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RESUMO

O presente relatério de estagio foi realizado no ambito da unidade curricular
“Estagio” do sexto ano do Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria no Instituto de
Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, pertencente a Universidade do Porto. No relatério sdo
apresentados e discutidos cinco casos clinicos, de diferentes &reas da medicina e cirurgia
de animais de companhia, casos esses que tive a oportunidade de acompanhar durante o
meu estégio curricular no Centro Hospitalar Veterinario (CHV).

O meu estagio curricular foi realizado, na sua totalidade, no CHV, com uma duragao
de 5 meses e meio, onde tive a oportunidade de integrar varios departamentos diferentes,
nomeadamente internamento, cirurgia, imagiologia, consultas e servicos de urgéncias,
sendo o horério rotativo, com turnos diarios e noturnos. Tive a oportunidade de realizar
exames fisicos, de monitorizar os animais internados e de realizar varios tipos de
procedimentos médicos diferentes, como tirar sangue, colocar cateteres, preparar e
administrar farmacos. Na imagiologia pude ver e auxiliar na realizagdo de radiografias,
ecografias e de tomografias computorizadas. Assisti a varias consultas. Realizei véarios
procedimentos laboratoriais como hemogramas, bioquimicas séricas, analises
microscopicas de citologias e urianalises. No departamento cirdrgico pude ajudar na
anestesia, assistir e auxiliar nas cirurgias, bem como no pds-cirdrgico. Realizei avaliacbes
online sobre diversos temas, como mastocitomas, tumores mamarios, linfomas
gastrointestinais e asma felina. Tive a oportunidade de discutir os casos que apareciam no
CHV com os Médicos Veterinarios, aprendendo novos planos terapéuticos e como atuar
em cada situacao, aprimorando, deste modo, 0 meu raciocinio clinico.

Cumpri com os objetivos pedagdgicos propostos, que passavam pelo
melhoramento da pratica clinica, aprendizagem de novas praticas médico-veterinarias,
compreensao dos protocolos utilizados, melhoramento do raciocinio clinico, da capacidade
de utilizacdo eficaz de ferramentas de pesquisa e da capacidade de interpretagdo de
exames diagnosticos utilizados e obtencdo de autonomia na realizagcdo de certos
procedimentos médico-veterinarios, tendo aprendido muito ao longo de todo o estagio
curricular. Aprendi muito com toda a equipa, tendo sido este tempo fundamental e valioso
para a minha formacéao.

Ao longo do resto do resto do sexto ano, realizei trés estagios extracurriculares;
dois de duas semanas na Clinica Veterinaria do Campo Alegre e na Clinica Veterinaria de
Serralves e um estdgio de um més e meio na UPVet, que contribuiram de forma muito

positiva para a minha capacidade clinica e para a minha formacéo
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Caso Clinico n°1 — Pneumologia: Piotorax

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Pepa é uma gata com um ano de idade,
Europeu Comum, esterilizada e com um peso de 4,240Kg. Veio referida de uma clinica
com prostracéo, hiporexia, dispneia e suspeita de efusao pleural.

Anamnese: A Pepa é uma gata vacinada e desparasitada. Vive apenas em ambiente
indoor e tem um coabitante felino saudavel. Nao apresenta passado clinico e é FIV e FeLV
negativos. Faz uma alimentagcdo com racao seca. A tutora queixava-se que, desde ha uma
semana, a Pepa estava mais prostrada, com hiporexia, apresentando dificuldades
respiratorias desde o dia anterior. O quadro foi piorando ao longo do tempo. N&o notou
alteracBes na condi¢cdo corporal da gata. Nao tinha espirros nem tosse. Veio referida de
outra clinica, onde vinha com uma radiografia toracica, compativel com efuséo pleural e foi
referida para drenagem e investigacdo. N&o estava a fazer nenhum tipo de medicacao.
Exame fisico geral e dirigido (aparelho respiratdrio): Apresentava-se prostrada, com
estado mental normal, alerta e com uma condicao corporal 6/9. A frequéncia respiratoria
era de 52rpm, tinha dispneia inspiratoria e expiratéria e um padréo respiratorio restritivo.
Os movimentos respiratérios eram superficiais, regulares, de tipo pendular, e havia tenséo
dos musculos auxiliares da respiracéo. O pulso estava forte, as mucosas rosadas, TRC<2
segundos e ndo se encontrava desidratada. A temperatura retal estava aumentada
(39,7°C) e apresentava uma ligeira taquicardia de 192bpm. N&o tinha sinais de trauma
externo. A auscultacdo, os sons cardiacos e pulmonares estavam abafados ventralmente,
em ambos os lados do térax. O resto do exame fisico dirigido estava normal.

Lista de problemas: Prostracéo, hiporexia, dispneia mista, taquipneia, taquicardia ligeira,
febre, abafamento dos sons cardiacos e pulmonares ventrais e sinais radiograficos
sugestiveis de efusao pleural.

Diagnésticos diferenciais: Piotérax, peritonite infecciosa felina, insuficiéncia cardiaca
congestiva, quilotérax, hemotérax, neoplasia pleural ou mediastinica.

Exames complementares: Quando chegou foi feito hemograma, onde se verificou
neutrofilia, monocitopenia e trombocitopenia ligeiras. A bioquimica sérica exibia uma ligeira
hipoalbuminemia e um pequeno aumento da creatinina. Na radiografia toracica lateral, viu-
se um aumento da radiopacidade na zona ventral do torax e perda da distin¢gdo da silhueta
cardiaca (anexo A). Na projecdo ventro-dorsal do térax, notou-se um aumento da
radiopacidade, predominantemente na zona mais cranial da cavidade toracica. Drenou-se
a efusdo pleural e, na avaliacdo macroscopica do liquido pleural, este era muito espesso,

turvo e de cor amarelada. Na andlise citoldgica do liquido, a populagdo celular era



composta predominantemente por neutréfilos degenerados (Anexo A). Havia alguns
macroéfagos ativados, observando-se também uma grande populacdo bacteriana mista
(cocos e bacillus). A concentracdo de proteinas totais era de 3,6g/dl. A citologia era
compativel com um exsudado purulento (piotérax) de origem bacteriana. Na cultura
bacteriologica da efusao, verificou-se a presenca de Pasteurella multocida, que, no teste
de sensibilidade antimicrobiana (TSA), se demonstrou sensivel a praticamente todos os
antibioticos testados (Anexo A).

Diagndstico final: Piotérax causado por Pasteurella multocida.

Terapéutica e acompanhamento: A Pepa foi internada com fluidoterapia IV com Lactato
de Ringer a uma taxa de manutencédo (8,22mL). Foi sedada com butorfanol (0,20mg/Kg
SC) e foi-lhe colocada um tubo de toracostomia, de forma ecoguiada, no lado esquerdo do
térax. Drenaram-se 100mL de liquido pleural, que foi enviado para analise citologica e
cultura microbiana com TSA. Comecaram-se a fazer drenagens a cada 6 horas, seguidas
de lavagens pleurais com 5mL/Kg de soro NaCL a 0,09% morno. Iniciou-se uma terapia
com Buprenorfina (0,01mg/Kg IV TID) e com dois antibi6ticos — clindamicina (12mg/Kg IV
BID) e enrofloxacina (5mg/Kg SC SID). No dia seguinte, a temperatura baixou para 0s
38,2°C, mas manteve-se sem apetite e taquipneica. Drenaram-se 32mL de liquido pleural.
No 3° dia, recuperou o apetite e foram drenados 38mL durante a manha, nao saindo mais
liguido nas drenagens seguintes. No 4° dia a frequéncia respiratdria hormalizou. Fez-se
uma radiografia de controlo, onde se verificou que o tubo de toracostomia estava localizado
muito caudalmente, parecendo pouco viavel. Foi feita uma ecografia toracica FAST e,
perante a falta de efusédo pleural, o tubo foi removido. No 5° dia, repetiu a ecografia FAST,
onde se notou a presenca de liquido pleural na zona toracica direita, pelo que se voltou a
colocar um dreno, desta vez do lado direito, continuando as drenagens e as lavagens
pleurais. Repetiu 0 hemograma e a bioguimica sérica, onde continuava com uma ligeira
neutrofilia. Os valores da creatinina reduziram para 0,79mg/dL (Anexo A). O resultado da
cultura e do TSA chegou ao 7° dia. Na cultura cresceu Pasteurella multocida, sensivel a
enrofloxacina no TSA, pelo que o uso deste antibidtico foi mantido, interrompendo-se a
administracdo de clindamicina. Ao 8° dia de internamento, removeu-se o tubo de
toracostomia. No dia seguinte teve alta, tendo sido prescrito enrofloxacina (5mg/Kg PO
SID) até novas indicagfes. A consulta de controlo realizou-se 4 dias apoés a alta, na clinica
inicial, onde foi feita uma radiografia de controlo, ndo se verificando a presenca de efuséo
pleural (Anexo A).

Discusséao: O piotérax, também conhecido como empiema torécico, € a acumulagéo de
exsudado purulento na cavidade pleural, causada por uma infecdo. Quer nos gatos, quer

nos cées, pode acontecer em qualquer idade, sendo mais comum dos 3 aos 6 anos. As
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causas responsaveis pelo piotdérax sdo determinadas em apenas 35 a 67% dos casos nos
gatos, ndo havendo ainda certezas sobre qual a causa mais comum. Porém, os estudos
mais recentes sugerem que a propagacao parapneumonica seja a principal causa [1, 2].
Geralmente, os piotérax comecam a formar-se semanas a meses antes do aparecimento
dos primeiros sinais clinicos, sendo a sua origem dificil de determinar [3]. Outras etiologias
descritas em gatos incluem mordeduras de outros gatos, feridas toracicas penetrantes,
migracbes de corpos estranhos, migracbes parasiticas (Aelurostrongylus abstrusus,
Toxocara cati e Cuterebra) e propagacdes infecciosas por via hematogénea ou linfatica [1,
2]. Nos caes, a causa mais comumente identificada € a migracéo de praganas ou de outras
plantas [4]. Gatos com piotérax tém uma probabilidade 3,8 vezes maior de coabitarem com
outros gatos: isto deve-se a maior propensao a lutas e a mordeduras e ao maior risco de
desenvolverem infecdes do trato respiratério superior, que podem predispor a colonizacao
bacteriana do trato respiratério inferior e ao desenvolvimento de um piotérax,
secundariamente a uma pneumonia bacteriana [1, 2]. Nao ha predisposicdes entre sexos,
entre ragas, entre gatos indoor e outdoor e entre FIV e FelLV positivos e negativos. Nos
cées, as racas de médio ou grande porte sdo afetadas com maior frequéncia [1]. No caso
da Pepa, apesar de ter um coabitante felino e estar mais propensa a lutas, ndo se observou
gualquer tipo de lesdo na cavidade toracica, ndo tendo sido possivel determinar a causa
da infecao.

Os principais sinais clinicos em cdes e gatos com piotdrax sdo taquipneia, dispneia,
letargia, perda de peso e anorexia, podendo ser agudos ou crénicos. Tosse também pode
estar presente, mas é um sinal menos comum [1, 2, 3]. No exame fisico, para além de
dispneia, podem apresentar uma baixa condi¢do corporal, abafamento dos sons cardiacos
e pulmonares a auscultacéo e febre, apesar de 50% dos gatos com piotérax terem uma
temperatura normal ou mesmo diminuida [2]. Quando a efuséo pleural é significativa, os
animais vao apresentar um padrao respiratdrio restritivo, caracterizado por movimentos
respiratorios superficiais, curtos e rapidos [1, 5]. Algumas das complica¢des descritas sdo
a sindrome de resposta inflamatoria sistémica (SIRS) ou a ocorréncia de sepsis [1].

O diagnéstico definitivo de piotérax € baseado na citologia e na cultura do liquido
pleural [4]. A histdria clinica e o exame fisico podem sugerir a presenca de efuséo pleural,
a qual deve ser confirmada por métodos imagiolégicos, como a ecografia toracica, a
radiografia ou o TAC [2]. A radiografia toracica é o método imagiolégico mais utilizado para
o diagnoéstico de efusdo pleural, devendo ser precedida de uma toracocentese, caso o
paciente se encontre em esforgo respiratorio severo [2, 5]. Os sinais radiogréficos tipicos
de efusédo pleural sé&o o levantamento dos lobos pulmonares da parede tor4cica, a perda

da definicdo da silhueta cardiaca, atelectasia pulmonar, linhas de fissura entre lobos
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pulmonares e a perda de detalhe da imagem [1, 5]. A radiografia deve ser repetida apds
drenagem pleural na tentativa de encontrar uma etiologia, como doencga pulmonar, massas
ou corpos estranhos [1, 4]. Normalmente e para evitar stress, uma unica projecao
dorsoventral é suficiente para se identificar a presenca de efuséo pleural, sendo a efusao,
geralmente, bilateral [3, 5]. Perante suspeitas de doenca pleural, a ecografia toracica é
igualmente uma ferramenta muito Gtil, uma vez que ndo € invasiva e permite um rapido
diagnoéstico, sem causar demasiado desconforto, podendo, por isso, ser facilmente usada
em situacbes de stress respiratorio. A ecografia permite identificar massas, abcessos,
corpos estranhos, alteracdes atriais e efusbes pleurais, dando informacgdes relativamente
a quantidade e ecogenicidade do liquido [1, 2]. Para além disso, pode auxiliar a realizacéo
de toracocenteses e a colocacdo de tubos de toracostomia [2]. No caso da Pepa, foi
realizada uma ecografia toracica FAST, demonstrando a presenca de efuséo pleural com
marcada ecogenicidade, o que é sugestivo de uma elevada celularidade do liquido. Nao
foram observadas massas intratoracicas, abcessos pulmonares ou altera¢cdes no tamanho
das camaras cardiacas. A tomografia computorizada é também uma ferramenta muito (til,
uma vez que permite visualizar a cavidade toracica na sua totalidade, inclusivamente o
mediastino, o parénquima pulmonar e a parede toracica, permitindo identificar lesdes como
abcessos ou corpos estranhos, que constituem uma indicacao cirdrgica, e apresenta uma
maior sensibilidade para detetar pequenos volumes de efuséo pleural, comparativamente
com a radiografia [1, 2]. Apesar disso, 0 seu uso para diagnosticar e avaliar piotorax nao é
muito frequente na medicina veterinaria, devido ao seu elevado custo, a menor
acessibilidade e a necessidade de anestesia [1]. Geralmente, € também realizado um
hemograma e bioquimica sérica [1]. No hemograma, a alteracdo mais frequentemente
documentada é a leucocitose neutrofilica, com ou sem desvio a esquerda, podendo haver
anemia em situagdes cronicas. Na bioquimica sérica, as principais variagdes descritas sao
a hipoproteinemia, hiperglicemia ou hipoglicemia, alteracdes eletroliticas,
hiperbilirrubinemia e o aumento das enzimas hepaticas [1, 2].

O tratamento do piotérax pode ser médico ou cirargico. O primeiro passo a ser
realizado, se o animal chegar em esfor¢o respiratério, é coloca-lo em oxigenoterapia e
evitar uma excessiva manipulagdo, uma vez que o stress pode agravar o quadro [5].
Perante a presenca de efusdo pleural, deve ser realizada uma toracocentese rapidamente,
caso se apresente em stress respiratdrio, devendo ser colocado um tubo de toracostomia
[2, 4]. A toracocentese vai servir quer para fins terapéuticos quer para fins de diagndstico,
e deve ser realizada com o animal em decubito esternal ou em estagéo. Para tal, pode-se
anestesiar localmente ou sedar o animal, antes da colocacdo do cateter no torax [1, 5]. A

Pepa foi sedada com butorfanol. Geralmente, para que seja notavel uma melhoria no
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guadro respiratorio, € necessario drenar-se cerca de 5 a 30mL/Kg de liquido pleural, o que
pode ser dificil, caso este contenha muita fibrina. As efusdes pleurais sdo classicamente
categorizaveis como transudados, transudados modificados ou exsudados, tendo em conta
a contagem celular e o seu nivel proteico. O aspeto macroscépico do liquido pleural é
igualmente importante para a sua caracterizagéo [1, 5]. O piotoérax é caracterizado por um
exsudado purulento, com um aspeto turvo ou opaco. O fluido para ser considerado um
exsudado, deve ter um total de proteinas >3,0g/dL e >7000células/uL, tal como verificado
no presente caso. O liquido deve ser enviado para citologia e para cultura bacteriana
aerébica e anaerobica e, se disponivel, para cultura de Mycoplasma, devendo também ser
realizado TSA [4, 6]. Na maioria dos casos de piotérax € possivel observar bactérias na
citologia. Um liquido pleural com cheiro intenso € bastante sugestivo de infecdo por
bactérias anaerobias [4, 5]. A Pasteurella spp. € o microrganismo mais frequentemente
reportado nos gatos, sendo a Pasteurella spp., bactérias da familia Enterobacteriaceae,
bactérias anaerébias e Actinomyces/Nocardia spp. 0s mais comumente isolados nos cées.
Em situac@es raras, organismos fungicos (Candida, Cryptococcus e Blastinomyces) podem
ser identificados [4].

A probabilidade de sucesso terapéutico num animal submetido a apenas uma
toracocentese, sem colocacédo de um dreno toracico, € reduzida. A realizacdo de multiplas
toracocenteses néo € o ideal, devido ao desconforto provocado no paciente, ao elevado
risco de infecdo e a necessidade de sedacdo. A toracocentese pode gerar complicacoes,
como pneumotorax, hemotoérax, infecdo, laceracdo de 6rgdos e hemorragia pulmonar, cujo
risco pode ser diminuido mediante técnicas de orientacdo imagioldgicas [1]. Assim, 0s
tubos de toracostomia sdo a opc¢do mais aconselhada, podendo ser colocados
unilateralmente ou bilateralmente, dependendo do volume de liquido pleural e da sua
distribuicdo [2]. A drenagem destes tubos pode ser feita por manualmente de forma
intermitente, como realizada no caso da Pepa, ou por succdo continua [4]. De forma a
remover mais eficazmente o liquido pleural, podem ser feitas lavagens toracicas, uma vez
gue diminuem a viscosidade pleural, aumentam a facilidade de drenagem dos fluidos,
previnem a obstrucéo dos tubos de toracostomia, facilitam a eliminacdo de mediadores da
inflamacéo e de bactérias do espaco pleural e rompem adesbes [1, 2, 4]. As lavagens séo
geralmente realizadas com 10 a 20mL/Kg de soro salino isoténico, 2 a 3 vezes por dia,
devendo o liquido permanecer na cavidade pleural durante 10 a 15 minutos [2, 4]. Caso
seja drenado menos de 75% do liquido colocado, a sua causa deve ser investigada [2]. A
terapia antimicrobiana é fundamental no tratamento do piotérax e numa abordagem inicial
devem ser usados antibidticos de largo espectro [1]. As guidelines referentes ao uso de

antibidticos em doencgas respiratorias recomendam a utilizacdo de uma combinagéo de
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enrofloxacina ou marbofloxacina com penicilina ou clindamicina numa primeira abordagem,
gue pode depois ser alterada dependentemente do resultado da cultura e do TSA. No
presente caso clinico, utilizou-se enrofloxacina, que apresenta uma ag¢ao contra bactérias
gram-negativas, e clindamicina, que atua nas bactérias gram-positivas e nas anaeroébias.
Os gatos com piotérax devem ser tratados com antibidtico durante um minimo de 3
semanas e idealmente durante 4 a 6 semanas [6]. Frequentemente, a antibioterapia é
continuada até 2 semanas apos a resolucao dos sinais radiograficos [1, 4]. Os animais tém
indicagdo cirurgica, toracotomia, em caso de: abcessos mediastinicos ou pulmonares,
corpos estranhos, quando o tratamento médico ndo esta a ter efeito e na presenca de uma
cultura da efusao pleural positiva para Actinomyces, sendo a sua presenca muito sugestiva
de migragOes de praganas. A toracotomia permite remover abcessos, corpos estranhos,
material necrosado e adesdes que podem impedir a drenagem do liquido pelos tubos de
toracostomia [2, 4]. O tratamento cirirgico tem demonstrado melhorias nas taxas de
sobrevivéncia dos caes e gatos, porém, o tratamento médico é suficiente para resolver a
maioria dos casos de piotérax [2, 3]. O prognéstico em animais sujeitos a tratamento
geralmente € bom, com uma taxa de sobrevivéncia de 87% nos cées e de 62% nos gatos,
dependendo de fatores como a etiologia, a severidade dos sinais clinicos e a presenca de
sepsis ou de SIRS [1, 2, 4]. No caso da Pepa, esta ndo apresentava complicacbes e
respondeu bem a terapia médica, pelo que o progndéstico é bom. Mediante uma terapéutica

apropriada, a taxa de recorréncia dos piotérax é baixa [3].
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Caso clinico n° 2 — Urologia: Doenc¢a Renal Cronica

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Kiko € um gato macho inteiro, Europeu
Comum, com 6 anos de idade, que veio a consulta devido a vomitos, prostracdo e anorexia
total ha 24 horas. A chegada pesava 4,620Kg.

Anamnese: O Kiko é um gato estritamente indoor, que coabita com outro gato saudavel.
Nao esta vacinado, nem desparasitado, e nao apresenta teste FIV/FelLV. Faz uma
alimentacédo seca, comercial, de boa qualidade. Os tutores do Kiko viram um vomito liquido
de cor amarelada no chdo de casa e notaram que o Kiko tinha deixado de comer,
encontrando-se mais prostrado. Desconhecem se tem consumido mais agua, ou se anda
a urinar mais ou menos. Nao verificaram a presenca de diarreia. O Kiko tem histéria de
atropelamento, quando era jovem, mas nunca mais teve problemas aparentes.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho urinario): Apresentava-se alerta, responsivo a
estimulos e com temperamento equilibrado. Tinha uma condigdo corporal de 4/9. Os
movimentos respiratorios eram costoabdominais, regulares, ritmicos, e com uma relacao
inspiracdo-expiracdo de 1:1,2. Tinha uma frequéncia respiratéria de 28rpm. O pulso era
forte e com uma frequéncia de 160bpm. Tinha uma temperatura retal de 37,8°C, mucosas
rosadas e secas e com TRC inferior a 2 segundos, apresentando ainda os globos oculares
afundados. A prega de pele permanecia durante 3 segundos. Nao se detetou aumento dos
ganglios linfaticos, ndo apresentava dor a palpacéo e estava tudo normal na auscultacéo
cardiaca. No exame fisico dirigido ao aparelho urinario, a bexiga era palpavel, encontrando-
se tensa. Nao se notaram mais alteracdes evidentes no exame dirigido.

Lista de problemas: Vomitos, anorexia, prostracédo e desidratacéo.

Diagnésticos diferenciais: Indiscricdo alimentar, pancreatite, lipidose hepética, colangite,
doenca renal crénica, doenca do trato urinario inferior felino (FLUTD), diabetes mellitus,
hipoadrenocorticismo.

Exames complementares: Colheu-se sangue para hemograma, bioquimica e ionograma
séricos. No hemograma verificou-se a presenca de neutrofilia e na bioquimica havia uma
ligeira hiperglicemia, um aumento severo da ureia (>140mg/dL) e da creatinina
(15,82mg/dL), e no ionograma observou-se uma hipocalemia e uma hiperfosfatemia muito
marcada (Anexo B). Também se recolheu urina por cistocentese para tira reativa da urina
e densidade, onde se verificou a presenca de leucécitos (+3), proteinas (+1) e uma
densidade de 1,010 (isostenurica). Foi enviada uma amostra de urina para analise do
sedimento urinario, do racio proteina:creatinina (P/CU), bem como cultura bacteriolégica.
O sedimento ndo apresentava alterac@es, a cultura veio negativa e o racio igual a 1. Mediu-

se a pressao arterial sistélica que era de 160mmHg. Foi realizada também uma ecografia



abdominal, onde se visualizaram rins diminuidos de tamanho e muito irregulares, com
perda de diferenciacéo coértico-medular e sem sinais inflamatérios (Anexo B).
Diagndstico final: Doenca renal cronica.

Terapéutica e acompanhamento: O Kiko foi internado com fluidoterapia com Lactato de
Ringer a 3 taxas de manutencdo (26mL/h). Comegou um tratamento com omeprazol
(Img/Kg IV BID) e hidréxido de aluminio (30mg/Kg BID PO). Iniciou também uma dieta
renal humida. Mediram-se as pressdes arteriais (160mmHg). No 2° dia, o Kiko estava
menos desidratado, tendo-se reduzido a fluidoterapia para 2 taxas de manutencéo.
Comecou-se a medir a frequéncia respiratoria a cada 4 horas, que se manteve estavel
durante todo o periodo de internamento. No 3° dia voltou-se a medir a pressédo sistolica
(130mmHg), as concentragbes séricas de ureia, creatinina e fésforo, e ionograma sérico
(Anexo B). Reavaliou-se a creatinina a cada 2 dias até a alta, verificando-se uma
diminuicdo progressiva da sua concentracdo no sangue (Anexo B). No 4° dia iniciou-se a
administracdo de telmisartan (Img/Kg PO SID). Ao 6° dia interrompeu-se a toma de
hidréxido de aluminio, iniciando-se a administracdo de Pronefra® (suplemento com
carbonato de calcio e de magnésio, quitosano e oligopeptideos marinhos; 0,25mL/Kg PO
SID) e de mirtazapina (3,8mg PO QOD), a qual reagiu positivamente, tendo recuperado o
apetite. No 10° dia estava mais prostrado, com as mucosas mais palidas e com algum
esfor¢o respiratério. Repetiu hemograma, onde se detetou uma anemia (hematécrito de
11%). Fez tipificacdo do sangue (tipo A) para realizacdo de transfusdo sanguinea. No dia
seguinte estava com mais apetite e com um microhematécrito de 16%, tendo alta hospitalar
com telmisartan (lmg/Kg PO SID), Pronefra® (0,25mL/Kg PO SID) e mirtazapina (via
transdérmica, SID, durante 14 dias), e com indicacdo de manter uma dieta renal humida
em casa ou, caso rejeite, uma dieta mais palatavel. O controlo foi marcado para 3 semanas
depois.

Discussao: Contrariamente a insuficiéncia renal aguda (IRA), a doenca renal
cronica (DRC) é uma doenca irreversivel, definida por alteracdes estruturais e/ou
funcionais de um ou de ambos os rins ha mais de 3 meses, havendo uma perda no nimero
de nefrénios funcionais [1, 2]. A DRC tem uma prevaléncia de 1 a 3% em gatos e de 0,5 a
1,5% em caes e é mais comum em animais mais velhos, apesar de poder ocorrer em
gualquer idade [2, 3]. Pode afetar até 30 a 40% dos gatos com mais de 10 anos [4].
Algumas etiologias da DRC descritas sé@o a pielonefrite, amiloidose, linfoma renal, doenca
renal poliquistica, urolitiase, infe¢des por FIV, FeLV ou PIF e IRA [3]. A maioria das vezes,
tal como no caso do Kiko, a sua causa primaria € desconhecida, sendo a nefrite

tubulointersticial crénica a alteracdo patolégica encontrada com maior frequéncia nas



biépsias renais. Porém, esta € uma alteracdo que se vai desenvolvendo com a progressao
da DRC, néo refletindo a sua causa primaria [2, 3, 5].

Quando ha um certo nimero de nefrénios destruidos, a doenca renal tende a ser
progressiva, sendo a hiperfiltragdo um dos fatores que mais contribui para que isto
aconteca. A hiperfiltracdo ocorre como consequéncia da tentativa, por parte dos nefrénios
remanescentes, em manter a taxa de filtracdo glomerular total (TFGT), apesar do nimero
de nefrénios funcionais estar diminuido. Por conseguinte, ha um aumento da filtracao de
proteinas, levando a proteinudria e esclerose glomerular, que contribuem para a progressao
da doenca [1]. A proteinaria pode ser usada como um marcador de disfuncéo tubular,
estando associada a fibrose intersticial e hipertrofia glomerular [5]. Os danos renais podem
progredir para uma situagdo em que 0s mecanismos compensatorios ndo sao suficientes
para preservar a funcdo excretora, reguladora e endécrina dos rins, resultando na retengéo
de metabolitos toxicos, na excrecdo diminuida de solutos organicos, na desregulacdo da
excrecao de eletrolitos e de agua, na falha do balanco acido-base e na falta de producéo
de certas hormonas [1,2]. Apesar de, no inicio da doenca, o aumento da filtracdo dos
nefrénios remanescentes ser suficiente para manter a TFGT, com o0 avanco da destruicao
do tecido renal, esta taxa acaba por diminuir. Alguns solutos organicos, como a ureia e a
creatinina, ndo sao reabsorvidos a nivel tubulointersticial, sendo a sua concentragao sérica
regulada apenas pela filtracdo glomerular, aparecendo, por isso, aumentados numa fase
mais precoce da DRC, comparativamente com a maioria dos outros compostos [1, 2]. As
concentracdes de certos eletrélitos, como o sédio e o potassio, sé aparecem alterados
numa fase mais avancada da doenca, uma vez que a sua regulacdo é mantida tanto pela
filtracdo glomerular como pela reabsor¢éo e secrecao tubular, podendo apresentar valores
normais até uma TFGT de 10% do normal [1,2]. A ureia e a creatinina ndo séo toxinas
urémicas, mas pensa-se que sejam um bom indicador, e que reflitam a concentragéo sérica
dessas toxinas [2]. A toxina urémica é qualquer composto que possa contribuir para o
guadro clinico da uremia.

Uma das consequéncias da DRC é o hiperparatiroidismo: a medida que a TFGT
diminui, a retencdo de fosforo vai aumentando. A hiperfosfatemia leva a uma diminui¢éo
da concentracdo de calcio ionizado, o que vai estimular a paratiroide a produzir
paratormona (PTH). Além disso, a hiperfosfatemia vai inibir a producgéo renal de calcitriol,
promovendo ainda mais a producdo da PTH, que aumenta a libertacdo de célcio e de
fosforo dos ossos, a excrecdo de fosforo pela urina, a producdo de calcitriol e,
consequentemente, a absorcao intestinal de calcio [1, 2]. O aumento crénico da PTH pode
levar & desmineralizagdo 6ssea. Com o avanco da lesédo renal, os rins deixam de ter a

capacidade de produzir calcitriol [1].



A uremia é a sindrome clinica que resulta da perda das fungdes renais. Polilria e
polidipsia séo os primeiros sinais clinicos da DRC. A poliuria ocorre devido & incapacidade
de os rins concentrarem a urina. Isto deve-se ao aumento da filtragéo glomerular, por parte
dos nefrénios remanescentes, a perda do gradiente osmoético da medula renal, bem como
a perda de resposta dos rins & ADH [2]. Os sinais clinicos associados a DRC ndo sao
especificos, sendo 0os mais comuns a polidria e a polidipsia, letargia, anorexia, perda de
peso, vomitos, nausea, diarreia, incontinéncia urinaria e halitose [2, 5]. No exame fisico
podem apresentar uma pelagem seca e opaca, uma ma condic¢do corporal, desidratacao,
taquicardia, taquipneia, mucosas palidas, doenca periodontal, gengivite e Ulceras orais
(mais comum nos cées) [1, 5].

A International Renal Interest Society (IRIS) estabeleceu um sistema de
estadiamento da DRC, com o intuito de determinar qual a melhor abordagem terapéutica
e de monitorizacdo, de acordo com o estadio do paciente. Este sistema é baseado nos
valores séricos, em jejum, da creatinina e/ou do SDMA de doentes hidratados. A IRIS criou
4 estadios, sendo o estadio 1 0 menos severo e 0 4 o mais severo. Para além disso, criou
também subestadios baseados na proteindria, medida através do P/CU, e na presséo
arterial sistolica. Como o Kiko, apés reidratacdo, apresentava uma creatinina >5.0 (limite
entre o estadio 3 e 4), pode-se classificar esta DRC como estadio 4. Em relacdo aos
subestadios, o Kiko apresentava-se proteinarico (P/CU>0,4) e hipertenso (160-179mmHg)
[6].

Como o quadro clinico é inespecifico, devem ser realizados testes de diagndstico
para confirmar e estadiar a doenca. No hemograma pode estar presente uma anemia nao
regenerativa, mais frequentemente observada em animais em estadios avancados da
doenca [5]. Isto deve-se principalmente ao facto de os rins ndo serem capazes de produzir
eritropoietina, que € uma hormona reguladora da producéo de eritrocitos [1, 2]. Neutrofilia
e linfopenia podem também estar presentes, visto ser uma doenca cronica. Azotemia € o
achado mais frequente na bioquimica sérica e é verificavel quando 75% dos nefrénios ndo
estao funcionais. No ionograma sérico, pode ser detetavel uma hiperfosfatemia, que ocorre
quando 85% dos nefronios ndo estdo funcionais [1]. E mais frequente detetar-se
hipercalcemia (célcio total) mas em casos mais avancados pode verificar-se hipocalcemia,
encontrando-se o célcio ionizado, geralmente, normal ou diminuido [2]. 18 a 30% dos gatos
com DRC apresentam hipocalemia, sendo a DRC a causa mais comum deste desequilibrio
i6nico [5]. Animais com DRC podem ainda apresentar acidose metabdlica [1]. O SDMA é
também um marcador da TFGT, como a creatinina, e apresenta uma maior sensibilidade
na detecdo precoce da DRC. Para além disso, o seu valor ndo é afetado pela massa

muscular do animal [4, 6]. Deve também ser realizada uma uriandlise, que inclui densidade
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urinaria, analise da tira reativa da urina, sedimento urinario, cultura da urina e P/CU. Com
0 avancar da doenca, os animais deixam de ser capazes de conseguir concentrar ou diluir
a urina, apresentando isostendria (USG=1,008 e 1,012) [2, 4]. A isostenlria aparece
guando h& destruicao de pelo menos 67% dos nefrénios nos caes. Nos gatos, s6 se atinge,
geralmente, em percentagens maiores de lesdo do tecido renal [1]. O P/CU é o melhor
indicador de proteinlria, uma vez que a tira reativa da urina da muitos falsos positivos e
negativos [6]. E aconselhada a realizagdo de cultura microbioldgica da urina, mesmo
guando o sedimento esta negativo, uma vez que 15 a 30% dos gatos com DRC apresentam
infecéo do trato urinario inferior associada [4]. E também importante medir as pressées
arteriais, dado a DRC ser a causa mais comum de hipertensdo em cées e gatos. Os
principais mecanismos a contribuir para a hipertensao séo a retencéo de fluidos, a ativacao
do sistema renina-angiotensina-aldosterona e o aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico. A sua manifestacao clinica mais comum séo as retinopatias [2]. A hipertensao
sistémica pode piorar os danos renais ao induzir hipertensao glomerular e proteinaria [4].
A ecografia pode ser Gtil no diagnéstico da DRC, podendo ser observada uma perda de
diferenciacéo cortico-medular e rins hiperecogénicos. Porém, rins normais nha ecografia ndo
descartam DRC [1].

Como a DRC ¢ irreversivel, a terapia ndo vai curar, mas tem em vista melhorar o
guadro clinico e bioquimico do animal e reduzir a progressdo da doenca [2]. O tratamento
da DRC deve comecar com a hidratagdo do animal, caso se apresente desidratado. Em
estadios avancados, é comum 0s animais desidratarem rapidamente, e pode ser Uutil
recorrer a fluidoterapia subcutanea [4]. Deve-se tratar a causa primaria, caso seja
identificada, e tratar fatores reversiveis que possam estar a agravar a doenga, como a
hipertenséo, infe¢des do trato urinario e desequilibrios eletroliticos ou de acido-base [1]. O
maneio nutricional € muito importante na prevengdo da progressdo da doenca. Deve ser
instituida uma dieta renal, restrita em fésforo e proteinas. Para além disso, normalmente
apresentam também uma densidade cal6rica aumentada, sdo suplementadas com
potassio, vitamina B, 6mega 3, antioxidantes e agentes alcalinizantes, e restritas em sodio.
Uma restricdo antecipada no fosforo pode reverter o hiperparatiroidismo secundario a DRC
[1]. Muitas vezes a hiperfosfatemia é muito marcada, e a inclusdo de um ligante de fosfato
na alimentacdo pode ser vantajosa [4]. No caso do Kiko, utilizou-se hidroxido de aluminio
e carbonato de célcio e de magnésio. O hidroxido de aluminio tem a desvantagem de poder
contribuir para a ocorréncia de obstipagéo, especialmente em gatos [4, 7]. As dietas renais
reduzem os sinais clinicos da uremia e aumentam a longevidade do animal. Estas devem
ser humidas para aumentar a ingestdo de agua [4]. E também muito importante tratar os

sinais gastrointestinais presentes, como nauseas, anorexia e vomitos. Para tal, podem ser
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usados antieméticos, como o maropitant, mirtazapina, ondasetron e dolasetron [4]. A
mirtazapina é especialmente vantajosa, uma vez que atua também como estimulante de
apetite nos gatos [4, 7]. A utilizacéo de tubos de alimentacao também é uma opc¢éo, quando
0s animais recusam a alimentacéo [4]. A hipergastrinémia esta frequentemente associada
a DRC, contribuindo para um aumento da acidez gastrica, que pode ser combatido com a
administracdo de omeprazol ou famotidina [7]. Em caso de anemia, pode ser vantajosa a
realizacdo de uma transfusdo sanguinea, como realizado no Kiko, ou usar agentes
estimulantes de eritrocitos (ESAs), como a eritropoietina recombinante humana
darbepoietina alfa ou epopoetina alfa que, juntamente com suplementacéo de ferro, pode
ter efeitos bastante benéficos no aumento do hematdcrito [4, 7]. Os animais em estadio 2
a 4 e com pressoes arteriais sistolicas iguais ou superiores a 160mmHg sao candidatos a
tratamento da hipertensao, contribuindo este tratamento para a diminui¢do da proteinuria
[2, 7]. Para tal, podem ser usados inibidores da enzima conversora da angiotensina, como
o enalapril ou o benazepril, bloqueadores dos recetores da angiotensina, como 0
telmisartan (apenas para gatos), que foi usado no caso do Kiko, e bloqueadores de canais
de célcio, como a amlodipina (apenas para gatos) [4, 7].

A frequéncia de reavaliacdo depende muito de cada caso e varia com a severidade
da doenca, com as complicacdes presentes, com o tratamento instituido e com a resposta
ao mesmo. O prognadstico varia muito e 0s animais podem sobreviver entre meses a anos.
Gatos em estadio 4, como é o caso do Kiko, apresentam uma taxa média de sobrevivéncia
de 35 dias. Para além disso, o Kiko apresenta proteindria, hipertensao e hiperfosfatemia,

sendo estes fatores de mau progndstico [2].
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Caso clinico n°3 — Gastroenterologia e glandulas anexas: Pancreatite

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Lua é uma cadela castrada, da raga
Labrador, com 3 anos de idade e com um peso de 33,1Kg, que veio a consulta devido a
anorexia e vomitos ha 3 dias.

Anamnese: A Lua é uma cadela com acesso ao exterior privado e publico e tem o habito
de comer tudo o que encontra. Esta vacinada e desparasitada e ndo tem coabitantes. Tem
historia de atopia, pelo que faz uma alimentacéo hipoalergénica ha 1 ano. A tutora refere
a possibilidade de outros membros do agregado familiar poderem oferecer-lhe,
esporadicamente, comida humana. Veio a uma consulta 3 dias antes, por anorexia,
prostracao e vomitos ha 12 horas. Foi-lhe administrada uma toma Unica de maropitant SC
e foi para casa com omeprazol PO BID 3 dias. Foi ainda sugerido alterar a alimentagdo
para arroz com frango, durante os dias seguintes. Inicialmente parou os vomitos, mas
continuou prostrada e com o apetite diminuido. Apds 2 dias reinicia 0os vomitos,
acompanhados com diarreia em pequenas quantidades e muito frequentes (hora a hora)
COM Muco e sangue Vivo.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho digestivo): A atitude da Lua era normal, estado
mental normal e temperamento equilibrado. Tinha uma condicdo corporal 8/9, sendo
classificada como obesa. Tinha emagrecido 1Kg desde a ultima consulta (3 dias antes). Os
movimentos respiratérios eram de tipo predominantemente costal, regulares e ritmicos,
estando a arfar. Tinha o pulso metartarsico forte, bilateral, simétrico e com uma frequéncia
de 128. Apresentava uma temperatura retal de 39,2°C. As mucosas encontravam-se
rosadas e pegajosas e o TRC igual a 1,5 segundos. A prega de pele recuperava
imediatamente. Os linfonodos apresentavam dimensdes normais e apresentava tensao
abdominal e alguma dor a palpacdo abdominal cranial. A auscultacdo abdominal estava
normal. No exame dirigido ndo se notaram altera¢des, além das mencionadas.

Lista de problemas: Vomitos, prostracdo, anorexia, diarreia tipica de intestino grosso com
sangue, obesidade, taquicardia ligeira, hipertermia e desidratagéo ligeira.

Diagnésticos diferenciais: Gastroenterite devido a indiscricdo alimentar, pancreatite,
gastroenterite infecciosa, ingestdo de corpo estranho, doenca inflamatoéria intestinal,
intoleréncia alimentar e hepatite.

Exames complementares: No dia em que foi internado, foi colhido sangue para analise
do hemograma e bioquimica sérica. No hemograma verificou-se a presenca de uma ligeira
neutrofilia e linfopenia (Anexo C). Na bioquimica, apresentava uma diminui¢cdo da ureia e
um aumento ligeiro da creatinina, da albumina, da GPT e da glicose, e um aumento muito

acentuado da fosfatase alcalina (Anexo C). Realizou-se uma ecografia abdominal onde se
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verificou um aumento da ecogenicidade na regido peripancreatica, com a regido do
parénquima aumentada, hipoecogénica e homogénea. Verificou-se a presengca de uma
pequena quantidade de liquido livre na regiéo cranial direita do abdémen.
Diagndstico final: Pancreatite.
Terapéutica e acompanhamento: A Lua foi internada e colocada a fluidoterapia
endovenosa com Lactato de Ringer a uma taxa de manutencéo (44,3ml/h) mais taxa de
desidratacdo de 6% (82,7ml/h). Comecou-se a administrar, no 1° dia de internamento,
omeprazol (1mg/Kg IV BID), metronidazol (20mg/Kg IV BID), maropitant (1mg/Kg SC SID)
e buprenorfina (0,02mg/Kg TID). Nao quis comer e teve diarreia liquida com sangue
associado. No 2° dia, a temperatura baixou para 37,7°C e deixou de ter sangue na diarreia,
a qual permaneceu até ao 5° dia. Continuava com bastante tensdo abdominal, pelo que se
substituiu a analgesia de buprenorfina para metadona (0,1mg/Kg IV a cada 4 horas). No 3°
dia foram introduzidos probidticos (Fortiflora®) com a alimentagéo. O apetite manteve-se
diminuido até ao 4°dia. Durante o internamento fez uma dieta gastrointestinal low fat.
Perante a melhoria do estado clinico, a Lua teve alta hospitalar no 6° dia com prescri¢cao
de omeprazol (lmg/Kg PO BID, durante 7 dias), metronidazol (20mg/Kg PO BID, durante
5 dias), probioticos (1 saqueta de Fortiflora® por dia, com a refeicdo, durante 7 dias) e
gabapentina (20mg/Kg PO TID). Foi recomendada a manutencdo de uma dieta
gastrointestinal low fat. A consulta de controlo ficou agendada para uma semana depois,
onde se apresentava bem, com apetite e sem desconforto abdominal. Suspendeu-se a
administracdo de gabapentina, com indicacdo para manter a dieta gastrointestinal durante
mais uma semana.
Discussdao: A pancreatite € a doenca mais comum do pancreas exdécrino [1, 2]. Esta pode
ser aguda ou cronica, sendo esta distin¢édo feita histologicamente e funcionalmente, e ndo
necessariamente pelo quadro clinico, apesar deste tender a ser mais severo nhas
pancreatites agudas [1, 3]. A pancreatite aguda estd associada a uma inflamacao
neutrofilica, edema e necrose do pancreas, originando, geralmente, quadros clinicos mais
severos e uma maior mortalidade. Na histopatologia da pancreatite crénica estao presentes
alteracOes irreversiveis, tipicas de doenga progressiva, como fibrose e perda de tecido
acinar [1]. A pancreatite crénica pode ser considerada cronica desde o inicio, devido a
infiltrac&o linfoplasmocitica, ou pode ocorrer a partir de uma pancreatite aguda que nao foi
totalmente resolvida [3].

O tecido pancreético exdcrino corresponde a 98% do pancreas [4]. A sua funcéo é,
essencialmente, produzir e secretar enzimas digestivas, bicarbonato e fator intrinseco para
o duodeno proximal [5]. O pancreas tem varios mecanismos para se proteger da

autodigestdo, como o0 armazenamento e a secre¢do das enzimas digestivas sob a forma
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de zimégenos (forma inativa das enzimas), e a producao de inibidores enzimaticos, como
inibidores pancreéticos da secre¢do da tripsina, que vao impedir a ativagdo das enzimas
ao nivel do péncreas [4]. Em situagdo normal, os zimdgenos sdo secretados para o
intestino por estimulacdo hormonal, sendo s6 ai ativados. A enteroquinase, uma enzima
produzida a nivel intestinal, é a principal responsavel pela ativacdo do tripsinogénio
(zimoégeno da tripsina) em tripsina. A tripsina vai gerar uma cascata de ativagdo dos
restantes zimogenos [3]. A pancreatite desenvolve-se quando ha uma falha dos inibidores
enziméticos e uma ativacdo precoce do tripsinogénio (zimégeno da tripsina) em tripsina
ainda dentro do pancreas, que vai ativar outros zimégenos dentro das células acinares
pancreaticas, levando a sua autodigestéo e inflamacao severa [1, 5]. Esta ativacao inicial
pode ocorrer devido a stress oxidativo ou hipotenséo e é exacerbada por um pH baixo e
por concentracGes de célcio elevadas [3, 6]. A inflamacédo pancreatica e a necrose da
gordura peripancreatica podem dar origem a uma peritonite estéril focal ou generalizada.
A zona da parede intestinal mais préxima do pancreas pode ficar afetada e ha o risco de
haver infecbes secundarias a translocacao bacteriana [1]. Mesmo nas pancreatites mais
ligeiras, pode-se verificar uma resposta inflamatéria sistémica, causada principalmente
pela libertacdo de citocinas e pela ativacdo generalizada de neutrdéfilos. Nos casos mais
severos, pode haver falha multiorgénica e coagulacdo intravascular disseminada [5].
Outras complicacdes/sequelas da pancreatite sédo o desenvolvimento de diabetes mellitus,
devido a extensdo da inflamacao até ao pancreas enddécrino, obstrucdo do ducto biliar,
abcessos pancredticos e psedoquistos [3].

A etiologia da pancreatite, na maioria dos casos, € desconhecida [2]. A pancreatite
afeta, principalmente, cdes e gatos de meia-idade, sendo os Schauzers Miniatura, os
Terriers e 0s gatos Domestic Short Hair as racas mais comumente afetadas. Pensa-se, por
isso, que possa haver um fator genético associado ao desenvolvimento desta doenca [3,
4, 5]. As pancreatites crénicas sdo mais frequentes em Cockers Spaniels, Cavaliers King
Charles, Border collies e Boxers [2, 3]. Outros fatores de risco para esta doenga sé&o
alimentagfes ricas em gordura, obesidade, ma nutricdo, hipertrigliceridemia, algumas
doencas enddcrinas (diabetes mellitus, o hipotiroidismo e o hiperadrenocorticismo),
hipercalcémia, isquemia e hipoxia pancreética, obstru¢cdes do ducto pancreético e varios
farmacos, como fenobarbital e a furosemida [3, 4, 5]. No caso da Lua, a obesidade e uma
possivel indiscricdo alimentar foram provaveis fatores de risco.

A severidade do quadro clinico varia muito. Muitos cdes e gatos com pancreatite,
especialmente a cronica, podem ter doenca subclinica ou apresentar sinais ligeiros e
inespecificos, como anorexia e fraqueza, sem sinais gastrointestinais. JaA animais com

pancreatite aguda severa podem apresentar choque cardiovascular, coagulacdo
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intravascular disseminada ou falha multiorganica, podendo morrer em poucas horas [2]. Os
sinais clinicos mais comuns sdo vomitos, anorexia, prostracao, dor abdominal e diarreia,
sendo que nos gatos, 0s sinais gastrointestinais ndo estdo presentes tantas vezes [2, 5].
No exame fisico, a maioria dos animais tem desidratacdo e febre ligeiras e, menos
frequentemente, ictericia, ascite, stress respiratorio, problemas de coagulacéo, arritmias
cardiacas e hipotermia [4]. Em cé&es, e nos casos mais severos, normalmente apresentam
muita dor a palpagdo abdominal, devido a peritonite generalizada, enquanto nos casos
mais ligeiros, esta dor vai ser mais cranial, focal e menos intensa, podendo até estar
ausente [3, 5]. Ocasionalmente, pode ser palpavel uma massa abdominal cranial, que
representa um foco de necrose de gordura [5]. Nos gatos, a dor a palpacdo nao é tao
comum e sO esta presente em 25% dos casos [3]. Em gatos, a pancreatite esta muitas
vezes associada a uma sindrome denominada triadite, que é a combinacao de pancreatite,
colangiohepatite e enterite, o que pode ser explicado pelo facto de, nesta espécie, o ducto
pancreatico e o ducto biliar se unirem antes de chegarem ao duodeno [3, 4, 5]. Os gatos
com pancreatite aguda, tém um risco maior de desenvolverem lipidose hepética. No caso
da Lua, esta apresentava uma diarreia sanguinolenta, tipica de intestino grosso, que pode
ocorrer quando ha uma peritonite local a afetar a regido do célon transverso [5].

A histopatologia é o teste gold standart para o diagnéstico definitivo da pancreatite,
uma vez que nos permite diferenciar pancreatite aguda de crénica. Porém, dado o seu
carater invasivo, ndo é geralmente realizada [2, 3]. Assim, 0 mais comum é realizacdo de
hemograma, bioquimica sérica, ecografia abdominal e andlise da lipase pancreatica [3]. O
achado mais comum é a neutrofilia com desvio a esquerda, presente em 55% dos casos.
Em pancreatites agudas severas, € comum encontrar-se trombocitopenia (59% dos casos).
Os animais também podem apresentar anemia ou hemoconcentragcdo, leucocitose ou
leucopenia [2, 5]. Nas bioquimicas séricas, € comum haver combina¢des de aumentos de
diferentes enzimas hepéticas [2]. O aumento da fosfatase alcalina, presente no caso da
Lua, acontece em 79% dos casos. Também pode haver hiperglicemia ou hipoglicemia,
azotemia, hiperbilirrubinemia e hiperalbuminemia ou hipoalbuminemia. A desidratacao
pode explicar varias das alteragbes bioquimicas, como a hiperglicemia, hiperalbuminemia
€ 0 aumento da creatinina, presentes no caso da Lua [5]. No ionograma sérico, os achados
mais comuns sao a hipocalemia, hipocloremia e hiponatremia. Para além de hemograma
e bioquimica, foi realizada uma ecografia abdominal a Lua, que é o teste imagiolégico de
primeira linha no diagnéstico de pancreatites, apresentando uma sensibilidade de 68% em
pancreatites agudas severas. Porém, isto depende muito da experiéncia do ecografista [2].
Na ecografia de um cdo ou gato com pancreatite aguda podem ser visualizadas areas

hipoecogénicas dentro do pancreas, hiperecogenicidade a volta do pancreas, devido a
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necrose da gordura peri-pancreatica, aumento do tamanho do pancreas, dilatacao do ducto
pancreético ou biliar e liquido livre abdominal [2, 3]. A hiperecogenicidade do parénguima
pancreatico € mais sugestiva de pancreatite cronica, sendo indicativo de fibrose [4]. A
sensibilidade da ecografia € mais reduzida neste tipo de pancreatites [3]. Dado o quadro
clinico e a ecografia, presumiu-se que, no caso da Lua, a pancreatite fosse aguda. A
radiografia e a tomografia computorizada sdo métodos pouco sensiveis e ndo muito
utilizados no diagnéstico desta patologia [2, 5]. Antigamente, a atividade da lipase e da
amilase sérica eram muito usadas no diagnéstico de pancreatite, porém, o seu uso foi
descontinuado, devido a baixa sensibilidade e especificidade destes testes, uma vez que
a lipase é produzida em vérios 6rgdos. Atualmente, os testes imunorreativos da lipase
pancreatica canina (Spec cPL) e felina (Spec fPL), sdo os mais usados e medem a lipase
produzida, exclusivamente, nas células acinares pancreaticas [2]. O spec cPL tem uma
sensibilidade de 81 a 90% e uma especificidade de 74 a 81% [3]. O teste SNAP PLI foi
desenvolvido para aumentar a rapidez do diagndstico, mas, perante um resultado positivo,
deve ser enviado sangue para quantificacéo do PLI, para confirmar a doenca [2]. A citologia
do pancreas e a andlise da efusdo abdominal, na sua presenca, sdo outros testes que
podem ser (teis para o diagndstico [2, 5].

O tratamento da pancreatite varia com a severidade da doenca. As formas mais
ligeiras podem ser autolimitantes em 1 ou 2 dias, mas, ha maioria dos casos, estes
beneficiam de fluidoterapia. Pode ser necessaria a suplementacdo de eletrdlitos,
especialmente potassio, que pode estar diminuido devido a vomitos e a anorexia [4, 5]. A
Lua foi colocada com fluidoterapia, com o objetivo de rehidratar e de manter uma micro-
circulacdo pancreatica adequada [5, 6]. Os animais com coagulopatias podem beneficiar
de transfusdo de plasma. A maioria dos doentes também requer o uso de analgésicos.
Geralmente sdo usados agonistas da morfina, como a metadona e o fentanil, ou agonistas
parciais da morfina, como a buprenorfina e o butorfanol [5]. A Lua comecou a analgesia
com um agonista parcial (buprenorfina) e, como continuava com alguns sinais de dor,
trocou-se para a metadona. Mesmo quando ndo ha manifestacéo Obvia de dor, o0 uso de
analgésicos na pancreatite estd sempre recomendado. No maneio da dor apés alta
hospitalar, o uso de gabapentina é mais recomendavel do que o tramadol [6]. O uso de
AINEs deve ser evitado, uma vez que podem induzir ao aparecimento de Ulceras
gastrointestinais [5]. Para o alivio das naduseas e dos vOmitos, usou-se maropitant na Lua,
gue é considerado o antiemético de eleicdo nas pancreatites, atuando a nivel central e
gastrointestinal [5, 6]. Mesmo na auséncia de nauseas e de vémitos, 0os animais devem ser
tratados com antieméticos para encorajar a ingestéo de comida [6]. Metronidazol foi usado

na terapéutica da Lua, uma vez que esta apresentava hematoquezia, ndo sendo
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geralmente usados antibioticos em pancreatites ligeiras ou moderadas, na auséncia de
sangue nas fezes [5, 6]. Animais com pancreatite aguda apresentam um risco acrescido
de desenvolverem Ulceras gastrointestinais e, portanto, € benéfico bloguear-se a producéo
de &cido géastrico ao administrar-se omeprazol ou famotidina [3, 6]. Contrariamente ao que
se pensava antigamente, a alimentacao entérica € recomendada, uma vez que esta impede
gue ocorra atrofia das vilosidades intestinais e diminui a translocagédo bacteriana e a
inflamacé&o do pancreas [6]. Quando os animais se recusam a comer ha mais de 48 horas,
€ recomendada a colocacdo de um tubo de alimentacdo. Este procedimento é
particularmente importante nos gatos, uma vez que o jejum prolongado aumenta o risco de
lipidose hepatica [5]. Quanto mais severa for a pancreatite, mais cedo deve ser iniciada a
alimentacgéo [5, 6]. Deve-se evitar a utilizacdo de alimentos ricos em gordura, visto que
muitos destes animais apresentam hiperlipidemia [6]. Para além disso, o elevado teor em
gordura pode provocar dor abdominal pés-prandial [5]. Assim sendo, a dieta
gastrointestinal low fat, utilizada no caso da Lua, serd uma boa opcao.

O progndstico da pancreatite varia muito com a severidade e com a presenga de
complicacdes sistémicas, sendo o progndstico mau huma pancreatite aguda severa [5]. Na
maioria dos casos, perante terapia adequada, 0s animais acabam por recuperar totalmente
[4]. A taxa de mortalidade associada a pancreatite aguda é de 27 a 58%, mas ha maioria

dos casos, animais sujeitos a tratamento acabam por recuperar totalmente [4,6].
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Caso clinico n°4 — Neurologia: Hérnia discal Hansen tipo |

Identificagcdo do animal e motivo da consulta: O Dexter € um Bulldog francés, macho
castrado, com 5 anos de idade e um peso de 16,4Kg, que veio a consulta por paraparésia
dos membros posteriores (MP) e dor na coluna lombar.

Anamnese: O Dexter estava vacinado e desparasitado. E um c&o de interior com acesso
ao exterior publico durante os passeios. Come uma dieta comercial seca e ndo tem acesso
a lixos ou a toxicos. Durante 0s passeios ndo houve nenhuma situagdo trauméatica. Tem
um passado médico de atopia, tendo prescrito prednisolona (1mg/Kg PO SID). A tutora
referia claudicacéo do MP direito h& dois dias. Iniciou repouso tendo melhorado. No dia da
consulta, durante o passeio, teve um episddio de dor aguda e, desde entdo, apresentou
dificuldade ambulatéria dos MP. A tutora refere muita dor na regido da coluna lombar
guando lhe tocava, acompanhada por arfar, estando muito desconfortavel.

Exame fisico geral: O Dexter apresentava, a entrada, uma atitude anormal, manifestando
uma ligeira cifose, em estacéo, e uma parésia dos MP durante o movimento. Estava alerta
apresentando temperamento nervoso. A condi¢do corporal era de 5/9 (normal). Arfava. O
pulso metatarsiano era forte, ritmico, bilateral, sincrono e simétrico a palpacdo, com uma
frequéncia de 160bpm. A temperatura retal era 38,7°C. As mucosas estavam rosadas,
brilhantes e ligeiramente secas. Recuperava imediatamente a prega de pele. Os ganglios
apresentavam dimensGes normais. Sentia-se a bexiga a palpacdo abdominal. A
auscultacéo cardiaca e pulmonar estava normal.

Exame dirigido (neurolégico): Estava alerta e nervoso. Tinha uma ligeira cifose em
estacao e, na marcha, apresentava paraparésia dos MP. Tinha tonus muscular aumentado
no MP esquerdo e diminuido no direito. Apresentava perda completa das reagfes posturais
avaliadas em ambos os MP, propriocecdo (knuckling) e prova do salto (hopping), que
estavam normais nos membros toracicos (MT). Reflexos espinhais normais nos MT e no
MP esquerdo e diminuidos no MP direito. Sensibilidade superficial e profunda presentes
em todos os membros. Dor a palpacdo e pressdo das vértebras na regido lombar,
especialmente entre L4 e L6. Reflexos panicular e perineal normais. Pares cranianos
inalterados.

Lista de problemas: Paraparésia, hiporreflexia do MP direito, auséncia das reacdes
posturais dos MP, hiperestesia lombar, cifose, taquicardia e mucosas secas.
Diagnésticos diferenciais: Hérnia discal Hansen tipo |, embolismo fibrocartilagineo,
fratura ou luxacdo vertebral, hemorragia espinhal ou epidural, discoespondilite,
meningomielite, hérnia de extrusdo de ndcleo pulposo ndo compressiva e neoplasia na

coluna vertebral.
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Exames complementares: Hemograma com ligeira neutrofilia (13,36x10%L), linfopenia
(0,52x10°%L) e eosinopenia (0,00x10%L). Na bioquimica seérica verificou-se um ligeiro
aumento da albumina, da GPT, da fosfatase alcalina e da glicose (Anexo D). No 2°dia de
internamento fez tomografia computorizada (TAC), dirigida da coluna toracolombar e
lombossagrada (Anexo D), onde se detetou a presenca de material hiperatenuante entre
L4 e L6, do lado direito da medula espinhal, com compressdo medular, com particular
predominancia entre L5 e L6, e material extremamente hiperatenuante, de contornos
regulares e homogéneo entre L4 e L5, do lado esquerdo do canal vertebral.

Diagndstico final: Hérnia discal L4-L5 e L5-L6, Hansen tipo |

Terapéutica e acompanhamento: O Dexter ficou internado com suspeita de hérnia
Hansen tipo | de grau 2 e iniciou um tratamento médico com metadona (0,1mg/Kg IV a
cada 4 horas), cage rest e reavaliacbes do exame neuroldgico a cada 12 horas, com
indicacgao cirurgica perante um agravamento do quadro clinico, mantendo a administragao
prednisolona (1mg/Kg PO SID). No 2°dia, encontrava-se paraparésico ndo ambulatorio,
ndo conseguindo apoiar peso nos MPs e com mais dor, tendo sido substituida a metadona
por uma infusdo continua (CRI) de remifentanil (5mg/Kg/h V). Na reavaliacdo neurolégica
teve um episadio de dor aguda, tendo de ser sedado com propofol (4mg/Kg IV), pelo que
foi para TAC e, dada a confirmacao de hérnia, seguiu para cirurgia de urgéncia. Durante a
cirurgia, verificou-se a existéncia de uma elevada quantidade de material discal e uma
extensa hemorragia no canal vertebral. Realizou-se uma hemilaminectomia de L4 a L6, do
lado direito. Foi feita antibioterapia profildtica com cefazolina (22mg/Kg IV BID). Na
reavaliacdo neurolégica, no dia seguinte, apresentava melhorias, havendo uma
recuperacao total da propriocecdo no MP esquerdo e parcial no MP direito, mantendo o
reflexo patelar diminuido neste membro. Apresentava-se menos doloroso. Conseguia
suportar 0 seu peso nos MP e encontrava-se ambulatério, mantendo estes sinais até a alta.
Foi suspenso o CRI de remifentanil e retomada a metadona (0,1mg/Kg IV a cada 4 horas).
No dia seguinte, foi suspensa a metadona e iniciou-se buprenorfina (0,1mg/Kg IV TID).
Teve alta ao 5° dia, com prescrigcdo de cefalexina (15mg/Kg PO BID, durante 8 dias) e
prednisolona (1mg/Kg SID, durante 8 dias). Foi recomendado repouso durante 4 semanas.
Retirou os pontos de sutura 2 semanas depois, estando nessa altura com uma boa
recuperacdo, uma marcha quase normal, mas com o reflexo patelar do MP direito ainda
ligeiramente diminuido.

Discusséo: Doencas degenerativas do disco intervertebral séo o problema mais comum
da medula espinhal em cées, apesar de serem raras nos gatos [1]. As degenerescéncias
dos discos resultam de uma série de alteracdes estruturais [2]. Inicialmente foram divididas

em dois grupos: degenerescéncia condroide e degenerescéncia fibréide [1, 2]. Na
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degenerescéncia condrdide da-se a desidratagdo do nucleo pulposo do disco vertebral, as
células degeneram e ocorre uma calcificacdo do nucleo [2]. Estas alteragcdes vao causar
pontos de stress no anel fibroso dorsal, que pode romper, podendo haver uma extrusdo do
material degenerado mineralizado do nucleo pulposo para o canal vertebral [1, 2, 3, 4]. A
extrusdo do disco vai provocar compressao ventral, ventrolateral ou circunferencial na
medula espinhal e é frequentemente acompanhada de hemorragia extradural [3, 5]. Estas
hérnias resultam num misto de compresséo e de contusdo medular [1, 2]. Este fenbmeno
ficou conhecido como hérnias discais de extrusdo ou hérnias Hansen tipo |. Na
degenerescéncia fibroide, o foco do processo degenerativo é o anel fibroso e ndo o nucleo
pulposo. O anel fibroso vai ficando mais espessado, sobretudo dorsalmente, podendo
invadir, de forma lenta, o canal vertebral, causando compressdo medular e das raizes
nervosas. Este tipo de hérnias é conhecido como hérnias discais de protrusdo ou hérnias
Hansen tipo Il [2, 3]. Mais recentemente, foram identificados outros tipos de hérnias discais,
gue ndo se inseriam em nenhum destes dois tipos, como as hérnias de extrusdo de nucleo
pulposo ndo compressivas, que sao caracterizadas pela extrusdo hiperaguda de material,
nao alterado, do ndcleo pulposo, associado a stress mecanico, e as hérnias de extrusao
do nucleo pulposo hidratado [1, 2, 4].

A doenca degenerativa dos discos intervertebrais esta geralmente associada a
predisposicdo multigenética [2]. A hérnia Hansen tipo | afeta geralmente cdes de racas
condrodistréficas, como Beagle, Dachshund, Basset Hound, Penkingese e Bulldog
Francés, sendo os Dachshund a raca mais frequentemente afetada [1, 3]. Afetam,
principalmente, na faixa etaria dos 3 a 6 anos, nestas racas. Nos Bulldogs é comum
surgirem mais precocemente, a partir dos 2 anos de idade [1, 5]. Racas grandes nao
condrodistréficas também podem ser afetadas, como o Pastor Aleméo e Dobermann, tendo
uma maior incidéncia na faixa etaria dos 6 aos 8 anos. A maioria destas hérnias surgem
na regido toracolombar [3]. As hérnias Hansen tipo Il ocorrem, maioritariamente, em caes
nao condrodistréficos, a partir dos 5 anos [1].

As hérnias Hansen tipo | ttm uma manifestagéo clinica geralmente rapida, podendo
ser classificadas como hiperagudas, agudas ou graduais, podendo-se definir a hérnia do
Dexter como gradual, uma vez que o quadro neurol6gico demorou mais de 24 horas a
desenvolver-se [3]. Quando a extruséo ocorre de forma rapida, € comum haver hemorragia
no canal vertebral e inflamacg&o da medula espinhal juntamente com compressdo medular
[2]. Os sinais clinicos vao depender da localizag&o da lesédo na medula, da extensdo e da
velocidade do seu desenvolvimento, ndo havendo uma correlacdo direta entre o grau de
compressao medular e a severidade dos sinais clinicos [1, 5]. Habitualmente, as hérnias

vao causar sinais bilaterais, mas, se forem muito lateralizadas, os sinais podem surgir
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apenas de um lado, ou podem surgir em ambos mas serem mais proeminentes no lado
afetado [1]. Estes pacientes normalmente vdo apresentar dor na coluna associada a
presenca da hérnia e que pode ser manifestada por relutdncia na marcha e cifose [1, 3].
Com a progressao da lesao medular, a propriocecao € a primeira a ser afetada, seguindo-
se a motricidade e, por fim, a sensibilidade [1]. As hérnias toracolombares podem ser
divididas por graus, dependendo do quadro neurolégico. O grau O representa um animal
normal, o grau 1 um animal com dor toracolombar, mas sem défices neuroldgicos, o grau
2 representa um animal paraparésico e os graus 4 e 5 um animal paraplégico com a
sensibilidade profunda intacta ou ausente, respetivamente. No caso do Dexter, este
apresentava-se com uma hérnia de extrusao grau 2 no dia em que chegou, tendo evoluido
para grau 3 no dia seguinte [5]. A maioria das hérnias discais aparecem na regiao
toracolombar, sobretudo em T12-T13 e em T13-L1 nas racas condrodistroficas, sendo a
regido cervical a segunda mais afetada [1, 3]. As hérnias de extrusao, quando na regiao
toracolombar, vao resultar normalmente em paraparésia ou paraplegia aguda, ao passo
gue as hérnias de protusdo costumam gerar um quadro mais lento e progressivo de ataxia
dos MP e dor na coluna [1]. A medula espinhal é dividida funcionalmente em quatro partes,
a cranial cervical (C1-C5), cervicotoracica (C6-T2), toracolombar (T3-L3) e lombossagrada
(L4-S3). Nas paraparésias, a localizacdo neuroanatomica afetada encontra-se na regiao
toracolombar ou lombossagrada, sendo que uma hérnia na regido toracolombar vai ser
responsavel por sinais neurolégicos de motoneurdnio superior (MNS) nos MP, e na regido
lombossagrada, sinais de motoneurénio inferior (MNI) nos MP [1, 3]. No caso do Dexter,
podia-se verificar um misto de sinais aquando do exame neurolégico, com sinais de MNI
no MP direito e sinais de MNS no MP esquerdo. Deduz-se, entdo, que o material herniado
localizado entre L5 e L6 fosse o responsavel pelos sinais MNI e que o material nuclear
situado entre L4 e L5 determinasse os sinais MNS, apesar de, normalmente, uma leséo
nesta regido provocar sinais de MNI. Associado a isto, durante a cirurgia, verificou-se que
havia uma extensa hemorragia no canal vertebral, que se expandia cranialmente e que
poderia estar a causar este quadro de MNS no MP esquerdo.

Complicagdbes como a mielomalacia ascendente/descendente e spinal shock
podem surgir em hérnias de manifestagdo aguda [2, 3].

Apos localizar-se a lesdo medular no exame neurolégico, é importante recorrer a
técnicas de diagnostico imagioldgicas para se perceber a natureza e a severidade da lesé@o
[2]. Atualmente, a ressonancia magnética e a TAC sdo as modalidades imagioldgicas de
eleicdo para o diagnodstico de hérnias discais, sendo a ressonancia magnética o gold
standart para avaliar lesbes medulares [1, 4]. As alteracdes caracteristicas de hérnias de

extrusdo em TAC séo a presenca de material hiperatenuante no canal vertebral, tal como
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visivel na TAC do Dexter, a perda de gordura epidural e a distor¢do da imagem da medula
espinhal [4]. Em hérnias de extrusao crénicas, o material extruido apresenta um aspeto
extremamente hiperatenuante e mais homogéneo, como presente na TAC do Dexter entre
L4 e L5 (Anexo D) [3, 4]. A vantagem da TAC relativamente a ressonancia € o custo mais
reduzido, a maior disponibilidade e a maior rapidez do exame [4]. A ressonancia magnética
permite uma visualizacdo detalhada da medula espinhal e tem a grande vantagem de
permitir a detecdo de material ndo mineralizado, como hemorragias e hérnias Hansen tipo
Il, que podem estar a causar compressao medular [2, 4]. A radiografia e a mielografia séo
outras técnicas imagiologicas que igualmente apresentar algum valor diagnéstico em
hérnias discais [1, 3, 4].

O tratamento das hérnias discais pode ser médico ou cirdrgico. Apenas pacientes
com unicamente sinais neuroldgicos ligeiros ou moderados e que nao tenham episodios
repetidos de dor, ou cujos tutores ndo tenham condi¢cdes financeiras para tal, € que sao
candidatos unicamente a tratamento conservativo [1, 3]. O tratamento conservativo
consiste no repouso em jaula durante 3 a 4 semanas, na administracdo de anti-
inflamatérios, como AINES ou metilprednisolona, analgésicos, como a gabapentina ou o
tramadol e relaxantes musculares, como o diazepam [1, 3, 5]. A taxa de recorréncia do
guadro em animais com hérnias tratados medicamente que se apresentavam com gqueixa
primaria de dor lombar é de 30 a 40% [1]. No caso do Dexter, este apresentava indicacdo
cirdrgica, uma vez que o quadro tinha evoluido para paraparésia aguda ndo ambulatéria
(grau 3), tendo-se optado pela hemilaminectomia. Para além disso, apresentava dor muito
marcada, mesmo durante o CRI de remifentanil, o que também é uma indicacédo cirirgica
[6]. O objetivo da cirurgia é descomprimir a medula espinhal, removendo-se o contetdo
herniado [1, 6]. Segundo a maioria dos neurologistas, esta descompressao vai acelerar e
tornar mais completo o processo de recuperacao de animais ndo ambulatérios [2, 3]. Deve-
se escolher uma técnica cirdrgica que permita 0 acesso a uma regido do canal vertebral,
onde a remocéao de todo o material herniado possa ser executada [6]. A hemilaminectomia
€ a técnica mais frequentemente executada nas hérnias toracolombares, permitindo uma
boa exposi¢do e um acesso mais facil a regido lateral e ventral da medula espinhal [3].
Outras técnicas cirlrgicas descritas sao a pediculectomia, laminectomia dorsal,
corpectomia parcial e ventral slot no caso de hérnias cervicais [3, 5, 6]. A falha na remog¢é&o
de todo o material herniado pode comprometer a recuperacdo do animal [6]. A taxa de
recorréncia das hérnias discais ap6s a cirlrgia é bastante elevada, pelo que pode ser
realizada uma fenestragéo, tentando impedir a extrusdo de material nuclear remanescente
[3, 6, 7]. A fenestragdo implica a abertura do anel fibroso e a remocéo do nucleo pulposo,

sendo a sua eficacia diretamente correlacionada com a quantidade de material nuclear
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removido [1, 3]. O pds-operatdrio implica uma estadia hospitalar de 2 dias, pelo menos,
sob analgesia e antibioterapia, que devem ser continuados apos a alta [7]. Geralmente, a
analgesia apos a alta é feita com tramadol ou gabapentina, tal como no Dexter [1, 7]. O
beneficio da utilizagcdo de corticoesteroides no pés-operatdrio ainda ndo esta comprovado,
pelo que o seu uso fica ao critério do médico veterinario [1]. Os pacientes devem ser
reavaliados as 2 e as 5 semanas ap0s a alta [7].

O progndstico para a recuperacao funcional é geralmente bom a excelente [1]. A
taxa de recuperacdo de animais ndo ambulatérios, como o Dexter, vai depender da
severidade dos sinais neurolégicos com que se apresenta, do tempo entre o0 aparecimento
dos sinais clinicos e da cirurgia e da rapidez do seu aparecimento [3]. O tratamento
cirtrgico de animais ndo ambulatérios aumenta a rapidez de recuperacao, bem como a sua
taxa [5]. E bastante comum haver uma recuperacdo da capacidade ambulatéria em 24 a
48 horas ap6s a cirurgia, especialmente se a hérnia for localizada caudalmente a L3-L4,
tal como verificado no presente caso [3, 6]. A presenca de sensibilidade profunda é o fator
gue vai influenciar mais 0 sucesso da recuperacdo, sendo a auséncia de sensibilidade
profunda ha mais de 24 a 48 horas antes da cirurgia, um valor de mau prognadstico [3, 7].
A taxa de recuperacdo de um cdo ndo ambulatério com sensibilidade profunda presente,

submetido a cirurgia, como no presente caso, € de 85 a 100% [5].
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Caso clinico n° — Endocrinologia: Hipertiroidismo felino

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Lucky Luke € o um gato macho
castrado, Europeu Comum, com 13 anos de idade e um peso de 2,00Kg. Apresentou-se a
consulta por perda de peso e prostracao.

Anamnese: O Lucky Luke é um gato estritamente indoor, que ndo apresenta coabitantes.
Apresentava-se desparasitado, ho entanto com as vacinagbes em atraso. Apresenta um
historial médico de lipidose hepética, de cistite e de fratura do membro pélvico direito ha
varios anos atras, as quais foram resolvidas na totalidade. Ndo se encontrava a fazer
medicacdo no momento da consulta. A sua alimentacao consistia em racdo comercial seca.
A tutora refere que o Lucky Luke estava mais prostrado ha um més e que, desde entéo,
tinha estado a perder peso, apesar de ter o apetite aumentado. Ndo apresentava vomitos
nem diarreia. A tutora ndo sabia se o Lucky Luke andava a beber mais agua ou a urinar
mais do que o normal.

Exame fisico geral: A atitude do Lucky Luke encontrava-se normal, tanto em estacdo
como em movimento. Encontrava-se com uma pelagem em mau estado. Apresentava o
estado mental normal, um temperamento agressivo e uma condi¢cdo corporal diminuida
(2/9), com marcada atrofia muscular. Os movimentos respiratérios eram costoabdominais,
regulares, ritmicos e com uma frequéncia de 32rpm. O pulso estava forte, regular, simétrico
e ritmico. Tinha uma temperatura retal de 38,3°C e a mucosa oral rosada. Encontrava-se
desidratado, com os olhos afundados e a prega de pele demorava 4 segundos a recuperar.
N&o apresentava alteracbes nos ganglios linfaticos, na palpacdo abdominal e na
auscultacdo cardiaca e pulmonar. A frequéncia cardiaca era de 166bpm. Dada a sua
agressividade, alguns parametros nao foram explorados na sua totalidade, como o TRC e
a humidade das mucosas.

Lista de problemas: Perda de peso, prostracdo, atrofia muscular, polifagia, caguexia,
desidratacdo e mau estado da pelagem.

Diagnésticos diferenciais: Hipertiroidismo, neoplasia, diabetes mellitus, insuficiéncia
renal crénica, nefropatia com perda de proteinas, enteropatia com perda de proteinas,
doenca inflamatéria intestinal, insuficiéncia pancreética exocrina, insuficiéncia hepatica e
parasitismo intestinal.

Exames complementares: No hemograma verificou-se uma linfopenia (0,33x10°%L) e uma
ligeira anemia (hematocrito de 25,6%). Na bioguimica sérica havia uma diminuicdo da
creatinina e um aumento da ureia, GPT e fosfatase alcalina. Fez-se um ionograma sérico,
onde se detetou hipercloremia e hipernatremia ligeiras e hipocalemia (Anexo E). Foi

igualmente feita a quantificacdo da T4 total, revelando valores muito aumentados
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(16,9ug/dL; ref2 1,0-4,0). Foi realizada uma ecografia abdominal, onde se verificou a perda
da diferenciag&o cortico-medular em ambos os rins e diminuigdo do tamanho do rim direito
(Anexo E). Foi colhida urina, por cistocentese, para densidade (USG=1,034), sedimento e
cultura bacterioldgica, na qual houve auséncia de crescimento microbiano (Anexo E).
Diagnostico final: Hipertiroidismo com doenca renal cronica (DRC) concomitante.
Terapéutica e acompanhamento: O Lucky Luke foi internado e colocado com
fluidoterapia endovenosa (Lactato de Ringer suplementado com cloreto de potassio
20mEg/L) a uma taxa da manutencao (5,4mL/h) mais a taxa para uma desidratacdo de 7%
(4,6mL/h). Manteve-se sempre estavel e com muito apetite. No dia seguinte, fez uma
administragdo de metimazol (1,25mg PO). Encontrava-se estavel e teve alta médica, sendo
prescrito metimazol (1,25mg PO BID) e com indicag&o para iniciar uma dieta renal. Voltou
3 semanas depois para controlo da T4 total (9,4ug/dL), bioquimica sérica (Anexo E) e
hemograma, onde se verificou linfopenia (0,58x10%L) e anemia (hematdcrito de 20,9%).
Tem revelado melhorias clinicas, apresentando-se menos prostrado, com apetite, no
entanto ndo tdo voraz como anteriormente. Aumentou de peso para 2,490Kg. A dose de
metimazol foi ajustada para 2,50mg PO de manha e 1,25mg PO a noite.

Discussdo: O hipertiroidismo felino (HTF), também conhecido como tirotoxicose, é a
doenca enddcrina mais comum dos gatos geriatricos e resulta do aumento de producao e
secrecao de tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) pela tiroide [1, 2, 3]. A idade média do
aparecimento dos sinais clinicos é aos 13 anos, pelo que menos de 5% dos gatos afetados
tém menos de 8 anos. Resulta quase sempre de uma doenca crénica intrinseca da tiroide,
sendo a hiperplasia adenomatosa multinodular e 0 adenoma das células foliculares as
principais anomalias histolégicas identificadas [1, 2]. Geralmente estes tumores aparecem
bilateralmente em ambas as glandulas tiroideias (70% dos casos), ndo havendo diferencas
na sua manifestacéo clinica [1]. Os tumores malignos, carcinomas da tiroide, sdo mais
raros, correspondendo a menos de 5% dos casos [1, 2, 3]. O HTF so foi identificado pela
primeira vez em 1979, pensando-se que 0 seu aparecimento esteja relacionado com a
introducd@o de alimentagdo comercial de gatos no mercado [1]. Ndo se sabe ao certo a
etiologia destes tumores, mas julga-se que seja de carater multifatorial [1, 2, 4]. Segundo
estudos, parece haver uma maior prevaléncia desta doenca em gatos indoor, expostos a
fertilizantes, pesticidas ou inseticidas, e alimentados com enlatados comerciais para gatos
[2, 3]. Entre os fatores nutricionais, pensa-se que o excesso ou a falta de iodo na
alimentacgdo, a presenca de isoflavona de soja e a migracdo de quimicos presentes nas
latas para a comida, como o bisfenol A, possam aumentar o risco do aparecimento desta

doenca [1, 2]. Porém, é dificil estabelecer uma relagdo causa-efeito entre qualquer um
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destes fatores de risco e o aparecimento de HTF [3]. Os gatos Siameses, Himalaios e
Burmeses tém um risco mais reduzido de desenvolverem esta doenca [1, 5].

O quadro clinico do HTF é muito variado e resulta do excesso de producédo e
secrecdo das hormonas tiroideias, tratando-se de uma doencga cronica e progressiva,
multissistémica, com sinais ligeiros a severos [1, 2]. Geralmente os gatos afetados
apresentam uma histéria de perda de peso, com apetite normal ou aumentado,
hiperatividade, agitacdo e atrofia muscular, podendo também exibir um mau estado da
pelagem, polidria, polidipsia, vomitos e diarreia [2, 3]. Os sinais clinicos menos comuns sdo
anorexia, letargia, intolerancia ao calor e ao stress, dispneia e comportamento agressivo
[1, 2]. No caso do Lucky Luke, este apresentava polifagia, perda de peso e atrofia muscular,
associadas ao aumento do metabolismo e ao maior consumo energético provocado pelas
hormonas tiroideias. A prostracao, também presente neste caso, ocorre em fases mais
avancadas e severas do hipertiroidismo, sendo provavelmente causado pela perda de
peso. A hipocalemia, deficiéncias em cobalamina e em tiamina também podem contribuir
para a fraqueza muscular e para a perda de peso [1]. No exame fisico, 0 achado mais
comum é a palpacdo de uma massa cervical e esta presente em 90% dos casos, apesar
de néo ser patognomoénico de hipertiroidismo [1, 2, 3]. Massas tiroideias de elevadas
dimensdes podem ser responsaveis pela descida da tiroide para entrada da caixa toracica,
dificultando a sua palpacao [1, 2]. O aumento da concentracdo das hormonas tiroideias
pode interferir com a fungéo cardiaca ao aumentar a sua funcao contractil e ao estimular o
sistema nervoso adrenérgico, o que pode provocar um aumento do débito cardiaco e, por
conseguinte, hipertrofia ou dilatacdo das camaras cardiacas [1]. Cerca de 50% dos gatos
hipertiroideus apresentam uma ou mais altera¢des cardiacas, as quais incluem taquicardia
(alteracdo mais comum), sopro cardiaco, extrassistoles e ritmo de galope [3]. Em casos
raros, o hipertiroidismo pode levar ao desenvolvimento de uma cardiomiopatia hipertréfica
secundaria [1, 2].

E frequente que gatos com HTF apresentem DRC concomitante, como acontece no
caso do Lucky Luke [2, 4]. Porém, o diagnéstico da DRC pode ser dificil nestes casos, uma
vez que o HTF aumenta a taxa de filtragdo glomerular (TGFT), o fluxo sanguineo renal e a
capacidade de reabsorcgéo e de secre¢do dos rins, podendo mascarar os sinais de DRC [2,
4, 6]. Isto deve-se ao facto da T3 favorecer o relaxamento das células vasculares do
mausculo liso e diminuir a resisténcia vascular periférica. Para além disso, leva a um
aumento do débito cardiaco devido a ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
0 que vai acabar por aumentar o fluxo sanguineo renal e a TFGT [4]. A proteinUria pode
estar presente quer em gatos com HTF, quer em gatos com DRC, ndo sendo, por isso, um

bom indicador de DRC em gatos hipertiroideus, levando a sua presenca a progresséao da
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doenca renal, pelo que é importante tratar o HTF [4]. Devido ao aumento da TFGT, gatos
hipertiroideus com DRC concomitante podem apresentar valores de ureia, de creatinina e
densidade urinaria normais [2, 4, 6]. A creatinina pode estar diminuida, tal como no caso
do Lucky Luke, devido a perda de massa muscular. Muitos animais sé desenvolvem sinais
clinicos de DRC e azotemia apés o tratamento do HTF, ndo apresentando um tempo médio
de sobrevivéncia menor do que gatos apenas com HTF [4, 6].

Alterac6es no hemograma e na bioquimica sérica séo comuns no HTF e incluem
eritrocitose, neutrofilia, linfopenia e eosinopenia [1, 3]. A anemia, presente no caso do
Lucky Luke, ndo se deve ao HTF, mas sim a outra doenca concomitante [4]. 90% dos gatos
apresentam um aumenta ligeiro a moderado da GPT e/ou da fosfatase alcalina [3].
Aproximadamente 10% dos hipertiroideus apresentam hipertensdo. Os resultados da
urianalise sdo inespecificos, podendo ser identificada proteintria em 75 a 80% dos casos,
gue se resolve apds o tratamento do HTF, caso nao haja DRC concomitante [1, 3]. Gatos
com uma densidade urinaria menor do que 1,035 e uma concentracdo de SDMA sérico
aumentada estdo mais propensos a desenvolverem azotemia apos o tratamento do HTF
[6]. Na uriandlise pode haver sinais de infecao do trato urinario, estando esta presente em
12 a 22% dos gatos com HTF [1, 3]. A analise da concentracdo da T4 total do soro € o
teste diagndstico mais utilizado no HTF, apresentando uma elevada sensibilidade (91%) e
especificidade (100%), sendo que a concentracdo da T3 e da TSH apresentam uma baixa
sensibilidade [1, 2]. Uma concentracdo de T4 total dentro dos valores de referéncia (1,0-
4,0 pg/dL) ndo exclui a possibilidade de existéncia de HTF, podendo estar associada a uma
fase inicial da doenca ou a existéncia de uma doenca concomitante gque possa estar a
suprimir estes valores [1, 3]. Quando ha uma suspeita forte de HTF, mas os valores da T4
total estdo normais, devem-se repetir as analises apds alguns dias ou semanas ou realizar
outros testes de diagndstico como a medigédo da T4 livre, com o teste de supressdo com
T3 ou uma cintigrafia a tiroide [1, 2, 3]. A analise da concentracdo de T4 livre € um exame
diagndéstico muito Gtil, quando os resultados da T4 total s@o inconclusivos, uma vez que
apresenta uma maior sensibilidade (95%) [2, 3]. Porém, a especificidade deste teste é mais
baixa, ndo sendo, por isso, utilizado como primeira linha [3]. No teste de supressao com
T3, sdo administradas varias doses de T3, o que num animal saudavel vai suprimir a
producdo da hormona estimulante da tiroide (TSH) e, consequentemente, a producéo de
T4 vai ser inibida. Contudo, num gato hipertiroideu a producdo de T4 vai ocorrer de forma
independente a presenca de TSH, permanecendo a T4 aumentada ap0s as administragdes
de T3. Para além disso, o HTF suprime a producdo de TSH pela glandula pituitéria. Este
teste requer varios dias de tratamento para a supressao ocorrer, sendo esta a sua principal

desvantagem [1, 2, 3]. A cintigrafia € outro teste que pode ser usado, no caso do resultado
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da T4 total e da T4 livre ser inconclusivo. Esta tem a vantagem de permitir a detecéo de
tecido tiroideu ectépico e permite detetar a presenca de metastases, sendo util para a
identificacdo de carcinomas da tiroide [3]. No caso do Lucky Luke, a concentracdo de T4
total estava muito aumentada, pelo que nao foi necessaria a realizacdo de outros exames
de diagndstico. A ecografia abdominal pode ser Util para identificar doencas concomitantes,
tendo sido o método de diagnostico que permitiu identificar a DRC do Lucky Luke. Apesar
da creatinina ndo estar aumentada, a imagem ecogréafica anormal dos rins do Lucky Luke
é suficiente para se diagnosticar a DRC, podendo ser considerada de estadio 1, segundo
a classificagdo da IRIS [7].

O tratamento do HTF tem como objetivos restaurar o eutiroidismo e evitar o
hipotiroidismo, causando o minimo de efeitos secundarios possiveis [5]. As principais
modalidades de tratamento sdo o tratamento curativo com iodo radioativo e/ou
tiroidectomia ou o tratamento médico, ndo curativo, com metimazol ou com uma dieta
especifica restrita em iodo [3, 5]. O metimazol foi a medicacao utilizada neste caso, que
atua ao bloquear a peroxidase da tiroide, inibindo a biossintese das hormonas tiroideias. O
tratamento deve ser iniciado com uma dose de 1,25 a 2,5mg por gato BID, que deve ser
ajustada apos 2 a 3 semanas desde o inicio da sua administracdo, aguando de uma nova
medicdo da T4 total. Os efeitos secundarios sdo raros e incluem problemas
gastrointestinais, prostracao, prurido facial, hepatopatia, anemia e trombocitopenia [5]. No
caso de haver DRC concomitante, apesar do HTF estar a aumentar a TFGT e a diminuir
os valores da creatinina, € muito importante recuperar o estado de eutiroidismo nestes
animais para evitar hipertensdo renal e, consequentemente, danos glomerulares e
progressao da DRC [5]. Porém, com o tratamento do HTF, pode desenvolver-se azotemia
e podem aparecer sinais clinicos associados a DRC, devendo estes animais ser
monitorizados com particular atencao [2, 4]. Se o tratamento do hipertiroidismo resultar em
hipotiroidismo, a progressdo da doenca renal vai ocorrer, pelo que & recomendado em
animais com DRC que o tratamento seja iniciado com metimazol a uma dose baixa (1,25mg
BID) [1, 3]. Uma resposta clinica ao metimazol s6 vai ser notavel 2 a 6 semanas apés 0s
valores de T4 normalizarem [5]. Atualmente, o tratamento do HTF pode ser realizado com
uma dieta especifica restrita em iodo, apresentando uma taxa de remissao de 83% ao fim
de um ano de tratamento [5]. Tal como o metimazol, esta dieta ndo cura o HTF, tendo de
ser oferecida a longo prazo [2, 3, 5]. Relativamente ao tratamento curativo, a tiroidectomia
€ extremamente eficaz, apesar da sua realizagdo ser cada vez menos frequente [1, 3, 5].
Isto deve-se principalmente ao risco de desenvolvimento de hipotiroidismo e de
hipocalcemia secundéria a hipoparatiroidismo, e ao potencial de recorréncia do HTF devido

a presenca residual de tecido tiroideu ectopico [1, 3]. Para evitar a maioria destas possiveis
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complicacdes pode ser feito um tratamento com iodo radioativo (*3), sendo este o
tratamento de elei¢&o para grande parte dos gatos com HTF, com uma taxa de sucesso de
cura de 95%. Para além disso, o 13| tem o potencial de curar gatos com carcinoma da
tiroide, mesmo perante metastases [2, 3]. Como € desconhecido, na maioria dos casos, se
0 paciente vai desenvolver azotemia ap0s o tratamento, deve-se iniciar o mesmo com
metimazol ou com uma dieta restrita em iodo, antes de se efetuar um tratamento curativo,
estando este desaconselhado em animais azotémicos [1].

Os animais submetidos a tratamento devem ser monitorizados regularmente,
avaliando-se os parametros fisicos, a T4 total, o hemograma e os parametros renais.
Inicialmente, deve monitorizar-se 0 animal 2 a 4 semanas apo0s o inicio do tratamento. No
caso do Lucky Luke, como alterou a dose da medicacgéo, este deve voltar a ser controlado
2 a 4 semanas ap6s esta mudanca. Aquando da estabilizacdo do paciente, este deve
passar a ser vigiado a cada 4 a 6 meses. Em pacientes como o Lucky Luke, com DRC
concomitante, os niveis de T4 total devem ser mantidos na metade superior do intervalo
de referéncia [5].

O prognostico do HTF, mediante tratamento, é geralmente muito bom com um
tempo de sobrevivéncia médio de 5,3 anos, piorando em animais com DRC concomitante,
como é o caso do Lucky Luke [2, 5]. O tempo de sobrevivéncia também vai depender da
terapia utilizada, sendo maior em animais submetidos a administracdes de metimazol
seguidas de tratamento com iodo radioativo [2]. A presenca de proteindria, de hipertenséo

e a idade avancada estdo associados com um menor tempo de sobrevivéncia [1].
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ANEXO A. Piotorax

Leucocitos (x10%L) 16,72 18,70  5,50-19,50 GPT (UN) 32 - 22-84
Neutrofilos (x10%L) 13,16 15,71  3,12-12,58 FA (U/) <16 - 9-53
Linfocitos (x109/L) 1,75 2,13 0,73-7,86 Creatinina 1,87 0,79 0,80-1,80
Mondcitos (x10°%L) 1,50 0,34 0,07-1,36 BUN (mg/dL) 29,0 5 17,6-32,8
Eosindfilos (x10°/L) 0,21 0,43 0,06-1,93 Albumina (g/dL) 2,2 2,2 2,3-3,5
Basdfilos (x10°/L) 0,10 0,09 0,00-0,12 Glucose (mg/dL) 82 - 71-148
Eritrécitos (x10%/L) 8,35 8,00 4,60-10,20 Bilirrubina total - 0,3 0,1-0,4
Hemoglobina (g/L) 117 110 85-153 Tabela 2 - Resultado das bioquimicas
Hematécrito (%) 32,4 30,5 26-47 Ziriiﬁ?:rg:mpeene?’ realizadas no 1° e 5° dia
V.C.M. (fL) 38,8 38,1 38-54
C.H.C.M. (g/L) 363 362 290-360
RDW (%) 19,7 20,8 16-23
Plaquetas (x109/L) 84 190 100-518

Tabela 1 - Resultado dos hemogramas da Pepa,
realizados no 1° e 5° dia de internamento

Amoxicilina/Ac.Clavulanico
Ampicilina
Cefalexina (12 Geracao)
Cefpodoxima (32 geracao)
Ceftiofur (32 Geragao)

Cloranfenicol

w un unu unu unu u un

Enrofloxacina
Gentamicina |
Imipenemo
Marbofloxacina
Pradofloxacina

Tetraciclina

nw unu nu unu un

Trimetropim/Sulfametoxazol

Tabela 1- Resultado do exame cultural da efuséo pleural da Pepa; S - sensivel; | - Intermédio; R -
Resistente
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19/03/2021 19:57:44)
DONO: Ramos, Mariana
48 kV.

8.5 mAsi

Figura 1 - Radiografias latero-laterais da Pepa no
primeiro de internamento. Na radiografia pode-se notar
uma perda do detalhe na regido toracica ventral, com
aumento da radiopacidade e com perda de diferenciacéo
da silhueta cardiaca, compativel com efusdo pleural
(imagem gentiimente cedida pela C.V.Valadares).

Pejpa’ fal ™ e 2 Fasicsis ummnin o v v 31/03/2021 18-43-41
*01/09/2019, & DONO: Ramos, Mariana
17949 48 kV
térax LL 8.5 mAs

- ~— > »

Figura 3 — Radiografia latero-lateral da Pepa na
consulta de controlo, 4 dias apds a alta (imagem
gentilmente cedida pela C.V.Valadares).
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Figura 2 — Radiografia latero-lateral da Pepa, apos a
colocacgdo do tubo de toracostomia, no primeiro dia de
internamento (imagem gentilmente cedida pelo CHV).

Figura 4 — Imagem microscépica da citologia da
efusdo pleural da Pepa. Na imagem é visivel um
grande numero de neutréfilos degenerados (imagem
gentilmente cedida pela Cedivet).



ANEXO B. Doenca Renal Cronica

Figura 5 (esq) e 6 (dir) — Imagens ecogréficas dos rins esquerdo (Fig.5) e direito (Fig.6) do Kiko.
Ambos os rins muito irregulares, com perda de diferenciacdo corticomedular, mas sem sinais
inflamatérios. O rim esquerdo apresentava 2,82cm e o direito 2,24cm. (Imagens gentiimente cedidas
pelo CHV).

Leucdcitos (x10°/L) 17,80 23,26 5,50-19,50

Neutrofilos (x10%L) 16,63 19,93 3,12-12,58
Linfécitos (x10°/L) 0,75 2,01 0,73-7,86
Mondcitos (x10%L) 0,34 1,05 0,07-1,36
Eosindfilos (x10°/L) 0,07 0,24 0,06-1,93
Basofilos (x10°/L) 0,01 0,03 0,00-0,12

Eritrocitos (x10%4/L) 5,17 2,11 4,60-10,20

Hemoglobina (g/L) 101 42 85-153
Hematdcrito (%) 28,7 11,6 26-47
V.C.M. (fL) 55,5 54,9 38-54

C.H.C.M. (g/L) 352 359 290-360
RDW (%) 21,4 20,7 16-23

Plaquetas (x10°/L) 127 224 100-518

Tabela 4 - Resultado dos hemogramas do Kiko,
realizados no 1° e 10° dia de internamento.

33



GPT (U/l) 41 - - - - - 22-84
FA (U/1) 30 - - - - - 9-53

Creatinina 15,82 12,08 8,02 6,50 5,09 4,96 0,80-1,80
(mg/dL)

BUN (mg/dL) >140 >140 - - - - 17,6-32,8
Albumina (g/dL) 3.4 - - - - - 2,3-3,5
Glucose (mg/dL) 168 - - - - - 71-148

Bilirrubina total 0,8 - - - - - 0,1-0,4
(mg/dL)
GGT (U <10 - - - - - 1-10
Sédio (mEg/L) 147 158 - - - - 147-156
Potassio (mEg/L) 3,2 2,9 - - - - 3,4-4,6

Cloro (mEg/L) 116 121 - - - - 107-120

Fosforo (mEqg/L) >15 13,4 - - - - 2,6-6,0

Tabela 5 — Bioquimica sérica e ionograma sérico do Kiko realizados durante o
periodo de internamento.

ANEXO C. Pancreatite

GPT (U/l) 91 17-78

FA (Ul 1091 13-83
Creatinina (mg/dL) 1,42 0,40-1,40
BUN (mg/dL) 6,3 9,2-29,2

Albumina (g/dL) 4.3 2,6-4,0

Glucose (mg/dL) 135 71-128

Tabela 6 — Resultado das bioguimicas séricas da
Lua, realizadas no 1°dia de internamento.
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Leucocitos (x109/L) 16,53 6,00-17,00
Neutrofilos (x10°%L) 14,15 3,62-12,30
Linfécitos (x10%/L) 0,56 0,83-4,91
Mondcitos (x10°/L) 0,83 0,14-1,97
Eosindfilos (x10°/L) 0,95 0,04-1,62
Basdfilos (x10°/L) 0,04 0,00-0,12
Eritrocitos (x10%2/L) 7,60 5,10-8,50

ey 181 110-190 Flgu[a 7 — Imagem ecqgrgf[ca do Iobg direito

do péncreas da Lua. E visivel um péncreas

Hematdcrito (%) 46.6 33,3-56,0 aumentado, hipoecogfénico e com um

parénquima homogéneo. (0] tecido

V.C.M. (fL) 61,4 60-76 peripancreatico encontra-se hiperecogénico,

sugestivo de inflamacdo peripancreatica.

C.HC.M. (g/L) 388 300-380 Imagem compativel com pancreatite.
RDW (%) 13,3 12,5-17,2
Plaquetas (x109/L) 300 117-490

Tabela 7 — Resultado do hemograma da Lua,

realizado no 1° dia de internamento.

ANEXO D. Hérnia Discal Hansen tipo |

GPT (UN) 109 17-78
FA (U 113 13-83
BUN (mg/dL) 22,6 9,2-29,2
Albumina 4,2 2,6-4,0
(g/dL)
Glucose 161 71-128
(mg/dL)

Tabela 8 — Resultado da bioquimica sérica
do Dexter

& 7 ®
iy M_,,

Figura 8 — Fotografia da hemilaminectomia entre L4

a L6 realizada ao Dexter, onde é visivel uma extensa

hemorragia no canal vertebral.
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Figura 9, 10 e 11 - Imagens da tomografia
computorizada do Dexter, realizada no 2° dia de
internamento. As imagens 8 (canto superior esquerdo) e
9 (canto superior direito) correspondem a cortes
transversais de L4-L5 e L5-L6, respetivamente. Em
ambas é visivel a presenca de material hiperatenuante
no lado direito do canal vertebral. A imagem 10
corresponde a um corte sagital dorsal, onde se verifica a
presenca de material hiperatenuante do lado direito do
canal vertebral entre L5-L6 (mais predominante) que se
estende até L4-L5. Do lado esquerdo do canal, entre L4-
L5, pode-se identificar um foco extremamente
hiperecogénico (imagens gentilmente cedidas pelo
CHV).



ANEXO E. Hipertiroidismo Felino

Figuras 12 (esq) e 13 (dir) — Imagens ecograficas dos rins esquerdo (Fig.12) e direito (Fig.13) em
plano sagital do Lucky Luke, sugestivas de doenca renal crénica. Em ambos os rins pode-se ver
perda de diferencia¢do cértico-medular. O rim esquerdo encontrava-se diminuido de tamanho,
medindo 2,41cm no seu eixo maior (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

GPT (Ul 171 - 22-84 Células epiteliais escamosas 5-20
FA (U/l) 191 - 9-53 Células epiteliais de transicéo 0-5
GGT (U <10 - 1-10 Leucdcitos 0
Creatinina 0,56 1,19 0,80-1,80 Eritrocitos 0
BUN (mg/dL) 395 276  17,6-32,8 Cristais 0
Albumina (g/dL) 2,4 - 2,3-3,5 Cilindros 0
Glucose (mg/dL) 103 i 71-148 Tabela 20 — Andlise do sedimento urinario
Bilirrubina total 0,2 _ 0,1-0,4 do Lucky Luke com algumas células
epiteliais escamosas e raras células
T4 Total (ug/dL) 16,9 9,4 1,0-4,0 epiteliais de transicao presentes.
Sédio (MEq/L) 160 - 141-152
Potéassio (mEg/L) 3,2 - 3,8-5,0
Cloro (mEg/L) 120 - 102-117

Tabela 9 — Bioquimica sérica, ionograma
sérico e quantificacdo da T4 total do Lucky
Luke, realizados no primeiro dia de
internamento e apds 3 semanas.
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