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RESUMO

O presente relatério foi desenvolvido no &mbito da conclusado do Mestrado Integrado
em Medicina Veterindria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar da Universidade
do Porto. Neste relatério estdo evidenciados os cinco casos clinicos que mais me
suscitaram interesse no decorrer das 16 semanas do estagio curricular e refletem o
conhecimento adquirido e o empenho dedicado ao longo do mesmo.

O meu estagio foi realizado na Kleintierklinik da Universidade de Berna e no
Hospital Veterinario da Trofa. Durante o mesmo, tive a oportunidade de efetuar rotagfes e
integrar equipas dinAmicas e especializadas nas areas de cirurgia, medicina interna,
emergéncia, dermatologia, nefrologia, oftalmologia e neurologia. O trabalho realizado ao
longo das 16 semanas permitiu a aquisicdo de competéncias no dominio de medicina e
cirurgia de animais de companhia e colocar em pratica os conhecimentos adquiridos ao
longo do curso. Durante este periodo tive a oportunidade de assistir e realizar consultas,
tanto de rotina como de urgéncia e de especialidade, e cooperar na elaboracgéo e discussdo
de planos de diagnéstico e de tratamento dos animais internados e consultados. Foi-me
igualmente possibilitada a execucdo de diversos procedimentos como cateterizagao,
recolha de sangue, entubacdo, administracdo de farmacos, cistocentese, algaliacéo,
contencao e preparacéo cirdrgica dos animais. Adicionalmente, participei na realizacéo e
interpretacdo de exames imagiolégicos como radiografias, ecografias, ecocardiografias,
endoscopias, fluoroscopias, tomografias computorizadas e ressonancias magnéticas.
Finalmente, tive a oportunidade de assistir e participar em diversas cirurgias ortopédicas e
de tecidos moles.

E com satisfac&o que afirmo que os objetivos a que me propus foram cumpridos. O
estagio curricular permitiu-me consolidar os conhecimentos teéricos adquiridos ao longo

do curso e desenvolver competéncias pessoais e profissionais.
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CASO CLINICO Ne1: Urologia — Urolitiase

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Pablo, canideo, macho
esterilizado, Bulldog Francés, com 7 anos e 13,8 kg. Foi apresentado a consulta devido a
politria e polaquilria que durava ha uma semana.

Anamnese e histéria clinica: O Pablo tinha ja sido examinado numa outra clinica,
onde lhe foi prescrito amoxiciclina+acido clavulanico e meloxicam, ndo tendo apresentado
melhoras até ao dia da consulta, correspondendo ao 7° dia de tratamento. A consulta, o
tutor relatou que o Pablo tinha urinado pela dltima vez ha cerca de 24 horas, tendo
posteriormente feito diversas tentativas ndo produtivas até ao momento da consulta.

O Pablo estava corretamente vacinado e desparasitado, interna e externamente.
Morava num apartamento e realizava passeios no exterior, 5 vezes por dia. Coabitava com
um outro canideo que, segundo o tutor, apresentou a mesma sintomatologia ha um més,
tendo melhorado com a toma de 2 antibidticos. Nenhum dos canideos apresentou febre
como parte do quadro clinico. O Pablo tinha viajado para a Italia hd 3 meses. Em casa, nao
tinha acesso ao lixo nem a produtos téxicos. Comia exclusivamente ragéo hipoalergénica
(PetBalance Medica®) e ndo apresentava passado médico ou cirlrgico relevante.

Exame geral e dirigido ao aparelho urinéario: Estado mental alerta, temperamento
nervoso e atitude normal. CC normal (5/9). Mucosas rosadas, hiumidas e TRC <2 seg. Grau
de desidratacdo <5%. Pulso femoral forte, simétrico, bilateral, regular e ritmico, com
frequéncia de 160 ppm. Temperatura retal de 38,8 °C, sem presenca de muco, sangue ou
formas parasitarias macroscopicas. A auscultacdo ndo foram detetadas anomalias.
Apresentava uma FR de 60 rpm, movimentos respiratorios costoabdominais, sem recurso
aos musculos auxiliares da respiracdo. Ganglios linfaticos palpaveis sem alteracdes. A
palpacao abdominal foi percetivel desconforto e tensdo muscular, mas ndo se notou
alteracdo do tamanho, consisténcia ou forma dos rins. A bexiga encontrava-se
moderadamente distendida. O prepucio e 0 pénis ndo apresentavam massas, ulceracdes
nem secrecdes. O testiculo esquerdo ndo se encontrava no escroto, sendo palpavel no
canal inguinal.

Palpacdo retal dolorosa, préstata de tamanho e forma normais, mas uretra
distendida.

Lista de problemas: polilria, polaquidria, disuria, desconforto abdominal, palpacéo
retal dolorosa, distensdo uretral, obstrucéo urinaria.

Diagnosticos diferenciais: urolitiase, infecdo do trato urinario, doenca prostéatica

(prostatite, carcinoma prostatico, hiperplasia prostética benigna, metaplasia escamosa



prostatica), cistite bacteriana, cistite polipoide, neoplasia (como carcinoma uretral), uretrite,
estritura uretral.

Exames complementares: Hemograma e bioquimica sérica (Anexo A, Tabela

A 1): sem alteracBes significativas. Cateterizacdo vesical: Foram feitas varias tentativas,

havendo obstrucdo a passagem do cateter cerca de 8 cm ap06s a sua introducéo.

Radiografia abdominal (Anexo A, Figura A 1): sem alteracbes. Ecografia abdominal

(Anexo A, Figura A 2): multiplos focos ovais/redondos hiperecogénicos ao nivel da uretra
peniana com sombra acustica distal, bem definidos, com 1,5 mm de didametro. Dois destes
focos foram observados isolados distalmente, sendo outros observados proximalmente ao
0SSO peniano, agregados e irregulares.

Diagnostico definitivo: Uretrolitiase, sendo a falta de conspicuidade na ecografia
sugestiva de célculos de cistina ou urato. A andlise posterior do urdlito confirmou tratar-se
de cistina.

Tratamento: O Pablo foi internado, tendo sido iniciada fluidoterapia (acetato de
Ringer, 3 mL/kg/h), terapia analgésica e anti-inflamatério ndo esterdide (carprofeno,
4 mg/kg, IV, SID) em simultdneo com protecéo géastrica (omeprazol, 1 mg/kg, IV, BID) e
antiemético (maropitant, 1 mg/kg, IV, SID). Apés a realizacdo dos exames complementares
de diagnostico com detecao dos calculos ao nivel da uretra, o paciente foi imediatamente
submetido a urohidropropulsdo retrégrada dos mesmos, para posteriormente serem
removidos cirurgicamente por cistotomia.

Preparacdo pré-cirurgica: Foi administtado como pré-medicacdo um
tranquilizante fenotiazinico (acepromazina, 0,01 mg/kg, IV), um opidide (metadona,
0,2 mg/kg, 1V) e antibiético (ampicilina+sulbactam, 30 mg/kg, 1V). Ainda na pré-medicagao
foi administrado protetor gastrico (omeprazol, 1 mg/kg, IV) e antiemético (maropitant,
1 mg/kg, IV) tendo, no entanto, o animal regurgitado diversas vezes. A inducao foi feita com
propofol (1 mg/kg, IV) e manutencdo com isoflurano. Foi promovida analgesia no periodo
intraoperatério através da utilizacdo de infusé@o intravenosa continua com fentanil (b6lus
0,01 mg/kg, seguida de infusdo com 5 pg/kg/h).

Procedimento cirurgico: Foi efetuada laparotomia mediana caudal, procedendo-
se a identificacdo e isolamento da bexiga. De seguida, foram colocadas suturas de suporte
no apice da bexiga, com posterior cistostomia apical. O animal foi submetido a nova
cateterizagdo urindria, tendo sido efetuado flushing retrégrado e anterégrado até remocéo
de todos os célculos visiveis. Uma amostra de urina foi recolhida para bacteriologia, assim
como dos urdlitos para posterior analise mineral quantitativa.

Sendo o animal criptorquidico unilateral, o tutor concordou em realizar também

orquiectomia, tendo o testiculo criptorquidico sido enviado para andlise histopatoldgica.



Maneio pés-cirargico: Apés a cirurgia o Pablo foi mantido internado com
analgésico opiodide (buprenorfina, 0,02 mg/kg, IV, QID), AINE (carprofeno, 4 mg/kg, 1V, SID)
e fArmacos gastrointestinais (cisaprid, 0,5 mg/kg, PO, TID; misoprostol, 3,5 ug/kg, PO, TID;
sucralfato, 500 mg, PO, TID). O cateter urinério foi retirado na manha do dia apds a cirurgia,
tendo sido efetuado um controlo rigoroso da mic¢éo. Dado que o Pablo conseguia urinar
espontaneamente e sem dificuldade, teve alta médica durante a tarde do dia seguinte. Foi
recomendada ao tutor a monitoriza¢do do débito urinario e o inicio de dieta com alimento
seco especifico para problemas urinarios (Hill's PD c/d Urinary Care® ou Royal Canin
Urinary®). Para casa, foi prescrito omeprazol (1 mg/kg, PO, BID), sucralfato (500 mg, PO,
TID) e misoprostol (3,5 pg/kg, PO, TID) durante 7 dias.

Recomendou-se 0 agendamento de uma consulta de acompanhamento para o MV
habitual em 10-12 dias.

Discusséo: A urolitiase é a causa mais comum de obstrucdo uretral em cées?. Este
termo define a presenca de urdlitos no trato urinério, podendo estar presentes ao nivel da
bexiga, ureteres, uretra ou rim°.

A urina é uma solucdo composta por diversos cristais, sendo 0s seus elementos
idnicos definidos como cristaloides. Um urdlito € uma concrecdo organizada constituida,
na sua maioria, por cristaloides organicos ou inorganicos e, em menor quantidade, por
matriz organicas.

Existem 3 principais teorias que explicam a formagé&o de urdlitos. A primeira teoria
baseia-se no principio da precipitacao-cristalizacdo. Esta aponta a hipersaturacao da urina
com cristaloides como o fator desencadeante para a precipitacdo e consequente formacao
de calculos. A segunda teoria defende que a existéncia de uma substancia atipica na urina
€ responsavel pelo desenvolvimento inicial dos céalculos, designando-se como teoria da
nucleagdo da matriz. No que diz respeito a terceira hipétese, esta explica que o
desenvolvimento dos célculos é desencadeado pela auséncia de um inibidor ou a presenga
de um promotor da formacédo de cristais. No entanto, existem outras hip6teses e todas
podem, em conjunto, se enquadrar na formacédo de um urdlito. Finalmente, a formacao de
um urdlito depende nado sé do volume de cristais urinérios, da excrecao renal dos cristais,
da concentracdo da urina, do pH urinario, da presenca de promotores de urdlitos ou
auséncia de inibidores, mas também de fatores relacionados com o préprio animal®>.

Esta condigdo é mais frequente em machos, devido a sua anatomia. O facto de
possuirem uma uretra mais longa e mais estreita torna-os mais predispostos a ocorréncia
de obstrucao uretral, quando comparado com as fémeas, ficando usualmente alojados ao

nivel da uretra pélvica ou na base do 0sso peniano®.



A sintomatologia clinica pode ser diversa, dependendo da localizag&o do urdlito, do
comprometimento do fluxo urinario, da duracéo da obstrucéo e da presenca ou auséncia
de infecdo bacteriana. O animal pode ser apresentado a consulta com sintomatologia de
doenca do trato urinario inferior (polaquilria, estranguria, disuria e hematuria), como era o
caso do Pablo. Pode também existir sintomatologia de uremia (vomito, anorexia, febre,
desidratacéo, alteracbes do estado mental), no caso de uma obstrucdo completa com
consequente aumento do volume e da press&o tubular. E, também, possivel palpar urélitos
na bexiga como crepitacdes, ou na uretra durante a palpacao retal. No caso do urélito se
encontrar no trato urinario superior, 0 animal pode ndo apresentar sintomatologia ou
apenas ser possivel palpar um rim com aumento de tamanho devido a hidronefrose?.

Os urdlitos mais comuns nos animais de companhia sédo os de oxalato de calcio e
de estruvite. Estes urdlitos sao radiopacos, pelo que podem ser facilmente detetados
através de radiografia simples. Em contrapartida, os urélitos de cistina e os de urato séo
radiolucentes, pelo que dificilmente sado visiveis em radiografias simples. Deste modo, para
gue sejam visualizados é necessario efetuar cistouretrogramas de contraste ou ecografias,
tal como no caso do Pablo®.

Numa abordagem ideal e, em contraste com o caso do Pablo, deve ser realizada
uriandlise completa, visto que esta, em conjunto com os exames imagioldgicos, podem
auxiliar a prever a composicao do urélito, apesar de ser necessaria uma analise quimica
posterior para o diagnéstico definitivo. Durante a analise do sedimento urinario, deve ser
analisada a presenca de pilria, hematuria e proteindria, bem como a presenca de
bactérias. A medicdo do pH da urina deve ser efetuada, sabendo que alguns minerais
tendem a precipitar e formar calculos em meio acido (cistina, purina e oxalato de calcio) ou
em pH alcalino (estruvite, carbonato de calcio e fosfato de célcio)®. Ainda em relagdo ao
sedimento, € de realcar que cristaltria ndo significa urolitiase, visto que os cristais podem
estar presentes sem urélitos e o contrario também, e porque o tipo de cristal encontrado
no sedimento urinario pode ndo corresponder a composicdo quimica dos urdlitos?.

No caso do Pablo, apds a andlise quimica dos urdlitos, foi possivel concluir que
estes eram constituidos por cistina, 0 que € comum quando 0s animais apresentam
cistinaria. Este distlrbio, categorizado como hereditario, consiste numa capacidade
diminuida de reabsorcao de cistina e outros aminoacidos como a lisina, arginina e ornitina
ao nivel do tubulo proximal do nefronio e do epitélio gastrointestinal, que em condi¢bes
normais seria superior a 99%8. A capacidade limitada de reabsorcdo pode ter diferentes
explicacbes. A primeira delas estd associada a um padrdo de heranca autossomica
recessiva e a segunda a um padréo de heranca autossémica dominante, referentes a uma

mutacdo no gene transportador de aminoacidos SLC3Al ou SLC7A9. Ja a terceira



hipotese, dependente de androgénios, esta presente apenas em machos nao esterilizados,
sendo as racas Mastiff, Bulldog Francés e Inglés, Basset Hound e Terrier Irlandés as mais
afetadas?.

Tal como referido anteriormente, a existéncia de cistindria ndo determina, por si s,
0 desenvolvimento de urdlitos, pelo que a cistindria é considerada um fator predisponente
e ndo primario. Por outro lado, o pH da urina tem uma grande influéncia na formacéo de
urdlitos de cistina, sendo esta relativamente insolivel a niveis de pH fisiolégico de 5-7”.
Assim, teria sido importante a medi¢cdo do pH urinario do Pablo, de modo a verificar a
concordancia com os dados da bibliografia.

Em relacdo a epidemiologia, a prevaléncia de cistindria nos Estados Unidos é de
apenas 1-3%, enquanto na Europa atinge os 8% na Suécia e 26% em Espanha®. Segundo
Lulich et al., as diferencas de prevaléncia a nivel mundial podem ser explicadas pelas
tendéncias na aquisicdo de determinadas racas em cada pais, diferencas no maneio dos
animais, nutricdo, bem como pela taxa de submissdo de amostras?®.

Para além do género do paciente neste caso clinico ser coincidente com aquele
gue € mais o comum em relagdo aos urolitos de cistina, também a localizacdo é consistente
com a literatura, visto que a maioria destes urélitos estdo presentes na uretra e bexiga®.

No que concerne ao tratamento deste disturbio, € de notar que, posteriormente a
remocé&o cirurgica dos urolitos, estes tendem a recorrer no intervalo de 6 a 12 meses, pelo
gue, um ponto crucial do tratamento é, de facto, a prevencéo da recorréncia’. Neste aspeto,
podem ser sugeridas diferentes abordagens, como mudanca de dieta, diurese induzida
para reducdo da concentracdo urinaria de cistina, alcalinizacdo da urina e utilizagcéo de D-
penicilamina ou tiopronina e consequente conversdo da cistina num composto mais
solivel®. Segundo as recomendagdes do Consenso do ACVIM sobre o Tratamento e
Prevencéo de Urdlitos em Cées e Gatos, deve ser ponderada a dissolucdo médica do
urdlito através do aumento da solubilidade da cistina, antes de avancar para a respetiva
remocdo. Esta recomendacdo ndo se aplica, no entanto, nos casos em que nado seja
possivel administrar medicamentos ou alimentos para dissolu¢cao, bem como nos casos
em que o urélito ndo possa estar adequadamente envolvido pela urina modificada (por
exemplo, caso exista obstrucdo urinaria ou uretrdlitos)®. Pertencendo o Pablo a este grupo
de excecbes por apresentar obstrucao urindria por uretrolitos, o tratamento médico nao foi
ponderado. Nestas situagdes, os urolitos devem ser retropulsados para a bexiga usando
uma solucgéo lubrificante estéril diluida, permitindo uma posterior remo¢ado dos mesmos
através de cistotomia?.

No caso de ser considerada cistintria dependente de androgénios, a castracao

cirargica ou médica deve ser aconselhada, havendo indicios de que esta permite diminuir



as concentragdes urinarias de cistina e prevenir a formagéo de respetivos calculos. De
gualguer modo, em todos os tipos de cistiniria deve ser ponderada castra¢do, evitando

transmissdo genética para as geracdes seguintes’.
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CASO CLINICO N°2: Oncologia — Hemangiossarcoma esplénico

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Quinny, canideo, fémea
esterilizada, Pastor Australiano, com 13 anos e 25 kg. Foi apresentada a consulta devido
a inapeténcia, fragueza e anorexia que duravam ha dois dias.

Anamnese e histéria clinica: O tutor relatou que a Quinny estava apatica e sem
apetite desde ha dois dias e que no dia anterior ndo tinha defecado e parecia dolorosa.

A Quinny estava corretamente vacinada, mas ndo desparasitada interna ou
externamente. Morava num apartamento e realizava passeios diariamente. N&o
apresentava coabitantes nem efetuava viagens. Em casa, néo tinha por habito comer
plantas, nem tinha acesso ao lixo ou a produtos téxicos. Era alimentada exclusivamente
com racao vegetariana seca. Nao apresentava passado meédico ou cirurgico relevante.

Exame geral: Estado mental alerta e temperamento linfatico. Relutancia em manter
a estacdo e em movimentar-se. CC normal (5/9), grau de desidratacdo <5%, mucosas
rosadas, hiumidas e TRC <1,5 seg. Pulso femoral forte, simétrico, bilateral, regular e ritmico,
com frequéncia de 160 ppm. Temperatura retal de 37,7 °C, sem presenca de muco, sangue
ou formas parasitarias macroscépicas. Apresentava uma FR de 40 rpm, movimentos
respiratorios costoabdominais, sem recurso aos musculos auxiliares da respiracdo e sem
anomalias & auscultacdo. Ganglios linfaticos palpaveis sem alteracdes. A palpacéo
abdominal foi notada distenséo difusa e desconforto, sendo a prova de ondulagéo positiva.

Lista de problemas: inapeténcia, fraqueza, anorexia, desconforto e distenséo
abdominal, suspeita de efuséo peritoneal.

Diagnosticos diferenciais: efusdo (hemorragica — trauma, torcdo esplénica,
torcdo hepdtica, rutura de hemangiossarcoma ou hematoma, coagulopatia; exsudado —
pancreatite, peritonite, perfuragdo intestinal, rutura de bexiga, rutura de vesicula biliar,
linfangiectasia intestinal; transudado — hipertenséo portal, hipoalbuminemia — insuficiéncia
hepatica, enteropatia com perda de proteina); distensdo abdominal com gés (dilata¢do ou
volvo gastrico, dilatacdo intestinal, obstrucdo do trato gastrointestinal, ileo, peritonite
bacteriana); obstru¢do de vasos linfaticos, doencga cardiovascular (insuficiéncia cardiaca
direita, dirofilariose/angiostrongilose); neoplasia (hemangiossarcoma/hemangioma
esplénico, carcinoma hepatocelular, carcinoma gastrointestinal).

Exames complementares: Foi imediatamente realizada uma AFAST, que
evidenciou a presenca de fluido livre na regido abdominal média. Realizou-se a colheita do
liquido, tendo-se verificado que o fluido se tratava de sangue puro. Simultaneamente, foi
efetuada uma TFAST, tendo esta excluido a presenca de fluido livre no térax. Hemograma

e bioquimica sérica (Anexo B, Tabela B 1): anemia regenerativa, trombocitopenia e




neutrofilia com desvio a esquerda; albumina no limite inferior, ureia aumentada. Pesquisa

de Angiostrongylus vasorum: negativo. Ecografia abdominal: presenca de massa esplénica

(Anexo B, Figura B 1), efusdo peritoneal, multiplos focos hepaticos hiperecogénicos e
estrutura quistica no parénquima hepatico do lado direito (Anexo B, Figura B 2).

Histopatologia (apdés _esplenectomia): hemangiossarcoma esplénico e carcinoma

hepatocelular bem diferenciado no lobo lateral direito removido com margens completas.
A biépsia dos restantes nddulos hepaticos apenas demonstrou degeneracao vacuolar dos
hepatocitos, mais provavelmente sem relevéancia clinica.

Diagndstico definitivo: Hemangiossarcoma esplénico e carcinoma hepatocelular.

Tratamento: A Quinny foi internada, iniciando-se fluidoterapia com um bélus de
10 mL/kg de acetato de Ringer em 10 minutos, seguido de uma taxa de 2 mL/kg/h. Foi
efetuada transfusdo de concentrado de eritrécitos (CE) (288 mL), administrada metadona
como analgésico (0,2 mg/kg, 1V, g4h), antiemético (maropitant, 1 mg/kg, IV, SID) e
antifibrinolitico (acido tranexamico, 15 mg/kg, IV, BID). Apés a evidéncia de hemoabdb6men
e da massa esplénica, o animal foi submetido a cirurgia de urgéncia. Durante a mesma, foi
notada a rutura da massa esplénica, bem como nédulos hepaticos multifocais,
apresentando o do lobo lateral direito hemorragia. Procedeu-se a esplenectomia,
gastropexia incisional e lobectomia parcial do figado, tendo o material sido enviado para
analise histopatolégica, assim como as bidpsias dos restantes nddulos hepaticos. Durante
a cirurgia foi efetuada autotransfusao (500 mL), sendo o hematdcrito pds-cirtrgico de 40%.

No periodo pés-operatério, a Quinny foi mantida com fluidoterapia com acetato de
Ringer a 2 mL/kg/h, juntamente com lidocaina e fentanil em CRI (2,5 mg/kg/h e 1,4 pg/kg/h)
para alivio da dor. Foi administrado antibiotico (ampicilina, 30 mg/kg, IV, TID) e
antifibrinolitico (4cido tranexamico, 15 mg/kg, IV, BID). No 2° dia de internamento, foi
verificada na AFAST a presenca de cerca de 1 cm de liquido livre em redor do figado,
estando a Quinny apatica e com o abddémen tenso. Manteve-se a fluidoterapia e
interrompeu-se a CRI de lidocaina e fentanil, tendo-se iniciado metadona (0,2 mg/kg, IV,
g4h). Foi retomado o antiemético (maropitant, 1 mg/kg, IV, SID) e mantido o antifibrinolitico
e o0 antibidtico. No 3° dia, apesar de ainda ser visivel algum liquido livre em redor do figado,
a Quinny mostrou-se mais confortavel a palpacéo, pelo que se substituiu a analgesia com
metadona por buprenorfina (0,02 mg/kg, IV, TID). Manteve-se o antiemético e interrompeu-
se o antibidtico. Durante a tarde, a Quinny teve alta médica com um hematécrito de 26%,
regressando a KTK durante a noite devido a apatia. A analitica sanguinea realizada
evidenciou um hematocrito estavel a 26% e ligeira hipocalemia (3,59 mmol/L). Assim, foi
retomada a fluidoterapia com acetato de Ringer suplementado com KCI| (10 mL em

500 mL), bem como a buprenorfina (0,015 mg/kg, IV, TID) e foi adicionado ondansetron



(0,3 mg/kg, IV, TID). Esta medicacdo manteve-se igual nos 2 dias seguintes, ap0s 0s quais,
a Quinny teve nova alta médica com maropitant (2 mg/kg, PO, SID). Foi recomendado
repouso durante 2 semanas e consulta de acompanhamento no MV habitual em 14 dias.
Tendo em conta a idade da Quinny, as possibilidades dos tutores e o quadro clinico com 2
tumores malignos concomitantes, ndo foi recomendado tratamento adjuvante como
guimioterapia. Quatro dias depois da alta médica, os tutores foram contactados e a Quinny
apresentava-se em bom estado geral, sem dor abdominal.

Discussdo: O hemangiossarcoma (HSA) é um tumor maligno das células
endoteliais, considerado muito invasivo e de crescimento rapido®.

Embora a sua etiologia permaneca incerta, o fator racial em cdes mantém-se como
fator de risco, estando o Pastor Alemdo, o Golden Retriever e o Labrador Retriever
sobrerepresentados. Este tipo de tumor aparece sobretudo em animais mais velhos, como
era o caso da Quinny, sendo os 10 anos a idade média ao diagnostico®.

O HSA representa, em caes, aproximadamente 5% de todos os tumores malignos
primarios ndo dérmicos, menos de 5% de todos os tumores dérmicos e 50% de todos os
tumores esplénicos’. Em concordancia com o caso da Quinny, o tumor primario é mais
comumente encontrado no baco, representando 50% da origem dos HSA. No que se refere
a outros sitios comuns de apresentacao, 25% encontram-se no atrio direito, 13% no tecido
subcutaneo, 5% no figado, 5% no figado-baco-atrio direito e 1-2% de forma simultanea em
outros 6rgdos como rim, bexiga, osso, lingua e préstata®.

A excecdo dos HSAs primarios dérmicos e conjuntivais ou da terceira palpebra, que
tém baixo potencial metastatico, este tipo de tumor tem um comportamento biolégico
altamente agressivo, ocorrendo metastizacdo no inicio da doenca®. Os locais mais
frequentes de disseminacao incluem o figado, omento, peritoneu e pulmdes?!. No caso da
Quinny, a radiografia toracica ndo evidenciou a presenca de metastases, ndo podendo, no
entanto, ser excluida essa hipétese dada a sensibilidade limitada deste exame
imagiolégico. Assim, apesar da avaliacdo histopatoldgica posterior ter determinado néao
serem clinicamente relevantes, podem ser detetados, como no caso da Quinny, nédulos
através da realizagdo de outros exames imagioldgicos como a ecografia ou durante a
cirurgia, podendo estes constituir metastases do HSA.

Os sinais clinicos variam com a localizacao e extensao do tumor primario, presenca
de rutura e consequente hemorragia e existéncia de metastases. Por um lado, a
sintomatologia pode ser discreta, apenas com fraqueza episédica. Em contrapartida, pode
ocorrer colapso agudo devido a hemorragia de uma massa visceral, associada a
taquicardia, taquipneia e palidez das membranas mucosas em virtude da anemia e

hipovolemia. Outros sinais clinicos de HSA visceral incluem distens@o abdominal (tal como



verificado na Quinny), palpacédo de uma massa no abdémen, anorexia e perda de peso®:.
Em cdes com HSA cardiaco, pode ocorrer tamponamento pericardico e insuficiéncia
cardiaca direita (ICD), estando associados a sons cardiacos e pulmonares hipofonéticos e
sinais de ICD (distensdo abdominal, pulso jugular, dispneia)’. No caso de HSA n&o visceral,
a sintomatologia inclui a existéncia de lesdes associadas a massa dérmica ou subcuténea,
acometendo sobretudo animais de pele clara e pelagem fina’.

O diagnéstico pode ser realizado presuntivamente tendo em consideracao a histéria
clinica, sintomatologia e exame fisico, embora o diagndstico definitivo de HSA requeira
tipicamente bidpsia e histopatologia, como realizado neste caso clinico®’. Os hematomas,
hemangiomas esplénicos e outras doencas benignas como hiperplasia nodular, tém
apresentagdo clinica, aparéncia macroscépica e ecografica semelhante, pelo que o
diagndstico de HSA esplénico néo pode ser feito unicamente através destes parametros*e.

No hemograma de animais com HSA, os achados podem incluir anemia
regenerativa, anisocitose, policromasia e reticulocitose, como no caso da Quinny, e ainda
aumento do RDW e acantocitose’**. A leucocitose neutrofilica pode ser considerada uma
sindrome paraneoplésica e/ou resultado da necrose de tumores grandes ou de crescimento
rapido. A trombocitopenia, como demostrada pela Quinny, acomete até 75% dos cdes com
HSA313, Embora inespecificas, as alteracdes bioquimicas podem refletir o envolvimento do
sistema organico, como a elevacdo da ALP e ALT em HSA hepatico. A hipoglicemia pode
estar presente como sindrome paraneoplasica, o que néo foi o caso da Quinny’.

No que concerne ao diagndstico por imagem, grande parte dos animais apresenta
doenca visceral priméaria, pelo que a ecografia abdominal é frequentemente utilizada para
investigacao nas fases iniciais. Nestas, as lesfes séo frequentemente acompanhadas por
efusédo peritoneal!, tal como verificado neste caso clinico. As radiografias abdominais de
animais com HSA primario ou metastatico podem incluir esplenomegalia, hepatomegalia,
massas intra-abdominais e hemoperitoneu??. As radiografias toracicas sdo também
essenciais para detecdo de doenca metastatica pulmonar?. A ecocardiografia é o principal
exame complementar de diagndéstico utilizado para identificar o tumor primario em caes
com HSA cardiaco, sendo que a presenca de derrame pericardico melhora a sua detecéo?®.
A presenca de complexos QRS com menor amplitude e alternancia elétrica é compativel
com derrame pericardico, indicando a rutura de HSA cardiaco, e as arritmias ventriculares
sdo comuns em cdes com HSA esplénico e cardiaco!. Por esse motivo, foi vigiada a
ocorréncia de arritmias através de ECG durante o internamento e a cirurgia da Quinny, ndo
tendo sido observadas. Por fim, a TC e a RM s&o importantes para rastreio de metastases,
planeamento cirdrgico, estabelecimento do prognéstico e das opgdes terapéuticast*s,

Estes exames imagiolégicos ndo foram executados na Quinny por opcao dos tutores.
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Os HSAs poderiam ser diagnosticados citologicamente através de aspiragdo por
agulha fina ou esfregacos por impressdo. No entanto, a presenca de contaminacdo
sanguinea devido a vascularizacéo do tumor pode impossibilitar a identificacdo das células
neoplasicas, ndo sendo este método considerado sensivel para diagnéstico de HSA**3, O
estabelecimento de um diagndstico definitivo de HSA antes da excisdo cirlrgica pode
revelar-se complexo, sendo esse 0 motivo pelo qual muitos médicos veterinarios avangcam
para a cirurgia sem possuirem um diagnéstico definitivo, tal como no caso em questdo’.

A abordagem terapéutica tem como objetivo adiar a progressdo da doenca,
controlar a sintomatologia e manter a qualidade de vida pelo maior tempo possivelé. O
principal tratamento para HSA esplénico localizado e sem metastases é a remocao
cirirgica'. Se apenas realizada remocao cirrgica, como no caso da Quinny, o prognéstico
€ desfavoréavel, sendo referido um tempo médio de sobrevida (TMS) de cerca de 2 meses,
em grande parte devido ao elevado risco de metastizacdo!**. Assim, ap0ds a cirurgia, a
guimioterapia adjuvante com um protocolo que inclua doxorrubicina € considerada
benéfica. Esta é passivel de ser utilizada em monoterapia com 5 doses administradas em
intervalos de 2 ou 3 semanas ou em combinacg&o com vincristina e ciclofosfamida num ciclo
de 21 dias repetido 5 ou 6 vezes®®. A primeira opgdo, quando no contexto de HSA
esplénico, estd associado a um TMS de 8,5 meses para doenga em estadio |, 7 meses em
estadio Il e 3,5 meses em estadio lll. Estudos indicam que a segunda opc¢éo, esta
associada a um TMS semelhante em cées com doenca em estadio I/l e lll, correspondendo
a 189 dias!. Posto isto, mesmo com quimioterapia adequada, o prognéstico é reservado,
motivo pelo qual os tutores optaram por néo realizar este tratamento na Quinny.

O prognostico €, como referido, fortemente afetado pelo estadio clinico (Anexo B,
Tabela B 1 e Tabela B 2). O estadiamento completo para um animal confirmado ou suspeito
de HSA visceral inclui hematologia e perfil bioquimico, perfil de coagulagéo, radiografias
toracicas com trés projecdes, ecografia abdominal e ecocardiografial?, ndo tendo esta
Ultima sido realizada neste caso clinico. O sistema de estadiamento com trés niveis
(estadio | a Ill) baseia-se na extensdo do tumor primario, presenca de metastases nos
linfonodos regionais e a distancia. No caso da Quinny, ndo tendo sido analisados 0s
linfonodos regionais e, apesar dos nédulos encontrados no figado néo constituirem
metastases, uma vez que nao foram realizados exames imagiolégicos avancados (como
TC ou RM) ndo é possivel descartar a presenca de metastases, pelo que ndo se pode
definir em que estadio se encontrava; no entanto, dado que apresentava um tumor
ruturado, considera-se que estaria pelo menos em estadio |l.

No caso da Quinny, 0 mau prognostico era agravado pela presenca do carcinoma

hepatocelular (CHC), diagnosticado pela excisdo do ndédulo no lobo hepatico lateral direito.
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Este é o tumor hepatico primario mais comum em cées, sendo comum (cerca de 61%) a
metastizacdo para linfonodos regionais, peritoneu e pulmdes, sobretudo nos tumores
nodulares e difusos?'°. Frequentemente, os sinais clinicos deste tipo de neoplasias est&o
associados ao efeito de massa do tumor, podendo estar presente sintomatologia
inespecifica, como inapeténcia, perda de peso, letargia, vomitos, polidipsia-polidria e
ascite!. Posto isto, no caso da Quinny, a sintomatologia inespecifica apresentada podia-
se dever tanto ao HSA como ao CHC. O prognostico de CHC depende do tipo de tumor. A
presenca de um tumor Unico macico, passivel de ser removido e sem evidéncia de doenca
metastatica, estd associada a TMS superior a 1400 dias quando removido cirurgicamente
e 270 dias sem remoc¢do?!° No entanto, para as formas nodulares ou difusas a excisdo
cirargica é dificil devido a extenséo, pelo que estas estdo associadas a um progndéstico
extremamente reservado. Para além disso, existem evidéncias de que muitos CHCs sao
inerentemente resistentes a quimioterapia®. A quimioterapia metronémica tradicional esta
associada a um aumento do TMS em alguns casos, embora a sua eficacia ndo esteja
comprovada no CHC macroscépico. Esta ainda descrito o tratamento com sorafenib
associado a um tempo médio até progressao tumoral de 363 dias em comparagdo com 27

dias em animais com quimioterapia metronémica®.
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CASO CLINICO N°3: Hematologia - Anemia Hemolitica

Imunomediada Idiopatica

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Bobby, canideo, macho
esterilizado, Poodle, com 11 anos e 11,5 kg. Foi apresentado a consulta devido a anemia.

Anamnese e histdria clinica: O Bobby foi referenciado para a KTK devido a uma
anemia diagnosticada pelo MV habitual. Segundo o tutor, o Bobby apresentava fraqueza,
inapeténcia, anorexia e urina vermelha-alaranjada desde h& dois dias.

O Bobby estava corretamente vacinado e desparasitado, interna e externamente.
N&o apresentava coabitantes e ndo efetuava viagens. A alimentacédo era feita tanto com
racdo seca como humida. O Bobby néo tinha hébito de ingerir objetos estranhos, plantas
nem tinha acesso a medicamentos ou produtos téxicos. Nao apresentava passado cirdrgico
ou médico relevante.

Exame geral: O Bobby apresentava-se alerta, com temperamento linfatico e em
decubito lateral. CC normal (5/9), grau de desidratacdo <5%, mucosas ictéricas e palidas
(Anexo C, Figura C 3), secas e TRC<1,5 seg. Pulso femoral hipercinético, bilateral, regular
e ritmico, com frequéncia de 160 ppm. Temperatura retal de 38,7 °C, sem presenca de
muco, sangue ou formas parasitarias macroscopicas. A auscultacdo cardiaca revelou-se
normal, apesar do animal apresentar taquicardia. Apresentava uma FR de 40 rpm,
movimentos respiratérios ritmicos e costoabdominais, sem recurso aos musculos auxiliares
da respiracdo. Os ganglios linfaticos palpaveis e a palpacdo abdominal ndo apresentavam
alteracdes. A pele da regido abdominal foi identificada como ictérica.

Lista de problemas: inapeténcia, fraqueza, anorexia, ictericia, taquicardia,
taquipneia, urina vermelha-alaranjada.

Diagnosticos diferenciais: Anemia hemolitica imunomediada
(priméria/secundaria), anemia hemolitica ndo imunomediada (hipofosfatemia, intoxicacgéo,
deficiéncia enzimatica), hemoparasitas (babesiose, erliquiose, anaplasmose), hepatopatia
(hepatotoxicidade, leptospirose, neoplasia), obstrucao biliar, neoplasia.

Exames complementares: No MV habitual foi realizado hematdcrito (12%),

esfregaco sanguineo (negativo para piroplasmose) e SNAP-test incluindo Anaplasma

phagocytophilum e Anaplasma platys, Ehrlichia canis e Ehrlichia ewingii, Dirofilaria immitis
e Borrelia burgdorferi (negativo). Na KTK realizou-se hemograma (Anexo C, Tabela C 1):
anemia regenerativa, neutrofilia com desvio a esquerda e sinais de toxicidade. Bioquimica
sérica (Anexo C, Tabela C 1): bilirrubinemia; aumento de TGL, ureia, ALT, ALP, AST, CK,

GLDH, lipase e CRPc; hipocalemia. Teste de Coombs: positivo. PCR para Anaplasma

phagocytophilum, Anaplasma platys, Ehrlichia canis e Babesia spp.: negativos. Radiografia
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torécica (Anexo C, Figura C 1): sem anomalias. Ecografia abdominal (Anexo C, Figura C 2):

vesicula biliar com superficie irregular e presenca de uma quantidade moderada de lama,
compativel com colecistopatia devido a colecistite cronica ou dismotilidade.

Diagndstico definitivo: Anemia hemolitica imunomediada (AHIM) idiopatica.

Tratamento: O Bobby foi internado tendo-se iniciado fluidoterapia com acetato de
Ringer suplementado com KCI (2 mL/kg/h). Foi continuada a imunossupressdo com
dexametasona iniciada no MV habitual ha dois dias (0,2 mg/kg, IV, SID). Adicionou-se
antibidtico (ampicilina, 30 mg/kg, IV, TID) devido a neutrofilia com desvio a esquerda e
sinais de toxicidade, descontinuado no dia seguinte visto ser um achado normal dada a
condicao clinica do Bobby. O Bobby recebeu ainda ondansetron (0,3 mg/kg, IV, TID),
omeprazol (1 mg/kg, IV, SID) e devido a anemia grave (HTC=10%) foi realizada transfusdo
de CE. No dia seguinte, o animal continuava bastante apatico e ictérico e o hematdcrito
encontrava-se a 19%. Nesse dia foi conhecido o resultado positivo do teste de Coombs e
a auséncia de neoplasias visiveis na ecografia, pelo que o diagnéstico mais provavel
apontava para AHIM. Foi adicionado ao tratamento antiagregante plaquetario (clopidogrel,
2 mg/kg, PO, SID) para prevencdo de tromboembolismo (complicacdo de AHIM) e
doxiciclina (10 mg/kg, PO, BID) devido a possibilidade de hemoparasitas. Ainda no mesmo
dia, o Bobby recebeu duas transfusbes de CE visto apresentar taquipneia, pulso
hipercinético e hematacrito de 19%. Ao 3° dia, ao tratamento foi adicionada ciclosporina
(5 mg/kg, PO, BID) para refor¢co da imunossupressao, devido a um aumento da bilirrubina.
Durante a noite, foi necessario proceder a 42 transfusdo sanguinea, dado um agravamento
do estado clinico do Bobby. No dia seguinte, o animal apresentava hipernatremia
(159 mmol/L) e hipoglicemia (4,1 mmol/L), tendo-se iniciado a administracéo de glicose a
5% (2 mL/kg/h). Ao tratamento foi acrescentada heparina em CRI (150 U/kg/dia) para
reforco da prevencdo de tromboembolismo, maropitant (1 mg/kg, IV, SID) visto que
apresentava vémitos e buprenorfina (0,01 mg/kg, 1V, TID). Dada a deterioracao da situacdo
clinica do Bobby, com um hematécrito a 15%, optou-se por realizar plasmaferese (Anexo
C, Figura C 4). Durante a mesma, houve necessidade de proceder a nova transfusédo
sanguinea. Ao 5° dia de internamento, recebeu-se o resultado negativo do PCR, apoiando
o diagnéstico de AHIM idiopatica. Foi retirada do tratamento a doxiciclina e adicionado um
novo imunossupressor (micofenolato, 10 mg/kg, 1V, BID) e a heparina foi aumentada para
300 U/kg/dia. No 6° dia, foi realizada nova plasmaferese e o animal apresentava-se
clinicamente estavel, com um hematdécrito de 24%. O Bobby apresentou melhorias no 7°
dia, mostrando apetite e resposta a manipulacdo. No 8° dia, foi descontinuada a
ciclosporina, visto que se considerou imprudente a terapia imunossupressora tripla, e a

dexametasona foi aumentada para 0,3 mg/kg. O hematdcrito do 8° e 9° dia manteve-se
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estavel, a 26% e 24% respetivamente; o0 mesmo aconteceu com a bilirrubina, a 31,4 umol/L
e 23,5 umol/L respetivamente. Do 10° para o 11° dia o hematdcrito desceu de 20% para
15%, pelo que foi feita nova plasmaferese. Nesse dia, foi iniciada suplementacdo com KCl
na fluidoterapia, visto que potassio se encontrava a 3,0 mmol/L e foi iniciado metronidazol
(15 mg/kg, PO, BID) devido a diarreia. Dada a ansiedade que o Bobby demonstrava, foi
adicionado ao tratamento trazodona (2 mg/kg, PO, TID). No 13° dia, o animal desenvolveu
abcessos e flebite nos membros anteriores, até entéo cateterizados (Anexo C, Figura C 5).
Procedeu-se a remocéao dos cateteres, drenagem dos abcessos, limpeza das lesbes com
clorexidina e colocacao de ligadura. A administracdo de farmacos passou a fazer-se pelo
cateter venoso central, até entdo apenas utilizado para plasmaferese. Foi reduzida a dose
de micofenolato (8 mg/kg, IV, BID), evitando uma possivel imunossupressdo excessiva, e
iniciou-se antibioterapia com ampicilina (30 mg/kg, 1V, TID). Ao 15° dia de internamento, o
Bobby apresentava um hematdcrito de 25%. Dadas as flutua¢des na condicao clinica diaria
do Bobby, o prognéstico reservado, bem como os custos inerentes a necessidade de
posteriores plasmafereses/transfusfes sanguineas, os tutores decidiram efetuar eutanasia
no dia seguinte no MV habitual. No entanto, uma semana apoés esta decisdo, a KTK foi
contactada pela clinica veterindria com a informagdo de que o Bobby se encontrava
clinicamente estavel, com bom apetite e com as lesdes nos membros quase cicatrizadas.
O hematocrito encontrava-se estavel a 30% e a bilirrubina a 7 pmol/L. A terapia iniciada na
KTK foi mantida, administrando como imunossupressores o micofenolato (8 mg/kg, PO,
BID) e a prednisolona (1 mg/kg, PO, BID), como antiagregante plaquetario o clopidogrel
(2 mg/kg, PO, SID) e como protetor gastrico o omeprazol (1 mg/kg, PO, SID).

Discussao: A anemia hemolitica resulta do aumento da destruicdo de eritrécitos,
podendo ter diversas causas. Alguns dos diagnésticos diferenciais incluem AHIM,
intoxicacdes (plantas, quimicos), hipofosfatemia, leptospirose, clostridiose, babesiose,
dirofilariose e deficiéncias enzimaticas (piruvato cinase, fosfofrutocinase)®

A AHIM é uma das doenc¢as imunomediadas mais comuns em cées, ao contrario
dos gatos, e esta associada a eleva morbilidade e mortalidade*®. Esta pode ser priméria
ou secundaria. A primaria € frequentemente denominada como anemia hemolitica
autoimune e os anticorpos séo direcionados contra autoantigénios nos eritrécitos. Por outro
lado, a secundéria pode ocorrer apds infecbes (por riquétsias, bactérias, protozoarios, virus
ou hemoplasmas), estar associada a neoplasia (nomeadamente linfoma) ou a exposicéo a
toxinas ou farmacos®’. Estd também descrita que a AHIM secundaria pode ser
desencadeada pela vacinacéo ou transfusdo sanguinea®’. No caso da AHIM secundaria,
0s anticorpos sao direcionados contra antigénios estranhos ou autoantigénios alterados,

levando a lesdo inadvertida dos eritrocitos®.
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E reconhecida a existéncia de fatores genéticos e ragas que possam estar
associadas a uma maior incidéncia de AHIM, como é o caso dos Cocker Spaniels, Poodles
e Pastores Ingleses em idade avancada’. No caso do Bobby, o facto de ser da raca Poodle
pode ter contribuido para a ocorréncia desta doenca. Também as fémeas estdo
sobrerrepresentadas no que se refere a ocorréncia de AHIM?.

Um animal com anemia hemolitica tem uma sintomatologia inespecifica, podendo
apresentar intolerancia ao exercicio, anorexia, apatia, sincope ou colapso. No exame fisico
€ comum a detecdo de membranas mucosas palidas e/ou ictéricas e pode existir também
taquicardia, taquipneia, pulsos hipercinéticos, sopro cardiaco sistélico suave e febre. Estes
animais apresentam frequentemente bilirrubinemia e bilirrubindria como resultado da
destruicdo dos eritrocitos?. A excecdo do sopro cardiaco e da febre, todos estes sinais
clinicos estavam presentes no primeiro exame fisico do Bobby.

Sendo as causas da anemia hemolitica diversas, um esfregago sanguineo
apresenta grande relevancia para descartar/apoiar alguns dos diagndésticos diferenciais.
Por exemplo, a alteracdo na forma dos eritrocitos, com a visualizacdo de esquisécitos
sugere fragmentacéo, enquanto a presenca de corpos de Heinz sugere dano oxidativo e a
de esferécitos sugere um processo imunomediado?. Assim, no caso do Bobby, o
diagnostico foi direcionado para AHIM apés a detecdo de esferécitos no esfregaco
sanguineo, sendo posteriormente confirmado com o resultado positivo no teste de Coombs.

Em relacdo ao diagnéstico de AHIM e tal como no caso do Bobby, os animais
apresentam frequentemente anemia severa, reticulocitose, leucocitose com desvio a
esquerda, monocitose e esferocitose (exceto gatos)®’. Menos frequentemente, pode ser
observada macro e microscopicamente aglutinacdo dos eritrocitos mediada pela
imunoglobulina, que deve ser diferenciada da formacdo de rouleaux?*. Para confirmar
tratar-se de um processo imunomediado deve ser realizado o teste de Coombs, como no
caso do Bobby ou, alternativamente, citometria de fluxo?*’. A ocorréncia de ictericia,
concentracao total de bilirrubina sérica ou plasmatica acima do intervalo de referéncia ou
22+ bilirrubina na tira urinaria de cées indica a presenca de hiperbilirrubinemia, achado
compativel com AHIM*’. Ainda na bioguimica sérica, pode existir um aumento das enzimas
hepaticas devido a hipoxia, tal como visualizado neste caso clinico’. Adicionalmente,
estudos indicam que o tempo de protrombina esta aumentado em até 50% dos caes e o
tempo de tromboplastina parcial ativado estd aumentado em 50-60% dos cdes com IMHA
idiopatica, o que também se confirmou no caso do Bobby. Para além disso, as plaquetas
estdo abaixo de 50x10°%/L em cerca de 20% dos cées, sugerindo a presenca de coagulacdo

intravascular disseminada, que pode ser uma complicacdo comum de AHIM®”.
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E crucial distinguir AHIM idiopética de AHIM secundaria visto que o tratamento e o
prognéstico podem ser diferentes®. Assim, é importante excluir a associacdo com
vacinacoes, transfusdes sanguineas e farmacos, o que foi desde logo excluido no Bobby.
Em seguida, deve ser verificada a existéncia de neoplasias e infe¢cbes, nomeadamente
com hemoparasitas. Assim, é aconselhado fazer radiografia toracica e ecografia abdominal
(onde, no caso do Bobby, em nenhuma foram encontradas neoplasias)®’. Em relacdo aos
hemoparasitas como Babesia, Anaplasma e Ehrlichia, a sua auséncia no esfregaco
sanguineo nao é suficiente para excluir a sua ocorréncia, visto que este teste tem baixa
sensibilidade, sendo aconselhada a realizagédo de PCR’.

O tratamento de AHIM é complexo e muitas vezes ineficaz. Apesar dos tratamentos
agressivos, muitos pacientes acabam por falecer, chegando a taxa de mortalidade aos
80%, com a maioria dos 6bitos nas primeiras 2 semanas ap0s o diagndstico®. O tratamento
pode ser dividido em 3 grupos: supressdo da resposta imunoldgica descontrolada,
fornecimento de terapia de suporte e prevencdo de complicagfes®. Em relagdo a
imunossupressao, que é a base do tratamento da AHIM, s&o utilizados glucocorticoides
como prednisona/prednisolona numa dose elevada (1-2 mg/kg, PO, BID) de modo a atrasar
a destruicdo imunologicamente mediada dos eritrécitos?®. Como substituto pode ser
utilizada dexametasona (0,2-0,6 mg/kg, IV, SID). Apds a estabilizagcdo do numero de
eritrocitos, a dose de glucocorticoides deve ser reduzida gradualmente até 0,5 mg/kg SID
e, posteriormente, em dias alternados?. Visto que os glicocorticoides ndo tém efeito
imediato, sendo a resposta apenas alcancada cerca de 5 dias depois, muitas vezes sao
adicionados ao tratamento outros imunossupressores, tal como realizado com o Bobby,
embora a sua eficicia ndo esteja comprovada?. Alguns exemplos incluem a ciclofosfamida,
ciclosporina, imunoglobulina intravenosa humana (IgG), azatioprina e micofenolato!26,
Apesar de algumas recomendac@es para efetuar tratamento continuado, existem estudos
gue indicam que a imunossupressao por aproximadamente 3 meses é suficiente, embora
esteja descrita recorréncia da doenca até 4 anos apés a primeira crise hemolitica’. No que
diz respeito a terapia de suporte, € importante garantir a capacidade de transporte do
oxigénio, que pode estar afetado pela destruicdo dos eritrocitos, através da realizacéo de
transfusdo sanguinea?®. Os indicadores de que o animal precisa de transfusdo incluem
taquicardia, taquipneia, fraqueza, pulso hipercinético e aumento do lactato, indicadores
estes que eram monitorizados com regularidade no Bobby?. Para a transfuséo, e tal como
realizado neste caso clinico, € recomendada a administracdo de CE, ou alternativamente
sangue total®. Para a prevencao de complicacées, o ACVIM aconselha a tromboprofilaxia
em todos 0s animais, exceto 0s que apresentem trombocitopenia grave (plaguetas

<30000/uL). Isto € justificado pelo facto da AHIM estar associada a um risco aumentado

17



de trombose, sendo esta a principal causa de morbilidade e mortalidade®. Para
tromboprofilaxia pode ser utilizada heparina; alternativamente, podem ser administrados
anticoagulantes orais, como aspirina em dose ultrabaixa (0,5 mg/kg, PO, SID) ou
clopidogrel (dose de ataque 10 mg/kg, PO, uma vez, seguida de 2-3 mg/kg, SID)>.

No caso de resposta insatisfatéria ao tratamento é possivel realizar terapia
adjuvante, nomeadamente plasmaferese, como efetuado com o Bobby. Esta consiste na
separacao do plasma do sangue total, sendo que o plasma pode posteriormente ser tratado
e devolvido ao animal, ou descartado e substituido. A plasmaferese visa reduzir os niveis
de anticorpos no plasma, levando a uma remissao temporaria da doenca e permitindo um
periodo maior para que o tratamento farmacoldgico faca efeito!*. No entanto, o seu uso é
limitado pelo custo e disponibilidade da tecnologia necesséaria para a sua realizacdo?.

No que concerne ao prognoéstico de animais com AHIM, este é favoravel para casos
leves, mas muito reservado para casos hemoliticos agressivos e que progridem
rapidamente. Apesar de em muitos animais ser possivel reduzir o tratamento
imunossupressor, as recidivas sdo comuns e imprevisiveis’. Apds interrupcdo do
tratamento e recuperacgdo total do animal com IMHA, é recomendada a monitorizacéo
continua dos hemogramas durante 4 semanas para confirmar a remissao da doenca. Os
tutores devem ser igualmente aconselhados a monitorizar os sinais clinicos associados a
anemia e a entrarem imediatamente em contato com o MV gquando alguma anomalia é
observada. Visto que as recidivas tendem a ocorrer de forma aguda, os hemogramas de

rotina parecem ser pouco validos para as prever, ndo sendo, portanto, recomendados?.
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CASO CLINICO N°4: Gastroenterologia — Displasia Microvascular

Hepatica

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Cookie, canideo, macho
inteiro, Yorkshire Terrier, com 2 anos e 3,4 kg. Foi referenciado ao servico de urgéncias da
KTK devido a tremores, ataxia, vOmitos e mucosa oral pélida.

Anamnese e historia clinica: Segundo o tutor, no dia anterior & apresentacdo no
servico de urgéncias, o Cookie apresentava uma marcha cambaleante, teve um episodio
de vomito e caiu em decubito lateral. O tutor notou tremores ao pegar no animal, bem como
palidez da lingua. O Cookie foi entédo levado ao MV habitual, onde foi realizado hemograma
e radiografia toracica. Este procedeu a administracdo de oxigénio devido a presenca de
membranas mucosas palidas, e posteriormente administrou vitamina K (Konakion®,
5 mg/kg, PO) por suspeitar de intoxicagdo com rodenticidas devido a um aumento do tempo
de protrombina. Foi ainda administrada vitamina B12 (Catosal®, 0,1 mL/kg, 1V).

O Cookie estava corretamente vacinado e desparasitado, interna e externamente.
Ha 3 meses efetuou uma viagem a Italia. N&o possuia coabitantes e a alimentacao era feita
tanto com ragdo seca como humida (Hill’'s PD i/d Digestive Care®). O Cookie ndo tinha
habito de ingerir objetos estranhos, plantas nem tinha acesso a medicamentos ou produtos
téxicos, pelo que o tutor considerava pouco provavel a ingestao de rodenticidas.

Na anamnese, foi descrito um outro episédio ha um més em que o Cookie caiu em
decubito lateral e apresentou uma postura com os membros esticados quando pegado ao
colo. O tutor relata igualmente nessa ocasido a ocorréncia de um vomito e de polaquidria.
Com a ocorréncia desse episodio, o Cookie foi levado ao MV habitual, onde foi apenas
diagnosticada e tratada uma cistite. Em relacdo a outro passado meédico, ha 7 meses o
Cookie apresentou varios episédios de diarreia e vomitos, tendo-se suspeitado de
intoleréncia alimentar e recomendado dieta especial para problemas gastrointestinais, o
gue resultou na resolugdo da sintomatologia. Relativamente a problemas de saude
conhecidos, o Cookie era seguido pelo MV habitual por suspeita de insuficiéncia renal
cronica em estadio 1 desde ha um més, estando a receber desde entdo alimento
complementar para manutencao da funcdo renal (Pronefra 180 mL®, 1 mL/4 kg, PO, BID).

Exame geral: Estado mental alerta, temperamento linfatico. CC normal (3/5), grau
de desidratagdo <5%, mucosas rosadas, ligeiramente secas e TRC<1,5 seg. Pulso femoral
forte, bilateral, regular e ritmico, com frequéncia de 81 ppm. Temperatura retal de 38,2 °C,
sem presenca de muco, sangue ou formas parasitarias macroscopicas. A auscultacdo
cardiaca revelou-se normal, apesar do animal apresentar bradicardia. Nao foi possivel

determinar a FR visto que o animal estava a arfar, mas 0s movimentos eram
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costoabdominais e nao utilizava os muasculos auxiliares da respiracdo. Os ganglios
linfaticos ndo apresentavam alteracdes a excecao dos mandibulares que se encontravam
ligeiramente aumentados. A palpacédo abdominal revelou-se normal. O animal apresentava
ligeira ataxia quando corria.

Exame dirigido ao aparelho neuroldgico: Sem alteracfes, a excecao da ataxia.

Lista de problemas: Ataxia, tremores, vomitos, membranas mucosas palidas,
bradicardia.

Diagnoésticos diferenciais: doenca hepatica (shunt portossistémico, displasia
microvascular hepatica, insuficiéncia hepatica, cirrose hepatica, hepatite, neoplasia),
doenca gastrointestinal (parasitas intestinais, enteropatia com perda de proteina),
hipoadrenocorticismo, insulinoma, pancreatite.

Exames complementares: No MV habitual foram realizadas hemograma e

bioguimica séricas (Anexo D, Tabela D 1): hipocolesterolemia; tempo de protrombina:

aumentado; radiografia toracica e abdominal: sem alteragbes. Na KTK foram realizados

hemograma e bioguimica sérica (Anexo D, Tabela D 2): hipocalcemia e hipoproteinemia

ligeiras, aumento ligeiro da AST e da CK, aumento moderado do CRPc; vitamina B12:

normal; tempo de protrombina: normal; tempo de tromboplastina parcial ativada: normal;

ecocardiografia: sem alteragdes; acidos biliares pré e pds-prandiais: pré-prandiais normais
(5,0 umol/L [0,2-28,6 umol/L]) e pds-prandiais aumentados (90,1 umol/L [0-50 umol/L]);

ecografia_abdominal: sem alteracdes; urianalise: urina de cor amarelo-palha, limpida,

densidade urinéria 1020, pH=6,5 e restantes parametros normais; cortisol basal: normal
(1,01 pg/dL [0,65-9,31 umol/dL]), sendo que o resultado abaixo de 2 pg/dL ndo permitiu

eliminar hipoadrenocorticismo pelo que se fez teste de estimulacdo com ACTH: resultados

normais (11,30 [6-17 umol/dL]); para descartar insulinoma mediu-se o nivel de insulina em
hipoglicemia: normal (2,1 mU/L [5-28 mU/L]). O aumento de acidos biliares pés-prandiais,
aliados a sintomatologia, raca e tendéncia para hipoglicemia, suportava a suspeita de shunt
portossistémico ou displasia microvascular hepatica, pelo que se decidiu proceder a
realizacdo de TC e biopsia hepatica, realizadas duas semanas depois devidos a elevagéo
inicial do tempo de protrombina. No dia da TC, as provas de coagulacdo estavam normais
(PT=7,1[5,7-8,5 seqg]; PTT=12,8 [9,6-14,3 seq]; TT=13,9 [12,3-19,6 seg]; NF=172 [109-

311 mg/dL]); TC com contraste: sem evidéncia de shunt portossistémico; biopsia hepética:

hiperplasia multifocal arteriolar e dos ductos biliares, hipoplasia dos vasos portais e
hipertrofia muscular central, consistentes com shunt intra ou extra-hepatico ou displasia
microvascular hepatica.

Diagndstico definitivo: Displasia microvascular hepatica.
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Tratamento: O Cookie foi mantido no dia de apresentacdo com fluidoterapia com
acetato de Ringer (2 mL/kg/h) e antiemético (ondansetron, 0,3 mg/kg, IV, TID). Foram
oferecidas vérias refei¢cdes e realizada a medicéo frequente da glicemia, que se manteve
estavel (glicose=3,9 mmol/L). Durante a noite desse mesmo dia, a pressao arterial baixou
(PS=95 mmHg, PD=61 mmHg, PAM=72 mmHg) pelo que foi administrado um bélus de
acetato de Ringer (10 mL/kg em 10 min). Mais tarde, houve uma diminui¢do da glicemia
(glicose=1,99 mmol/L) pelo que foi feito bolus de glicose (1 mL/kg, IV, em 10 min), seguida
de suplementacdo do acetato de Ringer com 5% de glicose. Nos dois dias seguintes, o
Cookie estava clinicamente bem, pelo que foi interrompida a fluidoterapia mas manteve-se
0 antiemético. Durante os trés dias de internamento o Cookie manteve-se em bom estado
geral e com bom apetite. Contudo, as medi¢fes frequentes da glicemia revelavam periodos
recorrentes de hipoglicemia quando n&o era oferecido alimento com frequéncia.

ApoOs a obtencd@o do diagnostico definitivo, foi recomendado iniciar tratamento a
longo prazo com protetores hepaticos, nomeadamente S-Adenosil-L-Metionina + silibina-
fosfatidilcolina (Denamarin Advanced M®,1 cp, SID, PO) e A&cido ursodesoxicolico
(Ursochol® 150 mg, 1/3 cp, SID, PO), bem como alimentagdo com dieta hepatica (por
exemplo Hill’s L/ID®). Adicionalmente, foi feita referéncia a possivel necessidade de terapia
sintomatica para encefalopatia hepatica, nomeadamente com lactulose e antibiéticos.

Discusséao: A displasia microvascular hepéatica (DMH) ou hipoplasia da veia porta
€ uma anomalia congénita que consiste no desenvolvimento anormal ou auséncia da
microvasculatura portal hepatica®. Esta anomalia é caracterizada pela presenca de
pequenos vasos portais intra-hepéticos, hiperplasia endotelial portal, dilatacdo da veia
porta, hipertrofia e fibrose venosa central’. Nesta situacdo, podem existir comunicacdes
anormais entre a circulacdo portal e sistémica a nivel microvascular, ou seja, shunts
portovenosos intra-hepaticos microscopicos, que fazem um desvio do sangue dos
sinusodides hepaticos*’. A auséncia de ramos intra-hepaticos ou extra-hepéticos ao nivel
da veia porta resulta em hipertensao portal, podendo culminar em ascite, edema da parede
intestinal, ulceracdo gastrointestinal e SPS adquirido®. Assim, um animal com DMH pode
apresentar shunt portossistémico macroscépico concorrente®’. Apesar de ndo ser o caso
do Cookie, estudos indicam que aproximadamente 58% dos cées e 87% dos gatos com
DMH apresentam SPS macroscopico congénito concomitante’. Apesar disto, cdes com
DMH geralmente ndo apresentam hipertens&o portal notavel®.

Em relacdo a predisposicao racial, tal como no caso de SPS, os caes de raca
pequena tém uma maior prevaléncia da doenca, particularmente Yorkshire Terriers e Cairn
Terriers®*%. No entanto, ao contrario do SPS em que a idade média de apresentacéo é de

6-18 meses, nos cdes com DMH esta é de aproximadamente trés anos®’. Esta diferenca
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pode ser explicada pelo facto dos animais com DMH apresentarem sinais clinicos menos
evidentes*. De acordo com o estudo efetuado por Christiansen et al. (2000), 70% dos cédes
com DMH s&o fémeas®. No entanto, noutros estudos néo foi possivel determinar nenhuma
predisposicdo sexual®. Segundo a bibliografia, tendo o Cookie dois anos e sendo da raca
Yorkshire Terrier € possivel concluir que este animal teria uma maior predisposi¢do para
esta doenca.

A apresentacdo clinico-patolégica em cdes DMH e SPS é idéntica, porém a
sintomatologia nos casos de DMH tende a ser mais suave e, por vezes, subclinica, o que
faz com que tenda a ser subdiagnosticada. Assim, pode ser dificil diferenciar ambas as
doencas, sobretudo quando estdo simultaneamente presentes?. A sintomatologia esta
relacionada com o volume e a origem do sangue gue nao passa pelo figado, resultando
tanto na acumulacdo de toxinas exdgenas e enddgenas, que seriam normalmente
metabolizadas ou eliminadas pelo figado, como na falha da fungdo hepética normal
(gliconeogénese, ciclo da ureia, ciclo do acido urico, glicogenolise). Consequentemente
pode haver desenvolvimento de encefalopatia hepética, sinais gastrointestinais, sinais do
trato urinario inferior, coagulopatias e atraso no crescimento’. A sintomatologia neurolégica
€ 0 motivo mais frequente da consulta, incluindo ataxia e tremores, como no caso do
Cookie, e ainda convulsdes’®. Em relacdo a sintomatologia gastrointestinal, sdo
frequentemente reportados vomitos, diarreia e anorexial®. Os sinais clinicos do trato
urinario, ndo experienciados no caso da Cookie, geralmente estéo associados a urolitiase,
resultando em hematuria, estranguria, polaquilria ou obstrucéo uretral®. Isto deve-se a uma
diminuicdo da producdo de ureia, aumento da excre¢do de aménia e diminuigdo do
metabolismo do &cido Urico, culminando na formacéo de calculos de urato de aménia’.

Em relacdo aos resultados laboratoriais, as alteracdes sanguineas tendem a ser
leves e inespecificas, tal como demonstrado no caso do Cookie?. Os niveis séricos de
albumina estdo geralmente dentro dos limites normais ou ligeiramente diminuidos, as
enzimas hepdaticas podem estar normais a aumentadas dependendo da gravidade da
doenca, e a microcitose ndo é um achado comum, ao contrario do que acontece nos casos
de SPS. Os testes de funcdo hepética (albumina sérica, colesterol, ureia-creatinina,
glicose, bilirrubina, 4cidos biliares) sdo sugestivos da presenca de doenca hepatica, mas
nenhum deles é especifico’.

A medic&o dos acidos biliares séricos em jejum e 2 horas pos-prandial é o teste de
eleicdo para avaliar a funcéo hepética em animais com suspeita de SPS. Os 4cidos biliares
sdo sintetizados no figado a partir do colesterol, sdo conjugados, secretados nos
canaliculos biliares e armazenados na vesicula biliar para posteriormente serem liberados

no duodeno. Nos animais com SPS, ha elevacédo da concentracdo de acidos biliares pés-
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prandiais devido ao desvio dos acidos biliares reabsorvidos para a circulacéo sistémica’.
No caso da DMH, os &acidos biliares séricos pré-prandiais geralmente encontram-se
normais a ligeiramente aumentados e os pés-prandiais estdo leve a moderadamente
aumentados, o que foi detetado no caso do Cookie*. Esta diferenca, bem como os sinais
clinicos menos graves, devem-se ao desvio microscépico parcial do sangue no caso de
animais com DMH, em comparac&o com animais com SPS?.

Para o diagndstico definitivo de DMH é necessario descartar a possibilidade de um
SPS cirurgicamente corrigivel através de cintigrafia nuclear ou imagiologia avancada (RM,
TC), tendo-se optado por TC com contraste no caso do Cookie, aliada a realizacdo de
bidpsia hepatica com identificacdo das caracteristicas histolégicas e auséncia de outras
hepatopatias que possam explicar as perturbagdes bioquimicas®. A semelhanca do que foi
realizado no caso clinico em questao, a bidpsia hepatica deve ser feita cirurgicamente e
deve incluir pelo menos trés lobos hepaticos diferentes, excluindo o lobo caudado visto que
este ndo esta geralmente envolvido na doenca. Nos animais com DMH os achados incluem
hipoplasia morfolégica dos vasos portais, proliferacdo arteriolar e ductular, fibrose leve a
moderada, atrofia hepatocelular, presenca de lipogranulomas, hipertrofia muscular venosa
central e uma orientacdo anormal das veias centrais em relacdo as triades portais®.

Ao contrario do SPS, na DMH o tratamento médico é a Unica op¢ao, sendo este de
suporte e devendo ser adaptado a cada animal. O objetivo do tratamento baseia-se no
controlo da sintomatologia através da reducdo das toxinas encefalogénicas e do seu
acesso a circulagéo sistémica, nomeadamente a amaonia e outras substancias produzidas
no intestino*®°. O maneio nutricional destes animais é crucial, pelo que as dietas devem ser
de facil digestdo, preservar a palatabilidade, conter uma proteina de alto valor biolégico,
acidos gordos essenciais e as vitaminas e minerais necessarios®’, existindo dietas
comerciais especificas para doentes com hepatopatia, tal como a recomendada no caso
da Cookie. Nestes animais, é importante evitar jejum prolongado e/ou restricdo excessiva
de proteinas, visto que isto conduz a clivagem das proteinas corporais e consequente
hiperamonemia. Adicionalmente, os animais devem ser alimentados com pequenas
guantidades e de forma frequente, reduzindo a quantidade de trabalho exigida pelo figado
e 0s requerimentos de energia e, consequentemente, o metabolismo de glutamina no
intestino delgado e a possibilidade de alimentos néo digeridos atingirem o célon e serem
convertidos em amoénia®. E também recomendada a administracio dos nutracéuticos S-
adenosil-L-metionina (SAMe), acido ursodesoxicélico, vitamina E e silimarina. A SAMe tem
funcéo hepatoprotetora, antioxidante e anti-inflamatéria, € importante na estrutura, fluidez
e funcdo da membrana e no metabolismo da glutationa que participa em processos

metabodlicos e de desintoxicacdo; a vitamina E € antioxidante e previne a peroxidacéo
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lipidica nos hepatdcitos; o &cido ursodesoxicélico é recomendado por ter propriedades anti-
inflamatérias, imunomoduladoras e antifibréticas, aumentar a fluidez das secrecdes
biliares, promover a colerese e diminuir os efeitos téxicos dos acidos biliares hidrofébicos
nos hepatdcitos; a silimarina é antioxidante, hepatoprotetora, inibe a peroxidacao lipidica e
protege contra danos genéticos’. Podem ser prescritos antibiéticos, tal como mencionado
no caso do Cookie, com o intuito de reduzir a populacdo bacteriana no intestino e,
consequentemente a producdo de amodnia e outras encefalotoxinas produzidas no
intestino®®7. A administracdo de lactulose € considerada nos pacientes sintomaticos, de
modo a reter a amdnia no intestino através da reducéo quer do pH intestinal quer do tempo
disponivel para a absorcdo da amoénia através da aceleracdo do transito intestinal®. No
caso clinico em questéo podia ainda ter sido aconselhada terapia supressora de acido
gastrico, com famotidina, omeprazol ou sucralfato, visto que animais com SPS intra-
hepaticos parecem predispostos a ulceracédo gastrointestinal’.

O prognéstico de animais com DMH é geralmente favoravel, apesar deste ser
variavel consoante o nimero de lobos hepéaticos afetados e da resposta ao tratamento. De
facto, animais com DMH aparentam ter um prognaéstico a longo prazo melhor do que os
cées com SPS néo tratados cirurgicamente®. Estudos indicam que cédes afetados com esta

doenca parecem viver, durante pelo menos 5 anos, com boa qualidade de vida®.
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CASO CLINICO No°5: Neurologia — Hérnia Discal T12-T13 Hansen
Tipo |

Caracterizagcdo do paciente e motivo da consulta: Bali, canideo, fémea
esterilizada, Bulldog Francés, com 4 anos e 10,5 kg. Foi apresentada a consulta devido a
recidiva de dor toracolombar.

Anamnese e histéria clinica: A Bali foi apresentada a consulta devido a
manifestacdo de desconforto na zona toracolombar. Na semana anterior tinha dado
entrada no HVT devido a este desconforto, tendo sido na altura efetuado exame
neurolégico que se encontrava normal, apenas com evidéncia de dor a palpacao da coluna
vertebral toracolombar. Optou-se por tratamento conservativo, sendo internada para
efetuar repouso em jaula e maneio da dor com meloxicam (0,2 mg/kg, SC, uma vez,
seguida de 0,1 mg/kg, SC, SID), metadona (0,15 mg/kg, IM, QID durante 3 dias, seguida
de 0,1 mg/kg, IM, QID durante 2 dias) e paracetamol (10 mg/kg, PO, BID). Durante o
internamento teve uma evolugéo favoravel, mostrando-se confortavel e sem evidéncia de
dor a palpacdo da coluna, pelo que teve alta médica 4 dias depois com um exame
neurolégico normal, sem evidéncia de défices neurolégicos ou dor. Foi recomendado
manter o repouso em jaula e foi prescrito meloxicam (0,1 mg/kg, PO, SID, durante 4 dias)
e paracetamol (10 mg/kg, PO, TID, durante 4 dias). Contudo, no dia seguinte a alta médica
0s tutores notaram que a Bali se demonstrava novamente mais dolorosa, com dificuldades
na locomocao ao nivel dos membros pélvicos, pelo que foi novamente ao HVT.

A Bali estava corretamente vacinada e desparasitada, interna e externamente.
Possuia 3 coabitantes canideos e ndo efetuava viagens. A alimentacao era feita com racao
hipoalergénica dado o historial médico de indiscrigdes alimentares. Em relagéo ao passado
médico e cirurgico, foi submetida ha 3 meses a cirurgia de ventral slot em C3-C4 apds
varios episodios de dor cervical ndo responsiva a tratamento médico conservativo.

Exame geral: Estado mental alerta, temperamento equilibrado, atitude normal. CC
normal (3/5), grau de desidratacdo <5%, mucosas rosadas, hiumidas e TRC<1,5 seg. Pulso
femoral forte, bilateral, regular e ritmico, com frequéncia de 104 ppm. Temperatura retal de
39 °C, sem muco, sangue ou formas parasitarias macroscépicas. A auscultagédo cardiaca
revelou-se normal. Os movimentos respiratérios eram costoabdominais, sem uso dos
musculos auxiliares da respiragéo e a FR nao foi possivel determinar visto que a Bali estava
a arfar. Os ganglios linfaticos estavam normais a palpacéo. A palpacéo abdominal revelou-
se normal, mas a palpacao espinhal toracolombar era dolorosa.

Exame dirigido ao aparelho neuroldgico: Postura normal. Ataxia propriocetiva

dos membros pélvicos (MPs) e espasticidade/hipertonia dos MPs, sobretudo ao nivel do
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MP esquerdo. Reagbes posturais normais, normorreflexia espinhal, sensibilidade
superficial presente nos quatro membros e pares cranianos normais. Reflexo panicular e
perineal sem alteracdes. Dor & palpacéo da coluna vertebral toracolombar. Localizacdo
neuroanatémica da lesdo: Segmentos medulares T3-L3.

Lista de problemas: Dor espinhal toracolombar, ataxia propriocetiva dos MPs,
espasticidade/hipertonia dos MPs.

Diagnésticos diferenciais: Hérnia discal (mais provavel Hansen tipo 1),
fratura/luxagéo vertebral, discoespondilite, meningomielite, neoplasia.

Exames complementares: Hemograma e bioguimica sérica (Anexo E, Tabela

E 1): aumento da AST e da CK. Radiografia de coluna vertebral (Anexo E, Figura E 1): sem

alteracdes. Ressonéancia magnética (Anexo E, Figura E 2): Presenca de lesdo extradural

compressiva severa na face ventrolateral esquerda do canal vertebral consistente com
extrusdo aguda de disco intervertebral ao nivel de T12-T13.

Diagndstico definitivo: Hérnia discal extrusiva (Hansen Tipo 1) em T12-T13.

Tratamento: A Bali ficou novamente internada para resolugéo cirdrgica da hérnia
discal. Foi iniciada fluidoterapia (NaCl 0,9%, 1,5 mg/kg/h, 1V) e tratamento sintomatico com
metadona (0,15 mg/kg, IM, QID), meloxicam (0,1 mg/kg, SC, SID), gabapentina (10 mg/kg,
PO, TID) e paracetamol (10 mg/kg, PO, TID). No dia seguinte, a Bali foi submetida a
hemilaminectomia esquerda em T12-T13 e a cirurgia correu como planeado sem
intercorréncias. No periodo pés-operatério a Bali foi mantida em repouso na jaula. A
analgesia consistiu em metadona (0,15 mg/kg, IM, QID, tendo a dose sido reduzida ao 2°
dia para 0,1 mg/kg, IM, TID e descontinuada ao 3° dia apds a cirurgia), pregabalina
(6 mg/kg, PO, BID, durante 7 dias) e paracetamol (10 mg/kg, PO, TID, descontinuado dois
dias ap6s a cirurgia). A antibioterapia foi realizada através da administracao de cefazolina
(20 mg/kg, IV, TID, durante 7 dias). Como anti-inflamatério foi mantido o meloxicam
(0,1 mg/kg, SC, SID, durante 7 dias) e foi aplicado gelo na zona da sutura a cada 8 horas.
No dia apds a cirurgia a Bali estava ambulatéria, bem-disposta e 0 exame neuroldgico
encontrava-se normal. A Bali teve alta médica 7 dias depois da hemilaminectomia. Foi
recomendado aos tutores a monitorizacdo do apetite, da atitude e da presenca de dor e
gue limitassem a sua atividade, mantendo-a em repouso em jaula. Acompanhamento: 7
dias apés a hemilaminectomia a Bali regressou ao HVT para a 12 consulta de
acompanhamento. A Bali apresentava-se bem-disposta e todos os parametros do exame
neuroldgico se encontravam normais. Na semana seguinte foi feita nova avaliagao, estando
o local de sutura bem cicatrizado e apresentava exame neuroldgico normal.

Discussao: As alteracfes degenerativas que ocorrem dentro do disco intervertebral

(doenca degenerativa do disco intervertebral) sdo o problema espinhal mais comum em
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cées, podendo resultar em hérnias de disco intervertebral (HDIV)?®. Como consequéncia
da degeneracdo do disco, ha uma reducao da capacidade do nucleo pulposo (NP) em
absorver e conter a 4gua e, dessa forma, de funcionar como uma almofada hidraulica,
aumentando a carga compressiva transmitida ao anel fibroso (AF), que usualmente seria
dissipada pelo NP hidratado. Isto resulta no aumento compensatério do tamanho funcional
do AF, o que se traduz num anel mais rigido e mais fraco, com menor capacidade de resistir
as forcas de tragdo e de conter o NP. Como consequéncia, o NP degenerado pode extrudir
e comprometer a fungcdo do disco intervertebral (DIV). Além disso, quando submetido a
carga fisiologica, as alteracfes degenerativas resultam no abaulamento externo do DIV.
Embora as HDIV ocorram normalmente como consequéncia da degeneracado do disco,
estas podem ocorrer também em casos de trauma exdgeno*.

Estdo referidos dois tipos principais de degeneracdo do DIV, a degeneracao
condroide e fibroide, resultando em dois tipos distintos de doenca discal®>. Assim, pode
ocorrer a extrusdo do NP no canal vertebral ou a protrusdo do AF, classificando-se como
hérnia discal Hansen tipo | ou Hansen tipo Il, respetivamente®.

No caso da degeneracdo condréide, h4 uma perda da capacidade da ligacdo do NP
gelatinoso & agua, degradacdo dos componentes glicosaminoglicanos e frequente
calcificacdo do nucleo?. Nestes casos, existe um anel enfraquecido sem capacidade para
conter o nucleo degenerado, sendo o seu conteudo extrudido de forma aguda através do
anel para o canal vertebral, resultante dos movimentos normais da coluna vertebral?®, tal
como aconteceu no caso da Bali. Estas hérnias sdo classificadas como Hansen tipo |,
afetam principalmente racas condrodistréficas e tendem a desenvolver-se quando o animal
é jovem (entre os 2-9 meses), com inicio dos sinais clinicos entre os 3-6 anos?3®.

Por outro lado, na degeneracéao fibréide ocorre um espessamento progressivo do
AF dorsal, que se projeta dorsalmente no canal vertebral, originando uma hérnia Hansen
tipo 112. Nestes casos, ndo ocorre uma verdadeira extrusdo do NP para o espaco extradural,
mas sim uma protrusdo ou protuberancia do AF e/ou do NP, mantendo-se o anel integro®.
As hérnias Hansen tipo Il afetam sobretudo ragas ndo condrodistréficas, como o Pastor
Aleméo e o Labrador Retriever. Estas progridem mais lentamente, pelo que os sinais
clinicos apenas ocorrem quando o animal tem 5 a 12 anos de idade®.

E reconhecido um terceiro tipo de hérnia de disco, menos comum, vulgarmente
designada Hansen tipo Ill ou hérnia de disco explosiva, recentemente mais uniformemente
designada como extrusdo aguda ndo compressiva do NP?3, E ainda descrito um subtipo
de herniac&o aguda do NP parcialmente degenerado ou ndo degenerado resultando numa
compressao extradural da medula espinhal varidvel, designado como extrusdo do NP

hidratado ou extrusdo aguda compressiva do NP3,
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Apesar de qualquer raca poder desenvolver doencga discal, o facto de a Bali
pertencer a uma raca condrodistréfica, tornava-a especialmente predisposta para tal. Estas
racas caracterizam-se por apresentarem uma forma acelerada de degeneracéo do DIV, em
gue o NP perde a sua funcéo hidraulica, ha rutura do AF e do ligamento longitudinal dorsal
e consequente extrusdo do NP para o canal vertebral, originando HDIV Hansen tipo 1*. Os
locais de eleicBo para o aparecimento destas HDIV Hansen tipo | sdo a regido
toracolombar, representando 65% dos casos'?®, tal como aconteceu na Bali. Os discos
localizados entre T12 e L3 apresentam maior risco de herniagdo, sendo as regides T12-
T13 e T13-L1 as mais comumente afetadas em racas condrodistroficas. Nas racas
grandes, as regides mais afetadas sdo L1-L2 e T13-L1, seguidas de L2-L3'2,

O diagndstico inicial de HDIV toracolombar é obtido com base na sintomatologia,
raca e resultados do exame neurolégico®. Neste tipo de hérnias, a sintomatologia
neurolégica geralmente desenvolve-se rapidamente (em minutos/dias), podendo-se
classificar em inicio hiperagudo se ocorre em menos de 1 hora, agudo em menos de 24
horas ou gradual se apés 24 horas?’. As extrusdes do disco Hansen tipo | ao nivel da zona
toracolombar estdo tipicamente associadas a paraparesia ou paraplegia aguda com ou
sem perda da sensibilidade profunda, embora alguns animais possam apenas apresentar
hiperestesia toracolombar, como no caso da Bali, com ou sem défices neurolégicos®?. A
maioria destas hérnias estdo associadas a sinais de motoneurénio superior, contudo
guando a lesdo se localiza na regido lombar caudal pode existir sinais de motoneurénio
inferior®. Adicionalmente, no caso de extrusdo de disco toracolombar hiperaguda ou aguda,
0s animais podem apresentar sintomatologia de choque espinhal ou postura de Schiff-
Sherrington®®, Em cdes com HDIV toracolombar aguda com perda da sensibilidade
profunda, esta descrita a ocorréncia com uma taxa de incidéncia de até 10% de uma
sindrome de necrose isquémica ascendente-descendente da medula espinhal
(mielomalacia ascendente-descendente)®8, Esta tem inicio nos primeiros dias apés a lesdo
e a sintomatologia resulta da necrose dos neurénios motores, das fibras motoras
descendentes e das fibras sensitivas ascendentes®.

O diagnostico definitivo depende dos dados obtidos com imagiologia avancada. A
radiografia convencional permite a detecdo de discos degenerados, no entanto a
mielografia combinada com TC ou a RM permitem um diagndstico mais preciso, bem como
a localizacdo da lesédo para posterior intervencdo cirdrgica®. Ao fornecer uma imagem
tridimensional da compresséao da medula espinhal, a RM € um meio de diagndéstico crucial
para pacientes que serdo submetidos a cirurgia, tal como no caso da Bali®. Quando
comparada com a TC, a RM fornece melhores detalhes anatomicos em pacientes com

doenca discal, apresenta um desempenho superior na diferenciacdo entre extrusdo e
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protusdo, permite distinguir de outras doengas da coluna vertebral com apresentagdes
clinicas semelhantes e fornece informacdo progndstica, estando associada a uma
sensibilidade diagnéstica >98,5%°".

O tratamento de uma HDIV Hansen tipo | a nivel toracolombar pode ser
conservativo (médico) ou cirtrgico. A tendéncia para a recuperacao funcional espontanea
apos lesdo medular, a variabilidade na sintomatologia apresentada, bem como a sua
recorréncia levantam questdes em relacdo a necessidade de intervencéo cirtirgica®. O
tratamento conservativo, tal como tentado primeiramente no caso da Bali, € usado em
animais que apenas apresentem pequenos défices neuroldgicos, hiperestesia espinhal
(sobretudo se for o primeiro incidente), que ndo podem ser anestesiados ou ainda por
restricdes financeiras®®. Este consiste em repouso através de confinamento em jaula
durante 3-4 semanas, aliado ao uso de anti-inflamatorios, relaxantes musculares,
analgésicos e eventual fisioterapial?. O confinamento em jaula é essencial para evitar a
extrusdo continua do nucleo pelo AF danificado e para reduzir o risco de auto-traumatismo
devido a incoordenacéao?. Esta, no entanto, contraindicada a utilizacdo de anti-inflamatérios
em animais com sintomatologia de extrusdo discal se ndo forem confinados pois ao
aliviarem a dor do paciente, este fica mais ativo, aumentando a pressao sobre o disco e
agravando a extrusdo de material discal para o canal vertebral®>. Estudos indicam que
aproximadamente metade dos pacientes tratados com tratamento médico conservativo
apresentam sintomatologia de recorréncia em 1-36 meses apds 0 primeiro episédio,
enquanto outros indicam taxas de recorréncia de aproximadamente 30%!. Tal como
alertado desde logo aos tutores da Bali, no caso de o animal ndo melhorar ou piorar com
tratamento conservativo, devem ser consideradas as opgdes cirlrgicas?.

Em relacdo ao tratamento cirlrgico, este estd sobretudo aconselhado a animais
com défices neurolégicos minimos ou inexistentes, mas com recidivas de dor ou dor nédo
responsiva a tratamento conservativo, animais com défices neurolégicos moderados a
graves (tetraparesia, tetraplegia), animais paraparéticos nao ambulatérios, animais
paraplégicos e animais com deterioracdo 6bvia do estado neuroldégico?. Existem varias
opcOes para a descompressdo toracolombar, nomeadamente hemilaminectomia, mini-
hemilaminectomia e laminectomia dorsal®®. O objetivo principal da cirurgia é permitir uma
exposicao adequada para a remocdo do material do DIV, enquanto a manipulacdo da
medula espinhal € minimizada®. Entre estas técnicas, a primeira escolha usualmente recai
sobre a hemilaminectomia, tal como realizado no caso da Bali, visto que esta permite o
acesso direto as porcdes ventral e lateral do canal vertebral, possibilitando a ablacéo do
material herniado para descompressdo medular completa e ainda o acesso ao DIV para

fenestracdo, evitando a invasdo de mais material no canal vertebral no periodo pés-
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cirdrgico. A taxa de recorréncia associada a esta técnica é de aproximadamente 17,8%,
sendo reduzida para 7,4% com a realizacgéo de fenestracGes preventivas multiplas®®.

O prognéstico para a recuperacdo funcional em pacientes com doenca discal
toracolombar Hansen tipo | é geralmente bom a excelente?. No entanto, a taxa de
recuperacdo em animais ndo ambulatérios depende da gravidade da disfungdo
neuroldgica, intervalo de tempo desde a sintomatologia inicial até a cirurgia e da velocidade
de aparecimento da sintomatologia®. Segundo a literatura, 80-95% dos animais submetidos
a cirurgia que apresentam nocipcecdo normal nos MPs recuperam funcionalmente.
Geralmente, estes animais demonstram capacidade ambulatéria em cerca de 2 semanas,
embora em muitos casos, tal como no da Bali, ocorra muito mais rapidamente (3 a 5 dias).
A Dbibliografia indica ainda que animais com motricidade voluntaria recuperaram a
capacidade de locomocéao significativamente mais cedo ap6s a cirurgia do que aqueles
sem funcdo motora (7,9 dias vs. 16,4 dias). O progndstico é, no entanto, desfavoravel em
animais com auséncia de sensibilidade profunda nos MPs, o que ocorre com alguma
frequéncia em HDIV Hansen tipo |, estando associada a uma recuperacao funcional em

cerca de 50% dos casos?.
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ANEXOS

ANEXO A: CASO CLINICO N°1 - Urolitiase

Tabela A 1 — Hemograma e bioquimica do Pablo.

Hematdcrito L/L 0,40-0,60 0,38 Na2z* mmol/L 142-150 150
Hb total g/L 138-197 131 K mmol/L 3,43-4,78 4,00
Eritrocitos x10%2/L 5,87-8,53 5,08 Cl mmol/L 106-116 112
VCM fL 65-75 75 Ca?* mmol/L 2,34-2,84 2,62
HCM Pg 22-25 26 P mmol/L 0,74-1,70 1,37
CHCM a/L 324-354 347 Glicose mmol/L 4,23-6,70 4,78
RDW % 12,2-15,2 13,7 Colesterol mmol/L 3,58-8,17 4,70
Reticulécitos % 0,2-1,7 0,4 TGL mmol/L 0,30-1,27 0,27
Reticulécitos x109/L 11-112 18 Proteina Total g/L 52,0-67,6 62,4
CHr pg 23,8-28,2 28,5 Albumina g/L 30,4-41,4 35,4
MCVr fL 80,0-99,1 93,7 Globulina g/L 18,2-32,9 27,0
Plaquetas x10%/L 143-505 190 Ureia mmol/L 3,3-10,1 9,7
MPV fL 9,3-14,9 10,0 Creatinina pmol/L 47-123 84
Leucécitos x109/L 4,30-12,89 9,36 Bilirrubina pmol/L 0,4-3,0 2,1
Normoblastos x10°%/L 0-0,04 0 ALT U/L 17-125 32
Neutrofilos (B)*  x10%/L 0-0,2 0,05 ALP U/L 8-155 89
Neutrofilos (S)*  x10°%/L 2,6-8,9 7,53 AST U/L 16-54 18
Linfocitos x10°%/L 0,8-4,4 1,26 CK U/L 53-297 133
Mondcitos x109/L 0,1-1,0 0,33 GGT U/L 1-10 <3
Eosindfilos x10°%/L 0-1,3 0,19 GLDH U/L 0-14 4

aF 9 Lipase U/L 17-156 60
Basdfilos x10%/L 0-0,1 0 CRPC mail 0-102 3.4

*Nota: Neutrdéfilos (B) — Neutréfilos em banda; Neutrdfilos (S) — Neutrofilos segmentados.

URETHRA

Figura A 2 - Ecografia abdominal do Pablo —
Presenga de mudltiplos focos ovais/redondos
hiperecogénicos ao nivel da uretra peniana, com
1,5 mm de didmetro, consistentes com uretrolitos.

Figura A 1 — Radiografia abdominal do Pablo — Sem alteracdes.
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Figura A 3 — Amostra de uretrélitos do Pablo recolhidos e enviados para anélise no
Minnesota Urolith Center.

Tabela A 2 — Resumo da associagdo entre os diferentes tipos de calculos em cées e a raca, sexo e idade (adaptado de Defarges et

al., 2020).

Tipo de cristal

Cistina

Oxalato

Purina

Silica

Estruvite

Raca

Bulldog Inglés, Terra Nova, Dachshund, Irish Terrier, Basset
Hound, Bullmastiff, Rottweiler, Mastiff, Boiadeiro Australiano,
Pastor Alemao, Chihuahua, Baseniji, Galgo Escocés,
Staffordshire Terrier, Pitbull Terrier, Welsh Corgi, Pinscher
Miniatura, Silky Terrier, Bichon Frisé, Yorkshire Terrier, Dalmata,
Borzoi, Pastor de Shetland, Doberman, Border Colie
Qualquer raga, mas principalmente Schnauzer Miniatura, Bichon
Frisé, Lhasa Apso, Yorkshire Terrier, Poodle Miniatura, Shih Tzu
e outras ragas de pequeno porte relacionada com o menor
volume urindrio, menor nimero de mic¢des e maior
concentracdo de minerais quando comparadas a racas maiores

Schnauzer Miniatura, Black Russian Terrier, Shih Tzu, Yorkshire
Terrier, Dalmata, Bulldog Inglés

Pastor Alemé&o, Old English Sheepdog, Schnauzer Miniatura,

Shih Tzu, Lhasa Apso, Yorkshire Terrier, Pequinés, Labrador

Retriever, Golden Retriever, Cocker Spaniel, Bulldog Inglés,
Bichon Frisé, Rottweiler

Qualquer raga, mas maior risco em Schnauzer Miniatura, Bichon
Frisé, Shih Tzu, Lhasa Apso, Yorkshire Terrier, Poodle Miniatura
e outras ragas de pequeno porte relacionado com o menor
volume urinério, menor nimero de mic¢des e maior
concentragdo de mineiras quando comparadas com ragas
maiores
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Sexo

+++ &
(exceto Terra
Nova)

+d
(exceto
Yorkshire
Terrier)

+3

(se urato puro)

+++ 3

+Q

Idade

Jovem a meia-idade (3-8
anos), exceto Terra Nova

Sem idade associada
(geralmente mais velhos
do que cédes com cristais

de estruvite)

Variavel (em Dalmatas
sobretudo dos 1-3 anos;
outras racas dos 3-6 anos)

Meia-idade

Sem idade associada
(meia-idade, geralmente
mais novos do que cées
com cristais de oxalato)

Calculos em cées com <1
ano sdo geralmente
compostos por estruvite



ANEXO B: CASO CLINICO N°2 — Hemangiossarcoma

Tabela B 1 — Hemograma e bioquimica da Quinny.

Hematdcrito L/L 0,40-0,60 0,24 Glicose mmol/L 3,87-7,95 5,56

Hb total g/L 138-197 81 Creatinina pmol/L 44-159 95

Eritrécitos x10712/L 5,87-8,53 3,35 Ureia mmol/L 2,5-9,6 11,1

VeM i 65-75 72 Racio ureia / 4-27 29
creatinina

HCM pg 22-25 24 P mmol/L 0,81-2,20 1,42

CHCM g/L 324-354 335 Ca?* mmol/L 1,98-3,00 2,31

RDW % 12,2152 14,1 ?g‘t’;‘f'”a gL 52-82 54

Reticulécitos % 0,2-1,7 3,2 Albumina g/L 22-39 23

Reticulécitos x10%/L 11-112 107 Globulina g/L 25-45 31
Albumina /

CHr pPg 23,8-28,2 24,6 Globulina 0,8-2 0,8

MCVr fL 80,0-99,1 89,7 ALT U/L 10-125 49

Plaquetas x109/L 143-505 9 ALP U/L 23-212 160

MPV fL 9,3-14,9 13,8 GGT U/L 0-11 3

Leucécitos x109/L 4,22-12,76 7,80 Bilirrubina pmol/L 0-15 <2

Normoblastos x10°%/L 0-0,04 7,72 Colesterol mmol/L 2,84-8,26 5,12

Neutrofilos (B)*  x109/L 0-0,2 4,21 Naz mmol/L 144-160 145

Neutrdfilos (S)*  x109/L 2,6-8,9 2,16 K* mmol/L 3,5-5,8 4,3

Linfécitos x109/L 0,8-4,4 0,89 Na2*/K* 33

Monécitos x109/L 0,1-1,0 0,46 Cl mmol/L 109-122 106

Eosinofilos x109/L 0-1,3 0

Basofilos x109/L 0-0,1 0

PT seg 5,7-8,5 8,7

PTT seg 9,6-14,3 12,1

TT seg 12,3-19,6 12,5

Fibrinogénio mg/dL 109-311 113

*Nota: Neutrofilos (B) — Neutréfilos em banda; Neutréfilos (S) — Neutréfilos segmentados.

Figura B 1 — Ecografia abdominal da Quinny. A: Massa redonda, heterogénea, bem delimitada na porgéo cranial
do baco com um didmetro de 6 cm. B: Figado com parénquima heterogéneo, com multiplas areas arredondadas
hiperecoicas. Presenga de uma estrutura quistica irregular medindo 1,7 cm de didmetro na extremidade direita.
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Tabela B 2 — Estadiamento do hemangiossarcoma canino (adaptado de Mullin et al., 2020).

TO Sem evidéncia de tumor
Tumor Tl Tumor <5 cm de didmetro e confinado ao tecido primario
primario . . . A
T2 Tumor >5 cm ou ruturado, invadindo os tecidos subcutaneos
T3 Tumor invadindo estruturas adjacentes, incluindo mdsculo
NO Sem envolvimento dos linfonodos regionais
HITIFITEG G N1 Com envolvimento dos linfonodos regionais
regionais 9
N2 Com envolvimento dos linfonodos a distancia
> MO Sem evidéncia de metastases a distancia
Metastases
a distancia , A
M1 Com metastases a distancia

| TO ou T1, NO, MO
Estadios Il T1 ou T2, NO ou N1, MO

] T2 ou T3, NO, N1 ou N2, M1

Tabela B 3 — Estadiamento do hemagiossarcoma esplénico canino (adaptado de North & Banks, 2009).

Estadio Extensao da doenca

Confinado ao bago

Rutura esplénica, sem evidéncia de metastases

Rutura esplénica, com evidéncia de metastases
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ANEXO C: CASO CLINICO N°3 — Anemia Hemolitica Imunomediada
Idiopética

Tabela C 1 — Hemograma e bioquimica de entrada do Bobby.

Hematocrito L/L 0,40-0,60 0,10 Naz* mmol/L 142-150 149
Hb total g/L 138-197 35 K mmol/L 3,43-4,78 2,59
Eritrécitos x10%2/L 5,87-8,53 1,30 Cl- mmol/L 106-116 122
VCM fL 65-75 80 Caz mmol/L 2,34-2,84 2,56
HCM pg 22-25 27 P mmol/L 0,74-1,70 1,58
CHCM g/L 324-354 333 Glicose mmol/L 4,23-6,70 7,06
RDW % 12,2-15,2 25 Colesterol mmol/L 3,58-8,17 8,39
Reticulécitos x109/L 11-112 130 TGL mmol/L 0,30-1,27 4,47
CHr pg 23,8-28,2 24,6 Proteina Total g/L 52,0-67,6 62,7
MCVr fL 80,0-99,1 99,7 Albumina g/L 30,4-41,4 29,0
Plaquetas x10°%/L 143-505 262 Globulina g/L 18,2-32,9 33,7
MPV fL 9,3-14,9 22,1 Ureia mmol/L 3,3-10,1 26,0
Leucécitos x10°%/L 4,22-12,76 26,07 Creatinina pumol/L 47-123 88
Normoblastos x109/L 0-0,04 8,47 Bilirrubina pumol/L 0,4-3,0 111,7
Neutrdfilos (B)*  x109%L 0-0,2 5,21 ALT U/L 17-125 1635
Neutrofilos (S)*  x10%L 2,6-8,9 16,81 ALP U/L 8-155 606
Linfocitos x10°%/L 0,8-4,4 0,65 AST U/L 16-54 1153
Mondcitos x10°%/L 0,1-1,0 0 CK uU/L 53-297 12122
Eosindfilos x10%/L 0-1,3 0 GGT uU/L 1-10 <3
Basofilos x109/L 0-0,1 0 GLDH U/L 0-14 186
Anisocitose +++ Lipase U/L 17-156 1118
Macrocitose + CRPc mg/L 0-10,2 253,7
Hipocromasia +

Policromasia ++ PT seg 5,7-8,5 8,8
Esferécitos +++ PTT seg 9,6-14,3 17,4
Toxicidade - Fibrinogénio ~ mg/dL  109-311 709
Neutroéfilos

*Nota: Neutréfilos (B) — Neutréfilos em banda; Neutrdfilos (S) — Neutrofilos segmentados.

Figura C 1 — Radiografias toracicas do Bobby: sem alteracoes.
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Figura c2- Ecografia abdominal do BObbyZ vesicula biliar Figura C 3 — Membranas mucosas orais
distendida e contendo material hipoecogénico, compativel com ictéricas do Bobby.
lama biliar.

Figura C 4 — Plasmaferese. A esquerda, o plasma hiperbilirrubinémico a ser separado dos glébulos
vermelhos durante a plasmaferese. No meio, o saco contendo plasma hiperbilirrubinémico removido
do Bobby e que sera descartado. A direita, 0 novo plasma a ser inserido no Bobby.

Figura C 5 — Flebite nos membros anteriores do Bobby desenvolvida ao 13° dia de
internamento.
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ANEXO D: CASO CLINICO N°4 - Displasia Microvascular Hepatica

Tabela D 1 — Hemograma e bioquimica do Cookie efetuados no MV habitual.

Hematoécrito %

Hb total g/dL
VCM fL
HCM [o]o]
CHCM gldL
RDW %
Reticulécitos %
Reticulécitos  x10%/L
CHr pPg
Leucocitos x10°%/L
Neutrofilos x10%/L
Linfécitos x10°%/L
Mondcitos x109/L
Eosinofilos x10°%/L
Basodfilos x10°%/L
Plaquetas K/uL
MPV fL
PCT %

pH

pCO:2

pO2

HCO3- real
HCO3- standard
BE (sangue)

BE (extracelular)
Hematécrito
Hemoglobina total
Naz

K+

Ca2+

Cl-

Anion Gap
Glucose

Lactato

Proteina Total
Creatinina

PT

PTT

PT

mmHg
mmHg
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
%

a/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
g/L
pmol/L
seg
seg

37,3617 456
13,1-20,5 15,8
61,6-735 69,7
21,2-25,9 24,2
32,0-37,9 34,6
13,6-21,7 14,7
0,2-1,7 07

10-110 43,2
22,3-29,6 20

5051676 12,2
2,9511,64 7,99
105510 3,36
0,16-1,12 0,53
0,06-1,23 0,36
0-0,1 0,03
148-484 142
8,7-13,2 9,2

0,14-0,46 0,16

seg

7,35-7,4
28,6-44,7
28,5-50,8
18,1-26,3
19,7-24,8
-5,3-1,3
-6,7-1,5
0,40-0,60
139-211

143,7-151,1

3,66-4,72
1,23-1,40
109-117
11,6-21,2
3,9-6,4
0,43-2,1
52,0-67,6
47-123
12-16
42-112

7

7,36
35,5
46,6
19,8
20,2
-4,7
-5,6
50
169
144
4,71
1,19
113
15,8
3,9
0,90
60
87
14
101

11,0-17,0
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Glicose
Creatinina
Ureia

Récio ureia /
creatinina
SDMA

P

Ca2+
Proteina Total
Albumina
Globulina
Albumina /
Globulina
ALT

ALP

GGT
Bilirrubina
Colesterol
Amilase
Lipase

Na2+

K+

Cl-

Ca%

P

Glicose
Colesterol
TGL
Proteina Total
Albumina
Globulina
Ureia
Creatinina
Bilirrubina
ALT

ALP

AST

CK

GGT
GLDH
Lipase
CRPc

mmol/L
pmol/L
mmol/L

po/dL
mmol/L
mmol/L
g/L

g/L

g/L

U/L
U/L
U/L
pumol/L
mmol/L
U/L
U/L

>100

mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
g/L

g/L

g/L
mmol/L
pumol/L
pmol/L
U/L
U/L
U/L
U/L
U/L
U/L
U/L
mg/L

4,11-7,95
44-159
2,5-9,6

4-27

0-14
0,81-2,20
1,98-3,00
52-82
22-39
25-45

0,8-2

10-125
23-212
0-11

0-15
2,84-8,26
500-1500
200-1800

142-150
3,43-4,78
106-116
2,34-2,84
0,74-1,70
4,23-6,70
3,58-8,17
0,30-1,27
52,0-67,6
30,4-41,4
18,2-32,9
3,3-10,1
47-123
0,4-3,0
17-125
8-155
16-54
53-297
1-10

0-14
17-156
0-10,2

5,43
76
59

19

11
1,71
2,18
55
24
31

0,8

101
31

<2
2,07
640
664

Tabela D 2 — Analitica sanguinea do dia de apresentagdo do Cookie. Tabela D 3 — Bioquimica do 2° dia de internamento do Cookie.

145
3,91
115
2,29
1,11
6,11
2,36
0,88
49,8
31,1
18,7
6,8
66
0,9
70
52
55
623

10
32
21,7



ANEXO E: CASO CLINICO N°5 — Hérnia Discal T12-T13 Hansen
Tipo |

Figura E 2 — Ressonancia magnética da Bali: Presenc¢a de material extradural hipointenso ao nivel de T12-T13, localizado
na face ventrolateral esquerda do canal vertebral e estendendo-se desde o aspeto caudal de T12 ao aspeto cranial de
T13, causando deslocamento e compressao graves da medula espinhal. O espago subaracnéideo encontra-se obliterado
através desta regido e ha uma leve dilatagdo do canal central caudalmente a este ponto.

Tabela E 1 — Hemograma e bioguimica da Bali.

Leucécitos x109/L 4,9-17,6 13,7 Glicose mmol/L 3,2-7,0 6,4
Eritrocitos x10%2/L 5,4-8,7 7,5 CK U/L 41-378 3608
Hb total g/dL 13,4-20-7 18,2 Creatinina pumol/L 44-133 57
VCM fL 59-76 80,2 Ureia mmol/L 3,2-10,3 6,1
HCM pg 21,9-26,1 24,3 SDMA pg/dL 0-14 10
CHCM g/dL 32,6-39,2 30,3 Fosfato mmol/L 0,9-1,7 1,7
RDW % 13,6-21,7 14,7 Ca?* mmol/L 2,1-2,9 2,4
Plaquetas g/L 4,9-17,6 13,7 Proteina Total  g/L 54-76 54
Neutrdéfilos (B)*  /uL 0-170 0 Albumina g/L 28-43 29
Neutrofilos (S)*  /uL 2940-12670 9994 Globulina g/L 24-43 25
Linfécitos /uL 1060-4950 2190 ALT U/L 25-122 54
Mondcitos /uL 130-1150 684 ALP U/L 14-147 20
Eosindfilos /uL 70-1490 821 AST U/L 14-59 339
Basdfilos /uL 0-100 0 GGT u/L 2-13 <1
*Nota: Neutréfilos (B) — Neutréfilos em banda; Neutréfilos (S) — Bilirrubina Hmol/L 0-6,8 <17
Neutréfilos segmentados. Colesterol mmol/L 3,6-10,3 3.6
Amilase U/L 333-1264 1181
Lipase U/L 0-250 215
Cl mmol/L 106-120 113
K* mmol/L 3,9-5,8 47
Na?* mmol/L 142-153 150
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