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Resumo

Realizei estagio curricular, durante 16 semanas, no Hospital Veterinario Molins na &rea de
Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Ao longo do estagio desenvolvi atividades em
diferentes rotacdes, nas quais permaneci 10 dias: cirurgia de tecidos moles, traumatologia,
oftalmologia, cardiologia, neurologia, medicina interna e imagiologia. A atividade clinica
semanal acresceram os fins-de-semana de urgéncia, que aconteciam duas vezes por més.

Na rotacdo de cirurgia, acompanhei a monitorizacdo da anestesia, conheci a dinamica do
bloco operatorio, observei as variadas cirurgias de tecidos moles e ortopedia, auxiliei sempre
gue possivel, e acompanhei o pés-operatdrio dos animais intervencionados.

Na rotacdo de medicina interna e de outras especialidades médicas acompanhei todo o
processo do animal: anamnese, exame de estado geral, exame dirigido, exames
complementares de diagnéstico e tratamento. Sempre que possivel exercitei a realizacdo do
exame de estado geral e do exame dirigido, tal como debati com o médico veterinario
responsavel pelo caso os meios de diagnéstico aplicados, entendi o diagnéstico final e a
aplicabilidade do tratamento proposto. Na rotacdo de traumatologia segui o processo do animal
desde a sua entrada nas urgéncias ou consulta até ao bloco operatério, onde decorreu a
correcdo cirdrgica, culminando no pés-operatério. Nesta rotacdo tive especial atencdo aos
protocolos anestésicos especificos a cada caso e a decisdo da técnica cirargica.

Nos fins-de-semana de urgéncia, desenvolvi atividades nas varias rotacbes mas devotei
especial atencdo ao setor do internamento. Neste tive oportunidade de desenvolver a pericia
em alguns atos médico-veterinarios, tais como a realizacdo de exames de estado geral dos
animais internados e aplicacdo de alguns meios diagndésticos mas sobretudo de tratamentos
médicos.

Com a realizacdo deste estagio curricular apliquei os conhecimentos teéricos adquiridos
durante os primeiros cinco anos do MIMV, desenvolvi o raciocinio clinico e a capacidade para
desempenhar tarefas praticas e ampliei 0 meu conhecimento cientifico através do estudo mais
pormenorizado dos cinco casos clinicos, tal como proposto no plano deste relatério de estagio.
Simultaneamente, foram também exercitadas capacidades gerais inerentes a atividade clinica,
tais como a capacidade de comunicacéo e de trabalho em equipa e de comunicagdo com 0s

proprietarios.
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Abreviaturas

Hg — micrograma

ACTH — hormona adrenocorticotréfica
Alb — albumina

ALT — alanina aminotransferase

BID — a cadal2 horas

bpm — batimentos por minuto

BUN — blood urea nitrogen

cm — centimetros

CPK — creatina fosfoquinase

DDA — Doenca degenerativa articular
dl — decilitro

DV — dorsoventral

ELISA — enzyme-linked immunosorbent
assay

FA — fosfatase alcalina

FAV — fistula arterio-venosa

g —grama

GGT - gama-glutamiltranspeptidase
im — via intramuscular

IRA — insuficiéncia renal aguda

IRC — insuficiéncia renal crénica

ITU — infecdo do trato urinario

iv — via endovenosa

Kg — quilograma

LCR - liquido cefalorraquidiano
LL — laterolateral

mg — miligrama

ml — mililitro

MRI — magnetic ressonance image
MTE — membro toracico esquerdo
ng — nanograma

OCD - osteocondrite dissecante
PIC — presséo intracraniana

PLI — pancreatic lipase immunoreactivity
PO — via oral

ppm — pulsagbes por minuto

PT — proteinas totais

rpm — respiragdes por minuto

SID — a cada 24 horas

SNC - sistema nervoso central
SPC

TAC — tomografia axial computadorizada
TID — a cada 8 horas

TLI — trypsin-like immunoreactivity
TRC — tempo de replecao capilar
® — produto registado

° C —grau Celsiu
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CIRURGIA DE TECIDOS MOLES - Ectopia Ureteral Intramural Bilateral

Caracterizacdo do paciente: A Princesa era uma fémea nao esterilizada de 10 Kg, da
espécie canina e raca Husky Siberiano, com 3 meses de idade.

Motivo da consulta: Incontinéncia urinaria e lesées dermatolégicas na regido perianal.
Anamnese Geral: A Princesa encontrava-se em casa dos seus proprietarios desde os dois
meses, tendo sempre apresentado algum grau de incontinéncia que julgaram que se resolveria
com o tempo, o que o0s levou a desvalorizar a situacdo. Recentemente o0s proprietarios
repararam que a Princesa apresentava lesdes de pele na regido perianal e, por este motivo,
apresentaram-na a consulta no Hospital Veterinario Molins. A Princesa encontrava-se
corretamente vacinada e desparasitada (praziquantel e pirantel - Drontal plus® - cada 15 dias).
Vivia num ambiente de interior, sem outros animais coabitantes, e onde ndo tinha acesso a lixo,
toxicos ou plantas. A sua dieta consistia em racdo seca de qualidade superior distribuida em
duas porcOes diarias. Nunca realizou viagens para fora da cidade. Ndo apresentava passado
médico e nunca havia tomado medicacao para além dos desparasitantes. Segundo a descricdo
dos donos, a Princesa apresentava-se alerta, sem qualquer sinal de patologia dos aparelhos
respiratério, cardiovascular, digestivo, locomotor e nervoso. Anamnese Dirigida ao Sistema
Urinario: Segundo os proprietarios, a Princesa adotava posicdo normal durante a miccdo no
entanto, apresentava incontinéncia e nicturia. Nao apresentava evidéncia de outros sinais de
patologia urinaria como disuUria ou estranguria, nem tdo pouco polidria. Também nado havia
suspeita de polidipsia (bebia menos de meio litro de agua por dia). Exame de estado geral:
Estado mental normal e temperamento equilibrado; condicdo corporal normal; respiracdo de
tipo costo-abdominal, regular e ritmica sem utilizacdo dos musculos acessérios; relacdo da
duracdo inspiracdo:expiracdo de 1:1,3 sendo a frequéncia respiratéria de 30 rpm.; pulso
bilateral, simétrico, regular, com frequéncia de 120 ppm; temperatura 38,5°C; mucosas
rosadas, humidas e brilhantes, & excecdo da mucosa vaginal; TRC inferior a 2 segundos; grau
de desidratacao inferior a 5%; ganglios linfaticos sem altera¢cdes; a palpacdo abdominal ndo se
verificou qualquer anomalia e a Princesa ndo demonstrava dor; a auscultagdo ndo se
verificaram alteracdes do foro cardiaco — sopros, arritmias, diminuicdo ou aumento da
intensidade do som — nem do foro respiratério — sibilos, crepita¢des, diminuicdo ou aumento da
intensidade dos sons a auscultagdo pulmonar; a frequéncia cardiaca era de 120 bpm. Exame
dirigido ao Aparelho Urinario: A Princesa néo exibia cifose (antidlgica lombar); os rins e os
ureteres ndo eram palpaveis; a bexiga ocupava a localiza¢cdo anatomica normal e a Princesa
ndo exibiu sinais de dor & sua palpacéo; a vulva e a mucosa vaginal notavam-se inflamadas e
com pequenas lesdes ulcerativas. Lista de Problemas: Enurese, nictlria e dermatite ulcerativa

na regido vulvar e perianal. Diagnésticos Diferenciais: Distarbio do tipo comportamental ou



do tipo neurogénico — lesdo do motoneurénio superior e/ou inferior; incompeténcia adquirida do
esfincter uretral; obstrugcéo uretral parcial por massa, quisto ou célculo urinario; infecao do trato
urinario (ITU) cronica; anomalias congénitas tais como ureteres ectopicos e uretroceles

Exames Complementares: Hemograma (Tab.2) — sem alteragdes. Painel bioquimico geral

(Creatinina, Glucose, BUN, PT, Alb) (Tab. 1) — valor de BUN ligeiramente aumentado.

lonograma (Mg?*, Ca*", CI', Na*, K*,P°") (Tab. 1) — sem alteracdes. Uriandlise (Tab. 3) — sem

alteracOes. Ecografia abdominal (Fig. 1) — Visualizacdo de estrutura tubular ndo vascular, com
paredes hiperecogénicas e com contetdo hipoecogénico, junto a parede dorsal da bexiga, que
se prolongava desde o trigono vesical até a uretra — compativel com ureter ectopico intramural
unilateral (Fig. 1 C). Restantes Orgdos do aparelho urinario e cavidade abdominal néo

apresentavam alteracdes. TAC (Urografia excretora) (Fig. 2) — Foi possivel observar ambos os

ureteres a atravessarem a parede vesical, ao nivel do c6lo, e a desembocarem na uretra; o
contraste notava-se menos evidente no limen vesical do que nos ureteres. Alteracédo
compativel com ureteres ectopicos intramurais (bilateral). Diagndstico: Enurese por Ectopia
Ureteral Intramural Bilateral. Tratamento: Neoureterostomia com Ligacdo do Segmento Distal
do Ureter (Fig. 3). Protocolo anestésico: Fluidoterapia — Lactato de Ringer a uma taxa de

7ml/kg/h. Pré-medicacdo — duas a quatro horas antes da cirurgia administrou-se fentanil

(2,7mg/kg), spot-on. Inducdo — apOs duas a quatro horas da administracdo de fentanil,
administrou-se propofol (2mg/kg) juntamente com midazolam (0,3 mg/kg), via IV. Manutencéo —

Sevoflurano (2-3%), via inalatéria. Anestesia local — lidocaina (2mg/kg) juntamente com

bupivacaina (1mg/kg) numa diluicdo com soro fisiolégico que resulte em 0,2mg/kg de principio

ativo, via epidural. Medicacdo pos-operatdria — robenacoxib (1mg/kg), um comprimido PO, SID,

durante sete dias; cefazolina (22mg/kg), um comprimido PO, SID, durante sete dias. Cuidados
pré-cirurgicos: A Princesa foi colocada em decubito dorsal. Seguidamente, efetuou-se a
tricotomia e respetiva assepsia da regido abdominal — desde o apéndice xifoide até a regido
pélvica — com recurso a clorexidina a 4%, alcool a 96% e a iodo-povidona a 10%. Material
cirdrgico: Panos de campo, Cabo de bisturi n°® 4, lamina de bisturi n°® 10, tesouras
Metzenbaum e Mayo, porta-agulhas Olsen-Hegar, pinga tecidual Bishop-Harmon, pingcas
hemostaticas Mosquito, Kelly e Backhaus. Técnica cirargica: Efetuou-se uma incisdo na linha
média ventral para aceder a cavidade abdominal e realizar uma laparotomia exploratéria, na
gual se observou: rins sem alteragfes, ureteres ligeiramente dilatados, parede da bexiga um
pouco espessada e restantes 0rgdos da cavidade abdominal sem alteragfes. Procedeu-se,

Y

entdo, a neoureterostomia: A bexiga foi esvaziada por pressdo manual, sendo a urina

absorvida por compressas. Seguidamente, individualizaram-se ambos os ureteres, rompendo
os ligamentos laterais da bexiga esquerdo e direito, com auxilio da pinga hemostatica Kelly.

Foram feitas trés suturas de apoio (apice da bexiga e nas respectivas paredes, esquerda e



direita), com fio de poligliconato 2.0 com agulha de seccéo triangular, para fixacdo da bexiga.
Procedeu-se a cistotomia que consistia numa incisdo longitudinal (sentido caudo-cranial) de,
aproximadamente, 4 cm em zona ndo vascular da parede ventral: segurando a bexiga com
uma pinca tecidual, fez-se uma pequena incisdo com bisturi, originando espaco para
penetracdo da sonda, seguindo-se a extensdo da incisdo com uma tesoura de Metzenbaum
(Fig.3 A). Apés exposicdo do lumen vesical, fez-se uma inciséo de 3 mm na mucosa da parede
vesical dorsal, ao nivel da papila ureteral direita do trigono vesical, com auxilio de pinca
tecidual e bisturi e lamina n° 10. Para facilitar a sua localizagcao procurou-se, externamente a
bexiga, o local de penetragdo do ureter nesta mesma. O objetivo desta incisédo era aceder ao
limen do ureter intramural direito; assim, o corte teve que perfurar mucosa da parede vesical
dorsal e parede do ureter direito. Uma vez acedido o Iimen ureteral, individualizou-se o
segmento distal do ureter com auxilio de um cateter de 1 mm de diametro que foi introduzido
em direcdo caudal (Fig. 3 B). Posteriormente, no local da incisdo, para construir o orificio
ureteral suturaram-se as mucosas vesical e ureteral em conjunto, através do padrédo
interrompido simples e com fio de poligliconato 6.0 com agulha de seccdo redonda. O
segmento distal do ureter intramural foi, entdo, suturado juntamente com o cateter, de forma a
encerrar o seu lumen (Fig. 3 C): a agulha penetrava a serosa da parede dorsal da bexiga,
seguia perfurando a muscular e a submucosa que constituia a parede interna do ureter
intramural, e saia, perfurando as camadas teciduais de forma inversa e em dire¢ao dorsal, para
gue se fizesse o primeiro n6 de cirurgido externamente a bexiga. Teve-se sempre cuidado para
gue a sutura ndo penetrasse a mucosa e o lumen da bexiga. Foram realizados mais dois nos
distalmente ao primeiro, confirmou-se a tensdo necesséaria dos nés e, por fim, retirou-se o
cateter (Fig. 3 D). Esta sutura foi realizada com fio de polipropileno 4.0 com agulha de secc¢ao
redonda. O mesmo procedimento foi realizado para correcdo da anatomia do ureter intramural
esquerdo. Por fim, foi encerrada a incisdo da parede ventral da bexiga através do padrao de
sutura continuo simples, com fio de poligliconato 2.0 com agulha de seccdo redonda.
Seguidamente, foi encerrada a parede da cavidade abdominal: os planos musculares foram
suturados através do padrao interrompido simples e com fio de poligliconato 3.0 com agulha de
seccdo redonda; ao tecido subcutaneo aplicou-se o mesmo fio e padrdo de sutura que aos
planos musculares; para sutura da pele utilizou-se fio de polipropileno 3.0 com agulha de
seccdo redonda e o padrdo utilizado foi interrompido simples e intradérmico.
Acompanhamento: Nas 24h seguintes a cirurgia, a Princesa permaneceu na unidade dos
cuidados intensivos. Nesta unidade, foram feitas as seguintes administra¢fes: soro Lactato de
Ringer (IV) a uma taxa de 2ml/kg/h; um comprimido de robenacoxib (1mg/kg), PO, SID; um
comprimido de cefazolina (22mg/kg), PO, SID. Notava-se, ainda, algum grau de incontinéncia

mas intermitente com micgbes normais. No segundo dia, a medicacdo manteve-se mas a



Princesa comecou a comer e, portanto, foi suspenso o soro. A incontinéncia, que continuava a
alternar com micg6es normais, reduziu de frequéncia comparativamente as primeiras 24horas.
A Princesa encontrava-se alerta e ndo apresentava quaisquer alteracdes ao exame de estado
geral. Foi decidida a alta, acompanhada com a prescricdo da medicacdo iniciada no
internamento e ainda de uma pomada de Celestoderm (gentamicina e betametasona) para
tratamento da inflamacao vulvar e perianal. Esta ultima era de aplicacdo tdpica, varias vezes ao
dia até eliminacdo das lesdes. A Princesa voltou ao Hospital Veterinario Molins, para consulta
de acompanhamento, passados 7 dias. Os proprietarios referiam que a Princesa ja nao
apresentava nictdria no entanto, a parte das mic¢des normais, notavam alguma enurese
durante o dia. Ao exame de estado geral, esta encontrava-se alerta e sem alteracbes
patologicas. As lesdes que apresentava na vulva e regiao perianal estavam menos inflamadas.
N&o se optou pela via farmacolégica para correcao da enurese que persistia porque a Princesa
apresentava melhorias até a data. Foi dada alta definitiva. Progndstico: Bom. Discusséo: A
ectopia ureteral € uma patologia congénita consequente a um erro no desenvolvimento
embrionario que ocorre na fase de separacao dos ductos mesonéfrico e metanéfrico. Estes
ductos inicialmente encontram-se ligados e, com 0 seu desenvolvimento, devem tornar-se
independentes. O ducto metanéfrico dara origem ao ureter e o ducto mesonéfrico dara origem
ao canal deferente do macho, tornando-se vestigial no caso da fémea. No entanto, nesta
patologia, os ductos mesonéfrico e metanéfrico permanecem ligados e, quando o ducto
mesonéfrico sofre migracdo caudal, o ducto metanéfrico segue juntamente com o primeiro e
assim, apos diferenciacdo, o ducto metanéfrico surge caudalmente ao trigono vesical dando
origem a um ureter ectépico. Estes ureteres podem apresentar abertura vesical ou uretral e, no
caso das fémeas, podem mesmo abrir na vagina, cérvix ou Utero.(8) As fémeas da espécie
canina, com idade média de 10 meses, representam 89% a 95% dos casos de ureteres
ectdpicos. (8) A incidéncia de género pode estar relacionada com o facto dos machos terem
uma uretra mais longa, facilitando o refluxo de urina para a bexiga e, consequentemente, ndo
apresentam sinais clinicos ou apresentam-nos mais tarde (8,7). Alguns dados apontam para a
predisposicdo racial desta patologia, sendo esta mais frequente nas seguintes racas Husky
Siberiano (8,6,1,2), Golden Retriever e Labrador Retriever (7,8,6,1). O caso da Princesa
fortalece estes dados epidemioldgicos: fémea Husky Siberiano de 10 meses. O sinal clinico
mais comum desta patologia é a incontinéncia urinaria (7,8,6) intermitente ou continua (8). A
incontinéncia pode justificar-se pela prépria ectopia ureteral ou pela rotura da musculatura lisa
do esfincter da uretra proximal (8,9). A este sinal clinico esta, frequentemente associada, a
lambedura constante da regido da vagina e prepucio e consequente dermatite da vulva e
regido perianal (8,6,2). Alguns animais apresentam, como Unico sinal clinico, nictaria. A

anamnese e o0 exame fisico da Princesa confirmam, também, estes dados. A ectopia ureteral



ndo corrigida cirurgicamente numa fase precoce, predispde a obstrucdo urinaria e a ITU dando
origem a distria e hematdria que, em 70%-94%(8) dos casos, evolui para hidroureter e/ou
hidronefrose e/ou pielonefrite (8,7,6,1,2). A mesma pode também estar associada a outras
anomalias congénitas como malformacao vestibulovaginal (7), incompeténcia do esfincter
uretral (7,8), ureterocele, hipoplasia da bexiga e/ou rim (7) e agenesia ou displasia renal (6). Os
exames imagiologicos realizados neste caso tornaram evidentes 0sS ureteres ectopicos
intramurais, com ligeira dilatacdo destes mesmos, sugestiva de hidroureter, tendo também
permitido excluir as outras malformac¢cfes que poderiam estar associadas a este caso. No
painel bioquimico, verificava-se um ligeiro aumento do valor de BUN o que sugeria azotemia no
entanto, os resultados do ionograma e da urianalise encontravam-se dentro dos valores de
referéncia. Assim, dever-se-ia propor um painel bioquimico mais alargado para avaliacdo das
enzimas hepéticas de forma a excluir possiveis causas de uma azotemia pré-renal. Lesédo dos
MNS e MNI foram excluidas da lista de diagnésticos diferenciais, uma vez que a Princesa nao
apresentava outros sinais clinicos compativeis com lesédo de L1 a S2. Massas, quistos e
calculos foram, também, excluidos através da observacdo de rins, ureteres, bexiga e uretra a
ecografia abdominal. A incompeténcia do esfincter ureteral ndo foi excluida mas, tornou-se
causa primaria menos provavel uma vez detetados os ureteres ectdpicos, na imagiologia. A
ITU é, também, um diagnéstico diferencial importante a excluir, uma vez que ocorre em 64%
dos casos de ureteres ectopicos (8). No entanto, ndo se efetuou cultura urinéria. A realizacéo
de cultura teria sido importante ja que, € o unico exame complementar capaz de diagnosticar
ITU e de indicar um antibiético eficaz para o seu tratamento. Diagnosticada a ectopia ureteral
intramural bilateral, seguiu-se para cirurgia, Unica opc¢do terapéutica neste caso. Estdo
relatadas varias técnicas para correccao de ureteres ectdpicos. A escolha da técnica depende
do nuimero de ureteres ectdpicos, da funcionalidade e localizacdo destes mesmos, da
funcionalidade do rim e da coexisténcia de outras malformacdes congénitas (7). Para correc¢éo
de ureteres ectdpicos extramurais deve recorrer-se a neoureterocistotomia: ureter extramural
deve ser ligado, seccionado e, posteriormente, suturado a parede da bexiga com sutura
absorvivel, sendo reconstruido o orificio ureteral (2). Para correc¢cdo de ureteres ectopicos
intramurais deve recorrer-se & neoureterostomia com ressec¢ao, ou ligadura, do ureter distal
(transplantacdo ureteral intravesical) ou a cistoscopia com ablacdo do ureter a laser. Esta
técnica consiste na individualizagdo do ureter ectopico, destacando-o da parede da uretra e
bexiga, através de uma fibra laser guiada por um cistoscopio. Esta técnica é menos invasiva e,
portanto implica menos dor e menos tempo de cuidados pds-operatérios no entanto, aumenta o
risco de uroabdomen por perfuragao da parede da bexiga pelo laser (1). Se a alteragéo
estrutural de um dos ureteres e do rim ipsilateral assim o justificar, pode optar-se pela

nefroureterectomia (1,2,9,6). A técnica escolhida neste caso foi a neoureterostomia seguida da



ligacdo do segmento distal do ureter (LSDU). No entanto, a resseccado do segmento distal do
ureter (RSDU) também poderia ter sido a op¢do. A LSDU € uma técnica menos invasiva ja que
o ureter ndo é retirado. Contudo, € necesséria especial atencdo a sutura do ureter porque a
tensdo dos ndés de cirurgido constitui um ponto critico, uma vez que tensdes brandas podem
resultar em recanalizacdo deste mesmo no pds-operatério. Acresce que € preciso ter ainda
especial cuidado para que o fio de sutura (neste caso ndo absorvivel para que se mantenha a
ocluir o ureter) ndo passe nunca o limen vesical para anular a possibilidade de contacto do fio
com a urina. Todavia ha autores que defendem que a ndo resseccao do ureter pode predispor
a obstrucdo e ITU e, consequentemente, a ndo resolucdo dos problemas urinarios (6). Assim,
segundo os mesmos, deveria optar-se pela resseccao de todo o segmento distal do ureter. Por
outro lado, outros autores sugerem que a resseccdo do ureter distal deve ser parcial, sendo
retirado apenas o segmento vesical e deixando ficar o segmento uretral (7). Argumentam que a
resseccdo do segmento uretral do ureter ira danificar a mucosa da uretra e o esfincter interno
desta mesma que, contribuindo para 60% da contragdo uretral, provocara incontinéncia urinaria
(7). O uroabdémen também esta descrito como complicacéo pds-cirurgica da resseccao parcial
do ureter (7). Independentemente da técnica eleita a percentagem de incontinéncia pos
operatoria é elevada: 22% a 59% sédo tratados e 43% podem apresentar melhorias mas
permanecem incontinentes mesmo com tratamento farmacologico (1). Estes valores podem
justificar-se por alteracdes congénitas ou adquiridas da uretra e/ou bexiga. Assim, como
principais causas de incontinéncia pdés-cirirgica, estdo descritas: técnica cirdrgica incorreta
(9,6), incompeténcia congénita ou adquirida do esfincter da uretra, recanalizacdo do ureter,
atrofia da bexiga e ITU (9,7,6). Sendo este ureter intramural, poder-se-ia ter optado entre a
neoureterostomia ou cistoscopia com ablacdo do wureter a laser. Optou-se pela
neoureterostomia associada a LSDU, em detrimento da RSDU, ja que até a data ndo ha
estudos que comprovem melhores resultados em qualquer uma delas. Ambas reduzem a taxa
de incontinéncia urinaria no pds-operatério mas nenhuma a elimina, tal como se verificou neste
caso. Neste caso, a Princesa poderia ter beneficiado de tratamento farmacoldgico, recorrendo
a agonistas alfa adrenérgicos, uma vez que estes atuam aumentando o ténus do esfincter da
uretra. Assim, poderia ter-se prescrito fenilpropanolamina (1,5-2mg/kg PO, BID a TID, 5 dias)
ou sugerido terapia combinada com este principio ativo e dietilestilbestrol (0,1-0,2 mg/kg PO,
SID, 3 a 5 dias), jA que este Ultimo aumenta a sensibilidade dos recetores musculares a
fenilpropanolamina. No entanto, ha estudos que referem que apenas 7% a 28% dos animais
incontinentes pos-cirdrgicos melhoram com a administragdo isolada deste ultimo (1). Poderia
também optar-se pela administracdo de efedrina (iniciando com dose de 0,4mg/kg e
gradualmente aumentar para 4mg/kg, PO, BID a TID, durante 5 dias) ou imipramina (2-4

mg/kg, PO, SID a BID, durante 5 dias). Apds dois ou trés meses, se a Princesa se mantivesse



incontinente deveria repetir-se 0s exames complementares de imagiologia j& realizados e, se
possivel, submeter a Princesa a uma cistoscopia para reavaliagdo do ureter e sistema urinario
em geral. A colpossuspenséao e a injecdo endoscopica de pensos de teflon ou colagénio séo

tratamentos alternativos para a incontinéncia urinéria que se podem ponderar.
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ORTOPEDIA — Osteocondrite Dissecante

Caracterizacdo do Paciente: O Chester era um macho ndo castrado de 27 Kg, da espécie
canina de raga indefinida, com 6 meses de idade.

Motivo da Consulta: Claudicacdo intermitente do membro toracico esquerdo (MTE) que
teve inicio 15 dias antes da consulta. Anamnese Geral e Dirigida ao Sistema Locomotor: O
Chester vivia, num apartamento, com 0s seus propriétarios desde os 3 meses de idade e
estava, corretamente, desparasitado e vacinado. A sua dieta consistia em racdo seca de
gualidade superior, distribuida em duas porcdes diarias. O Chester ndo tinha acesso a lixo,
toxicos ou plantas. Segundo os proprietarios, ndo apresentava sinais de patologia dos
aparelhos respiratério, cardiovascular, digestivo, urinéario e nervoso. No entanto referiam que o
Chester, desde os 4 meses de idade, por vezes apresentava claudicacdo do MTE, apés
exercicio mais intenso, mas que esta claudicacao resolvia por si s6. Cerca de um més antes da
consulta, notaram uma claudicacdo mais persistente do MTE. O Chester tinha vindo para
consulta, apés 15 dias do inicio da claudicacéo, e foi diagnosticada claudicacdo de grau 3,
motivo pelo qual foi prescrito Robenacoxib (1mg/kg) PO, BID, durante 7 dias. Os proprietarios
referiam que o Chester apresentara melhorias nos dias da medicagdo, apoiando 0 membro
mesmo mantendo a alteragdo do movimento no entanto, quando esta foi suspensa, voltou ao
estado inicial, ou seja, estavam presentes falhas ocasionais de apoio do tem, mais evidente,
apos 0s seus passeios habituais de vinte minutos, matinais e noturnos. Referiam, ainda, que o
Chester ndo foi exposto a qualquer situacdo de risco traumatico. Exame de Estado Geral:
Estado mental normal e temperamento equilibrado; condicdo corporal normal; respiracdo de
tipo costo-abdominal, regular e ritmica sem utilizacdo dos musculos acessérios; relacdo da
duracdo inspiracao:expiracdo de 1:1,3 sendo a frequéncia respiratéria de 25 rpm; pulso
bilateral, simétrico, regular, com frequéncia de 96 ppm; temperatura 38°C; mucosas rosadas,
himidas e brilhantes; TRC inferior a 2 segundos; grau de desidratacdo inferior a 5%; ganglios
linfaticos sem alteragbes; a palpacdo abdominal ndo se verificou qualquer anomalia e a
Princesa ndo demonstrava dor; a auscultacdo néo se verificaram altera¢des do foro cardiaco —
sopros, arritmias, diminuicdo ou aumento da intensidade do som — nem do foro respiratério —
sibilos, crepitagfes, diminuicdo ou aumento da intensidade dos sons a auscultagéo pulmonar; a
frequéncia cardiaca era de 100 bpm. Exame Dirigido ao Aparelho Locomotor: O Chester
apresentava postura normal em estacdo mas durante a marcha era notavel uma claudicagao
grau Il do MTE - clara alteracdo de movimento com falhas ocasionais de apoio acompanhada
de ligeira elevacdo da cabecga e alguma resisténcia a descer escadas. Na manipulagéo, o
Chester evidenciou dor intensa a hiperextensdo e hiperflexdo do ombro, sem alteracdo dos

restantes parametros de avaliagdo ortopédica. Os membros pélvicos e toracico direito ndo



apresentavam alteracdes. Lista de Problemas: Claudica¢do grau 3 do MTE e dor intensa a
hiperextensdo e hiperflexdo da articulagdo do ombro do mesmo membro. Diagnosticos
Diferenciais: Osteocondrite dissecante, ndo unido do processo anconeo, fragmentacdo do
processo coronoide, panosteite, encerramento fisario prematuro, incongruéncia da articulacao

do cotovelo e osteodistrofia hipertréfica. Exames Complementares: Hemograma (Tab. 5) —

sem alteracfes. Painel bioquimico geral (Creatinina, Glucose, BUN, PT, Alb) (Tab. 4) — sem

alteracdes. lonograma (Mg, Ca®*, CI, Na*, K*,P*") — sem alteracdes. Radiografia (projecéo

medio-lateral) do MTE (Fig. 4) — observou-se uma zona de achatamento do osso subcondral na

porcdo caudal da cabeca umeral. TAC (Fig. 5) — area hipodensa na por¢ao caudal da cabeca
umeral do MTE. Diagndéstico: Osteocondrite dissecante (OCD) da cabeca umeral esquerda.
Tratamento: Osteocondroplastia (Fig. 6). Protocolo Anestésico: Fluidoterapia — soro Lactato
de Ringer a uma taxa de 7ml/kg/h. Pré-medicacdo — dexmedetomidina (5 mg/kg) juntamente

com guetamina (1mg/kg) e metadona (0,3 mg/kg), via IM. Inducéo — propofol (2-4mg/kg), via IV.

Manutencdo - isoflurano (2-3%), via inalatéria. Blogueio anestésico do plexo braquial—

bupivacaina (2mg/kg) diluido em 10 ml de soro fisiolégico. Cuidados Pré-cirurgicos: O
Chester foi colocada em decubito lateral direito. Seguidamente, efetuou-se a tricotomia e
assepsia do MTE com recurso a clorexidina 4%, alcool 96% e a iodo-povidona 10%. Material
Cirargico: Panos de campo, artroscépio, Cabo de bisturi n°® 4, lamina de bisturi n°® 11, porta-
agulhas Olsen-Hegar, pinca tecidual Bishop-Harmon, pingcas hemostéticas Mosquito, Kelly e
Backhaus, pinca de preensdo, afastadores Guelpi e Farabeuf, cureta 6ssea, fios de sutura
poligliconato 2.0 com agulha de secc¢éo redonda e poliamida 0 com agulha de seccédo redonda.

Técnica Cirurgica: Osteocondroplastia da cabeca umeral pelo acesso cirirgico craneolateral

do ombro (Fig. 6). Antes de iniciar a inciséo cirdrgica, procedeu-se a palpacdo do ombro para

localizacdo das estruturas anatomicas: acromio, tubérculo maior e menor e cabeca do umero.
Posteriormente, com recurso a bisturi com lamina n° 11 realizou-se a incisdo de pele e tecido
subcutaneo que se estendia desde o ponto médio da espinha da escapula até ao ponto médio
da diafise umeral, passando pelo acromio e cabe¢a do Umero. Para aprofundar o plano
cirurgico, fez-se uma inciséo na fascia braquial profunda ao longo da margem cranial da porcéo
acromial do musculo deltoide. Este musculo foi rebatido caudalmente, recorrendo ao afastador
de Farabeuf. Procedeu-se a desbridacéo do tenddo do musculo infraespinhoso, com auxilio
das pincas tecidual Bishop-Harmon e hemostética Kelly. Este foi seccionado com bisturi e
rebatido caudoproximalmente com auxilio de um ponto de sutura feito, previamente, com fio
poliamida. Nesta fase, utilizou-se o afastador Guelpi colocado entre os dois bordos do acesso,
de forma a segurar o musculo deltoide e o tenddo do musculo infraespinhoso para que estes
ndo se sobrepusessem a articulagdo. Visualizou-se a capsula articular na qual se fez uma

incisdo para aceder a cavidade articular. Para uma observagdo mais precisa, introduziu-se o



artroscopio na cavidade articular. Identificou-se (Fig. A) e removeu-se o flap cartilagineo (Fig.
B), através da preenséo e rotacdo deste mesmo, pela pin¢a de preensdo. Seguiu-se a lavagem
da cavidade articular, recorrendo a ejecéo de lactato de Ringer, com uma agulha de calibre 18
acoplada a uma seringa de 10 ml, no interior desta mesma. Recorrendo a uma cureta 0ssea,
procedeu-se a abrasdo da superficie subcondral de onde foi retirado o flap (Fig. C). Por fim,
fez-se a Ultima lavagem intra-articular tal como descrito acima (Fig. D). Suturou-se a capsula
articular, com fio poliamida 0 com agulha de seccdo redonda, pelo padrdo Sultan (em X).
Posteriormente, suturou-se, separadamente, o tenddo do musculo infraespinhoso, a fascia
braquial e o tecido subcutédneo. Os trés planos foram suturados através do padrdao continuo
simples e com fio poligliconato 2.0, com agulha de secgédo redonda. Para sutura da pele
utilizou-se o fio polipropileno 3.0, com agulha de secc¢éo redonda, e o padrdo interrompido
simples e intradérmico. Acompanhamento: Imediatamente apds a cirurgia procedeu-se a
bandagem. O Chester permaneceu na unidade de cuidados intensivos, durante 3 dias, com as
seguintes prescricdes: soro lactato de Ringer a uma taxa de 2 ml/kg/h; tramadol (2-4mg/kgPO,
BID); robenacoxib (1-2 mg/kgPO, SID); cefazolina (22mg/kgPO, SID). O soro foi suspenso ao
segundo dia, apds a cirurgia, uma vez que o Chester ja comia. Ao terceiro dia, foi decidida a
alta pois o Chester apresentava-se alerta e sem alteracbes ao exame de estado geral. No
entanto, a prescricdo de cefazolina e robenacoxib prolongou-se por mais 4 dias. Foi
recomendado exercicio moderado e revisdo apés 15 dias. Apos este intervalo, o Chester voltou
para retirar a bandagem. Apresentava-se normal ao exame de estado geral, ndo se notava
inflamacdo no MTE e apresentava claudicacdo grau 3. A bandagem foi retirada e recomendou-
se, mais uma vez, exercicio moderado e revisdo apos outros 15 dias. Ao fim de um més apdés a
cirurgia, o Chester voltou para consulta e jA ndo apresentava anomalias na sua locomocao.
Prognostico: Bom. Discussédo: A OCD é o nome atribuido ao surgimento de um retalho
cartilagineo consequente a formacao de fissuras na cartilagem articular. Estas fissuras sdo
resultado da osteocondrose — ossificacdo precoce endocondral dos condrécitos e sua,
consequente, retencdo — e pode dar origem a doenca degenerativa articular (DDA), ou seja,
formacdo O0ssea nas margens sinoviais e fibrose do tecido mole peri-articular. (2) Tal como
observado no caso do Chester, a literatura refere que a OCD apresenta maior incidéncia em
machos de ragas grandes e gigantes e que os sinais clinicos sdo mais frequentes entre 0s 4 e
0s 8 meses.(2) O Chester apresentava episodios de claudicacdo do MTE desde os 4 meses de
idade e, aos 6 meses de idade evidenciou j& uma claudicacdo grau 3 que, com recurso a
medicacgdo, progredia apenas para grau 2. Este processo evidencia o caracter gradual e
evolutivo da OCD. Sabe-se que 0 excesso de peso é favoravel aos sinais clinicos locomotores
pela OCD, no entanto, o Chester apresentava condigdo corporal normal, sendo que esta

também ndo impediu a sua rapida evolugéo. Suspeita-se ainda que a alimentagcdo com elevado

10



teor em proteina é capaz de induzir uma OCD, no entanto, também este fator ndo esta ainda
confirmado e no caso do Chester ndo se observava qualquer anomalia na sua alimentacéo (1).
Apesar da dor intensa a hiperextenséo e hiperflexdo, a palpacdo ndo se observou crepitacéo
articular e/ou efusdo desta mesma o que comprova que a dor ndo esta diretamente associada
ao grau de inflamacao ou a alteracdo patoldgica articular (2,3). Relativamente a imagiologia,
como jé& referido, foi observada uma area de achatamento do osso subcondral na regido caudal
da cabeca do umero. Este achado é compativel com estagio precoce da OCD (3,4). Com a sua
progressao, o 0sso subcondral calcifica e neste caso observar-se-ia uma area radiolucente em
forma de disco, dorsalmente a esta calcificacdo. Nos casos de OCD avancada, € possivel
observar-se retalhos calcificados destacados do osso subcondral ou, ainda, fragmentos
articulares grandes e calcificados na bolsa articular caudodistal (2). A maioria destes casos
estdo associados a DDA (2). No caso do Chester, fez-se radiografia apenas do membro que
apresentava claudicacdo, no entanto, como 50% dos casos de OCD sao bilaterais mas com
sinais mais evidentes apenas num membro, poder-se-ia ter feito radiografia de ambos os
membros. (1) Para diagndstico da OCD recorreu-se nao s6 a imagiologia como aos restantes
exames complementares ja referidos. Estes mesmos associados a anamnese e exames do
estado geral e do sistema locomotor sao suficientes para o diagndéstico da OCD.(1,2). A néo
unido do processo ancéneo, fragmentacdo do processo corondide, panosteite, encerramento
fisario permaturo, incongruéncia da articulacdo do cotovelo e osteodistrofia hipertrofica foram
excluidos da lista de diagndsticos diferenciais pelo estudo das radiografias e TAC. Para a
exclusdo segura de DDA (1), trauma e artrite sética seria necessaria a analise do liquido
sinovial (2). As trés patologias podem dar origem aos mesmos sinais clinicos e é possivel que
as alteracdes observadas a radiografia sejam semelhantes. Assim, a andlise do liquido sinovial
€ importante para distinguir processos degenerativos, infecciosos e trauma. Nas patologias
degenerativas verifica-se: aumento leve de volume, menor viscosidade, fundo granular, baixo
grau de pleiocitose, aumento da concentracado de células mononucleares, alguns neutréfilos e
possiveis detritos de cartilagem. Nos casos de artrite sética observa-se: aumento do volume,
viscosidade reduzida, liquido purulento, aumento da concentragdo de neutrofilos e
degeneracdo celular marcada. Nos processos traumaticos verifica-se: aumento do volume e
viscosidade reduzida, liquido sanguinolento, pleiocitose moderada e aumento da concentracéo
dos eritrécitos. O tratamento definitivo da OCD implica artroscopia ou artrotomia. No entanto,
animais com esta patologia devem beneficiar de tratamento farmacol6gico uma vez que, num
estagio inicial da OCD, os farmacos podem reduzir ou até eliminar os sinais clinicos. Assim,
numa fase inicial, optou-se pelo tratamento farmacol6gico recorrendo a Robenacoxib (1-
2mg/kg) PO, SID, durante sete dias. No entanto, o Chester ndo apresentou melhorias,

tornando-se neste caso a cirurgia imperativa para prevenir uma osteoartrite grave com atrofia
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muscular e/ou migracdo do retalho cartilagineo.(2) Para tratamento cirargico da OCD pode
optar-se pela artroscopia ou pela técnica cirurgica aberta. Na técnica cirargica aberta, o acesso
pode ser craniolateral ou caudal sendo que, o primeiro implica tenotomia do tendao do musculo
infraespinhoso. Em ambas as abordagens cirlrgicas € necessaria atencédo a preservacao da
artéria circunflexa umeral caudal, da veia axilobraquial e do nervo axilar na face flexora do
ombro. O acesso craniolateral proporciona um campo cirargico mais amplo, podendo observar-
se todas as alteracGes da cartilagem e osso subcondral cranial e caudal. Esta técnica € mais
invasiva que as restantes por isso, exige um periodo pos-operatorio mais longo. A abordagem
caudal permite uma boa observacdo da cabeca do umero e do lado caudal da articulagéo, é
menos invasiva que a técnica anterior, porque nao exige a tenotomia do tendao do musculo
infraespinhoso, no entanto, ndo permite 0 acesso ao lado cranial da articulagdo. A artroscopia é
considerada a técnica menos invasiva.(1,2) Neste caso optou-se pela artrotomia de abordagem
craniolateral com auxilio do artroscépio, para melhor visualizar o espacgo articular. Em todas
estas técnicas esta implicita a remocao do flap cartilagineo e a curetagem. A remocao do flap
ird aliviar os sinais clinicos e impedir ou anular a evolucao do processo degenerativo. No
entanto, ndo se conhece a etiologia exata da OCD e portanto, mesmo retirando o flap
cartilagineo, a probabilidade de ocorréncia de nova osteocondrose é elevada ja que os
condrdcitos poderdo continuar a ossificar-se na regido endocondral e a permanecerem aqui
retidos. A DDA é a complicacdo mais frequente desta cirurgia, uma vez que o proprio acesso, a
remocao do flap e a curetagem sdo processos que irdo induzir forte reacdo inflamatéria e
conseguente regeneracao do tecido cartilaginoso e fibrose dos tecidos moles (2). Apés um més
da cirurgia, o Chester apresentava-se recuperado e sem sinais clinicos, no entanto, as trés
opc¢Bes cirdrgicas indicadas ndo impedem o desenvolvimento da osteocondrose ou da DDA
pos-cirdrgica, devendo os proprietarios ficarem adequadamente sensibilizados para estes
acontecimentos. Tal como o Chester, a maioria dos cées recupera a funcdo normal do membro
dentro de 4 a 8 semanas ap0s a cirurgia, no entanto, a fisioterapia pode ser uma boa opcao

para acelerar e melhorar este processo.

Bibliografia:

1. Karen MT, Spencer AJ, (2012) “The Shoulder” “Arthroscopy” Veterinary Surgery Small Animal, 1st Ed,
Elsevier Saunders, Volume one, chapter 51 e 71, 692-708 e 1135-1158

2. Fossum T, (2007) “Diseases of the Joints” Small Animal Surgery, 3rd Ed, Elsevier Mosby, chapter 33,
1143-1315

3. Piermattei L., (2007) “La articulacion del hombro” Manual de Ortopedia y Reparacién de Fracturas en
Pequefios Animales, Cuarta edicion, Merial, chapter 10, 287-291

4. Olivieri M, et al (2007) “Arthroscopic treatment of osteochodritis dissecans of the shoulder in 126 dogs”

Veterinary and comparative orthopaedics and traumatology, volume 20 (1),65-69

12



5. Fitzpatrick N, et al (2010) “Osteochodral Autograft Transfer for Treatment of Osteochondritis Dissecans of
the Caudocentral Humeral Head in Dogs” Veterinary surgery, volume 39 (8), 925-935

6. Koch C, (2012) “What is your diagnosis? Severe Osteochondritis Dissecans (OCD)” Journal of the
American Veterinary Medical Association, volume 241 (5), 557-559

7. Sparrow T, et al (2014) “Shoulder Joint Hemiarthroplasty for Treatment of a Severe Osteochondritis
Dissecans Lesion in a Dog” Veterinary and Comparative orthopaedics and traumatology, volume 27 (3), 243-248

13



NEUROLOGIA - Hidrocefalia secundaria a Quisto Aracndide Intracraniano

Caracterizagcdo do Paciente: A Guapina era uma fémea esterilizada de 2,5 kg, da espécie
canina e raga Chihuahua, com 10 anos de idade.

Motivo da Consulta: Alteracdo do estado mental e anisocoria. Anamnese Geral: A
Guapina encontrava-se em casa das suas proprietarias desde os 4 anos de idade.
Apresentava-se, devidamente, vacinada e desparasitada. A dieta consistia em racdo seca e
comida caseira. A Guapina nao apresentava passado cirargico, a excepcao da
ovariohisterectomia e as proprietarias ndo relataram problemas médicos. No entanto, desde ha
um més estava mais apatica, parecia desorientada e cerca de 15 dias antes da consulta
notaram a pupila do olho esquerdo mais dilatada. Consideravam que os sinais nao tinham
progredido e ndo identificavam fatores agravantes nem atenuantes. Exame de Estado Geral:
Estado mental normal e temperamento linfatico; condi¢cdo corporal normal; respiracdo de tipo
costo-abdominal, regular e ritmica sem utilizacdo dos muasculos acessoérios; relacdo da duracéo
inspiracdo:expiragdo de 1:1,3 sendo a frequéncia respiratoria de 24 rpm; pulso bilateral,
simétrico, regular, com frequéncia de 108 ppm; temperatura 38°C; mucosas rosadas, hiumidas
e brilhantes; TRC inferior a 2 segundos; grau de desidratacao inferior a 5%; ganglios linfaticos
sem alteracdes; ndo se verficaram alteracBes a palpacdo abdominal; a auscultacdo ndo se
verificaram alteracdes do foro cardiaco — sopros, arritmias, diminuicAo ou aumento da
intensidade do som — nem do foro respiratério — sibilos, crepita¢des, diminuicdo ou aumento da
intensidade dos sons a auscultacdo pulmonar; a frequéncia cardiaca era de 112 bpm. Exame
Dirigido ao Sistema Oftalmolégico: Anisocoria com midriase do olho esquerdo e ligeira
alteracdo da visdo. Contracdo pupilar a aplicacdo do colirio de pilocarpina e eletrorretinografia

normal. Exame Dirigido ao Sistema Nervoso: Estado mental — normal. Postura — posi¢ado

normal de cabeca, pescoco, tronco e membros. Marcha — normal. Palpacdo — tdbnus muscular

normal nos quatro membros. Reacdes posturais — reposi¢cao atrasada dos membros toracico e

pélvico esquerdos no teste de posicionamento propriocetivo (knukling); inicio lento dos

membros toracico e pélvico esquerdos na prova do salto (hopping). Reflexos miotaticos e

reflexo flexor — normais. Reflexo panicular — normal. Reflexo perineal — normal. Sensibilidade —

normal. Pares cranianos — reflexo de ameaca ausente em ambos os olhos e reflexo pupilar,

direto e consensual, do olho esquerdo ausente. Localizacdo Neuroanatémica da leséo:
Cortex cerebral direito Lista de Problemas: Défice das reacdes posturais dos membros
toracico e pélvico esquerdos, anisocoria com midriase do olho esquerdo, auséncia do reflexo
de ameaca de ambos os olhos e auséncia do reflexo pupilar, direto e consensual, do olho

esquerdo. Ligeira alteragéo da viséo.
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Diagndsticos Diferenciais: Vasculares — Tromboembolismo cerebral, hipertenséo e
coagulopatia. Inflamatério/Infecioso — Esgana, Neosporose, Babesiose, Erliquiose,

Blastomicose e Histoplasmose. Traumatismo recente ou antigo. Anomalias — Hidrocefalia,
lisencefalia, quisto aracnéide, malformacdo das vilosidades aracnoides. Metabdlicas —
Insuficiéncia renal, insuficiéncia hepatica, hiponatrémia, hipernatrémia, hipocalémia,

hipoglicémia e défice de tiamina. Imunomediadas — Meningoencefalite granulomatosa.

Neoplasias — Meningioma, glioma, ependimoma e metastases. Exames Complementares:
Hemograma (Tab. 7) — sem alterac6es. Painel bioguimico geral (Creatinina, Glucose, BUN, PT,
Alb) (Tab. 6) — sem alteracdes. lonograma (Mg®', Ca*, CI, Na‘', K*, P°") (Tab. 6) — sem

alteragbes. Analise do LCR — células mononucleares de tamanho variavel, algumas células

polimorfonucleares ndo degeneradas, grupos de células ependimarias e meningeas,

proteinorraquia inferior a 30 mg/dl e teste de Pandy negativo. MRI craniocervical (Fig. 7) —

formacdo de estrutura quistica (dimensédo: 16x15x8 mm) dorsalmente ao vérmis do cerebelo,
hipointensa em T1, com conteddo isointenso quando comparado com o LCR; ao corte
transversal, observou-se ligeira compresséo da face rostral do cerebelo mas sem herniacéo
deste mesmo pelo foramen occipital (Fig. 7 A); dilatacdo dos ventriculos laterais esquerdo e
direito, com projecdo rostral de ambos os lobos corticais frontais e compressao dos lobos
occipitais, mais evidente do lado direito; ndo se verificaram alteracbes dos parénquimas do
cérebro, cerebelo e tronco cerebral. Diagndéstico: Hidrocefalia secundaria a quisto aracnéide
intracraniano. Tratamento: Omeprazol (0,5-1mg/kg PO, SID) e prednisona (0,3 mg/kg PO,
BID). A dose de prednisona foi reduzida, gradualmente, até 0,1mg/kg. Acompanhamento: A
Guapina continuou a ser seguida, com consultas semanais, no Hospital Veterinario Molins. Na
consulta que se seguiu, mantinha a midriase, auséncia do reflexo pupilar do olho esquerdo e
de ameaca de ambos os olhos, no entanto, o seu estado mental foi considerado normal e ja
apresentava resposta normal as reacbes posturais. A dose de prednisona foi reduzida para
0,25 mg/kg. Apdés uma semana, as proprietarias continuavam a referir a apatia e, agora, o
aumento de peso. O estado mental era normal e a midriase do olho esquerdo tinha regredido
ligeiramente. Decidiu-se reduzir a dose de prednisona para 0,20 mg/kg e recomendou-se
reduzir a quantidade de alimento para o seu peso ideal. Ao fim de um més, as proprietarias
referiam que a Guapina estava menos apatica mas que o seu peso tinha aumentado 2 kg
desde a primeira consulta, pelo que foi aconselhada uma dieta light. A Guapina tinha
recuperado o reflexo de ameaca mas mantinha a auséncia do reflexo pupilar do olho esquerdo.
A dose de prednisona foi reduzida para 0,10 mg/kg, devendo ser mantida por tempo
indeterminado. As proprietarias foram informadas sobre a alternativa cirdrgica - shunt
ventriculoperitoneal - e alertadas para 0s riscos inerentes a esta cirurgia e para as

complicacdes do tratamento farmacologico. Optou-se pelo tratamento farmacolégico.
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Progndstico: Reservado. Discussédo: A Guapina apresentou-se a consulta por anisocoria com
midriase do olho esquerdo e ligeira alteragdo da visao, traduzida na desorientacdo, tendo na
sua avaliagdo clinica sido detetado défice do reflexo pupilar, direto e consensual, do olho
esquerdo. Este poderia estar relacionada com lesdo das vias visuais (nervos oOtico ou
oculomotor). Sendo uma leséo do nervo oculomotor, a Guapina apresentaria somente défice do
reflexo pupilar direto e nestas circunstancias, o estrabismo ventrolateral e a incapacidade de
movimento medial do olho afetado, a inducéo de nistagmos fisiolégico, poderiam ser outros dos
sinais associados. No entanto, a Guapina apresentava défice direto e consensual do reflexo
pupilar esquerdo, pelo que seria mais provavel uma lesdo do nervo 6tico. Também apresentava
défice do reflexo de ameaca em ambos os olhos, compativel com leséo das vias visuais (nervo
6tico) e com sindrome cerebelar. No entanto, na sindrome cerebelar, esperar-se-ia um défice
do reflexo de ameaca com visdo normal o que ndo se verificava neste caso. A Guapina
apresentava ainda défice das reacdes posturais dos dois membros do lado esquerdo,
compativeis com sindrome ponto-medular, sindrome mesencefalica, sindrome cerebral e com
lesdo multifocal da medula espinhal. No entanto, no caso das sindromes ponto-medular e
mesencefalica e, na lesédo da medula espinhal, ndo estdo previstas alteracdes visuais nem
défices dos reflexos de ameaca e pupilar. Ja na sindrome cerebral, sdo expectaveis alteracdes
visuais centrais e alteracdo das reacdes posturais dos membros contralaterais a localizacao da
lesdo. Assim, a auséncia de reflexo de ameaca e pupilar denunciam uma alteracdo das vias
visuais. Sabendo que o0 nervo oculomotor ndo se encontra alterado pode concluir-se que a
lesdo das vias visuais ocorre rostralmente a localizacdo deste. Se a lesdo se localizar
rostralmente ao quiasma 6tico, encontrar-se-a do mesmo lado que o olho afetado, no entanto,
se a lesdo se localizar caudalmente ao quiasma Gtico sera contralateral ao olho alterado. Neste
caso os défices posturais do lado esquerdo indicavam lesdo do cortex direito. Considerando
estes dados juntamente com o observado na ressonéncia, pode concluir-se que a lesédo se
encontrava no cértex direito entre o nervo oculomotor e o quiasma 6tico o que justificava os
défices posturais e auséncia do reflexo pupilar do lado esquerdo. O facto do reflexo de ameaca
estar ausente, também, no olho direito indicava que o cortex esquerdo teve alguma afecéo no
entanto, ndo o suficiente para provocar diminui¢cdo das reagfes posturais dos membros do lado
direito. Assim, o diagnéstico presuntivo da Guapina foi de uma sindrome cerebral com lesé@o do
cértex direito, tendo os exames complementares permitindo concluir uma hidrocefalia
secundaria a quisto aracndide intracraniano. A hidrocefalia é definida pela dilatagdo anormal do
sistema ventricular, (1) por obstrug&o do fluxo fisiolégico do LCR (6). No caso da Guapina, a
hidrocefalia poderia ser considerada interna, pela dilatagdo dos ventriculos, e externa, pela
dilatacdo do espaco subaracndide (1,6). E definida como comunicante, porque persiste a

comunicacdo entre 0 espago aracnlide e o sistema ventricular, uma vez que a obstrugéo
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ocorre no espago subaracndide (6). Esta é, provavelmente, uma hidrocefalia cronica porque a
formacao quistica identificada, desenvolve-se na embriogénese e, até aos 10 anos de idade, a
Guapina ndo apresentou sinais neuroldgicos. Sendo um processo cronico seria, também,
normotensiva (PIC normal) até a data da consulta (6). As hidrocefalias podem ser congénitas
ou adquiridas. A hidrocefalia congénita € comum em racas toy (6) como Bichon Maltés, Bulldog
Inglés, Pug, Lulu da Pomerénia, Yorkshire Terrier, Chihuahua, Lhasa Apso, Toy Poodle, Boston
Terrier e Pequinois (2,6). Estdo descritas, como causas de hidrocefalia congénita: fatores
genéticos, meningomielocelo, malformacdo Chiari, sindrome Dandy Walker, hipoplasia
cerebral, estenose do aqueduto mesencefalico (6), malformacdo das vilosidades aracnéides
(1), infecdo pré-natal por Parainfluenza, infecado intra-uterina e hemorragia cerebral. A estenose
do aqueduto mesencefalico é a mais frequente (1). Este tipo de hidrocefalias sé&o
diagnosticadas em cédes jovens, por vezes através de radiografias ou ecografia porque
apresentam deformacdes evidentes da conformacdo da cabeca, suturas cerebrais néo
encerradas e persisténcia da fontanela (6). No entanto, a probabilidade da Guapina apresentar
alguma destas alteracGes congénitas é reduzida porque tinha dez anos de idade e, até a data,
nédo apresentou sinais neuroldgicos. A excecdo da infecdo pré-natal por Parainfluenza, todos
os diagnosticos diferenciais, referidos acima, poderiam ser excluidos pela ressonancia
magnética. O diagnostico de infecdo pré-natal por Parainfluenza seria excluido pela analise do
LCR (1,6), tal como a maioria das patologias que sdo causa frequente de hidrocefalia
adquirida: tromboembolia cerebral, coagulopatia, infecdo por Esgana, Neospora, Babesia,
Erliquia, Blastomices e Histoplasma, trauma, meningoencefalite granulomatosa, meningioma,
glioma, ependimoma e metastases. O LCR da Guapina (colhido a partir da cisterna magna)
nao apresentava alteracbes ndo sugerindo o diagndstico de patologias inflamatérias,
infeciosas, imuno-mediadas, nem neoplasicas. As patologias metabdlicas foram eliminadas da
lista de diagndsticos diferenciais. A Guapina ndo apresentava desequilibrios eletroliticos e nédo
apresentava hipoglicémia, ja que o valor da sua glicémia era superior a 63 mg/dl. Também
foram excluidas as hip6teses de insuficiéncia renal, porque os valores de ureia e creatinina se
encontravam dentro dos valores de referéncia, e de hepatopatia porque os valores de ALT,
fosfatase alcalina e colesterol também se encontravam dentro dos limites de referéncia.
Excluida a maioria dos diagnésticos diferenciais, permanece apenas a hidrocefalia, o quisto
aracnoide, a lisencefalia e a malformacéo das vilosidades aracnéides. A lisencefalia implica
microcefalia e, a malformacdo das vilosidades aracndides, implicaria alteragbes mais
disseminadas e sinais clinicos mais precoces. Assim, por exclusédo, o diagndstico presuntivo
seria hidrocefalia secundaria a quisto aracndide intracraniano. Como ja referido, a ressonancia,
observou-se uma estrutura de contelido de intensidade semelhante ao LCR, localizada entre o

limite caudal cerebral e o limite rostral do cerebelo, dorsalmente ao vérmis deste ultimo. A
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estrutura apresentava-se hipointensa em T2 e hiperintensa em T1, alteracbes compativeis com
dilatacdo quistica, com acumulacdo de LCR. ApoOs exclusdo de todos os diagndésticos
diferenciais, considerando a idade da Guapina e a localizacdo e conteudo da lesdo, é
diagnosticado quisto aracnéide. A compressao rostroventral que a dilatagéo ventricular exercia
sobre ambos o0s cortexes e, a predominancia desta sobre o cortex direito, € a provavel
justificacdo da diminuicdo das reac¢des posturais do lado esquerdo e das alteragbes visuais. (2).
No entanto, o diagnéstico definitivo do quisto aracnéide s6 é possivel através do exame
histopatoldgico, pelo que neste caso o diagndstico ter-se-ia que manter como presuntivo (8). O
quisto aracnodide desenvolve-se durante a embriogénese. No processo fisiolégico normal, o
ducto neuronal esta envolvido por tecido mesenquimal e o fluxo de LCR produzido pelo plexo
coroide divide o tecido mesenquimal em duas camadas: aracnoéide e pia-mater. No caso do
quisto aracnéide, o fluxo de LCR sofre alteracdo e ndo s6 da origem a aracndide e pia-mater,
como induz divisdo da aracnéide dando origem a um quisto aracnéide (5). Nao se sabe através
de que mecanismo € que este quisto se desenvolve em vida, todavia, estdo descritos em
Chihuahuas, a raga da Guapina, podendo induzir os primeiros sinais clinicos desde os dois
meses de idade até aos dez anos (5). Pode também acontecer que estes animais nunca
exibam sinais clinicos e quando exibem, estes podem regredir, progredir ou manter-se, sem
intervencao farmacolégica ou cirtrgica (6). Os sinais clinicos, possivelmente desenvolvidos por
hidrocefalia secundaria ao quisto aracnoide, sdo depressdo ou hiperexcitabilidade, distdrbios
do estado mental, alteracdes visuais e/ou auditivas, incoordenacdo de movimentos, circling,
convulsdes, pupilas dilatadas e fixas e cegueira (6). Assim, o quisto aracnoide pode ser um
simples achado acidental das provas de imagiologia, sem associacdo a qualquer sinal clinico
ou pode ser causa de sinais clinicos graves, por obstrucdo do fluxo de LCR e, consequente,
hidrocefalia (5). Para tratamento do quisto aracndide, e da hidrocefalia, pode recorrer-se ao
tratamento farmacoldgico ou cirdrgico, sendo que este Ultimo esta indicado para casos que nao
apresentem melhorias, apés duas semanas de tratamento farmacol6gico (2). O tratamento
farmacologico consiste na reducdo da producdo de LCR. Assim, os farmacos mais
frequentemente utilizados sdo: prednisona (0,25-0,5 mg/kg PO, BID) ou a dexametasona (0,25
mg/kg PO, BID); omeprazol (0,5-1mg/kg, PO, SID); acetazolamida (10mg/kg, PO, TID) ou
furosemida (1mg/kg PO, SID).(2,6) A terapia deve ter inicio com a administracdo de prednisona
ou, alternativamente, de dexametasona. No entanto, se ao fim de duas semanas nao se
verificarem melhorias, os corticoesteroides podem ser combinados com acetazolamida ou
omeprazol. Pensa-se que o omeprazol tenha efeito na reducdo da producdo de LCR (2). Em
casos de emergéncia, pode utilizar-se a furosemida. A dose inicial dos farmacos deve ser
ajustada a cada caso. No entanto, a dose de corticosteroides proposta inicialmente, deve

manter-se até que se verifiqgue melhoria do quadro clinico. Quando esta se verificar, a dose de
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corticosteroides deve ser reduzida, semanalmente, até a dose de 0,1mg/kg. No caso da
Guapina, iniciou-se o tratamento farmacoldgico com 0,3 mg/kg, uma vez que a medicacao era
combinada com omeprazol e, também, porque a Guapina ndo apresentava sinais neurolégicos
graves. Esta medicacgéo iria manter-se por tempo indeterminado, pelo que se torna necessario
vigiar condigcdo corporal, sinais clinicos de hiperadrenocorticismo e desequilibrios eletroliticos
(6). No caso da Guapina, considerou-se que ndo se justificava a cirurgia, porque esta
respondeu a medicacao dentro de 2 semanas. No entanto, a cirurgia poderia ser uma op¢ao,
se a Guapina deixasse de responder a medicacao ou se os efeitos secundarios da medicagéo
comprometessem o0 seu bem-estar. A cirurgia consiste num shunt ventriculoperitoneal e
apresenta algumas complicacdes pos-cirirgicas, relacionadas com alteracdo repentina da PIC,
entre outras como: contaminac¢éo; deslocamento do shunt em 20% dos casos (2); necrose da
pele; cranioestenose; microcefalia; estenose ou obstrucdo do aqueduto mesencefalico; colapso
ventricular; hematoma. Assim, € necessario estudar bem cada caso ja que ambos os

tratamentos, farmacolégico e cirargico, apresentam complicacdes associadas.
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GASTROENTEROLOGIA (Glandulas Anexas) — Hipoplasia da Veia Porta Hepatica

Caracterizacdo do Paciente: O Rock era um macho nédo castrado de 35 kg, da espécie
canina e raga Dobermann, com 3 anos de idade.

Motivo da Consulta: O Rock foi referido ao Hospital Veterinario Molins para investigacéo
da etiologia de uma hiperamoniemia e valor elevado de &cidos biliares. Anamnese Geral e
dirigida ao Sistema Digestivo: O Rock vivia hum apartamento, com 0s seus proprietarios,
onde ndo tinha acesso a plantas, lixo e produtos toxicos. Encontrava-se, devidamente,
vacinado e desparasitado. Nao apresentava passado médico e cirargico. Os proprietarios
revelaram que o Rock |lhes parecia mais apatico ha aproximadamente um més e que estava a
comer menos desde ha alguns meses. A sua dieta consistia em racdo seca de qualidade
superior. O Rock ndo apresentava vomitos nem diarreia. Nao se verificaram alteracdes nos
restantes parametros da anamnese geral. Exame de Estado Geral: Estado mental normal e
temperamento equilibrado; condicdo corporal normal; respiracdo de tipo costo-abdominal,
regular e ritmica sem utlizagdo dos muasculos acessorios; relacdo da duragao
inspiracdo:expiragdo de 1:1,3 sendo a frequéncia respiratéria de 24 rpm; pulso bilateral,
simétrico, regular, com frequéncia de 96 ppm; temperatura de 38,0°C; mucosas rosadas,
humidas e brilhantes; TRC inferior a 2 segundos; grau de desidratacao inferior a 5%; ganglios
linfaticos sem alteracbes; ndo se verificaram alteracées a palpacdo abdominal; a auscultagéo,
nao se verificaram alteracdes do foro cardiaco — sopros, arritmias, diminuicdo ou aumento da
intensidade do som a auscultacdo cardiaco — nem do foro respiratorio — sibilos, crepitacoes,
diminuicdo ou aumento da intensidade dos sons a auscultacdo pulmonar; a frequéncia cardiaca
era de 104 bmp. Exame dirigido ao Sistema Digestivo: Na palpacdo abdominal ndo se
verificou espessamento das paredes gastrica e intestinal, nem presenca de corpo estranho no
estdbmago, e o Rock ndo demonstrava dor. Nao se observou distensdo abdominal, o bago e o
figado ndo eram palpaveis e a prova de ondulacdo apresentou resultado negativo. Ndo se
verificaram alteracdes da cavidade oral, eséfago, e reto. Lista de Problemas: Apatia,
hiporexia, hiperamoniemia e elevacdo do valor dos acidos biliares. Diagnosticos diferenciais:
Shunt porto-sistémico, fibrose hepatica juvenil idiopatica, neoplasias portais, hipoplasia da veia
portal, atresia da veia porta, fistula arteriovenosa, pancreatite, obstrucdo do canal biliar,
alteracdo da motilidade gastrointestinal, doenca inflamatoria intestinal e linfossarcoma. Exames

Complementares: Painel bioquimico (ALT, FA, &cidos biliares, amonia) (Tab. 8) —

Hiperamoniemia e valores de FA e &cidos biliares p6s-prandiais 4 vezes superior ao limite

maximo de referéncia. Provas de coagulacdo (tempo de protrombina, tempo de protrombina

parcial, fibrinogénio, plaquetas) (Tab. 9) — sem alteragfes. Urianalise (Tab.10) — sem

alteracOes. Ecografia abdominal (Fig. 8) — Micro-hepatia moderada com parénquima de
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ecogenicidade normal e esplenomegalia moderada. Estdmago e intestino sem alteracdes. TAC
(com contraste iohexol, 2ml/kg) (Fig. 9) — Micro-hepatia e parénquima de densidade

homogénea, compativel com fibrose, cirrose e hepatopatia cronica. Esplenomegalia moderada
de densidade homogénea. Nao se observaram alteragbes compativeis com shunt
portossistémico congénito. Bidpsia de figado — Diminuicdo do didmetro do Ilimen das

ramificagBes intra-hepaticas da veia porta, com leve fibrose associada a estrutura dos ductos e
arteriolas. Hiperplasia moderada das células de Kupffer e aglomerados de pigmentos biliares,
mais evidentes, no interior dos hepatdcitos. Alteracdes compativeis com hepatopatia vascular,
excluindo-se a existéncia de uma hepatopatia inflamatéria. Diagnoéstico presuntivo:
Hipoplasia da veia porta. Tratamento: Metronidazol (7mg/kg) PO, BID e acido ursodeoxicélico
(0,5mg/kg) PO, BID. Acompanhamento: Ao fim de 7 dias, realizou-se nova consulta. Os
proprietarios referiam que o Rock estava mais ativo e que demonstrava um pouco mais de
apetite. Nao se verificaram alteracées no exame de estado geral. Foi comunicado o resultado
da bidpsia e foi recomendado prosseguir com a mesma medicacdo uma vez que o Rock nao
apresentava outros sinais associados. Foi recomendado o controlo de sal e proteina da dieta.
Progndstico: Bom, se aplicado tratamento sintomatico. Discussédo: A hipoplasia primaria da
veia porta € uma alteracdo congénita da vasculatura hepatica, frequente na raca Dobermann
com idade entre 1-4 anos (4). Fisiologicamente, a veia porta hepatica, juntamente com a artéria
hepatica, sdo responsaveis pela irrigacdo hepatica, sendo que 75% do fluxo sanguineo circula
pela veia porta hepatica e os restantes 25% circulam pela artéria hepatica. A partir da triade
portal, 0 sangue segue pelos sinusoides hepéticos em dire¢do a veia central, veias hepaticas,
veia cava caudal e, por fim, atrio direito (5). No caso do Rock, verificou-se pela histopatologia, a
hipoplasia das vénulas portais 0 que poderia contribuir para uma irrigacao ineficaz do figado e
conseqguentes alteracdes bioguimicas — aumento dos acidos biliares e a hiperamoniemia — que
orientaram desde inicio a abordagem diagndstica, uma vez que os sinais clinicos — hiporexia e
apatia - eram sinais comuns a muitos outros sistemas. O Rock apresentava hiperamoniemia o
gue significa que parte da amoénia ndo estava a ser convertida em ureia. Esta alteracdo pode
ter origem no aumento de absor¢cdo de amonia pelo intestino, em anomalias dos hepatdcitos,
em alteragbes da vesicula e ductos biliares, em anomalias dos vasos portais e/ou no
desenvolvimento de shunts adquiridos entre a veia porta hepatica e a veia cava caudal. A
associagdo dos sinais clinicos a alteragdo dos resultados do painel bioquimico sugeria
patologia hepatica. Assim, o estudo do caso do Rock foi orientado de forma a excluir os

possiveis diagndsticos diferenciais. A fibrose hepatica juvenil foi considerada devido as

alteracdes bioquimicas observadas e a idade do Rock. No entanto, foi excluida uma vez que o
resultado do doseamento da enzima ALT se encontrava dentro dos limites de referéncia. A

neoplasia portal foi, também, considerada, ndo s6 pela suspeita de lesdo dos hepatécitos mas
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pela obstrucdo dos vasos da area portal — veia porta hepatica e artéria hepatica. Neste caso,
0s processos de reciclagem dos acidos biliares e de conversdo da amonia em ureia poderiam
ser prejudicados, tanto por leséo direta do parénquima como por lesdo indireta por obstrucéo
da area portal, uma vez que esta obstrucdo comprometeria o0 aporte de oxigénio pela artéria
hepética e o aporte de nutrientes pela veia porta. Este diagnostico foi excluido pelos estudos
ecogréfico e histopatolagico ja que, ecograficamente, ndo se observaram estruturas
compativeis com massas e, no relatério histopatolégico, ndo foram descritas alteractes

compativeis com neoplasia. A hipoplasia ou atrésia da veia porta poderiam estar na origem da

lesédo dos hepatécitos devido a diminuicdo da perfusdo sanguinea, podendo estar associadas
ao desenvolvimento de shunts adquiridos, ou seja, de anastomoses entre a veia porta e a veia
cava, consequentes ao desenvolvimento de hipertenséo portal. Apesar de no estudo ecogréfico
nao terem sido realizadas medi¢cdes do diametro da veia porta e suas ramificacdes, e néo se
ter realizado estudo com ecodoppler para confirmar ou excluir a hipétese de hipertensao, o
exame histopatol6gico evidenciou a hipoplasia das ramificacdes intra-hepaticas da veia porta, o

gue permitiu presumir o diagnéstico. O shunt porto-sistémico congénito foi excluido da lista de

diagnéstico de diferenciais através do estudo da TAC, onde ndo se verificaram alteragdes
compativeis com esta patologia no entanto, para exclusdo dos pequenos shunts adquiridos
seria necessario um estudo imagiolégico mais pormenorizado. Tal como o0s shunts, o

diagnoéstico de fistula arteriovenosa necessitaria, também, de um estudo ecografico mais

pormenorizado e com recurso a ecodoppler jA que, nesta patologia, se verifica um fluxo de
sangue anormal, que segue da arteria hepatica para a veia porta hepatica, comprometendo o

aporte de oxigénio dos hepatdcitos. Considerou-se a obstrucdo dos canais biliares uma vez

gue, nestes casos, ocorre estase biliar e remocéo dos acidos biliares pelo retorno venoso e
consequente aumento destes em circulacdo. No entanto,na ecografia ndo se verficaram
alteracBes compativeis com patologia da vesicula ou ductos biliares. Também na pancreatite
se verifica 0 aumento do valor de acidos biliares, resultante da lesdo hepatica induzida pela
prépria pancreatite. O pancreas apresentava-se ecograficamente normal no entanto, para
exclusdo de patologia pancreatica seria necessario o doseamento das enzimas especificas do

pancreas, TLI e PLI. Nas patologias da parede intestinal, como a doenca inflamatéria crénica, o

aumento da sua permeabilidade promove o aumento da concentracdo de &cidos biliares e
amonia em circulagdo. No entanto, para seu diagndstico seria necessaria uma endoscopia com
biépsia da parede intestinal. Por fim, o linfossarcoma que atua obstruindo a drenagem linfatica
e consequentemente, aumenta a pressao hidrostatica dos vasos portais, limitando a eficiéncia
da nutricdo e oxigenacdo dos hepatocitos e o fluxo normal dos &cidos biliares, foi excluido
como diagnostico j& que no estudo ecografico e histopatoldgico ndo se observaram alteracdes

compativeis com este. No estudo dos exames complementares o Rock apresentava algumas
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alteracdes que conduziram ao diagdstico presuntivo de hipoplasia da veia porta. O valor da
enzima ALT encontrava-se dentro dos valores de referéncia e como explicado anteriormente
este € um indicativo de integridade dos hepatécitos. No entanto, a enzima FA apresentava
valor ligeiramente superior ao limite maximo de referéncia. Este aumento pode ter origem na
instabilidade membranar dos hepatdcito induzida pela reducao do aporte sanguineo. Nao foram
verificados os valores de albumina e bilirrubina (ndo conjugada) séricas o que poderia ter
ajudado no diagoéstico: a reducao do valor de albumina e 0 aumento do valor de biblirrumina
seriam sugestivos de lesdo hapatocitaria. Foram doseados os &cidos biliares pré-prandial e
pos-prandial sendo que os primeiros foram doseados apds 12horas de jejum e os segundos 2h
apos alimentacdo. Nesta avaliacdo foi verificado um valor normal de acidos biliares pré-
prandiais (6,8 umol/l) e um valor de &cidos biliares p6s-prandiais 4 vezes superior ao limite
maximo de referéncia (102,6 pumol/l). Estas altera¢des indicavam que a alteracao primaria ndo
residia nos hapatdcitos nem nos canaliculos biliares mas sim no processo de reabsorcao e/ou
retorno dos &cidos biliares ao figado. A parede intestinal e a veia porta hepética apresentam
papel fundamental neste processo. No estudo histopatologico, a diminuicdo do diametro das
ramificac6es intra-hepaticas da veia porta era compativel com hipoplasia de veia porta
congénita do dobermann, sendo que a fibrose ligeira associada aos ductos e arteriolas era
concordante com alteracdo secundaria ao défice de irrigacédo pela veia porta e com patologia
do parénquima hepético. A hiperplasia das células de Kuppfer constitui parte da resposta a
agresséao do figado e a acumulacao de pigmentos biliares nos hepatoécitos sugere incapacidade
hepatica para conducao destes até ao duodeno. Num processo normal, os pigmentos biliares
seguem até ao duodeno onde s&o convertidos em urobilinogénio. A ecografia verificou-se
esplenomegalia leve e microhepatia que esta associada a alteracdo do tipo crénica e que é
compativel com diminuicdo da perfusdo. Como ja referido, 0 aumento do valor de acidos
biliares e da aménia em circulacdo podem estar associado ao desenvolvimento de shunts
adquiridos. Neste caso, tanto os acidos biliares como a amoénia, reabsorvidos pelo duodeno,
entram diretamente na circulagdo sistémica através do shunt entre a veia porta hepética e a
veia cava caudal. A leve esplenomegalia pode também ser secundéaria a alteracdo da veia
porta. Na maioria dos casos a hipoplasia da veia porta estd associada a hipertensdo portal,
pela diminuicdo do didmetro da veia com manutencédo da volémia. No caso do Rock, néo foi
possivel confirmar a hipertensdo portal secundaria a hipoplasia da veia portal uma vez que néo
se realizou ecodoppler desta mesma. Seria necessario ter em consideracdo que o Rock
apresentava predisposicdo para desenvolver hipertensdo portal secundéria a esta hipoplasia.
Assim, ascite, gastropatias, hiponatrémia, sindrome hepatorenal e encefalopatia hepatica séo
algumas das alteragdes que o Rock poderia vir a desenvolver, 0 que obrigava a que este

devesse ser acompanhado através de consultas regulares para vigilancia dos seus sinais
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clinicos e altera¢Bes da analitica sanguinea. Assim, na consulta seguinte seria util repetir todos
0os parametros dos exames complementares e adicionar o doseamento da albumina, ureia
nitrogenada e colesterol para confirmagdo da origem da hiperamoniemia e do aumento dos
acidos biliares, respetivamente. A ascite ocorre por aumento da pressdo hidrostatica, e
consequente extravasamento de linfa a partir dos capilares linfaticos, pelo que esta esta
associada a presenca de um transudado puro ou modificado e a concentracdo proteica inferior
a 2,5 g/dL. Para tratamento da ascite seria necessario recorrer a restricdo de sédio na dieta
para reducdo da retencdo de liquido e a diuréticos, como furosemida (1-4mg/kg) PO, IM ou IV
BID ou SID e espironolactona (1-4 mg/kg) PO BID, para estimulacdo da sua excrecdo (5). Os
diuréticos devem ser descontinuados em caso de hiponatrémia, hipocalémia e/ou azotemia.
Em casos urgentes pode recorrer-se a abdominocentese e em casos refratarios esta indicada a
abdominocentese associada a administracdo de albumina canina, pelo seu efeito coloide.
Alguns autores defendem que a hipertenséo portal predispde a Ulceras gastrointestinais, pela
alteracdo do ténus vascular e pela alteracdo do fluxo de sangue (5) assim, o omeprazol e
sucralfato devem auxiliar o seu tratamento. A encefalopatia hepatica ocorre secundariamente a
hiperamoniemia e o seu tratamento consiste na administracdo enteral de dissacarideos ndo
absorviveis, como a lactulose e o lactitol. Estas atuam acidificando o limen e promovendo a
consequente conversdo de amonia em amobnia ionizada, uma vez que esta Ultima é
impermeavel a membrana do intestino (5). Estes farmacos também limitam a producdo de
amonia pelas bactérias intestinais (5). A dose inicial recomendada é de 0,25-0,5 mL/kg PO
BID/TID e, em casos de emergéncia, € de 0,5-0,75mL/kg PO BID (5). A associacdo destas com
0s antibidticos metronidazol ou neomicina resultam em efeito sinérgico uma vez que o0s
antibioticos eliminam as bactérias produtoras de urease. Quando néo se verifica resposta a
este tratamento pode recorrer-se a restricdo de proteina na dieta (5). No caso do Rock
prescreveu-se o antibidtico metronidazol, para prevencdo do aumento progressivo da
concentracdo de amdnia no sangue. Este foi administrado em doses reduzidas ja que o Rock
nao apresentava sinais clinicos que justificassem doses mais elevadas. Recorreu-se, também,
a administracdo de acido ursodeoxicolico (0,5mg/kg) PO, BID que, reduzindo a absor¢édo de
colesterol, impede o aumento dos &cidos biliares em circulagdo uma vez que o colesterol é
percursor destes. Nao existe tratamento definitivo para esta patologia, assim o Rock tera que
recorrer ao tratamento sintomatico. Nesta fase, o tratamento farmacolégico com metronidazol e
acido ursodeoxicélico e, o controlo de sal e proteina na dieta, demonstraram-se suficientes
para que o Rock ndo apresentasse alteracdes no exame de estado geral o que indicava que a
diminuicdo da sintese de acidos biliares e a diminuicdo da producdo de amonia séo fatores
suficientes para a manutencdo da estabilidade do Rock. No entanto, como ja referido, os sinais

clinicos do Rock deviam ser vigiados para que o tratamento farmacolégico apropriado seja
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aplicado de forma eficaz evitando, assim, a eventual progressédo da patologia. Alguns estudos
atestam que o tratamento farmacologico prolonga a esperanca média de vida, de alguns caes,
até aos 9 anos de idade (1).
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ENDOCRINOLOGIA - Hipotiroidismo primério

Caracterizacdo do Paciente: O Dann era um macho castrado de 40 kg, da espécie canina
e raca Golden Retriever, com 7 anos de idade.

Motivo da Consulta: Apatia e regurgitacdo. Anamnese Geral: O Dann vivia num
apartamento, sem acesso a lixo, produtos toxicos e a plantas, e encontrava-se corretamente
desparasitado e vacinado. N&o tinha antecedentes médicos ou cirdrgicos, para além da
orquiectomia. O proprietario considerava que nos ultimos 4 meses o Dann estava apéatico e
cansava-se com facilidade, pelo que as suas caminhadas diarias eram mais curtas; também
comia menos que o normal. Segundo a descricdo do proprietario, o Dann regurgitava (ato
passivo, sem esforco abdominal, sem prédromo e com algum muco) muitas vezes por dia e
guase sempre que comia ou bebia. O proprietario referia, ainda, que o Dann apresentava
dificuldades respiratéria. Ambos os sinais - regurgitacdes e dificuldades respiratdrias - tiveram
inicio um més antes da consulta. O Dann nado apresentava alteracdo das fezes e o proprietario
descrevia ainda queda de pelo progressivamente mais intensa mas ndo associada a prurido.
Nao se verificaram alteracbes nos restantes parametros da anamnese. Exame de Estado
Geral: Estado mental normal e de temperamento linfatico; condicdo corporal aumentada;
frequéncia respiratéria de 30 rpm com componente expiratéria mais pronunciada; pulso
bilateral, simétrico, regular, com frequéncia de 90 ppm; temperatura de 38°C; mucosas
rosadas, humidas e brilhantes; TRC inferior a 2 segundos; grau de desidratacéo inferior a 5%;
ganglios linfaticos sem alteracdes; palpacdo abdominal sem alteracdes; frequéncia cardiaca de
100 bpm; a auscultacdo, ndo se verificaram alteracbes do foro cardiaco no entanto,
auscultavam-se crepitacbes pulmonares mais evidentes nos lobos cranioventrais. Exame
dirigido ao sistema digestivo: Palpacédo do eséfago na base do pescoco e do lado esquerdo.
Nao se verificaram alteracbes nos restantes parametros. Exame dirigido ao sistema
dermatoldgico: No exame a distancia, observava-se pelo de aspeto mate. Area alopécica na
regido toracodorsal, de distribuicdo bilateral simétrica, com ligeira hiperpigmentagéo e pele fina.
Prova de arrancamento do pélo: facilitado generalizado. Sem alteragbes nos restantes
parametros. Lista de Problemas: Apatia, condicdo corporal aumentada, crepitagbes a
auscultacdo pulmonar, relutdncia ao exercicio, hiporexia, regurgitacdo, dilatacdo esofagica,
alopecia. Diagnosticos Diferenciais: Hipotiroidismo, miastenia gravis, hipoadrenocorticismo,
corpo estranho localizado no eséfago, miosite/miopatia, dermatomiosite, esofagite, estritura
esofagica, granuloma, timoma, doenca de armazenamento de glicogénio tipo I, neoplasias
esofagicas, hérnia do hiato, obstrucdo esofdgica extramural por anel vascular. Exames

Complementares: Hemograma (Tab. 12) — sem altera¢des. Painel bioquimico (Creatinina,
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Glucose, BUN, PT, Alb) (Tab. 11) - Urémia, hipercolesterolémia, hiperproteinémia e

hiperalbuminémia. lonograma (Mg*, Ca*, CI, Na*, K', P°) (Tab. 11) — sem alteracdes.

Doseamento de CPK (Tab. 11) — sem alteragdo. Titulo de anticorpos anti-recetores de

acetilcolina — negativo. Radiografia (projecdo LL) (Fig. 10) — megaestfago ndo associado a
obstrucdo; padrao pulmonar intersticial difuso com preenchimento alveolar compativel com

pneumonia por aspiragdo. Doseamento de T4 e TSH (Tab. 11) — valor de T4 inferior a 0,50

pg/dL (valor de referéncia 0,60-3,60 pg/dL) e valor de TSH de 0,70 ng/mL (valor de referéncia
0,01-0,60 ng/mL). Diagndstico: Hipotiroidismo primario. Tratamento e acompanhamento:

Pneumonia por aspiragcdo — amoxicilina (20mg/kg) PO, BID, durante 15 dias. Megaesoéfago —

cisapride (0,5mg/kg) PO, BID. Hipotiroidismo — levotiroxina (0,02 mg/kg) PO, BID. Foi ainda
recomendada a alteracdo da consisténcia da dieta para algo mais mole, e que esta
permanecesse num plano mais elevado, de forma a prevenir a regurgitagdo. O proprietario foi
sensibilizado para o facto dos farmacos prescritos puderem néo tratar o megaeso6fago, assim
como para o facto do Dann necessitar do tratamento farmacolégico para o hipotiroidismo por
toda a vida. Foi recomendada reavaliacdo ap6s 2 semanas na qual o proprietario referia que o
Dann apresentava melhorias, ou seja, estava mais ativo e com mais apetite, e embora a
regurgitacdo tenha melhorado, persistia. Ao exame de estado geral foi confirmado
temperamento equilibrado e perda de peso (1 kg). Era também possivel observar menor
esforco dos musculos abdominais para exercer expiracdo e, a auscultacdo, persistiam as
crepitacdbes mas menos evidentes. A alopecia também permanecia, no entanto, o pélo ja
apresentava aspeto brilhante. Assim, foi suspenso o antibiético e foi recomendado prosseguir
com a administracdo de levotiroxina. Foi sugerida revisdo apds um més, para monitorizacao da
dose de levotiroxina. No entanto, apdés 3 semanas, o Dann foi hospitalizado de urgéncia por
pneumonia por aspiracdo grave. O estado do Dann era critico e o proprietario optou pela
eutanasia. Segundo o proprietario, has 3 semanas que antecederam a eutandsia, o Dann
encontrava-se estavel, ativo e com apetite. Discussao: O hipotiroidismo é a reducdo da
sintese e libertacdo de T4 (tiroxina), livre (<1%) ou ligada a proteinas plasmaticas (>99%), de
T3 (3,5,3 -triiodotironina) e de T3 reverso (3,3’,5’-triiodotironina). Dependendo da sua etiologia,
o hipotiroidismo pode ser congénito ou adquirido. O hipotiroidismo adquirido subdivide-se em
primario, secundario e terciario (1). O hipotiroidismo primario ocorre quando a tiroide reduz a
sintese de T3 e T4 e a hipéfise anterior aumenta a sintese de TSH, secundariamente a
reducdo das primeiras. O hipotiroidismo secundério resulta da reducdo da sintese da TSH
(tireotrofina) pela hipofise anterior e o hipotiroidismo terciario resulta da reducéo de sintese de
TRH (hormona libertadora de tireotrofina) pelo hipotalamo. O hipotiroidismo primario representa
guase 95% dos casos (5) de hipotiroidismo canino e apresenta maior incidéncia em caes com

idade média de 7 anos e, em racas de médio e grande porte como Setter Inglés, Golden
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Retriever, Ledo da Rodésia, Cocker Spaniel, Boxer, Beagle e Schnauzer Gigante (5). O teste
da tiroide do Dann revelou valor de T4 inferior a 0,5 pg/dL e valor de TSH superior a 0,6 ng/ml
0 que sugeria hipotiroidismo primario. Este é subsequente a tiroidite linfocitaria ou a atrofia
idiopatica da tiroide (1), sendo que ambas resultam de um processo autoimune contra as
células da tiroide e alguns autores defendem que a atrofia idiopatica pode ser secundaria a
tiroidite linfocitaria (5). Neoplasias e causas iatrogénicas, embora pouco frequentes, também
podem estar na origem do hipotiroidismo primario (1). Para confirmacdo do carater
imunomediado deste processo esta indicado o doseamento de anticorpos anti-tireoglobulina.
No caso do Dann, optou-se por ndo realizar este teste, no entanto, poderia ter sido Gtil para
maior seguran¢a do diagnéstico embora, os valores de TSH e T4 associados aos sinais
clinicos sejam indicadores fortes desta patologia. A biopsia de tiroide também poderia constituir
uma opc¢ao diagndstica ja que se verifica uma distingdo histologica evidente entre a atrofia
idiopética da tiroide e a tiroidite linfocitica. No entanto, a distincdo entre uma e outra ndo
apresenta relevancia clinica. Os sinais clinicos sdo evidentes 3 anos apés o inicio do processo
degenerativo, quando estd comprometida mais de 75% da glandula tiroide, sendo estes do foro
metabdlico (84%) e dermatolégico (60%-80%) (5). Os sinais metabolicos descritos sao apatia,
obesidade ou aumento da condicdo corporal e intolerancia ao exercicio e ao frio. A perda de
qualidade do pelo elou alopecia e a hiperpigmentacdo bilateral simétrica sdo sinais
dermatoldgicos frequentes que podem cursar com piodermas e/ou seborreias (5). Outros sinais
associados sao diarreia, interestros irregulares, diminuicdo da libido, paralisia do nervo facial,
megaesoéfago, paralisia laringea, sindrome vestibular, queratoconjuntivite seca, distrofia lipidica
corneal, bradicardia e hiperqueratose (5). O Dann apresentava alguns sinais frequentemente
descritos tais como a apatia, o ganho de peso, a intolerdncia ao exercicio e a perda da
gualidade do pelo e, também, sinais menos comuns como o megaeséfago. Assim, foi
necessaria a exclusao dos diagndésticos diferenciais de megaesoéfago: com o resultado negativo
do teste dos anticorpos anti-recetores de acetilcolina, excluiu-se miastenia gravis;, a
confirmacdo do valor de CPK dentro dos limites de referéncia ndo confirma o hipotiroidismo
(valor de CPK inferior ao limite minimo de referéncia) no entanto, exclui miosite/miopatia e
dermatomiosite; o valor de glicose normal exclui doenca de armazenamento de glicogénio tipo
II; através das radiografias de torax (DV e LL), foi possivel excluir obstrucdo esofagica (por
neoplasia, corpo estranho ou granuloma), timoma e hérnia do hiato. Para exclusédo da esofagite
e estritura da lista de diagnosticos diferenciais seria necessaria a realizacdo de uma
endoscopia. A exclusédo de obstrugdo extramural esofagica por anel vascular também néo foi
possivel, uma vez que ndo se efetuou esofagograma de contraste. No entanto, considerada a
idade do Dann esta parecia ser pouco provavel. A apatia e 0 megaeso6fago séo sinais clinicos

comuns ao hipotiroidismo e hipoadrenocorticismo. Para confirmagdo da exclusdo do
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hipoadrenocorticismo, seria necessario o teste de estimulagdo com ACTH. No entanto, a
auséncia de polidria/polidipsia, dor abdominal, perda de peso, hipocolesterolemia,
hiponatrémia, hipercalemia e hipocloremia reduzia a probabilidade desta patologia. Assim, o
diagnostico presuntivo do Dann seria hipotiroidismo primario e o megaeso6fago poderia ser
secundario a esta patologia (6). Como ja referido, ndo se verificaram alteragcbes no hemograma
do presente caso. Todavia, no hipotiroidismo € expectdvel uma anemia normocitica
normocrémica, com consequente diminuicdo do valor de hematécrito, uma vez que valores
baixos de T4 inibem a sintese de eritropoietina. No hemograma verificou-se também que o
valor de glébulos brancos se encontrava dentro dos limites de referéncia. No entanto, ndo
tendo sido realizada a férmula leucocitaria, ndo se pode assegurar que todos os valores das
células brancas estivessem normais. No hipotiroidismo é comum a presenga de neutropenia
mas se houver um processo inflamatério/infecioso concorrente (neste caso estava presente
uma pneumonia por aspiragdo) poderia ocorrer uma neutrofilia. O Dann apresentava valores
normais da enzima hepatica ALT mas ndo foram quantificadas as enzimas GGT e FA que
poderiam estar aumentadas, como habitualmente se observa no hipotiroidismo (7). No
hipotiroidismo, o turnover das proteinas esta reduzido o que justifica a hiperproteinémia e
hiperalbuminémia também registadas no Dann. Em condi¢des fisiolégicas normais, o
metabolismo, sintese e degradacdo dos lipidos séo estimulados pela hormona T4, razdo pela
qgual a hipercolesterolémia acontece em 75% dos casos de hipotiroidismo como resultado da
acumulacédo de lipidos em circulacdo uma vez que, o seu processo de degradacédo se encontra
atrasado, sendo também por este motivo os leptocitos um achado comum (7). O Dann
apresentava alopécia simétrica bilateral, pelo de aspeto mate e de arrancamento facilitado na
sua generalidade. Esta é uma alteracao tipica do hipotiroidismo, resultante da permanéncia dos
pelos na fase de telogénese (7). Nestes casos, é frequente o desenvolvimento de pioderma e
seborreia por inibicdo (indireta) das respostas imunitarias humoral e celular. Embora as
alteracBes dermatolégicas descritas, associadas aos sinais clinicos e posteriormente aos
resultados dos exames complementares, sugerissem hipotiroidismo, as mesmas alterages
dermatoldgicas isoladas, poderiam ter como diagndsticos diferenciais o hiperadrenocorticismo,
a alopecia estacional dos flancos, a dermatopatia relacionada com hormonas sexuais e a
displasia folicular. Neste caso a associa¢cdo do megaeséfago com o broncograma aéreo do
pulméo era indicativa de pneumonia por aspiracdo. O seu Unico diagnostico diferencial era a
pneumonia bacteriana cujo tratamento seria, todavia, 0 mesmo. No entanto, a lavagem traqueal
esta recomendada para realizagdo da cultura bacteriana e posterior eleicdo de antibiotico
especifico. No caso do Dann, recorreu-se a amoxicilina sem realizagdo de cultura bacteriana, o
gue aumentou o risco de tratamento ineficaz e desenvolvimento de resisténcia bacteriana. No

entanto, a amoxicilina é bactericida, de elevada sensibilidade, eficaz contra gram-positivos e
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gram-negativos e, o Dann apresentou melhorias apds o tratamento de quinze dias: menos
esforco expiratério e diminuicdo do ruido de crepitagdes, a auscultacdo. Para avaliacdo da
funcdo da tiroide, € necessério ter em consideracao que mais de 99% de T4 total é T4 com
ligagdo as proteinas plasméticas e menos de 1% € T4 livre, sendo que é esta Ultima que
exerce mecanismo de feedback negativo sobre a hipofise anterior. No meio intracelular, a T4
livre sofre reacdo com iodo e d& origem a T3 e a T3 reverso (biologicamente inativo),
dependendo das demandas metabdlicas. A quantificagdo de T3 pode induzir em erro, ja que a
grande maioria desta hormona é produzida intracelularmente e a percentagem de T3 libertada
pela tiroide, € minima (1). A T4 total é sintetizada exclusivamente pela tiroide. Assim, o método
mais sensivel para avaliar a funcdo da tiroide é o doseamento da concentragcdo sérica de T4
total (com ligacao as proteinas e livre). Para maior seguranga do diagnéstico, deve associar-se
outros testes a este, como o doseamento de T4 livre e citoplasmatica, separadamente,
doseamento de TSH e doseamento de anticorpos anti-tireoglobulina. Como ja referido, a
detecdo de anticorpos anti-tireoglobulina confirmam a tiroidite linfocitaria. Esta resulta de um
processo imunomediado em que o0s anticorpos reagem contra a T3 e a T4, sendo a
tireoglobulina o estimulante antigénico (1). Para dosagem de T4 total pode recorrer-se a RIA
(técnica de radioimunoensaio), ao Imunoensaio Enzimatico de Quimioluminescéncia ou ao
teste ELISA, ja que estes apresentam resultados semelhantes entre si (1). Como ja referido, o
Dann apresentava valor de T4 inferior a 0,5 pg/dL. Apesar deste valor ser indicativo de
hipotiroidismo, quando isolado confirma apenas disfuncdo da glandula. Esta disfuncdo pode
resultar de outros fatores como idade avancada, raca de porte grande/gigante, hiporexia,
anticorpos anti-tireoglobulina ativos e inflamacao/infecdo concorrente (1). Apesar deste
conhecimento também é sabido que néo é frequente que a T4 seja inferior a 0,5 pg/dL, como
resultado destes fatores. Assim, foi doseada a TSH, cujo resultado foi 0,7ng/dL. O limite
maximo do valor de referéncia é 0,6ng/dL. Embora a confirmacdo do diagndstico seja
considerada apenas com a resposta ao tratamento, valores de T4 inferiores a 0,5u/dL,
associados a valores elevados de TSH, permitem o diagndstico presuntivo de hipotiroidismo
primario. Animais hipotiroides devem apresentar melhorias do quadro clinico até 8 semanas
apos a primeira administracdo de levotiroxina sodica (T4 sintética). Tal como ja referido, neste
caso foi prescrita levotiroxina (0,02 mg/kg PO, BID). A melhoria do estado mental e 0 aumento
de apetite, na primeira semana, levam a confirmagédo do diagndstico sugerido por todos os
dados reportados anteriormente. Ante a exclusao de todos os outros diagnésticos diferenciais e
a confirmac@o do hipotiroidismo primério, é legitimo pensar-se que o megaesofago fosse
secundario ao hipotiroidismo (1,3,5,6). No entanto, a persisténcia do megaeso6fago levanta
algumas duvidas quanto a sua etiologia mesmo estando descritos casos de regressédo do

megaesoéfago através do tratamento com levotiroxina (6). Apesar das melhorias do quadro
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clinico, o Dann foi eutanasiado por pneumonia por aspiragao grave, secundaria a regurgitacao
por megaesotfago. Se o Dann permanecesse vivo, deveria efetuar-se monitorizacéo dos valores
de T4 e TSH um més apos a primeira administragdo. Os niveis dos valores das hormonas da
tiroide devem ser verificados 4 a 6 h apdés a administracdo de levotiroxina, caso a sua
administracédo seja BID, sendo que os valores esperados posicionam-se entre 1,5-4,5 pg/dL
para a T4 total e dentro dos valores de referéncia para a TSH. A reducédo da dose € indicada
guando o valor de T4 esta acima de 6.0 pg/dL e o aumento da dose esta indicado quando
persistem os sinais clinicos ou quando se verifica valores elevados de TSH. E referido, por
estudos recentes, que a administracéo de levotiroxina SID, em substituicdo de BID, apresenta
a mesma eficacia no controlo hormonal e no controlo dos sinais clinicos (4). A monitorizacdo
dos valores de T4 e TSH deve ser efetuada sempre que ndo se verificar melhoria minima dos
sinais clinicos e, em casos de suspeita de tireotoxicose. A levotiroxina induziu a regresséo da
maioria dos sinais clinicos do Dann. O progndstico seria bom no entanto, o quadro clinico do
Dann foi complicado pelo desenvolvimento do megaesofago, ja que este ndo respondia ao
tratamento. Assim, o progndstico tornou-se reservado sendo a deciséo da eutanasia recorrente

da pneumonia por aspiracao secundaria ao megaeso6fago e ndo dos restantes sinais clinicos.
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Anexo | — Caso 1: Cirurgia de tecidos moles

Tabela 1 — Painel bioquimico

Paréametro Valores de Referéncia Resultados
Creatinina 0.7 - 2.2 (mg/dl) 0.9
BUN 18 - 41 (mg/dl) 75.6
Glucose 63 - 193 (mg/dl) 135.9
Proteinas totais 5.5-7.7 (g/dl) 6.0
Albumina 3-4.6 (g/dl) 3.1
Magnésio 1.1-2.2 (mEg/L) 1.9
Célcio 8.4 - 11.5 (mg/dI) 9.6
Cloro 119 - 132 (mEq/L) 119.4
Fosforo 2.9 - 8.3 (mg/dl) 8.2
Sédio 153 - 162 (mEq/L) 154
Potéassio 3.6 - 5.8 (MEQ/L) 4.6

Tabela 2 - Hemograma

Paréametro Valores de Referéncia Resultados
Eritrocitos 5.5 - 8.5 (x10"?/L) 5.6
Hemoglobina 12 - 18 (g/L) 12.1
Hematécrito 37 - 55 (%) 38
CHM 19.5 - 24.5 (pg) 19.6
CHCM 300 - 380 (g/L) 348.3
VCM 60 - 77 (fL) 63.7
Plaquetas 117 - 460 (x109/L) 201
Leucécitos 6 - 17 (x10°/L) 12.2

Tabela 3 — Tira Urinaria Reativa

Parametro Resultados

Densidade 1.040
pH 7
Leucdcitos Negativo
Nitrito Negativo
Proteinas +1
Glucose Negativo
Corpos cetonicos Negativo
Urobilinbgeno Normal
Eritrécitos Negativo
Bilirrubina Negativo
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Figura 1 — Imagem ecografica da bexiga. Observa-se o ureter direito, localizado na submucosa da parede direita da
bexiga, prolongando-se até a uretra — ureter ectdpico intramural unilateral.

Figura 2 — TAC com urografia excretora. Observa-se o percurso do contraste, com inicio na pélvis renal, seguindo
pelos ureteres extramurais esquerdo e direito, ureteres intramurais e uretra, onde se evidenciam ambos os ureteres
individualmente — ectopia ureteral intramural bilateral. O I[imen da bexiga evidencia a presenca de contraste no
entanto, de menor intensidade do que nas restantes estruturas. Alteracdo da urografia excretora compativel com
ectopia ureteral.

33



Figura 3 — Neoureterostomia com Ligacéo do Segmento Distal do Ureter. Inicialmente, procedeu-se a exposi¢édo do
limen vesical (A), a parte distal do ureter direito e uretra foram individualizados com auxilio de dois cateteres que se
colocaram em sentido craneo-caudal (B) seguidamente, retirou-se o catéter colocado na uretra reconstruiu-se o
orificio ureteral e suturou-se o ureter direito juntamente com o catéter previamente introduzido, através do padréo de
sutura interrompido simples (C). Posteriormente, retirou-se o catéter do interior do ureter ectépico direito e aplicou-se
0 mesmo procedimento ao ureter ectdpico esquerdo. Quando retirado o catéter do ureter esquerdo, observaram-se
ambas as suturas de encerramento dos ureteres ectdpicos esquerdo e direito (D).
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Anexo Il — Caso 2: Ortopedia

Tabela 4 — Painel bioquimico

‘ Parametro Valores de Referéncia Resultados ‘
Creatinina 0.7 - 2.2 (mg/dl) 0.7
BUN 18 - 41 (mg/dl) 31.9
Glucose 63 - 193 (mg/dl) 109.7
Proteinas totais 5.5-7.7 (g/dl) 6.0
Albumina 3 -4.6 (g/dl) 3.7
Magnésio 1.1-2.2 (mEdg/L) 15
Célcio 8.4 - 11.5 (mg/dl) 10.7
Cloro 119 - 132 (mEq/L) 130
Fosforo 2.9 - 8.3 (mg/dl) 8.3
Saédio 153 - 162 (mEq/L) 153
Potéassio 3.6 - 5.8 (MEQ/L) 4.6

Tabela 5 - Hemograma

‘ Paréametro Valores de Referéncia Resultados ‘

Eritrocitos 5.5 - 8.5 (x10"?/L) 6.33

Hemoglobina 12 - 18 (g/L) 16.20
Hematdcrito 37 - 55 (%) 43
CHM 19.5 - 24.5 (pg) 24

CHCM 300 - 380 (g/L) 376.7

VCM 60 - 77 (fL) 67.93
Plaquetas 117 - 460 (x10°/L) 266
Leucécitos 6 - 17 (x10°/L) 14.1

Figura 4 — Imagem radiogréafica em projecdo medio- Figura 5 — TAC em corte transversal. Observa-se
lateral do MTE. Observa-se uma zona de uma area hipodensa na por¢do caudal da cabeca
achatamento do osso subcondral na por¢do caudal umeral do MTE.

da cabeca umeral. Alteragdo compativel com OCD.

35



Figura 6 — Imagem artroscopica da cavidade articular do ombro - Osteocondroplastia da cabegca umeral apds o
acesso cirlrgico craneolateral do ombro. Uma vez realizada a artrotomia, identificou-se (A) e removeu-se o flap
cartilagineo (B), através da preenséo e rotacdo deste mesmo, pela pinga de preensdo. Seguidamente, com recurso
a uma cureta 0ssea, procedeu-se a abraséo da superficie subcondral donde foi retirado o flap (C). Por fim, efetuou-
se a Ultima lavagem articular tornando possivel a observacdo mais cuidadosa da cavidade articular e da cabeca
umeral (D).
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Anexo Il — Caso 3: Neurologia

Tabela 6 — Painel bioquimico

‘ Parametro Valores de Referéncia Resultados
FA 4 —-81 UI/L 81
ALT 23 - 109 UI/L 50
Creatinina 0.7 - 2.2 (mg/dl) 0.7
BUN 18 - 41 (mg/dl) 31.4
Glucose 63 - 193 (mg/dl) 149
Proteinas totais 5.5-7.7 (g/dl) 7.6
Albumina 3-4.6 (g/dl) 3.6
Magnésio 1.1-2.2 (mEg/L) 2,2
Calcio 8.4 - 11.5 (mg/dI) 8.7
Cloro 119 - 132 (mEq/L) 120.2
Fo6sforo 2.9 - 8.3 (mg/dl) 4.8
Sédio 153 - 162 (mEq/L) 154
Potéassio 3.6 - 5.8 (MEqg/L) 4.3
Tabela 7 - Hemograma
Paréametro Valores de Referéncia Resultados
Eritrocitos 5.5 - 8.5 (x10*%/L) 8.50
Hemoglobina 12 - 18 (g/L) 17
Hematécrito 37 - 55 (%) 55
CHM 19.5 - 24.5 (pg) 21.93
CHCM 300 - 380 (g/L) 342.1
VCM 60 - 77 (fL) 64.12
Plaquetas 117 - 460 (x10°/L) 450
Leucécitos 6 - 17 (x10°/L) 6.4

Figura 7 — MRI craniocervical: corte transversal (A) e longitudinal (B) em T1. Na figura A) observa-se uma estrutura
quistica hipointensa(dimensao: 16x15x8 mm) dorsalmente ao vérmis do cerebelo no entanto, ndo se verifica
herniacéo do cerebelo pelo foramen occipital. Na figura B), observa-se compressdo do bordo rostral do cerebelo
pela estrutura quistica e dilatacdo do ventriculo lateral direito, com projecao rostral de ambos os lobos corticais
frontais.
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Anexo IV — Caso 4: Gastroenterologia

Tabela 8 — Painel bioquimico

Valores de
Parametro Referéncia Resultados
FA 4 —-81 UI/L 167.8
ALT 23 - 109 UI/L 60,6
Acidos biliares pré-prandial <15 pmol/L 6,8
Acidos biliares pos-prandial <25 pmol/L 102.6
Amonia 19-120 pg/dl 536,8
Tabela 9 - Provas de coagulacdo
Parametro Valores de Referéncia Resultados
Tempo de protrombina <14s 94
Tempo parcial de protrombina <24s 17,9
Fibrinogénio < 450 mg/d| 430
Plaquetas 175 - 500 x10%/l 180

Tabela 10 — Tira urinaria reativa

Parametro Resultados

Densidade 1,026
Leucocitos Negativo
Nitrito Negativo
Proteinas Negativo
Glucose Negativo
Corpos cetonicos Negativo
Urobilinbgeno Normal
Bilirubina Negativo
Eritrécitos Negativo
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VESICULA BILL

Figura 8 — Imagens ecogréficas de figado (A), vesicula
biliar (B) e baco (C). Na figura A) observa-se micro-
hepatia moderada e parénquima hepatico de
ecogenicidade normal. Na figura B) a vesicula biliar ndo
apresenta alteracdes ecogréaficas. Na figura C) observa-
se 0 parénquima esplénico com ecogenicidade normal.

Figura 9 — TAC(com contraste iohexol, 2ml/kg) em corte
longitudinal. N&o se observam anastomoses entre a veia
cava caudal e a veia esplénica ou gastrica direita e,
também, ndo se observam anastomoses entre a veia
porta hepatica e a veia cava caudal, o que exclui o shunt
portossistémico congénito da lista de diagnosticos
diferenciais.
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Anexo V — Caso 5: Endocrinologia

Tabela 9 — Painel bioquimico

Parametro Valores de Referéncia Resultados
CPK 91 - 326 (UI/L) 133.8
BUN 18 - 41 (mg/dl) 44.6

Creatinina 0.7 - 2.2 (mg/dl) 0.7
ALT 23 -109 (UI/L) 55.2

Glucose 63 - 193 (mg/dl) 142.2
Colesterol 64 - 229 (mg/dl) 283
Proteinas totais 5.5-7.7 (g/dl) 9.6
Albumina 3-4.6 (g/dl) 4.8
Magnésio 1.1-2.2 (mEg/L) 1.3
Célcio 8.4 - 11.5 (mg/dl) 10.2
Cloro 119 - 132 (mEqg/L) 103.8
Foésforo 2.9 - 8.3 (mg/dl) 5.3
Sédio 153 - 162 (mEq/L) 154
Potassio 3.6 - 5.8 (MEg/L) 4

TSH 0.01 - 0.60 (ng/ml) 0.70

T4 0.60 - 3.60 (pg/dl) <0.50

Tabela 10 - Hemograma

Parametro Valores de Referéncia Resultados
Eritrocitos 5.5 - 8.5 (x10*?/L) 6,83
Hemoglobina 12 - 18 (g/L) 17
Hematécrito 37 - 55 (%) 47
CHM 19.5 - 24.5 (pg) 24.39
CHCM 300 - 380 (g/L) 361.7
VCM 60 - 77 (fL) 68.81
Plaquetas 117 - 460 (x10°/L) 268
Leucécitos 6 - 17 (x10°/L) 9.5

Figura 10 — Imagem radiogréfica em projecéo LL. Observa-
se dilata¢éo esofagica, ndo associada a obstrucgao.
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