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Resumo

O presente relatério de estigio final do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria representa o culminar de um estégio curricular de dezasseis semanas no
Hospital de Referéncia Veterinaria Montenegro e tem como objetivo a apresentacdo e
discussdo de cinco casos clinicos na area da Medicina e Cirurgia de Animais de
Companhia.

Durante este periodo tive a oportunidade de acompanhar o0s servicos de
consultas externas e consultas de especialidade, cirurgia, anestesiologia, imagiologia,
urgéncia e internamento, auxiliando varios procedimentos em cada uma destas areas.

Fui ainda responsavel por atividades como a realizacdo de exames fisicos
diarios, exames complementares, administracdo de medicacdo prescrita,
hospitalizagdo de pacientes, acompanhamento de pacientes nos cuidados intensivos,
preparagao pré-cirdrgica e acompanhamento pos-cirargico, execucédo de protocolos de
fisioterapia assim como o auxilio do servigo noturno de urgéncia.

Eram meus objetivos para este estagio consolidar os conhecimentos adquiridos
ao longo destes 5 anos de ensino universitario, adapta-los a pratica clinica médico-
veterinaria e desenvolver o raciocinio clinico através do acompanhamento de casos
clinicos reais das mais diversas areas. Eram também objetivos o desenvolvimento da
capacidade de trabalho em equipa e de comunicagdo quer com proprietarios quer com
colegas.

Os casos a seguir apresentados foram escolhidos tendo em conta a sua
frequéncia na clinica de animais de companhia pelo que pretendi aprofundar
conhecimentos nessas respetivas areas.

Uma vez terminada esta fase mais pratica do curso acredito que atingi todos os

objetivos a que me propus.
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Lista de Abreviaturas

% — Percentagem

°C — Graus Célsius

Mg — Micrograma

® — Produto registado

< — Inferior a

ACTH — Hormona adrenocorticotropica
ALT — Alanina aminotransferase

BID — Duas vezes por dia

BUN — Ureia nitrogenada sanguinea
CHCM - Concentragao de hemoglobina
corpuscular média

DC — Demodicose Canina

DDMVM - Doencga Degenerativa
Mixomatosa da Valvula Mitral

DOCP - Pivalato de desoxicorticosterona
dL — Decilitro

ECG - Eletrocardiograma

ELISA — Enzyme-linked immunosorbent
assay

FA — Fosfatase Alcalina

FC — Frequéncia cardiaca

fL — Fentolitro

g — Grama

GPT — Alanina transferase

h — Hora

HAC — Hipoadrenocorticismo

HCM — Hemoglobina corpuscular média
HRVM — Hospital de Referéncia
Veterinaria Montenegro

HS — Hipertenséao sistémica

ICC - Insuficiéncia cardiaca Congestiva
IECAS — Inibidores da enzima conversora
da angiotensina

IM — Via de administrag&o intramuscular

Vi

IV — Via de administracdo intravenosa
IRIS — International Renal Interest
Society

IRA — Insuficiéncia Renal Aguda

IRC — Insuficiéncia Renal Crénica

kg — Kilograma

K" - 140 potassio

L — Litro
mEq — Miliequivalentes
mL — Mililitro

mmHg — Milimetros de mercurio
Na®— 4o sodio

NaCl — Cloreto de sodio

pg — Picograma

PAS — Presséao Arterial Sistolica
PCR - Polymerase chain reaction
PD — Polidipsia

PT — Proteinas totais

PTH - Hormona da paratiride

P/CU — Proteina - creatinina urinéria
PO — Via de administracéo oral

PU - Polidria

ppm — Pulsag¢des por minuto

PVC — Parvovirus canino

RM — Regurgitacao Mitral

rpm — Respiragdes por minuto

SC - Via de administragdo subcutanea
SID — Uma vez ao dia

spp. — Espécies

TID — Trés vezes ao dia

VCM - Volume corpuscular médio
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Caso Clinico 1: Urologia — Insuficiéncia renal cronica

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: O Blacky era um felino Europeu
Comum, macho castrado, com 13 anos de idade e 2,9 kg de peso que se apresentou a
consulta devido a perda progressiva de peso.

Histéria Clinica: O Blacky foi trazido a consulta porque, segundo os proprietérios,
vinha a perder peso desde ha uns meses, e nos ultimos dias tinha vindo a comer
menos. O Blacky coabitava com mais dois gatos saudaveis. Vivia num apartamento,
sem contacto com o exterior e ndo tinha acesso a lixos, ervas ou objetos estranhos.
Era alimentado com racdo comercial seca, de qualidade superior, ad libitum, com agua
a disposicdo, ndo lhe sendo fornecidos extras. Em relacdo a quantidade de agua
ingerida ndo foi possivel para os proprietarios indicarem se estava ou ndo aumentada.
Estava corretamente vacinado e desparasitado, tanto interna como externamente, e
nado foram descritos antecedentes médicos ou cirlrgicos, para além da orquiectomia.
O Blacky adotava uma postura normal durante a micgao, ndo apresentava sinais de
dor durante a mesma, mas nao foi possivel obter informacao relativa a frequéncia de
miccdo e ao aspeto da urina. Relativamente as fezes os proprietarios ndo notaram
alteracbes. Nas restantes perguntas por sistemas ndo foi reportada nenhuma
alteracao.

Exame de Estado Geral: O Blacky apresentava-se com um estado mental normal e
temperamento equilibrado, ndo tendo sido observada nenhuma alteragéo de atitude. A
condigdo corporal foi considerada magra, tendo perdido 400 gramas nos ultimos 9
meses. As mucosas estavam rosadas, ligeiramente secas e pouco brilhantes com um
TRC de 3 segundos. O grau de desidratacdo foi considerado de 6 a 8 %.0s
movimentos respiratorios eram profundos, do tipo costo-abdominal sem evidéncia da
utilizacdo dos musculos acessorios, sendo a frequéncia de 30 rpm. O pulso era forte,
bilateral e simétrico, ritmico, regular e sincrénico, com uma frequéncia de 160 ppm. A
temperatura retal era de 37,9°C. Ao retirar o termémetro ndo foram observados
parasitas, sangue ou muco e o reflexo anal estava presente. A auscultagéo cardiaca e
respiratoria ndo revelou alteracdes. A palpacdo abdominal n&o foi detetada nenhuma
anomalia. No restante exame fisico ndo foram observadas alteracdes.

Lista de problemas: Perda de peso; Desidratagéo (6 — 8%)

Diagnosticos diferenciais: Diminuicdo de nutrientes (quantidade ou qualidade da
racao deficiente); Hiperconsumo de nutrientes (fisiolégico — exercicio, hipertermia ou
patolégico — neoplasia, hipertiroidismo); Insuficiéncia renal cronica; Glomerulonefrite;
Diabetes mellitus; Perdas crénicas de sangue; Parasitismo Intestinal; Enteropatia por

perda de proteina; Insuficiéncia pancreatica exdocrina.



Exames complementares: Hemograma: sem alteracdes; Bioguimica sanguinea:

Azotémia e hiperfosfatémia; restantes parametros normais (Anexo |; Tabela 1);
Pressdo arterial sistdlica (PAS), pelo método Doppler:160mmHg; Uriandlise:

isostenuria e proteindria (Anexo |; Tabela Il); Razdo proteina/creatinina urinaria

(P/CU): 0,32; Ecografia abdominal: Rins pequenos, com contornos irregulares e ligeira

perda de definicdo corticomedular. Restante abdémen sem achados de relevo.
Diagnéstico: Insuficiéncia Renal Cronica

Tratamento e evolucdo: O Blacky foi internado durante 3 dias com um tratamento
que consistiu em ranitidina, 1,25 mg/kg, SC, BID e fluidoterapia com Lactato de Ringer
na taxa de 13 mL/h nas primeiras 24 horas, mas reduzida para a taxa de manutencao
no dia seguinte. Uma dieta renal foi também adicionada ao tratamento apesar de no
primeiro dia ter sido necessario for¢car a alimentagcdo. No segundo dia de internamento,
o Blacky comecgou a beber e a comer sozinho. Os valores de ureia e creatinina foram
controlados no terceiro dia, tendo havido uma redugdo dos mesmos, assim como uma
normalizacéo dos valores de sodio, potassio e cloro (Anexo I; Tabela ). Nesta primeira
fase de avaliagdo e apds a correcdo da desidratacdo, classificou-se a doenca como
IRC em estédio 3, no limiar da proteinuria e hipertenséo sistémica (HS) em estadio II.
O Blacky teve alta neste mesmo dia com dieta renal e ranitidina, 2 mg/kg, PO, BID,
durante 8 dias. Recomendou-se 0 acesso constante a agua limpa e agendou-se uma
consulta de controlo para dai a 8 dias, mas o paciente ndo compareceu. Cerca de
quinze dias apdés a hospitalizacdo e através de contacto telefonico, o proprietario
referiu que este tinha vindo a comer com apetite e que se encontrava ativo.
Discussdo: A Insuficiéncia Renal Crénica (IRC) é uma patologia comum em felinos
geriatricos.*® E caracterizada pela perda progressiva e irreversivel de nefrénios
funcionais,” levando a que o rim, gradualmente, deixe de cumprir fungbes como a
excrecdo de residuos toxicos resultantes do catabolismo orgénico, manutengdo do
equilibrio hidrico, eletrolitico e &cido-basico, de producdo de eritropoietina, renina e
prostaglandinas e de ativacdo da vitamina D3.>° Geralmente surgem também
alteracdes estruturais a nivel renal, embora a sua magnitude nédo esteja correlacionada
com a severidade do quadro clinico.?® Alguns dos sinais clinicos mais frequentemente
observados sdo a polidria-polidipsia (PU/PD), inapeténcia, mucosas palidas,
desidratacéo e perda de peso prolongada.>® A etiologia da IRC ¢é dificil de determinar,
mas apresenta como principais causas a existéncia de rins poliquisticos, amiloidose,
glomerulonefrite cronica, pielonefrite, a administracdo de substancias nefrotoxicas,
progressdo de IRA, hipertenséo sistémica primaria, hipercalcémia e neoplasia renal.??

No caso do Blacky a pesquisa da etiologia da doenca ndo se considerou prioritaria,



pois, além de ser um método invasivo, em pacientes com IRC em estadio 3 ou 4 o
resultado da biépsia renal é normalmente inconclusivo.®

Tendo em conta a reserva funcional do rim, a manifestagcéo de sinais clinicos e
de azotémia, apenas ocorre quando uma proporcao consideravel de nefronios esta
comprometida (mais de 75%), fazendo com que a doenca seja tardiamente
diagnosticada nos felinos.*”> Um dos primeiros sinais clinicos a manifestar-se é a
polidria e consequente polidipsia, resultantes da perda da capacidade do rim em
concentrar urina.® A azotémia pode ter uma origem pré-renal, renal ou pés-renal,’
sendo o valor da densidade urinaria til nesta classificacdo.® No caso do Blacky, a
origem pos-renal foi descartada com a realizacdo da ecografia abdominal, sendo
classificada em azotémia renal devido a presenca de isostenuria. No entanto, o facto
de o paciente apresentar algum grau de desidratacdo levou a considerar que a
azotémia poderia ter também uma origem pré-renal. Outro dos achados importantes
no diagndstico da IRC é a proteindria, quantificada através da determinacéo da razéo
P/CU e que tem também um importante valor prognéstico.? Antes desta determinagéo
deve avaliar-se o sedimento urinario que deve estar inativo e a cultura urinaria que
deve estar negativa.” Em casos de protein(ria persistente deve investigar-se a sua
origem (pré-renal, renal ou pos-renal). No caso do Blacky, como ndo se detetou
hiperproteinémia e o sedimento urinério estava inativo, excluiram-se as hipoteses de
esta ter uma origem pré e pos-renal, respectivamente.” No caso de proteindria renal
deve determinar-se se esta € uma complicacdo, por exemplo de hipertensao sistémica
ou se é uma evidéncia de uma doenca renal especifica (por exemplo
glomerulonefrite)." A reducdo do ndmero de nefrénios funcionais nos pacientes com
IRC leva a alteragbes hemodindmicas como o aumento da taxa de filtrag&o glomerular
dos restantes nefrénios, aumento da pressdo nos capilares intraglomerulares e
aumento do fluxo de plasma nestes nefronios. Estas alteracbes podem levar a lesées
da barreira de filtracdo glomerular, resultando em proteindria.*® Em casos de
hipertens&o sistémica, complicagéo frequente em pacientes com IRC,** esta pode
exacerbar a filtracdo glomerular e, deste modo, conduzir & proteindria.® A hipertens&o
sistémica além das complicagBes renais pode levar a complicacdes oculares,
neuroldgicas ou cardiacas.”® No caso do Blacky a pressdo arterial sistdlica (PAS),
medida pelo método de Doppler, foi de 160 mmHg e, como tal, procedeu-se a
avaliacdo oftalmoscopica do fundo do olho bilateralmente, ndo tendo sido detetada
qualquer alteracao.

Para se obter um diagndstico definitivo de IRC deve ter-se em conta a historia
clinica pregressa, 0s achados do exame fisico e a realizacdo de exames

complementares. No caso do Blacky, a historia de perda de peso, as alteracdes
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ecogréaficas e bioquimicas aliadas a uma urina isostenurica num paciente desidratado
permitiu fazer o diagnéstico de insuficiéncia renal cronica.

Apés estabelecido o diagnostico, o estadiamento da IRC é efetuado por forma
a facilitar a abordagem diagnostica e terapéutica, assim como o estabelecer do
progndstico.? Este estadiamento é feito com base na classificagdo da “International
Renal Interest Society (IRIS)”."* A IRC é dividida em 4 estadios avaliados através da
determinacdo do valor sérico de creatinina, apds hidratacdo adequada do paciente e
eliminacdo de fatores pré e pés renais que contribuam para a azotémia (Anexo I;
Tabela I11).2 A doenca é também classificada com base na intensidade da proteindria
de origem renal, quantificada pela razdo P/CU (Anexo I; Tabela 1V) e nos valores de
presséo arterial (Anexo |; Tabela V).> No caso do Blacky, ap6s reposicéo de fluidos, a
IRC foi classificada em estadio Ill, no limiar da proteinUria e estadio Il de hipertenséo
sistémica. No entanto, a classificagdo poderia sofrer ajustes em controlos posteriores
pois, os valores de creatinina, devem ser obtidos em jejum ® o que néo se verificou. A
persisténcia de proteinuria deve ser reavaliada pela quantificagdo da razdo P/CU em
pelo menos mais 2 a 3 controlos, enquanto a hipertensdo sistémica deve ser
classificada tendo em conta os valores de duas ou 3 medi¢cbes em dias ou semanas
consecutivos.” Na abordagem diagnéstica do Blacky, uma vez que o hospital ndo
dispunha do equipamento necessario, ndo foi avaliado o perfil &cido-base. A
importancia desta avaliacao deve-se ao facto de a acidose metabdlica contribuir para o
agravamento da situagcdo clinica do animal potenciando sinais clinicos como a
anorexia, nausea, vomitos, letargia e fraqueza muscular generalizada, muito
frequentes em doentes renais. Também os valores de fésforo sérico s&o
extremamente importantes, devendo ser controlados com base nos estadios da IRC
(Anexo I; Tabela VI).> A hiperfosfatémia é uma complicacdo frequente da IRC nos
estadios 3 e 4.° Além de inibir a producéo de calcitriol, induz um aumento da atividade
da PTH (hormona da paratiréide) estando na génese do hiperparatiroidismo renal
secundario.®® As desvantagens deste hiperparatiroidismo podem ser graves e incluem
0 aparecimento de osteodistrofia renal, supressdo da medula éssea, e mineralizacao
dos tecido moles.? Outro achado frequente em pacientes com IRC nos estéadios 3 ou 4,

é anemia ndo regenerativa,®*

resultando esta principalmente da diminuicdo da
producéo de eritropoietina.*

A IRC é incurdvel mas, com a evolu¢cdo da Medicina Veterinaria, € possivel
retardar a sua progressdo, prolongar o tempo de sobrevivéncia, e melhorar a
qualidade de vida do paciente.” A terapia pode ir de simples mudancas na dieta para
uma hospitalizacdo de varios dias, dependendo da gravidade do estado clinico

apresentado pelo paciente.* A fluidoterapia é a base do tratamento para pacientes
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desidratados com IRC em estadios IRIS mais avancados (3 a 4)."> A fluidoterapia
permite a corre¢do da desidratacdo e a reducdo dos valores de azotémia,
incrementando o apetite do paciente,” tal como aconteceu no caso do Blacky. A
reducdo do BUN e creatinina para valores normais é raramente possivel, mas as
melhorias do estado clinico podem ser suficientes para a manutencao do paciente em
casa.” No caso de crises urémicas intermitentes pode ser necesséaria a administracéo
regular de fluidoterapia SC pelos proprietarios em casa, de forma a manter-se um
quadro clinico estavel."®> Uma vez que os rins sdo responsaveis pela excrecdo da
gastrina, muitos pacientes com IRC apresentam hipergastrinémia, o que pode
contribuir para anorexia e vOomitos em muitos deles."** A administracdo de
antagonistas do recetor H,, como a ranitidina, por via subcutanea ou por via oral, pode
ser benéfica.* No caso do Blacky esta opcéo terapéutica foi também tomada.

A nutricdo é uma parte essencial da terapia da IRC,* pois é o componente do
tratamento que mais influencia o curso da doenca a longo prazo, levando a que os
donos reportem uma melhor qualidade de vida dos seus animais.” A dieta renal deve
ser fornecida a partir do estadio 2 de IRC em felinos,” demonstrando beneficios na
melhoria de sinais clinicos como a perda de peso, a inapeténcia, vomitos e letargia.* O
termo “dieta renal” refere-se a uma dieta restrita em proteina, fésforo e sdédio,
suplementada com vitaminas hidrossoluveis, acidos gordos 6mega 3, alcalinizantes,
antioxidantes e, no caso particular das dietas felinas, potassio.” Em casos de
inapeténcia, os donos devem oferecer ao seu gato uma grande variedade de marcas,
maximizando a hipétese de encontrar uma opc&o palatavel.* Durante a hospitalizagéo,
casos graves de inapeténcia podem justificar a colocacdo de um tubo de alimentacdo
nasal ou esofégico, de forma a garantir o suporte nutricional.* Antes desta abordagem
pode recorrer-se ao uso de benzodiazepinas como estimulantes de apetite, ou ainda a
mirtazapina, antidepressivo tetraciclico antagonista dos recetores a,, e que foi
reconhecida como um estimulante de apetite em felinos.* O tratamento médico da
proteindria persistente é feito com IECA’'s (benazepril de preferéncia),> e esta
recomendado em pacientes com IRC a partir do estadio 2 e com uma razdo P/CU
superior a 0,45.%° Nos casos de hipertens&o (PAS = 180mmHg) o tratamento deve ser
feito com amlodipina.** No caso do Blacky n&o foi instituida nenhuma terapéutica para
a hipertenséo, ficando esta dependente de controlos posteriores. Nos casos de
hiperfosfatémia, nos estaddios 2 a 4 da IRC, o uso de uma dieta renal pode ser
suficiente.® Se os valores de fosforo apés 4 a 6 semanas do inicio da terapia dietética
forem superiores a 6 mg/dL deve recorrer-se ao uso de quelantes intestinais de
fosforo.> A administracdo de calcitriol na inibicdo do desenvolvimento de

hiperparatiroidismo renal secundario sO pode ser considerada quando a
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hiperfosfatémia estiver controlada e quando o produto calcio-fésforo for inferior a 70
mg/dL.? No entanto, a sua eficacia em felinos ainda néo est4 comprovada.” Em casos
de anemia a terapia deve ser considerada em casos severos (por exe. hematdécrito <
20%) e/ou quando se faz acompanhar de sinais clinicos como letargia e inapeténcia.”*
Nestes casos deve ponderar-se a administracdo de eritropoietina recombinante
humana, numa dose recomendada de 100 U/kg, SC, trés vezes por semana até o
hematdcrito ser superior a 35%, altura em que se pode diminuir a frequéncia para uma
ou duas vezes por semana.?* Esta administracdo deve ser complementada com um
suplemento em ferro.”

Uma vez que a IRC tende a ser progressiva, as necessidades dos pacientes
podem alterar-se com o tempo, pelo que a monitorizacdo regular dos mesmaos, é
essencial para estabelecer o plano terapéutico adequado.’ Os pacientes com IRC,
devem ser monitorizados a cada 2 a 4 semanas, até a estabilizagdo dos valores de
BUN, creatinina, da razdo P/CU e da presséo arterial. A partir, dai pacientes com IRC
em estadio 3 e 4 devem ser reavaliados cada 3 a 4 meses.> Com a progresséo da
doenca existem complicacbes que emergem e que interferem com o prognostico pelo
que devem ser monitorizadas pelo clinico.* O progndstico de pacientes que sofrem de
IRC ¢ influenciado por varios fatores, sendo a razdo P/CU um dos mais importantes.?
No caso do Blacky, foi dificil estabelecer um prognéstico, uma vez que eram
necessarios controlos que ndo foram efetuados uma vez que este nao compareceu. O
proprietario deve sempre ser informado de que esta doenca é progressiva,” mas que
pode ser retardada através da instituicdo de um tratamento sintomatico adequado.? No
presente caso, tendo em conta a progressao normal da doenca nesta espécie, 0 seu
estadio na altura do diagnoéstico e os relatos do proprietario no contacto telefénico, a
manutencdo da qualidade de vida poderia ser conseguida durante um periodo de
tempo consideravel. Bibliografia: 1. Brown SA (2007). “Management of chronic kidney
disease” in Elliot J, Grauer G (Eds.) BSAVA Manual of canine and feline nephrology
and urology, 2" edition, BSAVA, 223-229 2. Grauer GF (2009) “Acute Renal Failure
and Chronic kidney disease” in Couto CG, Nelson RW (Ed.) Small Animal Internal
Medicine, 42 Ed, Moshy Elsevier, 653-660 3. Maddison J, Syme H (2010). “Chronic
kidney disease in dogs and cats: pathophysiology and diagnosis”. Irish Veterinary
Journal 63 (1), 44-50 4. Plotnick A (2007) “Feline Chronic Renal Failure: Long-Term
Medical Management” Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarians 29 (6), 342 — 350 5. Polzin, D (2011). “Chronic kidney disease in Small
Animals” The Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice 41 (1),
15-30 6. White JD, Malik R, Norris JM (2011). “Feline chronic kidney disease: can we

move from treatment to prevention?” The Veterinary Journal 190, 317-322
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Caso Clinico 2: Gastroenterologia — Gastroenterite infeciosa por Parvovirus Canino

Caracterizagcao do paciente e motivo da consulta: A Camila era um canideo, fémea
de raca Labrador Retriever, com 2,5 meses de idade e 4,100 kg de peso que se
apresentou a consulta devido a prostracao e vomitos desde o dia anterior.

Histdria Clinica: A Camila apresentava-se mais prostrada desde 2 dias da consulta
tendo comecado a vomitar no dia anterior. Inicialmente contetdo alimentar, seguido de
vomitos liquidos, de cor amarela. Em relacdo as fezes os proprietarios referiram que
nunca tinham sido muito consistentes, mas que na manha da consulta foram liquidas e
acastanhadas. O apetite referiram que tinha vindo a diminuir nos dltimos 2 dias,
culminando em anorexia desde o dia anterior. A Camila era o Unico animal da casa, e
encontrava-se com o0s proprietarios desde ha 8 dias. Vivia num apartamento e ainda
ndo tinha ido passear a rua nenhuma vez, ndo tendo em casa acesso a lixos ou
téxicos. Os proprietarios ndo tinham conhecimento sobre o estado dos restantes
irméaos. Era alimentada com racéo comercial seca, de qualidade superior tendo agua a
disposi¢do. A Unica vacina tinha sido administrada um més antes da presente consulta
e protegia contra a esgana e Parvovirose. O criador tinha ainda desparasitado a
Camila mas, os proprietarios ndo sabiam indicar com qual produto. Na anamnese
dirigida aos restantes sistemas nédo existiam alteragcdes a acrescentar.

Exame de Estado Geral: A Camila apresentava-se prostrada, com temperamento
linfatico. A sua condig¢éo corporal foi considerada magra. Os movimentos respiratorios
eram profundos, do tipo costo-abdominal sem evidéncia da utilizacdo dos musculos
acessorios, sendo a frequéncia de 20 rpm. O pulso era forte, bilateral e simétrico,
ritmico, regular e sincrénico, com uma frequéncia de 144 ppm. As mucosas estavam
palidas, ligeiramente secas com um TRC de 2 segundos, notando-se um ligeiro
afundamento dos globos oculares. O grau de desidratagéo foi considerado de 6 a 8 %.
A temperatura rectal era de 39.0°C. No termdémetro ndo foram observados parasitas,
sangue ou muco e o reflexo anal estava presente. Nao foram observadas quaisquer
alteracbes na palpacdo ganglionar, nem da pele, ouvidos ou cavidade oral. A
auscultacdo cardiaca e respiratoria néo revelou alteragbes. A palpagéo abdominal a
Camila demonstrou algum desconforto sobretudo na por¢cdo média e caudal do
abdémen. Exame dirigido ao sistema digestivo: sem alteragbes, exceto o
desconforto e a percecdo de borborigmos intestinais, demonstrados a palpacédo
abdominal.

Lista de problemas: Anorexia; Vomito e Diarreia aguda; Desidratagdo (6 - 8 %);

Mucosas palidas; Desconforto abdominal



Diagndsticos diferenciais: Indiscricdo / intolerdncia alimentar, gastroenterite
infeciosa virica (Parvovirus, Coronavirus), gastroenterite infeciosa bacteriana
(Salmonella, Campylobacter, Clostridium), parasitas gastrointestinais (Trichuris,
Giardia, Coccideas, Ténias, Ascarideos), corpo estranho gastrointestinal,
intussuscepcao intestinal, gastroenterite hemorragica idiopatica.

Exames complementares: Bioguimica sanguinea: lonograma: ligeira hiponatrémia;

Glicose, albumina, PT, dentro dos valores de referéncia (Anexo Il; Tabela )
Hemograma: Leucopénia com neutropénia; Anemia normocitica normocrémica (Anexo

II; Tabela Il); Ecografia_abdominal: ansas intestinais com presenca moderada de

liguido, sem evidéncia de obstrucao.

Diagndéstico Presuntivo: Gastroenterite infeciosa por Parvovirus canino

Tratamento e evolugdo: A Camila ficou internada tendo iniciado fluidoterapia com
uma solugéo polieletrolitica contendo acetato, e suplementada com glicose a 5%, a
uma taxa de 16 mL/h. Administrou-se ampicilina (20 mg/kg, IV, TID), metronidazol (10
mg/kg, 1V, BID), metoclopramida (0,5 mg/kg, SC, TID), ranitidina (2 mg/kg, SC, BID) e
maropitant (1 mg/kg, SC, SID). Foi-lhe ainda administrado 1 mL, IV de Infermun®
(coadjuvante da terapia convencional para o tratamento da Parvovirose), repetindo-se
a toma 48 horas depois. Uma dieta especifica para alteragcdes gastrointestinais foi
introduzida 24 horas depois, sendo necessario forcar com seringa, pequenas
quantidades de cada vez, e varias vezes ao dia. Durante os trés primeiros dias de
internamento a Camila vomitou algumas vezes, apés alimentacdo. Logo no segundo
dia de internamento iniciou diarreia mucéide progredindo para hematosquézia. Ao
terceiro dia de internamento foi adicionada a terapia, enrofloxacina (5 mg/kg, IV,SID).
Ao quarto dia, a Camila comecou a comer e a beber espontaneamente, ndo tendo
voltado a vomitar. As fezes mantinham-se liquidas, por vezes com hematosquézia.
Nos dois dias seguintes as fezes foram-se tornando pastosas e sem sinais de
hematosquézia, e um novo hemograma de controlo ndo revelou quaisquer alteragdes.
Teve alta ao 8° dia com prescricdo de metronidazol (25 mg/kg, PO, BID), durante 8
dias consecutivos, amoxicilina + acido clavulanico (12,5 mg/kg, PO, BID) durante 10
dias consecutivos, e famotidina (1,2 mg/kg, PO, SID) durante 10 dias consecutivos,
juntamente com a ragdo especifica para doencas gastrointestinais. Por contacto
telefénico, 8 dias depois, os proprietarios referiram que a Camila se encontrava ativa,
a comer com apetite e as fezes ja se tinham tornado mais consistentes.

Discusséo: No presente caso, a Camila apresentou-se a consulta devido a um quadro
de vomito e diarreia de inicio subito e com uma curta duracdo. Na histéria clinica nao
foi referida qualquer indiscricdo alimentar e, a palpacdo abdominal e posterior

ecografia, ndo foi detetada a presenca de corpos estranhos. A Camila ainda nao tinha
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vindo & rua e em casa nédo tinha acesso a toxicos pelo que a sua ingestdo era uma
possibilidade remota. A ocorréncia de diarreia aguda por agentes infeciosos e
parasitarios € comum em animais jovens.® Apesar de os proprietarios da Camila terem
referido que esta tinha sido desparasitada pelo criador, ndo sabiam qual o produto
usado e nem podiam garantir que a desparasitacdo realmente tivesse sido efetuada.
Para poder descartar este diagndéstico diferencial (parasitismo gastrointestinal), a
realizacdo de andlises fecais era fundamental.®> No hemograma é frequente identificar-
se anemia ligeira e leucopénia,® um dos pontos-chave na abordagem diagndstica tal
como observado na Camila. Os parametros bioquimicos alterados (ligeira
hiponatrémia) e o valor de potassio sérico no limite inferior podem ser justificados pelo
quadro clinico de vémitos e diarreia.® Pela histéria, idade, raca, protocolo vacinal
incompleto, sinais clinicos apresentados e evidéncia de leucopénia no hemograma, o
diagnéstico considerado mais provavel foi de gastroenterite infeciosa por Parvovirus
canino. O diagnadstico definitivo requer a demonstragdo do virus nas fezes. De entre 0s
testes definitivos existentes, os testes rapidos ELISA sdo os mais conhecidos,
detetando os antigénios virais nas fezes dos animais.” No entanto, e, apesar de estes
testes rapidos terem elevada especificidade, apresentam uma sensibilidade baixa.® O
resultado deste teste deve ser cautelosamente interpretado, pois podem ocorrer falsos
negativos, dependendo do momento da infecdo,’ ou, falsos positivos apds vacinacdo
(com vacina viva modificada).® Existem ainda outros métodos de diagndstico, como o
PCR, (que tem demonstrado ser mais sensivel que as técnicas tradicionais),” a
microscopia eletronica, a inibicdo da hemaglutinacdo, a imunofluorescéncia e o
isolamento viral.? A microscopia eletrénica das fezes deteta particulas virais, podendo
ser (til na diferenciacéo da infecdo por outros virus como o coronavirus.® Os testes de
detecdo de anticorpos, como a inibicdo da hemaglutinacdo, ndo sdo muito Uteis,
exceto em animais com sinais clinicos tipicos e ndo vacinados.®

A Parvovirose, como € comummente designada, é uma doenca entérica
frequente, sendo responséavel por elevadas taxas de morbilidade e mortalidade.? O
agente responsavel por esta afecdo gastrointestinal, altamente contagiosa, € o
Parvovirus canino-2 (PVC-2), um virus de DNA pequeno e ndo segmentado.>*® Com a
evolugdo constante deste virus surgiram ja trés variantes antigénicas, o PVC-2a, PVC-

2b e, mais recentemente, o PVC-2c,?’

estirpe que j4 foi reportada também em
Portugal.” Esta patologia pode afetar cdes de qualquer raca, idade ou sexo, mas
ocorre sobretudo em animais jovens, geralmente entre as 6 semanas e 0s 6 meses de
idade, e ndo vacinados.?’ Algumas racas, como Rottweilers, Doberman pinschers,
Labradores Retrievers, American Staffordshire Terrier, e Pastor Alem&o parecem ser

mais sensiveis para o desenvolvimento da doenca.?” A transmissdo do PVC-2 ocorre
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por via oro-fecal pelo contacto com cées afetados ou com o virus ambiental, sendo a
infecAo mais comum nos meses de Ver&o.>® Ap6s a infecdo oral, e uma vez que 0
virus tem afinidade para células de rapida divisao?®, inicia-se a replicac&o viral no tecido
linfide da orofaringe, timo e ganglios linfaticos mesentéricos com posterior
disseminacdo hematdgena para as criptas intestinais (3 a 4 dias apés infecéo).? Uma
marcada virémia é observada 1 a 5 dias apds exposicéo,’ resultando em necrose das
criptas intestinais, severa diarreia, leucopénia e deplecéo linféide.>* Em animais cuja
infec@o ocorre através de transmissao vertical a partir de maes nao vacinadas, o PVC-
2 é também capaz de se replicar em células cardiacas induzindo uma miocardite fatal.*
Alguns dos fatores que afetam a severidade da doenca estdo relacionados com a
viruléncia do virus, grau de imunidade induzida pelos anticorpos maternos, idade do
animal, estado vacinal, resposta imunitaria do hospedeiro, fatores de stress e a
presenca de infecdes entéricas concorrentes.® Todos estes acontecimentos justificam
os sinais clinicos que surgem 4 a 7 dias ap6s infecdo.® Numa fase inicial os sinais
clinicos sdo inespecificos e incluem anorexia, letargia e febre.?® Posteriormente, 0s
sinais tipicos incluem vomito (que quando severo pode provocar esofagite) ® e diarreia
que varia de mucdide a hemorragica.?® Devido a grande perda de fluidos e proteinas
pelo sistema gastrointestinal, € frequente estes animais apresentarem desidratacao,
tal como a Camila e, por vezes, sinais de choque hipovolémico.? As lesdes do epitélio
intestinal, secundéarias a infecao viral, aumentam o risco de sépsis através da
possibilidade de absorcdo de toxinas bacterianas, assim como de microrganismos
intestinais (mais provavel em pacientes leucopénicos).® O tratamento instituido a um
animal com Parvovirose é essencialmente de suporte e baseado na sintomatologia
apresentada,” uma vez que ndo existe um tratamento especifico.® Os objetivos
principais do tratamento passam pela restauragdo e manutencdo do equilibrio hidro-
eletrolitico e &cido-base,” assim como a prevencdo de infecdes bacterianas
secundarias.® A fluidoterapia é um dos pontos fundamentais do maneio clinico e deve
manter-se enquanto existirem vomitos e/ou diarreia.>” Est4 indicada a administracao,
preferencialmente por via endovenosa, de uma solugdo balanceada de eletrélitos,?
suplementada com potéssio e glicose (2,5 - 5%), em casos de hipoglicemia,? numa
taxa que depende da condic&o clinica do paciente.” No presente caso, a fluidoterapia
teve como base uma solugdo polieletrolitica, fundamentalmente rica em sadio,
potassio e cloro, alcalinizante e com suplementagdo de glicose. A Camila nunca
apresentou hipocalémia, no entanto, a suplementacdo empirica de potassio deveria ter
sido feita (20 a 40 mEg/L de cloreto de potassio).’

O uso de antieméticos, em caso de vomito persistente, permite reduzir a perda

de fluidos e eletrélitos, diminuir o desconforto do paciente e garantir 0 seu suporte
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nutricional.>®> No caso da Camila, esta opcdo terapéutica foi tomada, tendo sido
administrados metoclopramida e maropitant.” Para prevenir o aparecimento de
esofagite secundéria aos vémitos apresentados pela Camila, optou-se por adicionar a
terapia um antagonista dos recetores H,, a ranitidina.

Tradicionalmente, na prética clinica, a auséncia de ingestdo de alimento era
frequentemente mantida, até pelo menos 24 horas ap6s cessar o vomito.® No entanto,
o estimulo mais importante para o crescimento, reparacado e integridade da mucosa
intestinal é a presenca de alimentos no seu limen.®> Um estudo recente, em pacientes
com Parvovirose, aos quais foram administradas pequenas quantidades de uma dieta
liguida através de tubo nasogastrico desde o primeiro dia de medicacdo, demonstrou
uma recuperacdo clinica mais rapida destes, quando comparados com pacientes
tratados de modo convencional.’

A terapia profilatica antimicrobiana justifica-se pela quebra da integridade da
barreira intestinal, dada a presenca de sangue nas fezes, pela neutropénia
apresentada e risco de sépsis.®> No caso de pacientes neutropénicos ndo febris, a
administracdo profilatica de uma cefalosporina de primeira geracdo é sensata.® Nos
pacientes neutropénicos e febris esta indicada a combina¢ado de antibiéticos de amplo
espectro, abrangendo aerobios e anaerdbios (por exemplo B - lactamico e
aminoglicosideos ou fluoroquinolonas).?’” Os aminoglicosideos, devido & sua
nefrotoxicidade, ndo devem ser administrados enquanto o paciente ndo estiver re-
hidratado e com a perfus&o renal restabelecida.®*’ Na Camila, esta cobertura antibiética
foi feita com uma penicilina (ampicilina), uma quinolona (enrofloxacina) e metronidazol,
estando este ultimo indicado em diversas patologias intestinais uma vez que possui
uma boa acado contra agentes anaerébios.*’

Além do tratamento conservativo, outra opgao consiste na administragdo, em
fases iniciais, de Interferio Omega Felino Recombinante, cujos resultados em estudos
efetuados, foram a melhoria dos sinais clinicos e a reducdo da mortalidade dos

pacientes tratados.”®

No presente caso foi utilizado um produto, com efeito
imunomodulador, & base de Propyonibacterium acnes e E. coli, o Infermun®, que
induz a ativagcdo dos macréfagos e estimula a proliferagdo dos linfocitos B. A sua
utilizacdo como coadjuvante ao protocolo convencional pode permitir reduzir a
sintomatologia e o periodo de recuperacéo da Parvovirose.* O progndstico pode ser
favoravel para pacientes, que iniciam o tratamento precocemente, e sobrevivam aos
primeiros 3 a 4 dias de sintomatologia clinica.>’ E possivel também obter um
prognostico, 24 horas apés a admissao do paciente e inicio da terapia, avaliando as
alteracdes na contagem total de leucécitos e na contagem diferencial essencialmente

de linfocitos, sendo que se mantiver uma marcada leucopénia e linfopenia, séo
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indicadores de um mau prognostico.? A maioria dos pacientes com Parvovirose
recuperam se a desidratacdo e a sépsis forem devidamente controladas, como se
verificou no presente caso. No entanto, podem surgir complicagbes como
hipoglicémia, hipoproteinémia, anemia, intussuscepcao e infegdo bacteriana ou viral
secundaria.’® A prevencéo efetuada contra a Parvovirose é, na maioria dos casos, feita
com vacinas vivas modificadas.” No entanto, a interferéncia dos anticorpos maternos é
considerada uma das maiores causas de falha da imunizacdo.? Niveis de anticorpos
maternos, que impossibilitam uma imunizacdo efetiva, podem persistir até as 12
semanas de idade e mesmo até mais tarde (18 semanas).® A recomendacéo atual
consiste no uso de vacinas vivas atenuadas, pois garantem uma maior duracdo do
periodo de protecdo,’ mostrando ser eficazes apds 2 a 3 administracdes as 6, 9 e 12
semanas de idade.”’ Levando em consideracéo o nimero de variantes antigénicas do
PVC-2 em circulacdo, a vacinagdo com uma estirpe confere imunidade cruzada contra
as outras e ndo afeta a duracdo de imunizacdo.’ A utilizacdo de uma vacina viva
modificada da variante antigénica PVC-2b, administrada por via intranasal, tem
demonstrado igualmente uma boa protecdo.? Atualmente, coloca-se em questdo a
necessidade de reforgos vacinais anuais. Alguns estudos demonstram que, apés
imunizacdo ativa, os niveis de anticorpos podem decrescer ao longo da vida do
animal, mas ndo de uma forma significativa.” Nestes estudos é referido ainda que, a
imunidade contra o PVC-2 persiste para o resto da vida do animal apds a vacinacao,
semelhante & persisténcia da imunidade adquirida ap6s a infec&o natural.’> Devido ao
risco de doenga imunomediada associada a sobrevacinacao, a deciséo de realizar ou
ndo reforcos vacinais anuais deveria basear-se na avaliagéo do titulo de anticorpos.?
Bibliografia: 1. Decaro N, Buonavoglia C (2011) “Canine parvovirus - A review of
epidemiological and diagnostic aspects, with emphasis on type 2c¢” Veterinary
Microbiology 155, 1-12 2. Goddard A, Leisewitz AL (2010) “Canine Parvovirus”
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, 40, 1041-1053 3. Hall
EJ, German AJ (2005) “Diseases of the Small Intestine” in Ettinger SJ, Feldman EC.
(Ed.) (2005) Textbook of Veterinary Internal Medicine 62 Ed, WB Saunders, 1332-
1377 4.1 & D — Departamento de Investigacdo e Desenvolvimento da Calier SA (2008)
“Infermun® em Parvovirose Canina”, Calier 5. Schultz RD, Thiel B, Mukhtar E, Sharp
P, Larson LJ (2010) “Age and Long-term Protective Immunity in Dogs and Cats”
Journal of Comparative Pathology, 142, 102-108 6. Tabor B (2011) “Canine
Parvovirus”  Veterinary  Technician:  vetlearn.com/veterinary-technician/canine-
parvovirus-ce, consultado em Maio de 2013 7. Willard MD (2009) “Disorders of the
Intestinal Tract” in Nelson WR, Couto CG (Eds.) Small Animal Internal Medicine
Fourth Edition, Mosby; 440-475.
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Caso Clinico 3: Dermatologia — Demodicose Canina

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: O Athos era um canideo, macho
inteiro de raca Pug, com 1 ano de idade e 7,9 kg de peso que foi trazido a consulta
devido a hipotricose e alopecia focal. Histdria Clinica: Os proprietarios trouxeram-no
a consulta de dermatologia, uma vez que esta situacdo ja durava ha uns meses, tendo
numa outra clinica sido diagnosticada sarna demodécica. O Athos estava a ser
acompanhado e tratado para esta situacao ha cerca de 6 meses. As lesbes iniciais
(alopecia, hipotricose e eritema) tinham surgido nos membros pélvicos, base da cauda
e na cauda. Posteriormente devido ao prurido comecaram a surgir crostas,
consequéncia do autotraumatismo infligido pelo Athos, essencialmente na cauda. O
tratamento instituido nessa clinica consistiu inicialmente em banhos com champé a
base de clorohexidina, e posteriormente na administracdo de ivermectina, SC, a cada
15 dias. No entanto, e apesar de os proprietarios referirem algumas melhorias iniciais,
o0 quadro de alopecia e hipotricose ainda se mantinha. O Athos foi comprado a um
criador quando tinha 2 meses de idade. No momento da presente consulta
encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado interna e externamente.
Habitava num apartamento com acesso a um terraco privado e ndo tinha coabitantes.
N&o tinha o habito de escavar e o contacto com roedores foi considerado pouco
provavel. A dieta consistia exclusivamente numa racao seca comercial de qualidade
superior, tendo livre acesso a dgua. N&o tinha acesso a lixo e/ou produtos téxicos. O
Athos nao tinha qualquer passado cirdrgico e, aparte deste problema, ndo foram
referidas outras alteracdes. No momento da presente consulta, era referido que o
Athos ndo apresentava prurido. As lesdes ndo libertavam qualquer tipo de odor e os
proprietarios ndo apresentavam les6es dermatoldgicas. Os banhos com champb a
base de clorohexidina j& ndo estavam a ser efetuados, e a Ultima administragéo de
ivermectina havia sido ha um més. Exame de Estado Geral: O Athos apresentava-se
alerta e com temperamento equilibrado. Todos os parametros avaliados no exame do
estado geral revelaram-se normais. Exame Dermatolégico: No exame a distancia
eram nitidas zonas de hipotricose na regido da base da cauda e membros pélvicos. As
almofadas plantares e &reas interdigitais estavam normais. Nos locais das lesdes
anteriormente descritas (cauda), a pele apresentava-se com hiperpigmentacdo e
elasticidade diminuida e o pelo seco e pouco brilhante. Na base da cauda, e membros
pélvicos para além da hiperpigmentacédo, o pelo apresentava-se pouco brilhante. Nas
restantes zonas do corpo o pelo apresentava-se brilhante. A depilacdo era facilitada
apenas no local das lesdes.

Lista de problemas: Alopecia/Hipotricose
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Diagndsticos diferenciais: Demodicose; Foliculite bacteriana; Foliculite micaética;
Distrofia folicular; EflGvios telégeno/andgeno; Endocrinopatias; Doencas auto-imunes
(pénfigo foliaceo).

Exames complementares: Tricograma: algumas pontas partidas, mas na

generalidade, apresentavam-se intactas; Citologia por impressdo com fita-cola: sem

evidéncia de bactérias; Raspagem profunda da pele nas &reas de lesdo: presenca de

acaros de Demodex canis na forma adulta e larvar. (Anexo llI; Figura Il)

Diagnostico: Demodicose Canina Juvenil

Tratamento e evolucdo: O tratamento instituido foi moxidectina (0,4 mg/kg, PO, SID).
Foi indicado efetuar uma consulta de controlo passadas 4 semanas, na qual se
verificou um pelo mais brilhante mas ainda com zonas de hipotricose (Anexo llI; Figura
). Alguns episddios de vomito foram relatados, mas o Athos manteve-se sempre ativo
e com apetite. O Athos foi melhorando gradualmente e, ao final de 3 meses de
tratamento, todas as lesdes tinham desaparecido, sendo as raspagens efetuadas
negativas. Apesar disso, manteve-se o tratamento e um novo controlo foi marcado
para 4 semanas depois.

Discussdo: A Demodicose (DC) é uma patologia cutanea, caracterizada pela
proliferacdo excessiva de &caros do género Demodex spp.'?® Atualmente estio
descritos no cdo 3 tipos diferentes de acaros do género Demodex — canis, injai e

%% sendo o Demodex canis o mais prevalente.® A proliferacdo do parasita

cornae,
ocorre no interior dos foliculos pilosos e ocasionalmente nas glandulas sebaceas.® O
ciclo de vida (18 a 35 dias) envolve 4 fases distintas, incluindo o ovo fusiforme, larva
hexapode, ninfa e a forma adulta, ambas octépodes."®* O Demodex canis, em
pequenas quantidades, pode fazer parte da fauna cutanea normal do c&o,® sendo
transmitido através do contacto direto entre a progenitora e as suas crias durante as
primeiras 48 a 72 horas p6s-parto.’® Em crias nascidas por cesariana e separadas das
progenitoras a nascenca ndo s&o encontrados &caros, ndo existindo também
evidéncias de transmissdo horizontal." A patogenia da doenca n#o é clara, mas ha
evidéncias que sustentam a existéncia de uma componente hereditaria e de
imunossupressdo. A predisposicdo hereditaria tem sido suportada pela maior
prevaléncia da patologia em determinadas racas puras, € por certas ragas serem mais
afetadas que outras, como Shar-pei, West Highland White Terrier, Bulldog Inglés,
Boxer, Weimaraner, e Dogue Alemdo.*® A andlise da incidéncia de DC em alguns
canis sugere um modo de transmissao autossémico recessivo, sendo, por isso, a
implementacdo de um plano de reproducdo com a esterilizagdo de todos os animais
que desenvolvem a doenca, uma forma eficaz de evitar a sua perpetuacdo.’* No caso

do Athos esta situacdo foi explicada aos seus proprietarios, recomendando-se a
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castracao. Uma disfuncao imunitaria desempenha um papel fundamental na patogenia
da DC.? Em animais jovens, tem sido sugerida uma alteracdo genética que conduz a
uma resposta inadequada dos linfcitos T especificos para Demodex canis.® Fatores
de risco como parasitismo interno, ma nutricdo ou qualquer problema debilitante
podem contribuir para o aparecimento da doenca."® Nos adultos, a administragéo de
farmacos imunossupressores (corticosteroides ou progestageneos), o envolvimento de
doencas metabdlicas ou potencialmente imunossupressoras (neoplasias,
hiperadrenocorticismo, Diabetes mellitus, hipotiroidismo), stress transitorio (cirurgia,
estro, parto, lactacdo) e infestacdo por Dirofilaria sp. ou Trichuris vulpis tém sido
sugeridos como fatores predisponentes para o desenvolvimento de DC.*?° Contudo,
ndo estd estabelecida uma relacdo causa-efeito, ja que muitos individuos
imunocomprometidos nunca desenvolveram DC.3®

A DC pode ser classificada de acordo com a apresentagdo clinica, sendo
reconhecidas duas formas: a forma localizada e a forma generalizada.! Esta
caracterizacdo da doenca é importante, porque as formas locais tém um bom
prognéstico, com a maioria dos casos a resolverem-se espontaneamente, enquanto 0s
casos generalizados levantam problemas de tratamento mais complexos.® Na DC
localizada canina podem surgir até 5 lesGes alopécicas com eritema variavel, com um
diametro méaximo de 2,5 cm,* escamosas, geralmente n&o pruriticas, afetando com
maior frequéncia a face, regido periocular e as comissuras labiais, 0 pescoco e 0s
membros torécicos.”® No entanto, qualquer outra area do corpo pode estar afetada.’
Surge em animais entre os 3 e 0s 6 meses, podendo resolver-se espontaneamente
entre 6 a 8 semanas sendo que, num pequeno numero de pacientes, a proliferacao
dos acaros pode ocorrer apenas no pavilhdo auricular, provocando uma otite externa
ceruminosa, com ou sem prurido associado.* A DC generalizada refere-se & existéncia
de infecdo integral de uma regido corporal, a presenca de mais de doze lesdes
localizadas ou envolvimento completo de duas ou mais extremidades podais
(pododemodicose).>* Casos intermédios, com 6 a 12 lesdes localizadas, devem ser
avaliados individualmente.® A DC generalizada, pode ainda ser subdividida em forma
juvenil abrangendo animais até aos 18 meses, ou adulta afetando, normalmente,
animais com mais de 4 anos de idade.! Na auséncia de infecbes secundéarias,
dependendo da severidade da patologia, a DC pode assemelhar-se a uma alopecia
difusa, ndo inflamatdria, com eritema variavel, descamacéo, hiperpigmentacao, crostas
e comeddes.™” O aparecimento de pioderma secundéria, € uma consequéncia comum
da DC generalizada, estando frequentemente relacionada com infecdes por
Staphilococcus intermedius.' Outras bactérias também importantes incluem

Pseudomonas aeruginosa e Proteus mirabilis.® Nestes casos, lesdes como pustulas,
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crostas, exsudacéo e ulceracdo podem surgir.>®> Em algumas situa¢des podem estar
presentes trajetos fistulosos e, em formas atipicas da doenca, mdltiplos nédulos.® Nos
casos generalizados, os cées atingidos podem apresentar-se febris e letargicos,’ e
com uma linfadenopatia marcada.’ No caso particular da pododemodicose, pode
verificar-se edema interdigital significativo, que associado a dor causa severa
claudicac&o. Nos casos em que ndo estdo presentes infe¢es secundarias, como no
presente caso, ndo é observado prurido. De acordo com estes critérios de
diferenciacao referidos, o caso do Athos foi considerado uma DC juvenil dada a sua
idade, e generalizada, ndo devido ao numero de lesbes apresentadas, mas pelo facto
de que as primeiras lesbes ja tinham aparecido ha alguns meses e nao tinham
respondido completamente ao tratamento instituido.

O método de diagnostico de elei¢cdo de DC, € a raspagem profunda das lesdes
e posterior avaliagdo microscopica do material obtido, sendo aconselhavel neste
procedimento, espremer a pele de forma a exteriorizar os acaros dos foliculos e
realizar a raspagem no sentido do crescimento do pelo, até visualizacéo de sangue.'?
Na maioria dos casos de infecdo ativa, acaros adultos, ninfas, larvas e ovos séo
observados sendo, o diagndstico, 6bvio.! O resultado deste exame deve ser
complementado com a histéria e achados clinicos, pois, apesar de os acaros de
Demodex serem habitantes comuns da pele, é raro encontrd-los em animais
saudaveis.! Deste modo, se um &caro é encontrado, este ndo deve ser ignorado e
raspagens de pele adicionais devem ser realizadas.® A raspagem de pele além do
diagnostico permite a monitorizagéo do paciente ao longo do tratamento.® Apesar de
menos sensivel, o tricograma permite a recolha de material de areas em que é dificil
realizar raspagens (areas perioculares ou interdigitais).* Em alguns casos, quando as
raspagens sdo negativas, em animais clinicamente afetados (principalmente da raca
Shar-pei),® ou com lesbes fibréticas interdigitais, devem ser realizadas biopsias de pele
antes da exclusdo da patologia.>® As pustulas devem ser examinadas por citologia
para detecdo de infecdo secundaria.® Em pacientes com DC generalizada adulta, a
realizacdo de hemograma, perfil bioquimico sérico e urianalise permite suspeitar de
uma eventual doencga sistémica concomitante, devendo ainda realizar-se, em cées
com mais de dois anos, testes da funcéo tiroide e das glandulas adrenais.'® No caso
do Athos a realizagdo do tricograma permitiu identificar a maioria do pelo com as
pontas intactas, consistente com a descricdo dos proprietarios de auséncia de prurido;
a raspagem profunda permitiu obter o diagnéstico definitivo pela observacdo de
Demodex na sua forma adulta e larvar, e a citologia ndo demonstrou a presenca de
bactérias, pelo que mais nenhum exame complementar foi realizado. O tratamento da

DC varia consoante a apresentacao clinica da doenca. O uso de corticosteroides esta
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contraindicado em qualquer dose ou forma de apresentacdo da doenca, dado o seu
efeito imunossupressor podendo levar & progressdo da doenca."? No caso da DC
localizada, na maioria dos cées jovens nao € necessario tratamento acaricida
especifico devido a probabilidade de resolucéo espontanea.™® No entanto, pode ser (til
um tratamento tépico com peroxido de benzoilo ou clorohexidina.! Caso haja evolugéo
das lesdes localizadas, o animal deve ser tratado como numa situagdo de DC
generalizada.® Nos casos generalizados da doenca, quaisquer fatores predisponentes
e infecdes secundarias devem ser identificados e tratados.? Nos casos de piodermas
superficiais a utilizacdo de champds a base de clorohexidina (3% a 4%) ou de
peroxido de benzoilo (2% a 3%), a cada 3 a 7 dias, pode ser suficiente.?® O peréxido
de benzoilo, devido as suas propriedades queratoliticas, antibacterianas e
desinfetantes, auxilia ainda na eliminacdo do conteudo dos foliculos pilosos.G No caso
de piodermas profundas deve recorrer-se ao uso de antibioterapia sistémica, no
minimo durante 3 a 4 semanas,’> sendo muito Util a realizacdo de citologias das
lesdes.® A realizacdo das citologias, além de ser til para dirigir a antibioterapia
empirica, sugere a realizacao de cultura bacteriana e antibiograma, nos casos em que
se evidenciem bastonetes Gram negativos, dado o caracter imprevisivel do padréo de
resisténcia destes microrganismos.>® O tratamento da DC generalizada baseia-se no
uso de acaricidas como o amitraz (tratamento topico), e algumas lactonas
macrociclicas sistémicas como a ivermectina, milbemicina, moxidectina e
doramectina.®* O amitraz tem uma acdo acaricida baseada na perturbacdo da
transmissdo nervosa,® e é aplicado sob a forma de banho por diluicdo aquosa da
emulsdo comercial iniciando-se o tratamento com aplicagdes quinzenais de amitraz a
0,025%.° Em casos n&o responsivos, ou casos em que o quadro clinico se agrave,
pode ajustar-se a terapia, aumentado a concentracdo e diminuindo o intervalo entre
aplicacdes.® Para uma melhor eficacia deste tratamento deve proceder-se a tosquia
completa de caes de pelo médio/longo de forma a melhorar o contacto da solu¢do com
a pele e a sua penetracdo nos foliculos pilosos, proceder-se a remocao de todas as
crostas e realizar, antes de cada tratamento, um banho completo com champd
antisseborreico e antibacteriano.® A aplicaco topica de amitraz esta frequentemente
associada ao aparecimento de sinais de toxicidade no animal e no manipulador, sendo
as lactonas macrociclicas utilizadas como alternativa.® A ivermectina na dose de 0,3-
0,6 mg/kg/dia, PO, tem demonstrado ser efetiva no tratamento da demodicose.® Esta
recomendado iniciar a administragdo de ivermectina na dose de 0,1 mg/kg/dia com
incrementos diarios de 0,1mg/kg até uma dose maxima de 0,6 mg/kg/dia de forma a
minimizar o risco de efeitos secundarios que incluem letargia, midriase, ataxia ou

mesmo morte em cées de racas sensiveis.® No protocolo anterior, onde se utilizava
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ivermectina SC, uma vez por semana, a uma dose de 0,4 mg/kg, ndo demonstrou
muita eficacia,” o que pode justificar a ndo resolucdo clinica no caso do Athos. A
milbemicina € também, uma avermectina que, quando usada em doses de 1-2
mg/kg/dia PO, é efetiva no tratamento da DC.*° Este farmaco, apesar de mais
dispendioso, apresenta menos efeitos secundarios, sendo uma alternativa valida a
ivermectina em racas ou individuos potencialmente suscetiveis a sua toxicidade.*® No
caso do Athos, a opcéo terapéutica baseou-se na administracdo de moxidectina que,
na dose de 0,2-0,5 mg/kg/dia PO, tem mostrado ser efetiva.” Uma vez que apresenta
efeitos secundarios semelhantes a administracao de ivermectina, o aumento da dose
deve ser gradual e sob monitorizacdo.” No caso do Athos verificaram-se alguns
episodios de vomito, mas que nio justificaram a interrupcdo do tratamento.* Existem
ainda, outros protocolos terapéuticos alternativos * para o tratamento da DC que n&o
serdo tema de discussdo neste relatorio. No caso do Athos, para a elaboragdo do
plano terapéutico foi essencial a anamnese (idade em que surgiu a doenga, evolugéo
e resposta ao tratamento anterior), e a explicacdo aos proprietarios dos tratamentos
disponiveis e do seu prognéstico. E essencial a colaboracdo e confianca dos
proprietarios para o sucesso do tratamento pois, trata-se de uma patologia que pode
necessitar de meses de tratamento e controlos periodicos, tornando-se assim
dispendiosa e desgastante para estes.® Os pacientes submetidos a tratamento
acaricida devem ser examinados mensalmente (trés a cinco amostras obtidas por
raspagem em cada visita, incluindo as lesdes mais graves e quaisquer novas lesées),
até todas as amostras de pele serem negativas para acaros. Apesar do resultado
negativo, deve ser considerada a realizacdo do tratamento durante mais quatro a oito
semanas.’ O prognéstico em geral € bom, mas os animais com problemas subjacentes
gue interfiram com a capacidade imunitaria podem necessitar de uma terapéutica a
longo prazo para manter a remissdo clinica.® Bibliografia: 1. Craig M (2003)
“‘Demodicosis” in Foster AP, Foil CS (Eds.) BSAVA Manual of Small Animal
Dermatology, 22 Ed, BSAVA, 153-157 2. Hnilica, KA (2011) “Canine Localized
Demodicosis” in Small Animal Dermatology: A Color Atlas and Therapeutic Guide,
3° Edition, 123-131 3. Leitdo JPA, Leitdo JPA (2008) “Demodicose Canina”, Revista
Portuguesa de Ciéncias Veterinarias, 103, 135-149 4. Mueller RS, Bensignor E,
Ferrer L, Holm B, Lemarie S, Paradis M, Shipstone MA (2012) “Treatment of
demodicosis in dogs: 2011 clinical practice guidelines” Veterinary Dermatology, 23,
86-e21 5. Mueller RS (2012) “An update on the Therapy of Canine Demodicosis”
Compedium: Continuing Education for Veterinarians, E1-E4 6. Noli C (2011)
“‘Demodicosis in dogs and cats: how to diagnose and treat it successfully’

Proceedings of the World Small Animal Veterinary Congress, 36, 305-308
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Caso Clinico 4: Cardiologia — Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral

Caracterizagcao do paciente e motivo da consulta: O Tobias era um canideo, macho
castrado de raca Teckel, com 14 anos de idade e 7,9 kg de peso que foi trazido a
consulta devido a episodios de tosse. Historia Clinica: Os proprietarios notaram a
tosse pela primeira vez cerca de um més antes da consulta. A tosse era ndo produtiva
e tornou-se gradualmente mais frequente nos ultimos dias (3 a 4 vezes ao dia) sendo
alguns dos episédios noturnos. O Tobias era o0 Unico animal da casa. Vivia huma
moradia com acesso a jardim ndo tendo saido nenhuma vez da sua cidade de
residéncia. Encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado (interna e
externamente). O Tobias andava livremente pela casa, ndo sendo percetivel para os
proprietarios a intolerancia ao exercicio. Era alimentado com racdo seca comercial de
qualidade superior, tendo livre acesso a agua. Os proprietarios ndo notaram alteracdes
no apetite nem na ingestao de agua. Nos antecedentes médicos tinha histéria de um
sopro sistolico de grau 1l/VI, nunca tendo demonstrado sintomatologia associada. Nao
se encontrava a tomar nenhuma medicagao.

Exame de Estado Geral: O Tobias apresentava-se alerta e com temperamento
equilibrado. A condicdo corporal foi considerada obesa moderada. As mucosas
estavam rosadas, humidas e brilhantes com um TRC < 2 segundos. O grau de
desidratacdo era < 5%. A auscultacdo cardiaca revelou o aumento de intensidade do
sopro sistélico, para um grau IV/VI, mais intenso ao nivel do 4pex cardiaco. O pulso
era forte, bilateral e simétrico, ritmico, regular e sincrénico, com uma frequéncia de
120 ppm. A auscultacdo respiratoria ndo revelou alteracdes. Os movimentos
respiratorios eram profundos, do tipo costo-abdominal sem evidéncia da utilizagdo dos
musculos acessérios, sendo a frequéncia de 40 rpm. Nos restantes parametros do
exame fisico ndo foram detetadas alteracoes.

Exame dirigido ao Sistema Cardiovascular: Sem altera¢cbes, para além daquelas
verificadas no exame fisico geral. Exame dirigido ao Sistema Respiratorio: Sem
alteracbes. Nao foram detetados corrimentos nasais nem estridores.

Lista de problemas: Tosse nao produtiva; ligeira obesidade; sopro sistélico grau IV/VI
Diagnoésticos diferenciais: Colapso traqueal; Bronquite croénica; Colapso dos
brénquios principais; Broncopneumonia (virica, flngica, bacteriana, parasitaria);
Traqueite irritativa; Neoplasia; Doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral;
Endocardite bacteriana.

Exames complementares: Hemograma: sem alteragfes; Bioguimica sanguinea:

ureia, creatinina, glicose, GPT, FA dentro dos valores de referéncia; lonograma: sem

alteracdes; Densidade urinaria:1.035 (referéncia:1.015-1.045); Radiografias toracicas:
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Cardiomegdlia; ligeiro deslocamento dorsal da traqueia e do broénquio esquerdo
indicando dilatacdo do éatrio esquerdo; parénquima pulmonar sem alteracfes
significativas (Anexo IV; Figuras | e Il); Ecocardiografia: Dilatagdo atrial e ventricular

esquerda moderada a severa; aparelho valvular mitral com formacdes nodulares
evidenciando insuficiéncia severa; insuficiéncia valvular tricispide moderada. Nao se
observaram massas ou efusdes. Ritmo cardiaco regular. Modo bidimensional -
Dilatacéo atrial esquerda (AE/ Aorta = 1.99) (Anexo IV; Figura Ill)

Diagndstico: Doenga Degenerativa Mixomatosa da Vélvula Mitral

Tratamento e evolucdo: Ao Tobias foi prescrito Benazepril 2,5 mg, PO, SID e
Pimobendan 0,25 mg/kg, PO, BID. Foram explicados aos proprietarios os sinais de
descompensacao cardiaca e que, caso se verificassem, seria necessaria a adicdo de
um diurético. Aconselhou-se a repeticdo da ecocardiografia dentro de 4 a 6 meses e
medicao da presséo arterial numa consulta posterior.

Discussdo: A Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral (DDMVM) é a
doenca cardiaca mais comum no cdo0.?® Esta condi¢do pode ocorrer isoladamente ou
com o envolvimento da valvula tricuspide, sendo que a degeneracado desta Ultima em
isolado € pouco comum.** A DDMVM pode ser também denominada de endocardiose,
insuficiéncia ou regurgitacdo mitral (RM) adquirida ou doenca valvular crénica.** A
sua etiologia em caes é desconhecida, embora um componente hereditario poligénico
pareca ser importante em algumas racas de pequeno a médio porte.>** Atualmente
pensa-se que o fator principal para o desenvolvimento da doenca seja um defeito no
tecido conjuntivo no interior da valvula e que leva a que se desenvolvam alteracées
degenerativas (raramente numa idade jovem).”*A prevaléncia da DDMVM esté
intimamente relacionada com a idade, sexo e raca do animal. E mais frequente em
cdes em idade geriatrica e em machos (numa propor¢cdo 1,5vezes maior que em
fémeas)."** A DDMVM pode ser diagnosticada em todas as racas, mas os cdes de
ragca pequena a média como o Papillon, o Caniche, o Yorkshire terrier, o Chihuahua, o
Dachshund, o Cavalier King Charles Spaniel e outros cdes de peso <20 kg, sdo mais
frequentemente afetados."*® No presente caso, o Tobias enquadra-se no grupo de
risco aumentado para o desenvolvimento de DDMVM, pois além de pertencer a uma
das racas que apresenta predisposicdo para a patologia, € um macho em idade
geriatrica. A DDMVM é uma doenca de caracter progressivo, onde as mudancas subtis
na estrutura da valvula antecedem o desenvolvimento de disfungdo valvular
clinicamente evidente. Na DDMVM, o aspeto macroscopico é caracterizado por uma
alteracdo nodular das cuspides da valvula, bem como pelo espessamento e, as vezes,
alongamento das cordas tendinosas.>* Com a progressédo da doenca, e em casos

graves, as cuspides podem roturar fazendo com que o bordo livre prolapse em direcéo
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ao atrio esquerdo.?® Numa fase avancada, estas anomalias impedem a coaptacéo das
cuspides, resultando em incompeténcia da valvula mitral o que permite que uma
porcdo do volume de ejecdo do ventriculo esquerdo reflua de novo para o interior do
atrio esquerdo (regurgitacdo).>® A progressdo da DDMVM envolve dois eventos
fisiopatoldgicos: a progressdo da degeneragdo da valvula e a progressdo da RM,
sendo que a gravidade desta Ultima estéa diretamente relacionada com as alteragfes
estruturais da véalvula.®* Com a progressdo das lesdes valvulares ocorre uma
sobrecarga de volume no atrio e ventriculo esquerdos, aumentando o volume de
ejecdo ventricular total.? Este acontecimento é um estimulo para a ativacdo de
mecanismos compensatorios como a dilatagcdo cardiaca e hipertrofia excéntrica,
aumento da forca e velocidade de contracdo, aumento da frequéncia cardiaca,
aumento da drenagem linfatica pulmonar e modulagcdo neurohormonal da funcéo
cardiovascular.?® Com a progressdo, a compensacdo da regurgitacdo torna-se
impossivel, levando a um decréscimo no débito cardiaco e um aumento da pressao
venosa com consequente edema pulmonar (ICC esquerda) ou ascite (ICC direita).?®
Nos casos de aumento agudo de RM, como na rutura de uma corda tendinosa, o atrio
esquerdo é incapaz de se adaptar, resultando numa rapida elevacdo da presséao atrial
esquerda, aumento da presséo dos capilares pulmonares e consequente congestao e
edema pulmonar.? A severidade da DDMVM pode agravar-se em casos em que 0
aumento de pressdo e dilatagdo do atrio esquerdo leva a rutura da parede atrial,
desenvolvendo-se tamponamento cardiaco.” Pode ainda desenvolver-se ICC direita se
concomitantemente houver insuficiéncia da valvula tricuspide, e/ou hipertensao arterial
pulmonar.?®

A funcdo sistélica do miocardio esta aparentemente, bem preservada
justificando o facto de que muitos animais tolerem a DDMVM severa durante anos.
Contudo, alguns autores defendem que a contractilidade do miocardio diminui
lentamente de forma progressiva.? Uma vez que a DDMVM exibe um espectro
alargado de severidade podendo néo resultar em sintomatologia clinica durante anos,
a doenca é muitas vezes detetada quando um sopro sistélico apical esquerdo, &
acidentalmente identificado em consultas de rotina.>® Tipicamente os proprietarios
gueixam-se de sinais clinicos atribuidos a compresséo bronquial (por dilatacao atrial
esquerda), como a tosse, ou sinais de ICC secundaria a RM como, intolerancia ao
exercicio, taquipneia e ortopneia, letargia, sincope, perda de peso em casos mais
avancados e ascite.>® Nos casos em que a DDMVM se torna clinicamente aparente, a
tosse € usualmente o primeiro sinal observado pelo proprietario, tal como aconteceu
no caso do Tobias, e, apesar de ndo ser um sinal especifico de doenca cardiaca, deve

ser valorizado.>®*A maioria dos pacientes, de racas pequenas e em idade geriatrica,
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afetados pela DDMVM e que desenvolvem ICC estdo também propensos ao
desenvolvimento de doencas primérias respiratérias como colapso traqueal ou
bronquite cronica, pelo que a origem da tosse deve ser questionada.® Pacientes que
desenvolvem edema pulmonar surgem com taquipneia e dispneia associada,® pelo
que a tosse, isoladamente, néo deve ser considerada um sinal de ICC.? A presenca de
sincopes pode ser outro sinal clinico encontrado em alguns pacientes com DDMVM,
estando estas associadas a taquiarritmias supraventriculares ou sendo despoletadas
por exercicio ou excitacdo assim como pela tosse.??

O diagnostico de DDMVM € normalmente simples, porque tanto as
caracteristicas do sopro como as alteracbes ecocardiograficas sdo facilmente
reconhecidas.®** No entanto, um exame do estado geral completo e detalhado ajuda a
garantir um diagnostico preciso, sendo a base para a selecdo de posteriores exames
complementares de diagnostico. Na auscultagdo cardiaca, a caracteristica mais
notavel da DDMVM, é a presenca de um sopro sistolico, que usualmente € melhor
auscultado na zona apical esquerda com maxima intensidade na area da valvula
mitral,>* mas que, com a progresséo, pode irradiar para o lado direito do térax.? Este
sopro sistélico apical pode estar presente tanto em casos de regurgitacdo da mitral
como da trictspide.?® Na auscultagdo pulmonar, em pacientes com DDMVM sem sinais
de ICC, espera-se que 0s sons pulmonares estejam normais. Em casos de doenca
avancada, crepitagdes, sibilos e roncos, podem ser ouvidos no final da inspiragdo em
casos de edema pulmonar.?® As radiografias toracicas (preferencialmente duas
projecdes) sdo usadas para a exclusao de outras possiveis causas para a tosse em
animais geriatricos e para a detecdo das consequéncias da DDMVM e RM, como
cardiomegalia esquerda, congestdo e edema pulmonar (mais evidente na regido peri-
hilar e dorsocaudal).>® A dilatacdo atrial esquerda € um dos primeiros e mais
consistentes sinais radiolégicos da DDMVM.*® Com a progresséo da dilatacido pode
observar-se a elevacdo dorsal da porcdo caudal da traqueia, deslocamento dorsal do
brénquio primario esquerdo e proeminéncia do &trio esquerdo.? Na abordagem
diagndstica do Tobias poderia ter-se realizado um ECG, apesar do seu uso limitado no
diagnostico de DDMVM.*® O ECG é importante na classificacdo de arritmias, que
podem surgir em casos muito avancados, como fibrilhagdo atrial, extrassistoles
ventriculares e taquicardia ventricular, indicando um pior prognostico.>® A
ecocardiografia € o método complementar de eleicdo no diagndstico e na estimativa
da RM,?® permitindo ainda avaliar a morfologia e funcionamento valvular assim como a
dilatacdo das camaras cardiacas.* Um dos indicadores de severidade da doenca é a
dilatacdo atrial esquerda (AE), avaliada pela comparacdo do seu didametro face ao

diametro aortico (Ao) — racio AE/Ao, (valores superiores a 1,5 séo indicativos de
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dilatagdo AE).? Atualmente existem também testes hematoldgicos disponiveis que
podem ser de grande utilidade na avaliagdo da severidade da doenca (péptidos
natriuréticos) e na identificacdo da lesdo miocardica (troponinas).® No presente caso
tendo em conta a idade e raca do Tobias, a histéria de sopro sistélico apical e o
surgimento de tosse noturna levou a que se suspeitasse de DDMVM. Com as
alteracdes radiograficas e ecocardiograficas verificadas foi possivel chegar ao
diagndstico definitivo de DDMVM.

O tratamento ideal para esta doenca passaria por uma terapia capaz de travar
a progressdo da degeneracdo valvular ou melhorar a funcao valvular, contudo, até a
data nenhuma terapia conhecida consegue esses resultados.*®> Sendo assim, o
tratamento da DDMVM e RM é paliativo tendo em vista a atenuacdo dos sinais clinicos
e aumento do tempo de sobrevivéncia do paciente.>* A classificacdo mais recente da
IC, proposta pelo American College of Veterinary Internal Medicine, para melhor
categorizar os pacientes com DDMVM no decorrer da doenca cardiaca, propoe
opcoes terapéuticas para cada estadio da doenga, apesar de n&o existir consenso
para todos eles.’ (Anexo IV; Tabela 1) No caso de animais assintomaticos existe a
questdo de quando comecar o tratamento, e se a terapia antes do inicio da ICC é
benéfica, ineficaz ou prejudicial.® Os inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina (IECA) séo frequentemente prescritos para pacientes com DDMVM antes
do inicio da ICC.>** Atualmente, no entanto, ndo ha nenhuma evidéncia de que
qualquer medicacdo, em pacientes assintomaticos, tenha efeito preventivo sobre o
desenvolvimento e a progressao dos sinais clinicos de ICC, ou aumente a
sobrevivéncia.? Os proprietérios de pacientes com DDMVM assintomética progressiva
devem ser instruidos sobre o desenvolvimento de sinais de ICC e para a importancia
da monitorizac&o.” Na presenca de tosse significativa, sem a presenca de sinais de
ICC, a terapia visa suprimir o reflexo da tosse ou reduzir a influéncia das causas
subjacentes para a compressdo bronquial, como a distensdo do atrio esquerdo.? A
administracdo de um IECA, ou de vasodilatadores arteriais de acéo direta, (hidralazina
ou amlodipina), pode contribuir para a reducdo da resisténcia arterial sistémica,
reducdo da fragdo de regurgitagdo e, possivelmente, reducdo do tamanho do atrio
esquerdo.”® No caso do Tobias, e sendo a tosse o seu Gnico sinal clinico, o médico
assistente optou por iniciar a terapia com um IECA, uma vez que este apresentava um
aumento do &trio esquerdo com consequéncias clinicas. A adicdo do Pimobendan
estara relacionada com as suas caracteristicas, pois além de ser um inotropo positivo,
tem propriedades vasodilatadoras arteriais, contribuindo para uma maior
contractilidade do miocardio com um consumo minimo de energia.” Além disso,

segundo alguns estudos, o0 Pimobendan aumenta a sobrevivéncia e qualidade de vida
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em pacientes com DDMVM.?® Em casos de ICC a natureza e a intensidade da terapia
requerida depende da gravidade dos sinais clinicos. Se houver um comprometimento
respiratorio severo (dispneia e taquipneia), pode ser necessaria hospitalizagéo,
suplementacdo com oxigénio e um tratamento com diuréticos, como a furosemida.**°
Concomitantemente pode ser adicionado um vasodilatador arterial (hidralazina por
exemplo) e um inotropo positivo como o pimobendan.’ Nestes pacientes deve ser
monitorizada a frequéncia respiratéria de forma a avaliar a eficacia do diurético.?* No
entanto, muitos pacientes ndo requerem hospitalizacdo e podem ser medicados com
sucesso oralmente e com a instrucdo dos seus proprietarios.” Geralmente é
recomendado o uso da furosemida, na maioria das vezes em combinacdo com outros
farmacos como o pimobendan e um IECA (enalapril ou benazepril).> Em casos
refratarios, o aumento da dose de furosemida pode ser necesséaria assim como a
adicdo de outros farmacos,® como por exemplo a espironolactona, antagonista da
aldosterona e um agente poupador de potassio.” Os proprietarios devem ser
informados sobre a doenga, sobre a importdncia da medicacdo regular, e a
possibilidade de ajuste na medicacao, podendo ser util ensind-los a determinarem a
frequéncia respiratéria do seu animal em repouso.® O prognéstico e a evolucdo da
doenca sdo altamente variaveis, podendo alguns pacientes ndo apresentar sinais
clinicos de ICC durante varios anos.® A frequéncia das consultas de acompanhamento
e a realizacdo de exames complementares depende da gravidade da RM, sinais
clinicos e cumprimento por parte do proprietario da correta monitorizacdo e medicacao
em casa. No caso do Tobias e uma vez que ndo apresentava sinais de ICC, com
monitorizacdo e terapia adequada, o tempo de sobrevida pode ser relativamente
prolongado.

Bibliografia: 1. Atkins C, Bonagura J, Ettinger S, Fox P, Gordon S, Haggstrom J,
Hamlin R, Keene B, Fuentes VL, Stepien R. (2009) “Guidelines for the diagnosis and
treatment of canine chronic valvular heart disease” Journal of Veterinary internal
Medicine 23, 1142-1150 2. Haggstrom J, Kvart C, Pedersen HD. (2005) “Acquired
valvular heart disease” in Ettinger SJ, Feldman EC. (Ed.) Textbook of Veterinary
Internal Medicine 62 Ed, WB Saunders, 1022-1035 3. Haggstrom J (2010)
“Myxomatous mitral valve disease™ in Fuentes VL, Johnson LR, Dennis S. (Ed.)
BSAVA Manual of Canine and Feline Cardiorespiratory Medicine, 2° Ed, BSAVA,
186-193 4. Haggstrom J, Pederson HD, Kvart C (2004) “ New Insights into
degenerative mitral valve disease in dogs” Veterinary Clinics Small Animal Practice
34, 1209-1226 5. Haggstrom J, Hoglund K, Borgarelli M (2009) “An update on
treatment and prognostic indicators in canine myxomatous mitral valve disease”

Journal of Small Animal Practice 50, 25-33
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Caso Clinico 5: Endocrinologia — Hipoadrenocorticismo

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta; A Dali era um canideo, fémea
inteira de raca Braco Aleméo, com 5 anos e 5 meses de idade e 20 kg de peso. Foi
trazida a consulta devido a vémitos desde o dia anterior e prostracdo desde ha 3 dias.
Histéria Clinica: A Dali foi trazida ao servico de urgéncia por se encontrar mais
prostrada desde ha trés dias tendo comecado a vomitar (contetdo alimentar
parcialmente digerido) desde o dia anterior. Relativamente as fezes os proprietarios
referiram que estas apresentavam uma consisténcia diminuida e eram muito escuras,
ndo tendo notado nenhuma alteracdo no consumo de &gua nem na miccao.
Relativamente ao apetite referiram que tinha vindo a diminuir nos dltimos 3 dias,
culminando em anorexia desde o dia anterior. A Dali era o Unico animal da casa e
encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada. Vivia numa moradia com
acesso a jardim e era alimentada com racdo seca comercial tendo livre acesso a agua.
N&o tinha hébitos de roer/ingerir objetos estranhos. Nao se encontrava a tomar
nenhuma medicagcdo nem tinha antecedentes cirurgicos. Exame de Estado Geral: A
Dali apresentava-se prostrada, com temperamento linfatico e ndo agressivo. Em
estacdo e em decubito ndo apresentava nenhuma alteracdo de atitude nédo tendo sido
avaliada em movimento. A condicdo corporal foi considerada magra a normal. Os
movimentos respiratorios eram profundos, do tipo costo-abdominal sem evidéncia da
utilizacdo dos musculos acessorios, sendo a frequéncia de 20 rpm. O pulso era fraco,
bilateral e simétrico, ritmico, regular e sincrénico, com uma frequéncia de 60 ppm. As
mucosas estavam rosadas, ligeiramente secas e brilhantes com um TRC de 2
segundos na mucosa oral, notando-se um ligeiro afundamento dos globos oculares. O
grau de desidratacéo foi considerado de 6 a 8 %. A temperatura retal era de 36,7°C.
Ao retirar o termdmetro ndo foram observados parasitas, sangue ou muco e o reflexo
anal estava presente. Ndo foram observadas quaisquer alteracdes na palpacao
ganglionar, nem na observacdo da pele, ouvidos e cavidade oral. A auscultacdo
cardiaca e respiratoria ndo revelou alteracdes. A palpacdo abdominal néo foi detetada
nenhuma anomalia. Lista de problemas: anorexia; vémitos; desidratacdo 6-8%; pulso
fraco; bradicardia; hipotermia. Diagnésticos Diferenciais: doenga gastro-intestinal
(gastroenterite inflamatéria ou infeciosa - bacteriana, parasitaria, virica; doenga
inflamatéria intestinal; corpo estranho digestivo; Ulcera gastrica ou duodenal;
intussuscecao cronica; neoplasia); indiscricao alimentar; doenca pancreatica, hepatica;
insuficiéncia renal, hipoadrenocorticismo, diabetes cetoaciddtica. Exames
complementares: Hemograma: ligeira linfocitose; restantes parédmetros normais;

Bioguimica sanguinea: lonograma: hiponatrémia e hipercalémia; ureia e creatinina
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dentro dos valores de referéncia (Anexo V; Tabela I); Glucose sanguinea: 81mg/dL

(60-120mg/dL); Ecografia abdominal: ansas intestinais com presenca moderada de
gas, sem evidéncia de obstrucao; glandulas adrenais dificeis de encontrar; Densidade
urinaria: 1.030 (referéncia:1.015-1.045); Teste de estimulacdo com ACTH: Cortisol 0
horas = <0,2 pg/dL (1,0 — 6,0 pg/dL) Cortisol 1 Hora = <0,2 pg/dL (6,0 — 17,0 pg/dL).

Diagndstico: Hipoadrenocorticismo (HAC) primario

Tratamento e evolugé&o: A Dali ficou internada tendo iniciado fluidoterapia com NacCl
(0,9%) a uma taxa de 15 mL/kg/h, durante duas horas, seguida de uma reducéo para
duas vezes a taxa de manutencao (56 mL/h). Iniciou-se também ranitidina (2,5 mg/kg,
BID, SC). Foram utilizadas botijas de agua quente e lampada de aquecimento para
aumentar a sua temperatura corporal (ap6s 4 horas 38,1°C). Tendo em conta a
historia, a ecografia, os resultados do ionograma e da razdo Na'/K" as suspeitas de
diagndstico recairam no HAC, pelo que no dia seguinte de manha foi realizado o teste
de estimulagdo com ACTH. Os resultados foram obtidos nesse mesmo dia pelo que se
iniciou a terapia com metilprednisolona (1,0 mg/kg, 1V, BID). Iniciou-se a alimentacdo
com uma dieta humida e palatavel colocando-se agua ad libitum. A Dali comia e bebia
espontaneamente, ndo tendo voltado a vomitar. No terceiro dia de internamento,
repetiu-se o ionograma (Anexo V; Tabela 1) que revelou uma diminuicdo da
concentracdo sérica de potassio, pelo que se reduziu a fluidoterapia para a taxa de
manutencdo (28 mL/h). A Dali teve alta no 4° dia de internamento, tendo-lhe sido
prescrita prednisolona (10 mg, PO, SID) e fludrocortisona (0,2 mg, PO, BID). Foi
marcada uma consulta de controlo para a semana seguinte, na qual se realizou um
ionograma (Anexo V; Tabela I) que revelou valores normais. Os proprietarios foram
informados que esta terapia seria vitalicia e que poderia sofrer ajustes na dose de
acordo com a resposta da Dali.

Discusséo: O hipoadrenocorticismo canino é uma endocrinopatia incomum com uma
incidéncia estimada de 0,36 a 0,5%."* Pode ser classificado em primario, a forma mais
comum, que resulta da destruicdo ou atrofia substancial de tecido adrenocortical, e em
secundério, resultante da diminuicdo da secrecdo de ACTH."*® A etiologia mais
comum para a destruicdo adrenocortical, no HAC primério, € idiopatica (provavelmente
imuno-mediada) podendo também ser iatrogénica.** Outras causas menos comuns
sdo destruicbes granulomatosas provocadas por fungos, amiloidose, neoplasias e
hemorragias (por coagulopatia ou trauma).>*> A causa mais frequente do HAC
secundario € a supressao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal como resultado da
administracdo excessiva de glucocorticéides exégenos.? A forma primaria ocorre em
cées de qualquer idade apesar de ser mais frequente em jovens (4-5 anos de idade),

em fémeas (69 a 70%) e em algumas racas como Caniches, West Highland White
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Terrier, Bearded Collie, Cio de &gua portugués, Rotweiller e Springer Spaniel.>® A
sintomatologia ocorre quando pelo menos 85 a 90% do tecido adrenocortical esta
destruido resultando numa deficiéncia de producdo de mineralocorticéides, em que a
aldosterona é o mais importante, e de glucocorticoides representados pelo cortisol.*® A
aldosterona desempenha um papel vital na manutencgdo do equilibrio hidro-eletrolitico
por aumentar a excre¢do renal de potassio e do ido hidrogénio ao mesmo tempo que
estimula a reabsorcéo tubular de sédio e cloro. Atua essencialmente nos rins tendo
uma menor atuacdo ao nivel das glandulas salivares e sudoriparas e da mucosa
intestinal.®® A secrecdo da aldosterona é estimulada essencialmente pela angiotensina
Il e pelo aumento das concentracdes plasmaticas de potassio, e ndo pelo estimulo da
ACTH.?® O cortisol atua em praticamente todos os tecidos do organismo
desempenhando fungfes vitais como a manutengdo da pressdo sanguinea, do
equilibrio de 4gua e do volume vascular.>® Além disso suprime a resposta imune,
estimula a eritrocitose e aumenta a lipdlise, gliconeogénese e glicogendlise mantendo
assim a glicémia em valores normais.®>® A producdo de cortisol é regulada
exclusivamente pela ACTH.? A auséncia destas hormonas (aldosterona e cortisol) leva
ao aparecimento de sinais vagos e inespecificos sobreponiveis com outras patologias
(renais, gastrointestinais e infeciosas, por exemplo).**°

Existem essencialmente dois quadros possiveis, o quadro agudo, também
denominado de crise addisoniana ou o0 quadro crénico. O quadro crénico é
caracterizado por sinais progressivos de anorexia, vOmito, diarreia intermitente,
fraqueza muscular, letargia e perda de peso.®*® Podem ainda surgir outros sinais,
menos frequentes, como polidria, polidipsia, tremores, melena, hematémese e dor
abdominal.>* Em muitos casos 0s pacientes apresentam sinais crénicos com
exacerbacfes agudas que os levam a consulta veterinaria. Neste caso podem
apresentar-se com fraqueza e depressdo, que pode progredir para colapso, TRC
prolongado e pulso fraco e até mesmo para choque hipovolémico, hipotermia,
bradicardia (apesar da situacdo de choque) e arritmias cardiacas (devido ao aumento
das concentragdes séricas de potassio).">%°

A aproximacao diagnostica é feita quando ha um elevado indice de suspeita
uma vez que os sinais clinicos, a histéria e os achados no exame fisico sdo comuns a
outras doencas.? Devem procurar-se as alteracdes eletroliticas mais consistentes com
o HAC priméario, a hiponatrémia (até 86% dos casos), a hipercalémia (até 95%) e a
hipoclorémia (até 40%)."%° O célculo da razédo Na'/K* é também um forte indicador da
doenca sendo menor que 27 em 95% dos casos.® A Dali apresentava uma diminuicéo
do sédio e um aumento do potassio e, portanto, uma diminuicdo na razdo Na'/K",

sendo este o primeiro indicador de que se trataria de HAC Primario Tipico. Numa
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minoria dos casos (aproximadamente 10%) pode verificar-se uma forma atipica de
HAC priméario em que os valores do ionograma se encontram normais, assim como no
HAC secundario, evidenciando apenas sinais de deficiéncia em glucocorticéides.® Um
dos achados mais frequentes na bioquimica é azotémia devida a hipovolémia e
consequente hipoperfusio renal.* Complementarmente a realizac&o de uma urianalise
e avaliacdo da densidade urinéria torna-se importante pois, animais com HAC (60 a
88% dos casos), demonstram uma diminui¢do na capacidade de concentracao urinaria
com densidades urinarias inferiores a 1.030 levando, frequentemente, ao diagndstico
incorreto de doenca renal priméaria.* Contudo, com a reposicdo hormonal e correta
fluidoterapia, animais com HAC regularizam os valores de azotémia ao contrario do
que acontece com 0s que apresentam um problema renal priméario.” Na bioquimica
pode ainda verificar-se hipoproteinémia (se existir hemorragia gastrointestinal) e
hipoglicémia.>®** A maioria dos animais em crise addisoniana apresenta-se também
em acidose metabdlica.>®* No hemograma pode verificar-se uma anemia
normocrémica, normocitica, n&o regenerativa que pode ser mascarada pela
desidratacéo (hemoconcentracdo).®* Outro dos achados que nos pode fazer suspeitar
de HAC é a nao evidéncia de um leucograma de stress (neutrofilia, eosinopenia,
monocitose e linfopenia) aquando da contagem dos leucdcitos, como seria de esperar
num animal em stress e com evidéncia de disfuncéo sistémica como a Dali.*** Outros
exames complementares que podem ser realizados sdo ECG, medicéo das pressoes
arteriais (sendo expectavel que se encontrem valores baixos) e radiografias
toracicas.”®® A ecografia abdominal pode também ser (til sendo de esperar que as
glandulas adrenais se encontrem diminuidas.*° No caso da Dali tendo em conta os
sinais sugestivos de crise addisoniana, os valores de ionograma obtidos bem como da
razdo Na'/K*, o resultado da ecografia e a auséncia de um leucograma de stress, o
HAC tornou-se a forte suspeita. No entanto, nenhuma das alteracfes até agora
descritas sdo suficientes para obter o diagnéstico definitivo de HAC, sendo necessario
efetuar o teste de estimulagdo com ACTH, teste simples, rapido e seguro, que avalia a
producéo de cortisol pelas glandulas adrenais.™** Este teste consiste na obtencéo de
uma amostra de sangue antes e uma hora ap6s a administracao de 5 pg/kg, IM ou IV,
de um analogo sintético da ACTH.***® Se os valores de cortisol ap6s estimulagéo
forem inferiores ou iguais a 2 pg/dL confirmam o diagnéstico de HAC.*® E importante
salientar que glucocorticoides como a metilprednisolona interferem com os resultados
e fiabilidade do teste ndo devendo ser administrados antes da sua realizac&o.* No
entanto, em pacientes criticos pode ser administrada dexametasona.’ Este teste n&o
permite, no entanto, distinguir o HAC primario do HAC secundario, uma vez que em

ambos os niveis de cortisol estdo diminuidos. No presente caso, tendo em conta os
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resultados do teste de estimulagdo com ACTH e as alteragdes eletroliticas classicas
obtidas no ionograma (hiponatrémia e hipercalémia) é possivel presumir com
confianca que se trata de um HAC primario. No caso da Dali, idealmente, deveriam ter
sido realizados mais exames complementares (ECG, radiografias e medi¢cbes das
pressdes arteriais) mas, devido ao orgcamento limitado disponibilizado, ndo foi possivel.

O tratamento a instituir depende da apresentacéo clinica do animal. Pacientes
que se apresentem com uma crise aguda de HAC vao necessitar de fluidoterapia
agressiva para correcdo da hipotensdo, hipovolémia, anomalias eletroliticas
(nomeadamente hipercalémia) e acido-basica. Além disso deve iniciar-se
suplementacdo com corticoesterodides.” A fluidoterapia é um tratamento de primeira
linha nestes pacientes devendo ser realizada pela via 1V, idealmente cloreto de sddio a
0,9% uma vez que repde os niveis de sodio e diminui a hipercalémia por dilui¢cdo,
numa taxa que nas duas primeiras horas pode ir de 60 a 90 mL/kg/h em animais mais
debilitados. Esta taxa é posteriormente reduzida de acordo com a resposta clinica do

animal.*®

Se o paciente se encontrar hipoglicémico deve realizar-se a suplementacéo
com 2,5-5% de glicose.>*® Geralmente a hipercalémia, a azotémia e a acidose
metabdlica resolvem rapidamente com fluidoterapia agressiva quer por diluicdo, quer
por melhoria da perfusdo renal ndo sendo assim necessario nenhum tratamento
especifico.™* Nestes pacientes a monitorizacdo dos parametros de exame fisico é
muito importante e, se possivel, devem ser realizados ECG frequentes além da
medicdo da concentracéo de potassio.* No caso da Dali, a eficacia da fluidoterapia foi
testada pela medi¢céo da FC. Apds 4 horas do inicio dos fluidos a FC da Dali estava na
ordem dos 120 ppm (se a concentracdo de potassio se mantivesse elevada seria
expectavel que ela continuasse com bradicardia). A administracéo de glucocorticoides
é de grande importancia pois permite a manutengcdo da presséo sanguinea, glicémia e
volume intravascular, sendo a dexametasona o farmaco de eleicdo em quadros
agudos de HAC, numa dose recomendada entre 0,5 a 2,0 mg/kg, podendo ainda ser
repetida a administracdo a cada 2-6 horas.>*” Alternativamente pode ser administrada
metilprednisolona (15-20 mg/kg) ou hidrocortisona (0,3 mg/kg, 1V).* Relativamente &
administracdo de mineralocorticoides durante um quadro agudo de HAC néo existe
ainda consenso podendo a fluidoterapia ser suficiente para a estabilizacdo dos
pacientes.” Adicionalmente pode ser necessario a administracdo de anti-eméticos,
protetores gastricos, transfusbes sanguineas ou antibiéticos dependendo das
alteracBes individuais de cada paciente.* No caso da Dali foi administrado um
antagonista dos recetores H, para protecao gastrica. A fluidoterapia deve ser mantida
pelo menos durante 48 horas sendo removida lentamente, podendo ser iniciada

alimentacéo e abeberamento logo que a crise inicial seja resolvida.* Animais com HAC
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primario requerem suplementacdo com glucocorticoides e mineralocorticoides durante
toda a vida.*®> A fludrocortisona é um glucocorticoide sintético com atividade
mineralocorticoide significativa, que deve ser dividida em duas tomas diarias numa
dose inicial de 0,02 mg/kg.>* E importante salientar que 0s pacientes tém
requerimentos hormonais diferentes pelo que a fludrocortisona pode néo ser
suficiente.’ Simultaneamente pode ser administrada prednisolona, apesar de em 50%
dos casos esta suplementacdo sO ser necessaria em situacdes de stress.*® Uma
desvantagem da atividade combinada da fludrocortisona surge quando ha a
necessidade de aumentar a sua dose para controlar o equilibrio eletrolitico pois
simultaneamente a dose de glucocorticoides é aumentada podendo resultar em sinais
de sobredosagem (politria, polidipsia e alopecia).**® Nestes pacientes, a mudanca
para DOCP (pivalato de desoxicorticosterona), numa dose de 2,2 mg/kg, IM ou SC, a
cada 25 dias, suplementada com prednisolona numa dose de 0,22 mg/kg em duas
tomas diarias seria uma alternativa.*>® A DOCP tem efeito mineralocorticéide de longa
acao o que torna o controlo glucocorticoide mais simples. Contudo, este farmaco ainda
ndo é usado na Europa.” Uma outra alternativa seria a suplementacéo da dieta com
sal para corrigir casos de hiponatrémia leve, sem ter que aumentar a dose de
fludrocortisona.>* A monitorizagdo destes pacientes deve ser feita a cada uma ou duas
semanas podendo ser necessario o ajuste da dose de fludrocortisona até que haja
estabilizacdo dos valores dos eletrolitos.*® Pode ser necesséario aumentar a sua dose
nos primeiros 6 a 18 meses de terapia.* Apos a estabilizacdo do paciente os controlos
podem passar a 3 ou 4 vezes ao ano.*

O prognéstico para pacientes que sobrevivam a um quadro agudo de HAC é
excelente. Os proprietarios devem ser alertados para a necessidade da terapia
durante toda a vida do seu animal e de eventuais reajustes necessarios nas dosagens.
Com medicacdo adequada e com correta monitorizagdo pacientes com HAC podem
ter vidas completamente normais e desenvolver as suas atividades regularmente.
Bibliografia: 1.Church DB (2004) “Canine Hypoadrenocorticism” in Mooney CT,
Peterson ME (Ed.) BSAVA Manual of Canine and Feline Endocrinology, 3° Ed,
BSAVA, 172-179 2.Feldman EC, Nelson RW (2004) “Hypoadrenocorticism (Addison's
disease)” in Canine and Feline Reproduction and Endocrinology, 3° Ed, 394-439
3.Klein SC, Peterson ME (2010) “Canine hypoadrenocorticism: Part I”. Canine
Veterinary Journal 51, 63-69 4.Klein AC, Peterson ME (2010) “Canine
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Anexo |: Urologia — Insuficiéncia Renal Crénica

70 — 110 mg/dL 96 84
29 - 48 % 33
5,0-7,4 g/dL 6,8
2,8 —4,4 g/dL 3,3
1,6 - 3,6 g/dL 35
0,8 -1,6 mg/dL 3,8 3,0
25 - 55,5 mg/dL 130,6 115,2
<72 U/l 62
32-155 Ul 94
145 — 158 mEq/L 151 148
3,4-5,5g/dL 3,6 3,9
104 — 128 mEqg/L 110 114
8,2 — 10,8 mg/dL 10,1
2,5-6,0 mg/dL 6,4
1,0 — 4,0 po/dL 3,5

Tabela I: Resultados das andlises bioquimicas realizadas durante a hospitalizacéo (a negrito os valores
alterados).

Cistocentese
Nenhuma
13:30
13:40
Amarelo Amarelo
Transparente Transparente
1.020 — 1.040 1.018
55-7 6,0
-1+ -
-1+ +
Inativo
Negativa

Tabela Il: Resultados da uriandlise levada a cabo na primeira consulta.
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N&o azotémico

16-28 Azotémia renal ligeira
29-50 Azotémia renal moderada
>5,0 Azotémia renal severa

Tabela lll: Estadiamento da IRC tendo em conta a concentracéo de creatinina sérica.™®

Tabela IV: Classificacio do grau de proteintria no gato com base na razao proteina/creatinina urinaria.’

Minimo

<150

<95

150 — 159 95-99 Baixo
160 -179 100-119 Moderado
>=180 >=120 Alto

Tabela V: Classificagcdo do grau de hipertensdo no gato com base nos valores de pressao sistélica e

diastdlica.?®

Tabela VI: Valores séricos de fésforo recomendados para cada um dos estadios de IRC.®
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Anexo II: Gastroenterologia — Gastroenterite infeciosa por Parvovirus canino

70 — 110 mg/dL 100 93
37% - 55% 36,5 39
5,0—7,4 g/dL 7.4 6,6
2,8-4,4g/dL 3.4
145 — 158 mEq/L 141 145
3,4-55 g/dL 3.4 36
104 — 128 mEq/L 105 110

Tabela I: Resultados das andlises bioquimicas realizadas durante a hospitalizacéo (a negrito os valores

alterados).

5,8 — 20,3 (x 10°/L) 3,80
3,7-13,3 (x 10%L) 1,95
0,2-0,7 (x 10/L) 0,26
1,0 - 3,6 (x 10%L) 2,0

46,2 -73,6 % 458
31-69% 3,4
19,0 - 41,3 % 40,2
5,4-8,5 (x 10"?/L) 5,15
12,0 — 18,0 g/dL 15,2
60,0 — 77,0 fL 65,3
22,0 -26,2 pg 24,3
31,0 - 36,0 g/dL 35,1

Tabela Il: Resultados do hemograma realizado aquando da hospitalizagdo (a negrito os valores
alterados).
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Anexo lll: Dermatologia — Demodicose Canina Juvenil

Figura I: A) Imagem do Athos com 6meses de idade, onde se podem verificar lesdes como alopecia e
hipotricose, nos membros pélvicos e cauda, e eritema e crostas na cauda. B) Imagem do Athos na
consulta de controlo, um més apds o inicio do tratamento com moxidectina, onde ainda se verifica

hipotricose na zona na base da cauda (retangulo) (Imagens gentilmente cedidas pelo HRVM)

/"I" |
b —
Figura Il: A e C) Imagem microscépica da raspagem profunda confirmando a presen¢a de Demodex spp.

B) Imagem de um Demodex, na sua forma adulta (Imagens gentilmente cedidas pelo HRVM)

Figura lll: Imagem do Athos, apés o término do tratamento com moxidectina, onde se verifica a auséncia

de lesBes e o crescimento de pelo. (Imagens gentiimente cedidas pelo HRVM)
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Anexo IV: Cardiologia — Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral

Estadio

Bl

B2

Caracteristicas

Pacientes com alto risco de desenvolverem doenca
cardiaca, mas sem alteracdes estruturais
identificaveis.

Pacientes com doenga cardiaca estrutural (por
exemplo, a presenga do sopro tipico de RM) mas sem
sintomatologia clinica de ICC. Devido as importantes
implicacdes clinicas para o progndstico e tratamento
dividiu-se o estadio B em B1 e B2.

Pacientes assintoméaticos que néo tém sinais
radiogréficos ou ecocardiogréaficos de remodelagéo
cardiaca em resposta a DDMVM.

Pacientes assintomaticos com RM significante,
evidenciada por achados radiograficos ou
ecocardiograficos de dilatagcdo do coragdo esquerdo.

Pacientes com sintomatologia clinica, passada ou
corrente, de Insuficiéncia cardiaca associada com
alteracdo estrutural cardiaca.

Pacientes com doenca em fase final, com
sintomatologia de insuficiéncia cardiaca, causada por
DDMVM que sao refratarios a terapia padrao.

Tratamento

N&o é recomendada nenhuma
terapia, nem dieta.

Nao é recomendada nenhuma
terapia farmacolégica ou dietética.
E aconselhada a reavaliagdo em
12 meses

N&o existe consenso entre todos
0s membros deste painel
relativamente ao tratamento.

Consensual: Tratamento Hospitalar
e Furosemida;
e  Suplementacdo com

oxigénio se necessario;

¢ Pimobendan;
e Sedacéo.

Consensual: Tratamento Crénico
e Furosemida
. IECA
e Pimobendan
e (- bloqueadores

Dieta com quantidade adequada de
calorias para minimizar a perda de
massa muscular; restricdo de
saédio.

Consensual: Tratamento Hospitalar

e Furosemida

e  Suplementagdo com
oxigénio e ventilagédo
mecanica

e Vasodilatadores arteriais

. IECA

e Pimobendan

Consensual: Tratamento Crénico
e Furosemida
e Espironolactona

Tabela I: Adaptacdo do sistema de classificagdo para a ICC proposta pelo ACVIM, assim como de

algumas opgoes terapéuticas que reinem consenso por parte de todos os membros do painel. !
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Figuras | e Il: Radiografias toracicas em duas projecdes ortogonais (Ventrodorsal e Latero-lateral direita)
onde é possivel notar a cardiomegalia. Na projecdo lateral é possivel notar um ligeiro deslocamento
dorsal da traqueia na sua por¢do mais caudal, assim como a compressao do brénquio esquerdo (seta),
resultantes da dilatacéo do atrio esquerdo. (Imagens gentiimente cedidas pelo HRVM)

Figura Ill: Imagem Ecocardiografica do Tobias no momento da consulta: A) Alteracdo morfoldgica da
valvula mitral evidenciando espessamento e a presenca de nédulos; B) Imagem de Regurgitacdo Mitral,
em modo Doppler; C) Imagem de Regurgitacdo da Valvula Tricuspide; D) Imagem 2D, que permitiu o
célculo do racio AE/Aorta, demonstrando dilatagdo atrial esquerda (AE/ Aorta = 1.99) (Imagens

gentilmente cedidas pelo HRVM)

36



Anexo V: Endocrinologia — Hipoadrenocorticismo

0,6 — 1,5 mg/dL
9,0 — 30,0 mg/dL 29,3
141 — 152 mEqg/L 132 139 145
3,4—-5,5¢g/dL 7,2 6,1 5,2
104 — 128 mEqg/L 105 107 110
>27 18,3 25,7 35,9

Tabela I: Andlise bioquimica da Dali, no primeiro e terceiro dia de internamento. lonograma realizado uma
semana depois na consulta de controlo. (a negrito os valores alterados)
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