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Resumo

O presente relatério final de estagio é o produto do trabalho desenvolvido ao longo de
dezasseis semanas de estagio curricular, no d&mbito da conclusdo do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria, na area da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia.

O estagio teve lugar entre duas instituicdes bastante distintas, por um lado a vertente de
uma pratica mais pedagogica no hospital de referéncia “The Queens Veterinary Teaching
Hospital — University of Cambridge” durante quatro semanas e por outro a vertente do hospital
privado na periferia de Barcelona “Hospital Veterinari Molins” durante as restantes doze
semanas. Em ambos, apesar da diferente dinamica de trabalho, as actividades desenvolvidas
foram bastante semelhantes. Foi feita a rotacdo pelos diferentes servigcos clinicos onde foi
possivel participar na exploragdo clinica, na execucdo de procedimentos e exames
complementares de diagnostico bem como o seguimento e discussdo dos casos clinicos
acompanhados. Destes casos foram seleccionados cinco para serem apresentados neste
relatério final: gastroenterite linfoplasmocitaria, patologia respiratoria secundaria a dirofilariose
num gato, estenose subadrtica congénita num Dogue de Bordeux, sarna demodécica e anemia
hemolitica imunomediada. O critério de selec¢cdo prendeu-se ndo s6é com grau de interesse
pela especialidade mas sobretudo com a disponibilidade dos proprietarios para proceder as
provas complementares necessarias para chegar a um diagnaéstico.

Ao longo do periodo de estagio verificou-se, de forma bem sucedida, o contacto com a
pratica clinica real, o desenvolvimento da capacidade de pesquisa de informacdo relevante
para 0 maneio dos casos clinicos acompanhados e a integracdo e adaptacdo dos
conhecimentos ministrados a pratica clinica. Deste modo é possivel afirmar que os objectivos

pedagdgicos, desta unidade curricular, foram cumpridos.
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Abreviaturas

% — percentagem

°C — graus Celsius

< —menor

> — maior

” — segundos

KUg — micrograma

ML - mirolitro

ALB — albumina

ALT — alanina aminotransferase
ALP — fosfatase alcalina

Ao — artéria Aorta

BID — duas vezes ao dia
BUN — blood urea nitrogen
bpm — batimentos por minuto
cm — centimetro

CPK — creatinina fosfocinase
cPLI — canine pancreatic lipase
immunoreactivity test

CREA - creatinina

Fig. — figura

fl - fentolitro

g —grama

GLOB - globulinas

h — hora

HARD — heartworm associated respiratory
disease

Hb — hemoglobina

Ht — hematocrito

HVMolins — Hospital veterinario Molins
IBD — doenga intestinal inflamatoria

IM — intramuscular

IV - intravenoso

IPE — insuficiéncia pancreética exdcrina

Kg — kilograma

L — litro

LVOT - left ventricle outflow tract
m/s — metros por segundo

MCV — volume corpuscular médio
MCH — hemoglobina corpuscular média
MCHC - concentracdo de hemoglobina
corpuscular média

mEq — miliequivalente

ml — mililitro

mm — milimetro

mg — miligrama

mmol — milimol

mYV — milivolts

PCV — packed cell volume

PAU — pause

Penh — enhanced pause

pg - picograma

PO — oral (per os)

ppm — pulsos por minuto

g8h — cada oito horas

QVSH — Queens veterinary teaching school
hospital

rpm — respiragcdes por minuto
SAS - subaortic stenosis

SC - subcutanea

SG — specific gravity

SID — uma vez ao dia

Te — tempo de expiracado

TEG - tromboelastografia

Ti — tempo de inspiracdo

TID — trés vezes ao dia

TRC — tempo de replecao capilar
Ul — unidades internacionais

VPC — complexo ventricular prematuro
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Caso Clinico 1: Gastroenterologia — Gastroententerite Linfoplasmocitaria

Caracterizacdo do paciente: Button Albin, raca Greyhound, fémea, esterilizada, 8 anos de
idade, 27.35 Kg.

Motivo da consulta / Anamnese: A Button foi referida para o0 QVSH devido a um quadro de
diarreia crénica, acompanhado de hipoproteinémia, e perda de 6 kg de peso. H& sete semanas
a Button havia-se apresentado no seu veterinério local com queixa de diarreia cor castanho
claro, frequéncia de defecacbes normal e volume aumentado. A Button iniciou uma dieta
caseira (galinha/arroz) e passados cinco dias, a situacao tinha piorado ligeiramente, levando a
que a proprietaria se recordasse que no passado a Button ja havia tido fezes moles quando em
contacto com frango. Foi aconselhada a voltar a dieta anterior, com ligeira melhoria. Foi-lhe
receitado metronidazol (15mg/Kg, BID, PO) mas ndo houve reversdo do quadro diarreico.
Foram feitas andlises coproldgicas para detectar Salmonella, Campylobacter, Yersinia,
Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium, Enterococcus e E.coli, sem resultados relevantes. Ao fim
de um més sem melhorias foi-lhe prescrita dieta Royal Canin Anallergenic. Duas semanas
antes de ser referida, a proprietaria notou as extremidades dos membros edemaciadas e, uma
semana depois, apresentou-se no veterinario com o abdémen distendido, taquipneia, tosse e

letargia para além de continuar com diarreia. Foram realizados: Rx toracico e abdominal -

presenca de efuséo pleural, perda do contraste abdominal; ecografia abdominal - presenca de

algum liquido livre e espessamento da parede gastrica e do intestino delgado;

abdominocentese - transudado puro (SG: 1.007, proteinas <7, células nucleadas 0.13 x

1079/L); bioguimica (Anexo |, tab. 1) e hematologia (Anexo I, tab. 2); TLI: 9.5 pg/l (valor de

referéncia: 5-30 pg/l); cobalamina e folato sem alteracdes. Apos 2 dias de internamento,

submetida a fluidoterapia com lactato de ringer a taxa de 2 mil/Kg/h, tendo-se mantido o
metronidazol e a racdo médica, a Button foi referida para o QVSH.

A Button vivia com mais seis cdes numa moradia com acesso ao exterior publico e privado.
Apresentava o protocolo vacinal actualizado, tal como as desparasitacdes interna (Drontal
plus® 136mg, 1 comprimido, PO cada 4 meses - praziquantel, pamoato de pirantel,
fenbendazol) e externa. Nao foram descritos antecedentes médicos ou cirlrgicos para além de
uma ovariohisterectomia aos 7 meses. Sem alteracbes nos restantes sistemas, sendo que
continuava a comer e a beber bem.

Exame fisico: Atitude em estacdo, movimento e decubito adequada. Alerta e temperamento
equilibrado. Condicdo corporal magra 4/10 e diminuicdo generalizada da massa muscular.
Movimentos respiratorios sem alteracdes, frequéncia 42 rpm. A auscultacdo cardiaca revelou
arritmia sinusal, pulso sem alterac6es e frequéncia 88 ppm. Temperatura 38.3°C. Desidratacao

inferior a 5%. Mucosas rosadas, humidas com TCR <2”. Ganglios linfaticos sem alteracdes. A



palpacdo abdominal revelou-se dificil devido a forte prensa abdominal, no entanto, o abdémen
parecia ligeiramente distendido. Edemas nas extremidades dos quatro membros.

Lista de problemas: Diarreia cronica; perda de peso; edemas cavitarios e periféricos;
hipoproteinémia.

Diagnoésticos diferenciais: Infecgcdo cronica (Salmonella, Campylobacter, Yersinia,
Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium, Enterococcus e E.coli); hepatopatia; nefropatia
(glomerulonefrite); enteropatia com perda de proteina (ex. linfosarcoma, linfagiectasia,
ulceracao, histoplasmose); alergia/intolerancia alimentar; pancreatite; insuficiéncia pancreética
exocrina; fistula arteriovenosa; insuficiéncia cardiaca congestiva; hiperaldosteronismo.

Exames complementares: Radiografia térax VD/LL (Anexo |, fig. 1 e 1.1) efusdo pleural,

Ecografia Abdominal (Anexo I, fig. 2-5) esplenomegalia difusa, moderada quantidade de liquido

livre na cavidade abdominal, possivel congestao hepéatica mas sem detecgéo de alteracdes no
paréngquima, espessamento de toda a parede intestinal, em especial do duodeno 0.63cm

(normal <0.53cm) e jejuno 0.45cm (normal <0.42cm); Toraconcentese transudado puro (SG:

1.010, Proteinas <7, células nucleadas 0.15 x 1079/L); Abdominocentese transudado

modificado (SG: 1.010, Proteinas <7, células nucleadas 1.48 x 10"9L); Perfil de coagulacéo,

TEG, D-dimeros sem alteragfes; Uriandlise urina hipostenurica (SG:1.016) sem quaisquer

alteracbes nos restantes parametros; Pressdo arterial 140mmHg; Endoscopia e biopsia do

tracto gastrointestinal superior edema de toda a mucosa gastrica, duodeno e jejuno.

Histopatologia com presenca de um infiltrado celular linfoplasmocitario moderado, difuso e
crénico.

Diagndéstico: Gastroenterite linfoplasmocitaria

Tratamento: Metronidazol 15mg/Kg, PO, BID; sucralfato 1g, PO, g8h; prednisolona 0.5 mg/Kg,
PO, BID e manutencao da dieta hipoalergénica. Avaliacao findos 15 dias.

Acompanhamento: Quinze dias depois, os episédios de diarreia tinham terminado mas a
Button havia perdido 3kg desde a ultima consulta (24.4 Kg). Desde que comegou a
corticoterapia a proprietaria notou um aumento no apetite, ingestdo de agua e micgdo. O
hemograma mostrou uma linfopénia de 0.5 x 10"9/L (valor de referéncia 1 - 4.3 x 10"9L) e
eosinopénia de 0.01 x 1079/L (valor de referéncia 0.1 - 1.3 x 10"9L). Na bioquimica, as
proteinas plasmaticas totais estavam ligeiramente diminuidas - 53 g/L - (valor de referéncia 55 -
77 g/L) mas havia uma melhoria significativa desde a ultima visita (PPT 35 g/L). Aumento das
enzimas hepéticas: ALP 333 IU/L (valor de referéncia 26-107 IU/L); ALT 471 IU/L (valor de
referéncia 14-67 1U/L), GGT 60.8 IU/L (valor de referéncia 0-10 IU/L). Moderado aumento na
concentracdo de folato (>20), consistente com sobrecrescimento bacteriano e vitamina B12

dentro dos valores normais. Nesta visita foi diminuida a dose de prednisolona para 0.5 mg/Kg,



PO, SID, mantendo a dose de metronidazol e decidiu-se aumentar a frequéncia das refeicdes
ao longo do dia.

Discusséo: A doenca inflamatdria intestinal (IBD do inglés inflammatory bowel disease), nos
animais de companhia, € uma sindrome que descreve pacientes que sado afectados por sinais
clinicos de distarbio gastrointestinal persistentes ou recorrentes com resultados
histopatoldgicos de bidépsia compativeis com inflamacéo. O diagnostico é feito por exclusédo dos
possiveis diagnosticos diferenciais que se enquadrem no caso. A patologia é classificada como
idiopatica quando ndo se encontra uma causa subjacente para a inflamacao. A IBD é ainda
classificada de acordo com a regido do intestino afectada e tipo celular predominante no
infiltrado inflamatério. A gastroenterite linfoplasmocitaria € a forma mais frequentemente
diagnosticada em cées e gatos. O diagnéstico clinico pode ser baseado em 5 pontos, todos
presentes no caso da Button: i) sinais Gl crénicos; ii) resposta inadequada a dietas, a terapias
anti-parasitarias e antibioticos; iii) impossibilidade de justificar o quadro clinico com outra
patologia; iv) evidéncia de inflamagdo por analise histopatologica; v) resposta clinica ao
tratamento com anti-inflamatérios ou agentes imunossupressores (Hall & Simpson 2010).

Alegadamente a IBD possui uma etiologia imunomediada, pelo que o tecido linfoide
associado ao tracto gastrointestinal (GALT) possui um papel critico na sua patogénese. A
mucosa intestinal possui a funcéo de barreira e controla a exposi¢cdo dos antigénios ao GALT,
gerando uma resposta imune protectora contra 0s patogénios, enquanto permanece tolerante
as bactérias comensais e alimentos. Uma IBD ocorre quando o processo normal de
reconhecimento de patogénios falha, levando a uma resposta imune inapropriada e a uma
inflamacao descontrolada (German 2009). Diversos estudos com recurso a métodos
histoquimicos e imunohistoquimicos j& foram utilizados na tentativa de chegar a uma conclusao
relativamente as populacbes de células imunes envolvidas nesta patologia, no entanto, os
resultados obtidos variaram bastante. Em alguns estudos parece estar relacionada com a
diminuicdo de certas populacdes de linfécitos (células T e imunoglobulinas G), enquanto outros
demonstraram aumentos em células T-aB, CD4", IgG, macréfagos e granulécitos.

Para o diagnostico de uma IBD é necessaria uma abordagem faseada (German 2009).
Antes de procurar uma patologia gastrointestinal primaria € crucial excluir a possibilidade de
esta ser secundéria a distlrbios hepaticos, pancreaticos, renais, adrenais ou de tirdides. Desta
forma com um painel laboratorial que inclua hemograma completo, perfil bioquimico e
urianalise conseguimos obter informagfes valiosas para a condugdo do caso (Berghoff &
Steiner 2011). No caso da Button os resultados da bioquimica (Anexo I, tab. 1) e hemograma
(Anexo |, tab. 2) ndo revelavam altera¢cfes significativas. Para além da hipoproteinemia, estava
presente uma ligeira linfopénia e eosinopénia, possivelmente devidos a reacao de stress. Em

casos de hepatopatia seria de esperar um aumento das enzimas hepdéticas e acidos biliares.



Quadros de sépticémia e infecgdes cronicas revelariam alteracdes marcadas no hemograma
com marcado aumento leucocitario. Na uriandlise, para além da urina hipostendrica (muito
possivelmente consequente a fluidoterapia a que estava sujeita), ndo havia demais alteragdes,
tendo-se excluido a patologia renal como origem da perda de proteina. Para além do
hemograma, bioquimica e uriandlise, a coprologia nestes casos também nos fornece
informagdes importantes. As infec¢Bes parasitarias, nos animais de companhia, séo uma causa
comum de diarreias. No caso da Button a andlise fecal permitiu descartar qualquer infec¢éo por
Salmonella, Campylobacter, Yersinia, Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium, Enterococcus e
E.coli.

Os resultados do exame radiogréfico (Anexo I, fig. 1 e 1.1) no caso da Button apenas
serviram para confirmar a presenca de liquido cavitario (efusdo pleural e ascite). A ecografia
abdominal deve sempre fazer parte da lista de exames complementares em casos de disturbio
gastrointestinal por permitir uma avaliagdo estrutural de todas as visceras abdominais, pois tal
como referido anteriormente deve-se sempre comegar por pesquisar outras origens para
patologias de aparéncia gastrointestinal. A ecografia, a confirmagdo da moderada quantidade
de liquido livre na cavidade abdominal, avaliada em conjunto com os resultados da bioquimica,
foi justificada como sendo resultado da hipoproteinemia, sendo que o espessamento de toda a
parede do intestino delgado (duodeno 0.63cm e jejuno 0.45cm) era consistente com
enteropatia com perda de proteina. A esplenomegalia difusa € comum em galgos, pois sendo
cées de corrida tém geralmente um baco com dimensdes superiores.

Para descartar um caso de insuficiéncia pancreatica exocrina (IPE) cuja sintomatologia
cursa com aumento do volume e frequéncia fecal, fezes de cor amarela a cinzenta, perda de
peso e flatuléncia foi feita a determinag&o da TLI (trypsin-like immunoreactivity). Valores abaixo
do intervalo de referéncia sédo consistentes com o diagnostico de IPE. No caso da Button este
diagndstico diferencial foi excluido dado o resultado dentro da normalidade.

O recurso a resposta ao tratamento também foi utilizado como forma de diagnéstico. A
antibioterapia com metronidazol permitiu descartar um caso de enteropatia responsiva a
antibidticos devido a um sobrecrescimento bacteriano no intestino delgado (Simpson & Jergens
2011). Quando todos os exames complementares executados ajudam a excluir as suspeitas do
clinico mas ndo permitem chegar a um diagnostico definitivo, a prova de eleicdo é a
endoscopia com avaliagcdo histolégica das biopsias colhidas. Outra op¢ao consiste na colheita
de biopsias de forma mais invasiva, através de uma laparotomia exploratoria, que incluem a
espessura completa da parede do 6rgéo. Este método fornece mais informagéo na medida em
que permite a avaliagdo de todas as camadas intestinais, enquanto a colheita endoscépica so
permite avaliar a camada mais interior do intestino (Simpson & Jergens 2011). No caso da

Button, a endoscopia revelou edema da mucosa do estdmago e do intestino delgado e os



resultados histopatolégicos foram compativeis com gastroenterite linfoplasmocitaria moderada,
difusa. Estes dados, associados ao cumprimento integral dos 5 pontos referidos no inicio da
discussao, permitiram o diagnéstico de doencga inflamatéria intestinal do tipo linfoplasmocitario.

Outros testes que poderiam ter sido utilizados para avaliar a funcionalidade do intestino
delgado incluem a deteccdo de uma proteina plasméatica de tamanho semelhante a albumina, a
a1-Pl nas fezes para o diagndstico de enteropatias com perda de proteina. A concentracdo da
proteina C-reactiva é outro método que pode ser utilizado nos casos de IBD moderada a
severa, uma vez que a sua concentracdo aumenta em resposta a um estimulo inflamatério.
Calprotectina e S100A12 séo proteinas ligantes do calcio cuja concentracdo fecal parece estar
aumentada em paciente humanos com IBD e a N-metilhistamina € um metabolito estavel da
histamina que funciona como marcador para a desgranulacdo dos mastécitos e inflamacgéo
gastrointestinal (Berghoff & Steiner 2011). Todos estes novos testes, na realidade ainda nao
sdo muito utilizados, porque ndo oferecem mais respostas que os resultados obtidos com as
biopsias. Todos indicam que h& inflamagé&o ou perda de proteina, no entanto apenas a biopsia
nos permite caracterizar melhor esta a patologia de etiologia desconhecida, homeadamente
mediante a identificacdo do tipo de células predominante.

O tratamento empirico para a gastroenterite linfoplasmocitéria leve a moderada consiste
em comecar por administrar um anti-helmintico, como o fenbendazol (50mg/Kg, PO SID, 5
dias). Estando a Button correctamente desparasitada e tendo o resultado da analise fecal sido
negativo, a utilizacdo dos anti-parasitarios parecia ndo se aplicar muito ao caso Button, e
embora nao pudesse ser considerado um erro a aplicacdo desta medida, também ndo havia
fortes indicacbes para o fazer. Ensaios alimentares com dietas restritas em antigénios ou com
proteinas hidrolizadas durante 2 semanas, faz também parte da abordagem a esta patologia.
Estas dietas por serem de féacil digestdo, diminuem a carga de antigénios intestinal e assim,
reduzem a inflamacdo da mucosa. Se a resposta for favoravel esta indicado manter a dieta e
considerar testar o efeito da troca de dieta (Malewska et al. 2011). No caso da Button em vez
de um ensaio alimentar com dietas de eliminagdo, em que se testaria a reacdo a cada novo
alimento introduzido na dieta, optou-se de imediato pela ragdo comercial analergénica. No
entanto, poderia ter sido interessante ter-se explorado mais profundamente a possibilidade de
alergias alimentares, sobretudo porque havia a possibilidade de j& ter tido problemas com
algum alimento. Em seguida devem-se introduzir os ensaios com antibiéticos. No caso da
Button utilizou-se o metronidazol devido a accdo imunorreguladora na resposta celular.
Recomenda-se a sua utilizacdo durante um minimo de duas semanas, e se a resposta for
favoravel seguir durante 28 dias e em seguida descontinuar. Na auséncia de uma resposta
satisfatoria deve-se entdo introduzir farmacos anti-inflamatérios ou imunossupressores

comecgando pelos glucocorticoides como a prednisolona oral 2mg/Kg SID durante 21 dias, dose



gue deve ser sucessivamente reduzida para 1mg/Kg SID durante 21 dias, 0.5mg/Kg SID
durante 21 dias e 0.5mg/Kg cada dois dias por mais 14 dias. Se a resposta for boa pode-se
comecar a reduzir também o antibidtico (Simpson & Jergens 2011). Em animais que nao
melhoram ao fim de uma semana com a prednisolona é possivel combinar este farmaco com
um imunossupressor como a azatioprina (2mg/Kg, PO, SID). A terapia com azatioprina deve
ser continuada por trés a nove meses e 0s primeiros resultados devem ser observados ao fim
de duas a trés semanas. A ciclosporina A, 5mg/Kg, PO, SID é uma alternativa a terapia
imunossupressora com azatioprina, actuando pela inibicdo da producéo de interleucina-2 e na
diminuicdo do tempo de vida dos linfcitos T CD4+ (Malewska et al. 2011).

Apbs 15 dias de tratamento, a perda de peso verificada na Button, deve-se possivelmente
a inflamacéo intestinal, ainda em recuperacéo, que é responsavel pela diminuicdo da absor¢éo
dos nutrientes atraves da parede intestinal. No entanto, acreditava-se que a inflamagéo
estivesse a evoluir favoravelmente, pois as proteinas plasmaticas, ainda que abaixo do valor de
referéncia, mostraram uma melhoria significativa face a ultima andlise. Na bioquimica e no
hemograma, realizados na consulta de acompanhamento, as alteragbes identificadas
(linfopenia, eosinopenia e enzimas hepaticas aumentadas) foram explicadas pela utilizagéo de
glucocorticoides.

Dadas as limitacGes em perceber concretamente a patogénese da IBD, o seu diagndstico e
tratamento devem ser abordados de forma esquematica, tal como foi feito no caso da Button
desde o trabalho iniciado pelo médico veterinario que recebeu o caso até a conducao do
mesmo no QVSH. O progndstico da Button era bom, considerando a resposta satisfatoria ao
tratamento. No entanto, com o tempo era necessario definir a dose minima eficaz e estar
atento aos efeitos adversos da terapia prolongada com anti-inflamatérios, nomeadamente, o

aparecimento de vomitos ou fezes com sangue compativeis com ulceracao gastrica.
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Caso Clinico 2: Respiratorio — Patologia Respiratdria associada a Dirofilariose (HARD
heartworm associated respiratory disease)

Caracterizacdo do paciente: Chuky, Europeu comum, macho, inteiro, 7 anos, 4.600 Kg.
Motivo da consulta / Anamnese: Episodios de tosse seca 3 a 4 vezes por dia, desde ha um
més, com agravamento progressivo e sem fatores atenuantes ou agravantes. Presenca de
ruidos respiratorios. O Chuky vivia na periferia de Barcelona, era um gato “indoor” mas com
acesso ao jardim onde contactava com os gatos dos vizinhos. Convivia com um fumador desde
sempre e nao tinham ocorrido alteracdes de ambiente nos ultimos meses. Comia racao
comercial seca. Estava correctamente vacinado mas néo desparasitado contra parasitas
internos ha mais de um ano. Sem antecedentes médicos e cirlrgicos.

Exame fisico: Atitude em estacdo, movimento e decubito adequada. Alerta e temperamento
equilibrado. Condi¢éo corporal normal. Movimentos respiratorios profundos, com componente
predominantemente abdominal, frequéncia 42 rpm, sendo que na auscultagdo do campo
pulmonar notava-se uma crepitagdo ligeira e inspiratoria. A auscultacdo cardiaca era dificil
devido ao ruido respiratorio, pulso sem alteracbes e frequéncia cardiaca >200 ppm.
Temperatura 37.9°C. Desidratacéo inferior a 5%. Membranas mucosas rosadas e humidas.
Ganglios linfaticos sem alteragbes. Exame dirigido ao aparelho respiratorio: auséncia de
secregbes nasais, simetria das colunas de ar expirado, sibilos e crepitagdes pulmonares
principalmente inspiratérias, respiracdo com forte componente abdominal.

Lista de problemas: Tosse, crepitagdo pulmonar, sibilos, taquicardia, dispneia expiratoria.
Diagnosticos diferenciais: Bronquite alérgica/Asma felina; Infec¢@o parasitaria (Dirofilariose,
Aelurostrongilose, capilaria); Cardiomiopatia; Neoplasia; Trombombolismo pulmonar; Infeccao
fungica (Blastomicose, Histoplasmose).

Exames complementares: Hemograma: leucocitose (21236/uL, valor de referéncia 6450-
19070/uL), neutrofilia (18578/uL, valor de ref.: 3651-13412/ulL), linfopénia (1423/uL, valor de
ref.: 1486-4938/uL), eosinofilia (1358/uL, valor de ref. 211-1260/uL); Radiografia toracica dorso-

ventral: aumento do didmetro da artéria pulmonar caudal esquerda e infiltrado pulmonar difuso

(Anexo I, fig. 1); Serologia pesquisa de antigénios D. immitis: resultado positivo;

Pletismografia: valores médios: Penh 0.73; PAU 1.01; Ti 0.64s; Te 1.3s (Anexo I, gréaf. 1).
Diagnostico: HARD — Patologia respiratoria associada a Dirofilariose.

Tratamento e Acompanhamento: Prednisolona 1mg/Kg, PO, SID durante 15 dias; doxiciclina
10mg/Kg, PO, SID durante trés semanas. Indicacdo para voltar dentro de duas semanas para
reavaliar e repetir a radiografia (Anexo Il, fig. 2) e a pletismografia (Anexo II, graf. 2). Na
radiografia era visivel o desaparecimento do infiltrado pulmonar anteriormente presente e 0s
valores da pletismografia também melhoraram (Penh 0.41; PAU 0.82; Ti 0.47; Te 1.02).



Discusséo: A importancia clinica da dirofilariose é amplificada nos gatos na medida em que
mesmo um numero reduzido destes parasitas traduz uma elevada mortalidade. A infec¢do por
D. immitis, € endémica em praticamente toda a Europa excluido os paises do norte da Europa
onde o clima frio ndo é favoravel a sobrevivéncia do vector, o mosquito da familia dos culicéide.
Espanha possui uma elevada prevaléncia e em Portugal a dirofilaria apresenta valores na
ordem dos 33% de prevaléncia na ilha da Madeira (Simén et. al. 2012).

Os sinais clinicos mais comuns desta patologia nos gatos sdo essencialmente de natureza
respiratéria sendo que aproximadamente 40% a 75% dos gatos infectados podem ser
assintomaticos. Os gatos sintomaticos apresentam-se geralmente com histéria de tosse
cronica, dispneia expiratoria e sibilos (Guasch et al. 2012), sinais que estavam presentes no
caso do Chuky. Em casos graves pode surgir anorexia, cegueira, colapso, convulsdes, diarreia,
letargia, taquicardia, perda de peso ou morte subita. A apresentagéo clinica de um paciente
com HARD é facilmente confundivel com outras patologias respiratérias, nomeadamente com a
asma felina ou bronquite alérgica cujos sinais clinicos sdo idénticos. Dado Espanha ser um
pais endémico, faz parte do protocolo de abordagem deste hospital, a um gato com sinais
clinicos de afecgdo respiratoria, fazer um teste rapido para deteccdo de antigéneos de
dirofilaria. Quando um gato infectado demonstra sinais clinicos evidentes estes estdo
geralmente associados a dois estadios da patologia. O primeiro coincide com a chegada das
larvas aos vasos pulmonares, aproximadamente trés a quatro meses apos a infeccdo, e é
consequente a resposta inflamatéria induzida por estas formas parasitarias. Nos gatos, a
maioria das formas imaturas do parasita morrem poucos dias apdés chegarem as artérias
pulmonares, pelo que poucas chegardo a adquirir a forma adulta. Os sinais clinicos associados
a esta primeira fase vdo sendo atenuados a medida que os parasitas adquirem a forma adulta,
todavia as les@es histopatol6gicas mantém-se mesmo nos animais que combateram a infec¢céo
(Montoya & Carretdon 2012). Estas lesdes caracterizam-se pela presenca de um infiltrado
eosinofilico no parénquima e nos vasos pulmonares, resultando em pneumonia (Guasch et al.
2012). Assim que a infeccdo pulmonar € estabelecida, os parasitas sdo capazes de suprimir o
sistema imunitério, permitindo que os animais consigam tolerar a infecgcdo sem demonstrarem
sinais clinicos aparentes. A partir do momento em que as formas adultas do parasita comegam
a morrer, inicia-se o segundo estadio da expressdo da patologia. A degenerescéncia do
parasita resulta em inflamag&o pulmonar, sobretudo a nivel dos lobos caudais, que provoca a
sindrome de dificuldade respiratoria aguda ARDS (do inglés acute respiratory distress
syndrome) e a possivel ocorréncia de tromboembolismo que conduz a lesdo pulmonar aguda,
muitas vezes fatal. Nos gatos, este tipo de reaccdo pode ocorrer em infecgbes com apenas um
parasita, podendo a sua morte ser também fatal para o animal. Para além dos sinais

respiratérios, um ou dois parasitas sdo suficientes para poderem causar regurgitacdo da



vélvula tricaspide que resultard& num sopro. Nos gatos o menor numero de parasitas,
associados a infe¢bes de curta duracgéo, justificam que seja pouco comum que se verifique
uma obstrucdo da artéria pulmonar capaz de provocar uma hipertensao pulmonar significativa.
Consequentemente, a hipertrofia do ventriculo direito e subsequente falha cardiaca direita séo
menos comuns nos gatos quando comparado com o sucedido nos cdes (Montoya & Carreton
2012). Mesmo quando se verifica a redu¢do do lumen da artéria pulmonar, provocada por
trombose induzida pelos parasitas, a circulagdo broncopulmonar colateral geralmente é
suficiente para prevenir o enfarte do pulméo. Assim a forma mais severa da patologia é
provocada pelos fragmentos dos parasitas arrastados até as arteriolas mais pequenas, sendo
gque as regides mais afetadas sdo os lobos pulmonares caudais, tal como observado nos caes.

A fisiopatologia da infeccdo por dirofilaria deve-se adicionar aquela que pode estar
associada a infecdo pela bactéria Wolbachia sp., uma bactéria intracelular que mantém uma
relagdo simbidtica com diversos organismos entre os quais as filarias (esta é libertada do
sistema reprodutivo das fémeas juntamente com as microfilarias). Embora o papel desta
bactéria ainda ndo esteja completamente esclarecido, existem algumas evidéncias que a
bactéria tem um papel fundamental na imunopatogénese da dirofilariose felina, nomeadamente
esta documentada uma resposta exacerbada mediada por IgGs contra uma proteina de
superficie da Wolbachia em gatos infectados com dirofilaria, 0 que sugere que esta bactéria
possa ter um importante papel no desenvolvimento da reaccao inflamatéria que caracteriza a
infeccdo por dirofilaria em gatos (Morchén et al. 2004).

A infeccdo por Dirofilaria immitis nos gatos € um diagnostico mais insidioso que nos caes
acabando muitas vezes por ser negligenciado. Frequentemente requer a execucdo de mdltiplos
testes de diagnéstico, alguns dos quais necessitam de ser repetidos passado algum tempo.
Destes a serologia, radiografias de térax e ecocardiografia sdo os métodos mais utilizados para
a confirmacdao clinica do diagnéstico (Atkins 2010). Recentemente comeca ainda a utilizar-se
outro método, a pletismografia, para avaliar o grau de bronco-reactividade, provocado pelo
parasita, em gatos sintomaticos. Todavia a pletismografia ndo constitui um meio de diagndstico
gue permita a confirmacgdo da infecdo mas antes € uma ferramenta auxiliar de avaliagdo da
funcéo pulmonar (Guasch et al. 2012).

Nos gatos infectados com dirofilaria a alteracdo hematoldgica que permite desconfiar de
algo mais que apenas uma bronquite alérgica é a trombocitopénia que se instala quando h&
dano severo das artérias pulmonares ou tromboembolismo mas que no caso do Chuky n&o
estava ainda presente. Saliente-se ainda que as alterag6es hematoldgicas nem sempre estéo
presentes, sendo referenciadas apenas em 33% dos casos (dos 4 aos 7 meses pos-infec¢ao)

(Atkins 2010). Ao nivel de bioquimica sérica e uriandlise, alteracbes como azotémia,



proteinuria, aumento da actividade enzimatica hepatica e hipoalbuminémia sdo comuns em
infestac6es severas ou crénicas (Montoya & Carretén 2012).

A radiografia do Chuki (Anexo Il, fig 1) permitiu avaliar o didmetro da artéria pulmonar
caudal que, tal como em outros gatos afectados pela mesma patologia, tinha um didmetro > 1.6
vezes comparativamente ao didmetro da nona costela na projec¢do dorsoventral, o que o
tornou suspeito de dirofilariose. A radiografia permitiu ainda excluir o diagnostico de neoplasia
pulmonar, mas em caso de forte suspeita desta patologia teria sido benéfica a realizacédo de
uma segunda projeccao, desta vez latero-lateral.

O diagnostico definitivo de Dirofilariose é essencialmente serologico. Neste caso recorreu-
se ao teste rapido para deteccdo de antigénios. Apesar de virtualmente possuir uma
especificidade de 100%, é um teste susceptivel de muitos falsos negativos, uma vez que
detecta os antigénios produzidos pelo sistema reprodutor das fémeas maturas, o que exclui do
seu alcance infecgbes em que sO estdo presentes formas imaturas ou apenas machos. Nos
gatos o0 seu uso pode ter ainda um valor mais limitado devido a infegdo estar normalmente
associada a cargas parasitarias baixas. Este caso clinico foi, no entanto, “bem-aventurado”,
pois foi obtido um resultado positivo, suficiente para comprovar a presenca de D. immitis
(Atkins 2010). Apesar, e tal como em outras patologias, o diagnostico devera ser sempre
apoiado na presenca concomitante dos sinais clinicos, achados radiograficos e se possivel
ecocardiogréaficos (neste caso nao realizado devido a dispneia). Outra alternativa de testes
seroldgicos para confirmacdo do diagnéstico € a deteccdo de anticorpos. Estes testes de
ELISA detectam anticorpos anti-larvas tdo cedo como as 8 semanas poés-infeccao e infeccbes
exclusivamente de machos, sendo extremamente fidvel para excluir a presenca do parasita
(>99% valor preditivo negativo). No entanto, como prova de positividade nem sempre é fiavel
(<25% valor preditivo positivo) pelo que um valor positivo na detecgédo de anticorpos deve ser
sempre seguido de confirmacao com a detec¢do de antigénios (Atkins 2010).

No caso do Chuky o recurso a pletismografia foi uma mais-valia sobretudo para avaliar a
resposta ao tratamento (Anexo Il, graf. 1 e 2). O registo da funcdo mecanica respiratoria
através da pletismografia é obtido a partir do intercambio de ar entre o corpo e a camara que
contem o paciente. Esta troca induz variagdes no volume de ar dentro da camara (a fase de
inspiracdo reduz o volume de ar na cdmara e aumenta o volume torécico, observando-se o
contrério para a expiragdo) que sdo detectados mediante alteragfes de pressédo, registadas
num grafico do padréo respiratorio. No grafico gerado pelo pletismografo, a expiragdo pode ser
dividida em duas fases, uma inicial/precoce e outra tardia. Quando o paciente sofre de um
estado de broncoconstricdo o gréfico altera-se. Num animal saudavel verifica-se, no grafico
gerado, um ligeiro pico na fase inicial da expiracdo. Quando o gato é exposto a qualquer factor

gue promova a broncoconstricdo este pico torna-se mais proeminente e aumenta de forma
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proporcional ao grau de broncoconstricdo, tal como se observava no gréfico 1 (Anexo Il) do
Chuki, antes do tratamento, sendo que ap6s 15 dias ja ndo se registava esta alteracao, dada a
diminuicdo do grau de broncoconstricdo e melhoria na funcéo respiratéria (Anexo Il gréfico 2).
A fase inicial da expiracdo inclui 0 momento de transicéo entre a inspiracdo e a expiracdo. As
variaveis Penh (enhanced pause) e PAU (pause) quantificam o grau de resisténcia ao fluxo de
ar comparando a altura média da fase inicial e da fase tardia, considerando-se, portanto,
ambas as variaveis indices de broncoconstricdo (Guasch et al. 2012). Segundo o estudo
executado por Guasch et. al. (2012) os valores de animais saudaveis para estas variaveis
rondam os 0.46 para Pehn e 0.61 de PAU. O Chuki possuia um valor de Penh de 0.73 e PAU
de 1.01 que reduziram para 0.41 e 0.82, respetivamente, apds o tratamento. O Penh depende
do padrdo de respiracdo, sendo este fortemente influenciado pela existéncia de obstrugdes
mecanicas ou por outros factores como secre¢bes, muco ou resposta a mediadores
inflamatorios, justificando-se assim a reducéo do seu valor como resposta ao tratamento.

No tratamento de gatos com dirofilaria devem ser ponderadas varias circunstancias. Nos
gatos, o protocolo que inclui agentes adulticidas como a melarsomina esta contra-indicado,
pois esta é téxica para estes animais, mesmo a doses muito baixas, e a sua eficacia ronda
apenas os 36%. Desta forma, e como a infeccdo por dirofilaria nos gatos tem frequentemente
um cardcter auto-limitante, estes animais sdo geralmente tratados com um protocolo
terapéutico de suporte que inclui corticoesteréides, com o intuito de reduzir a resposta
inflamatdria responsavel pela broncoconstricao, e broncodilatadores (Lister & Atwell 2008). A
literatura advoga a utilizagdo de doses decrescentes, durante um més, de corticosteroides. O
protocolo indicado inclui prednisolona na dose de 1-2 mg/Kg, PO, SID durante 10 dias, sendo
que apos este tempo a dose devera ser reduzida para 0.5 mg/Kg PO, g48h por mais duas
semanas e em seguida pode ser descontinuada ao longo de mais duas semanas, observando-
se se os sinais recorrem. Os broncodilatadores podem ser utilizados em conjunto com a
prednisolona se os sinais clinicos persistirem. Entre estes inclui-se a terbutalina (0.625-1.25
mg/gato, PO, g8-12h), a teofilina (25mg/Kg, PO, SID) e o albuterol inalavel (BID). A utilizagédo
dos broncodilatadores nestes casos esta suportada na sua capacidade de melhorar a funcéo
respiratoria, sobretudo nos casos em que hé sinais de hiperinsuflacdo pulmonar, sinal indicador
de broncoconstricdo (Atkins 2010). A doxiciclina (10 mg/Kg, PO, SID durante 30 dias) é
utilizada em cées para ajudar a eliminar a infecgdo pela Wolbachia sp. e desta forma reduzir a
resposta inflamatéria & D. immitis, embora nos gatos ainda ndo esteja comprovada a sua
eficacia (Atkins 2010). A resposta satisfatoria do Chuki ao tratamento levou a que se decidisse
ndo adicionar broncodilatadores e a dose de prednisolona foi reduzida. Nos casos em que
ocorrem crises respiratérias agudas devido a morte dos parasitas, embolizacao ou migracées

aberrantes, o protocolo a executar consiste em instituir oxigenoterapia, se necessario,
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corticosteroides (dexametasona 1mg/Kg IV/IM ou succinato de prednisolona 50-100mg/gato 1V)
e broncodilatadores (terbutalina 0.01 mg/Kg IV ou aminofilina 4-6 mg/Kg IV lento ou IM). A
utilizacdo de aspirina ou de outros anti-inflamatérios néo esterdides nao estdo descritos como
benéficos neste tipo de patologia (Atkins 2010). A alternativa ao tratamento médico consiste na
remocdo cirargica do parasita. Esta opgéo, apesar de minimizar o risco de tromboembolismo,
requer que o parasita seja removido intacto e que os métodos de diagndstico imagioldgico
sejam extremamente precisos na sua localizacdo. Uma remocdo, completa ou parcial,
associada a dano do parasita pode levar ao colapso circulatério e a morte do animal devido a
uma reaccdo anafilatica massiva, fazendo com que os clinicos frequentemente optem pelo
tratamento médico conservativo (Lister & Atwell 2008). O tempo de vida médio de um gato
diagnosticado com dirofilariose ronda os 4 anos, sendo que factores como o sexo, presenca de
dispneia, tosse, positividade para antigénios e identificagdo ecocardiografica do parasita ndo
parecem afectar a probabilidade de sobrevivéncia (Atkins 2010). Como medida preventiva
aconselha-se a utilizagdo profildtica mensal de farmacos que previnam a infeccdo por
dirofilaria, tais como a ivermectina (24 ug/Kg, PO), moxidectina (1 mg/Kg, tépico), milbemicina
(2 mg/Kg, PO) ou selamectina (6 mg/Kg, tépico). Animais infectados devem ser
serologicamente reavaliados para a presenca de antigénios cada 6-12 meses. Testes que
detectem antigénios s@o geralmente negativos apos a eliminacdo dos adultos enquanto os
niveis de anticorpos podem persistir por tempo indefinido apos a eliminagdo do parasita.
Radiografias de térax e ecocardiografias também deveram ser repetidas no curso da
monitorizacao da patologia (Lister & Atwell 2008).

Os resultados do controlo do Chuky ao tratamento foram satisfatérios, no entanto, era
necessario continuar atento ao reaparecimento de sinais clinicos.
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Caso Clinico 3: Dermatologia — Sarna Demodécica

Caracterizacdo do paciente: Laika, Shar-pei, fémea, inteira, 2 meses, 5 Kg.

Motivo da consulta / Anamnese: A Laika estava com a proprietaria ha duas semanas,
exibindo desde sempre uma diminuicdo de pélo na face que tinha vindo a piorar. N&o tinha
prurido e em casa nenhum dos proprietarios apresentava alteracdes cutaneas. A Laika ainda
nao tinha sido vacinada, nem desparasitada. Estava a ser acompanhada pelo departamento de
cardiorespiratério do Hospital Veterinario de Molins (Barcelona) por uma pneumonia
diagnosticada ha duas semanas, para a qual estava medicado com: enrofloxacina 5 mg/Kg,
PO, SID; albuterol aerosol (Ventolin HFA ®) 50 pg/Kg, 3 inalagbes, TID. Vivia sem contactar
com outros animais, num apartamento em Barcelona, de onde nunca saia e néo tinha acesso a
lixo, toxicos ou plantas. Comia racdo seca comercial para cachorro. Nunca havia tomado
banho.

Exame fisico: Atitude em estacdo, movimento e decubito adequada. Alerta e temperamento
equilibrado. Condicéo corporal normal. Movimentos respiratorios sem alteragées, frequéncia 24
rpm, ruidos respiratorios inspiratorios e expiratorios. Auscultacdo cardiaca e pulso sem
alteracdes, frequéncia 86 ppm. Temperatura 38.7°C. Desidratagéo inferior a 5%. Membranas
mucosas rosadas, humidas com TCR <2”. Ganglios linfaticos sem alteracdes. A palpacio
abdominal ndo foram detectadas quaisquer alteragBes. Na inspeccdo da Laika foi ainda
identificado um entropion bilateral e uma deformagéo angular nos membros anteriores.

Exame dermatoldgico: Hipotricose facial (Anexo lllI, fig. 1); eritema especialmente na area
periocular e hiperpigmentagéo da face; pélo mate, seco; elasticidade cutanea normal mas dada
a raca da Laika, este parametro foi considerado subjectivo; espessura da pele sem alteracdes;
o odor da Laika foi considerado normal para cachorro; unides mucocutaneas, area interdigital e
interplantar, axilas, abdémen e virilhas sem alteracfes; pavilhdo auditivo sem alteracées;
depilacédo facilitada em toda a cabeca mas dificil no resto do corpo.

Lista de problemas: Hipotriose facial, eritema periocular, pélo mate e seco. Os restantes
problemas identificados na consulta deveriam ser considerados a posteriori pelos respectivos
departamentos do HVMolins.

Diagndésticos diferenciais: Demodicose; dermatofitose; foliculite bacteriana; distrofia folicular;
adenite sebacea; pénfigo folidceo e, menos provavel, a dermatose responsiva ao zinco ou a
vitamina A.

Exames complementares: Tricograma: pontas intactas; Raspagem profunda: presenca de

formas imaturas de Demodex canis (Anexo lll, fig.2).
Diagnéstico: Sarna demodécica
Tratamento: PerOxido de benzoilo 2.5%, banhos 2x semana; ivermectina 0.1mg/Kg, SC, 1x

semana, aumentando a dose em 0.1 mg/Kg, durante quatro semanas.
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Discussdo: A sarna demodécica ou demodicose nos cdes € uma das patologias
dermatolégicas mais comuns na clinica de pequenos animais. Esta infec¢cdo cutanea é
provocada pela proliferacdo excessiva do acaro comensal do género Demodex. A maioria dos
casos aparece associado ao D. canis, encontrado nos foliculos pilosos e glandulas sebaceas e
apoécrinas. Para além do D. canis h4 mais duas espécies de Demodex, D. injai associado as
unidades pilosebaceas e um Demodex de corpo curto encontrado no estrato corneo da
epiderme (Nuttal et al. 2009). Durante o seu ciclo de vida na pele do animal, o acaro passa por
cinco estadios de desenvolvimento (ovo, larva, protoninfa, ninfa e adulto), durante um total de
20-35 dias. A sua transmissao € feita de forma vertical, pelo contacto directo com a mae,
durante os primeiros dois a trés dias de vida do cachorro. E possivel encontrar demodex nos
foliculos pilosos de cachorros com apenas 16h de vida, sendo que o0s &caros sao
primeiramente observados na regido nasal, o que enfatiza o papel do contacto directo,
nomeadamente aquando da amamentacao, na sua transmissédo. Algumas ragas, entre as quais
esta a Shar-pei, sdo apontadas como sendo genética ou imunologicamente mais susceptiveis a
esta patologia. Sdo elas: Cocker Spaniel, Collie, Galgo Afegdo, Pastor Alemao, Staffordshire
Terrier, Pit Bull, Doberman, Dalmata, Dogue Alemé&o, Bulldog Inglés, Boston Terrier, Teckel,
Chihuahua, Boxer, Pug, Beagle, West Highland White Terrier (Miller et al. 2013). Nos animais
jovens pode surgir em idades compreendidas entre 1 e 10 meses, tendo uma maior prevaléncia
em animais entre os 3 e 6 meses de idade (Nuttal et al. 2009).

Nos animais jovens, a ocorréncia de sinais clinicos provocados pela proliferacdo deste
género de acaros comensais, aparece intimamente relacionada com situacbes de
endoparasiticismo, ma nutricao e outras que gerem debilitacdo. Estas condicbes potenciam um
estado de imunodepressdo que favorece a proliferacdo dos acaros e desenvolvimento da
patologia. Em animais adultos aparece associada a quimioterapia, neoplasias, hipotiroidismo,
hiperadrenocorticismo e patologias cronicas em geral (Miller et al. 2013). No caso da Laika,
vérios factores poderiam torna-la predisposta a esta patologia, nomeadamente a raca, idade, a
auséncia de desparasitagfes internas, bem como a pneumonia em curso, levando a que esta
patologia fosse colocada no topo da lista de diagndsticos diferenciais.

A sarna demodécica surge sob a forma de duas manifestagfes clinicas distintas: focal e
generalizada. A primeira € mais comum em animais jovens e afecta principalmente a cabeca,
pesco¢o, membros toracicos e tronco. Carateriza-se pela presenca de um méaximo de cinco
lesbes alopécicas focais, ndo pruriticas, com possivel descamagéo e eritema. A pele pode
ainda adquirir um odor rancoso e uma coloracdo acinzentada com lesdes do tipo comeddes.
InfegBes bacterianas secundarias ou infecdes por Malassezia sdo pouco comuns mas podem
causar papulas, pustulas, escamas, crostas, seborreia, prurido e dor. Aproximadamente 90%

dos casos focais sdo autolimitantes, enquanto 10% progridem para a forma generalizada
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(Nuttal et al. 2009). Por outro lado a forma generalizada, que pode afectar tanto animais jovens
(3-18 meses) como adultos (mais que 18 meses), manifesta-se clinicamente pela presenca de
lesbGes alopécicas multifocais (mais que cinco) ou generalizadas afectando areas corporais
completas. Quando afecta as almofadas plantares/palmares adquire a designacdo de
pododemodicose. As lesbes sdo acompanhadas de descamacdo, hiperpigmentacdo e
comeddes. As infec¢des bacterianas secundérias e por Malassezia sdo comuns nesta forma da
patologia, sendo que quando severas podem provocar sinais sistémicos tais como
linfadenomegdlia, febre, depresséo, septicemia e morte. A Laika encaixava-se, portanto, no
perfil de um cdo com demodicose focal, pois apenas demonstrava lesées de hipotricose em
parte da cabeca, com uma coloracéo acinzentada e ligeiro eritema da pele, sem prurido.

Na abordagem diagnéstica aos problemas dermatolégicos da Laika teve-se em conta os
factores predisponentes, e os exames médicos, gue apoiavam a demodicose como diagndstico
mais provavel. Desta forma o caso foi completamente orientado para a utilizacdo de provas
complementares que permitissem a confirmagdo da suspeita, em vez da abordagem de
exclusdo das outras patologias como, por exemplo, recorrendo a culturas fungicas
(dermatofitose) ou a culturas bacterianas (foliculite bacteriana). Os diagndsticos diferenciais a
ter em consideracao para o problema da Laika incluiam patologias dermatolégicas passiveis de
provocar lesdes alopécicas, ndo pruriticas, nomeadamente dermatofitose (zoonose), foliculite
bacteriana, distrofia folicular e adenite sebacea (seria muito pouco provavel, pois o shar-pei
ndo é uma raca predisposta e afecta principalmente animais com um ano € meio a cinco anos).
Poderia ainda ser ponderada uma fase inicial de um pénfigo folidceo devido as areas alvo das
lesbes nesta patologia (face e membros), embora o tipo de lesBes cutdneas sejam
normalmente diferentes (papulas, pustulas, hiperqueratose, erosdo, eritema, alopécia).
Também muito pouco provavel seria a dermatose responsiva ao zinco, que € uma patologia
hereditaria rara, ndo sendo também o shar-pei considerada uma raca predisposta. Apesar do
shar-pei ser uma raca na qual a dermatose responsiva a vitamina A ja foi reportada, esta
patologia geralmente afecta animais com mais de 3 anos.

Para o diagnéstico de demodicose existem varios métodos que permitem confirmar, com
recurso ao microscopio optico, a presenca do parasita, nomeadamente, a raspagem profunda,
impressao da pele com fita adesiva, tricograma com pélos recolhidos pela raiz, biopsia de pele
e ainda a citologia por aposi¢cdo, nos casos em que estdo presentes lesdes ulcerativas ou
exsudativas. Destes métodos o mais utilizado e descrito em alguma bibliografia como sendo o
mais sensivel é a raspagem profunda, tendo-se no presente caso recorrido a este método
(Anexo I, fig. 2). Apesar do Demodex fazer parte da microfauna normal da pele é pouco
comum encontrar um acaro nas raspagens profundas de animais sem manifestacao clinica da

patologia. Assim quando apenas um parasita € encontrado este achado é sugestivo de
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demodicose e a raspagem deve ser repetida. Mais que um acaro, juntamente com 0s sinais
clinicos, é suficiente para o diagndstico de demodicose (Muller et al. 2012). Segundo um
estudo, publicado por Pereira et al. (2012), a impresséo da pele com fita adesiva é um método
igualmente sensivel para o diagnéstico de demodicose quando comparado a raspagem
profunda e apresenta ainda vantagens na medida em que se pode utilizar em areas sensiveis
como &rea periocular e unides mucocutaneas, em caes agressivos ou dificeis de conter. Este
método sendo menos invasivo poderia ter sido a primeira opgdo no caso da Laika (Pereira et
al. 2012). O tricograma também constitui um bom método alternativo a raspagem profunda,
podendo ser utilizado em éareas dificeis de aplicar a raspagem tais como area interdigital. No
entanto, um tricograma negativo deve ser seguido de uma raspagem profunda para que se
possa excluir a ocorréncia de demodicose (Muller et al. 2012). A biopsia de pele constitui o
altimo recurso, quando a suspeita de demodicose € elevada mas o resultado do tricograma ou
raspagem profunda é negativo, o que de facto raramente se verifica. Permite detectar o
parasita nos foliculos pilosos ou em granulomas provocados por corpos estranhos, sendo mais
utilizada em areas como 0s membros e em algumas ragas entre as quais é de salientar o shar-
pei. Neste caso clinico se a raspagem profunda tivesse sido negativa o recurso a biopsia de
pele para identificacdo do parasita deveria ser o passo seguinte, dada a elevada suspeita de
demodicose. A biopsia de pele também seria Gtil na exclusdo de outros diferenciais como a
dermatite responsiva ao zinco (epiderme hiperplasica e desorganizada com hiperqueratose,
moderada inflamacéo linfocitica na derme superficial) e o pénfigos foliaceo (eosindfilos e
neutrofilos, perda das ligagdes intercelulares entre os queratinécitos).

O tratamento da demodicose tem um caracter multimodal, isto significa que somando a
escolha do acaricida mais efectivo para cada caso, a identificagdo e resolugdo de qualquer
patologia subjacente é um passo fundamental para a maximizacdo do potencial de sucesso do
tratamento acaricida (Muller et al. 2012). No caso da Laika o tratamento da demodicose
consistia um desafio na medida em que qualquer reaccdo adversa a um dos acaricidas
utilizados teria um impacto muito mais grave neste cdo com patologia respiratéria
concomitante.

A utilizacdo de champds a base de peroxido de benzoilo (2-3%) ou clorhexidina (3-4%),
sdo comummente recomendados em cdes com demodicose, devido a sua actividade
antibacteriana prolongada na pele. A frequéncia dos banhos varia consoante a apresentacéo
do caso, disponibilidade do proprietario e farmaco acaricida utilizado concomitantemente,
sendo que com produtos tépicos os banhos estdo contra-indicados nos dias seguintes a
aplicagédo. Os banhos semanais sdo o mais frequentemente recomendado e o tratamento deve
ser continuado até uma a duas semanas apos a resolucdo clinica e microscépica da infeccao

bacteriana (Muller et al. 2012). Esta documentado, nos casos de demodicose generalizada,
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que os resultados obtidos com a utilizagdo de antibidticos sistémicos, comparativamente a
utilizagdo de champ®s antibacterianos, ndo diferem significativamente (Kuznetsova et al. 2012).
No caso da Laika apesar de estar a fazer antibioterapia sistémica, no seguimento da sua
patologia respiratéria, com enrofloxacina, optou-se pela adicdo dos banhos com perdxido de
benzoilo 2.5% duas vezes por semana para prevenir eventuais infec¢cdes bacterianas
secundarias. No caso de estar presente uma infeccdo secundaria na Laika, a dose de
enrofloxacina recomendada poderia ser até o dobro (2.5-5 mg/Kg, PO, BID durante 7-14 dias)
da que lhe estava a ser administrada. Outros antibidticos sistémicos utilizados nestes casos
sdo a cefalexina (22-30mg/Kg, PO, BID) ou amoxicilina-acido clavulanico (20-30 mg/Kg, PO,
BID) tendo estes custos monetarios mais baixos quando comparados a enrofloxacina. O
amitraz (banhos semanais com uma concentracdo entre 0.025-0.06%) tem sido aprovado e
reportado como sendo efectivo para o tratamento da demodicose, apesar dos diversos efeitos
adversos reportados, nomeadamente depressdo, sonoléncia, ataxia, polifagia, polidipsia,
vomitos e diarreia. Este produto ndo deve ser utilizado em animais com menos de 8 semanas,
pelo que no caso da Laika estariamos no limite em que poderiamos comecar a aplica-lo mas a
localizagdo das lesdes (face), e os seus problemas de saude, faziam com que a utilizagéo de
amitraz nao fosse recomendada. Outra opcao € o grupo das lactonas macrociclicas como a
milbemicina oxima (0.5-2 mg/Kg, PO, SID), a ivermectina (0.3-0.6 mg/Kg, PO, SID) e a
moxidectina (0.2-0.5 mg/Kg, PO, SID). A milbemicina, devido a sua elevada margem de
seguranca e sendo bem tolerada, constitui o farmaco de 12 opc¢do para o tratamento da
demodicose. No entanto, neste caso foi considerada como um farmaco de “reserva”, devido ao
seu elevado custo monetario. A ivermectina é sabido que pode provocar efeitos adversos
severos a nivel neuroldgico, tais como letargia, tremores, midriase e até morte no caso dos
cées de raca Collie. Apesar deste conhecimento, a ivermectina foi utilizada ao longo de muitos
anos na dose de 0.4 mg/Kg, SC, semanalmente, pese embora com resultados inconsistentes
relativamente ao sucesso do tratamento (Mueller et al. 2012). Atualmente varios estudos,
citados no artigo de Mueller et al. (2012), concluem que a ivermectina oral numa base diaria
(0.3-0.6 mg/Kg) pode ser recomendada como tratamento para a demodicose. Para minimizar o
impacto dos possiveis efeitos adversos deste farmaco, esta indicado que a dose recomendada
de ivermectina seja atingida mediante um incremento diario de 0.05 mg/Kg, assim sendo no dia
1 seria administrado 0.05mg/Kg, no dia seguinte 0.1 mg/Kg e assim sucessivamente até que a
dose diaria pretendida fosse atingida (no caso dos 0.3 mg/Kg seria ao fim de seis dias). No
caso da Laika optou-se pela administracdo, por via subcutédnea, de uma dose baixa de
ivermectina (0.1mg/Kg) que deveria ser progressivamente aumentada, tal como previsto para a
via oral, possivelmente de forma a tentar minimizar o risco de qualquer reaccdo adversa ao

farmaco. A moxidectina aparece descrita como tendo taxas de sucesso semelhantes as da
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ivermectina bem como os mesmos efeitos adversos. H& poucas evidéncias quanto a eficacia
da utilizagcdo de colares de amitraz, closantel, deltametrina, vitamina E e preparacdes
homeopatica no tratamento de demodicose (Muller et al. 2012). Adicionalmente ao tratamento
médico é recomendavel fazer prevengdo contra endoparasitas, sendo um dos factores que
compromete a imunidade dos animais, administrar uma dieta de boa qualidade e evitar o
recurso a farmacos imunossupressores (Muller et al. 2012).

Animais sem sinais clinicos podem ainda demonstrar a presenca de &caros nas
raspagens profundas. Deste modo é recomendado continuar a repetir as raspagens nas areas
previamente mais afectadas, mensalmente, até que se obtenham resultados negativos em pelo
menos duas ou trés raspagens consecutivas. Como as areas de cada raspagem geralmente
sao pequenas, 0 que pode nao ser representativo do cdo como um todo, o tratamento deve ser
continuado até um més ap6s a segunda raspagem negativa. O prognostico desta patologia é
bom, pois a maioria dos animais afectados atinge a remissao total e a longo prazo. No caso da
Laika dada a sua patologia subjacente e a fragilidade do seu sistema imunitario a proprietaria

foi informada que a probabilidade de ter que repetir o tratamento, no futuro, era elevada.
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Caso Clinico 4: Cardiologia — Estenose Subadrtica

Caracterizacdo do paciente: Noa, Dogue de Bordeaux, macho, inteiro, 10 meses de idade,
40Kg peso.

Motivo da consulta / Anamnese: Intolerancia ao exercicio, agravada na Ultima semana. Os
proprietérios reconheciam que nunca foi um cdo que corresse ou brincasse muito. Protocolo
vacinal e desparasitagdo correctamente efectuados e sem antecedentes médicos ou cirurgicos.
Alimentado com rag&o seca comercial. O Noa vivia no interior de uma habitagdo, com mais um
cdo, com acesso a um grande terreno exterior privado onde passava a maior parte do dia. Sem
alteracBes nos restantes sistemas.

Exame fisico: Atitude em estacdo, movimento e decubito adequada. Alerta e temperamento
equilibrado. Condi¢éo corporal adequada 6/10. Movimentos respiratérios sem alteragbes mas
estava a arfar, pelo que néo foi possivel registar a frequéncia respiratéria. Na auscultacdo
cardiaca foi identificado um sopro sistélico, grau IV/VI, de maior intensidade do lado esquerdo.
O pulso era fraco, irregular, simétrico, bilateral frequéncia 124 ppm. Temperatura 38.6°C.
Desidratacdo inferior a 5%. Membranas mucosas rosadas/palidas, humidas com
TRC=3segundos. Ganglios linfaticos sem alteracdes. Palpagcdo abdominal sem alteragdes.
Lista de problemas: Intolerancia ao exercicio, sopro sistélico grau IV/VI de maior intensidade
do lado esquerdo, pulso fraco e irregular, TRC=3 seg.

Diagndsticos diferenciais: Ductus arterioso persistente, estenose pulmonar, estenose aortica,
persisténcia do arco aodrtico direito, defeitos no septo interventricular, defeitos no septo

interatrial, displasia das valvulas atrioventriculares, tetralogia de Fallot.

Exames complementares: Electrocardiograma (derivacéo Il - 50mm/s, 5mm/mV): complexo QRS
ligeiramente aumentado (QRS: 0.08s, normal: <0.06s), presenca de VPCs com morfologia de
blogueio de ramo direito; depressdo no segmento S-T (0.2mV) (Anexo IV, Fig. 1); Rx
projeccdes latero-lateral (LL) e dorso-ventral (DV): na projeccédo LL aumento da opacidade na

base do coracgdo, sugestivo de dilatacdo do arco adrtico e presenca de um padréo alveolar,
ligeiro, sugestivo de edema pulmonar, na projecdo DV era visivel um alargamento no
mediastino cranial consistente com dilatacdo pods-estendtica da aorta; atrio e ventriculo
esquerdo aumentados, com ligeiro desvio do &pice do coracdo também para a esquerda

(Anexo 1V, Fig. 2); Ecocardiografia: Velocidade maxima do fluxo na aorta 4.6m/s (normal

<2.5m/s); relacdo LVOT/Ao 0.1 (normal >0.5); hipertrofia miocardica no lado esquerdo do
coracao; fraccdo de encurtamento 12% (normal 25-45%); afastamento do ponto de méaxima
abertura da cuspide cranial da vélvula mitral (Ponto E) em relagdo ao septo interventricular
27mm (normal entre 5-10mm); fluxo turbulento sobre a valvula mitral sugestivo de insuficiéncia
mitral; estenose da valvula adrtica com dilatacao pés-estenética (Anexo 1V, Fig. 3-14).

Diagndéstico: Estenose subadrtica
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Tratamento: Atenolol 0.5mg/Kg, PO, BID; furosemida 1mg/Kg, PO, g8h. Foi ainda explicado
aos proprietarios que o tratamento meédico aplicado era uma terapia de suporte tendo como
objectivo a melhoria da qualidade de vida, no entanto casos severos como o do Noa possuiam
um risco elevado de complica¢des entre 0s quais a morte subita, sendo muito importante a
restricdo ao exercicio e excitagdo. A alternativa cirurgica oferecia melhorias mais significativas
na qualidade de vida, no entanto ndo havia estudos que apoiassem a sua execucao por nao
apresentar resultados satisfatérios no prolongamento da sobrevivéncia. Para avaliar mais
adequadamente a possibilidade da cirurgia recomendava-se a execucdo de uma
ecocardiografia transesofagica passados 15 dias de tratamento.

Acompanhamento: Nao foi possivel, por morte subita passado 13 dias.

Discussédo: A estenose subadrtica (SAS, do inglés subaortic stenosis) pode ser provocada
pelo desenvolvimento de um anel fibroso ou fibromuscular no trato de saida do ventriculo
esquerdo que acontece nos primeiros meses de vida. Este estreitamento subadrtico é uma das
malformacdes cardiacas mais comuns no cdo. Ragas grandes a gigantes parecem estar mais
predispostas a esta patologia evidenciando-se o Terra Nova, Pastor Alemao, Labrador,
Rotweiller (Pyle & Abbott 2009), sendo que recentemente o Dogue de Bordeux foi incluido
nesta lista (Hollmer et. al 2008). A SAS aparece desta forma, como sendo uma patologia
adquirida baseada numa predisposicao congénita ou genética. Possui um caracter progressivo
e em muitos animais, tal como no caso do Noa, 0 sopro e 0s sinais clinicos s6 sdo detectados
a partir do primeiro ou segundo ano de vida (Hollmer et. al 2008). O exercicio e a excitacdo sao
apontados como 0s principais responsaveis pela intensificacdo dos sinais clinicos.

A obstrucdo provocada pela estenose conduz a uma alteracdo na ejeccdo do sangue
através da aorta. Para manter a presséo de perfuséo, o ventriculo esquerdo necessita de gerar
pressodes sistolicas suprafisioldgicas produzindo-se desta forma gradientes de presséao distintos
através da obstrucdo. A sobrecarga de pressao resultante do aumento da resisténcia a ejec¢ao
ventricular funciona como um estimulo ao desenvolvimento de uma hipertrofia concéntrica
caracterizada por um aumento da massa miocéardica associado a um diametro ventricular
diastélico diminuido. Como resultado da hipertrofia da parede ventricular relativamente ao
limen, a estenose subadrtica aparece associada a lesfes arterioscleréticas intramurais das
artérias coronarias. Desta forma, 0s vasos coronarios estreitos, o aumento da massa muscular
ventricular e a hipertenséo sistolica ventricular esquerda contribuem para o desenvolvimento de
focos de isquemia miocardica responsaveis pelo surgimento concomitante de arritmias
ventriculares que complicam o quadro (Pyle & Abbott 2009).

O aumento da velocidade do fluxo sanguineo provoca um fluxo turbulento na estenose e
na aorta proximal originando um murmurio cardiaco e a dilatacdo adrtica pds-estendtica.

Quanto maior o estreitamento provocado pela estenose, maior sera o gradiente de pressao e
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maior serd a velocidade do fluxo sanguineo, sendo pior o prognostico. A interferéncia no
enchimento ventricular esquerdo em diastole em animais com SAS € minima a menos que a
estenose seja extremamente severa. Deste modo, a insuficiéncia cardiaca congestiva ndo é
comum estar presente a menos que haja uma insuficiéncia mitral concomitante devido a uma
displasia mitral, como sucedia neste caso, ou falha miocardica (Pyle & Abbott 2009).

A histéria clinica fornece-nos pouca informacao, pois em casos leves ou moderados 0s
animais podem ndo apresentar qualquer tipo de sinal clinico, mostrando inclusivamente uma
actividade e comportamento perfeitamente normal. Em casos como o do Noa, moderados a
severos, a histéria cursa com episodios de fraqueza, intolerdncia ao exercicio e por vezes,
sincopes. Tosse, dispneia e taquipneia podem aparecer associados nos casos em que existe
insuficiéncia cardiaca esquerda. As alteragcfes no exame fisico do Noa eram fortemente
sugestivas de patologia cardiaca, o que juntamente com a sua jovem idade, levaram a incluir
nos diagndsticos diferenciais todas as patologias cardiacas congénitas mais provaveis no cao.

No diagnéstico desta patologia o electrocardiograma e as radiografias de térax possuem
um valor reduzido. Cées com estenose leve a moderada tém normalmente electrocardiogramas
normais. Em casos severos poderemos deparar-nos com evidéncias de hipertrofia ventricular
esquerda, arritmias ventriculares, incluindo complexos ventriculares prematuros, € uma
taquicardia ventricular. No eletrocardiograma do Noa (Anexo IV, Fig. 1) o complexo QRS
ligeiramente prolongado (QRS 0.08s) era explicado pela hipertrofia esquerda e os complexos
ventriculares prematuros tinham morfologia de bloqueio de ramo direito (ondas S profundas),
tipico da origem no ventriculo esquerdo; a depressao no segmento S-T (0.2mV) era compativel
com isquemia do miocardio. Na radiografia do Noa (Anexo IV, Fig. 2) era possivel identificar as
alteracdes esperadas num animal com o seu grau de gravidade do processo estenético. Para
além da cardiomegalia, com atrio e ventriculo esquerdo aumentados, estava presente a
dilatacdo pos estendtica da aorta, ou seja, do arco aortico, apenas ficando a faltar a dilatacéo
das veias pulmonares. Independentemente das alteracdes radiograficas, o diagndstico de SAS
é exclusivamente ecogréfico (Pyle & Abbott 2009).

Na ecocardiografia, € fundamental captar imagens de dilatacdo pds-estendtica da aorta
ascendente, bem como do estreitamento do tracto de saida do ventriculo esquerdo (LVOT, do
inglés left ventricle outflow tract) para confirmacdo do diagndstico (Anexo IV, Fig. 4, 9-13). Os
cortes transversais permitem avaliar o tamanho do tracto de saida e o nivel da obstrugéo
relativamente a raiz da aorta (relacdo LVOT/A0) (Anexo IV, Fig. 9-12) e geralmente sdo os
cortes em que € mais facil definir os movimentos da valvula adrtica (Anexo IV, Fig. 8). As
velocidades de fluxo e os gradientes de pressdo sdo melhor captados nas vistas apical e
subcostal (Anexo IV, Fig. 14). Com uma velocidade maxima do fluxo sanguineo na aorta

4.64m/s (normal <2.5 m/s) e um gradiente de pressdo maximo 85.9mmHg foi feito o diagnéstico
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de estenose subadrtica (Hélmet et. al 2008). Neste caso, a velocidade de fluxo era concordante
com a classificacdo de estenose adrtica moderada a severa, o que era ainda corroborado pela
relacdo LVOT/Ao de aproximadamente 0.1 (racio LVOT/Ao: <0.3 estenose severa; 0.3-0.5
estenose moderada; >0.5 leve a ausente) (Boon 2011). O exame ecocardiografico completo
deve incluir informacgao acerca da morfologia e movimento da valvula mitral. No Noa recorrendo
ao CWD (color wave doppler) foi possivel identificar um fluxo turbulento na vélvula mitral
sugestivo de insuficiéncia mitral, provocada pela hipertrofia ventricular esquerda, também
confirmada ecograficamente (Anexo 1V, Fig. 7). E importante pesquisar a presenca de outros
defeitos congénitos concomitantes, tais como a estenose pulmonar, ductus arterioso
persistente, defeitos no septo interventricular e displasia da vélvula mitral, pois sdo achados
que podem ocorrer em simultdnea presencga da estenose aortica (Boon, 2011).

Infelizmente as opcdes de tratamento sdo limitadas e de valor questionavel. A correccéo
cirdrgica ou vavuloplastia, com baldo de alta presséo ou cutting ballon ndo sdo recomendadas
em cées, porque apesar de terem resultados bastante positivos na diminui¢cdo do gradiente de
pressédo sistolico e aparecerem associadas a uma melhoria na tolerancia ao exercicio fisico,
parece ndo haver qualquer tipo de beneficio relativamente ao aumento da esperanga média de
vida, em comparagdo com o tratamento médico. Tal foi mostrado por um estudo feito por
Meuers, Lehmkuhl e Bonagura (2005), no qual se comparou a eficacia do tratamento cirdrgico
recorrendo a valvuloplastia com baldo de alta pressédo e o tratamento médico recorrendo ao
bloqueador beta-adrenérgico atenolol (0.5-1.0 mg/Kg, PO, BID). Apesar da reducdo do
gradiente de pressao sistélico conseguido com a valvuloplastia ndo houve qualquer diferenca
nos resultados obtidos em relagcédo a prolongamento da sobrevivéncia. Desta forma, os custos
da cirurgia, monetéarios e também associados ao risco cirargico, ndo compensam os resultados,
pelo que a cirurgia ndo € recomendada para o tratamento da SAS (Meuers et. al. 2005). O
tratamento médico recorre a utilizacdo de bloqueadores B-adrenérgicos, apoiados nos
beneficios do seu efeito a nivel da diminuicdo da demanda de oxigénio pelo miocardio, efeito
cronotropico e inotropico negativo melhorando a perfusdo do miocéardio. E possivel que os
efeitos dos B-bloqueadores nos casos de SAS possam também ter um efeito prejudicial, pois o
seu efeito inotropico negativo limita a capacidade de gerar as elevadas pressdes ventriculares
que sdo necessarias para que o volume de ejeccdo e a perfusao coronaria sejam mantidos
durante o exercicio (Pyle & Abbott 2009). Ndo ha nenhum estudo que compare a sobrevivéncia
de doentes ndo submetidos a tratamento, tratados com atenolol e com resolugéo cirtrgica por
qualquer uma das técnicas, pelo que as conclusfes assumidas relativamente as diferentes
possibilidades terapéuticas sdo assentes na comparacao de resultados obtidos em diferentes
estudos executados com amostras e com objectivos diferentes, pelo que ndo deixam de ser

especulativas. No caso do Noa acrescentou-se furosemida ao tratamento, face a insuficiéncia
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miocérdica (Anexo IV, Fig. 5) e a incompeténcia da valvula mitral (Anexo IV, Fig. 7),
responsaveis por uma insuficiéncia cardiaca congestiva e presenca de edema pulmonar que
com agravamento seria responsavel pelo aparecimento de sinais de dispneia.

A utilizacéo de farmacos inibidores da enzima que converte a angiotensina (IECAs), devido
ao seu efeito vasodilatador e capacidade de diminuicdo da pressédo arterial, aparece descrita
como sendo benéfica nos casos de SAS que cursam com disfuncdo miocardica sistolica
concomitante e insuficiéncia cardiaca congestiva (através da reducdo da resisténcia vascular
periférica e pressao arterial, reducdo da pressao capilar pulmonar, reduzindo assim o edema
pulmonar, e diminuicdo da frac¢do de regurgitacdo na insuficiéncia mitral) (Pyle & Abbott 2009).
No entanto, podem ter efeitos negativos na parte que corresponde a SAS pela reducéo da pos-
carga, pelo que a sua utilizacdo deve ser bem ponderada. No Noa apesar de estar presente
uma insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda, dada a auséncia de estudos que suportem a
utilizacdo dos IECA em SAS severas, optou-se pelo tratamento conservativo de atenolol,
associado a furosemida para maneio da insuficiéncia cardiaca congestiva.

Nos casos de SAS pouco mais ha a acrescentar a nivel de terapia de suporte. Advoga-se a
restricdo do exercicio e a reducdo de factores de excitagdo, no entanto, tais praticas nem
sempre sdo exequiveis. Animais com estenose subadrtica estdo mais predispostos a
endocardite da valvula aodrtica, devido a presenga de “jet lesions” na superficie ventricular da
valvula adrtica, pelo que é aconselhado a utilizacdo de antibidticos previamente a cirurgias ou
procedimentos electivos que incluam algum risco de bacteriémia (Pyle & Abbott 2009).

No caso do Noa apesar da bibliografia desencorajar a execucédo da resolugédo cirdrgica, 0s
proprietarios avaliavam como podendo ser uma alternativa e esperava-se repetir a
ecocardiografia, desta vez transesofagica, para uma maior precisdo nas medi¢cdes apds duas
semanas de tratamento médico. Apesar da terapéutica instituida a estenose subadrtica possui
sempre um mau prognostico e o Noa acabou por sofrer morte subita antes da consulta de
revisdo. A morte subita € um dos resultados mais comuns nos casos de SAS severa, sendo
que 0 mecanismo subjacente ndo esta bem esclarecido, mas € provavel que esteja relacionado
com a hipertrofia ventricular esquerda concéntrica, elevada pressdo ventricular, reversdo do
fluxo sanguineo nas artérias coronarias e arterioesclerose intramural das artérias coronarias.
Todas estas alteragfes conduzem ao desenvolvimento de isquemia miocardica, reflectindo-se
em alteracdes na actividade eléctrica ventricular que podem resultar em arritmias ventriculares
letais (Meuers et. al. 2005).

Infelizmente os dados relativos a sobrevivéncia dos animais com SAS submetidos as
alternativas cirurgicas sdo desapontantes, 0 que torna o recurso ao tratamento médico a opgao

recomendada mais sensata (Kleman 2012). Dado o caracter da SAS como sendo uma
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patologia baseada numa predisposi¢cdo congénita ou genética considera-se importante evitar
que os progenitores de caes afectados continuem a ser utilizados para efeitos de reproducéo.
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Caso Clinico 5: Hematologia — Anemia Hemolitica Imunomediada

Caracterizacdo do paciente: Holly Ginn, Cocker Spaniel cruzado com Springer Spaniel,
fémea, esterilizada, 9 anos, 20.4 Kg.

Motivo da consulta/ Anamnese: A Holly foi referida para o QVTSH para investigacao de uma
provavel anemia hemolitica diagnosticada pelo médico veterinario que a referiu. O motivo de
consulta deste colega havia sido uma histéria de letargia, anorexia, taquipneia e mucosas
palidas com inicio ha um dia. Ficou internada e os resultados das provas complementares

executadas foram os seguintes: hemograma completo demonstrou uma anemia regenerativa

pronunciada (Ht = 12.5%), monocitose e neutrofilia. Teste de Aglutinacdo Salina positivo,

levando a suspeicdo de uma anemia hemolitica imunomediada. Radiografia de térax e

ecografia_abdominal sem alteracGes. Teste rapido cPLI anormal sugerindo a presenca de

pancreatite concomitante. A andlise bioguimica (Anexo V, tabela 1) mostrou um aumento nas
enzimas hepaticas, lipase e bilirrubina. Face a estes resultados a Holly recebeu uma transfusao
de concentrado de eritrécitos, apds a qual apresentou um Ht = 14%. Foi-lhe ainda administrado
dexametasona (0.3mg/Kg, IM, SID) e amoxicilina/acido clavulanico (8.75mg/Kg, PO, SID).
Iniciou a seguinte terapia imunossupressora — prednisolona (2mg/Kg, PO, SID) e ciclosporina
(5mg/Kg, PO, SID). A falta de resposta ao tratamento, passados dois dias de internamento,
levou a que fosse repetida uma nova transfuséo de eritrocitos atingindo um valor de Ht = 20%.
Na manha@ seguinte o hematécrito da Holly baixou para 17%, mostrando uma frequéncia
cardiaca e respiratéria de 192bpm e 72rpm, respectivamente, tendo por conseguinte sido
referida para o QVTSH. Sobre a Holly foi ainda sabido que vivia dentro de casa, sem outros
animais co-habitantes, saindo ao exterior publico para passear. Era alimentada com racdo seca
“Senior Purina chicken and rice” e ocasionalmente comia pao seco. N&o tinha habito de ingerir
ervas ou lixo. Nunca viajou. Foi vacinada pela Gltima vez ha 2 anos mas a desparasitacéo
interna e externa apresentava-se actualizada. Sem antecedentes médicos e cirlrgicos para
além da OVH realizada ha cerca de 8 anos. Na altura da consulta no hospital de referéncia
tinha como medicacdo dexametasona (0.3mg/Kg, IM, SID), amoxicilina/acido clavulanico
(8.75mg/Kg, PO, SID), prednisolona (2mg/Kg, PO, SID) e ciclosporina (5 mg/Kg, PO, SID) e
mantinha-se letargica e anorética (embora bebesse agua).

Exame fisico: Estado mental normal, temperamento linfatico. Condicdo corporal obesa.
Respiragdo taquipneica e dispneica, com frequéncia 72 rpm. Auscultagdo cardiaca sem
alteracdes. Pulso fraco, regular, bilateral, frequéncia 148 ppm. Temperatura 38.1°C, ténus anal
sem alteragfes. Desidratagdo inferior a 5%. Mucosas marcadamente ictéricas, humidas com
TCR <2s. Pele ictérica. Ganglios linfaticos sem altera¢des. Dor a palpacdo abdominal.

Lista de problemas: Ictericia, dispneia, taquipneia, taquicardia, pulso fraco, dor abdominal,

letargia, anorexia.
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Diagndsticos diferenciais: Infecciosas: Hemobartonella, Salmonelose, Ancylostoma caninum,
Anaplasma phagocytophilium, Trichuris vulpis, Babesiose; Inflamatérias: pancreatite, cistite,
lupus eritmatoso sistémico; Neoplasia: linfoma, leucemia, sarcoma de tecidos moles, carcinoma
broncoalveolar, mastocitoma, hemangiosarcoma; Farmacos e toxinas: levamisol, carprofeno,
cefalosporinas, griseofulvina, vacinagéo recente, envenenamento por picada de abelha.

Exames complementares: Hemograma (Anexo V, tabela 2): anemia hipocrémica macrocitica
regenerativa (Ht=14.9%, Hb=3.8g/dL, MCV=83.7fl, % reticuldcitos=28.60%); leucocitose
(WBC=50.22x10"9g/dL); neutrofilia (Neutréfilos=38.67x10"9g/dL); monocitose
(Monécitos=5.52x10"9g/dL). Electrélitos (Anexo V, tabela 4): ligeira hipocalémia
(Potassio=3.3mmol/L), hiperclorémia (Cloro=126mmol/L), alcalose metabolica

(Bicarbonato=11.7mmol/L). Provas de coagulacdo: Tempo de tromboplastina parcial activada e

tempo de protrombina, sem alteracdes. Esfregaco sanguineo: auto-aglutinagdo positiva, ndo

foram encontrados hemoparasitas. Tromboelastografia (Anexo V, tabela 3):

hipercoagulabilidade e rapido colapso do coagulo, sendo o tracado consistente com a
hipercoagulabilidade frequentemente presente na AHIM ou no inicio de uma coagulopatia

intravascular disseminada. Radiografia _abdominal projecdo latero-lateral: (Anexo V, fig. 1)

hepato e esplenomegalia, estrutura com 2 a 5 cm de didmetro com opacidade de tecido mole
compativel com pancreas aumentado ou ganglio linfatico. Ecografia abdominal (Anexo V, fig.2):

pancreas marcadamente aumentado com areas hiperecoicas, correspondentes a possiveis
zonas de fibrose e edema.

Diagndstico: Anemia hemolitica imunomediada primaria.

Tratamento: Fluidoterapia, NaCl 0.9% 4ml/Kg/h IV suplementado com KCI 21mmol em 900ml.
Terapia imunossupressora com prednisolona (2mg/Kg, PO, BID), ciclosporina (5 mg/Kg, PO,
BID). Administracdo intravenosa de y-globulina (IVyG) 15ml/h, seguida de mais duas de
30mli/h. Buprenorfina (0.02 mg/Kg, IM, TID), ranitidina (2 mg/Kg, PO, BID), maropitano (2
mg/Kg, SC, SID), &cido acetilsalicilico (0.5mg/Kg, PO, BID) e clopidogrel (3.5 mg/Kg, PO, SID).
Nao foi realizada transfusdo sanguinea, pois a Holly mostrou resultados de incompatibilidade
sanguinea com os dois caes dadores da faculdade.

Acompanhamento: A Holly permaneceu internada no QVSH por quatro dias. Sem se poder
repetir a transfuséo, a concentracao de eritrocitos da Holly continuou a baixar e ao fim de trés
dias de internamento no QVSTH a situacdo pareceu reverter-se, tendo-se observado uma
subida de 3% no hematdcrito na Holly. Infelizmente apesar da aparente melhoria no estado da
Holly, ao fim de 4 dias de internamento o seu estado deteriorou-se de forma aguda e a Holly
sofreu uma paragem cardiorespiratéria.

Discussédo: A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) ocorre mediante uma reaccdo de

hipersensibilidade do tipo Il mediada por imunoglobulinas, normalmente IgG sendo menos
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comum IgM ou IgA, e pelo sistema do complemento, contra os eritrécitos ou as células
precursoras na medula éssea (Weiss & Wardrop 2010). A hemdlise pode ser tanto
intravascular, como extravascular. A primeira ocorre quando ha um elevado nivel de ligagdo
dos anticorpos e fixacdo do complemento aos eritrocitos, que induz dano da membrana
eritrocitaria e entrada de agua no citoplasma, causando a turgescéncia e ruptura dos glébulos
vermelhos no interior dos vasos. Este fendmeno verifica-se sobretudo em casos agudos, sendo
acompanhado de sinais de anemia grave, hemoglobinuria e hemoglobinémia detectavel. Na
hemodlise extravascular, a forma mais comum, os eritrocitos com anticorpos na sua superficie
sdo fagocitados pelas células do sistema reticuloendotelial principalmente do baco e figado,
podendo esta circunstancia ocorrer com niveis mais baixos de anticorpos, como nos casos
cronicos, ou com niveis mais elevados como os verificados em casos agudos, severos. A AHIM
pode ser classificada, com base na sua etiologia, em duas categorias: primaria, também
conhecida como idiopéatica ou como anemia hemolitica auto-imune (AHAI), e secundaria. A
AHIM priméria é a forma mais comum em caes (cerca de 60 a 75% dos casos) e apesar de
poder ocorrer em qualquer raga, idade ou sexo, tipicamente afecta animais desde jovens
adultos a média idade, sendo particularmente comum em racas como Cocker Spaniel, English
Springer Spaniel, Caniche, Old English Sheepdogs e Collies. Menos frequentemente doencas
infecciosas, processos neoplasicos ou a administracdo de farmacos podem alterar a superficie
dos eritrdcitos favorecendo a producgéo de anticorpos autoreactivos conduzindo a ocorréncia de
AHIM secundaria (Ettinger & Feldman, 2010).

A histéria e a apresentagdo clinica associada a AHIM é o reflexo da reacc¢é@o do sistema
imune contra os eritrocitos e consequente anemia que esta na origem de sinais como dispneia,
taquipneia, taquicardia e pulso fraco devido a deficiente oxigenacao dos tecidos (Miller, 2009).
A hemodlise extravascular cursa frequentemente com ictericia, esplenomegalia e hepatomegalia
(Piek et al. 2011). O quadro clinico e toda a informacao laboratorial que acompanhava a Holly,
no momento em que deu entrada no QVSTH, era bastante compativel com o diagndstico feito
pelo médico veterinario que referiu 0 seu caso. Deste modo, o caso da Holly no QVTSH foi
abordado de forma a investigar as possiveis causas para a presenc¢a da anemia hemolitica.

O diagnostico definitivo de AHIM priméria, foi feito a partir principalmente da exclusédo de
outras causas. O esfregagco sanguineo de sangue periférico permitiu excluir a presenca das
causas infecciosas, nomeadamente hemoparasitas. Possiveis causas, como neoplasias, foram
descartadas mediante a realizagdo de ecografia e de radiografia toracica, sendo que as causas
toxicas, nomeadamente associadas a ingestdo de farmaco, foram eliminadas pela histéria
clinica. Os sinais de pancreatite observados na ecografia, bem com as alteragdes bioquimicas

registadas, foram atribuidos a hipoxia dos tecidos e a resposta inflamatoria.
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Relativamente aos resultados laboratoriais observados a anemia pode ser moderada a
severa. O valor da concentracdo de eritrocitos nestes casos pode chegar a atingir valores tao
baixos como 0s 6%. Grande parte da literatura faz referéncia a presenca de esferdcitos no
entanto, esta alteracdo na morfologia dos eritrocitos, sdo um achado comum mas n&o
especifico de animais com AHIM. A policromasia, anisocitose e eritrécitos nucleados séo
indicadores de uma resposta regenerativa adequada. Também a macrocitose, presente no
caso da Holly, € um achado comum em animais com anemia regenerativa acentuada. A
leucocitose € explicada pela reaccao inflamatéria promovida pela libertacdo de mediadores
inflamatérios pelas células do sistema imune e pelos eritrécitos mortos. Em alguns casos pode
ainda estar presente uma trombocitopénia como resultado da destruicdo imunomediada das
plaguetas ou de processos em que 0 seu consumo € demasiado elevado como quadros de
septicemia ou de coagulagédo intravascular disseminada (Miller 2009).

A autoaglutinagdo positiva, como a que se verificou no caso da Holly descarta a
necessidade de execucdo do teste de Combs. Para assegurar que a autoaglutinagdo é
verdadeiramente positiva € ndo o resultado da formacao de “rouleaux”, uma gota de sangue,
previamente colhido para um tubo com EDTA, é colocada numa lamina de microscépio
juntamente com uma ou duas gotas de solugcdo salina. Se a aglutinacdo permanecer, é
possivel fazer o diagnéstico presuntivo de AHIM.

N&o existem alteracdes bioquimicas que sejam caracteristicas ou que possam ajudar a
confirmar o diagndstico de AHIM. Os parametros bioquimicos alterados sao muitas vezes o
resultado da hemolise e danos nos 6rgdos devido a hipoxia. Mais de dois tercos de cdes com
AHIM exibem hiperbilirrubinémia (Ettinger & Feldman 2010). O aumento leve a moderado nas
transaminases hepaticas € atribuido a hipoxia dos hepatécitos. A fosfatase alcalina aumentada
pode dever-se a colestase resultante da hiperplasia do sistema fagocitario mononuclear ou
hematopoiese extramedular. A hiperglobulinémia resulta da manifestacdo da resposta
inflamatoria. A elevacado dos niveis de cloro e a diminuicdo do bicarbonato podera dever-se aos
mecanismos de compensacgéo face a uma alcalose respiratéria devido a taquipneia instalada
para compensar a anemia ou pode indicar uma acidose metabdlica hiperclorémica. Para
distinguir qual a causa responsével poderiamos ter recorrido & analise dos gases arteriais.

Dada a alteragdo na cor da urina da Holly, poder-se-ia ter procedido a uma uriandlise,
sendo que o resultado esperado seria bilirrubindria (nos casos de hemdlise extravascular a
hemoglobina é metabolizada em bilirrubina pelas células do sistema reticuloendotelial). Outras
alteracdes nomeadamente proteinaria, hemoglobindria e cilindraria poderiam estar presentes
se tivéssemos hemodlise intravascular concomitante (os eritrocitos sdo destruidos na corrente
sanguinea e a hemoglobina livre é libertada no sangue resultando em hemoglobinuria e

putativa necrose tubular renal secundaria). No caso de se detectarem bactérias ou pilria seria
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fundamental procurar a sua causa, uma vez que infec¢des do tracto urinario e AHIM podem ser
secundérias a endocardites bacterianas.

O tratamento da AHIM baseia-se em imunosupresséo e terapia de suporte. No caso da
Holly iniciou-se a fluidoterapia com o objectivo de manter a volémia e assegurar a perfusdo
sanguinea. Esta ainda descrito que a diurese é benéfica em animais com hemolise
intravascular por prevenir a nefrose provocada pela toxicidade da hemoglobina livre. Para
corrigir a hipocalémia o soro foi suplementado com KCI 21mmol em 900ml (Miller 2009). O
tratamento da AHIM aguda ou crénica baseia-se na imunossupressdo através de doses
elevadas de corticoesterdides, de forma a atingir a diminuicdo da producdo de auto-anticorpos
e a hemdlise. No entanto, em casos severos de AHIM ou em casos que nao respondem aos
glucocorticéides por si s6, ao fim de uma a duas semanas, a adigcdo de farmacos citotdxicos ou
imunossupressores pode ser necessaria. A azatioprina (2 mg/Kg, PO, SID) e a ciclofosfamida
(5 mg/Kg, PO, SID ou BID) sao frequentemente utilizados para minimizar as doses dos
corticoesterdides e a0 mesmo tempo promoverem uma imunossupressao mais agressiva e por
isso, mais eficaz em varios casos (Swann & Skelly 2013).

A administracao intravenosa de y-globulina (IVyG), na dose de 1g/Kg, ao longo de seis a
doze horas, promove um rapido aumento na reticulocitose seguido de um aumento mais lento
na concentracdo de eritrocitos. N&o estdo relatados efeitos adversos relacionados com a sua
administracdo. Em medicina humana é muito utilizado no tratamento de patologias
imunomediadas entre as quais a AHIM, trombocitopénia imunomediada e neutropénia
imunomediada. No caso da Holly decidiu-se acrescentar a IVyG ao tratamento, apesar de nao
haver estudos que demonstram a sua eficacia a longo prazo em cées (Swann & Skelly 2013),
na tentativa de compensar a destruicdo das hemacias numa altura em que parecia tardar a
resposta a prednisolona e ciclosporina.

A buprenorfina, opidide semi-sintético, foi utilizada para o controlo de dor. Dada a utiliza¢éo
de corticoesteréides a doses elevadas a ranitidina (H,-antagonista) foi utilizada como protector
gastrico, para prevenir a formacgdo de Ulceras gastricas, e 0 maropitano devido ao seu efeito
anti-emeético.

Uma das mais das mais comuns complicagbes da AHIM é a formagédo de
tromboembolismos, como tal é benéfica a utilizacdo de farmacos com propriedades
anticoagulantes, tendo-se recorrido no caso da Holly ao clopodogrel e ao acido acetilsalicilico
que possui efeito anti-plaquetério através da inibicdo da sintese do tromboxano A2 que activa
as plaquetas promovendo a sua agregacdo (Swann & Skelly 2013).

A transfuséo sanguinea é quase sempre requerida em casos de AHIM severa. No entanto,
no caso da Holly apesar do baixo valor de hematdcrito (15%) uma nova transfusdo sanguinea

era demasiado arriscada devido a incompatibilidade com todos os tipos de sangue disponiveis

29



no banco de sangue do hospital e aos dadores disponiveis no momento. As reac¢des adversas
que devemos ter atencdo durante uma transfusdo sanguinea séo febre, tremores, vomitos,
miccdo, fraqueza, urticaria, hipervolémia, arritmias cardiacas, coagulagdo intravascular
disseminada.

O risco de morte de animais com anemia hemolitica € mais elevado durante as duas
primeiras semanas ap0s o diagnoéstico, surgindo normalmente associado a distdrbios de
coagulacéo e a falha organica, nomeadamente, do figado e rins devido a hipoxia dos tecidos
induzida pela anemia (Piek 2011) Outros factores que tém sido associados a elevada
mortalidade, e pior progndstico, sao hiperbilirrubinémia/ictericia, autoaglutinacdo positiva,
neutrofilia, trombocitopénia e hipoalbubinémia. Sdo ainda indicadores de risco de mortalidade
elevada, um hematécrito que permanece dentro dos mesmos valores, apés transfusédo
sanguinea, contagem de reticuldcitos reduzida, leucocitose, hipocalémia, aumento no tempo de
protrombina, aumento da ALP e urémia. Infelizmente a Holly contava com quase todos estes
indicadores negativos que apontavam no sentido do mau prognéstico, tal como se veio a
comprovar. ApGs a sua morte, ndo foi feita necrépsia para averiguar a causa de morte, no
entanto dada toda a historia clinica, a formagédo de um tromboembolismo pulmonar, como
resultado do seu estado de hipercoagulabilidade / coagulacao intravascular disseminada, é

apontado como a causa mais provavel.
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Anexo | - Gastroenterite linfoplasmocitaria

Tabela 1 — Bioquimica

Parametro Resultado Unidades Valores de referéncia

*PT 35 g/L (50-78)

* ALB 18 g/L (22 - 35)

* GLOB 17 g/L (22 - 45)
UREA 5.9 mmol/L (3.0-9.0)

* CREA 146 pmol/L (20 — 110)
ALT 66 1U/L (5 — 100)
ALP 21 IU/L (5 - 200)
TBIL 0 umol/L (0-6.8)
CPK 447 IU/L (5 — 500)
Ac. Biliares (jejum) 3 umol/L (0-10)
Colesterol 2.8 mmol/L (2.7-9.5)
Sédio 153.7 mmol/L (140 - 158)
Potassio 5.05 mmol/L (3.8-5.8)
Cloro 118.1 mmol/L (100-120)
Fosforo 1.6 mmol/L (0.5-2.6)
Glucose 3.6 mmol/L (3.5-5.5)

Tabela 2 - Hemograma

Parametro Resultado Unidades Valor de referéncia
WBC 7.9 1079/L (5-14.1)
Neutréfilos 7 10M9/L (3-115)

* Linfécitos 0.32 107M9/L (1-4.8)
Mondcitos 0.63 10M9/L (0.2-1.5)

* Eosinofilos 0.00 107 9/L (0.1-1.3)
RBC 9.23 10n12/L (4.95-7.87)

*Hb 20.1 g/dl (11.9 - 18.9)
Ht 42 % (37 - 55)

* MCV 77.3 Fl (66 - 77)
MCH 25.9 Pg (21 - 26)
MCHC 33.6 g/dl (32 - 36.3)
Plaquetas 284 10M9/L (200 - 500)

* PCV 69.7 I/ (35 -57)
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Fig. 1 e 1.1: Radiografia toracica projecdes latero-lateral (esquerda) e dorsoventral (direita) aumento da
opacidade do campo pulmonar secundaria a efusao pleural.
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Fig. 2 — Notar liquido livre (seta) na cavidade
abdominal.
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cm, normal <0.53cm
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Anexo |l — Patologia respiratoria associada a dirofilariose

Fig.1- Rx térax DV, notar infiltrado pulmonar afectando Fig.2 — Rx térax DV apds 15 dias de tratamento, notar a
ambos os campos pulmonares e didmetro da artéria diminui¢d@o do infiltrado pulmonar
pulmonar caudal aumentado (seta).

Flow

graf. 1 — Resultados da Pletismografia dia 1. Valores médios: Penh (enhanced pause) 0.73; PAU (pause) 1.01 ; Ti
(tempo de inspiracdo) 0.64 seg.; Te (tempo expiragdo) 1.3seg.
Valores médios em gatos saudaveis: Penh 0.46; PAU 0.61; Ti 0.52 seg.; Te 0.84seg.

Flow

graf. 2 — Resultados da Pletismografia apos 15 dias. Valores médios: Penh 0.41; PAU 0.82; Ti 0.47; Te 1.02
Valores médios em gatos saudaveis: Penh 0.46; PAU 0.61; Ti 0.52 seg.; Te 0.84seg.

33



Anexo Il = Sarna demodécica

: - ¥ A
o v £ e EY 4 .
Fig. 1 — Notar Hipotricose facial, eritema na Fig 2 — Imagem da observacdo ao microscopio Optico
area periocular, hiperpigmentacéo da pele (objectiva de imerséo) de dois acaros do tipo Demodex

canis em diferentes estadios de desenvolvimento.
Protoninfa (seta branca) e ninfa (seta preta).
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Anexo |V — Estenose subadrtica

Fig.'i — ECG derivagéo II; 50mm/s; Imm/mV. Complexo QRS ligeiramente aumentado (QRS: 0.08s),
presenca de VPCs com morfologia de bloqueio de ramo direito. Notar a depressdo no segmento S-T
(0.2mV).

Fig. 2 — Radiografia torax projec¢des LL e DV. Notar na imagem da esquerda o aumento da opacidade
na base do coragdo sugestivo de dilatacdo do arco aédrtico (seta) e o padrdo intersticial/alveolar
compativel com a presenca de edema pulmonar. Na imagem da direita (DV) alargamento no mediastino
cranial consistente com dilatacao pés-estendtica da aorta (seta); atrio e ventriculo esquerdo aumentados,
com ligeiro desvio do &pice do coracdo também para a esquerda.
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Fig. 3 — CWD: Fluxo turbulento no tracto de saida Fig. 4 — Notar dilatagcdo adrtica pés-estendtica.
do ventriculo esquerdo (LVOT), notar também
hipertrofia miocardica ventricular esquerda.
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Fig. 9 — Tracto de saida do ventriculo esquerdo
(LVOT), corte transversal.
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Tabela 1 - Bioquimica

Anexo V — Anemia hemoliticaimunomediada

Parametro Resultado Unidades Valor de referéncia
ALB 31 g/L (22 -39)

* ALKP >2000 u/L (23-212)

* AMYL 1903 U/L (500 - 1500)
UREA 6.8 mmol/L (2.5-9.6)
CA 2.35 mmol/L (1.98 — 3.00)
CHOL 5.65 mmol/L (2.84 - 8.26)

* CREA 43 pmol/L (44 - 159)
GGT <0 u/L 0-7)

* GLOB 47 g/L (25 — 45)
GLU 7.77 mmol/L (3.89 — 7.95)

* LIPA 3203 u/L (200 - 1800)
PHOS 1.75 mmol/L (0.81 -2.20)

* TBIL > 477 mmol/L (0-15)

TP 78 g/L (52 - 82)
ALB/GLOB 0.7
BUN/CREA 38

Tabela 2 - Hemograma

Parametro Resultado Unidades Valor de referéncia

*WBC 50.22 10M9/L (6-17)

* Neutrofilos 38.67 10M9/L (3-115)
Linfécitos 2 10M9/L 1-4.3)

* Mondcitos 5.52 10M9/L (0.2-1.5)

* Eosinofilos 0.00 107 9/L (0.1-1.3)
Baso6filos 0.00 10MN9/L (0-0.5)

*RBC 1.78 10n12/L (5.5-8.5)

* Hb 3.8 g/dl (12-18)

* Ht 14.9 % (37 - 55)

* MCV 83.7 fl (60 — 77)

* MCH 21.3 Pg (19.5 — 24.5)

* MCHC 25.5 g/dl (32-137)

* RDW 26.6 % (13.2-17.8)
Plaquetas 200 10M9/L (175 - 500)

Comentarios RBC

>++++ Policromasia;

Marcada Anisocitose;

+ Corpusculos de Howell-Jolly;

Populagdo mista de células hipocromicas e pequenas células normocrémicas;

Evidéncias de aglutinacdo no esfregaco
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* PCV 15 % (37 = 55)

PP 74 g/dl (60 - 80)
* Aglutinagdo salina Positiva
* 0% Reticulocitos 28.60 % (0-1.5)
* Reticulécitos 509.1 10n9/L (0-70)
Tabela 3 - Tromboelastografia
Parametro Resultado Unidades Valor de referéncia
* Tempo de reacc¢ao (R) 1.2 Min (2-18)
* Cinética (K) 0.8 Min 1-3)
* Angulo 78.4 graus (55 - 78)
* Amplitude maxima (MA) 85.6 Mm (51 -169)
* Elasticidade de codgulo (G) 29.8K d/sc (4.6K - 10.9K)
* Tempo estimado de lise plaquetéaria (EPL) | 99.5 % (0-15)
* Amplitude aos 30 min. (LY30) 99.5 % (0-198)
* Amplitude aos 60 min. (LY60) 99.7 % (0-15)
* Indice de coagulacéo (Cl) 7.6 (-3-3)
Tabela 4 - Electroélitos
Parametro Resultado Unidades Valor de referéncia
Sodio 149 mmol/L (135 - 155)
Potassio *3.3 mmol/L (3.6 -5.7)
Cloro *126 mmol/L (103 - 120)
Bicarbonato *11.7 mmol/L (18 — 24)
Anion gap 15 mmol/L (12 - 25)
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Fig. 2 — Ecografia pancreas,areas hiperecoicas,
correspondentes a possiveis zonas de fibrose
(seta branca) e edema (seta preta).

Fig. 1 — Radiografia abdominal latero-lateral
hepato e esplenomegalia, estrutura com 2 a 5 cm
de didmetro com opacidade de tecido mole
compativel com pancreas aumentado ou ganglio
linfatico (seta).
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