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Resumo

O presente relatorio tem como objetivo a descri¢cdo e discussao de cinco casos clinicos
acompanhados ao longo das 16 semanas do estagio curricular, realizado no Hospital Veterinario
da Universidade de S&o Paulo, na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. As
primeiras 8 semanas foram realizadas no servi¢co de cirurgia de tecidos moles, tendo sido a
segunda metade do estagio realizada no servico de pronto atendimento médico do Hospital.

Ao longo de todo o periodo de estadgio acompanhei casos clinicos de diversas
especialidades, tendo auxiliado na realizacdo de alguns procedimentos médicos e cirargicos.
Na area de cirurgia participei em alguns procedimentos como ajudante e acompanhei
procedimentos pré-anestésicos, monitorizagdo e recuperagcdo da anestesia. Em ambos os
servigos tive a oportunidade de realizar anamneses, exames fisicos de estado geral e dirigidos
e de participar na realizacdo de exames complementares de diagndstico e na discussédo dos
seus resultados, assim como na elaboracdo do plano terapéutico e de acompanhamento dos
pacientes. Tive ainda oportunidade de colaborar com o servico de urgéncia do hospital,
auxiliando no tratamento e monitorizagdo de animais em situacdes de emergéncia médica e
cirargica.

Semanalmente eram realizadas reunides clinicas com toda a equipa de médicos
veterinarios e estagiarios, onde eram apresentados e discutidos dois casos clinicos de diferentes
areas.

O contacto com a prética clinica durante o estagio permitiu-me integrar os conhecimentos
teoricopraticos adquiridos ao longo do curso e aplica-los aos casos reais, desenvolver
competéncias no que diz respeito a comunicagao com o cliente, ao trabalho em equipa, ao
raciocicio clinico e a destreza na realizacdo de procedimentos médicos e cirdrgicos,

nomeadamente em situagBes de emergéncia.
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Caso clinico n°1: Cirurgia oncolégica Sarcoma felino no local de injecao

Identificacao do animal: Armani, gato macho, raca indefinida, 9 anos, castrado, 5,65 kg de peso
corporal. Motivo da consulta: Massa no flanco esquerdo, com inicio h4d 2 semanas, de
crescimento rapido. Anamnese: O Armani vivia numa casa com mais um gato, tendo acesso ao
quintal mas sem acesso ao exterior publico e estava corretamente desparasitado interna e
externamente. Comia racao seca de qualidade superior e tinha sempre agua fresca a disposicao.
Quando foi levado, 3 meses antes, ao seu médico veterinario, para revacinacdo anual, foi
detetada uma massa num putativo local de injecéo — flanco esquerdo. Nao foi revacinado, tendo,
posteriormente, sido submetido a excisdo da massa. O resultado da histopatologia revelou um
fibrossarcoma. A proprietaria referiu um aumento de volume na regiao do flanco esquerdo, desde
hé duas semanas, de crescimento muito rapido, sem ulceracdo nem presencga de sangramento.
Como antecedentes cirurgicos foram referidas a excisédo do sarcoma, remogao de corpo estranho
linear e orquiectomia. Foi negado tratamento médico recente. Exame fisico geral: O Armani
estava alerta, com temperamento nervoso e apresentava uma condigéo corporal ideal (5/9). As
mucosas estavam rosadas, himidas e brilhantes com TRC inferior a 2 segundos e o seu grau
de desidratacdo era inferior a 5%. Nao foram detetadas alteragcbes na auscultagdo toracica,
palpacdo abdominal nem ganglios linfaticos. A frequéncia respiratoria era de 52 rpm, o pulso
femoral era forte, bilateral e simétrico, com frequéncia de 184 ppm e a temperatura rectal era de
38°C. Exame fisico dirigido: Foi identificada uma massa no flanco esquerdo, com 8,5x6x4,2 cm,
indolor, de consisténcia firme, superficie irregular sem alteracdo de cor, ndo alopécica, ndo
eritematosa, ndo ulcerada e parcialmente aderida a planos profundos. Lista de problemas:
Massa subcutanea. Diagndsticos diferenciais: Neoplasia (mastocitoma, melanoma, carcinoma
de células escamosas, lipoma, sarcoma em local de inje¢&o: fibrossarcoma, mixofibroma, tumor
sarcoide felino, hemangiossarcoma, lipossarcoma, leiomiossarcoma, rabdomiossarcoma,
hemangiossarcoma, osteossarcoma extra-esqueleto, condrossarcoma, histiocitoma fibroso
maligno, sarcoma miofibroblastico), abcesso, granuloma (corpo estranho, eosinofilico, vacinal).
Exames complementares: Hemograma e bioquimica sérica — perfil hepatico e renal (sem
alteracdes); radiografia toracica em 3 projecdes (sem evidéncia de alteracbes metastéaticas);
ecografia abdominal (estrutura heterogénea no flanco esquerdo com 6,6x3,88 cm, sem outras
alteracfes); citologia aspirativa com agulha fina (fiborossarcoma de grau 2); tomografia axial
computadorizada (massa no flanco esquerdo, bem delimitada, aderida ao musculo obliquo
abdominal externo, sem invasdo da cavidade abdominal ou outras estruturas adjacentes);
avaliacao histopatoldgica da massa tumoral removida (margens laterais e profundas livres de
células neoplésicas). Diagnostico: Sarcoma felino no local de injecé@o (recidiva). Tratamento e
Evolucdo: Excisdo radical do tumor, com ablacdo da parede abdominal esquerda e amputacdo

do membro pélvico esquerdo, seguidos de H-plastia da pele. Protocolo anestésico e medicacdes:

pré-medicacao: acepromazina (0,05 mg/kg, IM), midazolam (0,3 mg/kg, IM), quetamina (1mg/kg,
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IM) e meperidina (4 mg/kg, IM); inducao: propofol (3 mg/kg IV); manutencéo: isoflurano; bloqueio
neuro-muscular: brometo de rocurénio (0,4 mg/kg), reversdo com atropina (0,02 mg/kg) e
neostigminia (0,05 mg/kg); bloqueio regional do membro pélvico esquerdo: bupivacaina (0,4
mg/kg); fluidoterapia com lactato de Ringer (LR) (5 ml/kg/h); ceftriaxona (30 mg/kg V). Protoloco
cirdrgico: O animal foi intubado e colocado em decubito lateral, foi algaliado e foi feita preparacao
asséptica da regidao abdominal lateral esquerda e do membro pélvico esquerdo (anexo I, fig. 1).
Com o auxilio do bisturi elétrico realizou-se uma incisdo na pele, com uma margem de 5 cm a
toda a volta do tumor, que media cerca de 16x9,2x6 cm. Verificou-se neovascularizagéo do tecido
subcutaneo ao nivel do ligamento patelar (anexo |, fig. 2), tendo-se optado pela amputacao do
membro, por desarticulacdo coxofemoral (anexo I, fig. 3). Removeram-se todas as camadas da
parede abdominal, desde a fascia superficial ao peritoneu, e até ao nivel da Ultima costela. Para
encerrar a cavidade abdominal, foi usada uma malha de monofilamento de polipropileno e fio de
sutura monofilamentar ndo absorvivel (nylon 4-0) num padrao simples interrompido (anexo I, fig.
4). Na pele foi usada a técnica de H-plastia (flap de avanco bipediculado), com fio de sutura
monofilamento ndo absorvivel (nylon 3-0) e padrdo simples interrompido (anexo I, fig. 5). Foi
colocada sonda subcutanea para posterior analgesia local. O procedimento cirdrgico durou 5h30,
com monitorizagao dos sinais vitais, que se mantiveram estaveis. Pos-operatério: Fluidoterapia
com LR (3 ml/kg/h, IV), ceftriaxona (20 mg/Kg, SID, 1V), metadona (0,2 mg/kg, TID, IV), dipirona
(25 mgl/kg, BID, IV), cloridrato de tramadol (2 mg/Kg, TID, IV), ropivacaina (3 ml, BID, sonda

subcutanea). Foi iniciada quimioterapia adjuvante com fosfoetanolamina sintética (PO-S), no
ambito de um estudo cientifico, pelo que se desconhece o protocolo utilizado. No dia seguinte o
Armani teve alta e foi prescrito: amoxicilina com acido clavulanico (20 mg/kg, BID, PO, 10 dias),
dipirona (25 mg/kg, TID, PO, 5 dias), cloridrato de tramadol (2 mg/kg, TID, PO, 5 dias),
ondansetrona (1 mg/kg, BID, PO, 10 dias), ropivacaina (3 ml, sonda subcutanea, 1 dia). O Armani
teve uma recuperacgdo favoravel, tendo sido acompanhado semanalmente durante o primeiro
més, e depois a cada duas semanas. Durante o periodo do estagio ndo houve indicios de recidiva
do tumor, nem se observaram efeitos contralaterais da quimioterapia. Discussao: Os sarcomas
de tecidos moles sdo neoplasias malignas com origem mesenquimal, que representam um grupo
significativo dos tumores malignos nos animais de companhia®. O sarcoma felino no local de
injecao (SFLI) é um sarcoma que se desenvolve nos gatos, no local de administragéo de vacinas
ou farmacos injetaveis®234, A relagcdo entre vacinagéo e posterior desenvolvimento de sarcoma
em gatos foi sugerida pela primeira vez no inicio da década de 90, tendo sido associada a
presenca de aluminio (um adjuvante vacinal) em bidpsias de sarcomas3%. A taxa de incidéncia
varia entre 0,63 e 3,6 por cada 10000 gatos vacinados, com maior probabilidade de ocorréncia
quanto mais vacinas forem administradas no mesmo local®?3%4). Inicialmente foi associado a

vacinacao contra a raiva e a leucemia felina, mas atualmente acredita-se que outras vacinas,
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assim como qualquer substancia capaz de induzir inflamacéo local, tenham potencial para
originar SFLI em gatos predispostos geneticamente®. Esta hipdtese é suportada pela ocorréncia
de sarcomas associada a administracdo de medicacdo de longa acdo (antibidticos,
corticoesteréides, lufenuroun), a utilizacdo de material de sutura ndo absorvivel®234 e a
implantacdo de microchip®?. A identificacdo histolégica de zonas de transi¢éo entre granuloma
e sarcoma, e de focos microscopicos de sarcoma em areas de inflamacédo granulomatosa®,
assim como a sobreexpressdo de fatores de crescimento verificada em alguns SFLI®,
fundamentam a teoria de que uma reacao inflamatoria persistente, associada a uma proliferagéo
incontrolada de fibroblastos e miofibroblastos, com consequente transformacdo maligna
(ativacao de oncogenes e inativacao de genes supressores), estd na base do desenvolvimento
do tumor®?34, A maioria dos tumores desenvolve-se até 3 anos ap6s a vacinagéo, podendo
variar entre 4 semanas e 10 anos®?. Afetam gatos mais jovens do que outros tipos de sarcoma,
com idade média de 8 anos*234, sem predisposicdo racial nem de género®. Apesar de nédo
parecer haver associagao entre FIV e FelLV, e o desenvolvimento do tumor, o curso da doenga
pode ser alterado devido ao comprometimento do sistema imune®2%. A taxa de recorréncia é
elevada, podendo atingir 70% quando a excisdo cirlrgica é a Unica opg¢éo de tratamento®2),

O diagnostico definitivo é feito com base na historia clinica, exame fisico e avaliacao
histopatolégica®?. O SFLI carateriza-se pelo aparecimento de uma massa, geralmente de
crescimento rapido e localmente invasiva, consisténcia mole a firme, indolor, aparentemente bem
circunscrita, de mobilidade reduzida, que se desenvolve na derme, tecido subcutaneo ou
camadas musculares profundas, numa regido usada previamente para administragédo de vacina
ou medicamento injetavel®2%. No caso do Armani, a presenca de uma massa subcutanea de
crescimento rapido no flanco esquerdo, local utilizado para vacinacdo (Ultima vacina tinha sido
aplicada ha dois anos), assim como o facto de este ter removido um sarcoma no mesmo local,
permitiu a suspeita de SFLI. De acordo com a “regra 1-2-3”, todas as massas suspeitas que
continuem a aumentar de tamanho 1 més apés a injecédo, sejam maiores do que 2 cm ou
persistam por mais de 3 meses devem ser submetidas a avaliacdo histopatolégica234. O
primeiro passo consiste na realizacdo de citologia aspirativa com agulha fina (CAAF). Embora
nem sempre confirme o diagnéstico de SFLI, € uma técnica rapida, barata e pouco invasiva que
permite excluir alguns diagnoésticos diferenciais, tais como outros tipos de tumor, hematomas ou
inflamacé&o (abcesso, paniculite)**. Quando as amostras colhidas ndo permitem ao patologista
uma avaliacdo e caraterizacdo adequadas, o clinico deve realizar bidpsia incisional da
massa®234, A maioria dos SFLI é fibrossarcoma, mas estes também podem ocorrer sob a forma
de sarcoma indiferenciado, osteossarcoma, rabdomiossarcoma, histiocitoma fibroso maligno,
condrossarcoma, lipossarcoma e leiomiossarcoma®?34, Sdo considerados mais agressivos do

que os sarcomas nao associados a injecdo, apresentando uma reacdo inflamatéria mais
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pronunciada, caraterizada por infiltrado linfocitico perivascular, presenca de células gigantes
multinucleadas, area central de necrose, células tumorais fusiformes, elevado indice mitético,
marcado pleomorfismo nuclear®?® e, ocasionalmente, macréfagos com material citoplasmatico
cinzento-azulado (aluminio). A avaliacdo histopatologica das amostras, permite atribuir um grau
ao tumor, com base no grau de diferenciacéo, indice mitético e percentagem de necrose® (anexo
I, tabela ). No caso do Armani nédo foi realizada bidpsia, ja que a amostra obtida por CAAF foi
suficiente para diagnosticar um fibrossarcoma de grau 2 (anexo |, tabela 1), confirmado pela
posterior andlise histopatolégica. Exames complementares como hemograma, painel
bioquimico, uriandlise, radiografias toracicas, ecografias abdominais e citologia de ganglios
linfaticos quando aplicavel, devem ser realizados antes da cirurgia, permitindo um estadiamento
do tumor e uma avaliagdo do estado geral do animal, de forma a orientar a escolha do
tratamento®234, Um dos sistemas mais utilizados para estadiamento de tumores sdlidos baseia-
se no tamanho do tumor e invaséo de tecidos adjacentes, envolvimento dos ganglios linfaticos
regionais e presenca de metastases a distancia Y, tal como sumariado na tabela Il do anexo I. A
taxa de metastizagéo varia entre 10 e 28%, com maior risco em casos recorrentes e tumores
indiferenciados. O pulméao é o local de metastase mais comum, seguido dos ganglios linfaticos
regionais, rim, baco, intestino, figado, mediastino, pericardio e pele®23*%, No caso do Armani, o
tumor tinha mais de 5 cm, estava aderido a planos profundos e ndo havia evidéncia de
metastases nos ganglios linfaticos regionais nem a distancia, tendo sido classificado como
T2uNoMo estadio | (Anexo I, tabela Il). O uso de técnicas avangadas de imagem, como tomografia
axial computadorizada (TAC) e ressonancia magnética, permite determinar a extensao da lesédo
e deve ser considerada, sempre que possivel, para planeamento cirdrgico. Todavia, foi
demonstrado que o tamanho real dos tumores determinado por TAC pode ser o dobro do
estimado pelo exame fisico, podendo afetar a escolha do tratamento 2349,

A terapia multimodal consiste na combinag&o de cirurgia, radioterapia e/ou quimioterapia,
sendo a forma mais eficaz para o tratamento de SFLI®234 A remogdo cirdrgica do tumor
constitui parte essencial do regime terapéutico, sendo preferivel a excisao radical do tumor, com
margens de 5 cm e 2 planos fasciais profundos®3®#. Caso ndo sejam possiveis estas margens,
devido a localizacdo do tumor, deve ser considerada a excisdo larga com margens de 3cme 1
plano fascial profundo 423, De forma a respeitar estas margens, dependendo da localizacéo e
extensao do tumor, pode ser necessario fazer amputacédo de processos espinhosos vertebrais
ou de membros, escapulectomia, hemipelvectomia ou ablacéo parcial da parede abdominal ou
toracica. Esta pode ser corrigida com tecidos aut6logos ou materiais sintéticos (malhas de
polipropileno)@¥. A invasdo da capsula do tumor durante o procedimento cirlrgico e o uso de
material de sutura multiflamentar devem ser evitados, pois aumentam o risco de disseminacdo

e proliferacdo das células tumorais®. A peca removida deve ser toda submetida a exame
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histologico, para avaliacdo das margens cirargicas, de forma a confirmar se a remocéo do tumor
foi completa®?4, No caso do Armani, foi realizada excisdo radical com 5 cm de margem e 2
planos profundos, tendo sido necessaria a remocao total da parede abdominal esquerda, uma
vez que havia envolvimento do musculo obliquo abdominal externo. Durante a cirurgia verificou-
se que com estes limites o tend&o patelar ficava comprometido, tendo-se optado pela amputacéo
completa do membro pélvico esquerdo, através de desarticulacdo coxofemoral. A avaliacdo
histopatologica confirmou margens livres de células tumorais, tendo-se confirmado uma éarea
focal de infiltracdo neoplasica no primeiro plano muscular profundo adjacente a formacao. As
complicacdes possiveis decorrentes da cirurgia incluem deiscéncia de sutura, infe¢éo da ferida
cirurgica, formacao de seroma, rejeicdo do enxerto, paralise laringea (tumor na regiéo cervical),
pneumotorax (na resse¢do da parede toracica), pneumonia, obstipacéo (na hemipelvectomia ou
amputacdo alta de cauda) e chogue hipovolémico@. Idealmente, deve ser realizada radioterapia
em combinag¢do com a cirurgia, como terapia adjuvante (ap0s a cirurgia) ou neoadjuvante (antes
da cirurgia), diminuindo a probabilidade de recorréncia e prolongando o tempo livre de doenca.
No entanto, como terapia isolada tem um papel paliativo e ndo curativo®?34, As principais
vantagens quando usada antes da cirurgia sdo a diminuigdo do numero de células tumorais
circulantes e reducdo do tamanho do tumor, facilitando a sua exciséo cirurgica e diminuindo o
risco de disseminacao de células tumorais durante a cirurgia. No entanto, pode prolongar o tempo
de cicatrizac@o e promover deiscéncia de sutura. Como terapia adjuvante, € usada no controlo e
eliminagcdo de possiveis células tumorais remanescentes, mas tem a desvantagem de ser
necessaria uma maior dose devido ao maior campo de radiacdo apés a cirurgia®®. Quando ndo
puder ser realizada radioterapia por algum motivo, pode-se optar por quimioterapia®?34. Apesar
de ndo ser primeira opgdo como parte integrante do tratamento multimodal no SFLI, estudos
recentes revelam beneficios no uso de uma combinacdo de quimioterapia neoadjuvante e
adjuvante, aliadas a cirurgia®. E comum o uso de quimioterapia adjuvante quando héa elevado
nimero de metastases® ou como tratamento paliativo em tumores ndo removiveis®?¥, Os
guimioterapicos mais utilizados no SFLI sdo a doxorrubicina, carboplatina e ciclofosfamida®?. A
proprietaria do Armani optou por realizar quimioterapia, aceitando entrar num projeto de
investigacdo que se estava a realizar no hospital, cujo objetivo era avaliar a acdo da
fosfoetanolamina sintética (FO-S), apds exciséo cirtrgica de SFLI. A FO-S é um percursor da
fosfatidilcolina e fosfatidiletanolamina, fosfolipidos constituintes da membrana celular, envolvidos
nas vias de sinalizacdo celular. Alguns estudos realizados mostraram que esta substancia
podera apresentar efeitos antiproliferativos e proapoptéticos nas células tumorais, inibindo desta
forma a progresséao do tumor. No entanto, a escassez de estudos que comprovem a sua eficacia
e que avaliem a sua toxicidade e efeitos adversos, esta na base de uma grande polémica no que

diz respeito ao seu uso como agente quimioterapico®. Novas modalidades terapéuticas tém sido
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pesquisadas, na tentativa de combater a elevada taxa de recorréncia que se verifica no SFLI,
mesmo usando protocolos terapéuticos multimodais®. O uso de imunoterapia em associacdo
com cirurgia e radioterapia tem apresentado resultados promissores, prolongando o tempo livre
de doenca®¥. Foi demonstrada a importancia de determinadas citocinas e células imunes na
detecdo de células neoplasicas e prevengdo do desenvolvimento do tumor®. Assim,
modificadores da resposta bioldgica (incluindo citocinas e compostos bacterianos) sao
administrados com o objetivo de promover a resposta imune do hospedeiro a um estimulo
antigénico. O muramil tripéptido fosfatidiletanolamina encapsulado em lisossoma e a
interleucina-2 sédo exemplos de imunoterapia aplicada em animais de companhia, que estimulam
a imunidade inata e aumentam a poténcia da sua atividade antitumoral. Desta forma, tém sido
realizados estudos para avaliar a sua eficacia no SFLI quando usado de forma isolada e em
combinacédo com outras modalidades terapéuticas®. A monitorizacdo dos animais é essencial,
devido a extensédo da cirurgia, aos efeitos laterais das terapias complementares e a elevada taxa
de recidiva. Aconselha-se uma reavaliagdo mensal nos 3 primeiros meses, trimestral até
completar um ano e depois a cada 3-6 meses, de forma a detetar precocemente qualquer
alteracdo no exame fisico®?. Existem recomendacdes especificas para prevenir o
desenvolvimento de SFLI, entre as quais se destacam: ndo administrar inje¢des, especialmente
vacinas, desnecessariamente, devendo ser avaliado o risco e beneficio da aplicacdo; evitar o
uso de vacinas com adjuvante, especialmente aluminio; adotar os protocolos relativos ao local
de administragdo de vacinas, estabelecidos pela European Advisory Board on Cat Diseases
(panleucopénia, herpesvirus-1, calicivirus: membro toracico direito; raiva — membro pélvico
direito; FeLV — membro pélvico esquerdo; o mais distal possivel)*234; evitar administrar vacinas
a temperaturas demasiado baixas®?.

Neste caso, a recorréncia € um fator de prognéstico negativo. No entanto, podera ter
como fatores favoraveis os factos da cirurgia ter permitido a remoc¢éo completa do tumor, com
margens limpas, ndo haver evidéncias de metastizagdo e ter sido adotada uma terapia
multimodal, embora parte de um protocolo experimental.
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Identificacdo do animal: Buddy, cdo da raca Spitz Aleméao, 10 meses de idade, ndo castrado,
2,300 kg de peso corporal. Motivo da consulta: Referenciado para investigacdo de suspeita de
shunt portossistémico. Anamnese: O Buddy foi adotado com 3 meses e vivia num apartamento,
sem outros animais, com acesso limitado ao exterior publico. Era alimentado com racdo seca
(férmula renal) de qualidade superior e estava corretamente vacinado e desparasitado interna e
externamente. Tinha historico de obstrucéo uretral recorrente, devido a urolitiase, com inicio 1
més antes da data da consulta, motivo pelo qual foi submetido a uma cistotomia para retirada de
calculos vesicais (provavelmente de biurato de amoédnia) pelo seu veterinario habitual.
Previamente a cirurgia foram realizados alguns exames complementares — bioquimica sérica
(hipoproteinémia, aumento da atividade sérica das enzimas hepéticas, hipocolesterolémia),
hemograma (hematdcrito no limite inferior do intervalo de referéncia, com ligeira hipocromia e
microcitose), ecografia abdominal (microhepatia, ramos portais de calibre reduzido, nefromegalia
bilateral, urolitiase vesical e uretral), urianalise (hematuria, cristaliria de biurato de amoénia) e
ionograma (sem alteracdes) — cujos resultados (anexo Il, tabela | e Il) levaram o veterinario do
Buddy a suspeitar de shunt portossistémico, tendo referenciado o caso para o servico de cirurgia
do HoVet-USP. Adicionalmente, a proprietaria referiu anorexia, vomito de conteudo
liquido/espumoso de coloracéo castanha, e diarreia bastante liquida, de coloragdo normal, com
inicio trés dias antes da consulta. Desde o inicio do quadro de obstru¢do uretral, o Buddy
apresentava polaquilria, com alteragdo do aspecto da urina, sendo possivel a visualizagéo de
"areia", com uma coloracao, por vezes, bastante escura. O Buddy estava a ser medicado com
metronidazol (25 mg/kg, PO, BID) e lactulose (0,5 mL, PO, BID). Exame fisico geral: O Buddy
encontrava-se alerta e apresentava um temperamento equilibrado. Apesar da condic¢ao corporal
adequada, apresentava um tamanho notoriamente inferior a média da raga. As mucosas estavam
rosadas, humidas e brilhantes, sendo o TRC inferior a 2 segundos, e 0 seu grau de desidrata¢do
inferior a 5%. A temperatura rectal era de 38,3°C e as frequéncias respiratéria e cardiaca eram
de 48 rpm e 120 bpm respetivamente. O Buddy nao apresentava nenhum dos testiculos na bolsa
escrotal. Os restantes parametros do exame fisico ndo apresentavam alteracbes. Lista de
problemas: Subdesenvolvimento, anorexia, vomito, diarreia, criptorquidismo, urolitiase,
obstrucao uretral, polaquilria. Diagnosticos diferenciais: Shunt portossistémico, displasia
microvascular hepdtica, fistula arteriovenosa, colestase, cirrose hepatica, hipoplasia da veia
porta, insuficiéncia hepatica. Exames complementares: Hemograma (leucocitose com neutrofilia
e monocitose — anexo I, tabela 1), bioquimica sérica (aumento das enzimas hepéaticas e acidos
biliares — anexo I, tabela II), glicemia (70mg/dL), ecografia abdominal (figado e vasos portais de
dimens0@es reduzidas, urolitiase renal, vesical e uretral, testiculos ectépicos na regido inguinal),
tomografia axial computadorizada (anomalia vascular entre a veia porta e a veia cava, inserindo-

se nesta cranialmente a veia renal, comunicando com as veias pancreaticoduodenal, esplénica
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e gastrica esquerda, com cerca de 7,2 mm de didametro). Diagndstico: Shunt portossistémico
extrahepatico congénito, criptorquidismo. Tratamento e evolucédo: Ao tratamento inical foi
adicionado silimarina (10 mg/kg, PO, BID) e indicada transicdo para uma ra¢ao seca de férmula
hepatica. Foi realizada cirurgia para oclusdo do shunt com constritor ameréide. Protocolo

anestésico e medicacbes: pré-medicacao: acepromazina (0,02 mg/kg, IM), meperidina (2 mg/kg,

IM); inducéo: propofol (3 mg/kg 1V), midazolam (1 mg/kg); manutencéo: isoflurano; bloqueio
neuro-muscular: brometo de rocurénio (0,4 mg/kg); fluidoterapia: lactato de ringer (5 ml/kg/h);

antibioterapia profilatica: ceftriaxona (30 mg/kg 1V). Protoloco cirdrgico: intubacdo endotraqueal

(tubo 4,0 mm); colocagéo do animal em decubito dorsal e algaliacéo; preparacéo asséptica da
regido abdominal, desde o processo xiféide, até a regido pré-pubica; incisdo na pele, tecido
subcutaneo e linha alba, na linha média ventral, com bisturi elétrico; identificagdo da veia porta
apos retracdo ventromedial do duoneno; identificacdo do shunt (anexo Il, figura 1); dissecdo do
vaso andmalo; colocagéo de anel constritor amerdide com 7,5 mm de didmetro (anexo Il, figura
2); apos verificar a auséncia de sinais de congestéo intestinal, fez-se o encerramento da cavidade
abdominal com material de sutura ndo absorvivel 3-0, padréo simples interrompido; orquiectomia

dos testiculos ectépicos; Pds-operatorio imediato: analgesia com morfina (0,1 mg/kg, IM) e

dipirona (25 mg/kg, 1V). Internamento: fluidoterapia com lactato de ringer a 2,5% de glicose (3
mi/kg/h), ap6s glicemia de 64 mg/dl; ceftriaxona (20 mg/Kg, BID, IV); metadona (0,2 mg/kg, TID,
SC); ranitidina (2 mg/kg, BID, SC); ondansetrona (0,5 mg/kg, BID, IV); lactulose (0,5 mL BID,
PO); silimarina (10 mg/kg, BID, PO). O Buddy n&o teve complicagdes ap0s a cirurgia e teve alta
no dia seguinte, com prescricdo de amoxicilina com &cido clavulanico (20 mg/kg, BID, PO, 10
dias), dipirona (25 mg/kg, TID, PO, 5 dias), cloridrato de tramadol (2 mg/kg, TID, PO, 5 dias),
lactulose (0,5 mL, BID, PO) e silimarina (10 mg/kg, BID, PO). Evolucdo: O Buddy apresentou
uma melhoria significativa dos sinais clinicos, assim como dos resultados dos exames realizados
no acompanhamento, cerca de 2 meses apds a cirurgia. Discussao: Os shunts portossistémicos
(SPS) sao estruturas vasculares anbmalas que redirecionam o sangue da veia porta, proveniente
do estbmago, intestinos, pancreas e baco, diretamente para a circulagéo sistémica, sem passar
primeiro pelo figado®23458), Correspondem a uma das anomalias vasculares mais comuns em
animais de companhia, sendo consideradas as anomalias congénitas do sistema hepatobiliar
mais frequentemente diagnosticadas®. Podem ser classificados como extrahepaticos (SPSEH)
ou intrahepaticos, congénitos ou adquiridos e mdltiplios ou simples®24, Os SPSEH podem ainda
ser subclassificados, consoante a sua origem (veias porta, gastrica esquerda,
pancreaticoduodenal, esplénica, mesentérica cranial ou caudal) e insercao (veia cava caudal ou
azigos)®:2:34.5),

Os SPSEH congénitos resultam de falhas no encerramento de comunicacdes fetais

anormais entre os sistemas venosos cardinal e vitelino?®, ocorrendo maioritariamente como
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vasos unicos, que originam um desvio do fluxo sanguineo do trato gastrointestinal diretamente
para a circulacio sistémica®?%, Desta forma, substancias que normalmente sdo metabolizadas
e excretadas pelo figado entram na circulacdo sistémica, podendo originar encefalopatia
hepatica. Por outro lado, substancias hepatotréficas com origem no pancreas e intestino nédo
atingem o figado, resultando em microhepatia, défices na producdo de proteinas, disfuncbes
reticuloendoteliais, alteracdes no metabolismo lipidico e proteico e insuficiéncia hepatica®?. A
maioria dos animais com SPSEH congénito apresenta sinais de doenca crénica ou aguda antes
dos 2 anos de idade. Ocorrem com mais frequéncia em racas pequenas, entre as quais Pug,
Schnauzer miniatura, Poodle, Lhasa Apso, Jack Russell, Shih Tzu e Pequinés, tendo sido
descrita uma predisposicdo genética dos Yorkshire e Maltés, mas sem predisposi¢cdo de
género259 A presenca de outras anomalias congénitas € comum nos casos de SPS congénito,
particularmente sopros cardiacos e criptorquidismo®, tal como se verificou no caso do Buddy.

Os sinais clinicos sdo muito variaveis, estando relacionados com a origem do shunt, o
volume do sangue que é desviado da circulacdo portal, tipo de dieta e presenca de patologias
concomitantes®®. Enquanto alguns animais s&o assintomaticos, sendo o diagnéstico um achado
com base em exames laboratoriais de rotina, outros podem apresentar sinais clinicos severos, a
maioria deles devido a encefalopatia hepatica®?*%, Geralmente sdo animais subdesenvolvidos,
j& que a disfuncdo hepética ndo permite um aproveitamento adequado dos nutrientes®?. As
alteracdes neurolégicas devem-se a acumulagdo de neurotoxinas na circulagdo sistémica
(amobnia, acidos gordos de cadeia curta), e podem incluir letargia, fraqueza, ataxia,
desorientacdo, alteracdo de comportamento, “head pressing”, “circling”, convulsdo, estupor e
coma®2456)  Estes sinais podem ser continuos ou intermitentes e geralmente sdo mais
pronunciados apos refeicdo rica em proteina ou hemorragia gastrointestinal®?. Neste caso, ndo
foram descritos sinais neuroldgicos mas é muito provavel que estivessem presentes. Quanto as
alteracdes urinérias, € comum a presenca de hematuria, polaquiuria, estranguria e obstrucéo
uretral, decorrentes de urolitiase por biurato de amoénia, devido ao comprometimento do
metabolismo hepético do acido Urico e amdnia. Polidipsia € um sinal frequente nos SPS®:245, e
pode ocorrer secundariamente a polilria provocada pelo baixo gradiente de concentracéo
medular decorrente de baixas concentracdes séricas de ureia, aumento do fluxo sanguineo renal
ou aumento da secrecéo de ACTH que, por sua vez, leva ao aumento das concentracdes séricas
de cortisol. Também pode estar presente uma polidipsia psicogénica decorrente da encefalopatia
hepatica®. Sinais como vémito, diarreia, anorexia e picacismo sdo os mais frequentes
associados ao sistema gastrointestinal. A ocorréncia de ascite ndo € comum, mas pode suceder
em casos de hipoproteinémia severa®?,

O diagnéstico de SPSEH nem sempre é facil e, por vezes, s6 € possivel a confirmacao

do shunt através de laparotomia exploratoria. No entanto, na maioria das vezes a histéria clinica,
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exame fisico, exames laboratoriais e exames de imagem permitem detetar o vaso anémalo™®.
Possiveis alteracdes hematoldgicas incluem anemia néo regenerativa, microcitica e hipocrémica,
como consequéncia de anomalias no metabolismo do ferro, leucocitose devido a excessiva
estimulagcdo antigénica causada pela excrecdo hepatica diminuida de toxinas,
poiquilocitose®2356) e tempos de coagulacdo prolongados, apesar de ndo ser comum a
ocorréncia de sangramento espontaneo nos animais com SPS®, Quanto ao perfil bioquimico, as
alteracBes mais comuns sdo a diminuicdo das concentracdes de proteina, albumina, colesterol,
ureia e glicose e aumento das atividade das enzimas hepéticas e manganés®2?34%_Por sua vez,
a uriandlise pode revelar hipostenuria, proteindria, cristaliria, hematuria e pitria24®, Neste
caso, a suspeita de SPS foi colocada pelo veterinario regular do Buddy, apds verificar um
aumento das enzimas hepéticas, cristallria por biurato de amdnia e microhepatia, apesar de ndo
o ter conseguido identificar na ecografia, pelo que referenciou o caso para o servigo de cirurgia
do HoVet-USP para investigacdo e possivel correcao cirargica. Para além das alteracdes
referidas, o exame fisico (tamanho visivelmente inferior & média da raca, associado a
criptorquidismo), assim como a historia de urolitiase recorrente, anorexia, vomito, diarreia e
polaquidria eram compativeis com o diagndstico de SPS. Animais com suspeita de SPS devem
ser submetidos a testes para avaliar a funcdo hepatica, que permitem detetar elevadas
concentragbes seéricas de amoénia e acidos biliares pré e pos-pandrial, e baixa atividade
plasmatica de proteina C%2. O diagnoéstico definitivo é feito por identificacdo da estrutura
vascular anémala em exames de imagem simples ou contrastados, ou por laparotomia
exploratéria®2®. A radiografia abdominal simples pode revelar microhepatia e nefromegalia
bilateral, mas n&o permite a identificacdo do shunt e nem sempre € possivel visualizar os calculos
urinarios, especialmente quando estes sao radiolucentes, como é o caso dos calculos de biurato
de amoénia®. Por esse motivo, a primeira abordagem imagiolégica no caso do Buddy foi a
ecografia, apesar de ja ter sido realizada sem sucesso na identificacdo do shunt, por ser um
método simples, barato, ndo invasivo, relativamente sensivel e que ndo requerer anestesia do
animal®?. O exame revelou dimensdes reduzidas do figado e das veias porta e hepatica, assim
como a presencga de calculos renais, vesicais e uretrais, sendo este um resultado tipico de
animais com SPS. O exame foi inconclusivo no que toca a identificagdo do shunt, mas nao
excluiu o diagnéstico®?, ja que a sobreposicdo de 6rgaos, o tamanho pequeno do animal e dos
vasos, a localizacao variavel e a presenca de gas no intestino podem dificultar a visualizacéo do
vaso®. Neste caso, é indicado realizar tomografia axial computadorizada contrastada, por ser
um método rapido, sensivel e que pode permitir a localizacdo anatémica exata do shunt®®. No
caso do Budy foi localizado entre a veia porta e a veia cava, com comunicagcdo com as veias

gastrica esquerda, esplénica e pancreaticoduodenal. Outros métodos imagiolégicos Uteis na
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detecdo de shunts sdo a cintigrafia nuclear transcol6nica, a angiografia simples e a ressonancia
magnética>24,

O tratamento médico tem como principal objetivo a identificacdo e a correcéo dos fatores
predisponentes para encefalopatia hepatica, assim como a atenua¢ao dos danos oxidativos nos
hepatdcitos. Refei¢cdes ricas em proteina, infe¢cbes bacterianas, sangramento gastrointestinal,
uso inadequado de farmacos e desequilibrios eletroliticos ou de acido base sado alguns fatores
gue podem desencadear ou agravar um quadro de encefalopatia hepatica®. O uso de
antibiéticos para diminuir a flora bacteriana intestinal, com consequente diminui¢cdo da absorcao
de toxinas por ela produzidas, é indicado no tratamento da encefalopatia hepatica, sendo o
metronidazol e a amoxicilina os mais utilizados. A lactulose é um dissacarideo sintético que
acidifica o contetdo do c6lon e sequestra os ides de amdnia no lumen, com efeito osmético,
encurtando o tempo de transito intestinal, com consequente diminuicdo da producao e absorcao
de amédnia para a corrente sanguinea®?. Para prevenir o sangramento gastrico devem ser
usados inibidores da bomba de protdes (como omeprazol ou famotidina) e sucralfato®. O uso de
protetores hepaticos contra danos toxicos e oxidativos, tais como silimarina, tocoferol, adenosil-
metionina e acido ursodesoxicélico também pode ser benéfico®?. No caso de encefalopatia
severa, pode ser necessario realizar fluidoterapia 1V, suplementacdo de potassio e glicose,
correcdo do desequilibrio &cido-base com bicarbonato, anticonvulsivos ou transfusdes®. O
protocolo terapéutico deve incluir ainda uma dieta de elevada digestibilidade, restrita em
proteina, sendo que esta deve ser de elevado valor biol6gico. Apesar de nado ser efetivo na
resolucdo do quadro, visto que ndo resolve o defeito anatomico, o tratamento médico deve ser
considerado quando o risco de hipertenséo portal apés a cirurgia é elevado (como na hiperplasia
biliar e fibrose hepatica cronica), na presenca de multiplos shunts ou de shunts macrovasculares
e na estabilizacdo do animal para posterior resolucdo cirGrgica®?, sendo esta Ultima
circunstancia a do Buddy, que foi tratado com metronidazol, lactulose, silimarina e uma dieta de
férmula hepatica. O tratamento definitivo do SPSEH é cirargico, através da oclusao parcial ou
completa do shunt, usando fio de sutura nao absorvivel para ligar o vaso, ou através da sua
atenuacdo, mediante a colocacdo de um constritor amerdide, banda de celofane ou oclusor
hidraulico®29, Idealmente, a técnica utilizada deve induzir um aumento da pressdo sanguinea
portal suficiente para induzir o desenvolvimento dos vasos portais, mas que ndo seja excessivo,
para levar a hipertenséo portal crénica, com desenvolvimento de mdltiplos SPS adquiridos@®).
Em relacdo a oclusdo completa, a atenuacao do shunt apresenta menor risco de complicacdes
cirirgicas e maior rapidez do procedimento®?. No caso do Buddy a técnica utilizada foi a
atenuacdo gradual com constritor ameréide, com 7,5 mm de didmetro. Nesta técnica, a ocluséo
do shunt ocorre por expansao do material hidrofilico que se encontra na porcéo interna do anel

e por fibrose, desenvolvida em torno do vaso®?. As principais desvantagens desta técnica s&o
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Caso clinico n°2: Cirurgia de tecidos moles Shunt portossistémico extrahepatico congénito

a persisténcia do shunt, devido a oclusdo incompleta, e a torcdo do vaso, devido ao peso ou
deslocacdo do amerdide, com consequente desenvolvimento de miltiplos SPS adquiridos®29,
O facto da funcdo hepatica e aporte sanguineo ao figado estarem comprometidos nestes
animais, faz com estes sejam mais suscetiveis a potenciais complicacbes decorrentes da
utilizacdo inapropriada de farmacos no periodo perioperatério®. Neste sentido, farmacos cuja
absorcdo, metabolismo ou excrecdo ocorram preferencialmente por via hepatica devem ser
evitados, ou utilizados em doses reduzidas. O mesmo principio deve ser aplicado a farmacos
com extensa ligacao a proteinas plasmaticas nos casos de hipoalbuminémia, em que a fragéo
livre e metabolicamente ativa vai ser maior, com efeito mais pronunciado nas doses normalmente
utilizadas®?. Algumas complicacdes associadas a cirurgia para atenuacédo do shunt incluem
tempo de recuperacdo anestésica prolongado, hipertensdo portal com consequente
desenvolvimento de shunts multiplos, convulsdes, hemorragia, hipoglicemia, hipotermia e
hipotensdo sistémica®?3%. O animal deve ser reavaliado 2 a 3 meses apds a cirurgia, com
controlo do hemograma, bioquimica sérica (enzimas hepaticas e acidos biliares) e ecografia de
controlo. O tratamento médico deve ser mantido até que os resultados indiquem
restabelecimento da funcdo hepatica, com regressdo completa dos sinais clinicos®. O Budy
voltou para acompanhamento 2 meses depois, sendo que os resultados do hemograma, perfil
bioguimico e doseamento de acidos biliares permitiram interromper o tratamento.

A maioria dos animais tem resultados bons a excelentes apés a atenuag¢éo do shunt com
constritor amerdide, com tempo de sobrevida prolongado e boa qualidade de vida.
Hipoalbuminémia, leucocitose, hipertenséo portal e convulsdes no peri-operatério, assim como
persisténcia do shunt 6 a 10 semanas apoés a cirurgia, sdo fatores de progndstico negativo*26).,
No caso do Buddy verificou-se uma leucocitose moderada, mas o facto de n&o terem ocorrido
complicacdes cirurgicas, assim como a normaliza¢do dos resultados dos exames 2 meses depois
da cirurgia, permitem atribuir-lhe um bom prognastico.
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Caso clinico n°3: Gastroenterologia Enteropatia com perda de proteina por giardiase

Identificacao do animal: Jade, cadela da raca Shih Tzu, 1 ano de idade, castrada apds o primeiro
cio com oito meses, 4,6 kg de peso corporal. Motivo da consulta: Anorexia, vomito e diarreia com
inicio ha um més. Anamnese: A Jade foi adotada com 3 meses e estava corretamente vacinada
e desparasitada tanto interna (praziquantel, pamoato de pirantel e febantel) como externamente.
Vivia num apartamento, com uma cadela de 9 anos saudavel, tendo acesso limitado ao exterior
publico (apenas em passeio, sempre sob supervisdo da proprietaria), realizando frequentemente
viagens para uma cidade do interior de Sao Paulo (Ribeirdo Preto). Era alimentada apenas com
comida caseira, a base de fruta (macd, péra, banana), cenoura, carne de frango e vaca, e arroz,
tendo agua fresca sempre a disposi¢do. Cerca de um més antes da consulta, tinha comecado a
apresentar diarreia, de consisténcia liquida, cheiro fétido e coloracdo acastanhada, sem
presenca de muco, com uma frequéncia de 3-4 dejecdes por dia, acompanhada de anorexia,
alguns episodios eméticos, dispneia, apatia e perda de peso, tendo iniciado tratamento com
amoxicilina mais acido clavulanico por dez dias (20 mg/kg, BID, PO), furosemida (3 mg/kg, SID,
PO) e ciproeptadina (0.5 mg/kg, BID, PO), mantendo estes dois Ultimos até a data da primeira
consulta. Outros antecedentes médico-cirargicos incluiam apenas a realizacdo de
ovariohisterectomia. Nao foram relatadas alteracdes nos restantes sistemas. Exame fisico geral:
alerta e responsiva a estimulos, apresentando um temperamento equilibrado; a sua condi¢ao
corporal classificava-se como magra a muito magra (indice de condicao corporal 2/9); mucosas
rosadas, humidas e brilhantes, com um tempo de replecéo capilar inferior a 2 segundos, sendo
0 seu grau de desidratagdo inferior a 5%; na auscultacdo toracica os sons cardiacos e
respiratdrios estavam abafados, ndo tendo sido detetado nenhum sopro; frequéncia respiratéria
80 rpm, com movimentos regulares, ritmicos, do tipo costoabdominal, superficiais, relagéo
inspiracdo:expiracdo adequada, sem auxilio dos musculos acessorios; pulso femoral forte,
simétrico, bilateral, regular, ritmico, sincrénico, com uma frequéncia de 150 ppm; temperatura
rectal era 38,1°C e o termOémetro ndo apresentava vestigios macroscopicos de sangue, muco ou
parasitas; o abdomen estava distendido e pendular, com sensibilidade na palpacéo superficial, e
prova de ondulagéo positiva; sem alteragdo na localizacdo, tamanho, consisténcia, mobilidade,
forma, temperatura e sensibilidade dos ganglios linfaticos mandibulares e popliteos, nao sendo
possivel a palpacdo dos restantes. Lista de problemas: Anorexia, prostracdo, vomito, diarreia,
dispneia, ascite, polipneia, diminuicdo dos sons cardiacos e respiratorios. Diagnosticos
diferenciais: Enteropatia com perda de proteina causada por linfangiectasia intestinal, infecdes
bacterianas (Campylobacter sp., Salmonella sp., Clostridium sp., Escherichia coli), virais
(Parvovirus, Rotavirus, Coronavirus, Adenovirus canino), fungicas (Histoplasma) ou parasitarias
(Giardia, Cryptosporidium sp., Toxocara, Dipylidium, Ancylostoma), intolerdncia alimentar,
linfoma alimentar, doenca inflamatoria intestinal; invaginacdo/obstrugéo intestinal; nefropatia

com perda de proteina; insuficiéncia hepatica ; peritonite; leishmaniose; dirofilariose; insuficiéncia
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Caso clinico n°3: Gastroenterologia Enteropatia com perda de proteina por giardiase

cardiaca congestiva; dilatacdo-torcdo gastrica; pancreatite; linfadenopatia mesentérica; tor¢ao
mesentérica; torcdo esplénica, insuficiéncia pancreética exdcrina. Exames complementares:
Hemograma, bioguimica sérica (proteina total, albumina, enzimas hepéticas, ureia, creatinina),
ecografia abdominal, uriandlise e coproparasitologia seriada, tendo sido detetadas as alteracbes
referidas na tabela 1 do anexo Ill. Diagnostico: Enteropatia com perda de proteina, causada por
giardiase intestinal crénica. Tratamento e evolucao: Foi prescrito clopidogrel (1,5 mg/kg, SID,
PO), metronidazol (25 mg/kg, BID, PO, 7 dias), fenbendazol (50 mg/kg, SID, PO, 3 dias; repetir
apés 21 dias), ciproeptadina (0,5 mg/kg, SID, PO), furosemida (2 mg/kg, SID, PO) e
espironolactona (1 mg/kg, SID, PO), tendo sido aconselhada a desinfecdo do meio ambiente com
produto a base de cloreto de benzalcénio (aménia quaternéria), lavagem da regido perianal apés
defecacdo, e transi¢do para uma alimentacao a base de racdo seca de elevado valor nutritivo. A
Jade foi acompanhada semanalmente para avaliacdo e drenagem conforme necessidade,
através de abdominocentese e toracocentese (anexo lll, tabela 2).Cerca de quatro dias ap6s o
inicio do tratamento notava-se uma melhoria significativa dos sinais clinicos, alimentando-se
normalmente, sem que voltasse a ter vdmitos ou dispneia. No entanto, as fezes continuaram com
consisténcia pastosa por cerca de 6 semanas, tendo tido alta dois meses ap0s a primeira
consulta, com recuperagdo completa. Discusséo: Enteropatia com perda de proteina (EPP) é
gualquer doenga intestinal capaz de produzir um nivel de inflamacéo, infiltragcdo, congestao ou
sangramento, suficiente para originar uma perda de proteinas através da mucosa
gastrointestinal, levando ao desenvolvimento de hipoalbuminémia®:2®,

A EPP é frequentemente observada em cées, como consequéncia de doenga crénica do
intestino delgado, tais como parasitismo severo, infe¢éo fungica, intolerancia alimentar, doenca
inflamatéria intestinal idiopatica, neoplasia intestinal (particularmente linfoma) e linfagiectaisa
intestinal primaria®237®_ Qutras causas comuns de EPP s&o linfagiectasia secundaria a
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ou insuficiéncia hepética (IH), intussuscepcao intestinal,
ulceracdo gastrointestinal, obstrucdo intestinal, infecbes bacterianas (Salmonella,
Campylobacter, Clostridium, Escherichia coli) e virais (Parvovirus, Coronavirus,
Rotavirus)®2®). No caso da Jade, a causa base para o desenvolvimento de EPP foi parasitismo,
tendo sido observada a presenca moderada de Giardia sp. nas amostras de fezes colhidas para
exame coproparasitologico. A Giardia duodenalis ou intestinalis € um protozoario flagelado de
distribuicdo mundial, que pode afetar diversas espécies de mamiferos, incluindo o cdo e o
Homem, com potencial zoonético e zooantropondtico. E uma causa comum de diarreia aguda
em animais domésticos, com maior prevaléncia em cées do que em gatos®, jovens e que vivam
em condicdes de superlotacédo, como é o caso dos canis“*®. A infecéo ocorre através da ingestéo
de oocistos maduros presentes nas fezes de animais infectados, sendo que cada oocisto contém

dois potenciais trofozoitos. Apds desenquistarem no trato gastrointestinal superior, estes vao ser
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capazes de se ligar ao epitélio do intestino delgado e provocar alteracdes nas vilosidades,
diminuindo a area da superficie absortiva, o que leva a distirbios na absor¢cdo de nutrientes.
Apbés a multiplicacdo dos trofozoitos, os oocistos vdo ser expelidos nas fezes, de forma
intermitente, uma a duas semanas apos a infecdo®. Embora a patogénese resultante da
interacdo hospedeiro-parasita ainda seja pouco compreendida, o nimero de oocistos ingeridos
e o0 estado imune do hospedeiro parecem desempenhar um papel importante no
desenvolvimento da doenca®.

A maioria das infecbes por Giardia sdo assintomaticas, podendo, no entanto, estar
presentes sinais clinicos relacionados com hipersecrec¢éo intestinal e malabsorgéo de nutrientes,
tais como diarreia de origem no intestino delgado (varia de aguda, ligeira e auto-limitante, a
severa ou cronica — igual ou superior a um més) associada a perda de peso, letargia e
anorexia®?4, No caso da Jade, a carga parasitaria foi suficiente para provocar uma diarreia
secretora crénica de intestino delgado, causada pela diminuicdo da &area da superficie de
absorcdo, com acumulo de conteddo no lumen intestinal e consequente hipersecrecao,
desenvolvendo-se uma EPP. Por sua vez, a EPP pode levar ao desenvolvimento de outros sinais
clinicos associados a hipoproteinémia, alguns também presentes neste caso, tais como:
distensdo abdominal secundéaria a ascite; dispneia e intolerancia ao exercicio, secundarias a
efusdo pleural ou trombose pulmonar; tremores musculares ou convulsdo, devido a
desequilibrios de eletrolitos (hipocalcémia e hipomagnesémia)™. O risco de formac&o de trombos
esta aumentado em animais com EPP, devido a perda intestinal de antitrombina (embora a perda
concorrente de proteinas de maiores dimensdes tenda a manter um equilibrio entre fatores pro
e anti-coagulantes, ao contrario do que se verifica no sindrome nefrético) e ao aumento da
agregacao plaquetaria, secundaria a hipoalbuminémia®. O préprio processo inflamatério crénico,
com produgdo aumentada de plaquetas (tal como se observou no caso da Jade), assim como a
baixa concentragdo de cobalamina e folato, promove um estado de hipercoaguabilidade em cées
com EPP, contribuindo também para a possibilidade de trombose. O tipo de tromboembolismo
mais frequentemente observado em caes é o pulmonar, que muitas vezes leva a morte subita do
animal, sendo também comum a ocorréncia de trombose venosa profunda, e, apesar de
incomum em caes, ha relatos de trombose arterial sistémica, relacionada com doencas
gastrointestinais cronicas®.

O diagnéstico de EPP € feito com base na historia, sinais clinicos e achados laboratoriais.
No caso da Jade, face a hipoalbuminémia marcada, presenca de ascite (confirmada com
ecografia abdominal), dispneia e diminuicdo dos sons cardiacos, foram descartadas as hipéteses
de perda renal de proteina (através de urianalise e da proporcao proteina/creatinina na urina)
(anexo lll, tabela l) e perda cutanea de proteina (verificando-se a integridade da pele e auséncia

de feridas exsudativas). Para descartar insuficiéncia hepética deveria ter sido feito doseamento
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dos acidos biliares, mas como as enzimas hepaticas estavam dentro dos valores de referéncia
(anexo I, tabel 1), optou-se por investigar outras possiveis causas. Um possivel quadro de
ICC/derrame pericardico, poderia ter sido descartado através de radiografia toracica e
ecocardiografia, que nao foram realizados, visto que a Jade ndo apresentava outros sinais de
cardiopatia, como cansaco facil, tosse ou desmaios. Desta forma, a maior suspeita passou a ser
perda de proteina com origem entérica®3*®, Para além da hipoproteinémia, a EPP pode originar
alteracGes, tanto no hemograma (neutrofilia, linfopénia), como na bioquimica sérica
(hipocolesterolémia; hipocalcémia; hipomagnesémia; hipocobalaminémia, geralmente associada
a hiperfolatémia; aumento da concentracdo de S100A12, proteina C reativa e
calprotectina)®2378), Quanto aos exames de imagem, a ecografia abdominal € mais indicada do
gue aradiografia, podendo ser observado espessamento da parede intestinal, perda de defini¢cdo
das camadas, linfadenomegalia mesentérica e efusdo abdominal. No entanto, a radiografia
toracica pode ser util para a pesquisa de efusdo pleural ou neoplasia pulmonar/mediastinica. A
Jade apresentava hipoproteinémia e linfopénia, espessamento da parede ao nivel do duodeno,
presenca de liquido livre na cavidade abdominal e efuséo pleural, enquadrando-se com um
quadro de EPP. Os exames fecais devem ser considerados no caso de alteracbes
gastrointestinais, para pesquisa de parasitas intestinais, cultura microbiana, ou presenca de
alfal-protease nas fezes (proteina sérica resistente a degradagéo bacteriana quando perdida
para o lumen intestinal, confirmando perda entérica de proteina). O diagnéstico definitivo de
Giardiase é feito através de exame coproparasitolégico seriado (trés amostras, ao longo de 7 a
10 dias), havendo diversas técnicas para a identificagdo do parasita. Os trofozoitos podem ser
visualizados em esfregacos diretos de fezes diarreicas, sendo no entanto dificil a sua observagéo
em fezes formadas. Por sua vez, os oocistos devem ser concentrados, através da técnica de
flutuacéo fecal em sulfato de zinco com gravidade especifica de 1,18. O uso de microscopia com
contraste de fase € de grande utilidade na identificacdo de ambas as formas parasitarias®?®. O
diagndstico também pode ser feito através da detecdo molecular de Giardia, através de PCR ou
pesquisa de anticorpos e antigénios através de kits rapidos de ELISA e imunofluorescéncia®?.
A realizacdo de biépsia através de endoscopia ou laparotomia pode ser util para uma melhor
caraterizacao do processo patoldgico subjacente, através de avaliagdo histopatolégica®23®, No
caso da Jade, a presenca de Giardia foi detetada através da técnica de flutuagéo fecal, tendo
sido identificada como a causa primaria da inflamacéo intestinal, com consequente perda de
proteina, tendo-se optado por nao realizar biépsia.

O tratamento da EPP é muito variavel, dependendo da manifestagéo clinica e da causa
priméaria da doenca. Numa primeira fase é realizada terapia de suporte. No caso de desidratacéo,
deve-se considerar a realizacao de fluidoterapia parentérica, tendo em conta que uma excessiva

administracao de fluido pode exacerbar a hipoalbuminémia, agravando o quadro clinico, podendo
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ser necessdria realizacdo de transfusdo de plasma sanguineo®?. O grau de desidratagcdo
detetado no exame fisico da Jade era inferior a 5%, n&o tendo sido necesséria fluidoterapia. A
drenagem da efuséo pleural e abdominal é parte essencial do protocolo terapéutico, permitindo
uma melhoria do quadro de dispneia a curto prazo. E importante prevenir ou atrasar a
acumulacédo de liquido, através do uso de diuréticos, podendo ser usada uma combinacéo de
furosemida, com efeito diurético mais rapido e potente, e espironolactona, que tem como
vantagem diminuir a perda renal de potassio provocada pela furosemida®?, A Jade comecou a
ser tratada com furosemida (2 mg/kg, PO, SID) e espironolactona (1 mg/kg, PO SID) tendo sido
necessaria a realizacéo de varias drenagens ao longo de cerca de 2 meses (anexo lll, tabela Il),
com uma diminui¢cdo percetivel da quantidade de efuséo formada, o que indica uma evolugéo
positiva do quadro.

ApoOs a estabilizagéo inicial do animal, o tratamento € direcionado para a causa primaria
da doenca, que no caso apresentado foi infecdo cronica por Giardia. A eliminagdo completa da
infecdo por Giardia é dificil, jA que ha uma grande possibilidade de reinfecao pela ingestédo de
oocistos, que podem estar presentes na pele do animal, no ambiente ou na agua e alimento,
contaminado com fezes®. Isto pode explicar o fato de a Jade ter contraido uma infegdo grave
por Giardia, mesmo estando corretamente desparasitada internamente, como foi referido pela
proprietaria na anamnese. Desta forma é importante preconizar um esquema terapéutico que
inclua tratamento farmacolégico, e medidas de higiene, incluindo desinfecdo do ambiente
(preferencialmente com soluces de amoénia quaternaria) e banhos regulares dos animais®. Um
esquema terapéutico utilizado na pratica veterinaria, com resultados muito satisfatorios, consiste
na combinagéo de fenbendazol (50 mg/kg, SID, PO, 5-7 dias) e metronidazol (30 mg/kg, SID,
PO, 7 dias) #2698 tendo sido este o protocolo escolhido para a Jade, juntamente com as medidas
de higiene indicadas anteriormente. Outras op¢fes de tratamento com resultados satisfatorios
incluem produtos compostos com febantel-pamoato de pirantel-praziquantel, ronidazol e
tinidazol®2®. Também pode ser benéfico fornecer uma dieta rica em fibra, por inibir a fixacdo do
trofozoito as células epiteliais duodenais. No entanto, no caso de presenca de vomito e diarreia
severa de intestino delgado, é preferivel optar por uma dieta branda, de elevada digestibilidade®,
podendo utilizar-se suplementos nutricionais e estimulantes de apetite, tais como mirtazapina,
ciproeptadina ou benzodiazepinas*?®). Visto que a Jade se apresentava num quadro de
anorexia, vomito e diarreia, com consequente perda de peso, foi adicionado ao protocolo
terapéutico ciproeptadina (0,5 mg/kg, PO, SID), que atua como estimulante de apetite através do
bloqueio competitivo dos recetores de serotonina nos centros hipotalamicos do apetite, e
recomendada uma transicao, gradual, para uma racdo comercial de elevado valor nutritivo, em
vez da racdo caseira fornecida. Para além do tratamento j& referido, no caso da Jade foi

necessario considerar um tratamento para a prevencdo de eventos tromboticos, devido a
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trombocitose marcada verificada no hemograma realizado no primeiro dia (anexo lll, tabela I).
Nesse sentido foi selecionado clopidogrel, um antiagregante plaquetério que atua através do
blogueio irreversivel do recetor de ADP nas plaquetas.

Geralmente o prognéstico clinico para giardiase é favoravel, embora muitas vezes seja
dificil erradicar o organismo®. No caso da EPP, elevados niveis de ureia no sangue, o que ndo
se verificava neste caso, estao relacionados com pior prognéstico e menor tempo de sobrevida.
No entanto, é necessaria uma interpretacdo enquadrada com os restantes achados clinicos e
laboratoriais, j& que o valor pode ser influenciado pelo grau de desidratag&o, insuficiéncia renal,
anorexia ou perda intestinal de proteina severa”. Baixas concentracdes séricas de albumina,
magnésio, calcio, cobalamina, folato e antitrombina, assim como elevada concentracdo de
fibrinogénio, sdo maus fatores de progndstico na EPP, ja que que contribuem para a ocorréncia
de tromboembolismo, aumentando o risco de morte do animal®. Apesar de néo ter sido feito
doseamento das concentragBes de célcio, antitrombina, cobalamina, folato e magnésio, nem
terem sido realizados novos exames fecais nem de imagem, a evolucdo apresentada pela Jade
ao longo dos 2 meses de acompanhamento sugerem uma eliminacdo da causa subjacente a
EPP, com recuperacdo da fungdo normal do trato gastrointestinal, conferindo-lhe um bom
progndstico.
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Caso clinico n°4: Urologia Insuficiéncia renal crénica

Identificacao do animal: Nick, gato Persa, macho, 11 anos, ndo castrado, 2,8 kg de peso corporal.
Motivo da consulta: Anorexia, aquezia, prostracdo. Anamnese: O Nick estava com os donos
desde os 2 meses de idade, ndo tendo acesso ao exterior, nem contato com outros animais,
desde essa altura. Nao estava vacinado, nem desparasitado. Era alimentado apenas com racao
seca de uma marca de elevada qualidade e tinha acesso livre a 4gua fresca. O Unico antecedente
relatado pela proprietaria do Nick foi uma dermatofitose em 2009. Ha 5 dias comecou a recusar
alimento, tendo apresentado um episddio emético Unico, ha 4 dias, de aspeto liquido/espumoso
e coloracdo amarelada, ndo defecando ha 3 dias. Desde ha 6 meses vinha a aumentar
progressivamente a quantidade de agua bebida e a producdo de urina, alteracbes
acompanhadas de uma perda de peso. Foram negadas altera¢cfes nos sistemas cardiovascular,
respiratorio, locomotor, neuroldgico e oto-tegumentar. O Unico tratamento realizado foi para a
dermatofitose, em 2009, negando outros procedimentos médicos ou cirtrgicos. Exame fisico
geral: O Nick estava alerta, responsivo aos estimulos ambientais, apresentando um
temperamento nervoso. A sua condicdo corporal classificava-se entre normal a magro, com um
indice de condigéo corporal de 3/9. As mucosas ocular e oral apresentavam uma coloracéo
rosada, estando ligeiramente secas, com um TRC de 3 segundos. O grau de desidratacdo estava
ente 6 e 8%, com persisténcia da prega de pele por cerca de 2 segundos. A auscultagdo toracica
ndo revelou presenca de sopro, nem alteracbes nos campos pulmonares. A frequéncia
respiratdria era de 60 rpm, com movimentos ritmicos, do tipo costo-abdominal, profundidade
adequada, relacdo inspiragdo/expiragéo cerca de 1/1,2. O pulso femoral era forte, simétrico,
bilateral, regular, ritmico, sincrénico, com uma frequéncia de 200 ppm. A temperatura rectal era
de 37,5°C e o termbmetro ndo apresentava quaisquer vestigios de sangue, muco ou parasitas
visiveis macroscopicamente. O Nick apresentava o abdémen tenso, com ligeira sensibilidade
dolorosa na palpacgéo profunda. Os ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos
eram facilmente palpaveis, ndo apresentando alteragdes no tamanho, localiza¢éo, consisténcia,
mobilidade, forma, temperatura e sensibilidade. Os restantes ganglios linfaticos ndo eram
palpaveis, ndo tendo sido detetadas outras alteracbes no exame fisico. Lista de problemas:
Anorexia, perda de peso, prostracdo, polidipsia, polidria, vomito, aquezia, desidratacao,
abdominalgia. Diagnosticos diferenciais: Insuficiéncia renal cronica, diabetes mellitus,
hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo, hipertiroidismo, neoplasia, glomerulonefrite,
parasitismo intestinal, insuficiéncia pancreatica exdcrina, enteropatia com perda de proteina,
insuficiéncia hepatica. Exames complementares: hemograma, bioquimica sérica (ureia,
creatinina, enzimas hepaticas), ionograma sanguineo (calcio, fésforo, potassio, sodio, cloro),
pressdo arterial sistdlica (PAS), exame de urina (densidade urinaria (DU), racio
proteina/creatinina urinarias (PU:CU), sedimento) (Anexo |V, tabela 1), ecografia abdominal

(anexo 1V, figura 1). Diagnostico: Insuficiéncia renal crénica. Tratamento e evolucéo: No hospital
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foi realizada fluidoterapia IV com Lactato de Ringer (LR) a uma taxa de 10 mL/kg/h, num total de
200 mL em 8 horas, e administrada ondansetrona (0,2 mg/kg, IV) e ranitidina (2 mg/kg, IV). O
Nick voltou para casa nesse mesmo dia, tendo sido prescrito ondansetrona (0,7 ml/kg, PO, BID),
omeprazol (1 ml/kg, PO, BID) e famotidina (1 mg/kg, PO, SID), por 5 dias, e fluidoterapia SC
com LR (100 ml, 2 vezes por semana). O Nick voltou para consulta de acompanhamento duas
semanas depois, com uma melhora significativa do apetite e estado geral, um grau de
desidratacao inferior a 5%, tendo apresentado dois episédios de vomito no intervalo entre as
duas consultas. Nesse dia foi realizado hemograma, bioquimica sérica, ionograma e urianalise
(DU e PU:CU) para controlo, estando os resultados obtidos no anexo IV, tabela I. Foi mantida a
terapia inicial, sendo prescrita a transicdo para uma dieta de formulacédo renal. Discusséao: A
Insuficiéncia Renal Crénica (IRC) é definida como a presenca de alteracdo funcional e/ou
estrutural de um ou ambos os rins, com duracdo superior a trés meses®2349. E a doenca renal
mais comum em gatos, sendo caraterizada pela perda progressiva e irreversivel de nefrénios
funcionais, com consequente diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) 1:239),

A idade avancada € um fator de risco para o desenvolvimento de IRC, existindo diversas
causas que podem atuar como fatores de iniciagdo da doenga, embora estas nem sempre sejam
facilmente identificaveis. As causas congénitas mais frequentes em gatos incluem amiloidose
renal, doencga poliquistica renal e displasia renal juvenil, enquanto as adquiridas englobam nefrite
tubulointersticial, glomerulopatias, linfoma renal, urolitiase do trato urinério superior, pielonefrite,
nefrite piogranulomatosa (causada pelo virus da peritonite infecciosa felina), infegdes cronicas
(FIV, FeLV), hipertiroidismo, hiperaldosteronismo primario e farmacos nefrotoxicos
(aminoglicosideos, AINE’s)1:234568) A perda de funcdo do rim tem como principais
consequéncias a alteracdo no volume e composi¢éo dos fluidos corporais, diminuicdo da sintese
de hormonas produzidas pelos rins e retengdo de produtos toxicos do metabolismo normal do
organismo, que por sua vez leva ao desenvolvimento de um conjunto variavel de sinais clinicos
e anomalias bioquimicas, conhecido como sindrome urémica®2?,

A apresentacao clinica da IRC pode ser muito variavel e inespecifica, sendo que
geralmente os primeiros sinais clinicos s6 aparecem num estadio avancado da doenca, quando
j& ha uma perda significativa (cerca de 75%) da funcéo renal®2?. Polidipsia (PD), politria (PU),
perda de peso progressiva, atrofia muscular, anorexia, letargia, nausea e vomito, Ulceras na
cavidade oral, halitose, obstipacdo (devido a desidratacao), hematuria e sinais neuroldgicos
(alterac6es de comportamento, convulséo) sédo alguns dos sinais clinicos que mais comummente
alertam o proprietario®239),

O diagnostico de IRC é bastante complexo e envolve, para além da confirmacédo da
doenca, 0 seu estadiamento, a identificacdo de possiveis complicagbes ou comorbidades e a

avaliacdo do risco de progressdo da doenca™®, com base na histérica clinica, exame fisico e

20



Caso clinico n°4: Urologia Insuficiéncia renal crénica

achados laboratoriais, de imagem e histopatoldgicos*>3456), O Nick tinha histérico de anorexia,
perda de peso, prostracao, PD-PU, vémito e obstipacdo, apresentando um grau de desidratacédo
de 6 a 8% e baixa condicao corporal no exame fisico, sendo estes sinais compativeis com IRC.
Apbs suspeita de IRC, a abordagem do caso deve incluir alguns exames complementares
minimos, que permitem a confirmacdo do diagdstico e a determinacdo de complicacdes
secundarias a doenca e risco de progressdo da doenca, sendo eles: hemograma; uriandlise,
incluindo DU, fita urinaria, sedimento, PU:CU e urocultura, no caso de suspeita de infecdo do
trato urinério (ITU); bioquimica sérica, incluindo doseamento de proteinas, ureia, creatinina e
eletrdlitos (célcio, fésforo, sddio, potassio, cloro); medicdo da PAS e exames de imagem.®26),
Em alguns casos pode ser ainda considerada a realizagdo de biopsia renal, que permite um
diagnostico histopatoldgico, com objetivo de determinar possiveis etiologias, complicacdes ou
comorbidades, sendo util quando os resultados possam alterar significativamente o prognostico
e a escolha do tratamento, ou ainda no estabelecimento de um papel hereditario da doenca, o
que ndo se verificava no caso do Nick 426, Embora ndo exista um marcador simples e preciso
para avaliar a funcéo renal, na pratica clinica, a presenga de azotémia (aumento da ureia e/ou
creatinina séricas), mesmo apos eliminacdo de causas nao renais, e baixa DU (abaixo de 1,035),
juntamente com evidéncia da persisténcia das alteragdes/sinais por mais de trés meses, sao
geralemte usadas para confirmar o diagndstico de IRC1239_ A determinacdo da TFG permite
uma estimativa da funcdo glomerular, estando diretamente relacionada com a massa renal
funcional®?®, O doseamento das concentracdes séricas de ureia e creatinina sdo as técnicas
mais usadas na prética clinica, sendo as suas concentracdes inversamente proporcionais a TFG.
A ureia é sintetizada no figado através da amoénia derivada do catabolismo de aminoéacidos
exogenos e endogenos, excretada por filtracdo glomerular, sendo em parte reabsorvida
passivamente nos tlbulos, numa razado inversa a velocidade do fluxo sanguineo renal. A sua
concentracdo pode estar alterada por diversos fatores ndo renais, tais como desidratacao,
hipovolémia, dieta rica em proteina, sangramento intestinal, anorexia, infe¢do, febre, e
administracao de farmacos tais como glucocorticéides, azatioprina e tetraciclinas. Por sua vez, a
creatinina € um produto de degradacdo da fosfocreatinina no musculo, sendo a sua taxa de
producéo determinada pela massa muscular do individuo. E excretada por via renal através de
filtracdo glomerular, sendo a sua concentracéo sérica pouco afetada por fatores extra-renais, o
gue a torna um biomarcador mais confiavel do que a ureia®®. No dia da primeira consulta do
Nick o exame bioquimico revelou uma azotémia (anexo IV, tabela I) mesmo este estando em
anorexia ha 5 dias, e apresentando uma baixa condicao corporal, factores que normalmente
levam a uma diminuicdo das concentracdes séricas de ureia e creatinina, respetivamente, o que
sugere que os valores reais seriam mais elevados. Para a determinagéo da TFG podem ainda

ser usados testes de clearence plasmética (creatinina exdgena, iohexol, radiois6topos), sendo
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estes particularmente Uteis no caso de suspeita de IRC, sem presenca de azotémia, ja que
permitem a detecao de disfuncéo renal precoce, providenciando ainda uma base para ajustes
terapéuticos e avaliagdo da progressdo da doenca®2®. Relativamente ao exame de urina, a
baixa DU é um achado muito carateristico da IRC, devido a perda de capacidade do rim em
concentrar a urina, que geralmente se apresenta isostendrica, ou seja com uma concentracao
igual a do filtrado glomerular inalterado (1,007-1,015)%-229) tal como se verificou no caso do Nick,
que apresentava uma DU de 1.010. Na avaliacdo de sedimento, alteracBes comuns sao pidria,
bacteridria, hematuria e cilindruria®2?®,0Outros achados frequentes sédo a proteinuria, devido ao
aumento da TFG individual, refletindo lesdo tubulointersticial 12348 e a glicosuria, que reflete
lesdo tubular, apds exclusdo de possivel hiperglicemia®?. No caso do Nick como ndo havia
indicios de ITU na uriandlise (hematuria, células inflamatérias) nem alteracdo da concentracéo
plasmatica de proteina, confirmou-se proteindria de origem renal, através da relacdo PU:CU. Por
esse motivo, optou-se por ndo realizar urocultura. Alteracdes observadas com frequéncia no
hemograma destes animais incluem anemia ndo regenerativa (muitas vezes mascarada por
desidratacdo severa, sendo necessario avaliar em conjunto com as concentragcfes séricas de
proteina total), provocada essencialmente pela deficiéncia de eritropoeitina, e neutrofilia madura,
traduzindo um estado de stress associado a doenca cronica236®_ 0O hemograma realizado no
primeiro dia ndo apresentava alteragfes para além de uma linfopénia, que pode ser explicada
pelo stress na altura da colheita, ja que o Nick se apresentava bastante nervoso na consulta.
Quanto aos exames de imagem, a ecografia é preferivel em relagéo a radiografia simples, por
permitir, para além da detecdo de alteracdo de tamanho e forma, uma caraterizacdo da
arquitetura interna do rim, com diferenciacdo das diferentes camadas®?. No caso de IRC esta
contraindicada a urografia excretora, pois a diminui¢cdo da TFG pode levar a retengéo prolongada
do contraste intravenoso e consequente, nefrotoxicidade e agravamento da doenca*26)
AlteracgOes tipicas de IRC consistem na perda de definicdo corticomedular, com aumento da
hiperecogenicidade do parénquima renal e diminuicdo do tamanho (tamanho normal do rim no
gato é de 3 a 4.3 cm)?238_No caso do Nick, foi detetada uma ligeira atrofia do rim esquerdo
(2,91 cm) e uma perda da definicdo dos limites corticomedulares em ambos os rins (anexo 1V,
figura 1), suportando o diagnéstico inicial de IRC. Ap6s o diagndstico definitivo, € importante fazer
o estadiamento da doenca com base na concentracdo sérica de creatinina e através de um
sistema estabelecido pela IRIS (International Renal Interest Society), aplicavel a gatos com IRC
confirmada, estavel e com um nivel adequado de hidratacédo (anexo 1V, tabela Il). Por sua vez o
subestadiamento baseia-se na razédo PU:CU (anexo 1V, tabela Ill) e PAS (anexo 1V, tabela IV).
Desta forma, é possivel classificar a doenca quanto a severidade e prognéstico, permitindo a
monitorizac&do do paciente e a escolha de um tratamento adequado a sua progresséo*234567),

O Nick podia ser incluido no estadio 3 (os valores de creatinina obtidos foram 3,84 e 3,79 mg/dL),
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subestadio normotenso (140 e 135 mmHgq) e proteindrico borderline (0,36 e 0,38). Uma avaliacao
mais aprofundada deve incluir exames complementares para pesquisa de complicacdes
secundarias a IRC*2356) sendo as mais comuns hiperparatiroidismo, hipertenséo arterial
sistémica (HAS), anemia, acidose metabdlica, hiperfosfatémia, hipocalémia*23568) Embora ndo
tenha sido doseada a paratormona nem avaliada uma possivel acidose metabdlica, ndo foram
observadas complicacdes secundarias a IRC, tendo sido obtidos valores normais de hematacrito,
PAS e concentracdo sérica de fésforo e potassio (anexo 1V, tabela I). Visto ser uma doenc¢a mais
comum em animais mais velhos, € muito frequente observar-se a presenca de patologias
concomitantes que afetam o rim, sendo as mais comuns hipertiroidismo, doencas cardiacas, ITU,
urolitiase, HAS, doenca peridontal e doenca intestinal inflamatdria, o que vai ter um grande
impacto no progndstico e na escolha do tratamento®29,

O maneio terapéutico da IRC tem como principal objetivo melhorar a qualidade de vida e
prevenir a progressao da doenca e aparecimento de complicacdes, baseando-se essencialmente
em terapia de suporte e tratamento de possiveis complicacdes ou doencas concomitantes®246),
O primeiro passo na abordagem terapéutica é a reposi¢cao da hidratacéo, através de fluidoterapia
intravenosa, usando-se geralmente uma solucao isotonica, sumplementada de acordo com as
necessidades hidroeletroliticas (no Nick foi usado LR, ndo tendo sido necessaria reposicéo de
eletrélitos). A longo prazo, para prevencao da desidratacdo, deve-se tentar aumentar a ingestao
voluntéria de agua por parte do animal, e, em doenga avancada (estadios 3 e 4) considerar
fluidoterapia subcutanea (100 ml, 2 vezes por semana no caso do Ncik) ou mesmo colocacao de
um tubo de alimentacdo®®. O maneio dietético € um dos pontos fulcrais na abordagem a IRC,
devendo ser adotada uma dieta com restricdo de proteina, soédio e fésforo, elevada densidade
caldrica, e suplementada com potassio,vitamina B, anti-oxidantes e acidos gordos de cadeia
longa (mega 3), em gatos com IRC a partir do estadio 248, Como o Nick estava classificado
no estadio 3, foi introduzida uma dieta com estas carateristicas. No entanto, este € um assunto
controverso, pois atualmente sabe-se que uma reducao excessiva de proteina, como se verifica
em muitas dietas comerciais, promove o catabolismo proteico muscular, que origina uma maior
proporcao de toxinas urémicas, relativamente a proteina exdégena. Também no caso de sédio,
uma restricdo excessiva vai ativar o sistema renina-angiotensina-aldosterona, sendo um mau
fator prognéstico para a progressdo da doenca, embora previna o aparecimento de HAS®. Para
o tratamento da anorexia, nausea e vomito, devem ser considerados anti-eméticos de acao
central, tais como maropitant, mirtazapina, ondansetrona ou metoclopramida. O omeprazol
(inibidor da bomba de prot6es) e famotidina (antagonista receptores H2) podem ser Uteis no caso
de hiperacidez gastrica, que ocorre na IRC devido a diminuicdo da excrecao de gastrina pelo rim,
ndo sendo eficazes como estimulantes do apetite quando usados isoladamente®®. Neste

sentido, em ambiente hospitalar optou-se por administrar ondansetrona (0,2 mg/kg, IV) e
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ranitidina (2 mg/kg, 1V), tendo sido prescrito ondansetrona (0,7 ml/kg, PO, BID), omeprazol (1
mi/kg, PO, BID) e famotidina (1 mg/kg, PO, SID) por mais 5 dias. Quanto ao tratamento das
complicacdes, devem ser considerados: antihipertensivos (como amlodipina, um blogueador dos
canais de calcio) quando a PAS seja superior a 180 mmHg, ou caso haja risco aumentado de
dano nos érgaos alvo, acima de 160 mmHg®2¢7": quelantes de fésforo no caso de se desenvolver
hiperfosfatémia, mesmo apos restricdo de fésforo na dieta (devem ser evitados quelantes a base
de célcio, caso esteja presente hipercalcémia)®?®; nos casos de proteindria com
PU:CU>0,412348) recomenda-se o tratamento com iECAs, como enalapril*#9; e tratamento da
anemia, apenas com hematdécritos inferiores a 20% ou quando existam sinais clinicos, como
letargia, taquicardia, taquipneia®2®. Visto que o Nick ndo se enquadrava em nenhuma destas
situagdes, ndo foram consideradas estas op¢oes de tratamento. A monitorizacdo de animais com
IRC depende do estadio e da apresentacéo clinica da doenca®®?. Inicialmente deve ser feita
uma reavaliacdo a cada 1-4 semanas até comecar a haver uma resposta ao tratamento®. Apds
estabilizacdo, os animais como o Nick, classificados como IRC estadio 3, normotensos e
proteindricos borderline devem ser reavaliado a cada 2 meses*".

Sendo uma doenca de carater crénico e progressivo, 0o progndstico depende muito da
causa base, do estadio da doenga e da presenca de fatores de risco para a sua progressao, tais
como proteindria, HAS, ITU, presenca de inflamagé&o cronica, anemia, hipoxia, idade avancada
e hiperfosfatémia@®-34568) A esperanca média de vida ap6s o diagndstido de IRC no estadio 3 é
cerca de 2 anos, podendo em alguns casos atingir os 5,75 anos®. No caso do Nick, apesar de
este ainda ndo apresentar complicagfes significativas, o estadio avancado da doenca e a
presenc¢a de um nivel de proteindria considerado como borderline conferiam-lhe um prognaostico
reservado.
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Caso clinico n° 5; Endocrinologia Hipotiroidismo

Identificacdo do animal: Belinha, cadela de raca indeterminada, castrada, 8 anos, 30,1 kg de
peso corporal. Motivo da consulta: Aumento de peso, letargia, lesdes dermatoldgicas.
Anamnese: A Belinha foi adotada com 3 anos, vivia numa moradia com quintal, com mais cinco
cées saudaveis, ndo tendo acesso ao exterior publico. Estava vacinada e desparasitada interna
e externamente, sendo alimentada com racéo seca e comida caseira. Os proprietarios da Belinha
afirmavam que nos Ultimos 3 anos esta tinha vindo a aumentar gradualmente de peso, sem
aumento do apetite e que ha 4 meses comecou a apresentar areas alopécicas em ambos os
flancos, ndo associadas a prurido. Uma dessas areas evoluiu para uma leséo ulcerada ha cerca
de 3 semanas, na regido lombar direita. Aquando da consulta a Belinha estava letargica, tinha
dificuldades locomotoras, ndo queria passear nem brincar, cansava-se facilmente e estava
continuamente a procura de fontes de calor, mesmo com temperaturas ambientais elevadas. Ha
2 anos teve sarna demodécica e o0 unico procedimento cirtrgico a que foi submetida foi uma
ovariohisterectomia eletiva. Foi negado qualquer tratamento médico recente. Exame fisico geral:
A Belinha apresentava-se alerta, com temperamento linfatico, sendo classificada como obesa
mérbida quanto a sua condicao corporal (indice de condi¢ao corporal: 9/9). As mucosas oculares
e oral estavam rosadas, humidas e brilhantes, o TRC era de dois segundos, e o0 grau de
desidratacdo inferior a 5%. Os sons cardiacos e respiratorios estavam diminuidos na
auscultacdo, dificultada pela presenca de grande quantidade de gordura na parede costal, mas
nao foi detetado sopro. A frequéncia respiratéria era de 28 rpm, com movimentos regulares,
ritmicos, do tipo costoabdominal, profundidade adequada, relagdo 1:1,2 e sem auxilio dos
musculos acessorios. Nao foram detetadas alteragfes na sensibilidade nem na topografia ou
dimenséo de orgdos na palpacdo abdominal. O pulso femoral era facilmente percetivel, bilateral,
simétrico, regular e ritmico, com frequéncia de 84 ppm. A temperatura rectal era de 37,5°C, e 0
termdémetro ndo tinha vestigios de sangue, muco ou parasitas. Ndo foram detetadas alteracdes
nos ganglios linfaticos nem no sistema neurolégico, para além da letargia ja referida pelos
proprietarios. Exame dermatologico: No exame a distancia observou-se uma hipotricose
generalizada e pélo baco. Lesdes: cabeca — edema e espessamento da pele na regido temporal,
palpebras superiores caidas e espessadas; tronco — areas alopécicas de distribuicdo bilateral
nao simétrica, nos flancos e regidao abdominal e Glcera na regido lombar; membros — alopécia,
hiperpigmentacéo e hiperqueratose nos pontos de friccdo e eritema e pustulas na regido
interdigital; prova de arrancamento facilitado generalizado; tricograma com pontas intactas. Lista
de problemas: Letargia, obesidade, termofilia, cansaco facil, relutancia ao exercicio, mixedema
facial (“expressao facial tragica”), alopécia, Ulcera na regido lombar, eritema e pustulas
interdigitais. Diagnosticos diferenciais: Hipotiroidismo, diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo,
displasia folicular, insulinoma, piodermite, alopécia X. Exames complementares: Citologia

(espaco interdigital e lesdo ulcerada); hemograma; bioquimica sérica: proteina total, ALT, FA,
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ureia, creatinina, triglicerideos, colesterol, glicemia; doseamento T4 livre e TSH;
eletrocardiograma (anexo V, tabelas |, IlI). Diagnostico: Hipotiroidismo priméario canino.
Tratamento e evolucao: Levotiroxina (0,02 mg/kg, PO, BID); acido fusidico para aplicacéo tépica
nas lesdes interdigitais e lombar; recomendacdes sobre maneio dietético e pratica de exercicio
fisico. Trés semanas depois a Belinha ja apresentava uma melhora notavel do estado mental e
do quadro dermatoldgico (anexo V, fig.1). No entanto, ndo houve reducdo do peso. Discussao:
O hipotiroidismo é uma doenca de manifestacdo multissistémica, caraterizada pela diminuicédo
da sintese das hormonas tiroideias tiroxina (T4) e triiodotironina (T3)%234% sendo a
endocrinopatia mais comum em cdes® E classificado como: primario quando a anomalia ocorre
ao nivel da tir6éide, com aumento compensatério da hormona estimuladora da tirdide (TSH);
secundario se for devido a uma diminuicdo da secrecdo de TSH na hipofise anterior; terciario
guando a anomalia ocorre ao nivel do hipotdlamo, levando a uma deficiéncia da hormona
libertadora de tirotrofina (TRH). Pode ainda ser classificado como congénito ou adquirido,
conforme a causa primaria subjacente®245),

O hipotiroidismo primario adquirido representa mais de 95% dos casos de hipotiroidismo
em caes, sendo caraterizado por uma perda progressiva de tecido funcional da tirdide®2, Existe
uma predisposicao racial para Golden Retriever, Pinscher, Labrador, Beagle, Cocker Spaniel,
Setter Inglés, Ledo da Rodésia, Boxer, Collie e Schnauzer Gigante®2345 As formas mais
frequentes séo a tiroidite linfocitica (doenga imunomediada caraterizada por infiltragédo difusa de
linfécitos, plasmocitos e macrofagos na tirdide) e a atrofia folicular idiopatica (substituicdo do
parénguima folicular por tecido adiposo)®23%, Outras causas de hipotiroidismo primario em cées,
incluem défice na ingestao de iodo, ingestdo de substancias goitrogénicas, causas iatrogénicas
(tiroidectomia, tratamento com iodo radioativo, metimazole®?, uso crénico de altas doses de
sulfonamidas potenciadas), neoplasia®?® e causas congénitas que frequentemente resultam em
morte precoce do animal (disgenesia da tiroide, disormonogénese)®23, Dentro das causas de
hipotiroidismo secundario, os distlrbios hormonais (hiperadrenocorticismo) e a administragcéo de
farmacos (glucocorticoides) sédo a causa mais comum, podendo também ocorrer devido a
hipofisectomia, malformac&do congénita® ou destruicdo neoplasica da hipdfise, com consequente
diminuicdo da secrecdo de TSH pela adenohipéfise*2%). Por dltimo, o hipotiroidismo terciario
pode resultar de defeitos congénitos, destruicdo hipotalamica secundaria a neoplasia ou
hemorragia, e sintese anormal de TRH ou dos seus recetores*?, sendo muito raro em caes®.

A destruicdo da glandula tiréide no hipotiroidismo primario adquirido ocorre de forma lenta
e progressiva, levando ao aparecimento gradual e subtil dos sinais clinicos®®, que se tornam
evidentes apenas quando ha perda de cerca de 80% do tecido funcional®, levando a um
diagnostico tardio, por volta dos 7 anos®®). Baixas concentracdes séricas de hormonas tiroideias

circulantes afetam a taxa metabdlica de quase todos os 6rgaos, o que explica a grande variedade
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de manifestacdes clinicas possiveis da doencga*2345, Em cées adultos, os sinais mais tipicos
de hipotiroidismo devem-se a diminuicdo do metabolismo celular e incluem letargia, depresséo
mental, intolerancia ao exercicio, intolerancia ao frio e tendéncia para obesidade, ndo associada
a polifagia. Manifestacdes dermatoldgicas ocorrem em cerca de 60-80% dos cdes afetados,
sendo as alteragdes mais frequentes®234%, As hormonas tiroideias sdo essenciais na
diferenciacdo epidérmica® e regulacdo do ciclo de desenvolvimento do pélo e o seu défice faz
com que o foliculo piloso permaneca na fase telogénica com consequente queda, e nao se inicie
um novo ciclo de crescimento®234), levando ao desenvolvimento de hipotricose ou alopécia,
geralmente acompanhada de hiperpigmentacao e hiperqueratose, pélo baco e de arrancamento
facilitado®2#%, Numa fase inicial, a alopécia é assimétrica e desenvolve-se essencialmente nas
zonas de maior friccdo (regido caudal das coxas, térax ventral, cauda), podendo progredir para
a forma classica, com distribuicao bilateral e simétrica, no tronco e flancos, tipica de
endocrinopatias®?34%, Embora nao seja frequente, pode estar presente prurido, associado ao
desenvolvimento de seborreia seca e de infegcbes secundarias, tais como demodicose e
piodermite®245, Uma alteracdo comum nos casos de doenca severa ocorre devido a
acumulacédo de acido hialurénico na derme, um aminoglicosano higroscépico, com retencao de
agua, e consequente edema, e espessamento da pele (mixedema). Afeta predominantemente a
regido frontal, palpebras e labios, contribuindo para o desenvolvimento da tipica expresséo de
“face tragica” descrita em c&es com hipotiroidismo®?34, Também é comum a afec&o do sistema
neuromuscular no hipotiroidismo, podendo ocorrer fraqueza, ataxia, tetraparésia/paralisia,
défices de propriocepcdo, diminuicdo dos reflexos medulares, paralisia do nervo facial,
alteragdes de comportamento, convulsdo, desorientagdo, “circling”, paralisia laringea e
megaesofago. AlteragBes cardiovasculares incluem bradicardia, arritmias, diminuicdo da
contratilidade, efusdo pericardica, tromboembolismo adrtico, arteroesclerose e aumento da
resisténcia vascular periférica®234%, No sistema reprodutor podem estar presentes alteracées
como infertilidade, desregulacao dos ciclos éstricos, galactorreia e ginecomastia inadequadas,
reabsorcao fetal e aumento da mortalidade no periodo periparto. Mais raramente podem-se
observar sinais gastrointestinais (regurgitacdo, obstipacdo, diarreia) e oftalmoldgicos
(queratoconjuntivite seca, depdsitos lipidicos, Ulceras de cérnea, glaucoma e descolamento da
retina)®24%, O coma mixedematoso é uma sindrome rara, que ocorre em casos de hipotiroidismo
severo e carateriza-se por fraqueza extrema, hipotermia, hipotensédo, bradicardia e nivel de
consciéncia diminuido, que pode progredir para estupor ou coma®?3%, sendo de extrema
importancia a sua detecéo precoce e terapia agressiva de suporte e reposicdo hormonal para a
sobrevivéncia do animal®29),

Apesar de existirem diversos testes enddcrinos para avaliar a fungéo da tirdide, nenhum

deles é 100% eficaz para o estabelecimento do diagnéstico definitivo de hipotiroidismo®®, sendo
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essencial avaliar os resultados em conjunto com a histéria clinica, exame fisico e achados
laboratoriais e de imagem ®:2345) de forma a diminuir a probabilidade de um diagndstico positivo
falso, e tratamento crénico desnecessario®. Anemia normocitica normocrémica néo regenerativa
¢ a alteracdo mais frequente no hemograma®2345, podendo estar presente trombocitose ligeira
em alguns casos®?. Na bioquimica sérica, hiperlipidémia é um achado muito comum, podendo
ocorrer devido a hipercolesterolémia (presente em 75% dos casos de hipotiroidismo) ou
hipertrigliceridémia*?34%, A Belinha apresentava sinais tipicos de hipotiroidismo, tais como
letargia, alteragBes dermatoldgicas, ganho de peso sem aumento de ingestéo caldrica, termofilia,
intoler&ncia ao exercicio e mixedema facial, que associados a anemia normocitica normocrémica
(hematdcrito=32%), hipercolesterolemia e hiperlipidemia verificadas, levantaram uma forte
suspeita de hipotiroidismo. Apresentava ainda uma leucocitose marcada por neutrofilia madura
e monocitose, provavelmente devido a piodermite secundaria, confirmada por citologia das
lesbes interdigitais (presenca moderada de cocos e neutréfilos degenerados), e uma ligeira
hiperproteinémia, provavelmente devido a diminuicdo do metabolismo celular, com redugédo do
turnover proteico. Outras alteracdes relacionadas com o hipotiroidismo, embora menos comuns,
incluem hipercalcémia, hiponatrémia, hiperfrutosaminémia, aumento da atividade sérica de
algumas enzimas, tais como aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT),
fosfatase alcalina (FA) lactato desidrogenase (LDH), e creatinina cinase . No exame de urina
pode ser detetada proteindria, especialmente nos casos de tiroidite linfocitica com
glomerulonefrite concomitante*®. No caso da Belinha néo foi feito ionograma, nem exame de
urina, e apenas foram doseadas as enzimas FA e ALT (sem alterag&o), ja que perante os sinais
clinicos e os achados laboratoriais a maior suspeita era hipotiroidismo, tendo-se optado pela
realizacdo de testes especificos para avaliar a funcdo da tiréide. Para a interpretacdo dos
resultados destes testes, é preciso ter em conta que estes podem ser afetados por uma
diversidade de fatores, tais como idade, raca, género, variagbes normais ao longo do dia,
exercicio fisico intenso, tipo de dieta, condicdo corporal, estado reprodutivo, exposicdo a
temperaturas ambientais extremas, comorbidades e uso recente de farmacos (especialmente
glucocorticoides, anticonvulsivos, sulfonamidas potenciadas, AINE’s e antidepressivos
triciclicos)®234, Deve ser realizada uma combinacéo de pelo menos dois testes de funcdo, pois
isoladamente, nenhum tem sensibilidade suficiente para confirmar o diagnéstico de
hipotiroidismo®?. O teste de triagem inicial consiste na determinacdo da concentracdo sérica
basal de T4 total (T4T), a qual corresponde quase a totalidade (cerca de 90%) das hormonas
secretadas pela tirdide®2345. Cerca de 99% da T4T liga-se a proteinas plasmaticas e funciona
como reservatério, permitindo manter uma concentracdo estavel da fracao livre (T4L), que é
biologicamente ativa, no plasma®?. Os valores de referéncia dependem do laboratério e técnica

usada, mas geralmente encontram-se entre 1,0 e 3,5 pg/dL®?. Valores acima de 1,5 pg/dL
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geralmente descartam hipotiroidismo (exceto em alguns casos de tiroidite linfocitica e na
presenca de grande quantidade de anticorpos anti-T4) e abaixo de 0,5 pg/dL suportam o
diagndstico, especialmente apos excluir hipétese de doenca sistémica ou uso de farmacos
supressores da tiréide*23%, O doseamento de T4L, através da técnica de didlise de equilibrio
modificada, é o teste mais preciso quando usado como método Unico para avaliar a funcao da
tirdide, por néo ser afetado pela presenca de anticorpos circulantes®2%, nem pela concentracéo
de proteinas plasmaticas, que por sua vez podem ser alteradas por diversos fatores
independentes da tir6ide®®. Valores superiores a 1,5 ng/dL séo consistentes com eutiroidismo
e inferiores a 0.8 ng/dL sdo sugestivos de hipotiroidismo®2. A concentragédo sérica de T3 ndo é
um bom indicador da funcdo da tir6ide®2349, ja que esta é produzida maioritariamente nos
tecidos periféricos, e apenas uma pequena parte na tirdide>?. Valores de TSH normais ou abaixo
da referéncia (0,1-0,6 ng/dL) ndo excluem hipotiroidismo, e por isso ndo deve ser usado como
teste Unico®2%, Por outro lado, concentracdes de T4T abaixo dos valores de referéncia, em
conjunto com valores elevados de TSH, sdo o melhor método para confirmar o diagnéstico®®.
No caso da Belinha optou-se por realizar doseamento das concentracdes séricas basais de T4L
(0,41 ng/dL) e TSH (1,2 ng/mL). Visto que a Belinha néo tinha tomado nenhuma medicacéo e
nao apresentava sinais de nenhuma outra patologia, os resultados obtidos sustentam a suspeita
inicial de hipotiroidismo. Estes dois testes usados em conjunto tém uma sensibilidade de 74%,
especificidade de 98% e exatiddo de 86%®. Caso os testes anteriores ndo permitam chegar a
um diagnostico, devem ser realizados testes de estimulacéo da hipdfise e tirdide®2345, O teste
de estimulagdo com TSH permite avaliar o grau de responsividade da tiroide, sendo util para
avaliar a sua funcdo de reserva®®. E indicado no caso de baixas concentracdes de TA4T,
permitindo diferenciar o hipotiroidismo (as concentragdes de T4 apds estimulacdo, mantém-se
baixas) da sindrome do doente eutiroideu®? (presenca de doenca néo tiréide, com diminuicdo
da concentracdo de T3 e T4, em animais com func¢éo tiréide normal; ocorre como uma adaptacao
fisioldgica, de forma a diminuir o metabolismo celular durante a doenca)®. Ja a estimulagdo com
TRH permite diferenciar hipotiroidismo secundario de terciario, avaliando o nivel de resposta da
hipéfise ao TRH, e da tirdide ao TSH secretado em resposta a administracdo de TRH®Y, A
avaliacdo da presenca de anticorpos contra as hormonas tiroideias ou tecido da tir6ide sugerem
patologia da tiréide, mas nao informam sobre a severidade, a natureza progressiva da resposta
inflamatéria ou a funcdo da glandula, ndo sendo este teste usado rotineiramente para
diagnosticar hipotiroidismo®?#%, A ecografia pode ser util no caso de tiroidite linfocitica>:234,
atrofia, ou como guia para a realizacdo de bidpsia quando ha suspeita de neoplasia¥. Se os
testes forem inconclusivos no caso de suspeita de hipotiroidismo, é recomendado realizar terapia
experimental, que consiste na avaliagdo da resposta ao tratamento e retorno dos sinais apés

retirada do medicamento(-2:3),
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O tratamento de escolha inicial, independentemente da causa do hipotiroidismo, consiste
na administrac&o de levotiroxina sodica sintética (L-T4)%2349, O tempo de semivida plasmatica
€ curto (9-14 horas) e depende da dose, frequéncia de administracao e variagdes individuais na
absorcdo gastrointestinal (influenciada por terapia mudltipla, suplementos nutricionais,
administracdo com comida, tipo de dieta, presenca de doencas concomitantes, idade avancada
e obesidade)®. A dose inicial recomendada é 0,02 mg/kg, PO, BID®?34% n3o devendo nunca
ultrapassar 0,08 mg/Kg®2. Ajustes de dose sdo necessarios em muitos casos, e devem basear-
se nas concentracdes de T4 e TSH, e na evolucdo dos sinais clinicos®2%, A monitorizacdo das
concentracdes de T4 e TSH deve ser feita 6 a 8 semanas apoés inicio do tratamento, a cada 2
meses, 2 a 4 semanas apos ajuste de dose ou quando houver sinais de tirotoxicose (ansiedade,
excitabilidade, taquicardia, agressividade, polilria-polidipsia, polifagia, perda de peso)®?. A
Belinha iniciou tratamento com levotiroxina na dose inicial recomendada e no primeiro retorno
para acompanhamento ja apresentava melhora de alguns sinais (estava mais alerta e ativa, e as
lesbGes dermatoldgicas estavam em resolucdo). No entanto, como so foi realizada uma consulta
de acompanhamento durante o periodo do estagio, 3 semanas ap0s o inicio do tratamento, ndo
foram realizados novos testes enddcrinos. E essencial a monitorizacdo e tratamento de
patologias concomitantes, sendo as mais comuns cardiopatias, hiperadrenocorticismo e diabetes
mellitus*?%, Causas para a falha do tratamento incluem diagndstico errado, maneio terapéutico
inadequado por parte do proprietario, dose ou frequéncia inadequadas e baixa absorgcéo
gastrointestinal®. Nesta Ultima circunstancia, pode ser considerada a utilizacdo de liotironina
sbdica (T3 sintética), que é absorvida quase na totalidade, com a desvantagem de estar
associada a um maior risco de tirotoxicose iatrogénica *?. Caso o tratamento tenha sido iniciado,
mas persistam davidas sobre o diagnéstico, este deve ser descontinuado por 6 a 8 semanas,
antes da realizacdo de novos testes®®,

Com terapia adequada o prognéstico de hipotiroidismo primario é excelente e todas as
manifestacées clinicas devem desaparecer?), E esperado um aumento do nivel de consciéncia
na primeira semana, melhoras do quadro dermatoldgico no primeiro més e reducao da condi¢éo
corporal e recuperacao da funcdo miocardica em dois mesest2345),
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Anexo I: Cirurgia oncologica Sarcoma felino no local de injecéo

Grau de indice mitético (n2 de mitoses/10 | Necrose Pontuagao Grau
diferenciagao campos; ampliagdo 40X cumulativa histolégico
1 'Normal 09  ausente | 3-4 [
2 Moderado 10-19 <50% 5-6 Il
3 Indiferenciado 220 > 50% 7-9 1}
Resultado Moderado 6 <50% 5 I
Armani (2 pontos) (1 ponto) (2 pontos)

Tabela | - Grau histolégico de sarcomas de tecidos moles.

Tumor primario Resultado Armani

T1 - < 5 cm didmetro T2 - > 5 cm diametro T2
Ta - tumor superficial Tb — tumor profundo
| No-semevidénciade | Ni-presenca de metastases |
metastases

Metéastases distantes

Mo — sem evidéncia de M1 - presenga de metastases

metastases

| g | OZ | ;|

Estadio I: Qualquer T, No, Mo, grau histoldgico I-11

Estadio II: T1 ou T2a, No, Mo, grau histolégico Il Estadio |
Estadio IlI: T2b; No, Mo, grau histolégico I (T26NoMo)
Estadio 1V: Qualquer T, N1Mo/NoMz; grau histologico I-111

Tabela Il - Estadiamento de sarcomas de tecidos moles.



Anexo I: Cirurgia oncoldgica Sarcoma felino no local de injecéo

Figura 1 — Aspeto inicial do tumor, ap6s Figura 2- Aspeto do tumor, antes da ablacéo da

preparacéo asséptica do campo cirdrgico parede  abdominal,  destacando-se a
neovascularizacao do ligamento patelar (seta).

Figura 4 - Cavidade abdominal coberta com
malha de polipropileno

Figura 5 — Aspeto final do campo cirargico, apés aplicacéo
de técnica de H-Plastia e colocagdo de sonda subcutanea
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Anexo |l: Cirurgia de tecidos moles Shunt portossistémico extrahepatico congénito

37 49

Hematdcrito (%) 39,2 37-57
VCM 59,8 60,3 68 60-77
HCM 19,9 19,7 22 22-27
CHCM 33,3 32,8 33 31-36

Leucécitos (x103mL) 14670 22700 16940 6000-15000
Neutrdfilos (x103mL) 8590 16060 10620 3000-12100

Linfécitos (x103/mL) 4500 4740 4390 1550-5000

500 1120 790 0-800

880 700 1070 0-1300

200 80 80 0-140
293 357 251 200-600

Plaguetas (x108/mL)

Tabela | - Comparacéo dos resultados do hemograma realizado (a) no veterinario regular do Buddy, (b) 1
semana antes da cirurgia, e (c) 2 meses apos a cirurgia

Parametro Externo Pré-cirargico | Pés-cirargico Referéncia

Proteina total (g/dL) 457 6,32 6,76 5,3-7,6
Albumina (g/dL) 2,77 2,97 3,51 2,3-3,8
ALT (U/L) 162,7 61,7 17,5 10-88
FA (U/L) 193,1 238,4 88,2 20-150
Bilirrubina total N&o detetavel  N&o detetavel N&o detetavel 0,1-0,6
Ureia (mg/dL) 20,8 27,2 - 20-40
Creatinina (mg/dL) 0,50 0,69 - 0,7-1,4
Colestrol (mg/dL) 109,6 - - 125-270
Acidos biliares jejum (umol/L) & 77,8 9,4 0-13
Acidos biliares pés-pandriais [ 96,7 14,6 0-30

(umol/L)

Tabela Il - Comparacao dos resultados do perfil bioquimico realizado (a) no veterinario regular do Buddy, (b)
1 semana antes da cirurgia, e (c) 2 meses apos a cirurgia

Figura 2 - Cirurgia do Buddy: amerdide colocado em
torno do vaso.

Figura 1 — Cirurgia do Buddy: identificacdo do shunt.
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Anexo llI: Gastroenterologia Enteropatia com perda de proteina por giardiase

Resultado Parametro Resultado Referéncia

Hematécrito (%) 44 37-57 Amarela Amarela

Leucécitos 13300 6000-15000 .
1 eElGneEl | Transparente Transparente
(x10°mL)

Neutrofilos 10906 3000-12100 :

Densidade 1,035 > 1,030
(x10%mL)

Linfocitos (x103/mL) [EEN) 1550-5000 7,0 6 -7

Mondcitos 798 0-800 . .
Proteina +1 Negativo/+1
(x10%/mL)
Eosinofilos 266 0-1300 . . )
Glicose Negativo Negativo
(x103mL)
1,7

Basofilos (x10°mL) Y] 0-140 Negativo Negativo

Plaquetas 1008 200-600 - . . .
Bilirrubina Negativo Negativo
(x108/mL)

Urobilinogéni
Negativo 0-1

o)
Proteina total (g/dL) [e¥2¥¢ Hemoglobina [\ [-£141Y) Negativo
Albumina (g/dL) , +1 0-5
ALT (U/L) 81,3 +1 0-3

Fosfatase alcalina [e¥vi - .
Cilindros Inativo 0-3
(U/L)

Ureia (mg/dL) 25 Negativo 0-1

Creatinina (mg/dL) Células
Negativo 0-1
epiteliais

_ Negativo Negativo
_ PU:PC 0.1 <0,2
Coproparasitologia Presenca moderada de | =/l Hepatomegalia, espessamento parede
Giardia nas 3 amostras abdominal duodeno (0,51 cm) liquido livre difuso na
cavidade abdominal

Tabela | — Achados anormais nos exames complementares de diagndstico da Jade, realizados na primeira consulta

1 2 3 4 ) 6 7 8 9

1000 650 750 0 900 600 0 550 O
Efuséo pleural 300 0 150 0 0 100 0 0 0

Tabela Il - Quantidade de liquido drenado, em mL, ao longo das 9 semanas de acompanhamento da Jade
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Anexo llI: Gastroenterologia

Figura 1 - Liquido drenado da efuséo pleural (32 semana).

Enteropatia com perda de proteina por giardiase

Figura 2 - Liquido ascitico drenado na 32 semana.
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Anexo IV: Urologia

Parametro
1° dia

2
0
a7
s
90

Proteina/creatinina urinaria 0,36

Proteina total (g/dL) 7,2

Basofilos (x103/mL)

PAS (mmHg) 140

Resultado
Controlo (14° dia)
34
9700
7600
1220
350
530

375
6,8
3,4

95
137,6
3,79
4,3
154
120,2
10,1
5,02
1,010
0,38

135

Insuficiéncia renal crénica

Valores de referéncia

30-45

5500-19500
2500-12800
1500-7000

0-900

0-800

0-900

300-800

5,5-7,7

2,7-3,9

<75

<60

<100

60-120

30-65

1,0-1,6

3,8-5,5

147-156

111-123

8,0-10,5

2,5-6,0

>1,035

<0,2 — néo proteindrico
0,2 a 0,4 —borderline
> 0,4 proteindrico
<150

Tabela I- Resultados do hemograma, bioquimica sérica, ionograma, urianalise e valores da PAS do Nick, na primeira

consulta e na consulta de controlo, apds 2 semanas.

16a28

Tabela Il - Estadiamento IRC, de acordo com as concentragfes séricas de creatinina.

Fonte: IRIS (International Renal Interest Society)

Estadio Creatinina sérica (mg/dL)

Comentario

Risco de desenvolvimento de IRC, devido

a presenca de fatores de risco.

N&o azotémicos. Presenca de anomalia de

origem renal.

Azotémia renal ligeira. Sinais clinicos

ausentes ou ligeiros.

Azotémia moderada. Podem estar

presentes sinais clinicos extra-renais.

Risco aumentado de crises urémicas e

sinais clinicos sistémicos.
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Anexo IV: Urologia Insuficiéncia renal cronica

Subestadio Valor PU:CU Subestadio PAS (mmHg) Risco de
lesdo nos

Normotenso < 150 Minimo
Proteindrico 0,2a0,4
borderline Hipertenso borderline 150 a 159 Baixo

Tabela Il - Subestadiamento IRC, com base no .
! >

Fonte: IRIS (International Renal Interest Society)

Tabela IV - Subestadiamento IRC, com base nos valores de PAS

Fonte: IRIS (International Renal Interest Society)

+ Dist 0.9 cm i 2
Dist 0.474 cm - ¢+ Dist 344 cm
» Dist 2,91 cmj - Dist O 161 cm

Figura | - Ecografia abdominal: ligeira atrofia do rim esquerdo (valor de referéncia: 3 a 4.3); alteracdes estruturais em
ambos os rins, com perda da definicdo dos limites corticomedulares e aumento da ecogenicidade.
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Anexo V: Endocrinologia Hipotiroidismo

Hematdcrito (%) 32

Ve 66

HCM [k

CHCM [k 31-36

Leucocitos (x10°mL) 24350 6000-15000 | AVlsiElaalipr=r(e)le] 5] 3,49 2,3-3,8
Neutréfilos (x103mL) 19110 3000-12100 | AEF(E)/E) 49,4 10-88

0

Bastonetes |4 0-300 FA (U/L) 42,9 20-150

SELInEEGOSE 19110 3000-11800

3270 1550-5000 32,8 20-40
120 0-1300 171,1 40-169

Tabela | - Resultados do hemograma e do perfil bioquimico da Belinha, na primeira consulta no HoVet-USP

37-57 Proteina total (g/dL) 7,64 5,3-7,6
60-77
22-77

Metamiel6citos [0

Parametro Técnica Resultado  Referéncia
T4 livre (ng/dL)  Dialise de equilibrio 0,41 0,82-3,65
TSH (ng/mL) Quimioluminiscéncia = 1,2 0,1-0,6

Tabela Il - Resultados dos testes de fungdo da tirdide, realizados na

primeira consulta

Figura | - Belinha na consulta de acompanhamento na
3% semana, mostrando “expressdo facial tragica” e
lesdes alopécicas na regido lombar, com lesdo
ulcerativa em processo de resolucao
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