k*

AHIM — anemia hemolitica imunomediada
AINE- anti-inflamatorio néo esteréide

ALP- fosfatase alcalina

ALT- alanina aminotransferase

ANA- anticorpos antinucleares

aPTT- tempo de tromboplastina parcialmente ativada
BE(ecf) — excesso de base no sangue (base excess)
BID - de 12 em 12 horas

bpm - batimentos por minuto

BUN — ureia nitrogenada no sangue

Ca?* - célcio

CAAF — citologia por aspiragdo com agulha fina
CID - coagulopatia intravascular disseminada
CIF- cistite idiopéatica felina

Cl-- cloro

cm - centimetro

CO:2 - diéxido de carbono

cPLI- lipase pancreética canina imunorreativa
¢SO2— saturacdo de oxigénio no sangue
cTCO2 — concentracao total do didxido de carbono no
sangue

CTPA - angiografia pulmonar por tomografia compu-
torizada

DA — dermatite atdpica

DAPP — dermatite alérgica a picada da pulga
dL- decilitro

FC - frequéncia cardiaca

fL- fentolitro

FLUTD - feline lower urinary tract disease

FR — frequéncia respiratoria

g - grama

g/dL — grama por decilitro

g/L — grama por litro

GAG - glicosaminoglicanos

GGT - Gamaglutamiltransferase

h - hora

HCOs - ido bicarbonato

Hgb - hemoglobina

hIVIG — imunoglobulina intravenosa humana
Ht - hematdcrito

HVNM — Hospital Veterinario Nacho Menes
HVSM- Hospital Veterinario de Santa Marinha
IgE/IgG/IgM — imunoglobulina E/G/M

IL-31- interleucina 31

im — via intramuscular

iv — via intravenosa

ITU — infegdo do trato urinario

K*- potassio

Kg - quilograma

LAC - luxacéo anterior do cristalino

LES - lupus eritematoso sistémico

LIO — lente intraocular

MCH — hemoglobina corpuscular média
MCHC - concentragdo de hemoglobina corpuscular
média

MCV — volume corpuscular médio
mEq - miliequivalentes

mg — miligrama

mg/Kg — miligrama por quilograma
ml/kg/h — mililitro por quilograma por hora
mm - milimetro

mmHg - milimetro de mercurio
mmol — milimole

mmol/L — milimole por litro

Na*- sédio

NaCl — cloreto de sddio

NMDA - N-methyl-D-aspartato

Oz - oxigénio

OD - olho direito

OS - olho esquerdo

OU — em ambos os olhos

PAS — presséo arterial sistolica
PCO:2 — presséo parcial de didxido de carbono
PCR - polymerase chain reaction
PCV — packed cell volume

pg - picograma

PIO — pressao intraocular

po — via oral (per os)

PO: - presséo parcial de oxigénio
ppm - pulsag@es por minuto

PT - tempo de protrombina
g2h/g4h - cada 2/4 horas

QID — de 6 em 6 horas

QOD - de 48 em 48 horas

RAA - reacdo adversa ao alimento
RBC — red blood cell

RDW - Red cell distribution width
rpm - respiragées por minuto

S - segundo

sc — via subcutanea

SRE - sistema reticuloendotelial
SID — de 24 em 24 horas

SNS - sistema nervoso simpatico
TEG - tromboelastografia

TEP — tromboembolismo pulmonar
TID — de 8 em 8 horas

TRC — tempo de replegéo capilar
TS — total de solidos

U.l. — unidades internacionais

U/L- unidades por litro

UBG — urobilinogénio

VNR - Vets Now Referrals

vr - valor de referéncia

WBC- white blood cell
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Caso clinico n°1: Oftalmologia — Luxacao anterior do cristalino bilateral

Caracterizacdo do paciente: O Lolo é um céo, macho inteiro, da raca Caniche, com 14 anos de
idade e 5,5Kg de peso.

Motivo da consulta: Foi apresentado a consulta por blefarospasmo e hiperemia conjuntival no
olho direito (OD), desde o dia anterior. Os donos notaram-no desconfortavel e mais apéatico.
Anamnese: Vivia num apartamento com acesso ao exterior publico, ndo coabitava com outros
animais e era alimentado com racao seca de qualidade premium. Estava corretamente vacinado
e desparasitado. Ndo costumava viajar, nem tinha o habito de escavar. H4 5 anos teve dois
episddios de vomitos e diarreias hemorragicas, com pirexia associada, distanciados de 2 meses,
resolvidos das duas vezes com tratamento médico, nao voltando a recorrer. Mais recentemente,
h& cerca de 1 ano meio, foram-lhe diagnosticadas cataratas imaturas avancadas, bilaterais, sem
nenhuma outra condi¢do associada. Na altura foi recomendada cirurgia, mas como o Lolo ainda
nao tinha perdido completamente a capacidade visual, os donos optaram por esperar. Desta vez,
vieram a consulta porque o dono reparou no dia anterior que o animal se encontrava
desconfortavel, piscava consecutivamente o OD (blefarospasmo) e a conjuntiva bulbar
encontrava-se hiperémica. Referiu que desde hd um més o Lolo tinha estado mais apéatico e que
piorou da catarata no olho esquerdo (OS), tendo também notado nessa altura a cérnea mais
opaca que o normal. Quando indagados sobre 0s outros sistemas organicos, foram referidos
episodios de tosse ndo produtiva, desde ha 3 semanas.

Exame fisico geral: Atitude em estacdo, movimento e decubito normal. Estado mental alerta e
comportamento moderadamente agressivo. A sua condi¢cdo corporal era normal (3/5), sem
alteracdes de peso. O pulso, a frequéncia cardiaca (104 bpm), a frequéncia respiratéria (30 rpm)
e as caracteristicas dos movimentos respiratorios encontravam-se dentro dos parametros
normais. A auscultacéo cardiaca revelou um sopro cardiaco holossistélico grau I1I/VI, com maior
intensidade na projecdo da véalvula mitral. A palpagdo abdominal estava normal. A temperatura
retal era de 38,1°C, as mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes, o TRC <2 segundos, e
0 grau de desidratacdo <5%. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos
eram 0s Unicos palpaveis e de caracteristicas normais. Na observagdo ocular notou-se
opacificacao bilateral ligeira da cornea, blefarospasmo e hiperemia da conjuntiva bulbar no OD.

Exame oftalmoldégico (com recurso a lampada de fenda): Reflexos pupilares diretos e

consensuais: impossivel avaliar (OU); Reflexo palpebral: presente (OU); Resposta de ameaca:

negativa (OU); Reflexo de Dazzle: presente (OD), ausente (OS); Teste de Schirmer: normal

(>15mm/min) (OU); Teste de fluoresceina: negativo (OU); Posicdo do globo e eix0s visuais:

normais (OU); Palpebras: blefarospasmo (OD); Conjuntiva: hiperemia da conjuntiva bulbar (OD),
hiperemia conjuntival e episcleral (OS); Cérnea: edema ventral focal com perda de transparéncia

(OD), edema difuso com perda de transparéncia (OS); Presséo intraocular (P1O)(Tonopen®):

10mmHg (OD), 50mmHg (OS) (vr: 10-25mmHg); Camara anterior: presenga do cristalino luxado
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(OUV); Pupila e iris: impossivel avaliar (OU); Cristalino: opacificagdo por catarata capsular madura
e luxagdo anterior (OU); Camara posterior e retina: ndo avaliaveis (OU).

Lista de Problemas: Edema corneal difuso OS e ventral OD; hiperemia conjuntival OU e
episcleral OS; glaucoma OS; cataratas maduras OU; luxagao anterior do cristalino OU; auséncia
do reflexo de Dazzle OS e resposta de ameaca negativa OU. Tosse e sopro cardiaco grau ll1/VI.
Diagndsticos diferenciais: Luxacdo anterior do cristalino (LAC) secundaria a: catarata (senil,
hereditaria, secundaria a diabetes mellitus), trauma, uveite anterior, neoplasia intraocular,
degeneracédo senil das zénulas (OU); LAC primaria (OU); LAC secundaria a glaucoma (OS);
Glaucoma secundario a: uveite anterior, luxacao do cristalino, neoplasia intraocular (OS).
Exames complementares: Glicemia: Normoglicemia (122 mg/dL, vr: 70-143 mg/dL); Ecografia
ocular: Cristalino na cAmara anterior (OU). Nao foram observadas massas ha camara posterior,
nem descolamento da retina. O humor vitreo ndo se encontrava herniado (OU).

Diagnoéstico final: Luxacdo anterior do cristalino bilateral com glaucoma (OS), provavelmente
secundarios a catarata.

Tratamento: Cirurgico - OD: Extracdo extracapsular do cristalino com vitrectomia anterior sem
colocacdo de lente intraocular (LIO); OS: evisceracdo e colocacdo de protese intraescleral,
tarsorrafia temporaria.

Exames complementares pré-cirlrgicos: Hemograma: Leucopenia (WBC: 4,8x10°%/L, vr: 5,5

-16,9x10°%L), restantes valores normais; Bioquimica (perfil hepatico e renal) e lonograma: Sem

alteracdes; Raio-X toracico (projecao latero-lateral): Cardiomegalia (Figura 1, Anexo I).

Acompanhamento pré-cirdrgico: A cirurgia iria ser realizada num centro de cirurgia
oftalmoldégica no dia seguinte a consulta, a pedido dos donos. Foi prescrito tratamento tdpico até
a cirurgia: dorzolamida 2%, tropicamida 1% e acetato de prednisolona 1% - TID 1 gota OU. Foi
combinado com os donos investigar posteriormente a causa da tosse e da cardiomegalia do Lolo.
Acompanhamento pds-cirtrgico: O Lolo regressou a casa poucas horas apés a cirurgia, com
colar isabelino 24h/24h. Foi para casa com medicagdo oral durante 3 dias com firocoxib e
marbofloxacina (SID) e com medicacdo topica para o OD durante 10-15 dias: acetato de
prednisolona 1% TID, tobramicina 0,3% e dexametasona 0,1% (Tobradex®) QID, tropicamida
1% TID, ciprofloxacina 0,3% QID.

Evolucédo: Exame oftalmolégico dia 1 pds-cirdrgico: OD: cérnea ligeiramente opacificada e PIO

10mmHg. Exame oftalmoldgico dia 3 pés-cirdrgico: OD: pupila dilatada, sem codgulos na camara

anterior, edema difuso da cérnea. PIO 8mmHg. Reflexo de Dazzle presente e resposta de
ameaca positiva. Passadas 3 semanas, o Lolo retirou a tarsorrafia do OS no centro de cirurgia
onde foi intervencionado, e controlou a PIO no OD (estava dentro dos valores de referéncia). A
médica veterinaria referiu que o edema corneal no OD nao tinha resolvido. Passado um més da
cirurgia, ao entrar novamente em contacto com o dono, este referiu que o Lolo nunca recuperou

totalmente a visdo depois da cirurgia, e que continuava com opacificacdo corneal.
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Progndéstico: Reservado. A lesdo endotelial da cérnea no OD provavelmente é irreversivel,
diminuindo a capacidade visual do Lolo. A técnica cirtrgica utilizada tem complicacbes pos-
cirurgicas frequentes (uveites e lesbes corneais) e a idade do Lolo, o tempo que decorreu até a
cirurgia, e as cataratas pré-existentes diminuiram as probabilidades de sucesso. A PIO do OD
dentro dos valores de referéncia antes da cirurgia €, contudo, um indicador de bom prognastico.
Discusséo: O cristalino € uma lente biconvexa, transparente e avascular, formada por uma
capsula, um epitélio anterior e por fibras organizadas em camadas concéntricas (nucleo e
cortex).>” E suportado por fibras zonulares do processo ciliar que o mantém entre a iris e pupila
e a fossa patelar do corpo vitreo. O humor aquoso é responsavel pela nutricdo do cristalino,
sendo produzido pelo epitélio do corpo ciliar e drenado pela via episcleral, ao nivel do angulo
iridocorneal, ou pela via uveoescleral. >” A luxagdo ou subluxacdo do cristalino ocorre quando
h&, respetivamente, rutura total ou parcial das fibras zonulares que o suportam, levando ao
desprendimento do mesmo da fossa patelar. Se houver rutura total, o cristalino pode luxar para
uma posicdo anterior, posterior ou vertical ao plano do olho.® A luxacédo pode ser classificada
como congénita, primaria ou secundaria®, sendo as luxacbes primarias (64%) a causa mais
frequente de luxacdo do cristalino®. A luxagdo primaria ocorre em caes mais jovens®, com cerca
de 3-6 anos de idade®, e é a principal causa de luxac&o bilateral do cristalino. Est4 associada a
predisposicdes genéticas raciais (Terrier, Border Colie e Shar Pei) para ruturas espontaneas das
fibras zonulares.*>” A mutagdo no gene ADAMTS17 esta descrita como sendo uma das causas
para as luxacdes primarias nas racas Bull Terrier, Lancashire Heeler e Jack Russell Terrier3#8,
sendo que cdes homozigéticos tém elevada probabilidade de desenvolver a patologia.® Na raca
Border Colie, a ocorréncia de luxacdo primaria ndo se deve a mutacdo no ADAMTS17 mas
provavelmente a uma mutagdo genética distinta.3* A luxacdo secundaria pode ocorrer por
trauma, uveite, catarata, glaucoma, neoplasias uveais, ou devido a degeneracdo senil das
z6nulas.>®” Apés a rutura das fibras, o cristalino pode passar para a camara anterior através da
pupila.® A luxacdo anterior, ao contrario da luxacédo posterior, € uma emergéncia oftalmolégica
uma vez que a presenca do cristalino na camara anterior pode provocar glaucoma agudo,>® por
dificultar a drenagem do humor aquoso, e provocar uveite anterior e edema da cérnea pelo
contacto do cristalino com o endotélio corneal.®> Na maioria das vezes, o edema corneal produzido
aquando da luxagéo é focal, na zona onde o cristalino toca o endotélio, podendo ser irreversivel
e agravado pelo aumento da P10.57 A dificuldade de drenagem do humor aquoso pode ocorrer
pela diminuicdo do angulo iridocorneal devido a presenca do cristalino na camara anterior3, como
dito atrds, mas também pela presenca de humor vitreo na camara anterior, pelo bloqueio
pupilar®® ou pelo bloqueio do corpo ciliovitreolenticular (com acumulacédo do humor aquoso entre
0 vitreo ou entre este e a retina, elevando a pressédo na camara posterior — nestes casos a PIO
medida na cérnea pode encontrar-se erradamente baixa).> O glaucoma agudo pode conduzir a

cegueira em pouco tempo pelo dano que provoca na retina e na papila do disco ético.®> Com a
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elevacdo da PIO, ha alteracdo do fluxo sanguineo e do fluxo axoplasmico as fibras do nervo
6tico, bem como comprometimento dos vasos da coroide que irrigam a retina,>’ conduzindo a
lesdo isquémica dos fotorrecetores e posterior dano das células ganglionares da retina e seus
axonios?, com consequente necrose e degeneracdo.?>’ Com o avancar da lesdo ocorre atrofia
da retina e do nervo 6tico, observando-se, com recurso a oftalmoscopia, hiperrefletividade da
zona tapetal da retina.>’A morte das células ganglionares da retina leva a producéo de glutamato
e de outros componentes excitatérios?, provocando stress oxidativo nas células vizinhas, influxo
de célcio para dentro das mesmas e morte por apoptose.?>’ Quanto maior for a PIO e quanto
mais tempo permanecer elevada, menores sdo as hipéteses de recuperacdo de visdo, sendo
gue 24-72h com PIO acima dos 40mmHg geralmente resulta na perda irreversivel da visdo. Para
a perda de visdo também pode concorrer um possivel descolamento da retina secundario a
herniag&o do vitreo.® A partida, o Lolo apresentava glaucoma crénico no OS que causou leséo
da retina e do nervo 6tico, e consequente perda de visdo. Neste caso, a gonioscopia poderia ter
sido realizada para confirmar as caracteristicas do glaucoma.>’ Embora a LAC no OD n&o tivesse
resultado numa elevacdo da PIO imediata, a cirurgia devia ser realizada logo que possivel. As
cataratas existentes, o facto de o cristalino estar na cAmara anterior e de existir um certo grau
de opacidade corneal bilateral, ndo permitiram a avaliacdo dos reflexos pupilares nem a
observacdo completa de todas as estruturas do olho. Nesse sentido, foi realizada uma ecografia
ocular para observacao da camara posterior, de modo a descartar quer a existéncia de massas
intraoculares como causa da LAC e do glaucoma, quer um eventual descolamento de retina.>®
O diagnéstico de LAC é feito recorrendo ao exame oftalmoldgico com lampada de fenda ou
através de oftalmoscopia direta,” podendo observar-se: presenca do cristalino na camara
anterior, em posicao anterior a iris, a bloquear ou nédo a pupila; diminuicdo da profundidade da
camara anterior; hifema (luxagGes traumaticas); herniagcéo do vitreo através da pupila.®> O animal
pode apresentar-se desconfortavel, muitas vezes apatico e com anorexia, com blefarospasmo,
hiperemia conjuntival e episcleral (se estiver associado glaucoma), perda do reflexo pupilar direto
com reflexo pupilar consensual normal (no caso do cristalino estar a bloquear a pupila) e
opacificacdo corneal (por edema da cérnea).>’ No caso da existéncia de cataratas maduras, o
animal perde o reflexo de ameaca mas mantem o reflexo de Dazzle e o reflexo pupilar na maioria
dos casos.” No caso do Lolo, a resposta de ameaca era negativa OU e o reflexo de Dazzle estava
presente no OD e ausente no OS, indicando provavelmente leséo pré-quiasmatica neste Gltimo.’
A raca caniche nao esta descrita como predisposta a ocorréncia de luxacéo primaria* e tendo em
conta a idade do Lolo, parece mais plausivel que a luxacao tenha sido secundéria as cataratas
bilaterais. N&o existia historia de trauma e para além do glaucoma identificado no OS, e a parte
das cataratas, ndo foram identificadas outras patologias que pudessem justificar a LAC. Sendo
o Lolo um paciente geriatrico, € importante considerar também a possivel degeneracgéo senil das

z6nulas.>’ A existéncia de cataratas (secundarias a uveite, hereditarias ou senis), que véo
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migrando para as zénulas provoca o enfraquecimento das fibras que suportam o cristalino.>” A
raca caniche esta identificada como raca predisposta a ocorréncia de cataratas e, dada a idade
do Lolo, a possibilidade da existéncia de cataratas senis deve também ser considerada.>’ A
mutacdo no gene HSF4 tem vindo a ser estudada como responsavel pelo aparecimento de
cataratas hereditarias em cées. Contudo, estas uUltimas sdo fruto de uma alteracdo genética
complexa.* A cirurgia para remocdo do cristalino com catarata, de preferéncia por
facoemulsificacdo, deve ser realizada o quanto antes para prevenir uveite, glaucoma e LAC.®
Uma vez diagnosticada a LAC, o tratamento recomendado € a remocao cirlrgica emergente
do cristalino.® Foi instituido tratamento tépico com dorzolamida 2%, tropicamida 1% e acetato de
prednisolona 1%, para garantir que a PIO no OD ndo aumentava até a cirurgia. Inibidores da
anidrase carbonica (p.e. dorzolamida a 2% t6pica TID/QID) podem ser administrados para ajudar
a diminuir a producdo de humor aquoso em casos de LAC. Miédticos, bloqueadores beta-
adrenérgicos e analogos da prostaglandina estdo contraindicados em casos de LAC, por
poderem causar blogueio pupilar e dessa forma agravarem o glaucoma.” Podem ser
administrados topicamente tropicamida 1% q2h-g4h, principalmente quando a pupila esta
blogueada, e dexametasona 0,1% g2h-g4h ou acetato de prednisolona 1% TID/QID. Midriaticos
e anti-inflamatérios administrados no periodo pré-cirtrgico ajudam a manter uma pupila dilatada
durante a cirurgia e a prevenir o aparecimento de uveites.> Como terapia de emergéncia para o
glaucoma agudo (PIO acima dos 40-50mmHg), esta descrito tratamento com diuréticos
osmoticos (manitol a 10-20%, 1-2g/Kg, iv, durante 15-30 minutos).>’ A evisceracdo com
colocacdo de uma proétese intraescleral (Figura 2, Anexo |) é realizada em situacdes em que se
deseja manter um aspeto ocular estético. Dor ocular, cornea avermelhada (devido a hemorragia
produzida) e queratite ulcerativa, sdo as principais complicacdes poés-cirlrgicas.> Com o tempo,
a cornea adquire uma coloragdo cinza a preta.® A enucleacédo ou a ciclofotocoagulacdo® séo
alternativas a cirurgia que foi realizada ao Lolo no OS, em que o objetivo é cessar a dor ocular
produzida pela elevacédo da PIO acima dos 40mmHg, num olho ja invisual.® Em casos de LAC,
em que é possivel recuperar visualmente o olho, recomenda-se a remocdo da lente
preferencialmente através de extragdo intracapsular, podendo também ser considerada a
facoemulsificacéo.>®’ Neste caso foi realizada extracdo extracapsular no OD (Figura 3, Anexo
), uma técnica mais invasiva e com maior risco de complicacdes pos-cirargicas em comparagao
com as outras técnicas.® Ndo foi colocada LIO no caso do Lolo (animal fica afaquico e
hiperépico).>” Nos animais, apesar da capacidade de acomodacéo visual do cristalino, a cérnea
€ a principal estrutura de refragdo do olho e animais afaquicos mantém a sua capacidade visual,
caso ndo surjam outras complicacbes. A LIO serve como barreira ao movimento anterior do
vitreo, prevenindo glaucomas pds-cirirgicos.® Neste caso realizou-se vitrectomia anterior.
Quando a cirurgia nao pode ser realizada, ha autores que defendem a possibilidade de ser feita

reducdo trans-corneal® (Figura 4, Anexo |). Recidivas podem ocorrer e a técnica possui maior
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sucesso em casos de luxacdo primaria®. A probabilidade de manter a capacidade visual a longo
prazo apos realizacdo de reducéo trans-corneal foi semelhante a conseguida com a realiza¢éo
de extracdo intracapsular, num estudo recente.® As principais complicacdes pdés-cirlrgicas da
extracdo do cristalino sdo o glaucoma, as uveites anteriores e o0 edema corneal. Podem ocorrer
hemorragias intraoculares e descolamento de retina.® O tratamento pés-cirdrgico deve ser focado
na prevencdo de uveites e de infecdes secundérias: midriaticos topicos, anti-inflamatorios e
antibiéticos tépicos e sistémicos. Pode ainda ser instituido tratamento anti-glaucomatoso.®*®

Na consulta de acompanhamento, a pupila encontrava-se midriatica provavelmente devido a
administracdo de tropicamida 1%. A PIO encontrava-se a 8mmHg, mas nao foram identificados
sinais de uveite e o Lolo estava sob tratamento anti-inflamatério topico. O animal ndo voltou a
consulta no tempo de estagio, mas pela descricdo do dono pode suspeitar-se que 0 mais
provavel é que o edema corneal difuso nao tenha resolvido, diminuindo a capacidade visual do
animal por impedir a passagem da luz. O progndéstico no caso das luxagdes anteriores do
cristalino depende do tempo que passou desde a luxacdo até a cirurgia, das complicagcdes
intraoculares pré-cirdrgicas, da técnica cirdrgica utilizada e da idade do paciente.® Uma vez que
a perda de viséo nos casos de LAC esta associada ao glaucoma, a utilizagdo de neuroprotetores
associados a farmacos que diminuem a PIO, e que sdo recomendados em casos de LAC, pode
ser considerada para prevenir o ciclo de morte por apoptose das células ganglionares da retina
e dos axénios do nervo 6tico que se instaura no glaucoma agudo.’ Bloqueadores dos canais de
calcio, inibidores do 6xido nitrico, antioxidantes, antagonistas NMDA e inibidores da caspase-7
sdo alguns dos farmacos em estudo.® A memantina é um antagonista NMDA ndo competitivo
gue possui minimos efeitos na disrup¢édo da neurotransmisséo das células da retina, e tem vindo
a ser estudada com sucesso na aplicacdo em modelos animais.! Metilprednisolona em altas
doses, brinzolamida a 1% e minociclina sdo farmacos que também, segundo estudos, possuem
capacidade neuroprotetora, ao reduzirem o dano neuronal e o stress oxidativo em lesdes
isguémicas da retina, sendo Uteis também no tratamento de reperfusio.?
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Caso clinico n°2: Dermatologia — Pioderma secundaria a dermatite atpica
Caracterizacdo do paciente: A Nela é uma cadela, fémea inteira, da raca Pitbull Terrier, com 3
anos de idade e 30,25Kg de peso.

Motivo da consulta: Prurido recorrente e descamacéo abdominal.

Anamnese: A Nela vivia em ambiente interior com acesso ao exterior privado e publico e ndo
partilhava o espago com outros coabitantes animais. Nao viajava habitualmente, ndo tinha o
hébito de escavar, nem tinha historia de indiscricdo alimentar. Era alimentada com ragédo seca
para cdo adulto. Encontrava-se devidamente desparasitada internamente, contra nematodes e
céstodes, e externamente, contra pulgas e carracas, tendo o desparasitante ainda acao
repelente de mosquitos. Tomava banho cada 3 meses, com champb para cdo. Ha 3 meses foi
levada ao seu veterinario por queixa de eritema e prurido interdigital. Foi tratada com recurso a
desinfetantes topicos e corticosterdides durante uma semana. O prurido resolveu-se, mas com
a descontinuidade do tratamento voltou a recorrer. Foram realizadas provas serolégicas para
identificacdo de alergénios alimentares, cujo resultado foi negativo. Foi apresentada a consulta
para segunda opinido, com prurido na zona interdigital, pavilhBes auriculares, pescoco, face,
zona perianal, axilas, virilhas e abdémen ventral. O proprietario classificou o prurido como 4/5 e
referiu ainda que a pele da Nela estava mais vermelha na zona das axilas e virilhas, e a descamar
na zona do abdémen, com coloracdo mais escura que o habitual. Nao se encontrava a tomar
gualquer medicacdo nem tinha entrado em contacto recentemente com nenhum produto ou
planta aos quais possa ter reagido. Nenhum membro da familia possuia les6es dermatoldgicas.
Na historia por sistemas ndo foram mencionadas outras alteracoes.

Exame fisico geral: A Nela estava alerta, tinha um temperamento equilibrado e a atitude em
estacdo, decubito e movimento era adequada. As frequéncias respiratria e cardiaca e as
caracteristicas do pulso e dos movimentos respiratorios eram normais. As mucosas estavam
rosadas, humidas e brilhantes e 0 TRC <2 segundos. O grau de desidratacéo era inferior a 5%.
A temperatura retal era de 37,9°C e nao havia muco, sangue ou parasitas no termoémetro. Os
ganglios linfaticos pré-escapulares, mandibulares e popliteos eram os Unicos palpaveis e tinham
dimens6es normais. A auscultagdo cardiorrespiratéria e a palpacdo abdominal eram normais.

Exame dermatoldgico: Exame a distancia: Nao existiam zonas de alopécia visiveis e o pelo era

brilhante a excec&o das regides do tarso e carpo em que o pelo se encontrava oleoso. Areas
alvo: Eritema interdigital nos 4 membros, pescoco, axilas, virilhas, partes do abdomen ventral e
pavilhdo auricular. Descamacéo e hiperqueratose com hiperpigmentacéo no abdémen ventral.

Colaretes epidérmicos e pustulas nas virilhas. Elasticidade e espessura da pele: Normal em todo

0 corpo, exceto no abdémen em que a pele se encontrava mais espessada. Prova de

arrancamento do pelo: dificultado em todo o corpo.

Lista de problemas: Prurido, eritema, descamacdo, hiperqueratose, hiperpigmentacéo,

colaretes epidérmicos e pustulas (nas zonas alvo referidas).
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Diagndsticos diferenciais: Dermatite de contacto, dermatite alérgica a picada da pulga, reacéo
adversa ao alimento, dermatite atépica, ectoparasitas (pulgas, carragas e piolhos), sarna
sarcOtica, sobrecrescimento de Malassezia spp., foliculite bacteriana superficial, cheileteliose,
impetigo, pioderma profunda, dermatofitose.

Exames complementares: Tricograma (Figura 1, Anexo II): pontas partidas; Prova do pente

fino: auséncia de pulgas; Raspagem de pele superficial e profunda (com observacdo ao

microscopio): sem alteracdes assinalaveis; Citologia das lesbes com recurso a fita adesiva:

sobrecrescimento bacteriano (cocos) e sobrecrescimento de Malassezia spp.; Otoscopia:

eritema; Citologia de ouvidos: sem alteracdes assinalaveis.

Diagndstico presuntivo: Pioderma secundaria a dermatite alérgica.

Tratamento recomendado: Cefalexina (30mg/Kg, po, BID, durante 15 dias), banhos com
Malaseb® 3x/semana, prednisolona (0,3mg/Kg, po, BID, durante 10 dias) e dieta de eliminacéo
com z/d Hill's® (com carne de cavalo) durante 3 meses.

Evolucédo e acompanhamento: A Nela voltou a consulta passados 11 dias e ja ndo eram visiveis
as pustulas e os colaretes epidérmicos, possuindo apenas algumas papulas nas virilhas, e o
eritema e o prurido tinham diminuido significativamente. Foi recomendado terminar o tratamento
com antibidtico (AB) nos 4 dias restantes e substituir a toma de corticosteréides por oclacitinib
(0,5mg/Kg, po, SID). Voltou a consulta de acompanhamento no més seguinte: continuava sem
prurido, possuia escassas papulas e a citologia ndo revelou a presenca de cocos nem de
sobrecrescimento de Malassezia spp. e foi recomendado tomar banho com clorexidina a 0,8%
(1x/semana) e continuar sempre com as desparasitacfes periédicas. Foi recomendado manter
a dieta de eliminacdo até completar 3 meses, e a toma de oclacitinib pelo menos durante mais
15 dias. Entretanto, foi proposto ao proprietario voltar a consulta em 15 dias para avaliar o estado
da Nela e experimentar retirar a administracdo de oclacitinib para perceber se o prurido recorria.
A hipétese mais plausivel era que o prurido voltasse a recorrer uma vez que a resposta inicial a
terapia com corticosterdides foi bastante positiva, sugerindo a existéncia de dermatite atépica. O
término do meu estagio curricular impossibilitou-me de acompanhar as consultas seguintes.
Progndstico: Bom para a resolucéo dos sinais clinicos mediante controlo médico. Mau para a
resolucéo da patologia. No caso de alergia alimentar o prognostico € bom para a resolugéo do
quadro clinico e tratamento da hipersensibilidade mediante alteragédo da dieta.

Discusséo: A dermatite atépica (DA) é a manifestacdo mais comum de doenca atdpica nos cées
e é definida como uma hipersensibilidade do tipo | aos alergénios ambientais inalados ou que
entram em contacto direto com a pele do animal.3*® E uma patologia multifatorial resultante de
interacdes complexas entre o animal e o ambiente.! Pensa-se que ha uma predisposicédo
genética e as racas Bull Terrier, Pastor Alemao, Golden Retriever, Labrador, Jack Russel Terrier,
Bulldog, Boxer e Shar Pei estdo descritas como sendo racas predispostas.*’ Os animais

acometidos desenvolvem prurido e inflamacéo da pele quando em contacto com os alergénios
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aos quais sdo sensiveis.?® A inflamacdo presente na DA é mediada por diferentes células:
mastaécitos, células de Langerhans, células dendriticas, queratindcitos, linfocitos T, macréfagos,
eosindfilos e neutrdfilos.25” Uma vez ativadas, pelas IgE ligadas aos alergénios, produzem
componentes inflamatérios que desencadeiam as reagGes dermatoldgicas.®’ A patologia
aparece na maioria dos casos entre 0os 6 meses e 0s 3 anos de idade.>*57

Os primeiros sinais clinicos que aparecem nos animais com DA sdo o prurido e o eritema,
distribuidos essencialmente pelas axilas, virilhas, abdomen ventral, zona interdigital, pavilhdo
auricular, face (principalmente na zona perioral e periorbital) e regides do carpo e do tarso.*5’
Cerca de 66% dos cdes com dermatite atopica e reacdo adversa ao alimento concorrente
apresentam prurido perianal.® Posteriormente surgem lesfes secundarias ao auto-traumatismo,
como alopécia, escoriacdes, descamacéo, seborreia, liquenificacéo e hiperqueratose.! Pustulas,
papulas, colaretes epidérmicos e crostas podem surgir caso se desenvolva pioderma secundaria
(mais frequentemente causada por Staphylococcus pseudintermedius).!# Otite externa e rinite e
conjuntivite alérgicas podem também estar presentes.*

O diagnéstico é feito com base na exclusdo de outras patologias causadoras de prurido, na
observacado da distribuicdo das lesdes e na evolugéo e resposta ao tratamento apresentadas
pelo animal.»®* Podem ser aplicados os critérios de Favrot, que consistem numa série de 7
perguntas cujas respostas aproximam o clinico do diagnéstico de dermatite atépica.l A
abordagem ao paciente com prurido deve comecar com a exclusdo da existéncia de
ectoparasitas, incluindo cheyletiella e sarna sarcética, sobrecrescimento de Malassezia
pachydermatis e pioderma.'® No caso da Nela, néo foi detetada a presenca de ectoparasitas e
foi realizada citologia as pustulas e as zonas eritematosas, observando-se a presenca de cocos
e Malassezia spp. em grande numero. Estas condicdes provavelmente surgiram
secundariamente ao auto-traumatismo. A raspagem profunda foi feita para descartar a existéncia
de sarna demodécica, como infecao oportunista que, se estivesse presente, deveria ser tratada.
Em foliculites bacterianas, “hotspot”, intertrigo e impetigo, os animais também apresentam um
guadro de prurido e de infecdo bacteriana, tal como no caso da Nela. A diferenca esté no facto
de que, em algumas destas condi¢fes, o prurido surge devido a infecdo, ao contrario do que
acontece nas dermatites alérgicas.! A anamnese e a evolucdo do quadro clinico, a resposta ao
tratamento e a distribuicdo das lesdes na pele, sdo o ponto-chave para diferenciar estas
condigBes. As pustulas e os colaretes epidérmicos podem surgir em foliculites bacterianas
superficiais, primarias ou secundarias (estas mais frequentes), e a terapia antibidtica nestes
casos permite a resolucéo das leses.* Se a administracdo de AB, durante o tempo suficiente,
ndo culminar na sua resolucdo, podemos estar perante outras patologias (imunomediadas ou
enddcrinas) e deve ser realizada biopsia e doseamento de hormonas, dependo dos casos e do
tipo e distribuicdo das lesdes presentes.* Se for administrada antibioterapia sem mais nenhuma

terapéutica associada, e esse tratamento culminar na resolucéo tanto das pustulas como do
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prurido, entdo este provavelmente adveio da prépria pioderma.* Se o tratamento AB apenas
resolver a infecéo bacteriana e o prurido se mantiver, entdo provavelmente existe uma condi¢ao
de fundo que provoca o prurido (dermatite de contacto, dermatite alérgica a picada da pulga
(DAPP), alergia alimentar, dermatite atépica).* No caso da Nela, o descarte de ectoparasitas,
incluindo acaros, a distribuicdo das lesdes e a sua historia clinica que referia a resposta do
prurido aos corticosteroides, indicavam uma forte probabilidade de existéncia de uma alergia
como causa da pioderma. Como tal, e suspeitando que as pustulas e os colaretes epidérmicos
presentes eram resultado de uma foliculite bacteriana superficial secundaria, o tratamento
apenas com antibioterapia iria resolver as lesbes, mas nao iria aliviar o prurido. Foi entdo
instituido, paralelamente a antibioterapia, tratamento com corticosteréides em doses anti-
inflamatorias, que permitiu a resolugéo das les6es de pioderma e do prurido. O desafio seguinte
seria perceber qual a verdadeira etiologia da alergia. Perante a boa resposta aos
corticosterdides, e dada a idade da Nela, a dermatite atépica é a causa mais plausivel para a
hipersensibilidade. A histdria e o tipo de lesGes ndo eram compativeis com dermatite de contacto
nem com DAPP.! Contudo, o quadro clinico era também compativel com reacdo adversa ao
alimento (RAA), que inclui tanto a intolerancia alimentar como a alergia alimentar, sendo que
nestes casos a resposta aos corticosterdides é variavel.#® O diagnostico de alergia alimentar é
feito com base na instituicdo de uma dieta de eliminagcdo, em que o animal é alimentado com
uma proteina com a qual nunca contactou antes, ou com dietas comerciais com proteinas
hidrolisadas, durante pelo menos 8 semanas.'® Efetivamente esta demonstrado que a dieta de
eliminacdo pode demorar cerca de 4-10 semanas a demonstrar efeitos visiveis.* Apesar de ser
recomendado por alguns autores esperar pela resposta do ensaio alimentar e sé depois
administrar ou ndo corticosterodides, a grande maioria das hipersensibilidades sédo devido a
dermatite atopica. Perante isso, e como 0 objetivo é cessar o prurido diminuindo as lesdes
secundarias, e como a dieta de eliminacao demora tempo até demonstrar resultados positivos
(mesmo em animais com alergia alimentar), no caso da Nela iniciou-se a dieta de eliminagdo na
mesma altura em que se iniciou o tratamento com corticosteréides (e antibioterapia devido a
pioderma presente). O objetivo seria passado 3 meses de dieta de eliminacdo e de administracéo
de farmacos anti-pruriticos, descontinuar o tratamento farmacol6gico numa primeira fase e
perceber se o prurido reaparecia ou ndo. Como apos 3 meses a dieta de eliminagéo ja fez efeito,
se o prurido ressurgir com a descontinuagéo do tratamento farmacologico e voltar a cessar com
a administracdo de corticosterdides, entdo provavelmente trata-se de dermatite atdpica. Se ao
descontinuar o tratamento farmacolégico o prurido ndo voltar a aparecer, entdo provavelmente o
quadro clinico serd motivado por uma alergia alimentar. A sua confirmacao é feita fazendo uma
provocacao alimentar, em que se fornece ao animal a dieta que comia anteriormente a dieta de
eliminacdo, durante cerca de 2 semanas.® Se o prurido e as lesdes reaparecerem, entdo

confirma-se o diagndstico de alergia alimentar. (Esquema 1, Anexo Il) A colaboracdo dos
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proprietérios é bastante importante, uma vez que serdo eles os avaliadores do grau do prurido e
da acdo da medicacgédo ou da dieta na melhora do quadro clinico. Como tal, € importante estipular
logo desde inicio métodos de avalia¢cdo do quadro clinico do animal (Tabela 1, Anexo Il). Apesar
do dito até entdo, € importante ressalvar que a distingdo entre estes dois tipos de
hipersensibilidade nem sempre é facil, até porque muitos animais com dermatite atopica tém
também um certo grau de alergia alimentar.® E ainda importante lembrar que a prova serolégica
para procura de IgE contra alergénios alimentares especificos ndo deve ser utilizada como prova
de diagnéstico.® Estudos recentes mostraram que os alergénios alimentares mais comuns s&o
os lacticinios, carne de frango, carne de porco, carne de vaca, soja e trigo.!

Segundo as Guidelines do International Committee on Allergic Diseases of Animals, é
necessario ter em conta diferentes objetivos no tratamento da DA, entre eles: o tratamento dos
episodios agudos, o controlo do quadro clinico a longo prazo e a prevencdo de novas
manifestacdes alérgicas.® Um animal com DA é um animal dermatologicamente sensivel e como
tal é bastante provavel que desenvolva concomitantemente DAPP, alergia alimentar,
sobrecrescimento de Malassezia spp., pioderma secundéaria e dermatites de contacto.®* Estas
condicbes agravam o prurido e a inflamagdo e devem ser diagnosticadas, tratadas e
prevenidas.®4 No entanto, o aumentar do limiar de reacéo alérgica do animal nem sempre permite
o controlo do prurido e inflamagé&o, e como tal o maneio farmacolégico é requerido em grande
parte dos casos. A prednisolona (0.5-1mg/Kg, po, SID) ou o oclacitinib (0.4-0.6mg/Kg, po, BID)
atuam rapidamente na remocao do prurido e da inflamag¢do. A combinacdo dos dois nao é
recomendada pelo efeito imunossupressor que causa.® O oclacitinib € um inibidor da janus-
cinase 1 (da familia da tirosina cinase) e consequentemente da IL-31, citoquina responsavel por
induzir o prurido em cées.? Pode ser utilizado tanto no tratamento agudo como no tratamento a
longo prazo da DA, apresentando menos efeitos secundarios que as outras opcoes
farmacolégicas disponiveis, razdo pela qual tem vindo a ser utilizado.>® Uma vez controlada a
fase inicial do prurido, é necessario estipular estratégias para controlo da patologia a longo prazo.
A ciclosporina é um dos farmacos utilizados no controlo a longo prazo dos sinais clinicos. Nas 3
primeiras semanas deve ser combinada com a administracdo de prednisolona até que comece
a surtir efeito como monoterapia na diminuigdo do prurido. Nessa altura a prednisolona deve ser
descontinuada.® Um estudo realizado recentemente comparou a eficacia do oclacitinib com a da
ciclosporina, e demonstrou que o primeiro apresenta uma capacidade de resposta clinica mais
rapida e com menos efeitos secundarios que a ciclosporina, mantendo a mesma eficacia clinica
que esta.? O oclacitinib pode ser administrado numa fase inicial numa frequéncia BID (0.4-
0.6mg/Kg), durante 14 dias, e depois a frequéncia de administragdo pode ser diminuida para
SID, conseguindo obter-se um controlo eficaz dos sinais clinicos.?° Esta descrito que o oclacitinib
tem eficacia comparada a prednisolona na interrupcdo do prurido na fase aguda.? No caso da

Nela, o tratamento com oclacitinib iniciou-se com uma frequéncia SID, uma vez que houve uma
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medicacdo prévia com prednisolona durante 10 dias, que controlou o prurido na fase inicial.
Também a terapia com interferdo-gama recombinante canino mostrou ser eficaz numa dose de
5,000-10,000 unidades/Kg (3x/semana, 4 semanas, e depois 1x/semana).® A administracéo de
anti-histaminicos néo é eficaz na resolucéo do prurido a curto prazo nem como monoterapia.® No
entanto, em caes refratarios a outros tratamentos pode ser combinada a sua utilizagdo com
corticosteroides para controlo do prurido a longo prazo.®® Tanto a suplementacdo oral e topica
de acidos gordos como os banhos frequentes para diminuir os alergénios a superficie da pele
(com emolientes com lipidos e antisséticos) sdo métodos cuja eficacia é discutivel.®>®> Embora a
sua utilizacdo nao tenha qualquer efeito no controlo do prurido a curto prazo, julga-se que pode
ajudar no controlo do mesmo a longo prazo, uma vez que secundariamente as lesdes auto-
traumaticas, a barreira cutdnea dos animais fica mais fragil, ha perda de lipidos e a pele fica mais
seca, agravando o prurido e facilitando a penetracdo dos alergénios.>®’ Por este motivo, é
comum a recomendacao pelos médicos veterinarios de dietas hipoalergénicas em caes com DA,
dado que ao serem suplementadas com acidos gordos 6mega-3 e 6mega-6, poderdo aumentar
a producdo de ceramidas que fazem parte do estrato corneo da pele, bem como diminuir as
perdas cuténeas de agua, a producdo de mediadores inflamatorios e a desgranulagédo dos
mastécitos.>’ A imunoterapia € uma opgao promissora para o tratamento de DA, no entanto, a
taxa de eficacia para a resolucdo completa da patologia é baixa.>* O objetivo é dessensibilizar o
animal face aos alergénios a que este reage, através da administracao de uma vacina com esses
mesmos alergénios.’?® Para identificar os alergénios podem ser utilizados testes de reagéo
intradérmica (que medem indiretamente a atividade dos mastécitos reativos) ou testes
seroldgicos para identificacdo de IgE especificas.># O tratamento deve ser tentado durante 1 ano
até ser considerado ineficaz.! Independentemente do tratamento escolhido, é imprescindivel
consciencializar os proprietarios de que a dermatite atdpica ndo tem cura e que 0 objetivo
principal € reduzir as manifestagfes clinicas dermatologicas.
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Caso clinico n°3: Cirurgia de tecidos moles — Sindrome de obstrucdo das vias aéreas dos
braquicéfalos

Caracterizacdo do paciente: O Trasgu € um céo, macho inteiro, da raca Bulldog Francés, com
8 anos de idade e 14,5Kg de peso.

Motivo da consulta: Avaliagdo pré-cirdrgica para correcdo das narinas estendticas e para
recessao do palato mole alongado.

Anamnese: O Trasgu vivia em ambiente interior com acesso ao exterior publico, sem outros
coabitantes animais. Nao tinha acesso a toxicos ou plantas, ndo tinha o habito de escavar e nao
costumava viajar. Tinha as vacinas e as desparasitacdes atualizadas. Era alimentado com dieta
seca da RoyalCanin® para Bulldog Francés adulto. HA cerca de um ano, o Trasgu foi
intervencionado cirurgicamente para resolver uma Ulcera indolente no OS e um otohematoma no
ouvido direito. Durante as consultas de acompanhamento, o proprietario referia que o Trasgu
apresentava cada vez mais dificuldade respiratéria com estridores ao respirar, piorando quando
fazia exercicio. No exame fisico observou-se estenose das narinas e provavel alongamento do
palato mole. O quadro clinico ja existia desde os 6 meses de idade, acompanhado por vezes por
sinais gastrointestinais (vomitos e regurgitacdes esporadicas), mas o proprietario nunca quis
fazer cirurgia. Foi trazido novamente a consulta para avaliagdo pré-cirirgica com o intuito de
corrigir o quadro clinico. Na anamnese por sistemas, foi mencionado que o Trasgu tinha histéria
de problemas dermatolégicos de causa alérgica, e de colites (resolvidas com tratamento médico).
Exame fisico geral: O Trasgu estava alerta, com um temperamento equilibrado. A atitude em
estacdo revelava uma posicao ortopneica. O pulso tinha caracteristicas normais e a frequéncia
cardiaca (FC) era de 104 bpm. Os movimentos respiratérios eram do tipo costoabdominal,
superficiais, com uso da prensa abdominal e com uma frequéncia respiratéria (FR) de 72 rpm.
Observava-se uma dispneia inspiratria com estridores inspiratérios. A temperatura retal era de
38,5°C. As mucosas estavam humidas e rosadas com TRC <2 segundos. A condi¢ao corporal
era normal (5/9). O grau de desidratacdo era <5% e os ganglios linfaticos mandibulares, popliteos
e pré-escapulares eram os Unicos palpaveis e de dimensdes normais. A palpagédo abdominal e
a auscultagcdo cardiaca e pulmonar ndo revelaram alteracoes.

Exame fisico dirigido ao aparelho digestivo: sem alteracdes.

Exame fisico dirigido ao aparelho respiratério: Passagem de ar pelas narinas estenoticas
dificultada (Figura 2a, Anexo lll). A respiracdo era realizada com a boca aberta, com retragédo
das comissuras labiais e utilizagdo da prensa abdominal na respiracdo. Eram audiveis ruidos
inspiratorios na auscultacao faringea e laringea. A auscultagdo pulmonar era normal.

Lista de problemas: Intolerancia ao exercicio, vomitos, regurgitacdes esporadicas, estenose
das narinas, dispneia inspiratéria com estridor inspiratério, utilizacdo da prensa abdominal na

respiracdo, posicao ortopneica, taquipneia.

13



Diagndsticos diferenciais: Sindrome de obstrucdo das vias aéreas dos braquicéfalos, corpo
estranho na laringe, infecdo das vias aéreas superiores, paralise laringea, colapso traqueal,
colapso laringeo, hipoplasia traqueal, neoplasia intranasal, neoplasia laringea.

Exames complementares pré-cirargicos: Hemograma: hemoconcentracdo, hemoglobinemia
e trombocitose (Ht: 61,9%, vr: 35-55%; Hgb: 18.8 g/dL, vr: 12-18 g/dL; plaquetas: 521x10%L, vr:

177-500x10%L); Bioguimica (perfil hepético e renal): sem alteragbes; lonograma: sem alteracdes;

Radiografias toracica e abdominal (Figuras 4 e 5, Anexo lll): Sem alterac¢des identificaveis.

Exames complementares com anestesia: Laringoscopia: palato mole alongado e sacos
laringeos evertidos. Nao foram encontradas massas nem corpos estranhos, nem estadios Il e Il

de colapso laringeo. Traqueobroncoscopia (Figura 1, Anexo |Il): sem alteracdes.

Diagnostico final: Sindrome de obstrucédo das vias aéreas dos braquicéfalos (estenose das
narinas, eversao dos sacos laringeos e alongamento do palato mole).

Tratamento: Cirargico para resolucéo das 3 condi¢des diagnosticadas.

Protocolo anestésico: Pré-anestesia: metadona (0,2mg/Kg, iv), dexmedetomidina (5ug/Kg, iv),
metilprednisolona (1mg/Kg, iv); Inducdo: propofol (4mg/Kg, iv); Manutencdo: isoflurano 2% e
oxigénio 20-40%. Fluidoterapia com Lactato de Ringer® a 2 taxas de manutencdo (4ml/Kg/h).
Foi administrada amoxiciclina e acido clavulanico sc e colocada pomada oftalmica (Lipolac®)
OU. Antes da entubacéo, o Trasgu foi monitorizado com pulso oximetro e recebeu O, inalavel.
Apo6s a entubacéo, foi mantida ventilagéo assistida e controlada a FR, a FC, a PAS, a temperatura
e a saturacédo de CO; e Os.

Técnica cirurgica: O Trasgu foi colocado em decubito esternal, com a boca aberta, com o
maxilar apoiado sobre uma barra de metal, com a ajuda de uma ligadura (ver posicionamento na
Figura 3b, Anexo lll). Foi realizada traqueobroncoscopia e posteriormente excisdo dos sacos
laringeos evertidos, utilizando uma tesoura curva. Para diminuir a hemorragia causada pela
excisao, foi sendo pressionado contra as estruturas seccionadas um cotonete estéril embebido
com adrenalina. Depois da exciséo, o Trasgu foi entubado e realizou-se estafilectomia mediante
corte e sutura e correcao das narinas estenéticas com recessao em cunha vertical da cartilagem
nasal (técnicas cirlrgicas descritas nas Figuras 2 e 3, Anexo lll).

Cuidados e tratamento pos-cirargico: Assim que terminou a cirurgia e se desligou a
manutencdo da anestesia, 0 Trasgu manteve-se entubado o maximo de tempo possivel.
Despertou tranquilamente e ndo entrou em stress respiratdrio no pés-cirdrgico. Estava alerta, as
mucosas estavam rosadas, a FR 35 rpm e a FC 112 bpm. Foi mantido com a fluidoterapia a uma
taxa de manutencao (2ml/Kg/h) durante as horas seguintes a cirurgia. Como tinha recuperado
tranquilamente da anestesia, foi para casa nesse dia a noite, medicado com amoxiciclina e 4cido
clavulanico (17mg/Kg, po, BID, 3 dias) e prednisolona po (0,5mg/Kg, BID, 3 dias e 0,3mg/Kg,

SID, 2 dias seguintes, baixando a frequéncia de administracdo para QOD nos 4 dias seguintes).
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Foi recomendado que bebesse agua com gelo durante as 24h seguintes, pouca quantidade de
cada vez, e que fosse alimentado com dieta de consisténcia branda durante 10 dias.

Evolucdo: Passados 4 dias da cirurgia, os donos referiram que o Trasgu respirava melhor
durante o dia mas que continuava com dificuldade em respirar durante a noite. Tinha vomitado
duas vezes, aquando da toma da medica¢do. As mucosas estavam rosadas e o ruido inspiratorio
tinha diminuido significativamente. A cicatrizagdo estava a decorrer dentro da normalidade. Foi
administrado maropitant sc para prevenir os vomitos e enrofloxacina sc, uma vez que a
antibioterapia oral tinha terminado no dia anterior. Repetiu-se a terapéutica SID durante 3 dias e
foi receitada famotidina (po, BID), i/d Hill's® e metoclopramida (0,3mg/Kg, po, TID), durante 5
dias. O Trasgu continuou com vOmitos esporadicos durante o0 més seguinte e, por vezes,
regurgitava a comida inteira (sem fazer esforgo para a expulsar).

Prognéstico: Depende da severidade dos sinais clinicos e da idade do animal.® Bom em casos
em gue seja realizada cirurgia e em que nao exista colapso laringeo (80-90% dos cées
apresentam melhora dos sinais clinicos ap6s a realizagdo de cirurgia).>?® No caso do Trasgu, o
prognéstico é reservado uma vez que pode nao existir melhora completa dos sinais clinicos. A
cirurgia para corre¢do de um colapso laringeo pode ser necessaria. Anomalias nos turbinados
podem estar presentes assim como patologias gastrointestinais com necessidade de resolucdo
clinica, e ambas deveriam ser investigadas.

Discusséo: As ragas braquicefélicas tém uma conformacéo da face e um conjunto de anomalias
anatémicas que as predispdem a obstrucdo das vias aéreas superiores.? A sindrome dos
braquicéfalos é composta por alteracfes a diferentes niveis, sendo que o conjunto de alteragcbes
presentes num animal varia de caso para caso. As alteracdes que fazem parte da sindrome em
guestao sdo as narinas estendticas, ma conformacgéo dos turbinados que leva a obstrucédo das
coanas, palato mole alongado e hiperplasico, sacos laringeos evertidos, macroglossia,
hiperplasia da mucosa nasofaringea, aumento das amigdalas, colapso laringeo e bronquial e
hipoplasia traqueal.»?*%6 De todas, as narinas estenéticas (40-50% das racas braquicéfalas) e
o palato mole alongado sdo as mais diagnosticadas.® O palato mole torna-se hiperplasico como
consequéncia do aumento da pressao de inspiragado negativa que se cria devido a obstrugédo das
vias aéreas.® Cerca de 50% dos cdes com palato mole alongado tém colapso laringeo
associado.*® Turbinados com forma e localizacéo alterada podem estar presentes e exacerbam
0s sinais clinicos respiratérios ao criarem maior resisténcia & passagem do ar. Provocam também
uma diminuicdo da capacidade de termorregulacéo.?*® Os sinais clinicos digestivos vém muitas
vezes associados a sindrome respiratéria, principalmente nas racas Bulldog.? Gastrite cronica,
hiperplasia da mucosa pilérica (75% dos casos), refluxo gastroesofagico, retencdo gastrica,
estenose pilérica, atonia pilérica, duodenite e refluxo gastroduodenal séo os mais reportados.® A
gravidade dos sinais clinicos respiratorios e gastrointestinais manifestados pode ser dividida em

3 graus, conforme a severidade e frequéncia dos mesmos.2 Os sinais clinicos normalmente
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presentes sdo a dispneia inspiratéria, intolerancia ao exercicio, taquipneia, sincope, roncos e
estridores ao respirar.22%¢ Cianose e hipertermia ocorrem em animais com dispneia grave.>® A
apneia do sono surge frequentemente, associada ao relaxamento dos musculos que dilatam as
vias aéreas.® Como consequéncia da sindrome podem surgir ptialismo, disfagia, regurgitacdo
(frequente em hérnias de hiato) e vémito.123¢

O diagnéstico da sindrome respiratéria dos braquicéfalos € feito por etapas. As narinas
estenodticas diagnosticam-se através da observacao visual e da realizacdo do exame dirigido
respiratdrio, para tentar perceber o grau de implicancia da estenose na capacidade respiratéria.
A laringoscopia com o animal anestesiado é Gtil para observacéo do alongamento do palato mole,
para o diagnostico da eversdo dos sacos laringeos e de colapso laringeo, e para descartar a
existéncia de neoplasias e corpos estranhos.>® E importante a realizacido de Raio-X cervical e
toracico para avaliar a nasofaringe e a laringe e para descartar a existéncia de pneumonias por
aspiracao e existéncia de hipoplasia traqueal, esta ultima também diagnosticada com recurso a
tragueobroncoscopia.®>® A tomografia computorizada e a rinoscopia sdo utilizadas para
diagnosticar o crescimento anémalo dos turbinados nasais.* O Raio-X toracico do Trasgu e a
tragueobroncoscopia nao revelaram a existéncia de massas nem de colapso traqueal e a
observacdo da laringe com o animal anestesiado revelou a existéncia de um palato mole
alongado e eversdo dos sacos laringeos (colapso laringeo de grau )*37. As andlises pré-
cirirgicas evidenciaram a existéncia de policitemia, caracteristica de hipoxia cronica em
situagOes de stress respiratério prolongado.®

A resolucao da sindrome braquicefalica é cirirgica e regra geral os animais respondem mal
ao tratamento médico de suporte.®® O protocolo terapéutico pré-cirirgico de pacientes sujeitos a
cirurgia das vias aéreas superiores deve contemplar a administracao de dexametasona iv (0,5-
2mg/Kg), para prevenir o edema laringeo pdés-cirrgico.® Os pacientes ndo devem ser medicados
com morfina, uma vez que por prolongar a recuperacdo anestésica, aumenta o0 risco de
pneumoaspiracdo por défice no controlo dos movimentos respiratérios.® A pré-anestesia pode
ser feita recorrendo a medetomidina ou diazepam, juntamente com metadona. A inducédo e a
manutencéo da anestesia podem ser feitas com propofol e isoflurano, respetivamente.®

A combinacéo de tratamentos cirurgicos realizada em cada caso é diferente, dependendo das
alteracdes que o animal apresente.® A correcdo das narinas pode ser feita mediante uma das
seguintes técnicas cirlrgicas: recessdo em cunha (horizontal ou vertical) da por¢ao da cartilagem
nasal dorsolateral ou amputacdo da mesma cartilagem.! A rinoplastia pode ser realizada com
uma lamina de bisturi e com suturas simples interrompidas, ou com recurso a laser.1?® O palato
mole alongado causa obstrucéo na parte dorsal da epiglote e, por vezes, durante a expiragéo, a
sua ponta pode entrar na abertura da nasofaringe.® O objetivo da estafilectomia é permitir
restaurar o tamanho anatomicamente normal desta estrutura, em que o seu bordo caudal se

encontra apenas sobreposto a epiglote.}® A recessdo pode ser realizada com recurso a laser
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COy, laser diodo, ou mediante corte e sutura, com tesoura curva Metzenbaum e fio
monofilamentar absorvivel 4-0.1%¢ O animal deve ser colocado em decUbito esternal, com a boca
aberta e apoiada sobre um dispositivo sustentado dorsalmente.® A linha de recesséo deve ser
marcada previamente pelo cirurgido. O palato mole deve ser puxado rostroventralmente, através
de pontos de fixacdo colocados nos seus bordos laterais.®* Com uma méao o cirurgido deve
tracionar rostroventralmente o ponto de fixacdo e com a outra cortar o palato mole, a partir do
mesmo lado que esta a suster o ponto.® A medida que se vai seccionando, deve suturar-se a
mucosa nasofaringea a mucosa orofaringea através de um padréo de sutura simples continuo.3®
Os pontos de sutura devem ficar o mais curtos possivel para que o fio ndo provoque irritagcdo na
faringe no pés-cirargico.® A estafilectomia através da utilizacdo de laser ou através de corte e
sutura tém resultados poés-cirirgicos muito semelhantes.®>® A palatoplastia modificada é uma
técnica cirlrgica alternativa a estafilectomia, com a vantagem de corrigir tanto o alongamento
como a grossura do palato mole.>? O risco de hemorragias e de edema laringeo é menor com a
utilizacdo desta técnica.! Com recurso a laser ou a bisturi elétrico bipolar, é feita recesséo
trapezoidal ao longo da mucosa ventral do palato mole, desde o ponto onde vai ser suturado
(dobrado sobre si mesmo) até a sua por¢éo caudal.® A ponta caudal é entéo puxada rostralmente
e suturada a mucosa do proprio palato mole, no ponto em que seja observavel a abertura
nasofaringea caudalmente.! Deve ser realizada uma sutura simples continua com recurso a fio
de sutura monofilamentar absorvivel.! A excisdo dos sacos laringeos evertidos faz-se com
recurso a tesouras e pode ser necessario que o animal ndo esteja entubado.® A técnica permite
um aumento do limen da rima da glote diminuindo a dificuldade a passagem do ar.” Esta foi a
primeira abordagem cirargica ao Trasgu de modo a nao ter que se tirar e voltar a pér o tubo
endotraqueal. Para resolucao de turbinados intranasais anémalos, esta descrita a turbinectomia
com recurso a laser diodo.* E realizada em 3 partes: turbinectomia da concha nasal ventral,
remocdo de turbinados anormais presentes na concha nasal média, e abertura do meato
nasofaringeo e remocéo de turbinados anormais nesta zona mais caudal.* A hemorragia nasal
por corte dos ramos da artéria esfenopalatina € a principal complicagdo intra-cirdrgica. Num
estudo feito com caes sujeitos a turbinectomia, em alguns casos os turbinados voltaram a crescer
anormalmente e a repeticdo da cirurgia foi necesséaria.* Se existir colapso laringeo de grau Il
(desvio medial das cartilagens cuneiformes) ou grau Il (desvio medial dos processos
corniculados) associados a sindrome, pode ser realizada laringoplastia aritendide, que
contempla a lateralizacdo das cartilagens cricoaritendides e tireoaritnéides.’

O animal deve acordar da anestesia com uma ligeira sedagédo, devem ser administrados
corticosterdides em doses anti-inflamatérias, deve ser mantido o decubito esternal, podendo
também ser realizada terapia de suporte com oxigenoterapia e analgésicos opidides.?® No pds-
cirargico as principais complicagfes estdo associadas a ocorréncia de edema da laringe e

pneumoaspiragdo, sendo que a taxa de mortalidade associada a este tipo de cirurgia é de 5%.3°
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Animais dispneicos e cianéticos no periodo pdés-cirdrgico provavelmente tém as vias aéreas
obstruidas, e é emergente a entubagdo do animal ou a realizagdo de uma traqueotomia. Pro-
cinéticos e antiacidos estdo recomendados para prevenir vomitos (18% dos casos no pos-
cirdrgico), sinal que pode ser resultado da irritacdo que o fio de sutura provoca na faringe.*®
Rinite, sinusite e regurgitacdo oronasal podem ocorrer pelo corte excessivo do palato mole.® As
recomendacdes de dgua e comida neste caso foram feitas para evitar pneumonias por aspiracao
e edema laringeo. Foi prescrita dieta com i/d Hill's® para tentar reduzir os sinais gastrointestinais.

Esta descrito que, apesar do sucesso da cirurgia no periodo pds-cirdrgico, grande parte dos
animais pode voltar a exibir os sinais clinicos respiratérios passados em média 2 anos.! Em caso
de colapso laringeo avancado, o prognostico é reservado e pode ser necessaria tragueostomia
permanente.® Estados avancados de colapso laringeo estédo associados a um pior prognéstico
pos-cirirgico mas animais nestas condi¢cdes continuam a beneficiar da cirurgia.?’ No caso do
Trasgu, ndo havia uma diminuicdo acentuada do limen laringeo mas existia colapso laringeo de
grau |, e o facto de ter continuado a manifestar algum grau de dificuldade respiratéria podia ser
justificado por um possivel inicio de colapso laringeo de grau mais avangado. O aumento da
resisténcia a passagem do ar faz com que, ao longo do tempo, a cartilagem laringea va
degenerando e o limen laringeo va ficando mais pequeno.®” Esta € uma das razbes pela qual
se recomenda a realizacdo de cirurgia o mais cedo possivel (depois dos 6 meses e
preferencialmente entre 1-2 anos).»2347 Neste caso, a fraca resposta a terapia antiemética e a
continuidade dos sinais clinicos digestivos sugere a existéncia de patologias gastrointestinais
cronicas, que ndao melhoraram com a realizagcdo da cirurgia. A intolerancia ao exercicio
normalmente permanece mesmo depois da cirurgia devido a dificuldade de termorregulacéo
nestas ragas.® O progndstico que se pode dar ao proprietario antes da cirurgia depende da idade
do animal, da exuberancia dos sinais clinicos e das alteracdes anatémicas presentes.®
Diminuicdo de peso, restricdo de exercicio e de situacbes de stress sdo recomendacdes

importantes, para evitar ao maximo o stress respiratorio.®
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Caso clinico n°4: Urologia — Cistite idiopatica felina

Caracterizacdo do paciente: O Tyson é um gato, Persa, macho castrado, com 11 anos de idade
e 4,6Kg de peso.

Motivo da consulta: Foi apresentado a consulta de urgéncia porque desde ha 4 dias o
proprietério reparou que o Tyson vocalizava quando urinava (disuria), urinando com sangue e
fora da caixa de areia (hematuria e periuria), tendo também diarreia h& 2 dias.

Anamnese: O Tyson vivia num apartamento, sem acesso ao exterior, e coabitava com mais dois
gatos. Era alimentado com ra¢ao seca para gato castrado e tinha livre acesso a 4gua. Nao tinha
as vacinas atualizadas e ndo se encontrava desparasitado nem interna nem externamente,
desde ha 2 anos. Nao se encontrava a realizar qualquer tipo de medicacdo. Tinha demonstrado,
h& uns anos, dois episédios de agressividade repentina para com os donos, um deles associado
a uma briga prévia com os outros gatos. Nessa altura dirigiu-se ao veterinario para ser observado
e néo foi identificada nenhuma causa patoldgica que justificasse o acontecimento. Mais nenhuma
informacéo foi dada acerca do seu passado médico. Do passado cirargico apenas fazia parte a
orquiectomia que realizou ha 5 anos. Os donos referiram na consulta atual que a urina era
sanguinolenta, ndo havendo perdas de sangue isoladas da micgdo. Nao souberam indicar se o
Tyson urinava mais quantidade que o habitual, apenas referiram que urinava mais vezes e
acreditavam que ndo bebia mais agua que o normal. Desde que foi a tosquia, ha cerca de uma
semana, esteve com um comportamento diferente, mais agitado. Manteve sempre o0 apetite.
Caracterizaram as fezes do Tyson como moles, sem alteracbes a nivel de cor, ndo sabendo
precisar informacgao acerca da quantidade e da frequéncia de defecacéo.

Exame fisico geral: A atitude em estagdo, movimento e decubito era adequada. Encontrava-se
alerta e exibia um temperamento nervoso. Tinha uma condicdo corporal normal a
moderadamente obeso (6/9). A frequéncia respiratéria e as caracteristicas dos movimentos
respiratorios encontravam-se dentro dos paradmetros normais, assim como a auscultacdo
respiratoria. A auscultacéo cardiaca revelou taquicardia (frequéncia de 319 bpm). A temperatura
corporal era de 38,4°C e as mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes e o TRC inferior a
2 segundos. O grau de desidratacdo era inferior a 5%. Os ganglios linfaticos popliteos,
mandibulares e pré-escapulares eram de dimensfes normais e 0s restantes ganglios superficiais
ndo eram palpaveis. A palpag¢édo abdominal revelou um abdémen sem resisténcia e ndo doloroso.
Exame fisico dirigido ao aparelho digestivo: Sem alteracdes.

Exame fisico dirigido ao aparelho urinério: Sem alteragfes. A bexiga encontrava-se de
pequenas dimensdes e 0s rins nao eram palpéveis. Nao foi possivel observar a mic¢do do Tyson.
Lista de problemas: Hematlria, disuria, polaquilria, peridria, possivel diarreia, taquicardia
(provavelmente associada ao temperamento nervoso).

Diagnosticos diferenciais: Cistite idiopatica, cistite polipoide, infecdo do trato urinario

(bacteriana, flngica ou parasitaria), urolitiase, tampfes uretrais, trauma vesical/uretral,
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diverticulo ou estritura uretral, espasmo uretral, neoplasia vesical/uretral, problemas prostaticos
(neoplasia, abcesso, quisto, inflamacao).

Exames complementares: Bioquimica: BUN: 26 mg/dL (vr: 16-36 mg/dL); Creatinina: 1,6 mg/dL
(vr: 0,8-2,4 mg/dL); lonograma: Na*: 162 mmol/L (vr: 150-165 mmol/L); K*: 3,6 mmol/L (vr: 3.5-
5.8); ClI: 119 mmol/L (vr: 112-129 mmol/L); Hematdcrito: 42% (vr: 35-55%); Proteinas totais no
refratbmetro: 7,5 g/dL. Raio-X abdominal, latero-lateral (Figura 1, Anexo IV): ansas intestinais

dilatadas, com bastante gas. Bexiga de dimensfes normais e auséncia de urdlitos radiopacos no

trato urinario; Ecografia abdominal: Sem altera¢des estruturais a nivel prostatico e renal. Lumen

da bexiga hiperecogénico, com particulas em suspensdo compativeis com cristais; Parede
vesical regular e de espessura normal. Ansas intestinais com espessura das paredes normal.
Restantes 6rgdos dentro dos parametros normais. Uriandlise (urina obtida por cistocentese
ecoguiada): Exame macroscopico - urina turva, com coloracdo avermelhada, densidade urinaria
1,050; Tira urinaria - Glucose, cetonas e bilirrubina negativas, pH 7, proteinas 30 mg/dL, UBG
1mg/dL, sangue 250 eritrocitos/uL; Sedimento urinario - presenca de eritrocitos (hematudria
verdadeira) sem presenca de neutrofilos, cristais possivelmente de estruvite (cristaltria) (Figura

2, Anexo |V); Cultura urinaria (Uricult®): negativa.

Diagndstico presuntivo: Cistite idiopatica felina.

Hospitalizagc&o: O Tyson ficou hospitalizado durante a noite. Ndo demonstrou interesse pela
comida e ndo urinou espontaneamente. A frequéncia cardiaca estabilizou para os 134 bpm.
Instituiu-se fluidoterapia com soro salino isotonico a uma taxa de manutencéo (2ml/Kg/h), com o
objetivo de promover a miccdo e diminuir a densidade urinaria.

Tratamento: O Tyson teve alta no dia seguinte e foi prescrito o seguinte tratamento para casa:
dieta urinaria U/R Purina Sx/Ox®; meloxicam (0,05mg/kg, po, SID, durante 5 dias); prazosina
(0,2mg/kg, po, BID, durante 1 semana); foi recomendado diminuir situacdes de stress com 0s
outros gatos da casa e se possivel colocagéo do difusor Feliway®.

Acompanhamento: Passado 2 dias foi feita chamada de seguimento ao dono e este referiu que
o Tyson se encontrava bem, ja ndo tinha hematuria nem peridria. Foi recomendado seguir o
tratamento até ao fim.

Progndstico: A curto prazo o prognéstico € bom, com resolucao dos sinais clinicos em poucos
dias.® A longo prazo em média 50% dos animais recidivam no periodo de 1 ano.>” Gatos com
episodios de CIF podem obstruir.®” Esta situacdo corresponde a uma emergéncia e o animal
deve ser desobstruido o mais rapidamente possivel.

Discusséo: A doenca do trato urinario inferior dos felinos (FLUTD, do inglés Feline lower urinary
tract disease) € o termo usado para descrever qualquer afecdo a nivel da bexiga ou da uretra
nos gatos, podendo ser classificada como obstrutiva ou ndo-obstrutiva, sendo a primeira mais
comum nos machos.® Polaquilria, estranguria, disUria, hematuria e periGria sdo sinais

inespecificos que podem surgir em gatos com FLUTD.**” A FLUTD pode ocorrer devido a
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existéncia de urolitos, tampdes uretrais, tumores vesicais ou uretrais, alteragfes anatémicas do
trato urindrio inferior, infecbes do trato urinario (ITU), lesdes traumaticas, quistos ou tumores
prostéaticos, cistites polipoides ou infeciosas, ou cistites idiopaticas.'?® A cistite idiopéatica felina
(CIF) é a causa mais comum de FLUTD e o seu diagndstico € feito por exclusdo.>® E uma
patologia de manifestagdo aguda com tendéncia para a cronicidade.*’ Em termos histolégicos,
a CIF é classificada em tipo | (ndo ulcerativa e de causa neuroenddcrina; tipo mais comum) e
tipo Il (ulcerativa e de causa inflamatéria).® Gatos com CIF possuem alteracGes a nivel do sistema
nervoso simpatico (SNS) e do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal.>?® Tem sido proposto que o
urotélio possa ser alvo de varios estimulos nervosos provenientes do SNS, por meio da libertacédo
de norepinefrina. Dessa estimulagcdo resulta um aumento dos componentes inflamatdrios e
contracdo do musculo liso da bexiga®, ativando os seus recetores de dor.?** Elevacdo das
catecolaminas séricas e diminuigcdo do cortisol sérico sdo altera¢des que tém sido reportadas em
casos de CIF?5, assim como a diminuicdo da excrecdo urinaria de glicosaminoglicanos (GAG),
alteracdes na permeabilidade da bexiga e na integridade urotelial.® Pelo exposto, a cistite
idiopatica felina deve ser considerada uma patologia resultante da interagdo complexa entre a
bexiga, o sistema nervoso, as glandulas adrenais e o ambiente em que o animal vive.»®* Foram
reportadas alteragdes nos outros sistemas organicos em gatos com CIF, embora a etiologia para
0 aparecimento destes sinais clinicos ainda n&do seja completamente compreendida.'?® A
sindrome de Pandora foi entdo proposta para descrever gatos que apresentam episédios de
cistite idiopatica frequentes e crénicos, conjuntamente com outras patologias (comportamentais,
dermatolégicas, enddcrinas, cardiovasculares e gastrointestinais).?

Nos gatos com episddios de cistite idiopatica, o Unico sinal clinico apresentado € muitas vezes
a peridria.® A palpaco abdominal pode sentir-se uma bexiga pequena e a dor abdominal pode
ou ndo estar presente.! Cristallria, sendo os cristais de estruvite os mais frequentes, e proteinuria
podem estar presentes.® A inflamacdo no trato urinario inferior e consequente vasodilatagéo
predispbe ao extravasamento de proteinas para o limen do trato urinario. A matriz proteica que
se forma pode reter os cristais levando a formacgéo de tampdes uretrais e consequente obstrucao
que constitui assim uma emergéncia clinica.® Esta é a principal causa de obstrucdo em gatos
com FLUTD, devendo também ser considerada a obstruc&o por urolitiase e por espasmo uretral.®
Hematuria e disUria podem estar presentes, sendo consequentes a inflamacgéo.*? Para confirmar
a hematuria, e assim descartar a existéncia de hemoglobinudria ou mioglobinuria, indicadores de
outras patologias, deve sempre observar-se 0 sedimento urinario ao microscépio. O Tyson
apresentou-se a consulta com sinais inespecificos de FLUTD, sendo nestes casos importante
descartar de imediato uma possivel obstrucado, - pouco provavel neste caso, porque a realizacao
do exame dirigido ao aparelho urinario revelou uma bexiga de pequenas dimensdes.

A radiografia abdominal permite identificar a existéncia de urdlitos radiopacos (oxalato de

calcio e estruvite) na bexiga e na uretra.! A radiografia abdominal latero-lateral realizada ao
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Tyson ndo mostrou ser compativel com uma possivel obstrucdo, uma vez que nédo foram
identificados calculos. A ecografia abdominal permite observar a existéncia de urdlitos na bexiga,
hiperecéicos e com sombra acustica, desde que ndo sejam de dimensdes muito pequenas.® E
também util para diagnosticar tumores vesicais ou cistites polipoides e permite suspeitar da
existéncia de rutura vesical, ndo sendo tdo Util para diagnosticar urélitos na uretra.® Na maioria
das vezes observa-se um aumento da ecogenicidade no limen vesical, com suspenséo de
particulas, tal como se verificou no Tyson. Neste caso, supds-se que a ecogenicidade aumentada
seria devido a presenca de cristais ha bexiga, ja que o Tyson apresentava cristallria. No entanto
na maioria dos casos ndo existe associacdo.! Em casos recorrentes de CIF, a cistouretrografia
contrastada (normal em 85% dos gatos com CIF)!, a uretroscopia (bom para diagnéstico de
estrituras uretrais) e a cistoscopia (diagnéstico de cistite intersticial, em que se pode observar
hemorragias petequiais devido a inflamacédo) podem ser realizadas.'*® A recolha de urina por
cistocentese e realizacdo de uriandlise e cultura urinaria séo feitas para excluir a existéncia de
ITU, principalmente em animais mais velhos, que ja sofreram obstrucdo anteriormente e cuja
densidade urinaria é inferior a 1,040.1 O hemograma e a bioquimica estdo normais em gatos com
cistite idiopatica (ndo-obstrutiva).® No caso do Tyson, apesar de o animal ndo apresentar nenhum
sinal de obstrucdo, foi realizada bioguimica e ionograma, confirmando-se que os valores de
creatinina e de K* se encontravam dentro dos valores de referéncia. Animais obstruidos podem
apresentar azotemia e hipercalemia, que pode levar a morte.»? Saliente-se que esta descrito que
entre os gatos com mais de 10 anos que se apresentam pela primeira vez com FLUTD, apenas
5% tém cistite idiopatica.® Nestes, deve ser tomada especial atencdo na procura de outras
patologias que justifiquem os sinais clinicos.

A cistite idiopatica felina ndo tem tratamento curativo, pelo que os objetivos principais passam
por tentar reduzir a inflamagé&o e a severidade dos sinais clinicos durante um episodio agudo e
tentar aumentar o tempo entre episédios.! Em gatos com cistite idiopatica, ndo-obstruidos, os
sinais clinicos resolvem-se com ou sem tratamento passados 2 a 3 dias®’ até 7 dias?, em 85%
dos casos. No entanto, com o objetivo de travar o ciclo inflamatorio (inflamag&o — dor — estimulo
nervoso — inflamac&o) e para deixar o gato mais confortavel, estd recomendada a administracéo
de analgésicos opidides (buprenorfina po, butorfanol po, penso de fentanil) em gatos com
episodios agudos.'?° No caso do Tyson foi recomendado tratamento com meloxicam durante 5
dias. Apesar de bastantes veterinarios prescreverem AINE em casos como este, ndo existem
estudos para j& que comprovem a sua eficicia clinica, para além de que estdo associados a
efeitos secundarios.* Foi também prescrito tratamento durante uma semana com prazosina, um
antagonista alfa-adrenérgico, com o intuito de promover a mic¢cdo diminuindo o espasmo da
musculatura lisa. Nao esta no entanto recomendada a utilizacao deste tipo de medicacdo em
gatos ndo-obstruidos com primeiros sinais de cistite idiopatica.l3®°> Se a CIF é crénica e

constante, e se 0s sinais clinicos ndo resolvem com mudancas no ambiente habitacional e com
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terapia analgésica, podem ser administrados farmacos antidepressivos (ex. amitriplina e
buspirona) e que aumentem a quantidade de GAG no urotélio (ex. polisulfato sddico de
pentosano).®>® A sua administracdo uma vez iniciada ndo deve ser parada repentinamente.®
Durante a hospitalizagédo do Tyson foi realizada fluidoterapia para promover a micgéao e diminuir
a densidade urinaria. A retencdo urinaria esta descrita como fator agravante em casos de cistite,
sendo que neste caso esta também seria agravada pelo facto do Tyson apresentar uma urina
hiperestenurica.! A algaliagdo nestes casos é controversa pelo facto de poder ser causa de ITU.

Uma vez que os episodios de ocorréncia dos sinais clinicos sdo desencadeados por estimulos
nervosos, a chave do tratamento estd na diminuicdo dos niveis de stress do animal.l3®
ModificacBes ambientais multimodais devem ser a primeira alteracdo a implementar num gato
que apresenta a patologia.® Devem ser feitas a varios niveis: alimentacgéo, caixas de areia, zona
de descanso, interacdo com outros gatos, entre outros.® A utilizacdo de feromonas faciais
sintéticas, em forma de difusor para o ambiente, pode ajudar a reduzir a ansiedade.®
Preferencialmente devem haver n+1 caixas de areia (h= nimero de gatos habitantes), com
minimo de 49,5x38cm,® separadas por toda a casa, em zonas sossegadas mas de facil acesso.
O dono deve manté-las sempre limpas, bem como tentar perceber qual o tipo de areia que o
animal prefere, utilizando sempre o mesmo tipo.! Devem ser disponibilizadas tacas de comida e
agua proprias para cada animal, sempre limpas e com comida e agua frescas diariamente.!
Dentro de casa, 0 gato deve possuir uma zona sossegada propria de descanso e zonas onde se
possa esconder.® E também importante introduzir brinquedos que incentivem a atividade
predatéria e zonas para escalar com pontos mais altos onde possa estar, de modo a criar um
ambiente interativo. A interacdo social diaria é também bastante importante.®> Quando se realiza
algum tipo de alteracdo a qualquer nivel, € aconselhado que se deixe o gato escolher utilizar
entre o atual e o que se pretende implementar, de modo a conseguir uma alteracdo gradual. A
introdugédo de cheiros fortes no ambiente do animal deve ser evitada.®

Ainda ndo foi descoberta o tipo de dieta ideal para gatos com cistite idiopatica.> O beneficio
das dietas himidas (com humidade >70%)° em relacdo as dietas secas esta relacionado com o
facto de as primeiras poderem proporcionar um decréscimo na densidade urinaria e consequente
diminuicdo da saturacdo dos componentes calculoliticos.>®” O aumento de proteinas nas dietas
pode aumentar a ingestdo de agua e funcionar como um acidificante urinario natural.® Esta
recomendada a utiliza¢do de dietas secas que acidificam a urina para dissolugéo de urolitos de
estruvite (mas que podem predispor a formacdo de urdlitos de oxalato de célcio) apenas em
gatos com patologia obstrutiva e que apresentem cristalria.>® Em gatos com cistite nao-
obstrutiva a utilizacdo deste tipo de dietas é descrito pela maioria dos autores como ineficaz,
defendendo que os cristais de estruvite ndo tém qualquer impacto no aparecimento de CIF e a
sua remogédo ndo melhora o quadro clinico.!®’ Nestes gatos, o objetivo principal da dieta sera

diminuir os componentes urinarios capazes de provocar irritacdo urotelial.® No caso do Tyson
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optou-se pela prescri¢cdo de dieta U/R da Purina® (Tabela 1, Anexo V), apesar de ndo ter tido
nenhum episédio obstrutivo. No entanto, uma vez que apresentava cristaltria e proteindria,
pretendeu-se evitar a saturacao dos elementos que levam a formacgao dos cristais de estruvite
(fésforo, magnésio e amoénio)® de forma a prevenir uma obstrucéo futura, por formacéo de urélitos
ou tampdes uretrais.” Um estudo recente sugeriu que gatos com episédios agudos de cistite
idiopética ndo-obstrutiva que foram alimentados com dieta seca preventiva (Tabela 1, Anexo 1V),
tiveram uma menor taxa de incidéncia da recorréncia dos sinais clinicos e uma menor duracao
dos mesmos durante um episédio agudo, apesar de a diferenca ndo ter sido estatisticamente
significativa.” No mesmo estudo foi também sugerido que o efeito positivo ndo tenha derivado da
acidificacdo da urina, mas antes da quantidade de antioxidantes e acidos gordos 6mega-3
presentes nas dietas preventivas, que atuaram como anti-inflamatérios.” O estudo foi, no entanto,
de encontro ao descrito previamente por outros autores relativamente a gatos com cristallria
alimentados com dietas acidificantes.’

Gatos com idade inferior a 10 anos, obesos, castrados, com pouca atividade, que vivem dentro
de casa, que sdo alimentados com dieta seca e que ingerem pouca quantidade de 4gua, sao
considerados predispostos a ocorréncia da patologia.l®’ Assim, para além das medidas
anteriores, deve-se tentar um programa de perda de peso e tentar aumentar a ingestao de agua
(através de dietas humidas, dispensadores de agua, agua com sabor). Esta Ultima é fundamental
pelo descrito anteriormente — urinas mais concentradas favorecem a agregacao dos elementos
calculoliticos, além de que agravam a inflamacéo da mucosa vesical. Torna-se assim obrigatorio
nestes gatos medir esse incremento na ingestédo de agua e vigiar a densidade urinaria.?3

Os donos devem ser alertados para a elevada probabilidade de recorréncia desta
patologia.}*® Alguns estudos demonstraram que gatos com remissdo dos sinais clinicos
continuaram a apresentar alteragcdes nos tecidos vesicais durante esse periodo, sendo que o
reaparecimento dos sinais clinicos esta relacionado com situacdes de stress.}?’” O Tyson
encontrava-se dentro dos padrdes de gatos predispostos a ocorréncia da patologia, todavia,
como tinha 11 anos, esperava-se que a recorréncia dos episédios néo fosse tdo frequente.
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Caso clinico n°5: Hematologia — Anemia hemoliticaimunomediada

Caracterizacdo do paciente: A Poppy era uma cadela, da raca Labrador, fémea castrada, com
10 anos de idade e 28,6Kg de peso.

Motivo da consulta: A Poppy foi apresentada ao servico de urgéncia referenciada pelo seu
médico veterinario, para realizar uma transfusdo sanguinea e para investigar uma suspeita de
anemia hemolitica imunomediada.

Anamnese: A Poppy vivia em ambiente interior com acesso ao exterior publico. Era alimentada
com racao seca de qualidade premium. N&o viajava habitualmente. As vacinas estavam
atualizadas (ultima vacinacdo ha 3 meses), e o dono nao soube referir h4 quanto tempo tinha
sido realizada a desparasitacdo. Estava a ser seguida no seu médico veterinario devido a varias
massas na face dorsal do pé direito, que surgiram ha cerca de 4 meses. A CAAF, realizada h4 2
meses, revelou alteragfes compativeis com lipomas e, numa das massas, a presenga de células
inflamatérias e de escassos mastécitos. Apb6s o resultado da CAAF fez esporadicamente
tratamento com meloxicam e tramal e esteve a fazer tratamento com amoxiciclina e acido
clavulanico (a massa reduziu apos instituicio do mesmo). Ha cerca de uma semana que a Poppy
tinha vindo a ficar mais prostrada e com anorexia, e as fezes tinham uma consisténcia mais mole
que o normal. No final dessa semana, foi apresentada no seu médico veterinario e foi-lhe
realizado um hemograma e analitica bioquimica. Esta ultima revelou aumento da ALP, ligeiro
aumento da amilase e hiperbilirrubinemia. No hemograma registou-se hematocrito a 16.9%, MCV
aumentado com MCHC diminuido e reticulocitose, - indicadores de anemia regenerativa. O
esfregaco sanguineo revelou a presenca de esferdcitos. Realizaram-se radiografias torécicas e
abdominais, que estavam normais. Foi-lhe administrada fluidoterapia, oxigenoterapia e
dexametasona (3mg/Kg, iv) e a Poppy foi referenciada.

Exame fisico geral e dirigido: Apesar de apatica, a atitude em estacdo, movimento e decubito
da Poppy era normal. Estava alerta e responsiva aos estimulos, contudo o temperamento era
linfatico. TRC de 2 segundos, frequéncia respiratéria 42 rpm, frequéncia cardiaca 162 bpm,
temperatura de 39,2°C, mucosas palidas e sem brilho. A auscultagdo cardiorrespiratoria n&o
revelou a existéncia de sons anormais e 0 pulso era sincrénico, simétrico e bastante forte.
Desidratacédo inferior a 5%. Palpa¢do abdominal sem dor e sem alteracdes notaveis. Ganglios
linfaticos pré-escapulares, popliteos e mandibulares palpaveis, com linfadenomegalia pré-
escapular. Restantes ganglios linfaticos ndo palpaveis. A exploragdo da Poppy néo revelou a
presenca de parasitas externos (carragas).

Lista de problemas: Pirexia, anorexia, prostracdo, apatia, fezes moles, linfadenomegalia pré-
escapular, taquicardia e taquipneia. Aumento da ALP, hiperbilirrubinemia, esferocitose e anemia
regenerativa (declarados pelo veterinario da Poppy).

Diagnosticos diferenciais: Hemdlise: anemia hemolitica imunomediada idiopética; anemia

hemolitica imunomediada secundaria a: administracdo de antibidtico ou AINE, neoplasia
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(linfoma, hemangiossarcoma, histiocitose maligna, mastocitoma), intoxicagdo por zinco, infecao
virica, hipotiroidismo, lupus eritematoso sistémico (LES), leptospirose, erliquiose, dirofilariose,
babesiose, anaplasmose, leishmaniose, bartonelose, parasitismo por Ancylostoma caninum,

pancreatite, patologia hepatica; Perda de sangue: deficiéncia nos fatores de coagulagao, Ulcera

gastrica; Coagulacao intravascular disseminada (CID), sindrome de Evans, sindrome hemolitico-
urémico, diabetes mellitus.

Exames complementares (Anexo V): PCV: diminuido (17%), Total de sdélidos: dentro dos

valores de referéncia, Hematdécrito: diminuido (16%), Hemoglobina: diminuida, Glicemia:

normoglicemia (Tabelas 1, 5 e 6, Anexo V); Teste de autoaglutinacdo salina: fortemente positiva

(sem presenca de rouleaux quando vista a lamina ao microscoépio); Esfregaco sanguineo:

presenca de esferocitos. Ndo se observou a presenca de hemoparasitas; Ecografia abdominal:

hepatomegalia, com parénguima e ecogenicidade normais, sem evidéncia de patologia. Pequena
acumulacéo de liquido livre no abdomen cranial, entre o lobo hepético lateral esquerdo e o baco.

Restantes 6rgdos sem alteragfes identificaveis; cPLI: resultado pendente; Titulos séricos de Ac

e PCR (de agentes patogénicos transmitidos por vetores): resultados pendentes.

Diagnéstico final: Anemia hemolitica imunomediada.

Tratamento instituido: Iniciou-se tratamento com clopidogrel (po, SID), omeprazol (po, SID),
buprenorfina (iv, TID), sucralfato (po, BID), prednisolona (2mg/Kg, po, BID). Apés o resultado do
teste rapido de compatibilidade sanguinea (grupo sanguineo DEA 1.1 negativo), foi feita
transfusdo sanguinea de 370ml de globulos vermelhos durante 4 horas (Tabela 3, Anexo V). No
dia 2 de manha, adicionou-se a terapéutica doxiciclina (10mg/Kg, po, SID), paracetamol (10
mg/Kg, iv, BID), azatioprina (2mg/Kg, po, SID), como segunda linha imunossupressora, e
clorfeniramina (po, TID). No dia 2 a noite associou-se acido acetilsalicilico (0,5 mg/Kg, po, BID)
a terapia antiplaquetaria.

Hospitalizac&o e evolugdo do caso: Os valores dos parametros dos exames fisicos realizados
a Poppy ao longo do tempo encontram-se discriminados na Tabela 2, Anexo V.

Depois da transfuséo (03h00 do dia 2), foram realizadas analises: Gasometria (tabela 4, Anexo
V): os parametros PCO,, HCO3 e BE(ecf) estavam diminuidos - sugestivo de acidose metabdlica
com alcalose respiratéria compensatoria, apesar do pH estar dentro dos vr; PCV: diminuido
(20%) (Tabela 1, Anexo V); Glicemia: hiperglicemia (Tabela 5, Anexo V).

No dia seguinte de manhé (dia 2), foi repetido o teste de autoaglutinacdo salina, cujo resultado

continuou a ser fortemente positivo, e 0 esfregaco sanguineo revelou esferdcitos, anisocitose

marcada, com contagem normal de plaquetas e leucdécitos. A gasometria foi repetida (Tabela 4,
Anexo V): HCOgs, BE(ecf) e PO, diminuidos. O hemograma (Tabela 6, Anexo V) revelou um
hematdcrito diminuido, uma anemia macrocitica e hipocrémica, reticulocitose, leucocitose com
monocitose marcada. A bioquimica (Tabela 5, Anexo V) revelou hiperbilirrubinemia, aumento da

ALP, aumento ligeiro da amilase e da lipase, hiperglicemia e uremia. Tempos de coagulacéo
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(Tabela 1, Anexo V): aPTT prolongado. Uriandlise (amostra recolhida por cistocentese

ecoguiada): Andlise macroscépica: urina turva com coloracdo alaranjada-escura; densidade
urinaria: 1,042; Tira urinéria: proteinas 3+, sangue 4+, pH 7, resto dos parametros negativos
(glucose, cetonas, bilirrubina, nitrogénio, UGB); Sedimento urinério: sem presenca de eritrocitos

— sangue na fita urinaria sugestivo de hemoglobinadria. Cultura urinaria: negativa (resultado obtido

passados dias). A Poppy comeu com ajuda e foi colocada a fluidoterapia com Hartmann’s
Solution®, a uma taxa de 60 ml/h. Nesse dia a noite (dia 2) a Poppy comecou a ficar taquipneica

(Tabela 2, Anexo V) e foi realizado um Raio-X toracico: sem alteracdes observaveis (Figura 1,

Anexo V) e medido o gradiente de oxigénio alveolar-arterial (ligeiramente aumentado) — sugere

possivel tromboembolismo pulmonar (TEP). Foi colocado um cateter nasal para realizacao de
oxigenoterapia durante a noite.

Na manha seguinte (dia 3) a Poppy comeu frango mas vomitou passado pouco tempo e foi
administrada dose de maropitant sc. Encontrava-se ictérica, taquipneica e a auscultacdo
pulmonar revelou um aumento dos sons respiratérios dorsalmente e diminuicdo dos sons
ventralmente. A palpagéo ganglionar notou-se linfadenomegalia pré-escapular, mandibular e

poplitea. Repetiu-se a ecografia_abdominal: fluido abdominal livre, ndo o suficiente para ser

drenado. O PCV encontrava-se diminuido (15%) e o aPTT prolongado (Tabela 1, Anexo V).
Devido a piora dos sinais clinicos, a Poppy foi eutanasiada nesse dia.
Discusséo: A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) é uma das patologias imunomediadas
mais reportadas na medicina de animais de companhia, bem como uma das principais causas
de hemodlise.>®3 E uma condicdo patoldgica que envolve mecanismos imunomediados contra os
antigénios que se encontram a superficie dos eritrocitos, causando a sua destruigcdo, através de
uma reacdo de hipersensibilidade do tipo I, envolvendo as IgM e as 1gG.1® A hemdlise causada
pode ser intravascular (com envolvimento das IgM e do sistema de complemento) ou
extravascular (com envolvimento das IgG e do sistema reticuloendotelial (SRE) - figado, baco,
medula 6ssea e ganglios linfaticos), sendo esta Ultima a forma mais comum no cdo.>’ A AHIM
pode ter uma causa primaria/auto-imunef/idiopatica (reportada em 60% a 75% dos casos em caes
com AHIM),” ou uma causa secundaria.l® Exposicdo a farmacos, intoxicacdes, vacinacéo
recente e quadros infeciosos, inflamatérios ou neoplasicos podem estar na origem do
desenvolvimento da patologia.>” As racas Springer Spaniel e Cocker Spaniel apresentam uma
predisposicdo genética para o desenvolvimento da patologia, e esta aparece em animais com
idade compreendida entre 1-13 anos, mais frequentemente em fémeas e em animais castrados.!
Os sinais clinicos apresentados por animais com AHIM s@o normalmente letargia, anorexia,
prostracdo, pirexia, mucosas palidas ou ictéricas, taquicardia, taquipneia, dor abdominal e
vomitos.! A Poppy foi apresentada no hospital com um conjunto de sinais clinicos semelhantes,
no entanto ndo tinha dor abdominal nem vémitos e as mucosas encontravam-se pdlidas. A

consisténcia das fezes pode estar diminuida em casos de AHIM, mas neste caso também podia
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ser justificada pela terapia com antibiéticos que a Poppy havia vindo a fazer nas ultimas
semanas.’ A linfadenomegalia pré-escapular podia ser reativa, por envolvimento do SRE na
hemdlise extravascular, no entanto, teria sido oportuno realizar uma CAAF do ganglio linfatico.

Os sinais clinicos devem ser associados as andlises laboratoriais. Deve ser realizado um
painel bioquimico e hemograma completos, observado o esfregaco de sangue, realizada prova
de autoaglutinagdo salina e, caso néo haja resultado confirmatério nesta Gltima e/ou ndo haja
presenca de esferdcitos no esfregaco de sangue, estd recomendada a realizacdo do teste de
Coombs® direto (teste com sensibilidade de 60% a 80% e baixa especificidade - falsos positivos
sdo frequentes).® Contudo, a citometria de fluxo é o teste mais especifico para diagnosticar a
existéncia de anticorpos contra os antigénios eritrocitarios.? Um resultado positivo na prova de
autoaglutinacdo ou no teste de Coombs® (sugere a presenca de IgM e IgG a superficie da
membrana dos eritrocitos), a presenca de esferdcitos no esfregaco sanguineo (11-50 esferdcitos
por campo na ampliacdo x1000)! e a presenca de anemia regenerativa (reticulocitose,
anisocitose, anemia hipocrémica e macrocitica) sdo os principais achados laboratoriais
encontrados em animais com AHIM.>2 A anemia, em 70% dos casos de AHIM, é regenerativa.
Nos restantes casos, a resposta regenerativa pode tardar 3-5 dias a aparecer ou nunca chegar
a acontecer, em casos em que ha a producdo de anticorpos contra os percussores medulares.*®
Outros achados analiticos que também podem estar presentes sao um leucograma inflamatorio
com monocitose marcada e neutrofilia com desvio a esquerda, trombocitopenia (em 60% dos
animais com AHIM, justificada pelo surgimento concomitante de sindrome de Evans, CID ou por
sequestro esplénico), aumento da ALT, da ALP e da ureia (devido a hipoxia hepatica e renal),
hiperbilirrubinemia e hemoglobinemia (esta Gltima sugere hemélise intravascular).'® A uriandlise
pode revelar hiperbilirrubindria ou hemoglobinuria, levando a observacao macroscépica de uma
urina com coloracéo que pode ir de laranja a vermelho escuro.}>® A Poppy apresentava um
hemograma e um painel bioquimico compativeis com a existéncia de AHIM (Tabelas 5 e 6, Anexo
V). Na uriandlise realizada, a presenca de hemoglobindria sugeria a existéncia de hemdlise
intravascular, apesar de a Poppy néo apresentar hemoglobinemia. No entanto, a esferocitose e
hiperbilirrubinemia com surgimento de ictericia ao 2° dia, sugerem uma hemoélise extravascular
com aparecimento de ictericia por ter sido ultrapassada a capacidade de conjugacéo hepatica.®
A proteinaria observada na fita urinaria da Poppy podia ter origem pré-renal, renal ou pos-renal.
A proteinuria de origem renal poderia ter surgido como resultado de uma possivel necrose tubular
causada pelo dano provocado pela possivel existéncia de hemoglobina livre (resultante da
hemdlise intravascular), falha renal devido a hipoxia tecidular, ou como resultado do surgimento
de glomerulonefrite por deposicdo de imunocomplexos.'® A leséo renal causada por agentes
infeciosos como a Leptospira spp. ou a Ehrlichia canis devia também ser considerada, uma vez
que nado houve tempo de obter os resultados dos testes seroldgicos. A possivel acidose

metabdlica presente neste caso poderia ser justificada quer pela existéncia de uma falha renal
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aguda, por um possivel TEP, ou pelo excesso de anaerobiose face a uma condi¢do de hipoxia
devido a anemia presente.? A existéncia de liquido abdominal livre poderia ter sido resultado da
diminuicdo da presséo oncotica (por falha renal ou por falha hepatica), da possivel hipertensédo
pulmonar resultante de um TEP, ou devido ao surgimento de CID.?

Uma vez diagnosticada a patologia, a diferenciacdo de AHIM priméria de secundaria é feita
descartando as possiveis causas secundarias, através da realizacdo de exames
complementares.:’ Devem ser realizadas radiografias toracicas e abdominais, ecografia
abdominal (animais com AHIM podem apresentar hepatoesplenomegalia), cultura urinaria e
titulos de anticorpos para descartar doencas infeciosas.!’ Esta recomendada punc¢do da medula
6ssea em casos em que a anemia é ndo regenerativa.®> Em cdes com AHIM severa, e que
apresentem outros quadros patologicos, deve ser descartada a existéncia de LES, através do
doseamento dos ANA.° Os exames complementares realizados a Poppy néo revelaram nenhuma
causa que pudesse justificar o quadro patoldgico, no entanto, os resultados pendentes da cPLI
e dos titulos de anticorpos, bem como a falta de um diagndstico exato da massa que a Poppy
apresentava no membro posterior direito, deixam em aberto a possivel existéncia de uma
pancreatite, de uma infegdo por um dos agentes mencionados nos diagnésticos diferenciais do
presente caso, ou de uma neoplasia. A terapia com AINE e AB a que a Poppy foi sujeita é
também uma hip6tese plausivel para o desencadeamento da AHIM neste caso.

Em casos de AHIM, os principais objetivos terapéuticos sao eliminar a causa identificada no
caso das AHIM secundarias, diminuir a hemdlise, diminuir a hipoxia tecidular (transfusdes
sanguineas e oxigenoterapia), prevenir a ocorréncia de CID, tromboembolismos e infe¢Bes
bacterianas secundarias, e administrar tratamento de suporte (gastroprotetores).?® O
tratamento imunossupressor de primeira linha contempla o uso de prednisolona (1-2 mg/Kg, po,
BID). Como segunda linha recomenda-se a associa¢gdo de azatioprina (2mg/Kg, po, SID) com
prednisolona, quando o animal ndo responde passados 5 a 7 dias, ou quando foi necessaria
mais do que uma transfusdo de sangue, ou ainda em casos em que haja hemdlise intravascular
e hiperbilirrubinemia marcadas.! Como terceira linha recomenda-se a administracdo de
micofenolato de mofetil (10mg/Kg, po/iv, BID; menos efeitos secundarios em comparagdo com
os outros farmacos)’ ou de ciclosporina (5mg/Kg SID ou o dobro da dose BID), em combinacéo
com prednisolona.! Quando iniciado o tratamento, a reversdo do quadro patolégico pode
comecar a ser notada apenas ao fim de 7 dias.! A utilizacdo de danazol, leflunomida,
ciclofosfamida ou hIVIG esta também descrita, em casos refratarios ao tratamento anteriormente
mencionado.>’ A descontinuidade da terapia depende da resposta de cada animal. No entanto,
existem casos em que € necesséria a administracdo de uma dose minima de imunossupressores
durante toda a vida.! A transfusdo de sangue deve ser considerada com base na observagéo do
hemograma e do estado geral do animal. A transfus@o apenas de eritrécitos é preferivel, caso o

animal ndo esteja desidratado.>* Como tratamento preventivo de tromboembolismos recomenda-
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se a administrac@o de farmacos anti-plaquetarios como a aspirina e o clopidogrel, que previnem
trombos arteriais, e anticoagulantes como a heparina, que previnem trombos venosos.* Uma
dose baixa de aspirina combinada com clopidogrel tem sido utilizada em pacientes com AHIM
fulminante.* O citrato de sildenafil pode ser utilizado em casos de TEP.? No caso da Poppy, como
ndo houve um incremento significativo do hematdcrito apés a transfusdo de sangue (os detalhes
da transfuséo realizada encontram-se na Tabela 3 do Anexo V) e como o estado geral da Poppy
ndo apresentava melhoras, decidiu implementar-se tratamento de segunda linha no 2° dia de
internamento. Para cobrir infe¢cdes secundarias e possiveis infecbes que justificassem o quadro,
foi administrada doxiciclina. A associacdo de aspirina com clopidogrel foi realizada na altura em
que a Poppy comecou a ficar taquipneica (Tabela 2, Anexo V). Nessa altura, o gradiente Alveolar-
arterial estava aumentado, o que indica que as trocas de oxigénio para o sangue ndo estavam a
ser efetuadas corretamente, e 0 aPTT na manha seguinte estava prolongado, o que leva a crer
a possivel ocorréncia de um TEP secundario a CID. Hipertensdo pulmonar observada na
ecocardiografia, padrao intersticial marcado na radiografia pulmonar e aumento do gradiente de
oxigénio Alveolar-arterial, sdo alguns dos achados que juntamente com o aparecimento de
dispneia fazem o clinico suspeitar de um TEP.2” No entanto, a técnica ideal para o diagnéstico
de TEP é a angiografia pulmonar por tomografia computorizada (CTPA).2

O aumento da concentracao sérica de ureia e bilirrubina, o aparecimento de ictericia marcada,
0 aumento da ALP, da creatinina e do aPTT, a diminuicdo do PCV (menor de 20%),
trombocitopenia, estados de hipercoagulabilidade (diagnosticados através de TEG e que surgem
em grande parte dos animais com AHIM), sdo indicadores de mau progndstico.l2346 A
mortalidade associada a AHIM primaria varia entre os 20% e os 80%,*’ sendo as principais
causas de morte o TEP, a CID e as infegGes secundarias.>* A fraca resposta a terapia
imunossupressora, a falta de apetite, os vomitos, a letargia, a descida do PCV, a ictericia
marcada, o suspeito TEP e a possivel falha renal e hepética culminaram na tomada de decisao
de eutanasia da Poppy.
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Anexo |: Luxacao anterior do cristalino bilateral

Figura 1. Radiografia toracica pré-cirargica, projecao latero-lateral. Imagem compativel com cardiomegalia.
(Imagem gentilmente cedida pelo HYNM)
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Figura 2. Evisceracdo com colocaciio de protese intraescleral. E realizada uma incis&o na unido esclerocorneal, o
globo ocular é eviscerado e € deixada uma concha escleral e a cornea. Depois de controlada a hemorragia intraocular,
durante a cirurgia, é colocada uma prétese de silicone em substituicdo do globo ocular. Adaptado de’.

Figura 3. Extracio extracapsular do cristalino. E realizada uma incisdo de 180° na unido esclerocorneal, e a capsula,
0 nucleo e o cortex do cristalino sé@o retirados manualmente, seguindo-se uma lavagem rigorosa por forma a extrair
guaisquer particulas remanescentes do cristalino. A capsula posterior do cristalino, que se encontra aderida ao vitreo,
permanece intacta nos casos em que néo existe luxacéo anterior e em que a cirurgia € realizada apenas para retirar
a lente com catarata. Adaptado de’.

Figura 4. Reducéo trans-corneal. Com o animal anestesiado, coloca-se a lente na caAmara posterior, aplicando pressao

na cérnea, como demonstrado na imagem. Depois do cristalino estar ja& na camara posterior, e para evitar que volte a
passar para a cAmara anterior, deve ser instituida terapia com miéticos para o resto da vida do animal. Adaptado de®.
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Anexo II: Pioderma secundaria a dermatite atdpica

Figura 1 Tricograma. Pontas dos pelos partidas — compativel com patologia pruritica.
(Imagem gentilmente cedida pelo HYNM)

Fase de diagnostico

Descartar causas de com 2 opgoes:

Animal com prurido prurido de origem n&o Dermatite atépica ou
alérgica alergia alimentar

Descontinuar tratamento : : o .
farmacolégico ao fim de Terapia com corticosteroides (até

aos 10 dias), continuada com
2-3 meses oclacitinib (a partir dos 10 dias) +

(tempo para poder interpretar 0s Dieta de eliminag&o durante 3 meses
resultados da dieta de eliminacéo)

O prurido recorre?

Nao Sim
Provocacéo alimentar Corticosteroides outra vez
Prurido recorre Prurido resolve
Alergia alimentar Dermatite atopica*

Esquema 1. Método de diagnéstico pensado para diferenciar dermatite atépica de alergia alimentar na Nela.
*Nesta fase, pode ser posteriormente feita provocacéo alimentar para tentar perceber se existe alergia alimentar
associada. Contudo, néo é facil fazer o diagndstico de alergia alimentar em cdes que também tém dermatite atdpica.
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Manifestagao diaria de sinais clinicos durante o teste de diagnéstico de hipersensibilidade dermatoldgica

. e:ijrﬁhaaggo e:ijrlr(:’izaaggo Qutros Dosztﬁ/g rcljrg:lplo Escal_a de || el mancizggt:éﬁes
Dia . - . itens . " prurido das fezes -
oferecida ingerida . anti-pruritico clinicas a
Ingeridos S (0-5) (0-5) :
(@ ()] administrado assinalar
2

(.)

Tabela 1. Possivel método de avaliagdo da evolugdo diaria do quadro clinico do animal, para ser preenchido pelo

proprietério durante o diagndstico da causa da hipersensibilidade dermatoldgica.

(Adaptado de Roudebush P, Guilford WG, Jackson HA (2010) “Chapter 31: Adverse reactions to food” In Hand MS,
Thatcher CD, Remillard RL, Roudebush P, Novotny BJ (Eds.) Small Animal Clinical Nutrition, 5th ed., Mark Morris
Institute ,626-627)
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Gréfico 1. Frequéncia do aparecimento de alergia alimentar, pioderma e sobrecrescimento de Malassezia spp. em

animais com dermatite atdpica, segundo estudos®.
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Anexo lll: Sindrome de obstrugéo das vias aéreas dos braquicéfalos

al b

Figura 1. Traqueobroncoscopia. N&o foi observado colapso nem hipoplasia da traqueia.
(Imagens gentilmente cedidas pelo servigo de cirurgia do HVNM)
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Figura 2. Rinoplastia: recessdo em cunha vertical da cartilagem nasal dorsolateral. O plano nasal foi lavado e
desinfetado com povidona iodada. Com recurso a uma lamina de bisturi n°11, foi feito um corte em V invertido na parte
dorsolateral da cartilagem nasal. De seguida suturou-se a margem lateral @ margem medial, com 3 pontos simples
interrompidos, com recurso a fio de sutura sintético monofilamentar absorvivel 3-0 (poliglecaprona).
a — antes da cirurgia; b, ¢ — intervencao cirargica; d- resultado final.
(Imagens gentilmente cedidas pelo servigo de cirurgia do HVNM)
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Figura 3. Estafilectomia mediante corte e sutura por secg¢Bes. A parte caudal do palato mole foi colocada

rostroventralmente e mantida nesta posicéo através de um ponto de fixacdo com fio de sutura. Foi calculada a porcéo
de palato mole que iria ser seccionada. A recessao foi feita com recurso a tesoura curva. O palato foi seccionado e
suturado a partir do lado direito (imagens a. e b.) e procedeu-se da mesma forma no lado esquerdo (imagem d.). A
sutura realizada foi uma sutura simples continua unindo a mucosa nasofaringea a mucosa orofaringea do palato. Foi
utilizado fio de sutura monofilamentar sintético absorvivel 3-0 (poliglecaprona). No fim, foi administrado acetato de
metilprednisolona e lidocaina, im, diretamente no palato mole.

(Imagens gentilmente cedidas pelo servico de cirurgia do HVNM)

Figuras 4 e 5. Radiografia toracica (imagem a esquerda) e radiografia abdominal (a direita), projecéo latero-lateral,
realizadas antes da cirurgia.
(Imagens gentilmente cedidas pelo HVNM)
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Anexo |V: Cistite idiopatica felina

Figura 1. Radiografia abdominal — Auséncia de urolitos radiopacos no trato urinario inferior.
(Imagem gentilmente cedida pelo HYNM)

S

M

Figura 2. Sedimento urinério observado ao microscépio, com ampliagdo x20, ap6s recolha de urina por cistocentese.
Podem observar-se cristais provavelmente de estruvite.
(Imagem gentilmente cedida pelo HYNM)

BRI Dieta Dieta DI Fgllne Valores de
S * UR Purina® Aol
Componentes Preventiva Controlo St/OX® Referéncia’
Proteina (%) 36,6 34,7 35 32a45
Célcio (%) 0,7 1,4 0,8 0,6al1,0
Fasforo (%) 0,7 1,2 0,8 0,5a0,9
Magnésio (%) 0,07 0,12 0,08 0,07 a0,14
Saodio (%) 0,3 0,3 1,2 0,3a0,6
Potéssio (%) 0,89 0,84 0,7 NM
Cloretos (%) 0,93 0,51 2,4 NM
Total de acidos Omega-3 (%) 0,6 0,2 Presente 0,35a1,0
Acido docosahexaenéico (%) 0,15 0,01 Presente NM
Acido eicosapentaendico (%) 0,22 0,02 Presente NM
Acidos Omega-6:0mega-3 5 20 - NM
Vitamina E (U.l./KG) 965 51 700 NM

Tabela 1. Comparacgéo entre a constituicdo das dietas preventiva e de controlo incluidas num estudo com gatos com
CIF ndo-obstrutiva’, com a dieta comercial prescrita ao Tyson (Feline UR Purina® St/Ox®).

*Valores dos constituintes das dietas preventiva e de controlo realizadas no estudo’. **Recomendacdes nutricionais
para prevengdo simultanea de CIF e de aparecimento de cristais de estruvite e de oxalato de calcio. O pH urinario
desejado € entre os 6,2 e o0s 6,4. (Forrester SD, Kruger JM, Allen TA (2010) “Chapter 46: Feline Lower Urinary Tract
Diseases” In Hand MS, Thatcher CD, Remillard RL, Roudebush P, Novotny BJ (Eds.) Small Animal Clinical Nutrition,
5th ed., Mark Morris Institute, 946).

NM — ndo mencionado.
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Anexo V: Anemia hemolitica imunomediada

i

Figura 1. Radiografia toracica realizada no dia 2 de hospitalizacdo, quando se suspeitou da ocorréncia de um
tromboembolismo pulmonar (TEP). Nao se verificam altera¢des no padrao pulmonar, contudo tal ndo é significativo
para descartar o possivel TEP.

(Imagem gentilmente cedida pelo servico de imagiologia da VNR)

Dias
1 2 2 2
Parametro 20h00 | 03h00 | 08h00 | 11h00
PCV (%)
(vr:35-55%6) 7 20 23 15
Total Sélidos (TS)
(9/L) 74 70 100 80
(vr:55-75 g/L)
PT (s)
(vr:14-19s) ) - 153 | 158
aPTT (s)
(vr:75-105s) - - 153,7 | 173,0

Tabela 1. PCV, total de sdlidos e tempos de coagulacéo.

Dias 1 2 2 2 3 3
20h00 03h00 08h00 20h00 08h00 11h00
Parametros
Frequéncia 42 80 36 90 70 24

respiratéria
(vr: 24-40 rpm)

Frequéncia 162 100 80 100 90 80
cardiaca
(vr: 80-120 bpm)
Mucosas Palidas | Palidas | Palidas/ | Palidas | Palidas/ | Ictéricas
Ictéricas Ictéricas
Temperatura (°C) 39,2 38,1 38,2 38 38,4 37,5

(vr: 38-39°C)
Tabela 2. Parametros do exame fisico durante a hospitalizacdo da Poppy.

Hora -
21h00 | 21h10 | 21h20 21(;11?;]008te
Parametros
Taxa de
transfus&o (ml/h) 14 28 56 100

Tabela 3. Transfusédo sanguinea realizada na Poppy no dia 1 (dia de admissao no servico de urgéncia). Durante a
transfusdo a Poppy apresentou-se normotérmica, taquipneica (FR entre os 60 e 90 rpm), com frequéncia cardiaca nos
valores normais e a PAS entre 136 e 197 mmHg. Nao apresentou vomitos nem dispneia durante toda a transfuséo.
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Dias 2 2 Valores de
Pardmetros 03h00 14h00 Referéncia
pH 7,383 7,363 | 7,351 -7,443
PCO> 35,5 33,6 — 41,2 mmHg
POz 44,9 40,0 — 50,0 mmol/L
HCOs 20,8 — 24,2 mmol/L
BE(ecf) -5 — 0 mmol/L
cSO2 80,5% | 66,7 % | 290%
cTCO2 20,3 21,3 17,0 — 25,0 mmol/L
AGapK 14 12 8 — 25 mmol/L
Tabela 4. Gasometria venosa.
I 1 2 2 2 .
Valores de Referéncia
Parametros 20h00 | 03h00 | 10h00 14h00
Glucose 7,3 3,89 — 7,95 mmol/L
Ureia - - - 2,5 —9,6 mmol/L
Creatinina - - 63 73 44 — 159 umol/L
Lactato - 1,83 - 1,90 0,60 — 2,90 mmol/L
Fésforo - - 1,52 - 0,81 — 2,20 mmol/L
Na* - - 139 — 150 mmol/L
K* - 4,8 - 3,4 3,4 — 4,9 mmol/L
Cl - 127 - 106 — 127 mmol/L
Ca?* - 1,26 - 1,28 1,12-1,40 mmol/L
Proteinas totais - - 66 - 52 - 82 g/L
Albumina - - 32 - 22 -39 g/L
Globulina - - 34 - 25 —-45g/L
ALT - - 52 - 10 -125 U/L
ALP - - - 23 -212 U/L
GGT - - 2 - 0-11U/L
Bilirrubina total - - - 0 — 15 pmol/L
Colesterol - - 7,95 - 2,84 — 8,26 mmol/L
Amilase - - - 500 — 1500 U/L
Lipase - - - 200 — 1800 U/L
Tabela 5. Bioquimica e lonograma.
Dias 1 2 2 2
20h00 03h00 10h00 14h00 | Valores de Referéncia
Parametros
RBC - - - 5,65 — 8,87 x10%?/L
Hematdcrito 35-55%
Hemoglobina 12-17 g/dL
MCV - - - 61,6 — 73,5 fL
MCH - - 24,0 - 21,2 —25,9 pg
MCHC - - - 320 -379 g/L
RDW - - - 13,6 — 21, 7%
%Reticulécitos - - - 0,5-2%
WBC - - - 5,05 — 16,76 x10°%/L
Reticuldcitos - - - 10 — 110 x10%/uL
Neutrdfilos - - - 2,95 — 11,64 x10%/L
Linfécitos - - - 1,05 - 5,10 x10°%/L
Monécitos - - - 0,16 — 1,12 x109%/L
Eosinofilos - - - 0,06 — 1,23 x10%/L
Basofilos - - 0,00 - 0,00 — 0,10 x10%/L
Plaguetas - - 164 - 148 — 484 x10%/L

Hemograma. Suspeita de agregacao plaquetéaria e de eritrécitos nucleados.
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Tabela 6.



