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RESUMO

Este relatério final de estagio tem como objetivo a apresentacdo e discussao de cinco casos
clinicos na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Estes casos foram por mim
presenciados durante o estagio curricular de duracdo de um més na Clinica Veterinaria Monte
dos Burgos, e no Hospital Veterinari Molins, pelo periodo de trés meses.

Na Clinica Veterinaria Monte dos Burgos pude acompanhar casos clinicos de diversas areas,
assistir as consultas e cirurgias, realizar provas laboratoriais e outros exames complementares
de diagnostico. Pude monitorizar e medicar sob supervisdo 0s animais internados, manipular e
entender o funcionamento de varios equipamentos, e acima de tudo estar presente em todo o
seguimento, raciocinio clinico e discussao em grupo.

No Hospital Veterinari Molins, tive oportunidade de patrticipar nos procedimentos pré-cirdrgicos,
observar e auxiliar nas cirurgias e monitorizar o recobro pds-cirargico. Assisti e participei em
exames complementares de diagnéstico, tanto laboratoriais como ecografia, ecocardiografia,
radiografia, tomografia axial computorizada, ressonéncia magnética, pletismografia,
eletroretinografia e fluoroscopia. Pude estar presente e ajudar em situagbes de emergéncia,
assistir as consultas e examinar e medicar os pacientes. Realizei também uma apresentacdo
oral e assisti a conferéncias sobre anestesia e maneio de politraumatizados.

Com este estgio consegui adquirir novos conhecimentos tedricos, desenvolver a comunicacao
e incrementar a pratica clinica, pelo que considero terem sido atingidos o0s objetivos

inicialmente propostos.
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LISTA DE ABREVIATURAS

ACTH - hormona adrenocorticotropica
AINE - anti-inflamatdrio ndo esterodide
ALP - fosfatase alcalina

ALT - alanina aminotransferase

AST - aspartato aminotransferase
BID - de 12 em 12 horas

BUN - Dblood wurea nitrogen (ureia
nitrogenada sanguinea)

Ca** - i&o célcio

CaOx - oxalato de calcio

CI" - ido cloro

COX - ciclooxigenase

CT - colapso traqueal

Cr - creatinina

CRH - hormona libertadora de
corticotropina
CRI - “continuous rate infusion”- infusao

continua

C-RP - proteina c reativa

DLz, - dose letal 50

DOCP - desoxicorticosterona pivalato

DU - densidade urinaria

FA - fosfatase alcalina

fL - fentolitro (10™°L)

GABA - acido gama-aminobutirico

GB - glébulos brancos

g/dL - grama por decilitro

GDH - hipoadrenocorticismo deficiente em
glucocorticoides

GGT - gama glutamil transpeptidase

GV - globulos vermelhos

HAC - hiperadrenocorticismo

IECA - inibidor da enzima de conversdo da

angiotensina

IM - intramuscular

ITU - infeccdo do trato urinario

IV - via intravenosa

K" - ido potassio

kg - quilograma

L - litro

MAO - monoamina oxidase

mEq - miliequivalente

mg - miligrama

Mg?®" - ido magnésio

mg/dL - miligrama por decilitro
MGDH - hipoadrenocorticismo deficiente
em glucocorticoides e mineralocorticéides
mg/kg - miligrama por quilograma
mL - mililitro

mL/h - mililitro por hora

mmol/L - milimole por litro

n° - numero

NA - noradrenalina

Na’ - ido sddio

P- ido potassio

pH - potencial de hidrogénio

PO - via oral

ppm - pulsa¢gdes por minuto

PTH - hormona da tiroide

PTT - tempo de tromboplastina parcial
ativada

QID - de 6 em 6 horas

QOD - de 48 em 48 horas

RL - solucdo de Ringer Lactato
rpm - respiracdes por minuto

SC - subcuténeo

SID - de 24 em 24 horas

TID - de 8 em 8 horas



TP - tempo de protrombina

TTPA - tempo de tromboplastina parcial
ativada

TRC - tempo de replecao capilar

U/L - unidade por litro

Mg/dL - micrograma por decilitro

Mg/L - micrograma por litro

Hg/kg/min - micrograma por quilograma por
minuto

Mg/kg/hr - micrograma por quilograma por
hora

VCM - volume corpuscular médio

5-HT- 5-hidroxitriptofano

® - produto registado

% - percentagem

oC - graus Celsius

Vi



INDICE GERAL

RESUIMIO .ttt — s iii
F e = o [=Tod 10 0 T=T o) (0 1S iv
LiSta de @breVIATUIAS ......cooiiiiiii s e %
1Yo [To=No T=Y = ISR vii
Caso Clinico n°1: Urologia - Urolitiase de Oxalato ~ de CAlICIO ........ceeviveeiiiieiiiiiieiieeeeeeees e, 1
Caso Clinico n°2: Respiratorio - Colapso Traqueal.  .......ceiiiiieeiieeeee e 6
Caso Clinico n°3: Cirurgia Oftalmica - Entropion/EC ~ trOPION........ccovvviiiiiieii e e 12
Caso Clinico n°4: Endocrinologia - Hipoadrenocortic 1] 121 TSP 17
Caso Clinico n°5: Neurologia - Intoxicag@o por Meta  1deido .......ccoooeeeiiiiiiiiieen e 23
Anexo I: Urologia- Urolitiase de Oxalato de CAICIO  ......ooviiiiiiiiiiiiiiiiceee e 28
Anexo II: Respiratorio - Colapso Tragqueal.........  coooiiiiiiiiiieiee e 30
Anexo llI: Cirurgia Oftalmica - Entropion/ECtropion  ......oooiiiiiiiiiiiiiieeeee e 31
Anexo IV: Endocrinologia - HipoadrenoCOortiCISMO...  ....euviviiiieiiiiiiiriiiieeeieeeeeeeeeeeeeeeeneeeennnnnnes 32
Anexo V: Neurologia - Intoxicac@o por Metaldeido.. ..., 33

Vii



CASO CLINICO N°1: UROLOGIA - UROLITIASE DE OXALATO DE CALCIO

Caraterizacéo do paciente: O Ricky era um cao inteiro, da raca Pinscher, com 8 anos
de idade e 3,4 kg de peso vivo. Motivo da consulta : Polaquilria e disuria; segunda opinido.
Histéria clinica: O Ricky vivia num apartamento no Porto com acesso diario ao exterior
publico, partilhando o espago com mais 2 cadelas da mesma raca. Estava vacinado somente
contra a raiva e desparasitado interna e externamente. Os proprietérios levaram o Ricky a outra
clinica com a mesma queixa e, nesta, foi realizada uma radiografia e diagnosticados calculos
urinérios de oxalato de calcio. Foi tratado com Rheumocan® e iniciou dieta Royal Canin Renal®.
Os proprietérios referem que ndo notam melhorias e que aparentemente o Ricky bebia muita
agua. Os restantes sistemas estavam normais. Exame fisico: Estado mental e atitude normais,
temperamento nervoso; condi¢do corporal normal; movimentos respiratdrios costoabdominais,
regulares, ritmicos, sem uso de prensa abdominal, relacdo inspiracdo/expiracdo 1:1,3,
profundidade normal, frequéncia de 29 rpm; desidratacdo <5%, mucosas humidas, rosadas e
brilhantes, TRC ndo avaliado (animal agressivo); auscultacdo cardiaca normal: batimentos
ritmicos, regulares, frequéncia de 120 ppm com pulso forte, ritmo regular e sincronico;
auscultagdo pulmonar normal; temperatura 38,8°C sem sangue, parasitas ou fezes no
termdémetro; reflexo e tdénus anal presentes; ganglios submandibulares ligeiramente
aumentados; ligeiro desconforto a palpacdo abdominal profunda; olhos, ouvidos, pélo e pele
normais. Exame fisico dirigido : Ligeiro desconforto a palpacdo abdominal profunda.
Diagnosticos diferenciais: ITU, cistite/uretrite bacteriana, neoplasia do trato urinario,
patologia prostética, estritura/estenose uretral, fratura peniana, dissenergia reflexa, hérnia

vesical, atonia do detrusor. Exames complementares: Ecografia abdominal (anexo I, figuras 3

e 4): presenca de céalculos na uretra pélvica e peniana, 1 no ureter esquerdo, mineralizacao dos
cdlices renais; bexiga com calculos espiculados e sedimento hiperecogénico. Urianalise:
colheita por cistocentese, +2 sangue, restantes parametros dentro dos valores de referéncia,
pH 7, densidade 1,017 e sedimento com eritrOcitos, células epiteliais e leucocitos, sem

bactérias visiveis. Andlise dos urdlitos apds a sua obtencéo por urohidropropulséo: Oxalato de

célcio. Radiografia abdominal pré-cistotomia (anexo I, figura 1). Bioquimica: ureia, fosforo,

creatinina (pré-cirdrgicos) e calcio 7,3 mg/dL (normal: 8,1-12,0) e fésforo séricos (pos-
cirurgicos) dentro dos valores de referéncia. Diagnostico: Urolitiase de oxalato de calcio.
Tratamento: O Ricky foi submetido a urohidropropulsdo retrégrada e posteriormente a
cistotomia. Para a urohidropropulséo foi sedado com butorfanol (0,3 mg/kg IM), midazolam (0,3
mg/kg IM) e dexmedetomidina (100 pg/kg IM). Foi algaliado, e empurraram-se os calculos que
foram visualizados anteriormente por ecografia na uretra pélvica. A uretra peniana apresentava

vérios célculos em fileiras que foram desfragmentados por inje¢do de soro fisiologico através
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da algalia com visualizagdo por ecografia. Os céalculos obtidos foram depois enviados para
andlise. Teve alta com meloxicam (0,1 mg/kg PO, SID) e iniciou alimentagdo com Royal Canin
urinary S/O®. No dia seguinte os donos do Ricky comentaram que ele ja urinava sem esforco.
Duas semanas depois foi submetido a cistotomia para remo¢do dos calculos presentes na
bexiga e uretra. Foi realizado Rx abdominal prévio a cirurgia. O Ricky foi pré-medicado com
butorfanol (0,3 mg/kg IM), midazolam (0,3 mg/kg IM) e dexmedetomidina (100 pg/kg IM) e a
inducao foi feita com propofol (1 mg/kg IV), e mantida com isoflurano, a uma taxa de fluidos de
35 mL/hr NaCl 0,9%. Foram também administrados meloxicam (0,2 mg/kg SC), cefovecina (8
mg/kg SC), amoxicilina+acido clavulanico (8,75 mg/kg IM BID) profilaticamente. Inseriu-se um
cateter urinario 24G na uretra e, por hidropropulsdo empurraram-se os calculos restantes para
a bexiga, de onde foram retirados. Nao foi possivel remover o urdlito presente no ureter
esquerdo. No pds-cirargico, o paciente foi tranquilizado com acepromazina (0,05 mg/kg IM) e
recebeu uma infuséo continua de 2 pg/kg/hr de fentanil em solugcéo de NaCl 0,9% (a taxa de 10
mL/hr) para controlo da dor. No dia seguinte a cirurgia continuou-se com a fluidoterapia a 5
mL/hr e teve alta ao final do dia. Controlo: Os proprietarios regressaram no dia seguinte a
urohidropropulsao retrograda e relataram que o Ricky ja ndo apresentava dificuldade a urinar.
Um dia apés a cistotomia encontrava-se estavel, dava passeios nos quais urinava ainda com
algum esforco. Foi recolhido sangue para analise de célcio e fosforo. Aconselhado a voltar
periodicamente para provas de monitoriza¢ao tais como uriandlise e ecografia abdominal cada
més inicialmente e cada 3 a 6 meses, posteriormente, para verificar recorréncia de calculos.
Discussdo: A disuria € um sinal que geralmente tem origem em patologias do trato
urindrio inferior ou genital que provocam irritacdo ou inflamacdo da mucosa, ou em condi¢cfes
gue resultem em estreitamento/obstrugcéo da uretra ou do colo da bexiga. Em cées, as causas
mais frequentes de distria sdo infecdo do trato urinario e célculos urinarios.™! A presenca de
célculos urinérios foi confirmada por ecografia abdominal, onde se observavam varios célculos
de radiodensidade elevada, cuja constituicdo mineral veio a ser posteriormente determinada
como Oxalato de Calcio (CaOx) por analise laboratorial. A patogenia da formacao deste tipo de
urélitos ndo esta totalmente compreendida mas frequentemente envolve uma concentracdo de
célcio aumentada na urina. A acidez urinaria pode predispor a urolitiase de CaOx por aumentar
a excrecao de célcio na urina, no entanto, a solubilidade do CaOx néo é alterada pelo pH.” Um
aumento da concentracdo de calcio na urina pode ocorrer: 1) pés-prandialmente, devido a um
aumento da absorcdo de célcio pelo intestino; 2) por reabsorcado tubular deficiente do Ca?*; 3)
secundario a hipercalcémia (hiperparatiroidismo primario, neoplasia ou intoxicacéo por vitamina
D); 4) secundario a terapia com glucocorticoides, furosemida ou suplementacéo dietética com
célcio ou cloreto de sédio; 5) devido a hiperadrenocorticismo, que aumenta a mobilizacdo de

célcio a partir dos ossos e diminui a sua reabsor¢cdo nos tabulos renais; 6) concentracédo
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diminuida de inibidores da cristalizagdo do CaOx na urina (glicosaminoglicanos, proteina
Tamm-Horsfall, osteopontina e/ou citrato), nefrocalcina deficiente ou 7) dietas ricas em oxalatos
(erva,vegetais, vitamina C).F! A analitica pds-cirGrgica permitiu descartar uma hipercalcémia
neste caso. Se assim nao fosse, causas de hipercalcémia deviam ser investigadas. Dentre as
racas onde mais frequentemente se observa urolitiase por CaOx destacam-se Schnauzer
miniatura e standard, Caniche miniatura, Yorkshire terrier, Lhasa Apso, Bichon Frise e Shih
Tzu. E também mais comum em machos, devido a aumento da produc&o hepética de oxalatos
pela testosterona, e nas idades compreendidas entre os 8-12 anos, associado a urinas com pH
neutro a acidico, sendo raro encontrar-se uma infecdo de trato urinario (ITU) concorrente.!
Apesar disto, e de no sedimento urinario ndo serem observaveis bactérias, poderia ter sido
pedida uma urocultura com antibiograma, para descartar uma ITU. Este e outros exames,
como um hemograma e bioquimica sérica, ficaram condicionados pelas restricGes econdémicas
impostas pelos proprietarios do Ricky. A presenca de um urdlito no ureter esquerdo e
mineralizacdo renal, justificava também a realizacdo de urografia excretora para se determinar
se havia obstrucéo e se o rim esquerdo mantinha o seu funcionamento normal. Os valores de
ureia, creatinina e fésforo estavam, no entanto, dentro dos valores de referéncia, o que sugere
gue a funcdo renal se mantinha inalterada. No caso dos urdlitos de CaOx, nos quais a
dissolucdo médica ndo € possivel, varias técnicas de remocao fisicas estdo disponiveis. A
urohidropropulséo consiste na colocagédo de um catéter urinério e reple¢édo da bexiga com soro
fisiolégico, que é depois comprimida manualmente permitindo a eliminacdo de calculos
localizados na mesma e na uretra. No caso do Ricky foi eleita a urohidropropulsdo retrégrada
gue empurra os célculos localizados na uretra de volta a bexiga onde depois se podem retirar
por cistotomia ou tentar uma dissolu¢do médica ou litotripsia. A litotripsia tem por objectivo
desfragmentar urélitos e pode ser realizada intracorporalmente (eletrohidraulica ou a laser),
através de cistoscopia vesical ou nefrolitotomia percutédnea. Outra técnica de litotripsia envolve
0 uso de ondas de choque extracorporais. Ambas sdo mais eficientes na desfragmentacao de
ureterdlitos e nefrélitos devido a sua imobilidade. A terapia a laser oferece a vantagem da
desfragmentacdo ndo ser influenciada pela composicdo mineral do urdlito. Uretrotomia
temporaria ou uretrostomia permanente sdo opcdes viaveis quando ha obstrucdes frequentes,
como no caso dos Dalmatas, que estdo predispostos a formacao de calculos de uratos. Outras
técnicas incluem nefrotomia, pielotomia e ureterotomia. Quanto a cistotomia, alguns estudos
indicam que em 20% dos cédes estudados eram deixados urdlitos por remover, por isso é
recomendavel realizar provas imagiolégicas apés este procedimento.”) A maior parte dos
urélitos em caes é encontrada na bexiga e uretra. Apenas 5% se alojam nos rins ou ureteres.?
Os urdlitos no trato urindrio superior representam um grande problema em termos de

resolucdo, em parte porque a maioria € composta por CaOx e, para este tipo de célculos, ainda
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ndo se encontrou um tratamento médico eficaz. A ureterotomia deverd ser considerada, apesar
do risco de causar danos irrepardveis no ureter, caso exista uma azotémia ndo responsiva,
associada a infecdo ou a dor néo controlaveis medicamente.™® Os urélitos mais comummente
encontrados sdo compostos por estruvite e CaOx. A incidéncia destes Ultimos tem vindo a
aumentar, enquanto o reverso se passa com os calculos de estruvite, desde a década de
80.°IM2 ym estudo relata que os célculos de CaOx foram os célculos mais frequentemente
encontrados (38,1%), de um total de 2735 amostras submetidas provenientes de Espanha e
Portugal.”! As dietas acidificantes com o objectivo de dissolverem e/ou prevenirem o
aparecimento de célculos de estruvite sdo também indicadas como uma possivel causa desta
tendéncia.™ A selecdo de uma dieta para prevenir a recorréncia dos célculos de CaOx pode
constituir um desafio pelo facto do mecanismo da sua formacgéo néo ser totalmente conhecido
e nao haver estudos de relevancia clinica comprovada. A dieta deve ser humida para se obter
um efeito diluidor da urina (idealmente uma densidade urinaria <1,020 em cées) e deve
promover a formacdo de urina neutra ou alcalina. Suplementos de calcio e dietas ricas em
oxalatos (espinafre, chocolate, amendoins) devem ser evitados, bem como dietas com restricdo
em fésforo e magnésio. As duas dietas mais comummente recomendadas sdo Prescription Diet
u/d® e Urinary SO 14°. Novas modalidades para a prevencéo incluem o uso de bisfosfonatos
porque sdo compostos que ajudam a estabilizar o célcio ésseo e a sua libertagdo no sangue e
reduzem a excrecdo de calcio na urina. Para reduzir a excre¢cdo de oxalato pode-se recorrer
também aos probioticos, Oxalobacter fomigenes e Lactobacilus acidophilus, bactérias
comensais do intestino que metabolizam o oxalato, reduzindo a sua absorcédo intestinal e
consequente excrecdo urinaria. Os tratamentos farmacoldgicos visam a administracdo de
citrato de potassio (50 a 75 mg/kg PO BID) se o pH urinario ndo for consistentemente <7,
vitamina B6 (2 a 4 mg/kg PO SID ou QOD) em animais com dieta caseira ou dieta com nivel
insuficiente desta vitamina e diuréticos tiazidicos (hidroclortiazida 2 mg/kg PO BID) em
pacientes com elevada recorréncia de urolitiase.? ® H4 cerca de 50 a 60 % de probabilidade
de recidiva nos 3 primeiros anos apos tratamento, pelo que é importante realizar controlos
como uriandlise, eletrdlitos, ultrasonografia/radiografia, para no caso de recorréncia poder atuar

o mais cedo possivel.?”
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CASO CLINICO N°2: SISTEMA RESPIRATORIO — COLAPSO TR AQUEAL

Caraterizacdo do paciente: Nuca era uma cadela, fémea castrada, da raca Lulu da
Pomeréania, com 13 anos de idade e 4,5 kg de peso vivo. Motivo da consulta: Dispneia
progressiva que tinha iniciado ha 24 horas. Historia clinica: Vivia num apartamento em
Barcelona com acesso ao exterior publico. Estava corretamente vacinada para hepatite
infecciosa, esgana, leptospirose, parainfluenza, parvovirose e estava desparasitada interna e
externamente. Nao costumava viajar nem ter contacto com outros animais. Tinha como
antecedente cirargico uma ovariohisterectomia eletiva, realizada em 2002 e nao tomava
qualquer medicacdo. Comia racdo seca qualidade superior e tinha disponivel agua ad libitum. A
proprietaria referiu que a Nuca tinha dificuldade a respirar desde o dia anterior, e que o esforco
respiratorio tinha vindo a piorar. Anteriormente teve outros episddios de dispneia e tosse seca
mas passavam ao final de algum tempo. Exame fisico: temperamento nervoso, condi¢éo
corporal normal, temperatura de 38.5°C, dispneia expiratéria, frequéncia respiratoria
aumentada (37 rpm), auscultacdo cardiaca dificultada pela dispneia, restante exame normal.
Exame fisico dirigido: mucosas rosadas, dispneia expiratéria marcada, frequéncia respiratoria
aumentada (37 rpm), reflexo de tosse positivo a palpac¢do traqueal. Exame cardiovascular
dificultado pelo temperamento nervoso e pela dispneia respiratoria. Diagndsticos
diferenciais: estenose ou hipoplasia traqueal, paralise ou colapso laringeo, insuficiéncia
cardiaca esquerda com edema pulmonar, laringite, traqueite, bronquite crénica, compressao

traqueal, patologia pulmonar, dirofilariose. Exames complementares: Radiografia de torax

(laterais _em expiracdo e inspiracdo e dorsoventral): colapso da traqueia intratoracica

visualizado na radiografia lateral em expiragdo. (anexo Il, figura 5) Possivel colapso de
brénquio com dilatacdo da auricula esquerda, sem edema perihilar. Fluoroscopia: colapso de
traqueia intratoracica e na entrada do térax, sem colapso bronquial. Com contraste de iodo:
normal, sem aparente patologia por aspiracdo. Hemograma: hematécrito 44%, GV 5960
000/uL, Hemoglobina 15,10 g/dL, VCM 67,72 fL, GB 10700/uL, Segmentados 5190, Eosinéfilos
11, Linfocitos 3756, Mondcitos 1744 (normal: 0-402), Plaquetas 275000/uL .Bioguimica sérica:
Mg? 1,5 mEg/L, Ca®*" 7,9 mg/dL (normal: 8,4-11,5), CI 111,9 mEg/L (normal: 119-132), P 5,6
mg/dL, Na® 156 mEg/L, K* 4,2 mEg/L, Proteinas 6,8 mg/dL, Albumina 3,3 g/dL, Creatinina 0,7

mg/dL, BUN 40,5 mg/dL. Diagnéstico: Colapso de traqueia intratoracica. Tratamento: O

tratamento inicial consistiu em prednisona PO 0,5 mg/kg TID (5 dias), 0,5 mg/kg BID (3 dias),
0,25 mg/kg BID (3 dias), 0,25 mg/kg SID (3 dias), 0,25 mg/kg QOD (3 dias) e salbutamol 90 ug
inalado BID. Quinze dias depois a medicacdo nao tinha surtido efeito e persistia a dispneia. Foi
premedicada com butorfanol (0,2 mg/kg IV) e acepromazina (0,01 mg/kg V), pré-oxigenada e

colocada fluidoterapia com Ringer Lactato (taxa de 10 mL/hr). A anestesia foi induzida com
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diazepam (0,2 mg/kg 1V) e propofol (1 mg/kg 1V) e mantida com isoflurano. Com a paciente em
decubito lateral direito, foi implantado stent intra-traqueal 10 mm x 82 mm sob fluoroscopia.
Para facilitar um recobro suave da anestesia foram administrados butorfanol (0,15 mg/kg IV) e
acepromazina (0,005 mg /kg 1V). Teve alta 4 dias depois com cefadroxilo xarope (22 mg/kg TID
durante 14 dias) + salbutamol 1 puff TID + prednisona (1 mg/kg PO BID durante 7 dias) e
depois 0,5 mg/kg PO BID + fosfato de codeina xarope (2 mg/kg PO TID). Foi revista 48 horas
depois. Controlo: Aconselhou-se vigilancia do peso, restricdo de exercicio e ambientes
contaminados por toxicos aerdégenos. Ficou internada 4 dias depois da implantacdo do stent
traqueal recebendo medicacdao e fluidoterapia e voltou dois dias depois da alta, para radiografia
de controlo. A radiografia estava normal e a Nuca encontrava-se estavel. Foi marcada nova
revisdo em 5 dias. Os proprietarios ndo apareceram na consulta de revisdo e algumas
semanas apds, através de contacto telefonico, tivémos conhecimento que a Nuca havia sido
encontrada sem vida. A causa de morte ndo foi apurada. Discussédo: O colapso traqueal (CT)
€ uma patologia cronica progressiva das vias aéreas, produzida por uma degeneracdo dos
anéis cartilagineos.® Esta patologia é tipica de cdes de racas miniatura ou toy e tem sido
associada com traumatismo traqueal, massas intraluminares, hipoplasia traqueal e
traqueomalacia. A condi¢do ndo tem etiologia totalmente estabelecida, crendo-se que fatores
genéticos, nutricionais, neurolégicos e inflamatérios possam ter influéncia no seu
aparecimento.®! A cartlagem traqueal normal contém glicoproteinas, proteoglicanos e
polissacarideos que, ao captarem agua, dao turgidez aos arcos traqueais. No CT, a cartilagem
afetada tem menor quantidade de glicosaminoglicanos e glicoproteinas, bem como, uma
composicdo em sulfato de condroitina e célcio diminuidas. ¥ Existe hipocelularidade no que
respeita ao numero de condrdcitos e a cartilagem hialina normal encontra-se substituida por
tecido fibroso ou fibrocartilagineo. Assim, as cartilagens traqueais encontram-se alteradas ou
degeneradas, pelo que os anéis traqueais, ao invés de estarem com a forma em “C” tipica,
podem apresentar-se achatados dorsoventralmente com uma membrana dorsal redundante. As
racas mais comummente afetadas incluem Caniche ando, Yorkshire terrier, Lulu da Pomeréania,
Maltés, Pug e Chihuahua.’’! Caes de todas as idades s&o suscetiveis de padecer de CT mas a
condicdo afeta tipicamente animais de meia idade, dos seis aos sete anos e meio, nao
parecendo haver um predisposicdo sexual.’ Esta patologia pode afetar a regido cervical,
intratoracia, ou mais comummente, ambas.”) As queixas mais frequentes s&o dificuldade
respiratoria cronica e tosse, descrita como seca, ou “tosse de ganso”, que € exacerbada em
momentos de excitacdo, exercicio ou aquando da alimentacdo/abeberamento. Em muitos
casos, a presenca de sinais respiratorios € notada num curso de pelo menos dois anos,
previamente & apresentacdo.®’™ Patologia cardiaca, bronquite, intubacdo endotraqueal

recente, infecdo respiratoria, hiperadrenocorticismo e trauma cervical foram reportados como
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causas de CT."'Uma percentagem de quase 50% dos animais com CT sofre de obesidade, 20
a 30 % tem paralise/parésia laringea concorrente, e um terco dos cées apresenta sopro
sistélico, consistente com insuficiéncia da valvula mitral.’? Um estudo envolvendo 115 cies,
reporta que este Ultimo achado foi encontrado em 10 dos 58 animais (17%) com colapso de via
aérea, em comparacdo com 1 em 57 (1,8%) que n&o tinham colapso.” Os animais podem
apresentar um exame fisico normal ou sinais de dificuldade respiratéria como: taquipneia, sons
respiratorios anormais, hipertermia, mucosas pélidas ou cianoticas, ou estado mental alterado
(ansiedade, delirio, sincope). A dispneia é maioritariamente inspiratéria quando ha colapso
cervical e expiratéria quando o colapso é a nivel intratoracico.” A tosse pode ocorrer
espontaneamente ou ser induzida por palpacdo suave da traqueia. Por vezes também se
sentem os angulos dorsolaterais dos anéis traqueais em casos de CT cervical. Um “snap”
caracteristico pode ser auscultado no final da expiracdo resultante da separacdo abruta das
mucosas colapsadas no colapso intratoracico. Os sons pulmonares sdo usualmente normais,
exceto quando ha patologia respiratéria baixa concomitante, como na bronquite cronica.
Também foi reportada hepatomegalia: por congestao crénica devida a insuficiéncia cardiaca
direita, obesidade, ou hiperadrenocorticismo.®® O diagnéstico presuntivo é muitas vezes feito
com base na histdria, sinais clinicos e exame fisico. A radiografia pode demonstrar colapso ou
“alargamento” traqueal e deve ser feita tanto em inspiragdo como expiracdo. Tipicamente, a
traqueia cervical colapsa durante a inspiracdo, e a traqueia toracica durante a expiragdo, como
se via na radiografia da Nuca, quando a pressdo intrapleural é elevada.”! A radiografia é
diagnostica em 60% dos casos com colapso severo (maior do que 50%do Iumen) e til na
avaliacdo de doenca cardiaca ou pulmonar concorrente.® A fluoroscopia permite uma
avaliacdo em tempo real da extensdo de colapso e sua relacdo com as fases respiratorias e

inducdo de tosse.

No entanto, pode ndo diagnosticar CT a nivel lateral. A
traqueobroncoscopia é referida como método gold standard, e pode ser usada para
estabelecer um grau de CT, avaliar toda a arvore traqueobronquial, bem como para recolha de
amostras para estudo microbioldgico ou citoldgico, necessitando anestesia geral. Os graus de
colapso crescente (I a IV) relacionam a reducao de didmetro do limen, a posi¢cdo do musculo
traqueal e o aspeto das cartilagens. A laringoscopia deve ser realizada aquando da
traqueobroncoscopia, para descartar paralise ou colapso laringeos. Normalmente os achados
na hematologia e bioquimica ndo s&o significativos.®

O tratamento desta patologia, quer médico, quer cirargico, € sempre paliativo. A perda
de peso é parte essencial do tratamento. A restricdo de exercicio, principalmente em tempo
quente, uso de peitoral ao invés de coleira e ambiente ndo poluido sdo também pontos
importantes a corrigir.”®! O tratamento médico tem uma taxa de sucesso de 65 a 78% em cées

com sinais clinicos ha ndo mais de 12 meses! e envolve normalmente o recurso a antit(ssicos
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(butorfanol, codeina, hidrocodona), broncodilatadores (teofilina, aminofilina, terbutalina,
albuterol), antiinflamatoérios corticosterdides (prednisona, dexametasona), antibidticos
(ampicilina, cefazolina, enrofloxacina) e sedativos (acepromazina, diazepam). Os antitissicos
estdo indicados para eliminar o ciclo tosse-irritacdo da via aérea mas devem ser usados com
cautela, se estiver presente tosse produtiva. O uso de broncodilatadores é controverso porque
se afetarem o musculo traqueal dorsal, este pode relaxar ainda mais e penetrar no limen
traqueal. Por outro lado, o seu uso pode ajudar a diminuir o esforco expiratério. Os
corticosterdides evitam o edema e inflamacdo, mas podem predispor a traqueobronquite
bacteriana e broncopneumonia. Também os antibiéticos ndo sao aconselhaveis para
tratamento rotineiro do CT. A sedacdo nem sempre é necessaria, até porque esta € um efeito
lateral benéfico dos antitissicos narcéticos, como a codeina. Nem todos 0s animais requerem
toda a terapéutica, sendo o tratamento ajustado a nivel individual.® No caso da Nuca, o
tratamento inicial consistiu num corticosteréide (prednisona) e num broncodilatador
(salbutamol) numa tentativa de diminuir o esforco expiratério, o que veio a demonstrar-se
infrutifero. Optou-se entéo pelo tratamento cirdrgico.

Existem varias alternativas cirirgicas, sendo as mais comuns a aplicacdo de proteses
extraluminares (anéis) e proteses intraluminares (stent). A primeira envolve a colocacdo de
anéis feitos a partir do corpo de seringas de polipropileno, ou de anéis especificos disponiveis
comercialmente, ao redor da tragueia colapsada. O seu uso, esté tipicamente reservado a
animais com CT cervical e da entrada toracica, devido a elevada morbilidade e mortalidade
quando colocados na traqueia intratoracica.™! Apesar do sucesso cirrgico de 75% a 85%, esta
técnica comporta um risco de mortalidade de 5% e de paralise laringea de 10%, estando
também associada a necrose traqueal pds-operatéria. Um estudo em 33 cées com CT que
foram submetidos a esta intervencao, reporta 91% de taxa de sobrevivéncia com 88% dos caes
sobrevivendo por mais de 6 meses e 21% requerendo cirurgia posterior para resolver
problemas respiratérios associados a paralise laringea. A sobrevivéncia média ap0s esta
operacéo foi de 1680 dias (4,6 anos). Neste mesmo estudo, 33% dos cdes com CT cervical,
tinham colapso intratoracico e/ou bronquial concorrente, mas em todos eles apenas o CT
cervical foi tratado, ndo se observando, no entanto, diferencas significativas no tempo médio de
sobrevivéncia entre estes.™! A técnica de stenting usada na Nuca é minimamente invasiva e
realizada sob anestesia geral com recurso a fluoroscopia ou traqueoscopia.” As indicacées
para a realizacdo deste procedimento incluem pacientes com CT severo que ndo responderam
ao tratamento médico inicial, casos de colapso na entrada toracica e bronquial, ou colapso que
envolve a maior parte da extenséo da traqueia. Os stents podem ser usados no CT extra ou
intratordcico, o tempo de anestesia é geralmente menor que uma hora e o procedimento de

implante pode tardar menos que 10 minutos. Varios tipos de stents e de diferentes
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constituicbes estdo disponiveis.”! Na Nuca foi usado o Vet Stent-Trachea®, um stent auto-
expansivel de nitinol. Este material é reconhecido pela sua flexibilidade e resisténcia dindmica
a compressdo. A selecdo do tamanho do implante é um fator importante e tem de ser
determinado com precisdo.”! Isto foi conseguido através de medicdes com uma sonda
esofagica calibrada e usando ventilagdo com pressdo positiva para obter uma expansao
traqueal maxima. Os stents sdo normalmente selecionados com um valor de 10 a 20% maior
gue o didmetro da traqueia, e de comprimento suficiente para incluir a area de colapso e 1 a 2
centimetros craniais e caudais ao colapso. Isto para assegurar uma fixacdo apropriada e
porque o stent ao expandir também sofre um encurtamento.” O stent deve também deve distar
10 milimetros da laringe e carina, para evitar irritacéo e granulacdo excessivas.

ComplicacBes associadas ao implante de stents traqueais incluem: tosse, cultura
traqueal positiva, pneumonia, expetoracdo, formacdo de tecido de granulagdo, metaplasia
escamosa, ulceracdo epitelial, edema pulmonar agudo, colapso, deformacéo, e fratura do
stent.”) Um estudo realizado em 12 caes determinou fratura de stent em 5 deles e formacao de
tecido de granulacdo excessivo em 2 dos animais, que respondeu favoravelmente a tratamento
com corticosteréides. Os tempos de sobrevivéncia apds a colocacao do implante variaram de 1
a 48 meses. A traqueite bacteriana foi a complicagdo mais frequentemente encontrada, com 7
dos animais tendo pelo menos um episodio. Os autores relatam que para evitar a possivel
fratura do stent a nivel cervical, combinam ambas técnicas, colocando proteses extraluminares
na traqueia cervical e entrada toracica e stent na traqueia intratoricica. Apesar da colocagéo
de stents, h& invariavelmente progressdo da doencga, mas pode conseguir-se uma melhoria
substancial na funcéo respiratéria por meses ou anos.”? Infelizmente, ndo pudémos seguir a
evolugdo da Nuca, e ndo sabemos se a sua morte estd ou ndo relacionada com o

procedimento, com causas respiratérias ou até com outra patologia ndo diagnosticada.
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CASO CLINICO N°3: CIRURGIA OFTALMICA — ENTROPION/EC TROPION

Caraterizacdo do paciente: Fosca era um canideo, fémea inteira, de raga Dogue de
Bordéus, com 1 ano e 7 meses de idade e 42 kg de peso vivo. Motivo da consulta: Cirurgia
para correcdo de entropion-ectropion. Historia clinica: A Fosca foi adquirida a um criador e
vivia desde os 2 meses com os atuais donos numa vivenda em Barcelona. Tinha acesso livre a
um jardim particular e ao exterior publico quando passeava. Comia racdo seca de qualidade
superior duas vezes ao dia com &gua ad libitum. Foi desparasitada internamente com
milbemicina oxima, e externamente com permetrina um més antes da consulta. Estava
vacinada contra leishmaniose, hepatite infecciosa, esgana, parvovirus e leptospirose. Desde 0s
4 meses de idade era examinada pelo médico veterinario para corregdo temporaria do
entropion-ectropion que apresenta bilateralmente. Esta corre¢cdo consistia na colocacdo de
agrafos cutaneos com controlos frequentes para reajustes e observacdo da evolucdo. (anexo
I, figura 7) Tinha histéria de Ulceras da cérnea superficiais que foram tratadas com Atropina a
1%, Oftalmowell® (sulfato de polimixina B, sulfato de neomicina, gramicidina) e Siccafluid®
(carbémero 974 P). Nao foi intervencionada cirurgicamente no passado, e ndo tomava qualquer
medicacdo atualmente. Exame fisico: Normal com excec¢do do exame oftalmolégico. Exame
fisico dirigido: a inspecdo visual direta observou-se que ambos olhos apresentam fissura
macropalpebral, laxiddo do ligamento lateral aparentemente maior no olho esquerdo, entropion
superior e ectropion inferior, conferindo o aspecto tipico de “olho de diamante”. A conjuntiva e
esclera estavam congestivas, e a periérbita inflamada e dolorosa. Um granuloma estava
presente na cérnea do olho esquerdo com teste de fluoresceina positivo. Os ganglios
submandibulares e parotideos e musculos mastigadores estavam normais. Diagnésticos
diferenciais: Dor/Irritacdo corneal: blefarite, distiquiase/cilios ectépicos, conjuntivite, queratite,
ulcera corneal, uveite aguda; Drenagem lacrimal alterada: dacriocistite, obstru¢do dos canais
nasolacrimais. Exames complementares: hemograma (GV, Hct, Hemoglobina, VCM, GB,
plaquetas) e bioquimica (PPT, Mg, Ca®*, CI', P, Na*, K*, Albumina, Creatinina, BUN, Glucose)
pré-cirirgicos: dentro dos valores de referéncia. Diagnostico: Fissura macropalpebral com
Entropion-Ectropion combinados. Tratamento: Foi tranquilizada com dexmedetomidina (3
pg/kg), metadona (0.3 mg/kg) e ketamina (1 mg/kg) intramuscular e diazepam (0.2 mg/kg)
endovenoso. Depois de uma pré-oxigenacao, a anestesia foi induzida com propofol ad effectum
e procedeu-se a entubacdo endotraqueal. Colocou-se gel para proteger os olhos de detritos e
de seguida fez-se a tricotomia e a assépsia da area a intervencionar com compressas e
povidona iodada. A anestesia foi mantida com isoflurano e a paciente recebeu fluidoterapia com
Ringer Lactato a taxa de 200 mL /hr. A técnica cirargica utilizada para corre¢do no olho direito
foi a de Kuhnt-Szymanowski, e no olho esquerdo a mesma, modificada por Bedford. Comecou-
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se pela técnica modificada por Bedford: fez-se uma incisdo com bisturi (lamina nimero 11) a
comecar no canto lateral e estendendo-se obliqua e dorsalmente. A segunda incisdo continuou
desde o ponto anterior obliqua e ventralmente, de maneira a formar um flap triangular apos
dissecdo com tesoura Mayo romba e pinga de Brown-Adson. Colocando um espéculo na
por¢do interior da pélpebra inferior, a margem desta foi entdo incidida, separando a camada
tarsoconjuntiva da camada contendo pele e musculo orbicular do olho. Realizou-se 0 mesmo
procedimento na pélpebra superior. Da camada de pele e muasculo resultante retirou-se um
triangulo de ponta coincidente com o novo canto lateral. O flap de pele inicial foi extirpado
seguindo a curvatura da palpebra superior e de seguida, retirou-se também a camada
tarsoconjuntival da palpebra inferior. As duas porc@es restantes (camada pele-musculo inferior
e camada tarsoconjuntival superior) foram entdo apostas e suturadas com monofilamento
absorvivel de poliglecaprona 6/0 de ponta triangular. A sutura foi realizada lateral e dorsalmente
de forma a levantar o canto lateral, com pontos interrompidos. Terminou-se esse olho
suturando a parte lateral e ventral com 0 mesmo padrédo. No olho direito usou-se a técnica de
Kuhnt-Szymanowski: incidiu-se a palpebra inferior a nivel da linha cinzenta até passar um
pouco do canto lateral e continuou-se ventralmente. Separou-se com tesoura a porgao pele e
musculo para formar um flap triangular. Removeu-se parte da tarsoconjuntiva, na zona de
maior ectropion e parte da camada musculo-pele a nivel do canto lateral. O defeito resultante
foi aposto com sutura absorvivel poliglecaprona 6/0 com pontos interrompidos simples. Fez-se
limpeza dos olhos e da &rea cirtrgica com soro fisioldgico. Depois da cirurgia foi colocado colar
isabelino e administrado robenacoxib (2 mg/kg SC dose Unica), Oftalmowell® e Siccafluid®
(QID), cefalexina (22 mg/kg IV TID) e tramadol (3 mg/kg IV TID). Recebeu fluidoterapia com
Ringer Lactato (90 mL/hr) até ao dia seguinte a cirurgia, altura em que teve alta. Continuou
tratamento em casa com: robenacoxib (1 mg/kg PO TID) durante 7 dias, Oftalmowell® e
Siccafluid® ( topicos QID), cefalexina (22 mg/kg PO BID) durante 10 dias. Controlo: A Fosca
continuou internada até ao dia seguinte, e voltou para revisdo aos 7, 14 e 21 dias apoés cirugia.
Aos 7 dias o granuloma corneal havia desaparecido, restando apenas ligeira opacidade que ja
nao persistia aos 14 dias. As suturas foram removidas aos 14 dias porgue se notava reagao
inflamatéria ao redor dos pontos. Observou-se uma progressiva desinflamacgéo das palpebras e
diminuicédo do blefarospasmo.

Discussdo: A fissura macropalpebral, por vezes também chamada de euribléfaro, é
uma caracteristica requerida em varias racas de cdes e em que a fenda entre as duas
palpebras se encontra muito aumentada. A forma da fenda pode estar alterada por instabilidade
do canto lateral do olho, tamanho diminuido do globo ocular, enoftalmos relativo e pregas
faciais abundantes. Esta deformacdo provoca entropion e ectropion e € mais comummente

apreciada nas racas como S&o Bernardo, Bloodhound e Clumber Spaniel, sendo denominada
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popularmente como “olho de diamante”.™? Nos sinais clinicos observados incluem-se aqueles
provocados por entropion palpebral: desconforto/dor ocular, epifora, inflamacdo conjuntival e
corneal, erosédo ou ulceracdo corneal por contacto dos cilios com a cérnea, podendo afetar a
visdo, seja por vascularizacdo, cicatrizacdo e/ou pigmentacdo corneal. A estes somam-se 0S
sinais provocados pelo ectropion concomitante: conjuntivite, epifora e deficiéncia no filme
lacrimal pré-corneal, o que pode conduzir a queratopatia por exposi¢do. A utilizacdo de
lagrimas artificiais ajuda na prevencédo de lesfGes corneais, mas a sua aplicacéo esta totalmente
dependente da disponibilidade dos proprietarios e quando estas lesbes progridem é necessaria
cirurgia para encurtamento das palpebras. As pélpebras caninas sdo constituidas por uma
camada fina de tecido conjuntivo que liga a pele palpebral ao musculo orbicular ocular
profundo. Os cilios estdo presentes primariamente na palpebra superior em 2 a 4 fileiras
irregulares. Dois tipos de glandulas estéo localizados nos foliculos ciliares: as glandulas de Moll
sdo um tipo de glandulas sudoriparas modificadas (apdécrinas), e as glandulas de Zeis, de tipo
sebaceo modificado. A segunda camada que constitui as palpebras consiste em variados
musculos que sdo os responsaveis por abrir e fechar a fenda palpebral. O muasculo orbicular
ocular é o principal envolvido no encerramento das palpebras e tem a sua origem e inser¢cao no
canto medial do olho.™ Os principais musculos responséaveis pela abertura da fenda palpebral
séo o levantador palpebral superior e 0 musculo de Miiller, na palpebra superior, € 0 musculo
malar, na palpebra inferior.®! O ligamento lateral palpebral ou cantal, esta pouco desenvolvido
no cdo, e a sua funcdo foi parcialmente substituida pelo muasculo retrator do angulo ocular
lateral, o que contribui directamente para a instabilidade do canto lateral e ocorréncia de
entropion-ectropion. A camada de pele e musculo fortemente aderido, € facilmente separada
cirurgicamente da porcéo fibrosa tarsal e conjuntiva interna da palpebra. O tarso € local de
insercdo de diversos ligamentos e contém as glandulas de Meibomium, de tipo sebaceo
(holéerino) que produzem a fragdo lipidica do filme lacrimal. Os orificios destas glandulas
drenam na parte central da margem palpebral, area conhecida por “linha cinzenta”, de elevada
relevancia cirdrgica. A conjuntiva palpebral est4 fortemente aderida & camada tarsal e contém
células de Goblet que produzem a componente mucopolissacaridea do filme lacrimal. A maior
parte da sensibilidade palpebral é assegurada por varios ramos do nervo trigémeo (V) e a parte
motora por ramos do nervo facial (VII), com excecdo do musculo levantador palpebral superior,
que se encontra inervado pelo nervo oculomotor (lll). A irrigacdo sanguinea das palpebras é
abundante, provindo de fontes diversas e a drenagem linfatica é assegurada pelo ganglio
parotideo e submandibular. As interven¢des cirlrgicas na palpebra superior devem ter em
conta a manutencdo de movimento, protecdo do olho e aparéncia estética, enquanto que na
palpebra inferior é essencial que a recolha, retencdo e movimento medial das lagrimas se

corrija/mantenha.”? No caso da Fosca, todas estas funcdes asseguradas pelas palpebras
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normais estavam afetadas. A cirurgia permanente foi atrasada para que a paciente pudesse
completar o crescimento e a conformacéao facial definitiva fosse atingida.

Varios procedimentos ndo cirlrgicos podem ser utilizados para corrigir 0 entropion e
prevenir a ulceracdo corneal. Podem realizar-se inje¢cdes subcutaneas de antibiéticos, parafina
ou Oleo mineral para produzir eversdo temporaria da palpebra, embora estejam descritos casos
de formacdo de granulomas apds aplicacdo destas injecdes.” Também se pode recorrer a
eletrocauterizacdo da pele e por¢do mais superficial do musculo orbicular ocular para produzir
fibrose, mas os resultados finais sdo pouco previsiveis. Processos cirlrgicos temporarios
incluem o denominado “tacking” que consiste na aplicacdo de suturas ndo absorviveis ou,
como no caso da Fosca, através da colocacdo de agrafos cutdneos que eram frequentemente
alvo de revisdo/reajuste. Em comparacdo com as suturas, os agrafos sdo mais rapidos de
colocar, menos trauméticos, menos irritantes, e tém um tempo de permanéncia mais longo, nao
necessitando anestesia geral para a sua aplicacdo.” Para prevenir uma possivel
gqueratoconjuntivite causada pela exposicdo inerente ao ectropion da Fosca, eram também
administradas gotas de Siccafluid® (carbémero 974 P) e as revisdes frequentes permitiram
diagnosticar e tratar com sucesso as fases iniciais de Ulcera corneal que se iam iniciando
durante o tratamento paliativo. A assépsia cirurgica foi realizada com solu¢cdo de povidona
iodada a 0.5% j& que o contacto com a cornea nao provoca irritagao.

Os processos cirdrgicos para corre¢cdo permanente de entropion e ectropion sdo
multiplos, mas na ocorréncia simultdnea de ambos estédo indicadas a: técnica de tarsorrafia-
cantoplastia lateral de Bigelbach, a de Kuhnt-Szymanowski modificada por Bedford e o
procedimento de Grussendorf. Estas técnicas tém como objectivos principais: reduzir o
comprimento da palpebra inferior, aumentar a estabilidade do canto lateral do olho e corrigir o
entropion.® A técnica de Kuhnt-Szymanowski é usada nas formas mais severas de ectropion e
pode reduzir substancialmente o tamanho da péalpebra inferior. Esta foi usada no olho direito da
Fosca, j4 que este apresentava menor grau de entropion superior e menor laxidao do ligamento
lateral que no olho esquerdo, e foi descrita previamente na sec¢do de tratamento. A técnica
modificada por Bedford constitui uma ampliacdo da anterior, na qual se obtém um
encurtamento de ambas as palpebras para obter uma fissura palpebral mais pequena e ainda,
estabilizacdo do canto lateral, através da elevacdo da margem palpebral inferior. Esta técnica
foi experimentada ao longo de 6 anos, em 22 cées, com obtencdo de bons resultados. No
entanto, 5 desses caes foram posteriormente sujeitos a cirurgia para reducédo da pele frontal
remanescente para obtencéo de efeito 6timo.®! No caso da Fosca, o cirurgido considerou a
técnica morosa e de dificil execucdo, embora se tenha obtido um resultado muito satisfatorio.
Nos casos resistentes as terapias cirargicas mais convencionais e/ ou em pacientes possuindo

pregas faciais abundantes, como no caso do Shar Pei, pode tentar-se a remocédo de pele da
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face e do pescoco, técnica denominada ritidectomia. Apresenta como desvantagens o tempo
de execucdo prolongado, a forte alteracéo estética, e a possivel cicatrizacédo excessiva.” As
decisdes quanto a uma segunda intervencao cirdrgica s6 devem ser pensadas 4 a 6 semanas
apos o procedimento inicial porque esse é o tempo que tarda a se completar a cicatrizagdo e
contracdo dos tecidos.®! Pés-cirurgicamente foi administrado robenacoxib, um AINE inibidor
seletivo das COX-2 para controlar a inflamag&o e dor e otimizar o resultado final, bem como
tramadol como analgésico. A auséncia de desconforto/dor, assim como, a aplicacéo do colar
isabelino é importante para evitar trauma auto-induzido. Um antibiético tépico (Oftaimowell®) e
um sistémico (cefalexina), foram usados para prevencdo da infecdo do olho e da pele
intervencionada. Embora raro, acredita-se que a fonte mais comum de microrganismos a
produzir endoftalmite bacteriana pods-operatéria, provém da prépria flora conjuntival e
palpebral.! Oftalmowell® é um produto que tem na sua composicéo sulfato de polimixina B,
sulfato de neomicina e gramicidina, assim que fornece protecdo contra as bactérias Gram
positivas e Gram negativas, implicadas nas infecBes oftalmologicas. A Fosca evoluia
favoravelmente na sua Ultima revisdo, 3 semanas apdés cirurgia. No entanto, nem todos os
animais possuem proprietarios cuidadosos e/ou ndo podem receber o tratamento apropriado.
Os problemas clinicos causados pela fissura macropalpebral poderiam ser evitados apenas se
se alterasse a caracteristica como “standard” destas racas, optando ao invés pela sele¢do de

uma fissura palpebral de tamanho adequado, estavel e apoiada pelo globo ocular.?
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CASO CLINICO N°4: ENDOCRINOLOGIA — HIPOADRENOCORTIC ISMO

Caraterizacdo do paciente: Pumuki era um canideo sem racga definida, macho inteiro,
com 9 anos de idade e 33 kg de peso vivo. Motivo da consulta: Foi trazido a consulta por apatia,
anorexia e oliguria que iniciaram cerca de uma semana antes da consulta. Histéria clinica:
Pumuki vivia num apartamento em Barcelona, espaco que partilhava com 2 gatos. Comia ragéo
comercial seca duas vezes ao dia e tinha livre acesso a agua. Estava desparasitado interna e
externamente e corretamente vacinado. Nao viajava, ndo tinha antecedentes cirargicos e nao
tomava qualquer medicacdo. Os proprietarios notaram-no mais triste, mais parado, com menos
apetite e também lhes pareceu que urinava menos que o habitual. Os donos notaram estes sinais
cerca de uma semana antes da consulta e ndo parecia haver qualquer progressdo nem fator
agravante. Exame fisico: temperatura de 39,5°C, temperamento linfatico, todo o exame fisico
geral normal, com excec¢do de coloracdo levemente amarelada das escleréticas e ligeira dor
abdominal cranial a palpagdo profunda. Exame fisico dirigido: exame digestivo e urinario
normais, com excecado de presenca de dor a palpagdo abdominal cranial. Diagndsticos
diferenciais: hepatopatia, insuficiéncia renal, enteropatia (Ulcera gastrica ou intestinal alta,
neoplasia intestinal, IBD, gastroenterite infecciosa ou parasitaria, obstrucdo), diabetes mellitus,

insulinoma, pancreatite. Exames complementares: Ecografia _abdominal: adrenais atrofiadas,

restante abddémen normal. Radiografia toracica: microcardia sem sinais de patologia pulmonar.

(anexo IV, figura 10) Hemograma: Hematoécrito 54%, GV 8,89/uL (normal: 5,87-7,59), Hemoglobina
22,8 g/dL (normal: 14,5-19,2), VCM 60,74 fL (normal: 66-79), GB 25,4/uL (normal: 6,869-13,985),
Plaquetas 297000/pL. Urianalise por cistocentese: normal, pH 6.5, DU de 1.025. Bioguimica: ALT
32,2 U.l/L, GGT 44 U.l/L (normal: 1,0-3,0), FA 1181,0 U.l./L (normal: 4,0-81,0), Magnésio 2,1
mEqg/L, Célcio 11,0 mg/dL, Cloro 95,0 mEqg/L (normal: 119-132), Fésforo 5,1 mg/dL, Sodio 129
mEQ/L (normal: 153-162), Potassio 6,3 mEg/L (normal: 3,6-5,8), Proteinas 7 mg/dL, Albumina 3,3
g/dL, Cr 1,0 mg/dL, BUN 31,3 mg/dL, Glucose 129 mg/dL, Colesterol 148 mg/dL, Acido latico 2,4
mg/dL, Lipase pancreatica <200 ug/L, C-RP 22,5 mg/L (normal: <20). Prova de estimulacdo com

ACTH: amostra cortisol basal <1 pg/dL (normal: <5 pg/dL); amostra p6s-ACTH sintética <1 pg/dL
(normal: 6-17 pg/dL). Diagnostico: Hipoadrenocorticismo. Tratamento: Foi hospitalizado para
receber fluidoterapia com soro fisioldgico salino (75 mL/hr) e dexametasona (0,2 mg/kg). No dia
seguinte teve alta com dexametasona (0,2 mg/kg BID PO). Foi realizada a prova de estimulacdo
com ACTH e 12 dias depois da consulta inicial, havia-se obtido um resultado compativel com
hipoadrenocorticismo. Reduziu-se a uma vez por dia a toma de dexametasona (0,2 mg/kg PO) e
iniciou-se terapia com acetato de fludrocortisona (0,01 mg/kg PO BID). O paciente voltou para
revisdo 15 dias depois, a exploracdo geral era normal e na bioquimica obteve-se uma

concentracao de potassio dentro dos valores de referéncia e uma subida das concentracdes de
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sodio (146 mEqg/L) e cloro (107 mEg/L). A toma de dexametasona foi depois descontinuada e
Pumuki voltou a ser revisto 3 meses depois. A bioquimica e o hemograma estavam normais e 0s
proprietarios estavam satisfeitos com o tratamento. Foi marcado novo controlo para 3 meses
depois. Controlo: Depois da obtencdo do diagndstico, o Pumuki foi revisto 15 dias e 3 meses
depois, para exploragdo geral, provas analiticas e ajuste de doses. Novo controlo ficou agendado
para passados 3 meses, se a condigdo do Pumuki se mantivesse.

Discussdo: O hipoadrenocorticismo resulta de uma deficiéncia na secrecdo de
mineralocérticoides, glucocorticéides ou de ambos. A glandula adrenal encontra-se dividida em
cértex e medula. Na medula adrenal ocorre a producdo de catecolaminas, adrenalina e
noradrenalina. O cértex estd divido em trés zonas: a zona glomerulosa, onde se produzem
mineralocorticoides (aldosterona) e zonas fasciculada e reticular, ambas responsaveis pela
producdo de glucocorticéides (cortisol) e androgénios. O controlo desta sintese é regulado pela
saida de hormona libertadora de corticotropina (CRH) do hipotalamo, que chegando ao Iébulo
anterior da hipoéfise estimula a libertacdo da hormona adrenocorticotropica (ACTH). Esta vai
estimular a producdo e libertacdo de cortisol a nivel adrenal. Quando o cortisol ou ACTH
atingem uma concentracdo elevada na corrente sanguinea, a sintese de CRH pelo hipotalamo
€ inibida, por um mecanismo de feedback negativo. O hipotadlamo é influenciado por variantes
como dor, stress emocional ou fisico, hipoglicémia, hipotermia, que induzem a producédo de
CRH. O cortisol intervém em variados processos metabdlicos: estimula a gluconeogénese e
glicogénese hepaticas e melhora o catabolismo lipidico e proteico, tendo ainda um papel
importante na manutencéo de uma pressao sanguinea normal e a regular os efeitos do stress.
J& a sintese de aldosterona é regulada principalmente pelo eixo renina-angiotensina e pela
concentracao de potéssio plasmatica, mas também pelas concentra¢des plasmaticas de sodio
e ACTH. Concentracdes elevadas de potassio e angiotensina |l fazem aumentar a produgéo de
aldosterona. Um volume de fluido extracelular reduzido leva a libertagcdo de angiotensina o que
causa um aumento na pressao intra-arterial renal. Isto leva a secrecéo de renina pelas células
justaglomerulares que rodeiam as arteriolas aferentes. A renina converte o angiotensinogénio
produzido pelo figado em angiotensina I, que por sua vez, vai ser convertida em angiotensina |l
maioritariamente no pulmdo. Esta aumenta a conversdo de colesterol a pregnenolona e
corticosterona a aldosterona. A aldosterona aumenta a absorcdo de sodio e secrecao de
potassio pelo rim, glandulas sudoriparas e salivares e células do epitélio intestinal. Nos tdbulos
coletores renais é a aldosterona que causa a secrecdo de ides de H" em troca de Na*, pelo que
se produz uma acidose metabdlica moderada, na auséncia/deficiéncia desta hormona.™"

O hipoadrenocorticismo pode, entdo, desenvolver-se como resultado de doenca que
afete qualquer porcédo do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal. Em cédes, normalmente deve-se a

uma destruicdo do tecido cortical adrenal, admitindo-se que, para se desenvolverem sinais
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clinicos em situagBes ndo “stressantes”, 90% do cortex adrenal tem de estar nao-funcional. 2]
As causas para essa destruicdo sdo normalmente idiopaticas ou de origem imuno-mediada,
sendo este considerado hipoadrenocorticismo primario. Tratamentos com farmacos como
mitotano e trilostano, usados na terapéutica de hiperadrenocorticismo, podem também induzir
um hipoadrenocorticismo iatrogénico. O hipoadrenocorticismo secundario pode dever-se a uma
deficiéncia em ACTH idiopética ou a les@es inflamatdrias, traumaticas e neoplésicas na hipéfise
ou hipotdlamo. A causa mais comum é, no entanto, a administracdo de glucocorticoides
exdégenos. Uma predisposicdo genética ligada a um gene autossémico recessivo foi
identificada nas racas Caniche, Cao-de-agua-portugués e Nova Scotia Duck Tolling Retriever,
enquanto que permanece desconhecido o mecanismo de hereditabilidade apresentado pela
raca Bearded Collie. Na populacdo canina geral, a idade média de apresentacdo desta
patologia situa-se nos 4 anos de idade, estando as fémeas mais predispostas, com uma
percentagem de prevaléncia de 70% em relacdo aos machos.™ O desenvolvimento da doenca
pode ter um inicio agudo ou crénico, sendo os sinais clinicos muitas vezes vagos e
inespecificos, como os apresentados pelo Pumuki. Nos pacientes que se apresentam com
colapso agudo, pode normalmente ser apreciada desidratacdo com hipovolémia marcada,
vémitos, diarreias, dor abdominal e hipotermia, sinais comummente acompanhados por
bradicardia, e constituem emergéncias médicas. As queixas mais frequentes sdo no entanto
inapeténcia e letargia. Outras queixas incluem polidipsia, polidria, tremores musculares,
diarreias, vomitos, perda de peso e fraqueza.”?

Os achados clinicopatoldgicos classicos incluem hiponatrémia, hipercalémia, anemia
ndo regenerativa e linfocitose, embora possam ndo estar presentes em todos 0s casos. A
auséncia de um leucograma de stress (neutrofilia, linfopenia, monocitose, eosinopenia) num
paciente doente pode elevar as suspeitas de se tratar de um hipoadrenocorticismo. No painel
bioquimico, pode obter-se hipercalémia, azotémia, hiponatrémia, hiperfosfatémia, enzimas
hepéaticas aumentadas, hipoclorémia, acidose metabdlica, hipoalbuminémia, hipoglicémia e
hipocolesterolémia. A densidade urinaria estd normalmente abaixo de 1.030. E importante
reconhecer que estas alteracdes podem também ser observadas noutras patologias como
insuficiéncia hepética (hipoglicémia, hipoalbuminémia, hipocoloesterolémia e enzimas ALT e
ALP aumentadas), insuficiéncia renal (anemia, azotémia, hipercalcémia, hiperfosfatémia,
densidade urinaria baixa), insulinoma (hipoglicémia, ALT e ALP aumentadas) e enteropatia
(hipoalbuminémia, hipocolesterolémia, anemia nao regenerativa). As alteracdes eletroliticas
nem sempre estdo presentes o que acontece em mais de 30% dos cées afetados e € referido
como hipoadrenocorticismo atipico ou glucocorticéide-deficiente.™ Alguns cdes com
hipoadrenocorticismo adrenal primério podem ter primariamente uma deficiéncia em

glucocorticoides (GDH) e depois desenvolverem também deficiéncia em mineralocorticoides
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(MGDH). Um estudo indica que cdes com GDH tinham uma duracao de sinais clinicos antes do
diagnostico maior e obtinham diagndstico com uma idade mais avancada que aqueles com
MGDH. Estavam também mais propensos a apresentar anemia, hipoalbuminémia e
hipocolesterolémia.”® Nos animais com alteracdes eletroliticas, pode ser (til averiguar a razéo
Na':K*. Uma raz&o menor que 23 é caracteristico de hipoadrenocorticismo primério. No caso
do Pumuki tivemos uma razédo de 129:6,3, ou seja de cerca de 20,5. O Pumuki apresentava
também microcardia, um achado comum nos estudos radiograficos, como resultado de
hipovolémia. Outras alteracbes nos casos de hipoadrenocorticismo séo artéria pulmonar cranial
mais pequena que o normal, veia cava cranial delgada, microhepatica e, menos
frequentemente, dilatacdo esofagica ou megaesofago. A ecografia pode demonstrar uma
reducdo no tamanho das adrenais, alteracdo também encontrada no Pumuki. A
eletrocardiografia € util para observar os efeitos da hipercalémia a nivel cardiaco.
Concentracbes crescentes de potassio sérico levam a: onda T mais alta, alargamento do
complexo QRS, amplitude diminuida do mesmo complexo, duracdo aumentada da onda P e
intervalo P-R aumentado. Quando hd um aumento do potassio acima de 8-8,5 mEq/L pode
haver uma auséncia de ondas P, fibrilhacdo ventricular ou assistole. A determinacdo do
cortisol basal € uma ferramenta util para a exclusdo do diagnéstico de hipoadrenocorticismo.
Um estudo reporta que medigBes de cortisol basal <1 pg/dL tém excelente sensibilidade
(100%) e especificidade (98,2%) na detecdo do hipoadrenocorticismo, mas para concentragoes
<2 pg/dL a sensibilidade continou sendo 100% mas a especificidade baixou para 78,2%."
Assim, cdes com concentragbes >2 pg/dL tém pouca probabilidade de ter
hipoadrenocorticismo, mas concentracdes abaixo ndo confirmam o diagndstico, até porque
alguns caes saudaveis tém concentracdes baixas de cortisol apesar de terem uma resposta
normal & administracdo de ACTH.™ A confirmac&o do diagnéstico é conseguida com o teste de
estimulacdo com ACTH. Neste teste é recolhida uma amostra sanguinea para medi¢do de
cortisol plasmatico antes, e uma hora depois da administracdo intramuscular ou endovenosa de
ACTH sintética. Para confirmar o diagndstico, ambas amostras devem ser <2 ug/dL. Nenhum
destes dois testes distingue hipoadrenocorticismo primario de secundario. Esta distincdo é
conseguida através da medi¢cdo da concentracdo de ACTH enddgena. Se o resultado for maior
que o valor normal de referéncia, esta-se perante um hipoadrenocorticismo primario, enquanto
que valores abaixo ou dentro do intervalo de referéncia sdo diagnoéstico de
hipoadrenocorticismo secundéario. Outros testes que estdo em fase de estudo incluem a
determinacgdo da aldosterona plasmatica e a razdo aldosterona-a-renina e cortisol-a-ACTH.

O tratamento de emergéncia para hipoadrenocorticismo devera ser instituido de forma a
corrigir a hipotensao, hipovolémia, desordens eletroliticas, acidose, hipoglicémia e anemia. A

fluidoterapia deve ser instituida com NaCl a 0,9%, monitorizando os niveis de Na" sanguineos,
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pois uma correcao rapida da hiponatrémia pode resultar em doencga neurolédgica e mielindlise.
Normalmente a fluidoterapia resulta numa marcada reducéo da concentragédo de K* sanguineo,
restabelecimento da perfusdo renal e correcdo da acidose.” Se é necessario administrar um
glucocorticoide antes de haver sido feito o teste de estimulacdo com ACTH, a dexametasona &
o farmaco de eleigéo, ja que ndo interfere com as medi¢des de cortisol nem com a resposta a
ACTH de forma significativa. Depois da recolha da segunda amostra outros agentes podem ser
utilizados, como: hemisucinato ou fosfato de hidrocortisona 1V, ou so6dio sucinato de
metilprednisolona IV. Até o animal estar apto a receber medicacdo oral, dexametasona deve
ser adicionada ao soro na dose de 0,05 a 0,1 mg/kg BID. Se a hipercalémia for severa, esta
indicada administracdo de glucose IV e insulina, ou gluconato de célcio. Este Ultimo nao baixa
0 potassio, mas protege o miocéardio dos efeitos deletérios da hipercalémia. A correcdo da
acidose pode ser conseguida com bicarbonato sédico 1V, e deve ser pensada quando no soro
este é <12 mEg/L. Se ha anemia, considerar transfusdo sanguinea ou coldides sintéticos e
dextrose IV nos casos de hipoglicémia. Se a suspeita de hipoadrenocorticismo é elevada
podera considerar-se a suplementacdo com mineralocorticoide como desoxicorticosterona
pivalato (DOCP) IM, enquanto se aguarda um diagnéstico.™ A terapéutica de manutencéo visa
assegurar uma fonte de glucocorticéides e de mineralocorticoides. A prednisona deve ser
inicialmente administrada a dose de 0,1 a 0,22 mg/kg e depois ajustada a dose mais baixa que
controle os sinais clinicos. A prednisona em quantidades excessivas é normalmente
responsavel por aparecimento de sinais como politria e polidipsia. A terapia com DOCP pode
ser feita com 2,2 mg/kg IM ou SC cada 25 dias. O intervalo pode depois ser aumentado para
30 dias, se os eletrdlitos se mantiverem nas concentra¢cdes normais, e pode, depois, reduzir-se
um 10% cada més a dose inicial. Um estudo indica que doses iniciais mais baixas, mesmo de
0,36-0,96 mg/kg, podem ser eficazes a controlar os sinais clinicos, tornando o tratamento
menos dispendioso e potencialmente salvando vidas de animais que sdo eutanasiados devido
ao custo inicial elevado do tratamento.” Outro farmaco usado é o acetato de fludrocortisona
0,02 mg/kg PO dividido em uma ou duas tomas diarias. Porque este composto também
apresenta atividade glucocorticoide intrinseca, a prednisona pode ser descontinuada numa
percentagem de até 50% dos cées.

O hipoadrenocorticismo pode ainda ocorrer em conjuncdo com outras patologias
enddcrinas como hipotiroidismo, diabetes mellitus e hipoparatiroidismo, podendo influenciar a
resposta ao tratamento. No entanto, o prognéstico € bom, tendo-se obtido uma média de

sobrevivéncia de 4,7 anos em animais tratados.™
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CASO CLINICO N°5: NEUROLOGIA — INTOXICACAO POR META LDEIDO

Caraterizacéo do paciente: Kor era um Boxer macho inteiro, com 1 ano de idade e 30
kg de peso vivo. Motivo da consulta: Foi trazido & consulta de urgéncia por ingestdo de
moluscicida. Histéria clinica: vivia em Barcelona, numa vivenda privada, ndo convivia com
outros animais e tinha acesso livre ao quintal. Estava desparasitado interna (praziquantel) e
externamente (imidaclopride) e encontrava-se corretamente vacinado (adenovirus tipo I,
parvovirose, esgana e leptospirose). Nao costumava fazer viagens e comia racdo seca
comercial duas vezes ao dia. Os proprietarios referiram que ao chegar a casa o encontraram
deitado e com tremores, préximo ao local onde tinha sido depositado isco de caracol. Desde a
ingestdo a apresentacao a consulta cré-se terem passado cerca de 2,5 horas. Os proprietarios
tinham em posse o pacote do produto, com 5% de metaldeido na sua composi¢do. Exame
fisico: Estado mental confuso, a atitude em decubito estava alterada com rigidez extensora
intermitente dos membros e tremores; movimentos respiratérios superficiais e de frequéncia
aumentada (100 rpm), mucosas hiperémicas, TRC muito breve, desidratacdo >5%;
auscultacdo: dispneia (inspiratéria) e taquicardia, pulso fraco e frequéncia de 180 ppm;
temperatura de 41,8°C. Exame fisico dirigido: Apresentava ataques agrupados (cluster
seizures) ténicos ndo responsivos a estimulos, mioclonus e tremores generalizados. Escala de
Coma de Glasgow modificada: actividade motora 4 - recumbente ou prostrado com rigidez
extensora intermitente; reflexos 5 - pupilar lento e nistagmo fisiol6gico normal a reduzido; nivel
de consciéncia 5 - depresséo ou delirio, capaz de respostas externas mas que podiam ser
inapropriadas. Localizacdo da lesdo: Telencéfalo/Talamo. Diagnosticos diferenciais:
epilepsia idiopatica, disturbios eletroliticos (hipocalcémia, hipo/hipernatrémia, hipocalémia,
hipoglicémia), encefalopatica hepética ou urémica, traumatismo cranial, encefalite
virica/bacteriana, tromboembolismo cerebral, neoplasia cerebral, deficiéncia em tiamina,
intoxicagdo com outros toxicos (estricnina, organofosforados, organoclorados, carbamatos,
piretrinas/piretroides, paracetamol, ibuprofeno, etilenoglicol, chumbo). Exames
complementares: No dia seguinte: Hemograma: Hematdcrito 61% (normal: 41,1-55,0), GV
8950 000/pL (normal: 5,87-7,59 x 10°), GB 21 300/uL (normal: 6 869-13 985), VCM 68,5 fL,
Plaguetas 173 000/uL (normal: 200 000-500 000). Bioquimica: ALT 221,5 U.L./L (normal: 23-
109), FA 428,1 U.I./L (normal: 4,0-81,0), Mg®* 2,1 mEg/L, Ca*" 7,9 mg/dL (normal: 8,4-11,5), CI
123,2 mEg/L, P 6,2 mg/dL, Na* 154 mEqg/L, K* 3,6 mEg/L, Proteinas 6,4 g/dL, Aloumina 2,7
g/dL (normal: 3,0-4,6), Creatinina 0,9 mg/dL, BUN 52,6 mg/dL (normal: 18-41), Glucose 182,7
mg/dL, Colesterol 288 mg/dL (normal: 64-229). Provas de Coaqulacdo: TP 10,2 s, TTPA 33,6 s
(normal: <24), Fibrinogénio 660 mg/dL (normal: <450), Antitrombina Il 0 mg/dL (normal: 17-30).

Diagnostico: Intoxicacdo por metaldeido. Tratamento: Kor recebeu oxigenoterapia e foi-lhe
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administrado diazepam (bolus 0,5 mg/kg IV). Fluidoterapia com solugdo RL (90 mL/kg/hr
durante 15 minutos) e posteriormente NaCl 0,9% (50 mL/kg/hr) foi iniciada. Molharam-se as
extremidades dos membros com um pouco de alcool e cobriu-se o paciente com toalhas
molhadas. Repetiu dose de diazepam e administrou-se fenobarbital (12 mg/kg IV). Anestesiou-
se com propofol (4 mg/kg V). Foi intubado e colocado em ventilagdo assistida, iniciando CRI
de propofol (0,3 mg/kg/min) durante cerca de 2 horas e depois reduziu-se a metade da dose.
Continuou-se a administrar diazepam de meia em meia hora até que as convulsbes
cessassem. Foi realizado um enema e com este eliminadas fezes de coloracdo verde
fluorescente. (anexo V, figura 11) Manteve-se em ventilacdo assistida e foi desintubado 6 horas
depois. Administrou-se manitol (0,5 mg/kg IV) e glucose (0,5 mg/kg bolus 1V). Ficou internado 3
dias recebendo fluidoterapia NaCl 0,9% (65 mL/hr). Controlo: Provas analiticas foram
agendadas para 15 dias depois da alta. Aconselhou-se o proprietario a impedir que Kor
acedesse as areas tratadas por pelo menos 2 semanas e a manter as embalagens seladas e
fora do seu alcance.

Discussédo: O metaldeido é um composto quimico usado em produtos para controlo de
pragas, principalmente de moluscos como caracéis e lesmas, sendo também utilizado como
combustivel para pequenos aquecedores. O moluscicida tem vérias formas de apresentagéo:
em po, liquido ou granulos sendo altamente palatdvel para os animais. Algumas formulacdes
tém associadas inseticidas, geralmente carbamatos. A DLs, no céo varia entre os 210-600 mg
por kg de peso vivo.! Quando ingerido, parte do metaldeido é hidrolisada a acetaldeido no
estbmago. O metaldeido restante, apds absor¢éo, é metabolizado pelo citocromo P 450. Ainda
ndo esta totalmente claro qual dos compostos, e através de que mecanismo, resulta numa
diminuicdo dos niveis de acido gama-aminobutirico (GABA), noradrenalina (NA), e serotonina
(5-HT) no cérebro, e a um aumento da atividade das monoamino-oxidases (MAO). No entanto,
estudos sugerem que podera ser o metaldeido o responsavel pela toxicidade, j& que o
acetaldeido é muito instavel e rapidamente oxidado a diéxido de carbono.™? O metaldeido, e
ndo acetaldeido, foi encontrado no plasma e urina de cées que haviam recebido uma dose
tnica de 600 mg/kg.”! O GABA é um neurotransmissor inibitério que tem dois tipos de recetores
principais: GABA, e GABAg. Quando ativados, os recetores GABA,, que estdo ligados
diretamente a um canal idnico, permitem a entrada de cloro, que hiperpolariza os neurénios. Os
recetores GABAg aumentam a conducdo de potassio e diminuem a de calcio, via mensageiro
secundario, o que também conduz a hiperpolarizacdo neuronal. O resultado final € a inibi¢cdo
poés-sindtica. Excessiva estimulacdo dos recetores de glutamato, um neurotransmissor
excitatério, ou inibicdo alterada dos recetores GABA, desempenham um papel importante na
patogénese das convulsdes.”” O mecanismo de desregulacdo do sistema gabaérgico é

desconhecido. A deplecdo de NA e 5-HT estd relacionada com a diminuicdo do limiar das
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convulsdes. Porque a MAO € uma enzima importante no metabolismo de NA e 5-HT, estas
podem interagir para contribuir para o mecanismo de acéo, em adicdo ao GABA.™ Os primeiros
sinais clinicos normalmente aparecem entre 15 minutos a algumas horas depois da ingestao e
podem incluir ansiedade, hiperestesia, vémitos, dor abdominal, diarreia, espasmos musculares,
nistagmos, midriase, depressao respiratoria, ataxia, convulsdes ténicas continuas e hipertermia
- “shake and bake syndrome”.® A morte dos animais pode ocorrer algumas horas apds a
exposicéo aguda ao téxico ou alguns dias depois por faléncia hepética, renal ou respiratéria.
As convulsdes sao similares as que ocorrem por intoxicacdo por estricnina mas mais continuas
e menos exacerbadas por estimulacdo externa. As cluster seizures apresentadas pelo
paciente podem ser definidas como dois ou mais periodos de atividade convulsiva, num
periodo de 24 horas, com recuperacdo completa de consciéncia entre episoddios. Como em
casos de status epilepticus, este tipo de ataque, principalmente se ocorrer com elevada
frequéncia, pode ter profundos efeitos fisioldgicos.”™™ Os ataques apresentados pelo Kor
podem ainda ser classificados quanto a sua etiologia como epilepsia reativa. Um estudo sobre
casos de status epilepticus resultantes da ingestdo de toxicos, coloca os moluscicidas em
terceiro lugar como o0s agentes de intoxicacdo mais frequentes (21,4%), depois dos inseticidas
(50%) e rodenticidas (28,6%).) O diagnéstico pode advir da observacdo ou suspeita de
ingestdo por parte do proprietario, em conjunto com 0s sinais clinicos apresentados na
consulta, como no caso do Kor. A observagao de restos azuis ou verdes no vomito ou contetdo
gastrointestinal e odor a acetaldeido pode ser indicativo de exposicdo a metaldeido.®! A
confirmacdo e quantificacdo pode ser feita através da detecdo de residuos em amostras
congeladas de vémito, contetido gastrointestinal, sangue ou urina.™®!

Nao existe um antidoto especifico para esta intoxicacédo, pelo que o tratamento consiste
em estabilizar o paciente e descontinuar a absor¢do do composto se possivel.®! No caso do
Kor, urgia controlar as convulsdes e tremores pois estes, para além de outros efeitos nefastos,
impediam a correta ventilacdo do paciente e poderiam conduzir a uma hipertermia fatal. O
diazepam (0,5 a 2 mg/kg IV) tem acéo gabaérgica e é o farmaco de eleicdo para tratamento
urgente das convulsGes. Tem um inicio de a¢éo rapido, produz relaxamento muscular, e a sua
duracéo de ac&o varia entre 20 a 60 minutos. ™ Também se pode usar midazolam (0,066 a
0,22 mg/kg IV ou IM). Alternativamente o fenobarbital (2 a 4 mg/kg 1IV) pode ser usado,
normalmente em combinacdo com benzodiazepinas, ja que tarda entre 15 a 30 minutos a
exercer efeito. W Este pode ser repetido cada 30 minutos, até uma dose cumulativa de 20
mg/kg.”? O fenobarbital é indutor de enzimas microssomais hepéticas e pode ser benéfico por
aumentar potencialmente a degradacéo metabdlica do metaldeido.™! Se este n&o for eficaz no
tratamento das convulsfes, pode iniciar-se uma infusdo continua de diazepam (0,25 a 0,5

mg/kg/hr) ou de midazolam, bolus de propofol (4 a 6 mg/kg IV) ou ainda infusdo continua deste
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farmaco (0,1 a 0,6 mg/kg/min). Em geral as infusdes continuas de diazepam ou propofol devem
ser continuadas por 6 a 8 horas. Alternativamente, pode ser usado pentobarbital (3-15 mg/kg
IV) ad effectum. Quando em recobro, os animais anestesiados com pentobarbital ou propofol
devem ser cuidadosamente observados porque estes farmacos induzem movimentos
excessivos, que ndo devem ser confundidos com atividade convulsiva.”! As convulsdes foram
refratérias ao tratamento com diazepam e fenobarbital, pelo que foi induzida anestesia com
propofol e aplicado uma CRI deste, com bolus ocasionais de diazepam até se conseguir 0
efeito desejado. Para parar a absor¢do de metaldeido estd recomendado o recurso a eméticos
como a apomorfina (0,03 mg/kg 1V, 0,04 mg/kg IM), lavagens géastricas com bicarbonato de
sédio, utilizacdo de carvao ativado e enemas. S6 o ultimo foi aplicado ao Kor, pois a ingestéo ja
havia sido ha mais de 2 horas e também porque, devido aos sinais nervosos apresentados pelo
paciente aquando da sua chegada, seria arriscado tentar qualguer um dos restantes
procedimentos sem uma estabilizacdo e protecdo prévia da via aérea. Este procedimento € Util
ndo sO porque ajuda a eliminar a toxina do corpo, mas também porque ajuda a diminuir a
temperatura corporal. Um estudo considera, no entanto, que a lavagem gastrica, mesmo
realizada até 36 horas depois, pode ser benéfica. Porque a ingestdo de metaldeido ndo esta
associada com o aparecimento imediato de vomitos ou diarreias, hipotetiza-se que possa ficar
retido no estbmago durante mais tempo, devido a estase gastrica induzida pela toxina ou pelo
uso de anticonvulsivantes.?

Trés importantes efeitos laterais podem resultar da atividade convulsiva: hipertermia,
hipoxémia e edema cerebral.”! A fluidoterapia ajuda a regular a hipertermia, os desiquilibrios
eletroliticos, a acidose metabdlica e a evitar a hemoconcentragdo. A acidose metabdlica esta
associada a hiperpneia e a depressao do sistema nervoso central. Se o pH sanguineo estiver
abaixo de 7,2 e a concentracdo de bicarbonato abaixo de 17 mEqg/L, a alcalinizagdo com
bicarbonato de sédio devera ser instituida.! A solucéo usada inicialmente na fluidoterapia
contém lactato, que € convertido a bicarbonato, prevenindo dano hepético. Foi depois alterada
para NaCl 0.9% porque este, sendo mais hiperosmolar, ajuda a baixar a pressao intracraniana.
A oxigenoterapia tem como efeito benéfico a melhoria da oxigenacdo num paciente que
apresenta severa dificuldade respiratoria, por acidose metabdlica e devido as mioclonias que
levam a que os musculos respiratorios tenham contracdes involuntarias rapidas e frequentes,
limitando o enchimento pulmonar e ventilacio corretas. E também um meio eficaz de reducdo
da temperatura jA que o oxigénio comprimido vai arrefecer o paciente internamente. A
hipoxémia também pode desenvolver-se secundariamente a aspiracdo ou ao desenvolvimento
de edema pulmonar neurogénico. O tratamento deste edema envolve a suplementacdo com
oxigénio e recurso a ventilagdo com presséo positiva, quando a saturagdo de oxigénio nao se

mantém acima de 92%." O aporte diminuido de oxigénio pode levar a contracdo esplénica, o
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gue podera explicar um aumento do valor do hematécrito e dos globulos vermelhos, sem
aumento das proteinas. A elevagédo da ALT pode dever-se a dano hepético ou muscular. A FA
estava também muito aumentada, o que pode ocorrer por envolvimento hepatobiliar, stress ou
administracdo de anticonvulsivantes.” O colesterol elevado e albumina baixa, bem como
coagulacéo alterada, indicam alteracdo da fungdo hepética. No dia seguinte a urina de Kor
apresentava pigmentacdo avermelhada, facto considerado como provavel mioglobinuria
resultante das convulsGes e contragdes musculares. As mesmas razdes poderao ter resultado
na ligeira hipocalcémia apresentada. O paciente teve alta passados trés dias, comia
normalmente e estava muito animado. Ficou marcada uma revisdo para 15 dias depois fazer
estudos analiticos, mas os proprietarios ndo compareceram desde entéo.

Num periodo de trés meses, pude observar dois casos de intoxicacdo por metaldeido,
sendo um deles o aqui apresentado. O outro animal era um pastor alemao no qual ndo foi
determinado o tempo apds ingestdo. Este caso, apesar de ter recebido um tratamento
semelhante ao do Kor, teve um desfecho fatal. O progndstico para esta intoxicacdo também
varia conforme a quantidade de toxico ingerida, mas geralmente € bom, se o animal for
socorrido prontamente e sobreviver as primeiras 24 horas. Um estudo realizado entre 1989 e
2005, com 18 cées, relata 83% sobrevivéncia.”? O recobro total é esperado ao segundo-terceiro

dia ap6s exposicdo.™
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ANEXO |- UROLOGIA

Radiografia abdominal latero-lateral direita: mineralizagédo renal, urélitos reconheciveis na
bexiga urinaria e uretra pélvica.
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Urdlitos removidos por cistotomia.
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ANEXO | - UROLOGIA

Imagem ecografica vesical: material no interior da bexiga urinaria de ecogenicidade
aumentada

Imagem ecograéfica do rim esquerdo com aumento da ecogenicidade dos cdlices renais
e ureterdlito no ureter esquerdo.
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ANEXO Il — SISTEMA RESPIRATORIO

Radiografias laterais pos-stenting.
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ANEXO Il — CIRURGIA OFTALMICA

. . ) Figura 8 - Granuloma corneal no olho esquerdo, 5
Figura 7 — Agrafos cutdneos para reverter entropion ) o ] . )
i . dias antes da cirurgia. (Fotografia gentiimente cedida
e teste de fluoresceina positivo, aos 4 meses de . L )
) ] ) ) pelo Dr.Carlos Centelles-Hospital Veterinario Molins)
idade. (Fotografia gentiimente cedida pelo Dr. Carlos

Centelles-Hospital Veterinario Molins)

Figura 9 — Aspeto final 21 dias ap0s cirurgia. (Fotografia gentilmente cedida pelo Dr. Carlos
Centelles-Hospital Veterinario Molins)
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ANEXO IV - ENDOCRINOLOGIA

Radiografias latero-lateral e dorso-ventral do Pumuki que deixam evidenciar microcardia.
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ANEXO V — NEUROLOGIA

Figura 11 - No dia seguinte a ingestao, este era o
aspeto das fezes do Kor, onde ainda podiam ser
vistos restos azuis do moluscicida.
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