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Resumo

O relatério que aqui se apresenta corresponde ao resultado detalhado do estagio que
desenvolvi na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia.

Inserido no 6° ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, o trabalho em analise teve
a duracdo total de dezasseis semanas, repartidas por duas instituicdes distintas: Hospital
Veterinari Molins (HVM), em Barcelona, durante nove semanas; University of Tennessee
Veterinary Medical Center (UTVMC), em Knoxville, durante sete semanas.

Ao longo deste periodo foi possivel acompanhar e analisar um numero significativo de casos
clinicos, definindo, a partir dai, a base empirica a trabalhar. De acordo com a dimensao e
objetivos pré-estabelecidos para a realizagdo de uma reflexdo desta natureza, optou-se por
centrar esta analise na apresentacdo, caracterizacdo e discussdo de cinco casos clinicos
concretos, trés dos quais desenvolvidos no HVM e os restantes dois na UTMVC.

No HVM realizaram-se rotacdes na area de medicina interna, cardiologia e pneumologia,
cirurgia e traumatologia, neurologia, dermatologia e oftalmologia. Além desta componente mais
pratica, foi, também, concedida a oportunidade de assistir presencialmente a consultas e
acompanhamento dos casos clinicos correspondentes. Neste sentido, prestou-se a assisténcia
na execucao de diagnosticos e tratamentos dos pacientes, na realizacdo de radiografias,
tomografias computorizadas e fluoroscopia, bem como houve a possibilidade de observar
cirurgias e auxiliar no laboratério.

Relativamente ao trabalho ocorrido no UTVMC, efetuaram-se rotagdes na area cientifica de
oncologia, cardiologia, neurologia e oftalmologia. Neste espaco de natureza académica e
clinica, a convivéncia com a responsabilidade desta, espero, futura atividade profissional foi,
progressivamente, aumentando, ficando esta componente bem exemplificada na confianca
atribuida na realizacdo de consultas e nas abordagens diagndsticas e terapéuticas que tive a

oportunidade de desenvolver.

A experiéncia que aqui se descreve e analisa em pormenor, além de possibilitar 0 meu
desenvolvimento cientifico e académico envolveu uma grande componente pessoal, sendo,
desta forma, impossivel de separar estas praticas de distinta natureza, conjugando-as num

anico e, acredito, conseguido propoésito, a minha evolugéo profissional.
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Lista de Abreviaturas
% - percentagem

oC - graus Celsius

< - menor

> - maior

2 - maior ou igual

” - segundos

® - produto registado
g — micrograma

Ml — micraolitro

AgNORs — regides nucleares organizadas
argirofilicas

AINEs — anti-inflamatorios ndo esteroides
BID — duas vezes ao dia

CAAF - citologia por agulha fina

cm — centimetro

dl —decilitro

DV — dorso-ventral

ELISA — Enzyme-linked immunosorbent
assay

et al. — entre outros

FDA — Food and Drug Administration
FELV — virus da leucemia felina
FiO, — fracao de oxigénio inalado

fl - fentolitro

FIV — virus da imunodeficiéncia felina
g - grama

h - hora

HVM — Hospital Veterinari Molins

I:E — inspiragc&o:expiracao

Ig - imunoglobulina

IM — intramuscular

IV - intravenoso

kg — kilograma

L - litro

LL — latero-lateral

m? — metro quadrado

MAD — membro anterior direito
MAE — membro anterior esquerdo
mMEQ - miliequivalente

mg — miligrama

min - minuto

mIl — mililitro

mm - milimetros

mmHg - milimetros de mercurio
NaCl — cloreto de sddio

OU — ambos os olhos

PCNA — antigénio nuclear de proliferacao
celuar

PCR — Polymerase chain reaction
PO — via oral (per 0s)

ppm — pulsagdes por minuto

QID — quatro vezes ao dia

rpm — respiragées por minuto

SC — subcutanea

SID — uma vez ao dia

SRD - sem raca defenida

TID — trés vezes ao dia

TRC — tempo de replegéo capilar

UTVMC — University of Tennessee
Veterinary Medical Center
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Caso Clinico 1: Gastroenterologia — Gastroenterite infeciosa por Parvovirus

Caraterizagdo do animal: Maria era um canideo, SRD, fémea inteira, de 10 meses de idade
com 14 kg de peso. Motivo da consulta / Anamnese: A Maria apresentou-se a consulta no
HVM, referenciada por outra clinica, com histéria de perda de apetite, apatia, vémitos e diarreia
com sangue. No dia anterior tinha ido ao seu veterinario habitual que a medicou com
maropitant (1 mg/kg SC, SID) e soro SC mas, por nao ter internamento 24h, sugeriu aos
proprietarios levarem a Maria ao HVM a fim de poder ficar internada e sob vigilancia médica. A
Maria vivia com mais um gato numa moradia com acesso a uma area exterior privada, tendo
apenas contacto com outros cdes durante 0s seus passeios a rua. Estava corretamente
vacinada (3 doses) e desparasitada interna e externamente. N&o foram descritos antecedentes
médicos ou cirurgicos. Nao realizou nenhuma viagem e nao tinha acesso a lixo ou a produtos
toxicos. O seu apetite era reduzido, sendo alimentada com uma racdo humida de
supermercado, e 0 seu comportamento encontrava-se alterado estando mais parada e com
menos vivacidade. Os proprietarios também referiram que os vOmitos ocorriam apds as
refeicdes e as diarreias haviam comecado ha dois dias, sendo que o primeiro episédio com
sangue ocorreu passado 24 horas, altura em que decidiram leva-la ao veterinario. Nao foram
relatadas alteragbes na anamnese dirigida aos restantes sistemas. Exame de estado geral:
Atitude em estagdo, movimento e decubito: normal; Estado mental: normal; Temperamento:
linfatico, Condicdo corporal: normal a magra; Movimentos respiratérios: 20 rpm, costo-
abdominais, regulares, ritmicos, relacdo I:E normal, sem uso da prensa abdominal de apoio
nem de outros musculos acessorios da respiracdo; Pulso: 124 ppm, bilateral, regular,
sincrénico, forte, ritmico e simétrico; Auscultacdo cardio-respiratéria: normal; Temperatura:
38.9°C com reflexo e tonus anal normais e termometro evidenciando fezes moles
sanguinolentas; Desidratacdo: <5%; Mucosas: rosadas, humidas com TRC <2”; Ganglios
linfaticos: normais; Palpacdo abdominal: presenca de dor abdominal; Olhos e cavidade oral:
normais; Ouvidos: normais. Os restantes parametros do exame dirigido ao aparelho digestivo
encontravam-se normais. Lista de problemas: Vémito, diarreia com hematoquezia, anorexia,
apatia e dor abdominal. Diagnosticos diferenciais: Gastroenterite infeciosa de origem virica
(Parvovirus, Coronavirus, Rotavirus, esgana), parasitaria (ascarideos, ténias, coccideos) ou
bacteriana (Salmonella spp., Clostridium spp., Campylobacter spp.); corpo estranho
gastrointestinal; intussuscecao; indiscricdo alimentar; trauma. Exames complementares:

Hemograma e Bioguimica: leucopenia, hipoproteinemia e hipoalbuminemia no 2° e 3° dias de

internamento (Anexo |, Tabela 1 e 2); Pressao arterial sistdlica a chegada: 110 mmHg; Teste

rapido comercial (ELISA) para pesquisa de antigénio parvovirus: resultado positivo.

Diagnostico final: Gastroenterite infeciosa por Parvovirus. Prognostico: Reservado.

Tratamento: A Maria ficou em regime de internamento com o objetivo de ser iniciada uma
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terapéutica adequada ao seu quadro clinico e de forma a controlar as pressdes arteriais
sistolicas e sintomatologia associada. O tratamento foi iniciado com lactato de ringer (LR) a
uma taxa de 5ml/kg/h, IV (taxa de manutengcdo associada a taxa de reposicao de fluidos,
considerando o volume de perdas por vomito e diarreia), que se manteve até ao final do
internamento, e terapia farmacolégica com maropitant (1 mg/kg, SC, SID) durante 3 dias. No 1°
dia de internamento apresentou um episodio de diarreia com hematoquezia e vomitos com
conteudo biliar. No 2° dia de internamento a Maria continuou com vomitos, diarreias liquidas
sanguinolentas e teve um pico de febre (40,2°C). Surgiu leucopenia, hipoproteinemia e
hipoalbuminemia pelo que foi adicionada ampicilina (25 mg/kg, IV, TID) e ranitidina (2 mg/kg,
IV, TID). A pressao arterial sistélica baixou durante a noite, registando-se o valor de 60 mmHg,
tendo-se adicionado hidroxietilamido (0.5 ml/kg/h, infusdo continua, 1V) ao soro. No 3° dia, a
leucopenia, hipoproteinémia e hipoalbuminémia mantiveram-se, manifestou um episodio de
diarreias liquidas amareladas continuando com episddios de vomitos pelo que suplementaram
ao soro metoclopramida (1.5 mg/kg/dia, infusdo continua, 1V). No 4° dia houve uma melhoria no
guadro clinico de Maria, o hemograma e a bioquimica apresentaram-se dentro dos valores
normais e a pressao arterial sistélica controlada, mantendo-se assim a mesma medicac¢ao. Nao
vomitou nem teve diarreia e conseguiu comer um pouco de racdo himida recovery. No 5° dia
foi retirada a ampicilina da medicacdo e apenas manifestou um episodio de regurgitacdo de
contetdo salivar e 4gua. No ultimo dia a Maria ja estava mais ativa e comegou a comer com
mais apetite. Pela manha foi retirado o soro ficando em observacédo até ao final do dia para
verificar se as pressfes se mantinham estaveis. Teve alta sem medicacdo, tendo sido
recomendado fazer uma dieta branda com arroz e frango cozido em pequenas quantidades e
varias vezes ao dia.

Discussao: A parvovirose é uma doenca infeciosa muito comum em caes e é responsavel por
uma elevada morbilidade e mortalidade em animais jovens.' E causada pelo parvovirus canino
(PVC), um virus de pequenas dimensdes, sem envelope e constituido apenas por uma cadeia
de DNA.' S&o conhecidos dois bi6tipos de parvovirus canino, o PVC-1 relativamente no
patogénico e associado a quadros gastrointestinais e respiratérios e o PVC-2 responsavel
pelos sinais classicos de parvovirose.? O PVC-2 possui ainda 3 variantes antigénicas, 2a, 2b e
2c.? Atualmente, o PCV-2b e PCV-2c sdo as variantes mais comuns na maioria dos paises.®
Acredita-se que o PVC-2c é a variante antigénica com maior viruléncia e causadora de maior
mortalidade mesmo em animais vacinados.™* Num pequeno estudo publicado por Markovich et
al. (2012) demonstrou-se ndo haver diferencas significativas na severidade dos sinais clinicos
entre as variantes 2b e 2c. A parvovirose pode surgir em cées de qualquer idade, sexo ou raca,
contudo cées entre as 6 semanas e 0s 6 meses S80 0s mais suscetiveis a infecdo."* Certas

racas estdo mais predispostas como Rottweiler, Doberman Pinscher, Pit Bull, Labrador Retriver
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e Pastor Alem&o.? No entanto, apesar de a Maria ndo ser cruzada com nenhuma dessas ragas
foi contaminada. A transmissdo do PCV-2 ocorre por via fecal-oral (transmisséo direta) ou
oronasal (transmiss&o indireta) por exposicdo a fomites contaminadas com fezes.! Tem um
periodo de incubacao que varia dos 3 aos 14 dias e a excre¢do fecal comeca 3 a 4 dias ap0ls
exposicdo ao virus® e continua até um periodo méaximo de 3 a 4 semanas'. Cies com infegéo
subclinica também podem excretar o virus nas fezes.* A replicacéo do virus comega no tecido
linfoide da orofaringe, nos ganglios linfaticos mesentéricos e timo disseminando-se, via
hematogénia, para as criptas intestinais do intestino delgado induzindo virémia 1 a 5 dias apds
a infecdo." Uma vez instalada a virémia o virus replica-se nas células epiteliais da cavidade
oral, lingua, es6fago, criptas do intestino delgado, pulmdes, figado, rins, tecido linfoide, medula
6ssea, timo e nos animais jovens (com menos de 8 semanas) nas células do miocardio.* A
destruicdo do epitélio intestinal leva a diminuigcdo da absor¢do, aumento da permeabilidade e
inflamac&o produzindo vomitos e diarreias, muitas das quais com sangue.® A perda da barreira
intestinal permite a translocacdo bacteriana e absor¢cdo de endotoxinas para a circulacéo
sistémica podendo levar a septicémia, endotoxémia, sindrome da resposta inflamatoria
sistémica, coagulacio intravascular disseminada (CID) e morte.*

No inicio da doenca os sinais clinicos ndo s@o especificos e incluem anorexia,
depresséo, letargia e febre.! Posteriormente ocorrem vémitos e diarreias (mucoides ou
hemorragicas) que levam a perda de liquidos e proteinas causando desidratacdo e choque
hipovolémico.'* A maioria das alteracdes hematoldgicas ocorrem devido & destruicio das
células progenitoras hematopoiéticas na medula 6ssea e timo." A neutropenia e linfopenia
tornam o animal suscetivel a sérias infecdes bacterianas.” Os animais também podem
apresentar anemia, principalmente nas fases mais tardias da doenca, e hipoproteinemia.™*
Estas podem ser desenvolvidas a partir das hemorragias intestinais e hemaodiluicdo pela
fluidoterapia.”* Os vémitos e as diarreias conduzem a desequilibrios eletroliticos
nomeadamente a hipocalemia e em menor grau a hiponatremia e hipocloremia.** A
hipocalemia contribui para a depresséo e fraqueza do animal.* A desidratacéo leva a azotémia
pré-renal.* Muitos cédes apresentam dor abdominal que pode ser secundaria a gastroenterite
aguda ou a intussuscecdo.® A intussuscecéo e a presenca de corpos estranhos fazem parte
dos diagnésticos diferenciais para a parvovirose. Para descartar estas situacfes séo realizadas
radiografias e ultrassonografias abdominais. No caso da Maria, devido aos sinais clinicos
apresentados, histéria clinica e a grande incidéncia de casos de parvovirose recebidos no
HVM, o primeiro método diagndstico realizado foi o teste comercial para pesquisa de antigénio
parvovirus. Na presencga do resultado positivo ndo foram realizados mais testes, mas caso o
resultado fosse negativo 0 passo seguinte seria a realizacdo das radiografias e

ultrassonografias.



De um modo geral, o diagnéstico presuntivo da parvovirose é feito com base na
anamnese, sinais clinicos e andlises laboratoriais.®> Para obter um diagnéstico definitivo s&o
utilizados testes que detetam o PVC nas fezes de cées infetados, testes serol6gicos, e em
caso de morte, necropsia com histopatologia.® A microscopia eletronica das fezes deteta a
presenca do virus mas no distingue o PVC-1 do PVC-2 por serem morfologicamente iguais.?
Os testes serolégicos que medem os anticorpos anti-PVC (IgM e IgG) sao pouco utilizados
porque a maioria dos cées estdo vacinados ou ja foram expostos ao virus, dando muitos falsos
positivos.™* O teste imunoenziméatico (ELISA) é o teste mais usado pois é barato, rapido e
relativamente preciso.* Este teste deteta os antigénios PVC-2b e PCV-2c em amostras fecais®®
e a sensibilidade para detetar cada variante antigénica néo difere significativamente.® O teste
realizado na Maria foi 0 SNAP Parvo, INDEXX que deteta as trés variantes antigénicas (PVC-
2a, 2b, 2c).” O teste ELISA tem uma sensibilidade baixa (81,8%) e uma especificidade alta
(100%).° Os falsos negativos est&o associados ao aparecimento de anticorpos que se ligam ao
antigénio do PVC, impedindo a ligacdo dos anticorpos presentes no teste, e também quando a
excrecdo viral é intermitente ou quando séo realizados no inicio da doenca.>* Na presenca de
resultados negativos o teste deve ser repetido em cées suspeitos de padecer uma infe¢cdo por
parvovirus.> O uso de vacinas vivas modificadas pode levar a falsos positivos por 5 a 15 dias
apos a vacinacdo.? No entanto, um estudo realizado em 64 cées vacinados com seis diferentes
vacinas PVC-2 vivas modificadas, o kit SNAP Parvo, INDEXX nado detetou PVC-2 nas fezes, ou
seja ndo foi detetada nenhuma reacdo cruzada (folheto informativo do kit SNAP Parvo,
INDEXX). Dessa forma, dada a elevada especificidade do teste ELISA e a improbabilidade de
produzir falsos positivos secundarios a vacinagdo, um resultado positivo € indicativo de infecao
verdadeira. O PCR é o teste mais sensivel, deteta 90%dos animais infetados, e pode ser usado
quando o teste ELISA é negativo mas ha fortes evidéncias de parvovirose.* No entanto, existe
reacdo cruzada com o PCR e as vacinas vivas modificadas.*

A taxa de mortalidade em cées infetados sem tratamento é maior de 90%.* Quando a
doenca é diagnosticada atempadamente e instituida uma terapia agressiva as taxas de
sobrevivéncia sobem para os 80 a 95%.* Um vez que ndo existe um tratamento especifico para
a parvovirose este baseia-se apenas num tratamento de suporte com fluidoterapia, antibiéticos
e antieméticos. A maioria dos animais encontra-se desidratada tornando a fluidoterapia o ponto
mais crucial do tratamento. A fluidoterapia para além de hidratar, restabelece o volume
circulante, corrige os desequilibrios eletrolitos e os distlrbios acido-base.! A taxa inicial de
administracdo de solucdes cristaloides isoténicas como o Lactato de Ringer (LR) ou o NaCl
0.9% depende do estado de desidratacéo do paciente.™* O défice de fluidos deve ser corrigido
0 mais rapidamente possivel e depois de restaurada a perfuséo a taxa é reduzida a dose de

manutencdo.! Em casos de hipocalemia e hipoglicemia o soro pode ser suplementado com
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potassio (ndo deve ultrapassar os 0.5 mEg/Kg/h) e dextrose (até concentragdes finais de 2.5%-
5%)."* A administracdo de coloides encontra-se indicada nos casos de hipoproteinemia,
nomeadamente quando as proteinas totais estdo abaixo dos 35 g/L (albumina <20 g/L).** O
plasma sanguineo tem como vantagens fornecer albumina, imunoglobulinas e inibidores da
protéase do soro que ajudam a neutralizar o virus.' No entanto ndo é indicado para aumentar a
pressao oncoética nem a concentracdo de albumina pois sdo necessarias grandes quantidades
de plasma para alcancar pequenos aumentos de albumina plasmatica.™® No 2° dia de
internamento a pressao arterial sistélica da Maria baixou para os 60 mmHg tendo-se
adicionado ao soro hidroxietilamido (Voluven®), um coloide sintético e expansor do volume
plasmatico, de forma controlar a hipotensao. Em casos de anemia recomenda-se transfusao de
concentrado de eritrocitos ou sangue total fresco.® Os antibidticos contra bactérias gram
negativas e anaerobias sdo frequentemente administrados devido ao elevado risco de
septicémia.® Uma antibioterapia de amplo espectro é conseguida com uma combinacéo de
antibiéticos aminoglicosideos ou fluoroquinolonas com penicilinas ou cefalosporinas de 12
geracdo.* O metronidazol (15-20 mg/kg, PO, BID) est4 indicado se existirem protozoarios nas
fezes.® No caso da Maria optou-se apenas pelo uso de ampicilina (25 mg/kg, IV, TID). Para
controlar os vomitos podem-se usar diversos tipos de antieméticos como 0s antagonistas da
serotonina (ondasetron), os antagonistas NK-1 (maropitant) e os derivados fenotiazinicos
(proclorperazina).” Se estes antieméticos forem ineficazes em controlar os vomitos podem ser
combinados com a metoclopramida em infuséo continua.> No caso da Maria comegou-se por
administrar o maropitant (1 mg/kg, SC, SID) mas devido h& persisténcias de vomitos decidiu-se
adicionar a metoclopramida ao soro (1.5 mg/kg/dia, infusdo continua, 1V). Como a
intussuscecao intestinal pode ser uma complicacdo da infecdo com PVC, a metoclopramida
deve ser usada com precaucdo." Também foi adicionada ao tratamento da Maria ranitidina (2
mg/kg, IV, TID) que é um antagonista H, que reduz a secrecdo de &cido cloridrico no
estbmago, evitando o aparecimento de esofagites devido aos vOmitos constantes. A
alimentacdo do animal deve ser efetuada assim que for possivel. Em animais com anorexia
pode ser colocado um tubo nasoesofagico e ir alimentando o animal com pequenas
quantidades de dieta liquida.? A nutricdo entérica, via nasoesofagica, ajuda a manter a
integridade da mucosa intestinal e diminuir a translocacao de bactérias promovendo o0 aumento
de peso e uma rapida melhoria clinica.* Quando o animal comeca a recuperar o apetite deve
ser fornecida uma dieta de facil digestibilidade e com pouca gordura em pequenas quantidades
véarias vezes ao dia.* Ndo sendo a evolucdo favoravel podem ser consideradas varias terapias
alternativas como o interferdo dmega recombinante felino (IFN-w) administrado 3 dias
consecutivos via IV resultando, numa reducdo da severidade da enterite e diminuicdo da

morbilidade e mortalidade.* Apés a recuperacéo deve ser dado banho ao animal para remover
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o virus presente no seu pelo* e devem ser afastados de animais suscetiveis por um periodo de
2 a 4 semanas.” Os restantes membros caninos da familia devem ser vacinados caso ainda
n&o o sejam.?

Umas das principais medidas de prevencao da parvovirose € a vacinac¢ao. O protocolo
vacinal consiste no uso de vacinas vivas modificadas com alta titulagcdo e deve ser comecado a
partir das 6-8 semanas de vida com reforcos a cada 3-4 semanas até as 16 semanas de idade
ou as 24 semanas em racas de risco.* Durante 2 a 3 semanas apds a vacinagéo os animais
ainda se encontram suscetiveis & infecdo.” E depois recomendado fazer o reforco anual que
deve ser repetido a cada 3 anos, uma vez que estas vacinas conferem imunidade por pelo
menos 3 anos.” No entanto, a necessidade de se realizar reforcos anuais é controversa,
havendo fabricantes que recomendam ainda a revacinacdo anual na esperanca de aumentar
os titulos de anticorpos. Num estudo realizado por Taguchi et al. (2012) inocularam-se caes
adultos (previamente vacinados um ano antes do estudo) com reforcos de vacinas contendo
PVC-2 e verificou-se que ndo houve um aumento significativo nos titulos de anticorpos contra
PVC-2 apos a inoculagdo adicional. Isto indica que a sensibilidade da vacina diminui com o
avancar da idade.® Apesar de vacinados os cées podem ser infetados com o parvovirus como
aconteceu com a Maria. Isso pode ser devido a falhas no protocolo vacinal que levaram a
reacdo cruzada com os anticorpos maternos ou devido a armazenamento improprio das
vacinas.” Em caso de ser necessario vacinar antes das 5-6 semanas as vacinas inativadas s&o
mais seguras® e também podem ser usadas em cadelas gestantes. Os cédes que recuperam de
uma infecdo por parvovirus desenvolvem imunidade por longos periodos ou até mesmo por
toda a vida." O parvovirus pode ainda persistir no meio ambiente por varios meses ou anos
tornando dificil o seu controlo.>* A lixivia diluida (1:32) é um dos poucos desinfetantes que
consegue matar o virus, no entanto, tem que atuar durante 10 minutos para obter tal efeito.?
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Caso Clinico 2: Pneumologia — Asma Felina

Caraterizagdo do animal: Gollum era um felino, macho castrado, Europeu Comum, com 3
anos de idade e 4 kg de peso. Motivo da Consulta/ Anamnese: Gollum foi trazido a consulta
por apresentar taquipneia e uma respiragcdo com uma componente abdominal bastante
marcada, adotando uma posi¢ao ortopneica, com inicio nesse dia. Encontrava-se prostrado e a
respirar de boca aberta. Os proprietarios referiram que ocasionalmente tinha ataques de tosse
seca e intermitente, e que no dia anterior a consulta também havia manifestado um episodio de
dificuldade respiratéria de curta duracdo. Gollum era um gato que vivia numa moradia com
acesso ao exterior privado e publico e podia contactar com outros animais. Em casa nao tinha
exposicdo a fumo, lixo ou produtos toxicos e a sua areia ndo era perfumada. Nao se
encontrava vacinado nem desparasitado interna ou externamente. HA 5 meses tinha sido
tratado para um problema de gengivite com acetato de metilprednisolona (15 mg/gato, IM) mas
de momento ndo estava tomar qualquer medicacdo. N&do foram descritos antecedentes
cirdrgicos para além da orquiectomia eletiva quando tinha 7 meses de idade. A sua
alimentacédo era a base de racdo humida de supermercado e comida caseira com agua sempre
a sua disposicdo. Nunca realizou viagens. Ndo foram relatadas alteragcdes na anamnese
dirigida aos restantes sistemas. Exame de estado geral: Atitude em estacdo: posicédo
ortopneica; Estado mental: normal; Temperamento: nervoso; Condi¢cdo corporal: normal.
Movimentos respiratérios: 81 rpm, profundos do tipo predominantemente abdominal;
Auscultacdo pulmonar: sibilos expiratorios em todo o campo pulmonar; Pulso: >180 ppm,
bilateral, regular, sincronico, forte, ritmico e simétrico; Auscultacdo cardiaca: normal,
Temperatura: 38,7°C com reflexo e ténus anal normais e sem presenca de muco, sangue,
diarreia ou formas parasitarias macroscopicas no termometro; Desidratacdo: <5%; Mucosas:
rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2”; Ganglios linfaticos: sem alteracfes; Palpacéo
abdominal: normal; Olhos e cavidade oral: normais; Ouvidos: normais. Exame dirigido ao
aparelho respiratério: Restantes pardmetros considerados normais. Lista de problemas:
Dispneia expiratéria, tosse seca e intermitente, taquipneia, taquicardia, prostracdo e sibilos
expiratorios. Diagnosticos Diferenciais: Asma felina; bronquite crénica; broncopneumonia
virica, bacteriana, parasitaria (Aelurostrongylus abstrusus, Capillaria aerophila); pneumotorax;
derrame pleural, dirofilariose, corpos estranhos bronquiais. Exames complementares:

Hemograma e Bioguimica: dentro dos valores normais; Serologia pesquisa de antigénios D.

Immitis: resultado negativo; Teste FIV/FELV: resultados negativos; Radiografias toracicas LL e

DV: pulmdes hiperinsuflados com aumento do campo pulmonar, padrédo bronquial e ar no
estdbmago (Anexo Il, Figura 1); Pletismografia: valor médio de Penh (enhanced pause) = 1.97,
valor de referéncia < 0.5 (Anexo Il, Grafico 1). Estes exames complementares foram realizados

apés a estabilizacdo do paciente. Diagnostico presuntivo: Asma felina. Tratamento:
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Administrou-se terbutalina 0.01 mg/kg, IM e foi sedado com butorfanol 0.2 mg/kg, IM ficando
numa incubadora a fazer oxigenoterapia. Posteriormente, foi instituida uma terapéutica com
metilpredisolona 1 mg/kg, PO, BID; nebulizagdes de salbutamol 0.1 mg/kg, TID; fenbendazol 50
mg/kg, PO, SID, 5 dias e doxiciclina 5 mg/kg, PO, BID. No 2° dia internamento foram realizadas
novas radiografias (Anexo Il, Figura 2), verificando-se uma diminui¢cdo do infiltrado pulmonar, e
uma pletismografia com melhoria do Penh para valores de 0.82 (Anexo Il, Gréafico 2). No 3° e
tltimo dia de internamento, Gollum respirava sem dificuldades e encontrava-se mais ativo. O
resultado da pletismografia foi um Penh de 0.56. Teve alta com metilprednisolona 1 mg/kg, PO,
BID; salbutamol 0.1 mg/kg, PO, TID; febendazol 50 mg/kg, PO, SID mais 2 dias e doxiciclina 5
mg/kg, PO, BID durante 3 semanas. Acompanhamento: Controlo 1 semana depois: Gollum

encontrava-se clinicamente estavel, ndo apresentando sinais de taquipneia nem dispneia. Foi
realizada uma radiografia de controlo onde ainda se observaram alguns infiltrados pulmonares
no lébulo caudal esquerdo. A pletismografia de controlo deu um Penh de 0.48. A dose de

metilprednisolona foi reduzida a metade 0.5 mg/kg, PO, BID. Controlo ap6s 15 dias: indice de

Penh dentro da normalidade, com um valor de 0.43. Manteve-se a mesma dose de
metilprednisolona por mais 5 dias sendo depois alternada para administragcéo SID durante mais
5 dias. Foi introduzido propionato de fluticasona 250 ug, inalado, BID. Note-se que a fluticasona
demora cerca de 10 dias a atingir o seu efeito maximo, tendo que ser adicionada ao tratamento

antes da suspensdo da metilprednisolona. Controlo apds um més: indice de Penh de 0.50. Foi

parada a administracdo de salbutamol e seguiu-se com a mesma pauta de propionato de
fluticasona até nova revisdo dentro de um més. Nao foi possivel obter mais informagdes sobre

este caso por terminar o tempo de estagio.

Discussao: A patologia bronquial felina é uma das doencas respiratérias mais frequentes em
gatos.! Consiste numa inflamac&o crénica das vias aéreas inferiores (brénquios e bronquiolos),
frequentemente sem causa identificada, que afeta principalmente gatos jovens ou de meia
idade.! Os gatos siameses aparentam ser os mais afetados.™* Clinicamente, a patologia é
reconhecida pela combinacdo de sinais clinicos como dispneia, tosse, ruidos respiratorios e
intolerancia ao exercicio.! A asma felina e a bronquite crénica séo as doencas das vias aéreas
inferiores mais comuns em gatos e devem ser consideradas como duas patologias distintas.? A
asma consiste numa reducdo do didmetro bronquial devido a uma producdo excessiva de
muco, edema, infiltrado celular, hipertrofia e constricdo da musculatura lisa levando a uma
diminuicdo do fluxo de ar.! Esta broncoconstricdo pode ser reversivel de forma espontanea ou
através da administracdo de um tratamento médico. A etiologia da asma ainda ndo esta bem
definida, mas pensa-se que alergénios e substancias irritantes presentes no ambiente podem
exacerbar ou iniciar a inflamag&o e obstruco das vias aéreas." A inalacdo dos aeroalergénios

ativa os linfécitos T helper 2 a produzirem citoquinas que levam a uma reacédo inflamatoria
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alérgica.? O papel desencadeado pelo Mycoplasma spp. na patologia bronquial felina ndo esta
totalmente esclarecido, mas tem sido encontrado em culturas de amostras retiradas de animais

com esta patologia respiratoria.*

A asma felina pode manifestar-se de forma hiperaguda através de episodios graves de
taquipneia e dispneia, com o0s gatos a respirarem de boca aberta e com aumento da
componente expiratoria.> O Gollum chegou & consulta apresentando estes sinais clinicos,
compativeis com uma crise asmaética. Ocasionalmente, o Unico sinal clinico é a presenca de
tosse, podendo permanecer ndo diagnosticados por longos periodos de tempo.® Alguns gatos
podem ter tosse diaria intercalada com periodos assintomaticos, outros podem ter taquipneia

em repouso.” O stress e o exercicio tendem a agravar os sinais clinicos.*

O diagnéstico da asma felina é feito com base na historia clinica, exame fisico, testes de
diagnéstico, eliminacdo de possiveis diagnésticos diferenciais e resposta ao tratamento. A
bronquite crénica é, muitas vezes, erroneamente diagnosticada como asma felina devido a
semelhanca de sinais clinicos como a tosse cronica.* O mecanismo exato da etiopatogenia da
bronquite crénica é desconhecido, mas infecBes respiratérias e inalantes irritantes podem ser
fatores predisponentes ao seu desenvolvimento.>® As radiografias toracicas, tanto da asma
felina como da bronquite cronica, podem apresentar um padrdo bronquial.® A broncoconstricdo
em gatos asmaticos torna dificil o esvaziamento completo dos pulm&es na expiracdo, levando a

uma hiperinsuflagdo dos pulmdes resultando em air-trapping.'*

Estas alteracbes séo
visualizadas nas radiografias pelo aplanamento e deslocamento caudal do diafragma mais o
aumento da radiolucéncia dos pulmdes.* Esta condicdo pode ser parcialmente reversivel com o
uso de broncodilatadores em gatos asmaticos.® Gatos com bronquite cronica ndo apresentam
broncoconstricdo espontanea® e a hiperinsulflacdo dos pulmées geralmente ndo se resolve
com broncodilatadores, indicando que existe uma mudanca estrutural permanente nos pulmades
que resulta em air-trapping ou enfisema.” A citologia das lavagens broncoalveolares pode
ajudar a distinguir estas duas patologias. A asma felina é caracterizada pelo predominio de
inflamacédo eosinofilica (217% eosindfilos), em casos crénicos pode, contudo, ter alguma
inflamacdo neutrofilica.> A bronquite crénica resulta, principalmente, em inflamagdo por
neutrofilos ndo degenerados.® Diversos parasitas pulmonares, como é o caso do
Aelurostrongylus abstrusus, apresentam sinais clinicos semelhantes ao da asma, incluindo a
presenca de eosinofiia nas vias aéreas.® A infecdo por Aelurostrongylus pode ser
diagnosticada pela presenca de larvas nas citologias de lavagens broncoalveolares ou pela
técnica de Baermann nas fezes.® No entanto, um resultado negativo néo exclui o diagnéstico e
um tratamento com um anti-helmintico como o fenbendazol deve ser realizado.® No caso do
Gollum né&o foram realizadas lavagens broncoalveolares nem exames coprologicos e também

nao se encontrava desparasitado tendo sido, dessa forma, administrado fenbendazol (50
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mg/kg, PO, SID) para eliminar possiveis parasitas pulmonares. Os sinais clinicos de um gato
com HARD (do inglés heartworm associated respiratory disease) podem ser confundidos com a
asma felina. A Espanha é considerada um pais endémico para a infecdo com D. immitis, e
dessa forma foi realizado, no Gollum, um teste rapido para detecao de antigénios de dirofilaria
gue deu negativo. Este teste, apesar da sua elevada especificidade, esta associado a muitos
falsos negativos, nomeadamente nos casos em que a HARD ocorre apenas na presenca de
formas imaturas.® Desta forma, a HARD n&o podia ser descartada dos diagndsticos diferenciais
do Gollum. Andlises sanguineas devem ser realizadas para procurar eosinofilia periférica, pois
esta encontra-se presente em cerca de 17-46% dos animais asmaticos.” Embora ndo possa ser
correlacionada com o grau de eosinofilia presente nas vias aéreas é provavel que aumente a
medida que a doenca se agrava.”* Em casos de hipoxemia cronica o hematocrito pode estar
aumentado como forma de compensacdo.’ Nas radiografias toracicas pode ser visivel um
padrdo bronquial ou broncointersticial devido ao engrossamento das paredes dos brénquios
pela inflamac&o.!” Para além das alteracbes jA mencionadas, por vezes ocorre o colapso de
lobos pulmonares, principalmente do lobo médio direito como consequéncia de atelectasia.’ E
preciso ter em atengdo que alguns animais, cerca de 23%, apresentam radiografias normais.®
Atualmente, a tomografia computorizada pode ser usada como meio auxiliar no diagnostico das
patologias bronquiais felinas, na medida em que consegue identificar alteracbes estruturais
presentes nas vias aéreas inferiores com uma maior precisdo que as radiografias.® A citologia
das lavagens broncoalveolares ajuda a identificar a inflamacéo das vias aéreas através do
aumento do numero dos neurdfilos e eosindfilos." Animais saudaveis também podem
apresentar um aumento de eosinofilos, no entanto, alguns estudos propuseram que aumentos
iguais ou superiores a 17% de eosindfilos sédo considerados anormais.™® Assim sendo, uma
inflamacédo eosinofilica ndo é patognomonica de asma felina e os resultados das citologias
devem ser interpretados em conjugac&o com os sinais clinicos e outros testes de diagnéstico.®
A bactéria Mycoplasma spp. atua como oportunista nas patologias das vias aéreas inferiores
dos felinos e culturas de lavagens broncoalveolares ou PCR devem ser efetuados para
comprovar a sua presenca.’ No caso do Gollum, como ndo foram realizadas culturas das
lavagens broncoalveolares nem PCR administrou-se doxiciclina (5 mg/kg, PO, BID) para tratar
possiveis infecdes por Mycoplasma. A pletismografia barométrica de corpo inteiro é um dos
testes de funcdo respiratoria utilizado para avaliar a eficiéncia do sistema respiratorio. A
pletismografia € um método ndo invasivo que consiste em colocar o paciente acordado, que
respira espontaneamente, numa camara onde se pode mover liviemente.* Tem como objetivo
verificar se 0 paciente apresenta uma patologia bronquial calculando indice de
broncoconstricio pela Enhanced Pause (Penh).* O pletismografo regista as trocas de ar entre o

corpo do animal e a camara.” Estas trocas véo levar a variacbes de volume de ar dentro da
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camara que sdo detetadas mediante alteracbes de pressdo. A pressdo gerada pelos
movimentos respiratérios permite analisar o padréo respiratério que depois é registado num
grafico.* Neste grafico, a expiracéo pode ser dividida numa fase inicial e outra tardia.* A fase
inicial da expiracédo inclui a transicao entre a inspiracédo e expiragdo. As variaveis Penh e Pause
comparam a altura média da fase inicial com a altura média da fase tardia, quantificando o grau
de resisténcia ao fluxo de ar.” Por conseguinte, estfo relacionadas com a resisténcia pulmonar,
encontrando-se aumentadas em situacdes de broncoconstricdo.* Através dos exames
complementares de diagnéstico realizados ao Gollum nao foi possivel chegar a um diagndstico
definitivo, porém pela conjugacéo entre os sinais clinicos, as radiografias e o valor de Penh

pressupds-se que tinha asma felina.

O tratamento de um animal com crise asmatica severa consiste em coloca-lo num
ambiente calmo e rico em oxigénio (FiO, a 40%) e administrar um broncodilatador, como por
exemplo a terbutalina (0.01 mg/kg, 1V, IM ou SC).* A terbutalina é um agonista B2 adrenérgico
gue induz o relaxamento do musculo liso revertendo o estado de broncoconstricdo. Se possivel
também se pode administrar um broncodilatador inalatério como o salbutamol.” E esperada
uma melhoria nos primeiros 30 a 45 minutos que se verifica pela diminuicdo da frequéncia
respiratoria e do esforgo respiratério." Se nio responder favoravelmente deve ser repetida a
dose de broncodilatador e adicionar-se um corticosteroide de acgdo rapida como a
dexametasona (0.25-2 mg/kg, IV, IM).* S6 apos a estabilizacdo do animal é que s&o efetuados
os testes de diagndstico. No tratamento crénico da asma séo utilizados corticosteroides,
essenciais no controlo da inflamacao das vias aéreas, administrados oralmente sob a forma de
prednisolona (1-2 mg/kg, PO, BID) durante 1 a 2 semanas, sendo a dose reduzida
gradualmente com o objetivo de se atingir a dose minima eficaz."* Apesar dos gatos serem
menos suscetiveis que os cdes aos efeitos adversos dos corticosteroides ja foram reportados
casos de gatos que apresentaram polidria/polidipsia, hiperadrenocorticismo iatrogénico,
hepatopatias e imunossupressdo.” A administracdo crénica de corticosteroides também esté
contraindicada em gatos com certas doencas como a diabetes mellitus ou doencas cardiacas.®
Por outro lado, os corticosteroides inalatorios atingem elevadas concentracfes nos pulmdes
potenciando o efeito anti-inflamatério local com efeitos sistémicos minimos.*? Num estudo
realizado por Leemans et al. (2012) concluiu-se que altas doses de corticosteroides inalatérios,
propionato de fluticasona (500 ug, BID) com salmeterol (50 pg, BID) um agonista 2, foram t&o
efetivas em reduzir a inflamagéo das vias aéreas como a prednisolona oral (1 mg/kg, BID).
Assim sendo, quando a inflamacdo se encontra adequadamente controlada devem ser
introduzidos os corticosteroides inalatérios, como é o caso do propionato de fluticasona,? no
caso do Gollum foi usada uma dose de 250 ug, BID. Noutro estudo experimental realizado por

Cohn et al. (2010) demonstrou-se que o0 propionato de fluticasona administrado nas doses de
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44 ug, 110 ug e 220ug BID foi capaz de reduzir, de forma semelhante para as 3 doses, a
eosinofilia presente nas vias aéreas. Por conseguinte, o propionato de fluticasona na dose de
40 pug, BID deve ser alvo de mais estudos para o tratamento da asma felina, pois podera
permitir reduzir a dose de corticosteroides administrados. Os broncodilatadores sdo essenciais
no tratamento da asma felina sendo particularmente importantes no controlo das crises
asmaticas para reverter a broncoconstricio das vias aéreas.' Para além dos supracitados
também podem ser usadas as metilxantinas como a teofilina e aminofilina.' No tratamento
cronico séo usados em associacdo com os corticosteroides de forma a diminuir a dose destes.*
Em todo o caso os broncodilatadores ndo sdo eficazes na reducao da inflamacgéo, ndo devendo
por isso ser usados sozinhos.> O principal objetivo do tratamento da asma felina passa por
tentar identificar e eliminar os fatores alergénicos e ambientais predisponentes, substituir os
corticosteroides sistémicos por inalatorios e adicionar broncodilatadores a terapia sempre que o
uso de corticosteroides por si s6 ndo é efetivo." No caso do Gollum, o objetivo final do
tratamento foi manté-lo unicamente com o proprionato de fluticasona e em casos de

agravamento usar o salbutamol.

O prognéstico desta patologia € bom na medida que, com o tratamento adequado, a
maioria dos pacientes consegue reverter os sinais clinicos e permanecer estavel. Na maioria
dos casos o tratamento € para toda a vida, mas uma cura completa pode ser atingida se a
causa predisponente for encontrada e eliminada. O progndstico é reservado nos casos em que
0S gatos apresentam episodios severos da doenca e que ndo sao tratados. Quando o
tratamento n&o é eficaz, num periodo de 1 a 2 semanas, o diagndstico deve ser questionado.”
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Caso Clinico 3: Dermatologia - Sarna demodécica

Caraterizagdo do animal: Roscoe era um canideo, Shih Tzu, macho inteiro, de 10 anos de
idade e com 10 kg de peso. Motivo da consulta / Anamnese: Roscoe foi referenciado para o
HVM por apresentar diversas lesbes generalizadas na pele e prurido multifocal. H& cerca de
dois meses o0s proprietarios observaram uma diminui¢cao de pelo no focinho que foi progredindo
para outras regiées do corpo. Inicialmente o Roscoe ndo apresentava prurido, porém surgiu e
foi aumentando, tendo sido classificado no momento da consulta com um grau 2/5 sobretudo
na zona do focinho e membros. Ha cerca de trés semanas foi consultado pelo médico
veterinario de referéncia que prescreveu enrofloxacina 5 mg/kg, PO, SID observando-se
apenas uma ligeira melhoria dos sinais clinicos, sendo por esse motivo referenciado para o
HVM. O Roscoe tinha uma histéria prévia de dermatite alérgica a picada de pulga mas nao
estava desparasitado interna ou externamente. Roscoe nunca havia tomado banho e néo
apresentava nenhum odor especial. Vivia numa moradia, sendo que apenas contactava com
outros animais quando saia a rua 2 vezes ao dia. Nenhum dos donos apresentava qualquer
tipo de alteracdes cuténeas suscetiveis de zoonose. Encontrava-se corretamente vacinado
(contra Esgana, Parvovirus, Parainfluenza, Hepative e Raiva). A sua alimentacdo baseava-se
numa racdo comercial seca (Purina HA®) e tinha livre acesso a agua. N&o tinha contacto com
roedores nem héabitos de escavar terra e nunca realizou viagens. Sem passado cirargico. Nao
foram identificadas alterac6es na anamnese dirigida aos restantes sistemas. Exame de estado
geral: Atitude em estagdo, movimento e decubito: normal; Estado mental: alerta;
Temperamento: nervoso; Condicdo corporal: normal a moderadamente obeso; Os restantes
parametros avaliados no exame fisico geral ndo apresentavam alteracdes. Exame
dermatoldgico: Pequenas erosdes na regido perilabial; hipotricose e eritema na regido facial,
periocular, dorso e abddémen; hipotricose, hiperpigmentacdo e liquenificacdo dos quatro
membros; seborreia generalizada e pelo bago e fino (Anexo I, Figura 1, 2, 3). Elasticidade da
pele diminuida e espessura aumentada nos membros. Depilagéo facilitada na zona das lesdes.
Lista de problemas: Prurido, eritema, hipotricose, erosdes, hiperpigmentacédo, liquenificacao,
seborreia, pelo fino e bago. Diagnosticos diferenciais: Demodicose generalizada; piodermite
bacteriana superficial ou profunda; endocrinopatias; dermatofitose; eflivios tel6geno/anageno;
sarna sarcoptica; doenca autoimune (pénfigo foliaceo e lUpus eritematoso); leishmaniose;
hipersensibilidade (dermatite alérgica a picada de pulga, hipersensibilidade alimentar, atopia,
dermatite de contacto). Exames complementares: Hemograma: linfopenia (0.83x10%pl,
valores de referéncia: 1.1-4.6x10%ul) e eosinofilia (2.9x10%/pl, valores de referéncia: O-

0.85x10%/l); Bioguimica: normal Serologia pesquisa de antigénios D. Immitis: negativa;

Citologia auricular bilateral com zaragatoa: normal; Citologia cutdnea por impressao com fita-

cola (realizada na face e membros): sinais de inflamacg&o (muitos neutréfilos degenerados) e
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infecdo bacteriana (presenca de cocos na face e extremidades podais); Raspagem profunda

(realizada na area periocular e extremidades podais): presenca de formas adultas de acaros

Demodex canis (Anexo lll, Figura 4); Cultura e antibiograma: >500 colénias de Staphylococcus

spp. resistentes a ampicilina, clindamicina, eritromicina, marbofloxacina e tetracicling;
Uriandlise: normal. Diagndstico final: Sarna demodécica generalizada com piodermite
superficial e pododermatite. Tratamento: Ivermectina 0.1 mg/kg, PO, SID durante 7 dias,
sendo depois a dose aumentada para 0.2 mg/kg, PO, SID durante mais 7 dias e 0.4 mg/kg, PO,
SID durante um més, até a aproxima consulta de acompanhamento. Banhos com champé a
base de gluconato de clorexidina a 3% (Hexadene®) 1-2 vezes por semana. Enrofloxacina 5
mg/kg, PO, SID. Passado 4 dias, ap6s o resultado do antibiograma ter chegado o antibiético foi
modificado e iniciado um novo tratamento com cefpodoxima-proxetilo (Simplicef® 100 mg)
10mg/kg, PO, SID durante 30 dias. Na consulta de acompanhamento verificou-se uma melhoria
dos sinais clinicos. O Roscoe ja ndo apresentava prurido, mas a seborreia e o eritema no dorso
e abdomen mantinham-se. Foi realizada uma raspagem profunda (MAD, MAE e face) tendo
sido encontrados numerosos acaros do género demodex mortos e apenas alguns vivos. A
citologia cutédnea deu um resultado negativo e o antibiético foi descontinuado. Foi retirado
sangue para avaliar a funcdo da tiroide. O Roscoe foi nesse dia para casa com ivermectina 0.4
mg/kg, PO, SID e com a indicac&o de manter os banhos com Hexadene® até que o resultado
da raspagem profunda seja negativo, exame esse a realizar na proxima consulta de
acompanhamento, em 5 semanas. Nao foi possivel obter mais informaces relativas ao caso

por terminar o tempo de estagio.

Discussédo: A sarna demodécica ou demodicose canina (DC) € uma doenca parasitaria
caracterizada pela proliferacdo exagerada de acaros do género Demodex na pele dos cées.'?
E das patologias dermatolégicas mais frequentes na clinica de pequenos animais. Na maioria
dos casos a DC esta associada com a multiplicacdo do a&caro Demodex canis, mas duas outras
formas, Demodex injai e Demodex cornei, foram identificados em cdes com demodicose.® O
Demodex canis reside nos foliculos pilosos e, ocasionalmente, nas glandulas sebaceas e
apocrinas, alimentando-se de células, secrecdes e detritos epidérmicos.’? O Demodex injai é
caracterizado por apresentar uma forma alongada, habitando os foliculos pilosos e as
glandulas sebaceas, sendo sobretudo encontrado na DC generalizada adulta.”® O Demodex
cornei apresenta uma forma curta e encontra-se no estrato corneo da epiderme e abertura dos
foliculos pilosos, sendo na maioria dos casos encontrado em associagdo com o D. canis.>* O
ciclo de vida do D. canis dura 20 a 35 dias e passa por 4 estadios de desenvolvimento: ovo,
larva, ninfa e adulto.™* O D. canis é transmitido pela progenitora & sua ninhada por contacto
direto durante os 2-3 primeiros dias de vida." Os acaros tendem a aparecer primeiro no focinho,

nomeadamente na zona labial e mento, dando importancia a amamentacdo como forma de
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transmisséo.! A transmissdo também pode ocorrer entre os cachorros da ninhada.? Ndo se
encontra descrita a transmisséo intrauterina e no que respeita a transmissao horizontal, em
animais saudaveis ap6s o periodo neonatal, a DC néo é considerada contagiosa.'? O &caro
Demodex faz parte da microfauna cutanea do cdo saudavel® e a sua proliferacéo inicial esta
relacionada com fatores genéticos e imunoldgicos.” Algumas racas sdo mais propensas a
padecer da doenga como o Shar-pei, Cocker Spaniel, Collie, Galgo Afegéo, Pastor Alemao,
Staffordshire Terrier, Pit Bull, Doberman, Dalmata, Dogue Alem&o, Bulldog Inglés, Boston
Terrier, Teckel, Chihuahua, Boxer, Pug, Beagle e West Highland White Terrier."? Em animais
jovens acredita-se que possa existir uma componente genética, nomeadamente um defeito na
resposta imunitéaria contra o D. canis®, mas também pode estar associada a situacdes que
levam & imunodepresséo como a debilidade, endoparasitismo e méa nutricdo.®> Na maioria dos
animais adultos resulta de condi¢cdes imunossupressoras como quimioterapia, neoplasias,
hipotiroidismo ou hiperadrenocorticismo.® No caso do Roscoe, devido & sua idade, existe uma

grande probabilidade de uma patologia subjacente ter despoletado a multiplicacao dos acaros.

A DC é classificada como sendo localizada ou generalizada. A demodicose canina
localizada (DCL) ocorre com maior frequéncia em cées jovens e caracteriza-se pelo
desenvolvimento de pequenas zonas bem circunscritas (até 6 lesdes) de alopécia, eritema e
descamacao.'* Pode ocorrer também hiperpigmentacéo e comeddes.? Na maioria dos casos
nado sao pruriginosas a ndo ser que sejam acompanhadas de uma infecdo bacteriana
secundaria ou por Malassezia, 0 que nestes casos raramente acontece.” Nestas ocasides pode
ser necessario recorrer a terapia antissética topica.® As lesdes da DCL s&o mais comuns na
face, especialmente na area periocular e comissura labial, pescoco e membros anteriores.**
Em alguns casos, a Unica manifestacdo da doenca é a ocorréncia de uma otite externa
ceruminosa, com ou sem prurido.* A DCL tem um bom progndstico e 90% dos casos resolvem-
se espontaneamente em cerca de 6 a 12 semanas sem ajuda de um tratamento acaricida.*®
Os 10 % restantes podem evoluir para demodicose canina generalizada.* A demodicose canina
generalizada (DCG) ocorre com maior frequéncia em cées dos 3 aos 18 meses de idade e
considera-se generalizada sempre que hajam muitas lesdes localizadas (mais de 12 les@es,
geralmente no inicio da doenca), lesdes que ocupam uma regido corporal inteira ou com
envolvimento de duas ou mais extremidades podais." Os sinais clinicos incluem alopécia,

24 Uma

edema, seborreia, descamacao, hiperpigmentacdo, comeddes e liquenificacao.
complicagdo bastante comum é a infecdo bacteriana secundaria, que se pode fazer
acompanhar de papulas, pustulas, foliculite, furunculose, crostas, trajetos fistulosos, dor e
véarios graus de prurido.* Este prurido leva a mais autotraumatismos que agravam as leses
primérias.” Em alguns cées a piodermite pode progredir e tornar-se profunda, originando sinais

sistémicos como febre, letargia, anorexia e linfadenopatia periférica, podendo culminar em
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septicémia e morte.*® As bactérias mais frequentemente encontradas sdo Staphylococcus spp.,
no entanto Pseudomonas aeruginosa e Proteus mirabilis também podem ser observadas.' O
resultado da cultura do Roscoe foi positivo para colénias de Staphylococcus spp. sensiveis as
cefalosporinas, mas resistentes a marbofloxacina, tendo-se dessa forma modificado o
antibiético. Quando as lesbes da DCG ndo se resolvem espontaneamente ou Sao
adequadamente tratadas o animal pode transportar a doenca para a idade adulta.' As formas
intermediarias, que compreendem entre 6 a 12 lesGes, devem ser avaliadas individualmente
uma vez que podem ou ndo tornar-se generalizadas.” Quando a DCG ocorre a partir dos 4
anos de idade diz-se que o animal apresenta DC adulta (DCA).'? A DCA é rara, mas quando
ocorre é mais severa que a forma juvenil.' Os animais com DCA devem realizar exames
complementares de diagnoéstico como: hemograma, bioquimica, uriandlise, radiografias
toracicas, ultrassonografia abdominal, testes de fungéo da tiroide e das glandulas adrenais de
forma a encontrar a causa subjacente e trata-la.> Na consulta de acompanhamento do Roscoe
foi retirado sangue para se poder excluir hipotiroidismo como causa subjacente. Caso isso
acontece-se 0 passo seguinte seria avaliar as glandulas adrenais para pesquisa de
hiperadrenocorticismo. Quando se consegue encontrar e tratar a causa subjacente a DC pode
ser curada espontaneamente em animais moderadamente afetados, no entanto, a maioria
requer tratamento especifico para a DC.' Outra forma de apresentacio da DC é a
pododermatite demodécica (PD). Considera-se PD 0s casos em que existe envolvimento das
extremidades podais. Esta pode ser caraterizada por uma dermatite papulonodular, com
eritema, hiperpigmentacdo, liquenificacdo, alopécia, claudicacdo, dor e prurido.? As &reas
digital, interdigital e palmar/plantar na maioria dos casos sao propensas a infe¢cdes bacterianas
secundarias.'? Os sinais clinicos manifestados pelo Roscoe séo dessa forma compativeis com

sarna demodécica generalizada com piodermite superficial e pododermatite.

Atualmente, o método de diagnostico de eleicdo para DC é a raspagem profunda
seguida da observacéo do parasita com microscépio 6tico.? Apesar do Demodex fazer parte da
microfauna normal da pele é pouco comum encontrar um &caro nas raspagens de céaes
saudaveis, dessa forma um resultado deste ndo deve ser ignorado e a raspagem deve ser
repetida.’® Um resultado positivo é feito através da observagdo de mais de um &acaro
juntamente com os sinais clinicos.® A raspagem profunda também permite monitorizar o animal
ao longo do tratamento.? Uma boa alternativa a raspagem profunda é o tricograma.® Este pode
ser utilizado em casos onde a raspagem profunda é dificil de ser realizada (como por exemplo
nos espacgos interdigitais), no entanto, os resultados negativos devem ser sempre
acompanhados de raspagens profundas antes da DC ser descartada.®> Num estudo realizado
por Pereira et al. (2012) foi demonstrado que a impressdo da pele com fita adesiva € um

método igualmente sensivel quando comparado como a raspagem profunda. Para além disso,
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tem como vantagens o facto de ser um método pouco traumatico e doloroso para os caes,
podendo ser usado em areas sensiveis, de dificil acesso (como a regido periocular, as
comissuras labiais e os espacos interdigitais) e também em animais agressivos ou dificeis de
conter.® No caso do Roscoe este método podia ter sido utilizado uma vez que foram realizadas
raspagens profundas em zonas sensiveis como a regido periocular. A histopatologia de
biopsias de pele é utilizada em ultimo recurso, sendo Util nos casos onde os resultados do
tricograma e raspagem profunda sdo negativos, o que raramente se verifica.® As biopsias de
pele detetam os acaros nos foliculos pilosos e em granulomas nos casos de furunculose,
sendo mais utilizada em certas racas como o Shar-pei ou em cdes com hiperqueratose ou

fibrose cutaneas, em especial na regido interdigital.**

O tratamento da DC varia conforme a apresentacdo clinica da doenca. Um ponto
fundamental para que a recuperacdo total seja atingida é o diagnostico e a resolucdo de
qualquer patologia subjacente que possa existir. Na maioria dos casos de DCL ocorre cura
espontanea em 6 a 8 semanas.' Por conseguinte, nos casos que ndo apresentam infecdes
secundarias uma monitorizagdo atenta é o essencial.” Se for necesséario realizar algum
tratamento este deve ser conservativo com o uso de terapia antissética topica.” O animal deve
ainda ser examinado apds 4 semanas para monitorizar a evolucéo da doenca.'? O tratamento
DCG é dificil e moroso e a compreensédo por parte do dono sobre a etiopatogenia, gravidade
dos sinais clinicos, tratamentos disponiveis e prognostico € fundamental para o sucesso do
tratamento.? Nem todos os cdes necessitam de tratamento acaricida, cerca de 30% a 50% de
cdes com idades inferiores a 1 ano com DCG recuperam espontaneamente.’ Nos casos de
DCG com infecdo bacteriana secundaria € necessario recorrer ao uso de antibioterapia.
Idealmente deve-se realizar uma cultura e antibiograma para selecionar o antibiético mais
adequado.®* No caso do Roscoe o antibidtico escolhido foi a cefpodoxima-proxetilo, uma
cefalosporina de 32 geragdo. Como terapia adjuvante aconselham-se os banhos com champ6 a
base de perdxido de benzoilo (2-3%) ou clorexidina (3-4%) devido a sua atividade antissética
prolongada na pele.® Dependendo de cada caso os banhos podem ser semanais, devendo ser
continuados 1 a 2 semanas apds a cura microscopica da infecdo bacteriana secundaria.®
Segundo um estudo publicado por Kuznetsova et al. (2012) o uso de antibidticos sistémicos
pode ndo ser necessario no tratamento da DCG, sendo o tratamento acaricida e os champ®s
antibacterianos suficientes em pacientes com piodermite profunda. No entanto, uma
monitorizagdo cuidada deve ser realizada para procurar sinais de septicémia.”® O amitraz,
devido a eficacia demonstrada em diversos estudos, tem sido aprovado para o tratamento da
DCG sob a forma de banhos semanais ou quinzenais com uma concentragéo de 0.025-0.06%.°
Uma desvantagem no seu uso sdo os efeitos adversos como depressdo, sonoléncia, ataxia,

polifagia, polidipsia, vomitos e diarreia.®> Outra opgéo sdo as lactonas macrociclicas como a
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ivermectina, a milbemicina oxima e a moxidectina. A ivermectina (0.3-0.6 mg/kg, PO, SID)® tem
mostrado percentagens de cura acima dos 85%, é barata e de facil administracdo* De acordo
com Muller et al. (2012) esta recomendado iniciar a administragdo de ivermectina na dose de
0.05 mg/kg/dia e aumentar em 0.05 mg/kg/dia até a dose diaria pretendida, de forma a
minimizar o risco de efeitos neurolégicos secundarios como letargia, tremores, midriase e
mesmo coma e morte no caso de cées de racas sensiveis como o Collie. No caso do Roscoe
optou-se por iniciar o tratamento com uma dose de 0.1 mg/kg, PO, SID e dobrar a dose a cada
7 dias até uma concentracdo de 0.4 mg/kg. A milbemicina é recomendada no tratamento da
DCG na dose de 1-2 mg/kg, PO, SID e parece ser bem tolerada pelas ragas sensiveis a

23 No entanto, mostra uma eficicia mais baixa em cdes com DCA e é

ivermectina.
dispendiosa.®** A moxidectina (0.2-0.5 mg/kg, PO, SID) apresenta taxas de sucesso
semelhantes a ivermectina.® Os efeitos adversos também s&o idénticos aos da ivermectina,
porém mais frequentes.® No caso de dermatite secundaria & Malassezia pode-se recorrer ao
uso de champds antifingicos ou a tratamento sistémico. Os glucocorticoides devem ser
evitados e usados antes anti-histaminicos ou AINEs para controlar o prurido e dor.* E
recomendada a ovariohisterectomia de cadelas afetadas de forma a evitar recidivas durante o
estro e a propagacdo da doenca.? Também ndo se devem cruzar animais com DCG.* Por
tltimo, os animais devem ser desparasitados contra endoparasitas e devem receber uma
alimentacéo de elevada qualidade.®* Uma vez que os animais podem alcancar a cura clinica
antes da cura parasitolégica, o tratamento deve ser continuado até um més ap0s a segunda

raspagem de controlo seja negativa, devendo ter cada raspagem um més de intervalo.?

O prognostico geral desta patologia € bom, uma vez que a maioria dos animais
consegue recuperar totalmente com o tratamento adequado. No caso do Roscoe, apesar de
ainda nao se ter encontrado uma causa associada o tratamento tem sido bastante eficaz,

esperando-se dessa forma um resultado promissor.
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Caso Clinico 4: Oncologia - Mastocitoma cutaneo

Caracterizacdo do animal: Cassie era um canideo, SRD, fémea esterilizada, de 13 anos de
idade e com 12.8 kg de peso. Motivo da consulta / Anamnese: Em dezembro de 2014,
Cassie foi trazida ao servico de oncologia da UTVMC para uma consulta de acompanhamento
de um mastocitoma. Em abril de 2014 um pequeno nodulo comegou a crescer no joelho
esquerdo de Cassie que progrediu substancialmente de tamanho, tornando-se eritematoso e
inflamado nos meses seguintes. Em julho, o nédulo foi removido no seu veterinario e mandado
para o laboratério de histopatologia da UTVMC. O resultado revelou um mastocitoma de
elevado grau com margens estreitas de 3 mm. Na primeira consulta na UTVMC, em agosto,
foram realizadas radiografias toracicas e abdominal, ecografia abdominal e CAAF do figado e
baco, bem como analise sanguineas e urianalise, com o objetivo de ser feito o estadiamento.
Nenhum dos exames revelou a presenca de metastases em Cassie. Também foi solicitada
uma consulta no servigco de Cirurgia para ser avaliada a possibilidade de se aumentarem as
margens em pelo menos 1 cm, ficando determinado que devido ao lugar anatémico da lesédo
seria dificil alcancar o objetivo pretendido. Ainda foram discutidos os diversos tratamentos
possiveis. Nesse dia ndo foi iniciado nenhum tipo de protocolo direcionado ao mastocitoma
para que os donos pudessem pensar e tomar uma decisdo. A Cassie foi nesse dia para casa
apenas com tramadol 4 mg/kg, PO, BID. Na segunda consulta de acompanhamento, durante o
exame fisico, palpou-se o ganglio linfatico inguinal esquerdo que se encontrava aumentado e
firme, realizou-se uma CAAF o que revelou a presenca de metastase. Nesse dia iniciou-se o
protocolo quimioterapico com o masitinib 12,5 mg/kg, PO, SID, mais a famotidina 1mg/kg, PO,
SID e a difenidramina 2 mg/kg, PO, BID mantendo-se o tramadol. Foi recomendado fazer um
acompanhamento passado 2 semanas onde se verificou uma reducdo no tamanho do ganglio
linfatico inguinal esquerdo. O objetivo terapéutico, no caso de Cassie responder
favoravelmente ao tratamento, seria continuar o masitinib no minimo por 6 meses. Na consulta
de acompanhamento dos 3 meses verificou-se leucopenia (2.6x10%/pl, valores de referéncia:
5.1-14x10%ul), um ligeiro grau de neutropenia (1.92x10%ul, valores de referéncia: 2.65-
9.8x10%ul) e ligeira anemia (Hb=13.3 g/dl, valores de referéncia:14.7-21.6 g/dl; Htc=39.9%,
valores de referéncia: 41-60%) sendo aconselhado descontinuar o masitinib por 1 semana
seguida de uma nova reavaliacdo. Foi também parado o tramadol. Na reavaliagdo 0s
neutréfilos voltaram aos seus valores normais sendo recomecado novamente o masitinib, a
mesma dose, até a presente consulta. A Cassie morava hum vivenda com acesso ao exterior
privado e ndo tinha coabitantes animais. Nao foram descritos antecedentes médicos ou
cirdrgicos, para além da ovariohisterectomia eletiva quando tinha 8 meses. O protocolo vacinal
e desparasitacdo interna e externa estavam corretamente efetuados. Era alimentada com uma

racdo seca de elevada qualidade e com acesso livre & agua. Nunca realizara qualquer viagem
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e ndo tinha acesso a lixo ou produtos toxicos. Sem alteracdes nos restantes sistemas. Exame
de estado geral: Atitude em estacdo, movimento e decubito: normal; Estado mental: alerta;
Temperamento: equilibrado; Condigdo corporal: normal; Movimentos respiratorios: sem
alteracdes mas estava a arfar, pelo que ndo foi possivel registar a frequéncia respiratoria.
Auscultacdo cardio-respiratoria: normal; Pulso: 112 ppm, bilateral, regular, sincrénico, forte,
ritmico e simétrico; Temperatura: 38,1°C com reflexo e tdnus anal normais e sem a presenca
de muco, diarreia, sangue ou formas parasitarias macroscopicas no termometro; Desidratacao:
<5%; Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2”; Ganglios linfaticos: normais,
ganglio linfatico inguinal esquerdo ndo palpavel; Palpacdo abdominal: normal; Olhos e
cavidade oral: normais; Ouvidos: normais. Lista de problemas: Histéria de mastocitoma de
elevado grau no joelho esquerdo e metastases no ganglio linfatico inguinal esquerdo.
Diagnosticos diferenciais: Neoplasia primaria (mastocitoma, histiocitoma, plasmocitoma),
neoplasia metastatica, lipoma, granuloma, abcesso, quisto dérmico. Exames
complementares: Hemograma: leucopenia (2.7x10%pl, valores de referéncia: 5.1-14x10%pl),
neutropenia (1.66x10%pl, valores de referéncia: 2.65-9.8x10°pl), linfopenia (0.83x10%/pl,
valores de referéncia: 1.1-4.6x10%l), monocitopenia (0.11x10%pl, valores de referéncia: 0.165-
0.85x10%/ul); Bioguimica: normal; Urianalise: normal. Diagndstico final: Mastocitoma cutaneo
canino. Tratamento e Acompanhamento: Como os neutrofilos de Cassie voltaram a baixar
novamente descontinuou-se o masitinib por mais 1 semana continuando apenas com a
famotidina 1mg/kg, PO, SID e a difenidramina 2 mg/kg, PO, BID. Na semana seguinte o
hemograma encontrava-se normal, mas devido a constante descida nos neutréfilos decidiu-se
reduzir a dose de masitinib para 9 mg/kg, PO, SID na tentativa de Cassie conseguir tolerar esta
dose sem que houvesse descida dos seus glébulos brancos. Passado 2 semanas na consulta
de acompanhamento o hemograma encontrava-se normal, mantendo-se a mesma dose de
masitinib e as restantes medicagbes. Foi recomendado fazer o acompanhamento de Cassie a
cada 2 semanas para realizar o exame fisico, analise sanguineas e urianalise de modo a
verificar se seria necessario descontinuar o masitinib ou alterar o protocolo quimioterapico. O

acompanhamento seria depois realizado uma vez por més.

Discussao: Os mastocitomas sao o tumor cutdneo mais comum no céo, compreendendo cerca
de 7-21% de todos os tumores cutaneos.® Os animais mais velhos, com uma média a rondar os
8-9 anos e os cées de raga cruzada, como a Cassie, sdo os mais afetados, ndo existindo uma
predisposicao de género.? Contudo, certas ragas como o Boxer, Boston Terrier, Bulldog Inglés,
Pug, Labrador e Golden Retriver, Cocker Spaniel, Schnauzer, Staffordshire Terrier, Beagle,
Ledo da Rodésia, Weimaraner e Shar-pei apresentam elevado risco de incidéncia, sugerindo
que possa existir uma componente genética.'® A etiologia do mastocitoma é desconhecia,

porém estudos recentes mostraram que pode estar relacionada com o recetor tirosina quinase
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KIT (codificado pelo gene c-kit), responsavel pela proliferagéo e diferenciagdo dos mastécitos,
e que uma ativacdo deste estd associada ao desenvolvimento do mastocitoma?®®** Uma
mutacdo do gene c-kit leva a ativagdo do KIT o que provoca o seu desregulamento e um
aumento da proliferacéo celular.>** Aproximadamente 25 a 30 % dos cdes com mastocitomas
de intermédio ou elevado grau apresentam uma mutacao do c-kit estando correlacionados com

um aumento de recidivas locais, aparecimento de metastases e a um pior progndstico.?

Os mastocitomas podem crescer em qualquer regido do corpo, mas a maioria surge a
nivel cutaneo (derme) ou subcutédneo e tendem a ser solitarios, embora 11-14% dos cées
possam apresentar mdltiplas lesbes.”* Os mastocitomas cutaneos aparecem em 50% dos
casos no tronco e regido perineal, 40% nos membros e 10% na cabeca e pescoco.’
Ocasionalmente ocorrem em outros lugares, como por exemplo a conjuntiva, cavidade oral,
glandula salivar, medula espinal ou trato urinario, podendo ainda surgir sob a forma visceral.**
E preciso ter em conta que 0s mastocitomas cutdneos possuem uma grande variedade de
aparéncias clinicas, sendo muitas vezes confundidos com lesdes ndo neoplasicas, sendo 0s
mastocitomas cutaneos/subcutédneas macios ao toque frequentemente diagnosticados como
lipomas.*®** De uma maneira geral, os mastocitomas de caracter agressivo apresentam as
seguintes caracteristicas: crescimento rapido podendo atingir grandes dimensdes, ulceracéo,
nédulos satélite, inflamacéao/irritacdo local e dos tecidos circundantes, infiltracdo local e pobre
demarcacéo dos tecidos adjacentes e sinais paraneoplasicos.®* Apesar de existirem excegoes,
a aparéncia dos mastocitomas pode estar correlacionada com o grau histopatoldgico.® A
manipulacdo dos mastocitomas deve ser cuidadosa, uma vez que pode levar a um fenémeno
designado por Darier’s sign em que ha a libertacdo de substéncias vasoativas como a
histamina e a heparina que provocam sinais de eritema, inflamacédo, formacdo de papulas,
hemorragia local e fraca cicatrizacdo.>** A desgranulacdo dos mastécitos pode ainda ocorrer
espontaneamente levando a variagdes de tamanho da massa.** Sistemicamente, os animais
podem apresentar elevadas concentracdes plasmaticas de histamina, diminuicdo das
concentragbes plasméticas de gastrina e anomalias na coagulacdo devido a libertacdo de
heparina.> A ativagdo dos recetores H, das células parietais e subsequente aumento da
secrecdo gastrica de acido cloridrico, associada ao dano vascular e hipermotilidade podem
levar a vomitos, dor abdominal, febre e hemorragia gastrointestinal.>* Cerca de 35-83% dos
animais apresentam ulceracdo gastrointestinal na necropsia associada a mastocitomas de
elevado grau.>** E possivel a ocorréncia de choque anafilatico e colapso devido a libertagdes

massivas de histamina, mas é um fenémeno raro.*

Inicialmente os mastocitomas podem ser diagnosticados por CAAF e apesar de 92-96%
dos animais serem corretamente diagnosticados ndo é possivel saber o grau, no entanto, a

visualizacdo de varias células pleomoérficas na citologia é sugestiva de tumores de elevado
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grau.®* Assim sendo, para determinar o grau é necessario recorrer a histopatologia que pode
ser realizada através de uma biopsia incisional ou excisional.” No caso da Cassie foi realizada
uma biopsia excisional, e apesar do tumor ter sido removido na sua totalidade, as margens
eram estreitas (3 mm) tendo-se considerado uma excisdo incompleta com risco de o tumor
voltar a crescer. Dois sistemas sao usados para determinar o grau, o mais utilizado é do
Patnaik que subdivide em grau I, 1l e lll (Anexo IV, Tabela 1 e 2) e 0 mais recente, o sistema de
2 classificacbes: elevado ou baixo grau.' Apés o diagnéstico ser feito deve-se realizar o
estadiamento para saber a extensao da doenca. Os mastocitomas metastizam primeiro para os
ganglios linfaticos locais, depois para figado e bago e por Ultimo para os restantes orgdos.> Um
estadiamento minimo requer a realizacdo de CAAF dos ganglios linfaticos locais, mesmo se

normais, e uma ultrassonografia abdominal.>*

Na presenca de fatores negativos de prognostico
(Anexo IV, Tabela 3), como metastases no ganglio linfatico ou tumores de elevado grau, deve-
se acrescentar uma CAAF de figado e baco, mesmo se normais, aos restantes exames.”
Embora as metastases nos pulmdes sejam raras, as radiografias toracicas podem servir para
procurar linfadenopatia intratordcica ou para descartar alguma patologia antes de ser efetuado
algum tratamento.® A avaliacdo do esfregaco do buffy coat n&o é utilizado na rotina diaria uma
vez que os mastdécitos podem ser encontrados no sangue periférico na presenca de outras
doencas inflamatodrias.? Os aspirados de medula 6ssea sdo reservados a animais com doenca
visceral ou disseminada.® Num estudo realizado por Warland J. et al. (2012) demonstrou-se
gue o estadiamento deve comecar pela anélise do ganglio linfatico local, uma vez que nenhum
céo desenvolveu metastases distais sem primeiro apresentar envolvimento do ganglio linfatico.
Concluindo entdo, que o ganglio linfatico local € sentinela para metastases e na auséncia
destas a necessidade de efetuar mais exames pode ser dispensavel.” Dessa forma, uma
combinacdo de informacdo sobre o grau do tumor e do ganglio linfatico sentinela, fornece
informag&o valiosa sobre o comportamento do mastocitoma.® No caso da Cassie, foi
classificada com mastocitoma de elevado grau ou grau lll tendo sido realizadas radiografias
toracicas e uma ultrassonografia abdominal com CAAF de figado e ba¢o estando tudo normal.
Apos se notar o aumento do ganglio linfatico inguinal esquerdo foi realizada uma CAAF que
revelou tratar-se de uma metastase. De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (Anexo

IV, Tabela 4) a Cassie encontrava-se assim no estadio lla, devido ao envolvimento do ganglio.

O tratamento deve ser baseado na presenca ou auséncia de fatores negativos de
prognostico, tais como o grau e o estadiamento, se a remog¢ao cirlrgica € possivel e se a
terapia local é suficiente ou se é necessario efetuar quimioterapia sistémica.** No caso de
tumores localizados, passiveis de serem completamente removidos cirurgicamente, esse deve
ser o tratamento de escolha.” Estudos recentes sugeriram que, em tumores até 5 cm de

didametro, sdo aceitaveis margens laterais de 2 cm e uma excisao fascial profunda, no entanto,
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na maioria dos tumores de grau lll estas margens sao inadequadas sendo preferivel alcancar
margens maiores.® E importante que todas as margens sejam avaliadas histologicamente para
verificar se a excisdo foi completa e, no caso de ser incompleta, deve-se realizar uma nova
cirurgia ou fazer radioterapia local.*® Alguns estudos afirmam que apenas 20-30% dos
mastocitomas removidos com margens incompletas recidivam.? A radioterapia serve também
para tratar ganglios linfaticos locais metastizados.” O progndstico dos tumores tratados com
radioterapia adjuvante € bom para tumores de grau Il resultando em 1-2 anos sem doenca, em
cerca de 81-95% dos casos. No entanto, foram reportados intervalos de 40 meses sem doenga
para tumores de grau I/ll com metastases no ganglio linfatico local quando tratados com
cirurgia e radioterapia.’* Os mastocitomas de grau Il e 1l em que existe elevado grau de
recidiva local ou que ndo possam ser removidos cirurgicamente ou tém elevado risco de se
metastizar devem ser tratados com quimioterapia. A quimioterapia também € usada quando
existe doenca microscopica e a radioterapia ndo € viavel.>* A terapia de 1° escolha é a
vimblastina com prednisolona, seguida de lomustina. Contudo, diversos protocolos podem ser
utilizados (Anexo 1V, Tabela 5), tendo sido reportado em varios estudos que existe vantagem

234 Mais recentemente, foram desenvolvidos 2

na combinacdo de Vvarios agentes.
medicamentos orais que inibem a tirosina quinase KIT: o fosfato de toceranib (Palladia®) e o
mesilato de masitinib (Masivet®), ambos bastante eficazes contra mastocitomas que
apresentam mutacdo do c-kit, embora alguns tumores sem a mutacdo também possam
responder.?® Estes medicamentos sdo aprovados pela FDA apenas para o tratamento de
mastocitomas de grau Il e Ill ndo ressecaveis." Num estudo realizado com o toceranib em 145
cées, 42.8% responderam mostrando um tempo médio de progressdo do tumor de 18.1
semanas.’ Noutro estudo, o masitinib mostrou-se seguro e eficaz no tratamento de
mastocitomas, aumentando significativamente o tempo de progressao do tumor e o tempo de
sobrevida quando usado como terapia de 12 linha. Num estudo realizado por Smrkovski O. A.
et al. (2013) foram alvo de estudo animais com e sem metastases, a taxa de resposta ao
tratamento foi de 50%, com um tempo médio de sobrevivéncia para animais que responderam
de 630 dias e para os que nao responderam de 137 dias. Foi também concluido que a resposta
ao masitinib foi o fator de prognéstico mais importante na sobrevida de cdes com mastocitoma
em comparaGcdo com o grau, estadiamento e localizagdo." Os efeitos adversos mais comuns
sdo vomitos, diarreias e neutropenia, e uma pequena percentagem dos cdes desenvolve
proteindria e aumento de algumas enzimas hepaticas.'? A Cassie apresentou varios episodios
de neutropenia que podiam indicar supressdo da medula éssea, por essa razao o tratamento
foi descontinuado por uma semana, sendo depois retomado quando os valores voltaram ao

normal. A continuidade da neutropenia levou a necessidade de reduzir a dose de masitinib.

Para além do tratamento especifico, é frequentemente necessario recorrer a terapia de suporte
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de modo a controlar os efeitos sistémicos associados ao tumor. Antagonistas H, (como a
cimetidina, a famotidina ou a ranitidina), antagonistas H; (como a difenidramina ou a
clorfeniramina), inibidores da bomba de protbes como o omeprazol e citoprotetores como o
sucralfato ajudam a diminuir os efeitos da histamina, sendo usados em cdes com sinais
gastrointestinais ou em risco.>® Outros tratamentos como a injecdo intralesional com
corticosteroides ou agua ionizada, imunoterapia, hipertermia, terapia fotodinamica, crioterapia e
eletroquimioterapia tém sido utilizados com resultados variaveis.>** Apds o tratamento os
animais devem ter um acompanhamento apertado: um més apos o tratamento; depois a cada 3

meses até aos 18 meses e finalmente a cada 6 meses.?

O fator de progndstico considerado mais importante em caes com mastocitoma é o grau
histopatoldgico baseado no sistema de Patnaik, no entanto, este apresenta varias limitacdes
ndo conseguindo prever o comportamento de cada tumor.”® A maioria dos cdes com
mastocitomas bem diferenciados (80-90%) e intermédios (75%) conseguem viver por longos
periodos de tempo apds a remocdo cirdrgica.” Caes com grau |l e metastases nos ganglios
linfaticos tratados com radioterapia apos cirurgia ou com remocao do ganglio associada a
quimioterapia, vivem por longos periodos de tempo.? Contudo, o prognéstico para tumores
pouco diferenciados (como no caso da Cassie) é reservado, uma vez que apresentam uma
taxa de metastizacdo a rondar os 55-96%, morrendo a maioria dos cédes ap6s um ano de

doenca.”
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Caso Clinico 5: Oftalmologia — Glaucoma Primério

Caraterizagdo do animal: Muffin era um canideo, macho castrado, de ra¢ca Bichon Maltés, de
7 anos de idade e com 2,9 Kg de peso. Motivo da consulta / Anamnese: Muffin foi trazido ao
servigo de Oftalmologia da UTVMC para uma consulta de acompanhamento de glaucoma no
olho direito (OD) diagnosticado no seu médico veterinario habitual. Os proprietarios relataram
gue ha cerca de um més o Muffin comecou a ficar com o olho direito vermelho e aumentado de
tamanho. Passado uma semana decidiram levar o Muffin ao seu veterinario que realizou o
exame oftalmoldgico, verificando que o olho direito se encontrava buftalmico, com hiperémia
dos vasos episclerais, hifema e neovascularizacdo corneal. A pressao intraocular (P1O) foi de
69 mmHg no OD e de 20 mmHg no olho esquerdo (OS), com o teste de fluoresceina e
Schirmer normais. O Muffin foi medicado com latanoprost 1 gota, BID, dorzolamida 1 gota, TID,
acetato de prednisolona 1 gota QID e flurbiprofeno 1 gota, TID no OD. Uma semana depois, na
consulta de acompanhamento, foram medidas as pressdes intraoculares tendo-se registado
valores de 67 mmHg no OD e 15 mmHg no OS. Nao se tendo verificado melhorias com a
medicacdo e com suspeita de uma possivel luxagdo do cristalino o veterinario referenciou o
Muffin para a UTVMC. O Muffin vivia num apartamento com mais um céo de 5 anos de idade e
tinha acesso a rua durante os seus passeios diarios. O Muffin e o seu companheiro
encontravam-se corretamente vacinados e desparasitados interna e externamente. Era
alimentado com racdo seca de supermercado e com os restos da comida dos donos e tinha
sempre agua a sua disposicao. Nunca realizou viagens e em casa hdo tinha acesso a produtos
téxicos, lixos ou plantas. Sem passado médico ou cirlrgico excetuando a orquiectomia eletiva
quando tinha 9 meses. Nao foram relatadas alteracdes nas perguntas dirigidas aos restantes
sistemas. Exame de estado geral: Atitude em esta¢cdo, movimento e decubito: normal; Estado
mental: alerta;, Temperamento: equilibrado; Condicdo corporal: normal; Movimentos
respiratorios: 32 rpm; Auscultagdo cardio-respiratoria: normal; Pulso: 116 ppm; Temperatura:
38,7°C; Desidratacdo: <5%; Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2”. Os
restantes parametros avaliados no exame fisico geral ndo apresentavam alteracbes. Exame
oftalmologico: No exame do OD era evidente buftalmia e os vasos episclerais estavam
congestionados. O OD também apresentava neovascularizagdo e pigmentacéo da cérnea com
presenca de hifema no fundo da cadmara anterior (Anexo V, Figura 1). O exame do OD com a
lampada de fenda confirmou luxacéo posterior do cristalino. Reflexo de ameaca e pupilar direto
e consensual no OD ausentes e presentes no OS. A PIO do OD foi de 79 mmHg e de 21
mmHg para 0 OS medidos por tonometria de rebound (Tonovet®). Teste de Schirmer diminuido
no OD (11 mm/min) e normal no OS (20 mm/min). Teste de fluoresceina e exame da cérnea
com lampada azul foi positivo para OD revelando uma pequena Ulcera corneal superficial no

centro do olho. A gonioscopia do OS mostrou o angulo iridocorneal diminuido e displasia do
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ligamento pectineo. Oftalmoscopia indireta do OS normal. Lista de problemas: Glaucoma com
buftalmia secundéria do OD, ulcera corneal superficial do OD, luxa¢ao posterior do cristalino do
OD, goniodisgenesia de OU, perda de visdao do OD. Diagnésticos diferenciais: Glaucoma
primario de angulo aberto, glaucoma priméario de angulo fechado, glaucoma secundario
(luxacao do cristalino, uveite, catarata intumescente, descolamento da retina, hifema, neoplasia
intraocular). Diagndstico final: Glaucoma primario crénico de angulo fechado. Tratamento:
Uma vez que as pressdes no OD se encontravam muito elevadas, ndo se tendo verificado uma
melhoria com a medicacdo, e devido a perda irreversivel da visdo foi recomendada a
enucleacdo do OD de forma a eliminar o desconforto e dor que esta condi¢céo acarreta para os
pacientes. Devido a diminuicdo do angulo iridocorneal do OS e a goniodisgenesia a
probabilidade de desenvolver glaucoma no futuro no OS eram elevadas, tendo-se iniciado
tratamento profilatico nesse olho com timolol, 1 gota, BID. O Muffin foi medicado no OD com
latanoprost 1 gota, BID, dorzolamida 1 gota, BID, flurbiprofeno 1 gota, QID e um colirio de
neomicina, polimixina B e gramicidina, 1 gota, QID até a cirurgia de enucleacédo. O acetado de

prednisolona foi descontinuado devido ao aparecimento da Ulcera da cornea.

Discussédo: O glaucoma é uma condi¢do patologica que resulta de uma ou varias doencas
oculares que conduzem ao aumento da PIO, provocando diminuicdo do fluxo sanguineo e
axoplasmatico do nervo 6ético, podendo afetar as células ganglionares da retina e seus axénios,
resultando na degenerac&o e atrofia do nervo 6tico e consequente perda de visdo."* O humor
aquoso é produzido pelo corpo ciliar e secretado para a camara posterior atravessando depois
a pupila para entrar na cdmara anterior.>®> A drenagem do humor aquoso é realizada por dois
mecanismos diferentes.>®* No mais comum ou convencional, 0 humor aquoso sai pelo angulo
iridocorneal passando pelo ligamento pectineo, malha trabecular e plexo aquoso até ao plexo
venoso da esclera onde é incorporado na circulagéo venosa.? A via ndo convencional é aquela

em que 10-15% do humor aquoso ¢é drenado pela via uveoescleral.?®

A PIO é mantida pelo
equilibrio entre a producdo e a drenagem do humor aquoso.”? O glaucoma esta normalmente
associado a um disturbio na drenagem normal do humor aquoso, levando dessa forma a uma
elevacdo da PI10.® A PIO normal de um c&o medida por tonometria de aplanamento varia entre

10-25 mmHg.?

Os glaucomas caninos podem ser classificados de acordo com a sua causa em
primarios, secundarios ou congénitos® (Anexo V, Tabela 1). O glaucoma congénito é uma
condicdo rara em caes e esta associado a anomalias no segmento anterior que levam ao
aumento da PO logo ap6s o nascimento.’® O glaucoma secundario surge associado a outras
patologias oculares que levam a obstru¢do da drenagem do humor aquoso e dessa forma ao
aumento da P10.%* Normalmente s&o unilaterais e ndo s&o hereditarios, apesar de certas racas

terem uma predisposi¢cdo genética para algumas das doencas que originam o glaucoma.' O
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glaucoma primario é considerado hereditario em algumas racas (Anexo V, Tabela 2), sendo
uma delas o Bichon Maltés, e as elevacdes da PIO desenvolvem-se sem a existéncia de
patologias oculares concomitantes."® E uma patologia com potencial para se desenvolver
bilateralmente e pode resultar de uma alteracédo do angulo iridocorneal ou de um metabolismo
anormal das células trabeculares do sistema de drenagem.® O glaucoma primario ainda pode
ser subdividido em glaucoma de &ngulo aberto, estreito ou fechado de acordo com a aparéncia
do angulo iridocorneal observado por gonioscopia.'® De acordo com a duracdo da doenca
pode ser classificado em agudo ou cronico." Um dos mecanismos descritos pelo qual os
glaucomas primarios de angulo fechado ocorrem encontra-se associado a uma anomalia do
ligamento pectineo (goniodisgenesia ou displasia).”? E uma condicdo bilateral mas que se
inicia de forma unilateral, frequentemente de forma subita, com aumento acentuado da PIO
(50-80 mmHg), em animais de meia-idade, e apesar de existir uma predisposi¢cdo para certas
racas (ndo estando incluido o Bichon Maltés), qualquer animal pode ser afetado, como o
Muffin.

Os sinais clinicos dependem do tipo de glaucoma, da velocidade de instalacdo, da
durac&o do problema, dos valores de PIO e da idade."® Apesar do glaucoma primario ser uma
doenca bilateral os sinais clinicos manifestados podem ser assimétricos, podendo um olho
encontrar-se numa fase mais avancada da doenca." Nas fases iniciais os sinais sdo geralmente
insidiosos e podem passar despercebidos, sendo o diagnéstico geralmente definido numa fase
ja avancada.® No glaucoma agudo sdo tipicos os sinais associados & dor como epifora,
blefarospasmo, enoftalmia e prolapso da 3° palpebra, principalmente nos casos onde a PIO se
encontra acima de 40-50 mmHg.?® Pode ainda pode surgir edema da cérnea, vascularizago
corneal, midriase, congest&o episcleral e perda de visdo.> Quando a perda de visdo é recente e
as PIO nédo sédo muito altas os danos causados ao nervo 6tico e as células ganglionares da
retina ainda podem ser reversiveis.” No glaucoma crénico, para além do sinais comuns ao
glaucoma agudo, é ainda caracterizado pela presenca de buftalmia, striae Haab’s,
neovascularizacdo e pigmentacdo corneal, atrofia da iris, luxagdo/subluxacdo do cristalino,
cataratas, Ulceras corneais devido a incapacidade de cerrar o olho e distribuicdo do filme
lacrimal, hemorragia intraocular, atrofia da retina e disco ético e cupping do disco 6tico.? O
glaucoma cronico pode resultar de um ou varios episodios de natureza aguda, mal controlados

ou n&o diagnosticados, ou desenvolver-se de forma insidiosa.>

Os procedimentos basicos para o diagnostico e monitorizagdo do glaucoma sao a
tonometria, a gonioscopia e a oftalmoscopia.’ Para além destes, ainda se pode recorrer a
ultrassonografia e & eletrorretinografia (ERG).** A PIO pode ser medida através do tonémetro
de Schiotz, tonometria de aplanamento e tonometria de rebound.*® No caso do Muffin foi usado

a tonometria de rebound que mede a PIO projetando uma pequena sonda na superficie corneal
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analisando as caracteristicas do seu retrocesso. Para realizar este procedimento o animal deve
posicionar a cabeca o mais direita possivel, ficando a sonda paralela ao chdo.® Apesar destas
limitacbes este método tem-se mostrado tdo fidvel como a tonometria de aplanamento e nédo
necessita de anestesia topica.'®> Quando se mede a PIO deve-se ter em conta que existem
varios fatores que podem a levar a variagdes nas medi¢cdes. Um deles é o posicionamento do
paciente que deve estar sentado, ndo se exercendo pressao no pescogo (que pode levar a um
aumento P10)."* As variagbes circadianas levam a diferencas de 2-4 mmHg em c&es normais e
de 6-10 mmHg em cdes com glaucoma primario de angulo aberto, com niveis de PIO mais
altos da parte da manha.' Estas diferencas também ja foram reportadas em cées com
glaucoma primario de angulo fechado.™* Num estudo onde se administrou tropicamida
(midriatico de curta duracdo) a um grupo Bassed Hounds com glaucoma primario de angulo
fechado verificou-se uma elevagcédo da PIO de 35% em 30 minutos e quando se administrou
atropina 1% (midriatico de longa ac¢&o) o aumento foi mais acentuado, de 50%.* Neste mesmo
estudo também se verificou que a PIO foi aumentando progressivamente com o avancar da
idade, apesar de diminuir com a idade em animais normais.>* A gonioscopia permite visualizar
o angulo iridocorneal e classificar o glaucoma como aberto, estreito ou fechado e deve ser
comparada com os resultados da tonometria, uma vez que ndo se correlaciona com 0s niveis
de PIO.' Através da gonioscopia também ¢ possivel observar anomalias nos ligamentos
pectineos (goniodisgenesia/displasia)."” Deve ser sempre realizada no olho normotensivo de
modo a ser iniciado o tratamento profilatico caso sejam encontradas anomalias no angulo
iridocorneal.? A oflalmoscopia direta e indireta permitem avaliar alteracdes no disco 6tico e na
retina." A ultrassonografia permite medir o globo ocular, a profundidade da camara anterior, a
espessura do cristalino e a dimens&o do corpo vitreo." A ERG avalia a resposta elétrica da
retina quando estimulada com luz, identificando alteracfes estruturais nas células ganglionares
da retina.? No estudo realizado por Grozdanic et al. (2010) em Basset Hounds com glaucoma
primario de angulo fechado, foi demonstrada a presenca de anomalias na ERG antes da
elevacdo da PI1O o que faz deste método um indicador precoce da doenga. No caso do Muffin,
a partir da informacéo recolhida no exame oftalmolégico e no resultado da gonioscopia, foi
diagnosticado com glaucoma primario de angulo fechado. A luxacdo do cristalino podia ser
uma causa ou consequéncia (secundario versus primario), mas devido a visualizagcdo da
displasia do ligamento pectineo no olho contralateral (goniodisgenesia), por ser um cao de
meia-idade e sua raca fazer parte das mais predispostas a glaucoma primario, foi descartada a
hipotese de ser secundario. Pela duracéo da sua condi¢cao e sinais clinicos que apresentava foi

classificado como croénico.

O principal objetivo no tratamento do glaucoma é conseguir manter as PIO em niveis

onde n&o haja perda da capacidade visual. O ideal ser4 manter a PIO abaixo dos 20 mmHg.?
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Dessa forma, devem ser realizadas monitorizacdes peridédicas da PIO para avaliar a eficacia do
tratamento. Para prevenir a perda de visdo é necessario um diagnostico precoce, mas na
maioria dos casos 0s pacientes vém em estado avangado da doenca onde o tratamento
médico do olho afetado passa pelo alivio da dor e diminuicdo do desconforto." Nos glaucomas
primérios € ainda importante uma avaliagdo periddica e um tratamento profilatico do olho nédo
afetado.® Nos glaucomas secundérios é fundamental tratar a causa subjacente. O tratamento
pode ser cirtrgico, médico ou ambos, dependendo do tipo de glaucoma, capacidade visual e
da disponibilidade dos proprietarios (Anexo V, Tabela 3).*? Devido ao caracter progressivo da
doenca o tratamento médico pode levar a necessidade de se conjugar medicamentos ou alterar
a frequéncia." Os farmacos utilizados sdo agrupados em trés categorias: os que reduzem a
producdo de humor aquoso; os que aumentam a drenagem sem interferir com a producéo e
aqueles que tanto reduzem a producdo como aumentam a drenagem.! Os inibidores da
anidrase carbénica diminuem a producédo do humor aquoso e reduzem a PIO até 50%, sendo
usados no tratamento a longo prazo do glaucoma. Sdo exemplos deste grupo a dorzolamida a
nivel topico e a acetazolamida, a diclorfenamida e a metazolamida a nivel sistémico.? A
vantagem do uso da dorzolamida é que ndo apresenta os efeitos sistémicos da acetazolamida,
apesar desta poder ser usada IV em emergéncias.? Os parassimpaticomiméticos ou miéticos
sdo agonistas colinérgicos que provocam a miose da pupila e reduzem a PIO, aumentando o
fluxo de saida do humor aquoso pela a¢do nos mdusculos ciliares que se contraem.'?
Encontram-se principalmente indicados para os casos de glaucoma primario de angulo aberto.?
A pilocarpina é a mais usada, mas um outro exemplo pode ser o brometo de demecério.” Os
antagonistas 3 adrenérgicos, como o timolol, reduzem a producdo de humor aquoso e séo
usados em combinac&o com os inibidores da anidrase carb6nica no maneio a longo prazo.?
Outros agentes sdao 0 betaxolol e o levobunolol. Os andlogos da prostanglandina, como o
latanoprost, reduzem a PIO pelo aumento de drenagem do humor aquoso pela via nao
convencional, a uveoescleral.? Tem mostrado bons resultados quando utilizado nas fases
iniciais da doenca.? O manitol IV é um diurético osmético usado principalmente nos casos de
emergéncia de glaucoma agudo (PIO>40-50 mmHg), podendo o glicerol PO ser usado em
situacbes de emergéncia em casa.? Num estudo realizado por Dees D. D. et al. (2014)
compararam resultados de 4 tipos de tratamentos profilaticos em pacientes com risco de
desenvolverem glaucoma primario de angulo fechado. Os resultados revelaram que o brometo
de demecario 0.125% apresentou um maior atraso no desenvolvimento de glaucoma (330dias),
seguido do latanoprost 0.005% (284dias), dorzolamida 2.0% (275,5dias) e brometo de
demecario 0.25% (143dias), sendo que se for adicionado a terapia um anti-inflamatorio este
tempo aumenta (324dias) em comparagdo com 0s que nao receberam (195dias). Apesar das

diferencas entre as 4 medicacfes ndo serem estatisticamente significativas, podemos concluir
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gue o tratamento profilatico é essencial e pode ser beneficiado se for juntado um anti-
inflamatorio. Novos farmacos (como por exemplo os bloqueadores dos canais de célcio) estao
a ser investigados com o intuito de promover a neuroprotec¢do, no sentido de preservar a
funcionalidade das células ganglionares da retina e os seus axonios.” Quando o tratamento
médico por si s6 ndo é eficaz a controlar a PIO recorre-se a cirurgia. O método de escolha do
procedimento cirirgico depende, em parte, se 0 olho mantém a capacidade visual. Os
procedimentos usados mais frequentemente e com melhores resultados sdo os gonioimplantes
(shunts da camara anterior), a ciclofotocoagulacéo a laser e a crioterapia (destruicdo do corpo
ciliar).! Os gonioimplantes estdo indicados nos animais que mantém a visdo. Nos animais que
perderam a visdo, com olhos buftalmicos e dolorosos existem outras op¢des como a
evisceracdo com implantacdo de prétese intraescleral ou intraocular, injecdes de gentamicina
intravitrea e enucleac&o." A enucleacéo é a cirurgia de eleicdo na fase final do glaucoma.?

No caso do Muffin o tratamento instituido pelo veterinario de referéncia ndo conseguiu
baixar a PIO do OD mantendo-se sempre em valores muito elevados e quando foi visto pelo
departamento de oftalmologia da UTVMC a perda de viséo era irreversivel. Uma vez que esta é
uma condi¢ao dolorosa para o animal foi aconselhado realizar a enucleagéo do olho e a iniciar
o tratamento profilatico do OS com recurso ao timolol. Neste caso a enucleacdo era o
procedimento mais adequado uma vez que providenciava uma ablacdo rapida da dor e os
resultados a curto e longo prazo sao bons, sendo também recomendada nos casos em que ha
luxacdo do cristalino secundaria ao glaucoma.? O tratamento profilatico pode atrasar a

progressao por varios meses ou mesmo alguns anos.*
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Anexo |: Gastroenterologia — Gastrite infeciosa por Parvovirus

Hemograma
Parametro Valores de Dial Dia 2 Dia 3 Dia4
referéncia
Eritrécitos (10°/pl) 5.67-7.23 6.54 6.10 6.00 6.11
Hematécrito (%) 39.5-52 44 41 41 41
Hemoglobina (g/dl) 14.8-18.3 18.40 17.20 18.00 17.60
Volume corpuscular médio (fl) 65-76 67.28 67.21 68.33 67.10
Leucdcitos (n°/ul) 7503-15063 8600 5700 6500 8500
Plaquetas (10%/l) 200-500 278 281 345 364

Tabela 1 - Evolugcdo dos valores do hemograma da Maria ao longo dos primeiros 4 dias de
internamento.

Bioquimica
Parametros Valores de Dia 1l Dia 2 Dia 3 Dia 4
referéncia
Proteinas plasmaticas totais (g/dl) 5.1-6.9 6.9 3.8 4.4 5.2
Albumina (g/dl) 2.7-3.6 2.8 1.5 1.9 2.9

Tabela 2 - Evolugdo dos valores da bioquimica da Maria ao longo dos primeiros 4 dias de
internamento.
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Anexo II: Pneumologia — Asma felina

Figura 1 - Imagens radiogréficas do térax do Gollum no 1° dia de internamento. A) Projecdo DV: Padréo
bronquial generalizado B) Projecéo LL: hiperinsuflacdo pulmonar - notar o aumento da disténcia entre o

coragédo e o diafragma, o pulmé&o a ultrapassar a Ultima costela e ligeiro aplanamento do diafragma.

40,0 e

240

400

Grafico 1 — Resultados da Pletismografia no 1° dia de internamento. Penh = 1.97, indica que temos um grau
severo de broncoconstricdo, compativel com patologias bronquiais. Nos gréficos obtidos pelos pletismaégrafos,
a expiracdo encontra-se dividida numa fase inicial e outra tardia. Em animais saudaveis, verifica-se um ligeiro
pico na fase inicial da expiracdo. Em situagdes de broncoconstricdo esse pico aumenta de forma proporcional
ao grau de broncoconstricdo. Neste grafico o pico encontra-se muito afiado estando representado no grafico
pela seta.
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Figura 2 — Imagens radiogréficas do térax de Gollum no 2° dia de internamento. A) Projecdo DV: notar a

diminuigdo do infiltrado pulmonar. B) Projecéo LL: notar que o pulmdao ja ndo ultrapassa a Ultima costela e

gue o diafragma néo se encontra aplanado e a distancia do corag&o ao diafragma é menor.

Grafico 2 - Resultados da Pletismografia no 2° dia de internamento. Penh = 0.82, indica que o grau de

broncoconstricdo melhorou com a medicacéo. Ja ndo se verifica o pico afiado na fase inicial da expiragéao.
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Anexo llIl: Dermatologia — Sarna demodécica

Figura 1 — Notar pequenas zonas de erosées, Figura 2 — Membros posteriores com
hipotricose e eritema facial. Hipotricose e hiperpigmentacao, liquenificacdo e hipotricose.
eritema na zona periocular.

SR

D %

Figura 3 — Regido do dorso e abdémen com eritema e hipotricose.

Figura 4 — Imagem da observacdo ao microscopio Optico
(objectiva de 40x) de um acaro adulto do tipo Demodex canis.
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Anexo IV: Oncologia - Mastocitoma cutaneo

diferenciado/Grau
\Y

multimodal

Grau Frequéncia | Percentagem de | Percentagem Tratamento Prognostico
de metastizagao de recidiva recomendado
diagnéstico
Bem <10% Baixo Remocéao cirlrgica Improvavel
diferenciado/Grau | causa de morte
(até 7-14%)
Intermédio/Grau Il | 50% ou mais 5-22% Variavel Excisao cirargica. Pode causar
Considerar morte (17-56%)
radioterapia se devido a falhas
excisdo completa for de tratamento
impossivel ou local ou
metastases nodais, metastases
gquimioterapia se
indice de mitotico >5
Pouco >80% Alto Quimioterapia; terapia | Provavel causa

de morte

Classificacdo de Patnaik

Grau

Critério Histoldgico

sem figuras mitdticas. Tumor confinado a derme.

I Células redondas monomorficas com citoplasma distinto, granulos citoplasmaticos de tamanho médio,

podem estender a derme e tecido subcutaneo.

I Algumas células pleomorficas redondas a ovais. Algumas com citoplasma menos distinto com presenca
de granulos citoplasmaticos grandes e hipercrométicos, e outras com citoplasma distinto com presenca

de pequenos granulos, 0-2 figuras mitéticas por campo de grande ampliagdo. Tumores infiltrativos que se

Il Células pleomorficas com citoplasma

podem estender a derme e tecido subcutaneo.

indistinto com pequenos ou pouco evidentes granulos
citoplasmaticos, 3-6 figuras mitéticas por campo de grande ampliacdo. Tumores infiltrativos que se

Tabela 1 e 2 - Classificacéo histologica de mastocitomas em cées (Adaptado de Blackwood L. et al. 2012)
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Grau histoldgico

Tumores pouco diferenciados causam morte pela doenca quando tratados apenas
com terapia local, enquanto tumores bem diferenciados podem ser curados com
terapia local apropriada.

Estadiamento Clinico

Estadio 0 e 1 sem envolvimento ganglios linfaticos locais ou metastases distantes tem

melhor progndstico.

Localizagéo

Tumores na cavidade oral, unides mucocutanea, prepucial, escrotal ou com
envolvimento visceral ou da medula 6ssea associados a pior progndstico. Localizagéo

subcutanea tem melhor progndstico.

Taxa de crescimento

Mastocitomas localizados que permanecer inalterados por longos periodos séo

usualmente benignos.

Recidivas

Remocé&o cirtrgica seguida de recidiva local esta associada a pior prognoéstico.

Sinais sistémicos

Associados a estados avancados de doencga e a pior prognéstico.

Proliferagdo celular

indice mitdtico, frequéncia de AgNORs, percentagem de PCNA ou Ki67 elevados

estdo associados a pior progndstico.

Tamanho do tumor

Tumores de grandes dimensdes podem estar associados a pior progndstico.

Mutacao do c-kit

Associado a um pior progndstico

Tabela 3 - Fatores negativos de prognéstico para mastocitomas em cédes (Adaptado de London C. A. et al. 2013)

Estadio

Descricao

0 Um tumor excisado incompletamente da derme, sem

envolvimento dos ganglios linfaticos regionais.

| Um tumor confinado a derme, sem envolvimento dos

ganglios linfaticos regionais.

a. Sem sinais sistémicos

1] Um tumor confinado a derme, com envolvimento dos

ganglios linfaticos regionais.

b. Com sinais sistémicos

Il Mdltiplos tumores na derme ou tumores grandes e
infiltrativos com ou sem envolvimento dos ganglios

linfaticos regionais.

\Y Qualquer tumor com metastases distantes ou recidiva com metastases, incluindo sangue e
medula éssea.

Tabela 4 — Estadiamento de mastocitomas em caes segundo a Organizagdo Mundial de Saude (Adaptado de

Blackwood L. 2011)
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Prednisolona: 40 mg/mz, PO, SID durante 14 dias e depois 20 mg/m2
a cada 2 dias

Medicamento Protocolo Resposta
Vimblastina e Prednisolona Vimblastina: 2 mg/m?, IV, semanalmente durante 4 semanas, seguido 47%
de 4 tratamentos a cada 2 semanas.
Prednisolona: 2 mg/Kg, PO, SID durante uma semana, seguido de 1
mg/Kg por 2 semanas e depois 1 mg/Kg, a cada 2 dias.
Lomustina Lomustina: 70 mg/m?, PO, a cada 21 dias durante 4 ciclos. 44%
Vimblastina, Lomustina e Vimblastina: 2 mg/mz, IV, na semana 1 e depois a cada 4 semanas. Sem
Prednisolona Lomustina: 70 mg/mz, PO, na semana 3 e depois a cada 4 semanas. publicacdes
Prednisolona: 0.5 mg/Kg, PO, SID.
O protocolo continua por 6 meses.
Vimblastina e Lomustina Vimblastina: 2 mg/mi, IV, na semana 1 e depois a cada 4 semanas. 57%
Lomustina: 60 mg/mz, PO, na semana 3 e depois a cada 4 semanas.
Protocolo durante 4-5 ciclos.
Vimblastina, Ciclofosfamida e Vimblastina: 2-2.2 mg/mz, IV, a cada 3 semanas. 64%
Prednisolona Ciclofosfamida: 200-250 mg/mz, IV ou PO, no dia 8 de cada ciclo de
21 dias.
Prednisolona: 1 mg/Kg, PO, SID, diminuir e descontinuar nas
semanas 24-32.
Protocolo continua por 6 meses.
Clorambucil e Prednisolona Clorambucil: 5 mg/m‘, PO, a cada 2 dias. 38%

Tabela 5 — Protocolos quimioterapicos utilizados no tratamento de mastocitomas caninos (Adaptado de Blackwood L.

2011)
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Anexo V: Oftalmologia — Glaucoma Primario

Figura 1:

Fotografia do OD do Muffin na consulta de
acompanhamento na UTVMC.

Glaucomas primarios
éngulo aberto/normal: Agudo/cronico
Angulo estreito/fechado: Agudo/crénico

Glaucomas secundarios

Uveite

Luxacgdo do cristalino

Catarata intumescente

Uveite facolitica e facoclastica
Hifema

Neoplasia intraocular

Bloqueio ciliar/maligno
Proliferagao de pigmento ocular
Esfoliacéo de pigmento celular/quisto uveal anterior
Sindrome Schawartz-Matsuno
Hipertensao ocular pés-operatoria

Glaucomas congénitos
Displasia do ligamento pectineo
Goniodisgenesia

Tabela 1: Tipos de glaucoma em cées (Adaptado de
Plummer C. E. et al. 2013)

Racas

Akita

Alaskan Malamute
Basset Hound

Beagle

Border Collie

Boston Terrier

Bouvier des Flandres
Brittany Spaniel

Cairn Terrier

Cardigan Welsh Corgi
Chihuahua

American Cocker
Spaniel

Dachshund

Dalmatian

Dandie Dinmont Terrier
English Cocker Spaniel
English Springer Spaniel
German Shepherd
Giant Schnauzer
Greyhound

Irish Setter

Italian Greyhound
Lakeland Terrier
Maltese

Miniature Pinscher
Miniature Schaunzer
Norfolk Terrier
Norwegian Elkhound
Norwich Terrier
Poodle-Toy/Miniature
Samoyed

Scottish Terrier
Sealyham Terrier
Shih Tzu

Siberian Husky
Skye Terrier

Smooth Fox Terrier
Tibetan Terrier
Welsh Springer Spaniel
Welsh Terrier

West Highland White
Terrier

Wire Fox Terrier

Tabela 2: Ragas de cdes com maior predisposi¢cédo
para desenvolver Glaucoma Priméario (Adaptado de
Plummer C. E. et al. 2013)

Reduzir a PIO para < 20 mmHg em poucas horas

-Manitol IV (1-2 g/kg) se PIO > 30mmHg

-Prostaglandinas cada 12-24 horas

-Inibidores da Anidrase Carbodnica (dorzolamida topica cada 8-12
horas)

-Miéticos (pilocarpina 2% a cada 8-12 horas ou brometo de
demecario a cada 12 horas)

-Neuroproteccéo

Tratamento médico inicial (emergéncia)

Tratamento a médio prazo -Prostaglandinas a cada 12-24 horas

-Midticos (pilocarpina 2% a cada 8-12 horas ou brometo de
demecario a cada 12 horas)

-Inibidores da Anidrase Carboénica (dorzolamida tépica a cada 8-
12 horas ou metazolamida sistémica 1-5mg/Kg/dia PO a cada 12
horas em duas doses divididas)

-Neuroprotecgao

-Cirurgia com gonioimplantes/laser

Tratamento a longo prazo -Cirurgia ciclofotocoagulagao a laser

-Prostaglandinas a cada 12-24 horas

-Inibidores da Anidrase Carbodnica (dorzolamida topica a cada 8-
12 horas ou metazolamida sistémica 1-5mg/Kg/dia PO a cada 12
horas em duas doses divididas)

-Neuroproteccéo

Tabela 3: Tratamento do Glaucoma Primario (Adaptado de Plummer C. E. et al. 2013)
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