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Resumo

No periodo compreendido entre Outubro de 2008 e Margo de 2009 decorreu o estagio
curricular. Este foi repartido entre duas instituicdes, o Hospital Clinica Veterinaria da
Universidade Auténoma de Barcelona e o The Queen’s Veterinary School Hospital, na
Universidade de Cambridge.

O estagio permitiu assistir e cooperar em diversas areas que englobam a clinica e
cirurgia de pequenos animais, nomeadamente consultas externas, cirurgias, internamento e
urgéncias veterinarias. O objectivo pretendido com estagio seria, além de experiéncia,
conhecimento, autonomia e pratica clinica a nivel de diagnésticos e tratamentos, a capacidade
de decisdo e estruturagdo de raciocinio diagndstico. Deste modo, concretizou-se no
fundamental o exigido a realizagdo de um estagio, passando pelo aprofundamento e
aperfeicoamento dos conhecimentos e de técnicas nas mais distintas areas que constituem a
pratica veterinaria, tal como a medicina interna, a neurologia, a dermatologia e a cirurgia de
tecidos moles, a oftalmologia e a ortopedia.

Este periodo fundamental no Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria ofereceu a
possibilidade de colaborar com equipas de excelentes médicos e auxiliares, que pela sua
pratica e conhecimento transmitiram a importancia do trabalho de equipa, da abordagem
sistematica ao paciente e da relagao Médico Veterinario, Paciente e Cliente.

Este relatdrio reflecte o seguimento de varios casos clinicos que foram acompanhados
durante o estagio curricular. E de salientar a extrema importancia e mais-valia da realizagéo
dos casos clinicos na capacidade de pesquisa e investigacdo alcangando-se assim

consolidacido nos conhecimentos.
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Caso Clinico n°1: Urologia - DTUIF com obstrugao uretral por urolitiase de
estruvite

Caracterizagao do paciente e motivo da consulta: Cosita, gato, macho castrado
(vasectomia), Europeu comum, com 2 anos e meio de idade e 7 kg de peso, apresentou-se a
consulta com queixa de episodios de “urina com cor vermelha nas ultimas 2 semanas, ter
vomitado quatro vezes ontem e ndo comer nem urinar desde ontem”.
Anamnese: O Cosita estava correctamente vacinado e desparasitado externa e internamente.
Vivia em Montcada, num apartamento, sem acesso ao exterior, a ervas, lixo ou toxicos e sem
outros coabitantes animais. N&o tinha habito de escavar a terra nem realizava viagens. Comia
racao seca de qualidade superior e tinha livre acesso a agua. Fezes normais. Actualmente ndo
tomava nenhuma medicagéo e foi sujeito a uma unica intervengao cirurgica, a castragédo, ha
cerca de um ano e meio atras. Apés os donos verificarem a cor vermelha da urina, levaram o
Cosita ao veterinario habitual, o qual ndo realizou qualquer exame e o tratou com corticoterapia
injectavel e amoxicilina + &acido clavulanico (ambos de dose desconhecida), sem se ter
verificado melhoria. O Cosita nao apresentava outros problemas quando foi realizada uma
breve anamnese dirigida aos restantes sistemas.
Exame fisico geral: O paciente apresentava-se ligeiramente deprimido, com atitude normal em
estacao, decubito e movimento. O grau de desidratagao era inferior a 5% e a condigao corporal
foi classificada como moderadamente obesa (4/5). As mucosas oral, ocular, prepucial, perianal
e anal estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na mucosa
oral. Os ganglios linfaticos apresentavam-se normais a palpacao. A temperatura rectal era de
37,7 °C, com reflexo perineal e tonus anal adequados, ndo se verificando a presenca de
sangue, muco ou parasitas no termémetro. Os movimentos respiratérios eram regulares,
ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relagcédo inspiragdo: expiragdo 1:1,3,
sem uso de prensa abdominal nem musculos acessérios e com frequéncia de 20 rpm. O pulso
era regular, ritmico, bilateral, simétrico, sem auséncias, de amplitude normal e com frequéncia
de 200 bpm. Nao se verificaram anomalias na auscultagdo cardio-pulmonar nem na palpagao
abdominal.

Exame dirigido ao aparelho urinario: Anamnese dirigida ao aparelho urinario: os donos néo

sabiam definir a quantidade diaria de agua que o Cosita bebia, nem a quantidade diaria de

urina até ontem. Desde ontem ndo urinava. Exploracdo do aparelho urinario: ambos os rins

estavam normais a palpagéo (localizagdo, tamanho, superficie, consisténcia, forma e
mobilidade), a bexiga estava distendida, com parede de consisténcia normal a aumentada e o
Cosita manifestou dor a palpacao. O pénis ndo apresentava alteragoes.

Diagnésticos diferenciais (hematuria + anuria por obstru¢ao urinaria), por ordem decrescente

de probabilidade: urdlitos; neoplasia (intra e extraluminal), corpos estranhos, inflamagao/edema

da uretra ou tecidos circundantes; rolhdes uretrais, estrituras, hemorragia (extraluminal) e
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desordens funcionais (espasmo uretral, dissinergia reflexa).

Tratamento inicial: Apdés exame geral do Cosita, efectuou-se a descompressao da bexiga por
cistocentese e realizaram-se os exames complementares.

Exames complementares: Hemograma: todos os parametros normais. Bioguimica sérica:
BUN 72 mg/dl (n: 20-50); creatinina 5,3 mg/dl (n: 0,8-2,4); Na*, K" e CI com valores dentro dos

intervalos de referéncia. RX abdominal (LL e VD): 3 urdlitos radiopacos com cerca de 3-5 mm

cada, 1 na bexiga e 2 na uretra, caudal a zona onde estariam localizadas as glandulas

bulbouretrais. Ecografia_ abdominal: céalculos na bexiga. Urianalise (por cistocentese): Analise

macroscoépica: cor vermelha, transparente; densidade 1,035 (n:> 1,030); Tira reactiva - pH 8
(n:5,5-7), leucocitos +++ (n: negativo); sangue ++++(n: negativo a +); proteinas +++ (n:

negativo a ++); os restantes valores encontravam-se normais; sedimento urinario: auséncia de

bactérias e leucécitos; presenca de eritrécitos; células epiteliais 1-2 (ocasionais); cilindros

ocasionais; visualizagao de cristais de estruvite. Cultura bacteriana: negativa.

Diagnéstico: DTUIF (Doenga do Tracto Urinario Inferior Felino) com obstrugéo urinaria por
urolitos de estruvite.

Tratamento (cont.): Posteriormente procedeu-se a sedagédo e algaliagdo do Cosita. Foi
aplicada lidocaina topicamente e realizada anestesia com propofol (6,6 mg/kg V). Introduziu-se
o catéter urinario na uretra e efectuou-se um flush de solugéo salina (para distender a uretra e
deslocar os calculos). Apos a desobstrugdo, o Cosita continuou hospitalizado, sendo-lhe
administrada fluidoterapia IV com um litro de solugéo salina (0,9%), a taxa de manutengéo,
suplementada com KCI (5 mEg/250 ml IV) e buprenorfina (0,02 mg/kg IV QID). O catéter
permaneceu durante 3 dias da hospitalizacdo para evitar recorréncia da obstrugdo. A
hospitalizacdo, além de assegurar a inexisténcia de recorréncias, permitiu a avaliagdo dos
valores de BUN, creatinina, electrélitos e a miccao e atitude do Cosita. Ao 4° dia, o Cosita tinha
controle na mic¢gdo, mas com um pouco de estranguria. A bioquimica e urianalise estavam
normais e o seu apetite também. Teve alta e seguiu para casa com tratamento de buprenorfina
0,05ml/kg PO TID e prazosin 0,5mg/kg PO TID (ambos durante 7 dias) e dieta humida s/d
Hil’'s™ (como terapia a longo prazo). Foi também recomendado aumentar a quantidade agua de
bebida e ficou prevista uma revisdo passado 1 més.

Discussdo: Com base na anamnese, exame fisico e exame dirigido ao aparelho urinario,
definiram-se como principais problemas do Cosita: anuria, urina vermelha (possivel hematuria),
dor a palpagédo e aumento do volume vesical, vomito, anorexia e ligeira depressdo. A presenca
de taquicardia (200 bpm) poderia ndo ser um problema clinico porque € muito variavel em
gatos, nomeadamente devido ao stress da manipulagdo. Consideraram-se assim como
diagnodsticos diferenciais para hematdria combinada com anudria por obstrugcao urinaria
(considerando que o processo que causou a obstrucdo provocou a hematuria), por ordem

decrescente de probabilidade: 1° - urdlitos (sendo os mais frequentes a estruvite e o oxalato de
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calcio); 2° - neoplasias (intra ou extraluminal), corpos estranhos, inflamagao/edema da uretra
ou tecidos circundantes. Os diagndsticos menos provaveis eram: rolhdes uretrais (precipitados
de cristais, principalmente estruvite com matriz coloidal), estrituras, hemorragia (extraluminal) e
desordens funcionais (espasmo uretral, dissinergia reflexa) (Houston et al. 2003). Os rolhdes
uretrais, apesar de serem das causas mais comuns de obstrucdo uretral, foram considerados
pouco provaveis uma vez que estes raramente estdo associados a hematuria (Houston et al.
2003). Por sua vez, o espasmo uretral foi considerado pouco provavel porque € mais comum
apo6s desobstrucdo e raramente é causa primaria de obstrugdo (apesar de contribuir para o
aumento da dificuldade em urinar). A dissinergia reflexa, disfungdo neuroldégica que resulta na
incapacidade de relaxamento uretral, € uma anomalia funcional rara dai nao ter sido incluida na
lista dos diferenciais mais provaveis As estrituras também n&o foram consideradas das causas
mais provaveis de obstrugdo devido a auséncia de histéria de trauma ou cirurgia. Os coagulos
nao foram considerados como diferencial pois a hematuria foi considerada como secundaria a
causa da obstrugédo e ndo como a causa primaria da obstrucao.

No RX abdominal observou-se a presencga de 3 urdlitos radiopacos com cerca de 3-5 mm
cada, 1 na bexiga e 2 na uretra. A boa visualizagdo dos cristais no RX, muito radiopacos,
confirmou a hipétese de urolitiase por estruvite e identificou o local da obstrucdo. Pela
ecografia abdominal, confirmou-se também o diagndstico pois visualizou-se o calculo vesical. O
RX e a ecografia abdominal permitiram também descartar as hipoteses de neoplasias,
edemas/inflamacdes e mesmo de corpos estranhos.

Apoés colheita de urina, por cistocentese, efectuou-se a uriandlise. A densidade urinaria
(1,035) indicou que nao havia disfungdo renal. Em casos de urolitiase, pode-se também
verificar a presenca de leucdcitos na urina, mas nao foi o caso de Cosita. Apesar de ja
praticamente descartadas por imagiologia, se uma inflamagao (de origem infecciosa ou néo) ou
uma neoplasia fossem a causa de obstrugcdo, também se poderiam observar leucécitos no
sedimento urinario. A identificagdo de sangue na tira urindria e sedimento confirmou que havia
hematuria. As proteinas elevadas podem dever-se a presenga de sangue na urina, mas €&
importante referir que, em urinas alcalinas (caso do Cosita), pode haver uma falsa elevagao
das proteinas na urina. No sedimento urinario e cultura bacteriana nido se visualizaram
bactérias, o que descartou a presenga de infeccdo urinaria. Quanto a cultura urinaria, ha
autores que defendem que nao ha motivo para fazer urocultura no caso de ser a primeira
obstrucdo ou se ndo ha evidéncia de bacteriuria ou piuria na uriandlise (Ettinger & Feldman
2008), tal como aconteceu no Cosita. A identificacdo de cristais de estruvite no sedimento
urinario estabeleceu o diagndstico de urolitiase por estruvite como causa da obstrugdo. A
elevacdo da BUN, resultante da obstrugdo urinaria pds-renal, indicou que o Cosita estava
azotémico. A creatinina elevada devia-se também a obstrucao pds-renal. Os valores de PT, ALT

e FA estavam normais, assim como os valores de Na’, CI, K. Se o potassio estivesse
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aumentado, seria recomendado realizar um ECG, devido ao risco de arritmias por hipercalémia,
com possibilidade de morte do animal. O risco de arritmias por hipercalémia € maior quando o
paciente apresenta bradicardia, o que também ndo era o caso do Cosita (Rieser 2005).
Poderiam ter sido realizados ainda outros exames complementares como: cistografia de duplo
contraste (que permitiria ver o lumen vesical, mas é importante principalmente para urélitos néo
radiopacos - urato) e uretroscopia e radiografias contrastadas (que poderiam evidenciar melhor
a presenca de estreitamento da bexiga, tumor, pdlipos ou urdlitos) (Ettinger & Feldman 2008).

Através dos exames complementares, foi possivel definir o diagnéstico do Cosita: DTUIF,
com obstrucao uretral por urolitiase de estruvite. A DTUIF ocorre maioritariamente no Inverno,
em climas secos, tendo maior incidéncia em machos castrados, entre os 2 a 6 anos de idade,
com excesso de peso, actividade diminuida e sedentarios (Ettinger & Feldman 2008; Fisher
2006). O facto de ser um gato doméstico de pelo curto traduz uma maior probabilidade de
desenvolver urdlitos de estruvite (Houston et al. 2003). Todas estas caracteristicas se
adequavam ao Cosita. A principal causa de obstru¢gdo em gatos machos sao os rolhdes uretrais
(estruvite com matriz proteinacea) e, logo a seguir, os mais frequentes sao os urdlitos por si s6
(Ettinger & Feldman 2008). Os urdlitos de estruvite e oxalato de calcio sdo os mais comuns em
gatos, mas a visualizagao de cristais na urina nao significa obrigatoriamente risco de urolitiase
(Houston et al. 2003). Para existir urolitiase, € necessario um ambiente adequado,
nomeadamente uma elevada concentracado de formadores de urdlitos na urina, pH adequado e
tempo necessario no tracto urinario para a sua formagéo (Houston et al. 2003; Ettinger &
Feldman 2008). A estruvite, o carbonato de calcio e o fosfato de célcio sdo menos soluveis em
pH alcalino. Tal era o caso do Cosita, ja que o pH da sua urina era de 8 (Ettinger & Feldman
2008). Os de oxalato de calcio, pelo contrario, surgem em gatos com urina acida (Ettinger &
Feldman 2008). Num estudo recente, em que se alimentaram gatos saudaveis com o triplo da
quantidade normal de magnésio, surgiram urdlitos de estruvite na urina. Considerou-se entao
que o0 magnésio era um factor primario da urolitiase por estruvite (Houston et al. 2003). Ainda é
importante referir que, ao contrario do que se acontece em caes, normalmente a urolitiase em
gatos verifica-se em urina estéril, tal como no caso do Cosita.

No caso de DTUIF, a obstrucéo uretral € uma condi¢cao frequente em machos e rara em
fémeas (Ettinger & Feldman 2008; Rieser 2005; Fisher 2006). Nas fémeas os sinais
normalmente limitam-se a disUria e hematuria, enquanto no macho a disuria e hematuria sé sao
apercebidas numa fase inicial (Fisher 2006). Se houver obstrucdo, além das tentativas
improdutivas de urinar, o macho pode apresentar também sinais de depressao, vomitos e
anorexia (por urémia pos-renal), como se verificou no Cosita (Ettinger & Feldman 2008). Devido
a excessiva resisténcia de saida da urina, pode haver aumento da pressdo que leva a
distensao vesical, tal como no caso do Cosita (Ettinger & Feldman 2008). As consequéncias da

obstrugdo dependem do local, do grau e do tempo de obstrugdo. No Cosita a obstrugao tinha
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acontecido ha cerca de 24 horas, mas, num paciente que esteja obstruido durante 4 a 6 dias, a
morte acontece por urémia, causada pela alteragdo do fluxo e equilibrio electrolitico e a
acumulagéo de produtos do metabolismo (Ettinger & Feldman 2008).

Apo6s exame geral do Cosita, efectuou-se a descompressédo da bexiga por cistocentese e
realizaram-se 0s exames complementares: bioquimica sérica (para identificar possivel
hipercalémia), hemograma, urianalise e depois RX para tentar localizar a obstrugao.
Posteriormente procedeu-se a sedagao e algaliagdo do Cosita. Foi aplicada lidocaina
topicamente e realizada anestesia com propofol (6,6 mg/kg 1V). Introduziu-se o catéter urinario
na uretra e efectuou-se um flush de solucédo salina (para distender a uretra e deslocar os
célculos). Apds a desobstrugdo, o Cosita continuou hospitalizado, sendo-lhe administrada
fluidoterapia IV com um litro de solugao salina, 0,9%, a taxa de manutencéo, suplementada
com KCI (5 mEq/250 ml IV) para prevenir hipocalémia pds-obstructiva, que é frequente até 24
horas apds desobstrugdo. De facto, normalmente a excrecao fraccional do potassio aumenta
apo6s desobstrucéo, geralmente derivada do aumento da disponibilidade do sédio no tubulo
distal onde ha trocas de sddio por potassio. A buprenorfina também foi administrada durante a
hospitalizagcado na dose recomendada (0,02 mg/kg IV QID). Este farmaco € um opidide agonista
comummente usado para analgesia em casos de DTUIF aguda, que facilita a remogéo dos
urdlitos (Houston et al. 2003). O catéter permaneceu durante 3 dias da hospitalizagdo para
evitar recorréncia da obstrucdo. Esta hospitalizagdo permitiu assegurar a auséncia de
recorréncias, além de tornar possivel a avaliagcdo dos valores de BUN, creatinina e electralitos.
A miccado e a atitude do Cosita também foram avaliadas. Apds 4 dias, o Cosita comecgou a ter
controlo na micgéo, apesar de ainda apresentar alguma estranguria. Os valores da bioquimica
e urianalise estavam normais e tinha recuperado o apetite. Foi para casa medicado com
buprenorfina 0,05ml/kg PO TID durante 7 dias. Para diminuir o espasmo uretral, € possivel
utilizar fenoxibenzamine ou prazosin durante 7 dias (Ettinger & Feldman 2008). O prazosin (que
foi o usado no Cosita, na dose de 0,5mg/kg PO TID, durante 7 dias) é um antagonista a1-
adrenérgico que aumenta a contractilidade da bexiga (Houston et al. 2003). E usado para
sedacdao e actua como anti-espasmoédico em obstrugcdes uretrais, tendo como efeitos
secundarios a hipotensao/sedagao (Ettinger & Feldman 2008). O uso de antibiéticos é contra-
indicado no caso de nao existir infeccao bacteriana (como no caso do Cosita), devido a
possibilidade de desenvolver resisténcias (Ettinger & Feldman 2008). Os acidificantes de urina
sao contra-indicados no caso de animais azotémicos ou urémicos e, por essa razao, nao foram
administrados ao Cosita (Houston et al. 2003). Foi também recomendada dieta humida s/d
Hil's®, uma dieta menos calérica e com baixos niveis de magnésio, indicada para dissolugcdo
dos cristais de estruvite (Houston et al. 2003; Ettinger & Feldman 2008; Forrester & Roudebush
2007). Essa dissolucao da estruvite costuma demorar cerca de 36 dias (Ettinger & Feldman

2008; Forrester & Roudebush 2007). No entanto, é importante referir que a hipomagnesiémia e
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as dietas acidificantes de urina favorecem o desenvolvimento do oxalato de calcio (Houston et
al. 2003; Ettinger & Feldman 2008; Forrester & Roudebush 2007). No caso do Cosita, também
se aconselhou o aumento da agua de bebida, para acidificar a urina e manter o pH abaixo de
6,4. Para aumentar a ingestdo de agua podem usar-se varias técnicas, como aumentar a
ingestao de sal, adicionar agua a comida, fontes de agua, entre outras (Forrester & Roudebush
2007). A consulta de revisao foi marcada para 30 dias depois, para se avaliar a dissolugdo dos
urolitos através de uriandlise e RX. O pH deve nessa altura apresentar-se mais acido (Forrester
& Roudebush 2007).

O progndstico do Cosita era reservado, uma vez que, apesar de ja controlar a micgao,
ainda apresentava estranguria. Segundo um estudo, a percentagem de recorréncias de
obstrugao uretral é de cerca de 35% (Forrester & Roudebush 2007). A uretrostomia perineal

esta indicada quando ocorre uma segunda obstrucao (Ettinger & Feldman 2008).
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Caso Clinico n°2: Pneumologia - Epistaxis secundaria a infecgao por Ehrlichia
canis

Caracterizagao do paciente e motivo da consulta: O Roig era um cdo, macho inteiro, de
raca Samoyedo, com 3 anos de idade e 29 kg de peso. Apresentou-se a consulta com epistaxis
desde ha cerca de 2 horas.
Anamnese: O Roig estava correctamente vacinado e desparasitado externa e internamente.
Vivia em Santa Maria D’Olo numa vivenda com acesso a um quintal privado, nao tendo
contacto com outros animais, nem acesso a lixos, ervas ou toxicos. Alimentado com uma ragao
comercial seca, de qualidade superior e com acesso livre a agua. Nao tinha antecedentes
médicos ou cirurgicos. Nunca viajou e nao estava a tomar qualquer medicagéo. O proprietario
referiu que, nesse dia, quando foi almogar a casa, “encontrou o Roig a sangrar pelo nariz”. Nao
soube definir se o sangramento era uni ou bilateral nem quando comegou. O proprietario referiu
ainda que o Roig era um cdo bastante activo, sem qualquer relutdncia ao exercicio. Nunca
demonstrou dificuldades respiratdrias, tosse ou espirros, nem qualquer tipo de descargas
nasais. Em relacido aos restantes sistemas, nao foram referidas quaisquer alteragoes.
Exame fisico geral: O Roig apresentava temperamento equilibrado e atitude normal. O grau
de desidratagao era inferior a 5% e a condigao corporal foi classificada como normal (3/5). As
mucosas oral e anal estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2
segundos na mucosa oral. A temperatura rectal era de 38,6°C, com reflexo perineal e ténus
anal adequados, sem conteudo anormal no termdémetro. Os movimentos respiratérios eram
regulares, ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relagdo inspiragao:
expiracao 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem musculos acessérios e com frequéncia de
28 rpm. O pulso era regular, ritmico, bilateral, simétrico, sem auséncias, de amplitude normal e
com frequéncia de 120 ppm. Nao se verificaram anomalias na auscultagao cardio-pulmonar
nem na palpagédo abdominal. Os ganglios linfaticos nao apresentavam alteragdes a palpacao. O
Roig apresentava epistaxis aguda bilateral e petéquias (cerca de 3 na mucosa oral e 10 na pele
da regiao perineal). Olhos e ouvidos sem alteracbes. Exame dirigido ao aparelho
respiratorio: Epistaxis bilateral; sem estridor nasal; prova de permeabilidade das narinas:
ambas as narinas estavam permeaveis e com uma boa coluna de ar; seios frontais paranasais:
normais (a inspecgao, palpagao e percussao); laringe e traqueia: inspecgéo e palpagao normais
(a palpagéo nao induziu tosse); auscultagao pulmonar: normal.

Diagnésticos diferenciais para epistaxis bilateral e petéquias: trombocitopénia (por

diminuigdo da producdo - ehrlichiose, leishmaniose, neoplasia e aplasia da medula dssea,
idiopatica; por aumento da destruigdo - imunomediada idiopatica ou secundaria a neoplasia e
infeccao como ehrlichiose ou dirofilariose; por sequestro - hepatomegalia, esplenomegalia e
linfoma; por aumento do consumo - vasculite causada por rickettsiose, dirofilariose e

neoplasia); trombocitopatia adquirida (ex: ehrlichiose, leishmaniose e mieloma multiplo). Outras
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causas consideradas menos provaveis: hipertensdo primaria; sindrome de hiperviscosidade

(como mieloma multiplo e policitémia); infeccdes fungicas (como aspergilose e penicilose),

parasitarias ou bacterianas; neoplasias nasais; trauma nasal; corpo estranho e abcessos

dentarios; rinite alérgica e rinite linfoplasmocitica.

Exames complementares: Hemograma: plaquetas 60x10%L (N: 200-500x10°L), restantes
valores normais; Bioquimica: pardmetros analisados dentro dos valores normais; Tempo de
hemorragia: 3,4 min (N:2-4 min); Painel de coagulacéo: PT - 8 seg (N: 6,8-8,7 seg) e TTPA -

25,1 seg (N:14,5-25,6 seg); Sorologias de Ehrlichia e Leishmania: positivo para Ehrlichia,

negativo para Leishmania; RX (LL e VD) toracicos e abdominais: sem alteragbes; Ecografia

abdominal: sem alteracdes. Esfregaco sanguineo: média de 8 plaquetas por campo, na

objectiva de imersdo (N: 10-25) e nao foram encontrados hemoparasitas (ndo exclui
diagnostico).

Diagnéstico: Epistaxis aguda bilateral secundaria a infecgéo por Ehrlichia canis.

Tratamento: O Roig foi medicado com doxiciclina 5mg/kg BID PO e famotidina 0,5mg/kg BID
PO, ambos durante 28 dias. Aconselhou-se a utilizacdo profildtica de uma coleira
ectoparasiticida (Preventic®). No dia seguinte, por contacto telefonico, o proprietario referiu que
o Roig ndo voltou a apresentar epistaxis. Aconselhou-se consulta de revisdo passadas 2
semanas, mas o proprietario deveria entrar em contacto caso ocorresse qualquer alteracao do
estado geral do Roig ou o reaparecimento da epistaxis.

Discussao: Com base na anamnese, exame fisico e exame dirigido ao aparelho respiratério,
definiram-se como principais problemas do Roig: epistaxis bilateral e petéquias (cerca de 3 na
mucosa oral e 10 na pele da area perineal). A trombocitopénia e a trombocitopatia adquirida
eram as causas mais provaveis. Nao foram consideradas outras causas de trombocitopénia ou
trombocitopatia como: septicémia e endotoxémia (originariam mais alteragdes no exame geral);
drogas e vacinas (devido a nao evidéncia pela histéria do Roig); DIC, bacteriémia e urémia
(originariam mais alteragbes no exame geral); severa hemorragia (normalmente origina uma
hipotermia inicial). As petéquias e epistaxis também poderiam ser causadas por coagulopatias
congénitas mas estas seriam pouco provaveis na idade do Roig. As causas adquiridas de
deficiéncia nos factores de coagulagdo, como por exemplo a toxicidade por rodenticidas, nao
foram consideradas por ndo existirem dados indicativos na histéria clinica. Além disso, as
coagulopatias tendem a provocar hemorragias internas e nao petéquias. A criptococose
também néo foi considerada por ser mais comum em gatos (Gieger & Northrup 2004). Segundo
0 exame fisico e a histéria do Roig, a hipertensdo e o sindrome da hiperviscosidade eram
diagndsticos pouco provaveis. A hipertensdo porque as caracteristicas do pulso se
encontravam normais. Em caso de sindrome da hiperviscosidade, o Roig apresentaria mais
sinais multissistémicos, nomeadamente anorexia, letargia e depresséo. Além disso, o sindrome

da hiperviscosidade raramente causa petéquias (Gieger & Northrup 2004). O trauma e as
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patologias dentarias, pela inexisténcia de histéria de trauma e pela auséncia de dor e
anormalidades no exame dirigido, foram considerados dos processos locais menos provaveis
(Gieger & Northrup 2004). As neoplasias nasais, as rinites e os corpos estranhos também se
consideraram pouco provaveis. As primeiras sdao mais frequentes em caes mais velhos, as
rinites geralmente ndo resultam em epistaxis como primeiro sinal e os corpos estranhos
normalmente causam espirros (inexistentes no Roig) (Gieger & Northrup 2004). No
hemograma, a trombocitopénia verificada era sugestiva de defeitos de hemostase primaria.
Estes podiam incluir a trombocitopénia (por consumo, destruigdo, sequestro ou diminuicao da
producdo de plaquetas) e a trombocitopatia. Na analise bioquimica, as enzimas hepaticas
normais apoiaram o descarte de hepatomegalia e a auséncia de leucograma inflamatério
apoiava o descarte de doencgas inflamatdrias. A auséncia de hiperglobulinémia favorecia a
eliminagdo de causas neoplasicas e infec¢des cronicas (Gieger & Northrup 2004). O tempo de
hemorragia estava ligeiramente aumentado, o que era compativel com a trombocitopénia
verificada na contagem plaquetaria do Roig. No entanto, é importante referir que, no caso do
numero de plaquetas ser normal, a trombocitopatia também poderia aumentar este tempo. O
tempo de protrombina e o tempo de tromboplastina parcial activada sao efectuadas para testar
a hemostase secundaria (factores de coagulagdo). Estes testes estariam indicados apos
descarte de anomalias da hemostase primaria (nimero e fungéo plaquetaria), o que nao foi o
caso, uma vez que se verificou trombocitopénia. Estas provas foram efectuadas por rotina mas
ndo eram necessarias, uma vez que as coagulopatias nem sequer foram consideradas como
diferenciais. Os RX apoiaram o descarte de neoplasias, nomeadamente pela auséncia de
evidéncia de metastases. Na ecografia abdominal ndo se observaram organomegalias,
nomeadamente hepatomegdlia ou esplenomegalia. A uriandlise, se efectuada, poderia
demonstrar hematuria ou proteinuria, devido a hemorragias do tracto urinario (Heseltine et al.
2003). Outras provas, como flutuagao fecal, citologias nasais, RX nasal, rinoscopia e biopsia
nasal, ndo foram realizadas, uma vez que eram dirigidas a causas consideradas menos
provaveis. O resultado positivo na serologia para Ehrlichia permitiu o diagnéstico. E importante
referir que os resultados destas serologias (ELISA e IFA) podem ser falsos negativos e falsos
positivos (caso de animais que apenas estiveram expostos ao agente) (McQuiston et al. 2003;
Hesentine et al. 2003). A electroforese das proteinas também poderia ter sido efectuada,
apesar de normalmente a gamopatia policlonal (ou, menos frequentemente, a gamopatia
monoclonal) sé se verificar na fase cronica da ehrlichiose (Neer & Harrers 2006; Nelson &
Couto 2008). Outros testes possiveis para diagnéstico de ehrlichiose seriam a cultura
bacteriana, o PCR e o Western blotting a partir de amostras sanguineas (Neer & Harrers 2006).
Estes testes podem mesmo distinguir o tipo de organismo presente (Neer & Harrers 2006). O
diagnostico definitivo de ehrliquiose é apenas confirmado por citologia pela visualizagdo da

moérula no “buffy coat’, em aspirados de figado, bago ou ganglios linfaticos (Heseltine et al.
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2003). No entanto, a morula é dificl de encontrar, uma vez que sO esta presente
transitoriamente na fase aguda da doenga (Heseltine et al. 2003). O diagnéstico € portanto
mais presuntivo, baseado nos sinais clinicos, serologia positiva e resposta positiva ao
tratamento apropriado. No caso do Roig, a resposta positiva ao tratamento confirmou o
diagndstico de ehrlichiose, descartando a hipétese da serologia do Roig ser um falso-positivo.

A ehrlichiose € uma doenga infecciosa causada por rickettsias do género Ehrlichia (Heseltine et
al. 2003). As ehrlichioses sao divididas de acordo com a linhagem de células sanguineas pelas
quais tém predisposi¢ado, podendo ser monociticas, granulociticas ou trombociticas (Heseltine
et al. 2003; Neer & Harrers 2006). A ehrlichiose monocitica canina (EMC) é causada pela
bactéria Ehrlichia canis, E. chaffeensis e E. risticii (Heseltine et al. 2003). A E. canis é a mais
comum e a que provoca sintomatologia mais severa (Nelson & Couto 2008). A ehrlichiose esta
descrita mundialmente, mas ha maior concentragao nas regides tropicais e subtropicais devido
a distribuicao geografica do seu vector, a carraga Rhipicephalus sanguineus (Neer & Harrers
2006). O R. sanguineus, além de vector, é considerado reservatorio primario de E. canis e é
capaz de a transmitir durante cerca de 155 dias, em qualquer estagio de desenvolvimento
(Nelson & Couto 2008). O vector fica contagiado quando ingere sangue canino com leucécitos
infectados, principalmente durante a fase aguda da doenga (Neer & Harrers 2006). A infecgéao
noutro cdo ocorre quando este vector, por mordida, se alimenta do sangue do cao e contamina
o local da mordedura (Neer & Harrers 2006). Pode também ter uma origem iatrogénica, por
meio de transfusao sanguinea (Neer & Harrers 2006). A infecgéo por E. canis ocorre em trés
fases: a aguda, a subclinica e a cronica (Neer & Harrers 2006). A fase aguda comega 1 a 3
semanas apos infec¢do e dura 2 a 4 semanas (Nelson & Couto 2008; Heseltine et al. 2003).
Durante a fase aguda, a bactéria invade as células mononucleares tecidulares, multiplica-se e
provoca hiperplasia no bago, figado e ganglios linfaticos. As células infectadas séao
transportadas pela corrente sanguinea para pulmdes, rins e meninges, aderindo-se ao
endotélio vascular e produzindo vasculite e infec¢gdo do tecido subendotelial. A bactéria invade
também as células mononucleares circulantes formando corpusculos iniciais, corpos
elementares e finalmente as moérulas. Os sinais na fase aguda sdo pouco especificos, como
por exemplo febre, anorexia, depressao ou petéquias (Neer & Harrers 2006). As petéquias e o
sangramento agudo nesta fase, também verificados no Roig, sdo geralmente causados pela
combinagdo da trombocitopénia moderada (por consumo devido a sequestro esplénico ou por
destruicdo imuno-mediada) e vasculite, uma vez que a trombocitopénia apresentada nao é
severa o suficiente para causar sangramento esponténeo (Nelson & Couto 2008). De facto, a
contagem de plaquetas do Roig era de 60x10%L e o sangramento espontaneo verifica-se
geralmente para valores inferiores a 30x10%/L (Gieger & Northrup 2004). Nesta fase também
poderia apresentar ligeira anemia e leucopénia, o que nao se verificou no Roig. A maioria dos

caes imunocompetentes sobrevivem a ehrlichiose, enquanto os animais imunocomprometidos

10



Relatdrio de Final do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

passam para a fase cronica (Nelson & Couto 2008). Os resultados analiticos do Roig
apresentavam como Unica alteragdo a trombocitopénia, indicando que se encontrava na fase
aguda da doenga pois, na fase cronica, € comum a presenga de pancitopénia. A fase subclinica
pode durar meses a anos (Nelson & Couto 2008). Neste caso, os caes parecem saudaveis e a
contagem de plaquetas pode encontrar-se dentro dos valores normais (Neer & Harrers 2006).
O organismo, nesta fase, pode permanecer latente intracelularmente para progredir para a fase
crénica (Nelson & Couto 2008). E na fase crénica que a maioria dos sinais clinicos e
patolégicos se verificam (Heseltine et al. 2003). Esta é caracterizada por pancitopénia
decorrente do comprometimento da medula éssea que pode ser causado por mecanismos
imunomediados, infecgdo no interior da medula dssea ou devido a destruicdo continua de
plaguetas (Neer & Harrers 2006). Na fase cronica, o animal pode apresentar mucosas palidas
(devido principalmente a pancitopénia), febre, fraqueza, hemorragia e edema periférico
secundario a vasculite (Neer & Harrers 2003) (Tabela 1). Nesta fase, a morte pode ocorrer por
perda de sangue excessiva ou por infeccdo secundaria (predisposta devido a leucopénia)
(Heseltine et al. 2003).

A trombocitopénia pode ser encontrada em qualquer fase da doenga, sendo mais severa na
fase cronica. A neutropénia pode ocorrer na fase aguda, embora nao se tenha verificado no
caso do Roig. Na fase aguda, a neutropénia pode dever-se a vasculite, enquanto na fase
cronica € derivada da supressao da medula éssea (Nelson & Couto 2008). A anemia também
poderia ocorrer: regenerativa (por perda de sangue) na fase aguda, ou cronica e nao
regenerativa na fase cronica (por supressdo da medula éssea ou doenga crénica) (Nelson &
Couto 2008). Embora nao tenha sido verificada no Roig, a hipoalbuminémia pode ocorrer na
fase aguda devido a vasculite e na fase cronica por perda glomerular, devido a deposigao de
imuno-complexos ou estimulagdo imune (gamopatia monoclonal ou policlonal) ou por
diminuicdo da produgdo por comprometimento hepatico. O progndstico nesta fase é grave
(Neer & Harrers 2006). Assim, é da maior importéncia encontrar a causa antes de o cao entrar
na fase crénica da EMC. No Roig, nenhum destes sinais se desenvolveu porque a ehrlichiose
foi detectada precocemente e ele foi tratado na fase aguda da doenga.

O tratamento para a ehrlichiose canina inclui agentes anti-rickettsiosos e tratamento de suporte
necessario (como a hidratagdo, transfusbes sanguineas ou transfusbes com plasma
enriquecido com plaquetas). O Roig foi medicado com doxiciclina 5mg/kg BID PO e famotidina
0,5mg/kg BID PO, ambos durante 28 dias (tempo minimo recomendado para tratamento com
doxiciclina) (Nelson & Couto 2008; Neer & Harrers 2006). Outras opgdes terapéuticas seriam
tetraciclinas, cloranfenicol, diproprionato imidocarb e imicarbalide. A tetraciclina ja foi
considerada como tratamento de eleicdo, mas na actualidade a doxiciclina € usada com maior
frequéncia (Neer & Harrers 2006). A doxiciclina é uma tetraciclina semi-sintética com

propriedades anti-bacterianas e anti-rickettsiosos. Normalmente, cerca de 14 dias apos o inicio
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do tratamento com a doxiciclina, os sinais clinicos e a trombocitopénia ficam resolvidos (Nelson
& Couto 2008). Se tal ndo ocorrer, deve ser considerado outro diagnostico (Nelson & Couto
2008). A famotidina € um antagonista dos receptores H, que reduz a secregéo gastrica acida.
Esta foi adicionada ao tratamento do Roig para evitar os efeitos secundarios da doxiciclina,
como nauseas, vomitos, diarreia e ulceragao esofagica. O cloranfenicol é recomendado a
cachorros com menos de 5 meses de idade, porque as tetraciclinas causam amarelecimento
dos dentes em erupgéao (Neer & Harrers 2006; Heseltine et al. 2003). O diproprionato imidocarb
tem demonstrado varios efeitos secundarios, como dor no local de administracdo e sinais
colinérgicos, entre outros (Heseltine et al. 2003; Nelson & Couto 2008). Os esterdides
anabdlicos podem ser usados para estimular a medula 6ssea, mas provavelmente ndo sao
eficazes devido ao défice das células precursoras. Os anti-inflamatérios ou imunosupressores
(prednisona) também podem ser usados na tentativa de evitar os efeitos imuno-mediados da
ehrlichiose que causam a destruicao dos eritrécitos e plaquetas (Nelson & Couto 2008). No
caso do Roig ndo se adicionou nenhum farmaco complementar pelo facto da manifestagéao
clinica ser recente e nao apresentar outros sinais sistémicos (por exemplo, letargia, anorexia,
febre) para além da epistaxis e petéquias. Por outro lado ndo havia necessidade de adicionar
estimuladores da medula éssea, uma vez que o Roig apenas apresentava trombocitopénia
ligeira e ndo uma pancitopénia. E importante referir que um tratamento eficaz nem sempre
resulta em serologias negativas, porque os anticorpos da E. canis podem permanecer durante
meses ou até anos (Heseltine et al. 2003). Geralmente, apenas caes com titulos ndo muito
elevados antes do tratamento tendem a apresentar-se negativos apés tratamento (Heseltine et
al 2003). Assim, a “ACVIM Infectious Disease Study Group” recomenda a monitorizagao da
trombocitopénia e da hiperglobulinémia para avaliar a eficacia do tratamento na eliminagao do
organismo (Nelson & Couto 2008).

Para o Roig o prognéstico era favoravel, porque ele se encontrava na fase aguda da doenga
(Nelson & Couto 2008). Aconselhou-se também a utilizagcdo de uma coleira ectoparasiticida
como medida preventiva, uma vez que o controlo do vector é crucial para a prevencado da

ehrlichiose.
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Caso Clinico n°3: Dermatologia - Atopia

Caracterizagao do paciente e motivo da consulta: Besti (cdo, macho inteiro, West Highland
White Terrier, com 3 anos de idade e 8,9 kg de peso) apresentou-se a consulta com queixa de
prurido generalizado ha cerca de 6 meses.

Anamnese: O Besti estava correctamente vacinado e desparasitado internamente. A Ultima
desparasitacdo externa tinha sido ha 3 semanas, com fipronil (pipetas), sendo geralmente
efectuada a cada 4 a 5 semanas. Vivia em Vallirana, num apartamento, sem acesso a ervas,
lixo ou toxicos e sem coabitantes animais. Nao tinha habito de escavar a terra nem realizava
viagens. Era alimentado com uma ragado comercial seca, de qualidade superior, e tinha livre
acesso a agua. Quando os donos se aperceberam do prurido (ha cerca de 6 meses), levaram o
Besti a uma clinica e ele foi medicado com amoxicilina + acido clavulanico (15mg/kg BID) e
corticoterapia (dose desconhecida) durante uma semana. Iniciou também uma dieta
hipoalergénica comercial (marca desconhecida). Os donos referem que houve ligeira melhoria,
durante uma semana, mas voltou ao quadro inicial. O Besti nunca fez qualquer outro tipo de
medicacdo nem tinha passado médico ou cirurgico relevante. Nas perguntas aos restantes
sistemas os donos nao referiram qualquer outro problema.

Exame fisico geral: O Besti apresentava temperamento equilibrado e atitude normal. O grau
de desidratagao era inferior a 5% e a condigao corporal foi classificada como normal (3/5). As
mucosas oral, ocular, prepucial, peniana e anal estavam rosadas, humidas e brilhantes, com
um TRC inferior a 2 segundos na mucosa oral. Os ganglios linfaticos apresentavam-se normais
a palpacéao. A temperatura rectal era de 38,5°C, com reflexo perineal e ténus anal adequados,
nao se verificando a presenga de sangue, muco ou parasitas no termometro. Os movimentos
respiratorios eram regulares, ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relagéo
inspiracao: expiragdo 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem musculos acessoérios € com
frequéncia de 40 rpm. O pulso era regular, ritmico, bilateral, simétrico, sem auséncias, de
amplitude normal e com frequéncia de 140 ppm. N&o se verificaram anomalias na auscultacéo
cardio-pulmonar nem na palpagéo abdominal. Exame dirigido dermatolégico: Anamnese —
Os proprietarios referiram que o Besti tinha prurido ha cerca de 6 meses, com agravamento
progressivo. A intensidade foi classificada como elevada (grau 4/5), durante todo o dia, com
localizagdo generalizada e sem relagdo com a dieta (hdo melhorou com a hipoalergénica
comercial), banhos, tratamentos dermatoldgicos ou outros factores ambientais. Os proprietarios

referiram também que nenhum coabitante humano se encontrava afectado. Exame a distancia

— normal, sem alteragdes visiveis. Exame particular — pélo bago, depilagao resistente, pele de

elasticidade e espessura normais, hipotricose e eritema na face interna das coxas, orelhas e
regides periorbitarias. Presenca de 2 colaretes epidérmicos de aproximadamente 1 cm de
didmetro na face interna da coxa e axila esquerdas. Na regido abdominal caudal ventral havia

crostas, 1 papula e 2 pustulas. Eritema nos espagos interdigitais, axilas, abdémen caudal
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ventral, regido perianal e pavilhndes auriculares. As restantes areas alvo ndo apresentavam
alteracoes.

Diagnésticos diferenciais (para prurido) como diagnésticos mais provaveis: hipersensibilidade
por atopia, por dermatite alérgica a picada de pulga (DAPP) ou alimentar, pioderma superficial
(bacteriano ou por leveduras — Malassezia), Cheiletiella, sarna sarcéptica; como diagnosticos
menos provaveis: demodecose e dermatofitose.

Exames complementares 1: Tricograma - visualizaram-se pontas partidas.__Raspagem
superficial - negativa. Citologias (por aposi¢cao nas lesbes na face interna das coxas, axilas e

abdoémen) - visualizaram-se cocos e neutrofilos ndo degenerados. Pente fino e fita adesiva -

negativos. Citologia dos dois ouvidos - negativa. Reflexo otopodal - negativo.

Diagnéstico presuntivo: DA (dermatite atdpica) com pioderma bacteriano secundario.
Tratamento e evolugao: O tratamento recomendado para o Besti foi cefalexina 22mg/kg PO
BID (durante 21 dias) e 2 banhos semanais com peroxido de benzoilo 2,5% (Pioderm®) e
Allermyl® logao (monossacarideos, vitamina E, acido linoleico and piroctona olamina) cada 5
horas até revisdo. Deveria também aplicar selamectina (Stronghold®) (6mg/kg tépico), fipronil
(pipetas) cada 3 semanas e dieta hipoalergénica (Hills prescription diet canine z/d ultra allergen
free). Passadas 8 semanas, o Besti voltou ao hospital. Apesar das lesdes secundarias estarem
praticamente resolvidas, o eritema e prurido intenso permaneciam. Assim, conclui-se que a
dieta hipoalergénica nao tinha funcionado e foram recomendados testes de alergenos.

Exames complementares 2: verificaram-se niveis elevados (superiores a 150 EA) de IgE
alergeno-especifica com alguns alergenos, entre os quais a avela (270), o amieiro (211), o
vidoeiro (273), Dermatophagoides pteronyssinus (220) e Dermatophagoides farinae (208).
Tratamento (cont.): Foi recomendado tratamento de hipossensibilizagao (ASIT) e ciclosporina
(5mg/kg PO SID) durante 1 més, com redugéo para 5mg/kg QOD durante 7 semanas, depois
reducado para 5mg/kg a cada 72 horas, até a dose de manutengdo de 5mg/kg por semana.
Foram também recomendados banhos semanais (minimo 1) de clorhexidina. Recomendou-se
ainda a adicdo de acidos gordos essenciais (mega 3 e 6) a dieta, manter o controlo de
ectoparasitas e evitar o contacto do Besti com alergenos. Passados praticamente 4 meses, 0
Besti encontrava-se bem e a dermatite estava controlada.

Discussao: Com base na anamnese, exame fisico e exame dermatoldgico do Besti, definiram-
se como principais problemas: prurido generalizado progressivo intenso (grau 4/5), pélo baco,
depilagéo resistente, hipotricose e eritema na face interna das coxas, orelhas e regides
periorbitarias, 2 colaretes epidérmicos de aproximadamente 1 cm de didmetro na face interna
da coxa e axila esquerdas, crostas na regidao abdominal ventral e 1 papula e 2 pustulas na
regido abdominal caudal ventral. Também havia eritema nos espacos interdigitais, axilas,
regides abdominal caudal e perianal e nos pavilhdes auriculares. Consideraram-se assim como

diagnodsticos diferenciais mais provaveis: hipersensibilidade (atopia, DAPP, alimentar),
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pioderma superficial (bacteriano ou por leveduras — Malassezia) e sarna sarcoptica. Como
diagndsticos menos provaveis, consideraram-se as foliculites (demodecose e a dermatofitose)
uma vez que, nestes casos, geralmente o prurido ocorre secundariamente as lesbes (Scott et
al. 2001). No Besti, pelo contrario, o prurido antecedeu o aparecimento das lesbes. A dermatite
alérgica de contacto podia também ter sido considerada como diagndstico diferencial, mas esta
€ muito pouco frequente (Scott et al. 2001). A DAPP foi descartada devido a correcta
desparasitagdo do Besti, a distribuicdo da lesdo (normalmente lombar em casos de DAPP),
assim como os testes serolégicos também nao revelarem niveis elevados de IgE alergeno-
especifica para a saliva de pulga (apesar de poderem ocorrer falsos negativos) (Medleau &
Hnilica 2006). No entanto, a frequéncia do fipronil foi aumentada durante o teste da dieta
hipoalergénica, para assegurar que o prurido ndo se devia a pulgas. A alergia alimentar foi
descartada pois o Besti obteve uma resposta positiva a corticoterapia e auséncia de resposta a
dieta hipoalergénica (deveriam ter-se verificado melhorias dos sinais clinicos passadas cerca
de 10-12 semanas) (Scott et al. 2001). A sarna sarcéptica foi considerada devido ao quadro de
prurido intenso, mas foi eliminada pela histéria clinica (agravamento e cronicidade dos sinais
clinicos), pela auséncia de reflexo otopodal e pela distribuicdo das lesbes (normalmente nas
orelhas, peito e cotovelos) (Scott et al. 2001). O tricograma confirmou a presenga de prurido e
a presenga de pontas partidas confirma a alopécia traumatica. A raspagem superficial negativa
apoiou o descarte da sarna sarcoptica e também da Cheiletiella. A Cheiletiella p6de também
ser descartada através do pente fino (auséncia de ovos, excrementos de pulga e acaros) e
impressao com fita-cola (procura de ectoparasitas nas zonas de hipotricose). A impressdo com
fita-cola permitiu também eliminar o pioderma por Malassezia. Na citologia cutanea (por
aposicao no local das lesdes) verificou-se a presenga de cocos extracelulares e neutréfilos néo
degenerados, indicativos de inflamagéao estéril e colonizagao bacteriana (Scott et al. 2001). O
diagndstico presuntivo do Besti foi entdo considerado como atopia com sobrecrescimento
bacteriano secundario.

A atopia é uma enfermidade alérgica da pele que € comum em caes e estd associada a
sazonalidade, apesar de no caso do Besti ndo se ter evidéncia de sazonalidade. A atopia é
tradicionalmente conhecida como uma hipersensibilidade de tipo | a alergenos inalados (Scott
et al. 2001). Sabe-se que estes alergenos também s&o absorvidos percutaneamente e passam
pelas células de Langerhans para as células T (Scott et al. 2001). Aqui activam
preferencialmente células Th2 que produzem citocinas, favorecendo assim a producao de
anticorpos IgE alergeno-especificos (Scott et al. 2001). Estes tém um papel importante na
captura dos alergenos assim como na propria alergia (Scott et al. 2001). Ligam-se a superficie
de mastécitos e basoéfilos e, na presenca do alergeno, provocam a libertacdo, por
desgranulagao, de mediadores inflamatdrios (histamina, heparina, enzimas proteoliticas).

Podem também induzir a sintese e libertagdo de outros mediadores, como leucotrienos e
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prostaglandinas. Estes mediadores libertados s&o os principais responsaveis pela presenga do
prurido e eritema. Os anticorpos alergeno-especificos IgG tém sido implicados na patogénese
da DA, porque também se ligam a superficie dos mastdcitos, mas o seu papel exacto nesta
doenga ndo € muito claro (Scott et al. 2001). A predisposicao por certas ragas e o raro
aparecimento noutras mostra grande predisposicdo genética da atopia. As ragas mais
predispostas sdo: Pastor Alemao, West Highland White Terrier (como o Besti), Golden
Retriever, Dalmata e Schnauzer miniatura. No entanto, caes de outras ragas podem
desenvolver a atopia (Medleau & Hnilica 2006; Scott et al. 2001). Um outro factor a considerar
na patogénese podera ser a magnitude da exposi¢cdo ao alergeno, nomeadamente em caes
mais jovens (Scott et al. 2001). A atopia tem elevada predisposicdo hereditaria e a
sintomatologia desenvolve-se a partir da exposi¢cdo aos alergenos ambientais. O cao com
atopia tem hipersensibilidade imunoldgica a substéncias comuns tanto do ambiente externo
como da propria casa (Scott et al. 2001). Os acaros do pdé, por exemplo, sdo pequenas
criaturas que habitam toda a casa (carpetes, camas, entre outras). Eles aderem-se a pele de
humanos e animais e alimentam-se de escamas desta. Normalmente, os seus dejectos contém
os alergenos que provocam a reacgao alérgica.

A manifestagdo dos sinais alérgicos da-se predominantemente entre o 1° e 3° anos de vida
(relembro que o Besti tinha 3 anos) (Medleau & Hnilica 2006; Scott et al. 2001). Os animais
atépicos normalmente apresentam muito prurido, lambem frequentemente as patas e
friccionam a focinho no chao (Scott et al. 2001). A pele comega a ficar eritematosa e pode
rapidamente progredir para um estado mais grave com infeccao (bacteriana secundaria),
alopécia, seborreia e hiperpigmentagdo (Scott et al. 2001). O Besti apresentava sinais de
atopia, como o prurido muito intenso e generalizado, eritema e hipotricose/alopécia. As orelhas
podem apresentar-se também muito ruborizadas e quentes ao toque, mesmo que o cdo nao
apresente prurido nestas (no caso do Besti, elas apresentavam eritema e hipotricose). Apesar
de o Besti ndo apresentar nem otite nem conjuntivite, convém referir que a atopia é a principal
causa de otites, sendo também uma causa frequente de conjuntivite (Piekutwska et al. 2008).
Também os espacos interdigitais, regido periorbitaria, focinho, axilas e virilhas sdo bastante
afectadas (no Besti verificava-se eritema nestas regides).

O diagndstico final de atopia ndo pode ser feito com base num uUnico teste definitivo.
Inicialmente, o veterinario tem que descartar todas as outras doengas, como parasitarias,
transmitidas por vectores, contagiosas e as que nao causam prurido (como a demodecose, em
que o prurido sé aparece secundario a infec¢ao bacteriana), patologias hormonais e infecgoes.
O diagnéstico definitivo é depois feito através de um exame clinico detalhado, exclusdo dos
diferenciais e de testes alérgicos (testes intradérmicos e seroldgicos) (Scott et al. 2001). Os
testes intradérmicos sdo o método de eleicao para diagndstico de atopia e sdo especificos para

identificar a sensibilidade individual de cada animal a alergenos (Scott et al. 2001). No caso do
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Besti, consistiam na avela, amieiro, vidoeiro, D. pteronyssinus e D. farinae. Os critérios para
diagndstico de atopia foram introduzidos por Willemse e, em 1998, por Prélaud P et al (Tabela
1). Estes autores consideraram como critérios major: idade, prurido responsivo a esteroides,
entre outros. Como critérios minor, consideraram: eritema facial ou queilite e dermatite
recorrente para caes com mais de 2 anos, entre outros (Scott et al. 2001). No caso do Besti, o
diagnoéstico presuntivo de DA derivou da predisposi¢ao racial, apresentacao lesional e da
resposta positiva a corticoterapia.

As etapas de tratamento da atopia consistem na identificagdo dos alergenos aos quais o animal
€ sensivel, através de testes alérgicos, o tratamento por imunoterapia, a reducao dos alergenos
presentes no ambiente, o respeito do tratamento prescrito pelo médico veterinario para
controlar os sinais clinicos e o acompanhamento frequente pelo veterinario para avaliagdo da
evolugdo do caso clinico. O painel serolégico de alergenos realizado no Besti permitiu a
elaboragdo de uma vacina especifica com pequena quantidade de cada alergeno. Iniciou-se
assim um tratamento de hipossensibilizagdo ou imunoterapia, que consistiu na administragao
regular de extractos dos alergenos (avela, amieiro, vidoeiro, D. pteronyssinus e D. farinae) para
induzir uma tolerancia imunitaria. A imunoterapia esta indicada quando é impossivel evitar o
contacto com os alergenos e as melhorias esperadas s&o de 50 a 75% (Marsella 2006). Num
estudo de injecgbes semanais, as melhorias foram visualizadas em 15 semanas (em 73% dos
cées) e em 4 semanas (23%), com aumento gradual da concentracdo do alergeno (Marsella
2006). Adicionalmente a imunoterapia, podem-se administrar outros farmacos, ou combinagdes
destes, que permitem controlar o prurido nos animais com atopia, como o caso dos acidos
gordos essenciais (caso do Besti) e antihistaminicos. Os acidos gordos sao usados porque,
além de serem seguros e terem poucos efeitos secundarios, causam uma melhoria no controlo
do prurido em 20 a 50% dos casos (Medleau & Hnilica 2006). Eles actuam sinergicamente com
glucocorticoides ou antihistaminicos (Medleau & Hnilica 2006). Os antihistaminicos estao
também indicados, apesar de ndo terem sido usados no Besti. Estes diminuem os sintomas em
20 a 35% dos casos e potenciam o efeito dos acidos gordos essenciais (Medleau & Hnilica
2006). Esta combinagdo nao cura os sinais de atopia, mas diminui a dose necessaria de
prednisona. Os glucocorticoides sao efectivos no tratamento da atopia mas o seu uso é
limitado a casos de doenga com menos de 4 a 6 meses de duracdo (0 que ndo era o caso do
Besti) ou para aqueles em que as alternativas mais seguras ndo sao efectivas, pois os
glucocorticoides tém numerosos efeitos secundarios em caso de tratamento a longo prazo
(Medleau & Hnilica 2006). A ciclosporina foi prescrita ao Besti numa dose de 5 mg/kg PO SID.
Esta inibe a activacdo de citocinas que activam a resposta imune (células de Langerhans,
linfécitos), assim como as células mediadoras de resposta alérgica (mastécitos e eosindfilos),
reduzindo assim o prurido e as lesdes na pele (Marsella 2006). O vomito e a diarreia sdo os

efeitos adversos mais verificados e ocorrem em 25 e 15% dos casos, respectivamente (Steffan
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et al. 2006). A ciclosporina € mais eficaz que os glucocorticoides e os efeitos secundarios
observados sdo menores (Steffan et al. 2006). No Besti ndo foi verificado qualquer efeito
secundario a ciclosporina. A citologia do Besti evidenciou a presengca de uma quantidade
significativa de bactérias, o que reflectia um sobrecrescimento bacteriano. Apesar de estas
poderem ndo ser a causa de infecgdo, a sua presenca pode determinar a necessidade de
antibioterapia, como foi o caso do Besti. Foi tratado com cefalexina, antibidtico indicado para
infec¢des por Staphylococus (entre outros), na dose 22mg/kg PO BID, durante 21 dias (dose e
duracdo indicada para o caso do Besti). A pele pode também ser infectada por outros
organismos, como a Malassezia, o que n&o se verificou no caso do Besti. E importante também
o controlo regular dos parasitas externos (selamectina e fipronil no caso do Besti), uma vez que
estes podem piorar bastante a DA (Scott et al. 2001). Em geral, os caes atépicos devem tomar
banho pelo menos a cada uma a duas semanas (Scott et al. 2001). No caso do Besti, foram
aconselhados 2 banhos semanais com um champd contendo peréxido de benzoilo 2,5%
devido as suas propriedades anti-sépticas e Allermyl® logdo, que remove e neutraliza os
alergenos que sensiblizam a pele. De forma a continuar a dieta hipoalergénica e observar a
evolugdo dos sinais clinicos, ndo foi prescrito nenhum antipruriginoso, descartando a
hipersensibilidade alimentar com maior seguranca.

As novas estratégias para a terapia de pacientes com atopia sdo a modula¢do da resposta
a linfécitos através do uso de inibidores da calcineurina (ciclosporina, tracolimos e
primecélimos), a inibicdo da IgE através do uso de vacinas anti-IgE e alternativas a
imunoterapia (Marsella 2006). A reducao da exposi¢ao a alergenos através de banhos, terapia
anti-histaminica adjunta e modulacdo neuropeptidica podem ajudar a controlar os sinais
(Marsella 2006). Um estudo recente veio também propor que, preparagdes tdpicas com
ceramidas, colesterol e acidos gordos livres, estimulam a producédo e secrecédo de lipidos
enddgenos no estrato corneo originando uma e mais integra formagdo de uma barreira
epidermal (Piekutowska et al.2008).

E crucial os proprietarios estarem cientes que a atopia ndo é curada, que apenas pode ser
controlada e terem nogdo de quais os factores e doengas concorrentes (piodermas
secundarias, otites, conjuntivites) que possam agravar o processo (Scott et al. 2001). Em geral
0 prognostico da atopia € bom, mas depende de varios factores. Alguns factores agravantes
sdo: histéria familiar, inicio apdés dois anos de idade, lesdes em cotovelos, joelhos, maos e
carpos antes dos cinco anos e associagdo a asma. Alguns factores atenuantes sdo: auséncia
de histéria familiar, inicio nos primeiros seis meses de idade e nao estar associada a asma
(Medleau & Hnilica 2006). No caso do Besti o progndstico era favoravel, apesar da presencga de
alguns factores agravantes e atenuantes também, o Besti esta a responder de forma bastante

positiva a terapia.
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Caso Clinico n°4: Oftalmologia - Uveite anterior aguda por Leishmania infantum
Caracterizagcdo do paciente e motivo da consulta: Jan (cdo, macho inteiro, cruzado de
Rottweiler, com 6 anos de idade e 50 kg de peso) apresentou-se a consulta por queixa de OD

(olho direito) “semi-cerrado”, “lacrimejamento” e “vermelhidao”, desde ha cerca de 2 semanas.
Anamnese: O protocolo de vacinagcdo e desparasitacdo do Jan estava correcto. Vivia num
apartamento em Tarragona, sem animais coabitantes e sem acesso a téxicos. Nunca realizou
viagens. Alimentado com ragao comercial seca e tinha agua sempre a disposi¢gdo. Os donos
referiram que, ha um ano, o Jan apresentou a mesma sintomatologia no OE (olho esquerdo) e
o veterinario habitual diagnosticou uveite unilateral. O exame fisico geral estava normal, assim
como o hemograma e bioquimica. Apesar dos testes serolégicos de Leishmania e Ehrlichia
serem negativos, o veterinario iniciou tratamento com doxiciclina 5mg/kg BID PO, durante 1
més e corticoterapia (0,5mg/kg BID PO) durante 15 dias (provavelmente pouca seguranca nos
resultados do teste). Na consulta de revisdo, uma semana depois, ndo se observou melhoria
clinica e detectou-se ptisis bulbi do OE. O Jan nao tinha histéria médica ou cirurgica relevante.
Exame fisico geral: O Jan apresentava temperamento equilibrado e atitude normal. O grau de
desidratagao era inferior a 5% e a condigdo corporal foi classificada como normal (4/5). As
mucosas oral, prepucial, peniana e anal estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC
inferior a 2 segundos na mucosa oral. A temperatura rectal era de 38,5°C, com reflexo perineal
e ténus anal adequados, nao se verificando contetido anormal no termémetro. Os movimentos
respiratorios eram regulares, ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relagéo
inspiragao: expiracdo 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem musculos acessérios e com
frequéncia de 40 rpm. O pulso era regular, ritmico, bilateral, simétrico, sem auséncias, de
amplitude normal e com frequéncia de 180 ppm. N&o se verificaram anomalias na auscultacéo
cardio-pulmonar nem na palpagdo abdominal. Apresentava ligeira linfadenomegalia, nao
dolorosa a palpacao, dos ganglios retrofaringeos, sub-mandibulares, pré-escapulares, axilares
e popliteos. Os restantes ganglios encontravam-se normais. Exame oftalmolégico: o animal
apresentava resposta de ameaga positiva no OD mas ndo no OE (devido a ptisis bulbi).
Presenca de reflexo palpebral em ambos os olhos e reflexo pupilar directo no OD e indirecto no
OE. Teste de Schirmer - 25mm/min OD e 24mm/min OE (N: <15mm/min). No OD, observou-se
epifora e congestao conjuntival (palpebral ligeira e bulbar marcada) e blefarospasmo. Ao
exame oftalmoscopico, o OD evidenciava moderado edema corneal difuso e miose. PIO
(Tonopen®) - 3mmHg OD e 5 mmHg OE. O teste da fluoresceina foi negativo em ambos os
olhos. O exame ao fundo do olho estava normal no OD e OE.

Diagnésticos diferenciais: causas néo infecciosas (mais provaveis) -

idiopatico/imunomediado (Lupus eritematoso sistémico, por exemplo), neoplasias primarias
(melanoma, tumor iridociliar epitelial, por exemplo), metastases (linfossarcoma,

hemangiossarcoma, por exemplo); causas infecciosas (mais provaveis) - Brucella canis,
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Bartonella, Borrellia burgdorferi (Doenga de Lyme), Rickettsia rickettsii, Ehrlichia spp, fungos
(Blastomices, Cryptococcus, Histoplasma, Coccidiomicose), protozoarios (Leishmania

infantum); causas nao infecciosas (menos provaveis): trauma, sindrome uveodermatoldgico,

hiperviscosidade, coagulopatias e hipertensdo; causas infecciosas (menos provaveis):

Leptospira; virus (Adenovirus canino), protozoarios (Toxoplasma gond).
Tratamento inicial: Enquanto se aguardava o resultado dos varios exames complementares,
iniciou-se tratamento no OD com dexametasona em colirio 6 vezes/dia e atropina em colirio

(TID, 3 dias e SID, 1 semana) até consulta de revisdo (no final dessa semana).

Exames complementares: Hemograma: leucdcitos — 18,6x10% (normal: 6-17x109/l),
neutréfilos — 15,99x10% (normal: 3-11,5x10%1) (restantes valores normais); Bioquimica

completa: globulinas — 4,8 g/dl (N: 2,3 — 4,4 g/dl) e albumina — 3,7 g/dl (N: 2,6 — 3,3 g/dl),

(restantes valores normais); Proteinograma: hiperglobulinémia policlonal; Sorologia para

Leishmania_infantum (por ELISA) — 134% (positiva entre 80-150%); Sorologia para Ehrlichia

canis (por ELISA) — negativo; ANA (antinuclear antibody para Lupus eritematoso sistémico) —

negativa; Citologia (aspiracéo por agulha fina) dos ganglios sub-mandibular e popliteo direitos —

hiperplasia reactiva, auséncia de evidéncia de agentes fungicos ou metastases. RX de toérax

(LLE e VD) e ecografia abdominal: sem alteracgoes.

Diagnéstico: Uveite anterior aguda do OD por Leishmania infantum e ptisis bulbi do OE.

Tratamento e evolugéao: Iniciou-se tratamento com N-metilglucamine antimoniato 80mg/kg SID
SC durante 1 més e alopurinol 10mg/kg BID PO (minimo de 6 meses), prednisona 0,5 mg/kg
BID PO (até revisdo em 2 semanas), atropina em colirio SID no OD e dexametasona em colirio
QID no OD (também até revisdo). Apos 4 dias, o paciente apresentou-se de urgéncia por
apresentar défice visual (tinha comegado a chocar contra objectos em casa e estava
desorientado). No exame oftalmoldgico, observou-se auséncia de resposta a ameacga e reflexo
pupilar, presenga de iris bombé e aumento da PIO (42 mmHg) no OD. Diagnosticou-se
glaucoma secundario agudo e administrou-se de imediato 1 gota de latanoprost no OD e
depois manitol 1g/kg IV durante 20 minutos. A PIO baixou para 30 mmHg. O Jan entrou no
bloco operatério para se efectuar a separacdo da iris do cristalino de forma mecanica e
atraumatica com cénula e, através desta, administrou-se adrenalina (1:50) e activador do

plasminogénio tecidular (TPA) intracamerular. Apds a cirurgia, o Jan manteve-se hospitalizado

para controlo da PIO. Foi medicado, no OD, com dexametasona em colirio 8 vezes/dia,
dorzolamida+timolol colirio 6 vezes/dia, latanoprost em colirio BID, atropina colirio BID e, como
tratamento sistémico, aumento da dose de prednisolona para 1mg/kg BID PO, famotidina
0,5mg/kg BID PO, cefalexina 25mg/kg BID PO durante 10 dias, mantendo o N-metilglucamine
antimoniato e o alopurinol. Apds 2 dias, teve alta e manteve toda a medicacéo, alterando
apenas a prednisolona para 0,5 mg/kg BID, a frequéncia de famotidina para SID e a frequéncia

de dexametasona em colirio para 6 vezes/dia no OD. Na consulta de revisdo, 1 semana depois,
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o OD apresentava resposta de ameaca e reflexo pupilar e o teste de Schirmer revelou
14mm/min OD e 18 mm/min OE. No OD, observava-se congestao conjuntival ligeira (palpebral
e bulbar), edema corneal difuso, sinéquia posterior localizada e a PIO era de 13 mmHg. Seguiu
o tratamento com dorzolamida+timolol em colirio, atropina em colirio, dexametasona em colirio
(alterou-se para cada QID), alopurinol, N-metilglucamine, famotidina, cefalexina (mais 3 dias),
devendo-se reduzir a prednisolona para SID passada 1 semana e manter até a revisao

seguinte. Adicionou-se também tropicamida em colirio QID no OD. Revisdo 1 més depois: OD

apresentava melhoria, com edema corneal difuso muito ligeiro, estando o restante exame
oftalmolégico normal. Manteve, como tratamento tépico do OD, a dexametasona TID, a
dorzolamida+timolol TID e a tropicamida BID e, a nivel sistémico, o alopurinol e o N-
metilglucamine. Foi aconselhada revisao passado 1 més.

Discussédo do caso clinico: Com base na anamnese, exame fisico e exame oftalmoldgico do
Jan, definiram-se como principais problemas: ptisis bulbi no OE e a epifora, congestao
conjuntival e blefarospasmo no OD. A ptisis bulbi no OE devia-se ao facto de, ha cerca de um
ano atras, o Jan ter desenvolvido uma uveite, a qual o seu anterior veterinario ndo conseguiu
resolver, resultando na atrofia e cegueira deste olho. Para a uveite anterior aguda no OD,
consideraram-se varios diagnosticos diferenciais: causas idiopaticas/imunomediadas, causas
neoplasicas e causas infecciosas (Brucella canis, Bartonella, Borrellia burgdorferi, Rickettsia
rickettsii, Ehrlichia spp, Leishmania e fungos, como Blastomices, Cryptococcus, Histoplasma e
coccidiomicose). Como causas menos provaveis, considerou-se o trauma (ndo havia histéria
nem lesdo externa evidente, nem presencga de hifema ou fibrina), a sindrome uveodermatolo-
gica (auséncia de alteragdes dermatoldgicas tipicas, como a despigmentacdo no nariz e
periocular) (Wendy & Townsend 2008; Davidson et al. 2002) e a hipertenséo pois além das
caracteristicas do pulso se encontrarem normais, ndo se visualizaram os vasos retinianos
ingurgitados. Como causas infecciosas menos provaveis foi considerada a leptospirose (uma
vez que a uveite é bastante rara neste caso) e o adenovirus canino (ja que o Jan estava
correctamente vacinado) (Wendy & Townsend 2008; Davidson et al. 2002). O Toxoplasma
gondi também era pouco provavel porque, apesar de ser causa frequente de uveite em gatos,
este protozoario ndo € comum em caes. As causas idiopaticas ou imunomediadas foram
consideradadas mais provaveis uma vez que: a grande maioria das uveites tem esta etiologia,
o Jan tinha 6 anos (ha maior predisposicao entre os 6 e 10 anos de idade) e pela auséncia de
sinais de doenca sistémica (achado caracteristico destas causas) (Wendy & Townsend 2008;
Davidson et al. 2002). As neoplasias foram também consideradas, tanto pela idade do Jan
(predisposicao entre os 7 e 10 anos) como pela elevada ocorréncia de uveites com causa
neoplasica (Davidson et al. 2002). Das doencgas infecciosas, a Brucella canis, a Bartonella,
Borrellia burgdorferi (Doenca de Lyme), a Ehrlichia spp. e a Rickettsia rickettsii foram

consideradas provaveis ja que todas podem revelar sinais oculares de uveite. Segundo um
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estudo, cerca de 14,2% dos pacientes com B. canis revelam sinais oculares (Wendy &
Townsend 2008). Os fungos considerados provocam micoses sistémicas que podem envolver
uveite (Wendy & Townsend 2008). Embora, segundo um estudo, das infecgbes por organismos,
as mais provaveis de causar uveite sdo a Ehrlichia canis (7 casos em 102) e Blastomycosis
dermatitidis (5 casos em 102) (Davidson et al. 2002), no caso do Jan, o protozoario
considerado mais provavel foi a Leishmania infantum, pois, além de ter grande incidéncia em
Espanha, possui variadas manifestagbes oculares e perioculares, nomeadamente a uveite
anterior aguda (Davidson et al. 2000).

No Rx toracico e ecografia abdominal do Jan n&o havia evidéncias de metastases,
massas ou organomegalias. O descarte de neoplasias também foi apoiado pela citologia
normal dos géanglios sub-mandibular e popliteo. A citologia também apoiou a eliminagado do
diagnoéstico de micoses. Para tal poder-se-ia também efectuar citologia do humor aquoso
(Davidson et al. 2002). O resultado negativo do teste ANA permitiu descartar o Lupus
eritematoso sistémico (doenca imunomediada). Para a detecg¢édo de causas infecciosas, foram
realizadas serologias (ELISA para deteccao de anticorpos) para Leishmania e Ehrlichia canis.
O resultado foi positivo apenas para Leishmania infantum. Para descartar Bartonella, Borrellia
burgdorferi e a Rickettsia rickettsii, poder-se-ia também ter feito serologia para estes agentes.
O hemograma indicava uma causa infecciosa devido a neutrofilia com desvio a esquerda, bem
como a hiperglobulinémia apresentada na bioquimica. O resultado do proteinograma
(hiperglobulinémia policlonal) apoiava o diagnédstico de leishmaniose. A hipoalbuminémia era
compativel com a perda de proteina pelo rim caracteristica de uma infecgdo por Leishmania.
Em casos de leishmaniose, o hemograma poderia ainda revelar linfopénia, azotémia e
trombocitopénia e, na bioquimica, poderia surgir azotémia e aumento da actividade das
enzimas hepaticas. O diagndstico definitivo do Jan era, portanto, uveite anterior aguda do OD
por Leishmania infantum.

A Leishmania spp é um parasita flagelado que pode causar problemas cutaneos,
mucocutaneos e viscerais em caes, humanos e outros mamiferos. Nos paises mediterranicos,
€ o subtipo Leishmania infantum o responsavel pela leishmaniose, sendo transportada pelos
vectores Phlebotomus spp. Apos a mordida do vector, os amastigotas infectam os macréfagos
dérmicos e, pela auséncia de resposta imune, disseminam-se pelo organismo. As formas
visceral e a cutidnea da doencga podem coexistir, sendo que cerca de 25% dos casos possuem
manifestacdes oculares (Davidson et al. 2000). Destas, as mais descritas sdo blefarites e
queratoconjuntivites, podendo também ocorrer uveite anterior (Davidson et al. 2000). No caso
do Jan, a manifestagdo da leishmaniose era apenas ocular, como uveite anterior aguda. Ha
maior probabilidade de uveite anterior no caso de leishmaniose. No entanto, a uveite posterior
também ¢é possivel, mas & subvalorizada provavelmente porque muitas vezes, no exame do

fundo do olho, nao é oftalmologicamente visivel devido a grande inflamag¢ao da camara anterior
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(Davidson et al. 2002). Para o diagnodstico de uveite, € necessario um exame oftalmolégico
completo, com inspecgdo dos anexos e globo ocular através de oftalmoscopia e exame ao
fundo do olho € a realizagdo de provas complementares como o teste de Schirmer e tonometria
(Davidson e tal. 2000). No caso do Jan, efectuaram-se todas estas provas. A Leishmania deve
sempre ser considerada diagnéstico diferencial em cées do sul da Europa ou areas endémicas
(como no caso do Jan) ou que viajem por estas regibes geograficas (Davidson et al. 2000).
Para o diagnostico da leishmaniose € necessaria ou uma citologia ou histopalogia com vista a
identificacao, testes seroldgicos e/ou PCR (Davidson et al. 2000). A identificacdo por citologia
do organismo pode ser efectuada através de aspirados dos ganglios linfaticos ou da medula
0ssea (Davidson et al. 2000). Na electroforese do Jan detectou-se uma gamopatia policlonal
ligeira (comum em casos de leishmaniose). Na citologia do géanglio, detectou-se hiperplasia
reactiva mas nao se observaram formas amastigotas, embora pudessem estar presentes.

A uveite, ou inflamagao do tracto uveal (iris, corpo ciliar e coréide), € uma das principais
causas de cegueira (caso do OE do Jan) e um achado frequente na pratica clinica (Davidson et
al. 2002). Os sinais clinicos de uveite aguda incluem: edema corneal, hiperémia conjuntival,
congestao dos vasos esclerais, hipdpion, hifema, miose, infiltrado celular vitreo, coriorretinites e
hipotonia. No Jan verificavam-se alguns destes sinais, como a congestao conjuntival, edema
corneal difuso e miose. Em casos de uveite crénica, pode-se observar neovascularizagao
corneal, sinéquias posteriores, precipitados queraticos, cataratas e ptisis bulbi (como aconteceu
no OE do Jan) (Davidson et al. 2002). A manifestagao da uveite anterior € muitas vezes aguda,
fibrosa, ou caracterizada pela formagéo de ndédulos multifocais no estroma da iris, sem grande
exsudacdo da camara anterior. Como a leishmaniose esta caracteristicamente associada a
uma formacgao e deposi¢cao de imunocomplexos, a uma hiperglobulinémia devido a activagéo
imune e formagédo de anticorpos antinucleares, surgiu a hipotese de a uveite induzida por
Leishmania ter uma base imunopatogénica (Davidson et al. 2002). Um estudo sugeriu que a
uveite também se desenvolve apds terapia antiprotozoaria, podendo também ter base alérgica
(embora isto ndo se aplicasse ao caso do Jan) (Davidson et al. 2002). De qualquer forma a
imunologia da leishmaniose canina € complexa e ndo esta totalmente conhecida. A sua origem
imuno-mediada requer mais investigacao (Davidson et al. 2002).

O tratamento da leishmaniose deve incluir N-metilglucamine antimoniato 80mg/dia SC,
durante 30 dias no minimo e alopurinol 10mg/kg BID PO durante 6 meses a 1 ano consoante a
evolucao (tratamento efectuado no Jan). Os seus mecanismos de ac¢ao néo sao totalmente
conhecidos, mas o antimoniato aparentemente inibe especificamente a Leishmania através da
inibicdo da sintese de ATP (Davidson et al. 2000). O alopurinol causa falhas na transcri¢gdo do
RNA da Leishmania (Baneth & Shaw 2002). Apds ser metabolizado pela Leishmania, induz a
producdo de um analogo da iosina que é incorporado no RNA da Leishmania causando falhas

de leitura (Baneth & Shaw 2002). Quanto a uveite, os principios da terapéutica incluem o
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controlo da inflamagao e prevencao de sequelas, o controlo da dor e a salvaguarda da visao
(Maggs et al. 2008). O tratamento da uveite pode ser especifico ou ndo especifico (Davidson et
al. 2002): o primeiro combate directamente a causa da uveite, enquanto o segundo diminui a
inflamacgao intraocular e previne adesbes e fibrose. O tratamento ndo especifico, que foi o
efectuado no caso do Jan, baseia-se numa combinagao topica de anti-inflamatérios com
parassimpaticoliticos. Os anti-inflamatorios (ndo esteréides — meloxican; ou corticosterdides —
dexametasona, usado no Jan) diminuem a miose, a destruicdo da barreira sangue-humor
aquoso e a inflamagéao (Collins & Moore 2001). Os parassimpaticoliticos (cicloplégico/midriatico
- atropina ou tropicamida, usados no tratamento do Jan) diminuem a dor porque paralisam o
corpo ciliar e dilatam a pupila, diminuindo o risco de formacao de sinéquias. Se houver uveite
anterior severa, deve associar-se tratamento sistémico com corticosterdides (prednisona),
como se efectuou no caso do Jan, por periodo determinado segundo a evolugédo. Contudo,
alguns anti-inflamatérios sistémicos ou corticosterdides podem incrementar a severidade de
algumas afecgdes sistémicas e temporariamente mascarar a presenga e diagndstico de
neoplasias sistémicas (ex: linfoma) (Davidson et al. 2002). Portanto, no caso de sinais de
uveite, é necessario determinar primeiro a causa da infecgao para direccionar correctamente e
com seguranga a terapia. O glaucoma secundario que ocorreu no OD do Jan deveu-se
provavelmente a um bloqueio pupilar (secundario a sinéquia posterior ou anterior periférica) ou
bloqueio do angulo iridocorneal devido a inflamagdo acumulada (Maggs et al. 2008). O
tratamento para o glaucoma do Jan consistiu na aplicagao de inibidores da anidrase carbonica
(dorzolamide), beta-bloqueadores (timolol) e agonistas dos receptores das prostaglandinas.
Estes ultimos diminuem a PIO pelo aumento da drenagem uveoescleral, como é o caso do
latanoprost (apesar de contra-indicado no caso de uveite - miose marcada). Como a medicagao
nao foi suficiente, estava indicada a cirurgia para resolugdo do glaucoma. O objectivo era
separar a iris do cristalino de forma mecanica e atraumatica com canula. Através desta canula
administrou-se adrenalina (1:50) e TPA intracamerular, utilizado para impedir a acumulacdo da
fibrina (Maggs et al. 2008).

O teste serolégico para Leishmania foi importante tanto para diagnéstico como para
avaliar a evolucdo da doenca, pois este exame permite quantificar os anticorpos séricos. O
diagndstico etioldgico correcto e a eleicao do tratamento médico e cirurgicos adequados foram
fundamentais para manter a visdo do OD no Jan. No OE, a sequela da uveite crénica (ptisis
bulbi) era irreversivel, ndo havendo qualquer terapia para recuperar a visdo. De facto, este
caso clinico evidencia a importancia do diagndstico precoce em caso de uma doenca

sistémica, com uma manifestagao ocular como unico sinal clinico.
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Caso Clinico n°5: Oncologia - Mastocitoma
Caracterizagao do paciente e motivo da consulta: A Beti era um canideo, fémea esterilizada,
de raga Weimaraner, com 7 anos de idade e 27 Kg de peso. Veio a consulta por apresentar
“uma mancha vermelha, quente e inchada” na face interna da coxa esquerda, refractaria ao
tratamento instituido pelo veterinario habitual, com posterior agravamento da condigao clinica
(anorexia, letargia, vomito e perda de peso). Anamnese: A Beti estava correctamente vacinada
e desparasitada externa e internamente. Vivia em Sabadell numa vivenda com acesso a um
quintal privado, onde n&o tinha contacto com outros animais, nem acesso a lixos ou ervas. Era
alimentada com uma ragao comercial seca, de qualidade superior, e tinha livre acesso a agua.
Nao tinha antecedentes médicos ou cirurgicos, a excepg¢ao da OVH. Nunca viajou e nao estava
a tomar qualquer medicacao. Os proprietarios referiram que, ha cerca de 2 semanas, estiveram
a renovar a casa e notaram algumas aranhas na madeira do tecto. Repararam numa lesao
avermelhada, quente e inchada no membro posterior esquerdo da Beti e suspeitaram de uma
picada de aranha. No dia seguinte, a lesdo apresentava um tom vermelho mais intenso e
decidiram ir ao veterinario habitual, que a medicou como se tratasse de picada de aranha
(tratamento desconhecido). Dois dias depois, a Beti apresentava-se letargica, deprimida,
anoréxica e com edema nos membros pélvicos (o esquerdo estava pior). O veterinario tratou-a
entdo com antibidticos e compressas quentes. A pele do abddémen tornou-se vermelho-
arroxeado e a lesao inicial no membro posterior esquerdo havia rupturado, libertando um
“liquido vermelho claro”. Uma semana depois, comegou a vomitar, tornou-se cada vez mais
letargica e constantemente a perder peso. O veterinario decidiu referir para a UAB. Exame
fisico geral: A Beti apresentava temperamento equilibrado e atitude normal. O grau de
desidratacao era inferior a 5% e a condic&o corporal foi classificada como magra (1 a 2/5). As
mucosas oral, vaginal e anal estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2
segundos na mucosa oral. A temperatura rectal era de 39,9°C, com reflexo perineal e ténus
anal adequados, nao se verificando a presenga de sangue, muco ou parasitas no termémetro.
Os movimentos respiratérios eram regulares, ritmicos, de profundidade normal, costo-
abdominais, de relacdo inspiracdo: expiragdao 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem
musculos acessérios e com frequéncia de 28 rpm. O pulso era regular, ritmico, bilateral,
simétrico, sem auséncias, de amplitude normal e com frequéncia de 150 ppm. Nao se
verificaram anomalias na auscultacdo cardio-pulmonar nem na palpagdo abdominal. Os
ganglios linfaticos estavam normais, excepto o inguinal esquerdo que se apresentava movel,
indolor, eliptico, de temperatura normal, bem delimitado, mas de dimensao aumentada (2x o
tamanho normal). A Beti apresentava edema subcutineo nos membros pélvicos e na regiao
inguinal esquerda. Proximo da vulva, a face interna da coxa esquerda estava mais firme e
palpavam-se duas massas subcutdneas de consisténcia de borracha, méveis, indolores, de

temperatura normal, bem delimitadas e de 4x2cm e 2x2cm, eritematosas e com purpura a
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superficie da pele (Figura 1 e 2). Lista de problemas considerados: edema subcutaneo
(membros pélvicos e regido inguinal esquerda), massa de 4x2cm e uma 2x2cm, purpura e
eritema a superficie da pele, na face interna da coxa esquerda, proximo da vulva;
linfadenomegalia inguinal esquerda; anorexia, letargia, vomito e perda de peso. Diagndsticos

diferenciais para _edema subcutdneo combinado com purpura: vasculite por ehrlichiose,

Doenga de Lyme, bactérias, virus, fungos, doenga imunomediada (como LES - Lupus
Eritematoso Sistémico e reacgao adversa a farmacos), picada de aranha; para ndédulos:
inflamacao, infeccao, granuloma (eosinofilico ou por picada de insecto) e paniculite, neoplasia.
Exames complementares: Hemograma: leucocitos 44 2x10%/L (N:6-17x109/L); neutrofilos
37,13x10%L (N:3-11,5x19%L); eosindfilos 0,88x10%L (N:0-0,85x10%L); os restantes valores
encontravam-se nos intervalos normais para a espécie. Bioquimica: creatinina 0,3 mg/dl (N:0,6-

2,0 mg/dl). Provas de coagulacdo: PT 9,3 seg (N <8,8) e APTT 62,1 seg (N <16,9). Serologias

de Ehrlichia e Borrelia: ambas negativas. RX (LL e VD) toracicos e abdominais: sem alteracdes

(sem evidéncia de linfadenopatia). Ecografia abdominal: linfadenomegalia bilateral dos ganglios

ililacos mediais; figado e bagco normais. CAAF (citologia aspirativa por agulha fina) de uma das

massas_subcutdneas: compativel com mastocitoma (MCT) de pobre diferenciagao celular

(Figura 3) (a massa sangrou de forma profusa na aspiragdo). CAAF_do ganglio inguinal

esquerdo: possivel metastase de MCT. Diagnéstico: MCT metastatico, grau lll.

Tratamento: Foi explicado a proprietaria que o progndstico da Beti era reservado, que o
tratamento indicado (para MCTs de grau lll) era a quimioterapia e que, sem este, a esperanga
de vida era de cerca de 4 meses. No entanto, a proprietaria optou por fazer apenas o
tratamento conservativo: prednisona 0,5mg/kg PO SID; omeprazole 0,5mg/kg PO SID;
Cerenia® (maropitant) 2mg/kg PO SID; difenidramina HCI 1mg/kg PO TID; famotidina 0,5mg/kg
PO BID e vitamina C 50mg/kg PO SID durante uma semana, com a indicagdo de aumentar
50mg de vitamina C a cada semana até atingir a dose de 250mg/kg (até final dessa semana).
Em caso de efeitos gastrointestinais adversos a vitamina C, como vomitos ou diarreia, a
medicagao deveria ser interrompida imediatamente. Aconselhou-se revisdo dai a um més, mas
alertou-se a proprietaria para informar caso houvesse alteracdo no estado geral da Beti.
Discussdo: Com base na anamnese e exame fisico da Beti, definiram-se como principais
problemas: edema subcutaneo (membros pélvicos e regido inguinal esquerda); duas massas
subcutaneas de 4x2cm e 2x2cm, purpura (diascopia negativa) e eritema (diascopia positiva) a
superficie da pele, na coxa esquerda, perto da vulva; linfadenomegalia inguinal esquerda;
anorexia, letargia, vomito e perda de peso. Devido a dificuldade em criar uma sé lista de
diagnosticos diferenciais para todos os problemas da Beti, os problemas foram agrupados em
duas listas. Consideraram-se assim como diagndsticos diferenciais para edema subcutaneo
combinado com purpura: vasculite por ehrlichiose, Doenga de Lyme, bactérias, virus, fungos,

doencga imunomediada (como LES e reaccdo adversa a farmacos), picada de aranha. A lista de
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diagndsticos para nddulos incluia: inflamagao, infecgéo, granuloma (como o eosinofilico ou por
picada de insecto), paniculite e neoplasia. Outra condigao clinica, como a trombocitopénia
poderia justificar hemorragias subcutédneas mas esta normalmente nao origina edema e, por
isso, nao foi considerada como diagnéstico diferencial para purpura e edema subcutaneo.

A bioquimica sérica realizada na Beti foi utilizada para avaliar o seu estado geral e possivel
envolvimento de outros o6rgédos. Todos os valores se encontravam no intervalo normal para a
espécie, excepto a creatinina que estava diminuida devido a caquexia que a Beti apresentava.
As serologias de Ehrlichia e Borrelia, ambas negativas, permitiram descartar estas causas de
vasculite. O hemograma foi utilizado principalmente para investigar sinais de infeccao (que
poderia estar na base de uma paniculite ou uma vasculite). A neutrofilia observada com desvio
a esquerda regenerativo poderia indicar uma inflamagdo de origem infecciosa ou nao
infecciosa. Neste caso especifico, a neutrofilia devia-se a desgranulacdo dos mastdcitos
(London & Seguin 2003). A eosinofilia observada apoiava, por exemplo, o diagnéstico de
picada de insecto, uma vez que esta origina uma reacg¢ao alérgica mas, no caso da Beti, era
justificada também pela desgranulagdo dos mastdcitos (Vail & Thamm 2001). Nao é possivel
estabelecer o diagnéstico de MCT apenas pela aparéncia de uma lesdo da pele. A CAAF é
provavelmente a forma mais facil de detectar a sua presenga (Vail & Thamm 2001). Na Beti, a
CAAF de uma das massas subcutidneas evidenciou a presenca de mastécitos pouco
diferenciados e a CAAF do ganglio inguinal esquerdo demonstrou possivel metastase. Nao foi
efectuada CAAF dos ganglios iliacos mediais ja que tinhamos diagndstico e evidéncia de
metastases nos outros ganglios regionais. Além disso, a CAAF dos ganglios iliacos mediais era
um procedimento muito invasivo para o estado clinico da Beti, podendo causar bastante
sangramento. Através das citologias, p6de definir-se o diagnéstico de MCT na Beti. Os
mastocitos aparecem como células redondas, com nucleo redondo central que pode nao ser
facilmente visualizado devido a presenga de granulos. A coloragéo a efectuar para diagnéstico
citolégico nédo deve ser o Diff-Quik, pois este ndo permite a coloragdo dos granulos dos
mastocitos, dificultando assim o diagndstico (é importante referir que MCTs malignos pouco
diferenciados/indiferenciados podem n&o possuir granulos). Nestes casos, devem utilizar-se
coloragdes especiais, como azul de toluidina ou Giemsa (London & Seguin 2003). Contudo,
apesar de o diagnéstico de MCT se poder fazer por CAAF, é necessaria uma bidpsia excisional
para a classificagcao histolégica do tumor (Vail & Thamm 2001). Todos os resultados analiticos
da Beti apoiaram a hipétese do MCT, assim como o painel de coagulagéo, que foi efectuado
para se verificar se o sangramento profuso se devia a defeitos na hemostase secundaria. No
painel de coagulagio, obteve-se um aumento da PT e da APTT. O aumento da APTT poderia
dever-se a défice nos factores da via intrinseca (factores XllI, XI, IX e V) ou da via comum
(factores X, V, trombina e fibrinogénio). O aumento da PT normalmente é devido a défices na

via extrinseca (factor VII) ou na via comum (factores X, V, trombina e fibrinogénio). Contudo,
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em caso de MCT, o aumento de ambas deve-se directamente a libertagdo da heparina, um
inibidor fisioldgico da coagulagao libertada para a circulagdo em animais com MCT (Vail &
Thamm 2001). As radiografias (LL e VD) n&o revelaram evidéncia de linfadenopatia, mas a
ecografia abdominal detectou uma linfadenomegalia bilateral dos ganglios iliacos mediais.
Através destes exames foi possivel também reconhecer que o figado, o bago e os pulmdes
estavam aparentemente normais, sem evidéncia de metastases. Para excluir com seguranga o
diagndstico de vasculite ou paniculite, teria de se efectuar uma biépsia de pele (Scott et al.
2001). Em nddulos subcutaneos, a excisdo do ndédulo € mesmo a unica técnica satisfatéria para
diagndstico, porque, em 75% dos casos, a biopsia ndo possui quantidade de tecido suficiente
para analise (Scott et al. 2001).

Os mastécitos sado células derivadas da medula éssea que migram para tecidos periféricos,
primariamente aqueles onde ha contacto com antigénios, onde maturam (London & Seguin
2003). Sao normalmente encontrados em circulagdo, mas estdo muito concentrados em 6rgaos
linféides e tecidos muito vascularizados como pulmbes, figado, pele e tracto gastrointestinal
(Gierger et al. 2005). Sao os principais responsaveis por reacgdes de hipersensibilidade aguda
ou alergias (Gierger et al. 2005). Os mastdcitos maduros expressam a sua superficie
receptores de alta afinidade para IgE e receptores para componentes do complemento
(principalmente Cb5) (Gierger et al. 2005). A questdo é saber quais os receptores que estao
activados na superficie dos mastécitos, porque tal alteram o tipo de mediadores libertados
(Gierger et al. 2005). Se estao activados os receptores para a IgE, os mediadores libertados
sdo: os componentes dos granulos citoplasmaticos (por desgranulagdo) que possuem
substancias vasoactivas (como histamina, heparina, sulfato de condroitina, proteases, entre
outros), mediadores lipidicos (como prostaglandinas, leucotrienos, entre outros) e citocinas
(como factor tumoral-a, IL-3, IL-4, IL-5 e IL-6) (London & Seguin 2003; Gierger et al. 2005).

Os MCTs sé&o os tumores de pele mais comuns em cées (cerca de 20%), sendo a maioria
encontrados no tronco e regiao perineal (caso da Beti) (560%), nos membros (caso da Beti)
(cerca de 40%) e cabega e pescogo (cerca de 10%) (London & Seguin 2003). Ocorrem com
maior frequéncia em caes de meia-idade, por volta dos 9 anos (Govier 2003) (a Beti tinha 7
anos) e afectam mais frequentemente certas ragas, como os Boxers, Labrador retrievers,
Boston terriers, Golden retrievers e Shar-peis, nao estando documentada qualquer
predisposicao sexual (Vail & Thamm 2001; London & Seguin 2003). A etiologia do MCT é
desconhecida, mas postula-se que a presenca de doencgas de inflamagao crénica da pele ou
mutagdes no proto-oncogene (c-KIT) podem ser factores predisponentes (London & Seguin
2003). Os MCTs sao conhecidos como os “grandes imitadores”, pois podem-se apresentar de
varias formas: desde nodulos, lipomas, crostas sem ferida até picadas de insecto (Vail &
Thamm 2001). Os MCTs dérmicos, como era o caso da Beti, tendem a ser bem circunscritos,

firmes e a sua superficie pode apresentar-se eritematosa e ulcerada, podendo haver invasao
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do tecido subcutaneo (London & Seguin 2003). Geralmente, os MCTs com crescimento lento e
com mais de 6 meses de duracgdo tendem a ser benignos, enquanto os de crescimento rapido
tém maior tendéncia para a malignidade. No entanto, a duracdo da lesdo nem sempre prevé o
comportamento do tumor (Vail & Thamm 2001). Os MCTs podem causar sangramento profuso
apos cirurgia ou CAAF (relacionado com a libertagdo de heparina ou histamina pelos granulos),
como aconteceu no caso da Beti quando se efectuou a CAAF de uma das massas (London &
Seguin 2003). Os mediadores libertados provocam aumento da permeabilidade vascular,
vasodilatagdo, prurido, ac¢ao anticoagulante e, activagdo de eosindfilos e neutréfilos, entre
outras acgdes (London & Seguin 2003). A histamina é uma proteina vasoactiva. A sua
libertacdo causa edema, eritema e prurido, hipotensao em cirurgia ou em palpacao vigorosa do
tumor e causa Ulceras gastrointestinais devido a estimulagido dos receptores H, das células
parietais, aumentando a secrec¢ao acida (Vail & Thamm 2001). Por esta razdo, podem verificar-
se sinais como vémitos, anorexia (apresentados pela Beti), assim como melena e dor
abdominal (London & Seguin 2003). Adicionalmente, a libertacdo de heparina pode originar
coagulopatias (Vail & Thamm 2001). Os sinais clinicos do MCT s&o assim causados pela
libertacdo de histamina, heparina e outras substancias vasoactivas ou por envolvimento
intestinal do tumor (metastases) (Vail & Thamm 2001). Contudo, os caes podem nao ter sinais
clinicos e apenas apresentar uma massa cutanea ou subcutanea (Vail & Thamm 2001). A
manipulagdo mecanica do tumor durante o exame fisico pode induzir a desgranulagéo, levando
a eritema e formacao de papulas nos tecidos circundantes demonstrando sinais classicos de
desgranulagao (rubor, dor, prurido e edema), o que é conhecido como sinal de Darier (Vail &
Thamm 2001). Os MCTs normalmente metastizam, primeiro nos ganglios linfaticos regionais,
seguindo depois para o bago, figado, ganglios mesentéricos, outros locais cutaneos e medula
0ssea (Vail & Thamm 2001). Para classificar os MCTs sao usados varios factores (Tabela 1),
como o grau histoldgico, a localizagéo, o nivel clinico, a recorréncia (pds-cirurgica), os sinais
sistémicos, a idade e a raga (nos Boxers, por exemplo, os MCTs tendem a ser bem
diferenciados, portanto ttm melhor prognéstico), entre outros (Vail & Thamm 2001). De acordo
com a classificagao histolégica de Patnaik, na tabela 2, (factor de prognéstico mais importante),
o MCT da Beti era de grau Ill (pouca diferenciagado celular, poucos granulos citoplasmaticos,
edema e hemorragia em redor do tumor). O nivel clinico da Beti, definido pela OMS
(Organizagao Mudial de Saude) (Tabela 3) era lllb, uma vez que havia 2 tumores subcutaneos
com envolvimento dos ganglios linfaticos regionais e sinais sistémicos (tabela 1 em anexo).
Para classificar o nivel e grau do MCT, é essencial realizar hemograma, CAAF dos géanglios
linfaticos regionais e de todos os 6rgaos alterados e exames imagioldgicos, os quais foram
realizados na Beti (Vail & Thamm 2001).

O objectivo do tratamento dos MCTs, na maioria dos casos, &€ controlar a lesao local e

prevenir recorréncias e metastases. Quando ja existem metastases ou ndo é possivel remover

29



Relatdrio de Final do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

a lesdo devido a sua localizagdo, o objectivo é minimizar o volume do tumor e manter a
qualidade de vida (Vail & Thamm 2001). As opgdes terapéuticas para MCT incluem a cirurgia,
radioterapia, quimioterapia ou uma combinagao entre estas (Gierger et al. 2005). O tipo de
tratamento para cada caso € normalmente baseado no grau histolégico do tumor e no nivel
clinico (Vail & Thamm 2001). Desde que a neoplasia metastizou para os ganglios linfaticos
regionais, a Beti deixou de ser candidata a cirurgia, pois esta s6 deve ser executada em
tumores solitarios, de margens limpas e sem metastases (Govier 2003). Assim, estava
recomendada a radioterapia e/ou quimioterapia (em vez da cirurgia) (Govier 2003). A
quimioterapia é aconselhada em todos os MCTs de grau Ill, como era o caso da Beti (London &
Seguin 2003) (Tabela 4). A lomustina, vinblastina e prednisona sdo considerados os agentes
mais eficazes, sendo usados sds ou combinados (Gierger et al. 2005) (Tabela 5). A combinagao
de vinblastina, prednisona e ciclofosfamida, por exemplo, resulta num tempo de vida de 18
meses (London & Seguin 2003). No caso da Beti, a maior preocupacao foi assegurar a melhor
qualidade de vida possivel e o dono decidiu nao realizar quimioterapia, preferindo leva-la para
casa e fazer um tratamento de suporte. No entanto, esta opg¢do sé é aconselhada quando
existe um tumor primario de grandes dimensdes com metastases ou varios sinais sistémicos,
de forma a minimizar os efeitos da histamina (London & Seguin 2003). O tratamento
conservativo da Beti teve como objectivo diminuir os efeitos do MCT. Foram administrados:
prednisona em dose anti-inflamatéria para controlar a libertagdo dos mediadores inflamatdrios
resultantes da desgranulagdo dos mastdcitos, diminuindo assim o edema associado ao tumor;
omeprazole, um anti-acido que inibe a bomba de protées; famotidina, um antagonista dos
receptores H,, de forma a diminuir a ulceragédo gastrointestinal secundaria a produgao de acido
gastrico (estimulada pela histamina); maropitant, um anti-emético (para controlar as nauseas
provocadas pelo MCT) e difenidramina HCI, um anti-histaminico (bloqueador dos receptores
H,) para prevenir o choque hipotensivo ou a morte que a desgranulagéo simultédnea de grande
quantidade de mastécitos pode provocar (London & Seguin 2003). A vitamina C foi utilizada
porque, no stress oxidativo crénico, ha formacdo de espécies reactivas de O,, e quando a
capacidade anti-oxidante é inadequada, pode contribuir para danos no ADN, transformacao
maligna e eventual surgimento de tumor. Devido ao seu poder anti-oxidante, pensa-se que a
vitamina C pode diminuir a progressdo do MCT (Maudlin 2001). A vitamina C deveria ser
imediatamente interrompida em caso de efeitos adversos gastrointestinais, como vomitos ou
diarreia (Maudlin 2001).

Em MCTs, o prognéstico de sobrevivéncia (a 4 anos), com tratamento adequado, é de
cerca de: 83% para MCT de grau |; 44% para MCT de grau Il e 6% para grau Ill (London &
Seguin 2003). A Beti (grau lll) tinha um progndstico pior, porque a dona optou apenas por
tratamento conservativo, com previsao de sobrevivéncia de cerca de 4 meses (London &
Seguin 2003).
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Abreviaturas:

IM — intramuscular;

IV — intravenosa;

PO - oral;

SC — subcuténea;

SID — uma vez ao dia;

BID — duas vezes ao dia;
TID — 3 vezes ao dia;

QID — quatro vezes ao dia;
PT — tempo de protrombina
TTPA — tempo da tromboplastina parcial activada
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e (Caso Clinico n° 2: Pneumologia - Epistaxis secundaria a infec¢io por Ehrlichia canis

Fase de infecgao

Febre

Descarga oculonasal serosa e purulenta
Anorexia

Perda de peso

Dispneia

Linfadenopatia

Infestagdo pelo vector frequentemente
evidente

Sem anomalias clinicas

Vector normalmente ausente

Vector normalmente ausente
Depressao

Perda de peso

Membranas mucosas palidas
Evidéncia de hemorragia
Linfadenopatia

Esplenomegalia

Dispneia

Ocular (hifema, edema corneal, entre
outros)

Sistema Nervoso Central (convulsdes,
entre outros)

Hepatomegalia

Arritmias e défices de pulso
Poliuria/Polidipsia

Tabela 1: Anormalidades clinicas associadas a infecgao por E. canis em caes. Adaptado de Nelson & Couto

2009.

e Caso Clinico n° 3: Dermatologia — Atopia

Critérios Major

Critérios Minor

Lesdes bilaterais da superficie plantar do espago
interdigital das patas frontais

Histéria familiar

Inicio dos sinais entre os 6 meses e 3 anos Exacerbac&o quando céo contacta com vegetacéo

Eritema peribucal
Dermatite recorrente para idade superior a 2 anos

Rinite
Histdria de urticaria/angioedema

Tabela 1: Critérios de diagnéstico de Atopia. Adaptado de Scott e tal 2001.
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e Caso Clinico n°5: Oncologia — Mastocitoma

Factor Progndéstico
Grau histolégico Tumores indiferenciados tém maior grau
metastatico e sdo mais agressivos; tém um
prognéstico mais reservado que os bem
diferenciados, que se tratam normalmente
apenas com cirurgia e/ou radioterapia
Localizagéo Unides mucocutaneas, localizagao inguinal,
prepucial, perineal (por exemplo) estao
normalmente associadas a tumores
indiferenciados, e, portanto, tém pior
prognéstico
Nivel Clinico Nivel 0 e 1 tém melhor prognéstico, 2 a 4 pior
progndstico
Recorréncia Recorréncia pds-cirurgica normalmente
associa-se a pior progndstico
Sinais sistémicos Sinais sistémicos normalmente indicam
tumores mais agressivos e disseminados
Nenhum. A tnica consideragao a ter é que
pacientes mais velhos tratados com
quimioterapia vivem menos que pacientes mais
novos
Boxers tendem a ter tumores bem
diferenciados, os quais normalmente tém
diagnoéstico mais favoravel
Apods quimioterapia, os machos tém menor
tempo de sobrevivéncia que fémeas
Crescimento (indice mitético) Tumores presentes varios meses/anos, com
minima alteragdo sao geralmente benignos
AgNOR (regido organizadora nuclear argirofilica) Quanto mais elevado o nivel de AgNOR pior o
progndstico
ADN ploidia Tumores anaploides sdao associados a tumores
de grau elevado, e portanto, menor tempo de
sobrevivéncia
c-kit mutagéo A mutacao de c-kit na regiao justa-membranar,
podera estar associado a pior prognéstico
Tabela 1: Factores de prognoéstico em Mastocitoma. Adaptado de Vail & Thamm 2001; Govier 2003
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| Nucleo redondo com cromatina
condensada, auséncia de figuras
mitoticas, granulos grandes e de
facil coloragao, tumores
confinados a derme
1l Células moderadamente
pleomorficas, possivel presenca
de mitoses, invaséo do tecido
subcutaneo, musculos e tecidos
circundantes, edema presente
em alguns tecidos
1 Células pleomoérficas, muitas
mitoses, poucos granulos
citoplasmaticos, possivel edema,
hemorragia e necrose em redor
do tumor

Tabela 2: Classificagao Histolégica de Mastocitomas em Cées. Adaptado de Vail & Thamm 2001

Um tumor excisado incompletamente, identificado
histolégicamente, sem envolvimento de ganglios
linfaticos regionais
Um tumor confinado na derme, sem envolvimento
dos ganglios linfaticos regionais
Um tumor confinado na derme, com envolvimento
dos ganglios linfaticos regionais
Multiplos tumores dérmicos, ou tumores muito
infiltrados, com ou sem envolvimento de ganglios
linfaticos regionais
Tumores com metastases, envolvendo sangue ou

medula éssea

(Nota: sub-estado a — sem sinais sistémicos e subestado b — com sinais sistémicos)
Tabela 3: Nivel Clinico, definido pela OMS. Adaptado de Vail & Thamm 2001

Tratamento cirdrgico Seguimento pés-cirurgico
Excisdao completa Sem mais terapia
Excisao incompleta Excisado ou radioterapia se
cirurgia nao possivel
Excisao completa Radioterapia apenas se
margens limpas
Excisao incompleta Excisado ou radoterapia se
cirurgia nao possivel
Excisdao completa Quimioterapia
Excisdo incompleta Quimioterapia com ou sem
radioterapia
Tabela 4: tratamento poés-cirurgico e seguimentos. Adaptado de London & Seguin 2003.
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Agente N° Resposta | Duragao Informagao

tratados total (%) média de adicional

resposta
(dias)

Prednisona 25 20 - 1 dos 5 caes
obteve
resposta
completa, 4
de 5 resposta
parcial;
Grau e
localizagao
nao
afectaram
resposta

Vincristina 27 7 - Os 2 caes
que
responderam
obtiveram
resposta
parcial

Lomustine 23 42 77 7 dos 8
tiveram
resposta
parcial, 1 dos
8 obteve
resposta total

Prednisonalvinblastina 18 47 154 5dos7
obtiveram
resposta
total,2de 7
resposta
total;

0s caes que
responderam
a terapia
evidénciam
maior tempo
de
sobrevivéncia

Prednisonal/ciclofosfamida/vinblastina 14 78 - 11 de 14
obtiveram
resposta
parcial, 0
com resposta
completa

Ciclofosfamidalvincristina/prednisona/ 15 60 53 4 de 15
hidroxiurea resposta
completa, 5
de 15
resposta
parcial

Vinblastina/predisona/lomustina 11 63 58 3de7
obtiveram
resposta
completa, 4
de7
obtiveram
resposta
parcial

Tabela 5: Resposta a quimioterapia em Mastocitoma Canino. Adaptado de Gieger et al 2005.
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Figuras 1 e 2: Edema subcutineo e eritema e purpura superficial as massas verificadas.

e .. & =
Figura 3: Citologia de uma das massas (Mastocitoma pouco diferenciado/indiferenciado)
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