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Resumo

No periodo compreendido entre o dia 2 de Novembro de 2009 e o dia 19 de Fevereiro de
2010 decorreu o estagio curricular. Este estagio foi repartido entre duas clinicas veterinarias. O
primeiro periodo decorreu entre o dia 2 de Novembro e o dia 11 de Dezembro na Clinica
Veterinaria de Prado, no concelho de Vila Verde. O segundo periodo deste estagio decorreu na
Clinica Veterinaria de Braga, entre os dias 14 de Dezembro e 19 de Fevereiro de 2010. Este
estagio teve como co-orientadores o Dr. Bruno Resende no primeiro periodo e a Dra. Manuela
Mangas no segundo periodo.

Este estagio permitiu assistir e colaborar nas diversas actividades das clinicas
veterinarias, nomeadamente nas consultas, cirurgias, internamento e urgéncias de animais de
companhia. O objectivo do estdgio era aprofundar os conhecimentos tedricos e praticos na area
de clinica e cirurgia de animais de companhia. O estagio serviu também para aumentar a pratica
clinica e cirdrgica. Assim esta fase de aprendizagem adequou-se ao exigido a um estagio
curricular, quer seja no aprofundamento, quer no aperfeicoamento dos conhecimentos e técnicas
da prética veterinaria nas suas diversas vertentes.

Neste periodo houve a possibilidade de colaborar e contactar com diversos profissionais
excelentes, quer médicos veterinarios, quer auxiliares, que ajudaram imenso a aprendizagem no
decorrer deste estagio. Também foram importantes na compreensao do trabalho de equipa, do
trato dos pacientes e da relagdo com os proprietarios.

Neste relatdrio sdo relatados alguns dos casos clinicos seguidos ao longo deste estagio.
Deve-se realcar a importancia da realizacdo destes relatérios para ajudar na consolidacdo dos
conhecimentos adquiridos durante o estagio e na pesquisa e investigacao.
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Caso clinico n°1: Dermatologia — Manifestac¢fes cutaneas da Leishmaniose

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Oscar, cdo, macho inteiro, Boxer, com 11
anos de idade e 33 Kg de peso. Apresentou-se a consulta com queixas de perda de pélo, “feridas

na pele” e perda de peso desde ha cerca de 2 semanas.

Anamnese: O protocolo de vacinagio do Oscar estava correcto, assim como o de desparasitacio
interna. A desparasitacdo externa estava atrasada cerca de 1 més. Vivia no exterior num terreno
vedado na freguesia da Pousa, concelho de Barcelos, sem animais coabitantes, nem acesso a lixo
nem toxicos. Nunca realizou viagens para outras localidades. Alimentado com racdo comercial
seca, tendo sempre &gua a disposic¢do, ndo tendo falta de apetite. Os donos referiram que as
lesbes de pele e a perda de pélo comecaram a 2 semanas e 0 animal ndo se cogava.

Exame fisico geral: O Oscar apresentava temperamento equilibrado e atitude normal. O grau de
desidratacdo era inferior a 5% e a condi¢do corporal foi classificada como moderadamente
magro. Perdeu 6 Kg desde a ultima consulta ha 2 meses atras. As mucosas oral, prepucial,
peniana e anal estavam rosadas, himidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na
mucosa oral. A temperatura rectal era de 38,3°C, com reflexo perineal e tonus anal adequados,
ndo se verificando conteddo anormal no termdometro. Os movimentos respiratorios eram
regulares, ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relacéo inspiracéo : expiracdo
1:1,3 sem uso de prensa abdominal e com uma frequéncia de 38 rpm. O pulso era forte, ritmico,
bilateral, simétrico, sincrénico, e com frequéncia de 170 ppm. Nao se verificaram anomalias na
auscultacdo cardio-pulmonar, nem na palpacdo abdominal. Apresentava uma ligeira
linfadenomegalia dos ganglios retrofaringeos, sub-mandibulares, axilares e popliteos, ndo sendo

contudo dolorosa a sua palpacgdo. Os restantes ganglios encontravam-se normais a palpacéo.

Exame dermatolégico: O Oscar apresentava diversas areas com hipotricose ou alopécia,
sobretudo na zona periorbital, dorso do nariz, peito, abdomen e membros. A pele estava pouco
elastica e com algumas crostas. As areas corporais sem pélo apresentavam hiperqueratose

sobretudo a nivel do abdomen e zona nasal. As lesdes de pele ndo aparentavam ser pruriticas.

Diagnosticos diferenciais: Demodicose, leishmaniose, foliculite bacteriana, micoses, sarnas,

dermatofitose (mais provaveis).

Exames complementares: Hemograma: leucdcitos totais — 25,80 x 10*/uL (normal 6,0-17,0 x
10*/uL), neutréfilos — 17,80 x 10%/puL (normal 3,0-11,8 x 10%pL), linfécitos — 6,19 x 10°/uL
(normal 1,0-4,8 x 10%uL), restantes valores normais; Bioguimica completa: protefnas totais —
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8,68 g/dL (normal 5,4-7,5 g/dL), globulinas — 6,89 g/dL (normal 2,7-4,4 g/dL), restantes valores
normais; Raspagem de pele: negativa para a presenca de &caros; Teste rapido leishmania:
positivo (Witness Leishmania® - Symbiotic Corporation); Pesquisa de anticorpos de

Leishmania: positiva.
Diagnostico final: Leishmaniose.

Tratamento e evolugéo: Iniciou-se tratamento com miltefosina (Milteforan®) 2 mg/Kg po SID
durante 1 més e alopurinol 10mg/kg po BID (no minimo durante 6 meses, para posterior
avaliacdo). Administrou-se também cefalexina (Ceporex®) 22 mg/Kg po BID durante 10 dias.
Nos dias posteriores o proprietéario foi relatando melhorias evidentes quer ao nivel das lesGes de
pele, quer ao aumento de peso. Na consulta de revisdo 1 més apds o diagnostico, o Oscar
apresentava claras melhorias, apresentando menos crostas a nivel da pele e diminuicdo das areas

alopécicas. Também aumentou o seu peso para 35 Kg (aumento de 2 Kg).

Discussao do caso clinico: Com base na anamnese, exame fisico e dermatoldgico suspeitou-se
inicialmente que o Oscar padecia de uma demodicose que ndo foi confirmada na raspagem de
pele efectuada pois ndo foi observada a presenca de Demodex canis. O segundo diagnéstico
diferencial pesquisado foi a infeccdo por Leishmania, o que se veria a confirmar atraves de um
teste rdpido ambulatério e laboratorialmente. A leishmaniose é uma zoonose causada por um
parasita flagelado da familia trypanosomidae responsavel por causar diversos problemas
cutdneos, mucocutaneos e viscerais aos cdes, humanos e outros mamiferos (College of
Veterinary Medicine — lowa State University 2004). Os cdes sdo o principal reservatorio do
protozoario e a doenca € comummente fatal para humanos e cdes quando ndo tratada (Baneth
2007). Existem variados subtipos do parasita que sdo responsaveis por causar leishmaniose,
sendo que nos paises mediterranicos o subtipo responsavel é o Leishmania infantum. Este
parasita requer dois hospedeiros sucessivos, sendo necessario um hospedeiro vertebrado e um
mosquito (Phlebotomus spp) para poder completar o seu ciclo de vida. Em cada hospedeiro o
parasita apresenta um estado morfoldgico diferente (Rose 2005). Apds a inoculacdo atraves da
picada por um mosquito fémea infectado, o parasita na sua forma promastigota (flagelada)
infecta os macrofagos do vertebrado e dissemina-se pelo organismo. Dentro dos macrofagos o
protozoario perde o flagelo e muda para a sua forma amastigota. Nesta etapa amastigota o
parasita adquire uma forma oval facilmente reconhecivel. Existem dois tipos de evolucao
possiveis relacionados com a resposta imune do hospedeiro ao parasita. Nos cées resistentes (que

ndo desenvolvem a doenca) os parasitas ndo se disseminam mais pelo organismo do animal do
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que pelo linfonodo regional. A disseminacdo é parada pela producgdo de interferdo pelas células
hospedeiras. Nos animais susceptiveis, que sdo 0s que desenvolvem a doenga, 0 parasita
dissemina-se para todo o organismo, com relevo para o baco e medula 6ssea (Rose 2005). A
multiplicacdo da forma amastigota leva a ruptura celular e infeccdo de outras células. A
incubacdo da leishmaniose pode variar entre meses e varios anos. Estudos realizados por PCR
em areas endémicas confirmaram que existem muitos mais cdes infectados com Leishmania
infantum dos que os que desenvolvem a doenca. Com exemplo, um estudo realizado em Espanha
a prevaléncia da doenca subiu de 13-26% para 67% apds analise com PCR (Tafuri 2009). Estes
estudos epidemioldgicos realizados permitiram entdo concluir que nas zonas endémicas a
infeccdo por Leishmania infantum é muito superior a pensada inicialmente, jA que existem
muitos animais que ndo manifestam sintomatologia e que a infeccdo se espalha rapidamente e
extensivamente na populacdo canina quando as condicdes ambientais para a transmissdo do
parasita sdo 6ptimas (Tafuri 2009). Com base em estudos de seroprevaléncia foi estimado que
Italia, Espanha, Franca e Portugal possuem cerca de 2,5 milhdes de cées infectados. O nimero de
animais infectados na Ameérica do Sul também estd estimado em milhGes. A Organizacao
Mundial de Saude estima em 500 mil novos casos anuais de leishmaniose em humanos e que
cerca de 200 milhdes de pessoas estardo em risco de contrair a doenga (Baneth 2007). Nos cées a
doenca pode ter manifestacdes cutaneas e viscerais. Os sinais tipicos viscerais incluem febre, que
pode ser intermitente, anemia, linfadenopatia, esplenomegalia, letargia, diminuicdo da tolerancia
ao exercicio, perda de peso e diminui¢do do apetite. Sinais menos comuns sdo a diarreia, vémito,
melena, glomerulonefrite, epistaxis, politria-polidipsia, ascite e colite crénica (College of
Veterinary Medicine — lowa State University 2004). As lesdes renais como a glomerulonefrite
sdo comuns no decorrer da doenca devido a deposi¢cdo de imunocomplexos. Estas lesfes
glomerulares sdo caracterizadas pelo aparecimento de proteindria e sdo normalmente as
responsaveis pela morte dos animais. Assim a avaliacao repetida da proteindria € importante para
avaliar a resposta ao tratamento (Rose 2005). No caso em estudo ndo foi pesquisada a existéncia
de proteindria no seguimento do paciente pois na consulta de seguimento o Oscar apresentava
claras melhorias a nivel das lesGes de pele e do estado geral. As lesdes cutaneas tipicas sao nao
pruriticas, caracterizadas por uma dermatite exfoliativa, especialmente na area periocular, face,
orelhas e membros. Podem ocorrer areas de alopécia e alguns animais apresentam hipotrofia
muscular, especialmente dos musculos temporais (adquirindo o aspecto de “cabeca de velho”).
As unhas podem apresentar-se com crescimento anormal (onicogrifose) e podem aparecer areas

de hiperqueratose, especialmente nasal ou digital. Em casos mais avangados podem aparecer
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nddulos pruriticos ou Ulceras. Podem ser observadas também lesdes oculares como blefarite,
conjuntivite, queratite e uveite anterior (College of Veterinary Medicine — lowa State University
2004). O Oscar apenas apresentava lesdes cutaneas e perda de peso, ndo apresentando qualquer
outro sinal da doenca. O diagnostico da leishmaniose é baseado na anamnese, nas lesbes
apresentadas pelo animal e em exames laboratoriais, quer seja através da deteccdo do parasita
(observacgdo dentro ou fora dos macrofagos), quer através de outros métodos como serologia, ou
0 proteinograma (avalia a resposta ao parasita). As formas amastigotas de Leishmania infantum
podem ser observadas, por exemplo, em citologias dos linfonodos, baco ou medula dssea e em
esfregacos de sangue. Existem variados métodos serolégicos para detec¢do de anticorpos anti-
Leishmania como por exemplo o ELISA, IFA, DAT e WB. Também é possivel efectuar a
deteccdo do DNA especifico do parasita nos tecidos e sangue do hospedeiro através de PCR.
Este parece ser o método mais sensivel para a deteccdo de animais infectados (Baneth 2007).
Existem também varios testes rapidos ambulatorios que se baseiam geralmente na evidenciagdo
de anticorpos anti-Leishmania. No caso do Oscar o diagnéstico laboratorial foi efectuado para
confirmar o resultado obtido no teste rapido. O tratamento da leishmaniose ndo € totalmente
eficaz, j& que ndo se consegue eliminar totalmente o parasita. Assim o tratamento permite
melhorar o estado geral do animal temporariamente. As drogas actualmente de elei¢do usadas no
tratamento da leishmaniose sdo N-metilglucamine antimoniato 75-100 mg/Kg sc SID ou
miltefosina 2 mg/kg po SID, durante 30 dias no minimo e alopurinol 10 mg/kg BID po durante 6
meses a 1 ano consoante a evolugdo apresentada pelo animal. Esta é considerada a terapia mais
efectiva e constitui o primeiro protocolo contra a doenca, existindo diversos protocolos que
variam a dosagem, intervalo de administracGes e duracdo do tratamento (Mir6 2009). O N-
metilglucamine antimoniato inibe a glicolise e a oxidacao dos acidos gordos da Leishmania e o
alopurinol interfere com a sintese de RNA (Baneth 2007). Por sua vez a miltefosina inibe a
penetracdo do parasita nos macréfagos. O tratamento adoptado para o Oscar consistiu no uso do
alopurinol e da miltefosina. Existem outros farmacos com boa eficacia contra a Leishmania
possiveis de serem usados como a anfotericina B (0,5-0,8 mg/kg iv duas vezes por semana). Este
farmaco tem desvantagens importantes como a via de administracdo (iv) e a sua nefrotoxicidade,
especialmente sabendo-se que a leishmaniose causa frequentemente problemas renais. Além
disso a forma liposomial da anfotericina B é usada como o farmaco de primeira linha no
tratamento da leishmaniose visceral humana na Europa e por essa mesma raz&o esta droga nao é
recomendada pela World Health Organization para uso veterinario, para evitar o aparecimento de

resisténcias (Mird 2009). O uso de insecticidas topicos contra a Leishmania infantum quer em



férmulas spot-on, quer em coleiras mostram ser efectivos na diminuicdo da disseminacdo da
doenca (Baneth 2007). Este caso demonstra a necessidade de se efectuar o diagndstico precoce
da doenca de forma a comecar atempadamente o tratamento evitando assim o desenvolvimento
de sintomatologia mais grave e de forma a melhorar o estado geral do animal. Foi recomendado
aos proprietarios do Oscar que voltassem a trazer o animal & consulta passado 1 més e que depois
a consultas de seguimento passariam a realizar-se de 6 em 6 meses. Foi também recomendado
que caso notassem alguma alteracdo quer a nivel dermatoldgico ou perda de peso voltassem a
trazer o Oscar & clinica. Neste caso o progndstico é bom, tendo em conta o estado geral do
animal estar a melhorar e as lesdes de pele também. Apesar das melhoras evidentes 0s

proprietarios foram avisados que o Oscar pode ter uma recaida a qualquer momento.
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Caso clinico n°2: Gastroenterologia — Pancreatite aguda canina

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: O Mino era um céo, macho inteiro, de raca
Pinscher, com 2 anos de idade e 2,5 Kg de peso. Apresentou-se a consulta com queixas de perda

de apetite, vomito e apatia desde ha 1 dia.

Anamnese: O protocolo de vacinagdo do Mino estava correcto, assim como o de desparasitagéo
interna e externa. Vivia no interior de uma casa em Vieira do Minho, sem animais coabitantes,
nem acesso a lixo nem toxicos. No exterior s tem acesso ao jardim da habita¢do. Nunca realizou
viagens para outras localidades. Alimentado com comida caseira, tendo sempre agua a
disposigdo. Os donos referiram que no dia anterior o Mino deixou de comer e comegou a
vomitar. Segundo os proprietarios o animal vomitou desde o dia anterior cerca de 3 vezes um
conteddo amarelado. Os donos também se queixam que o Mino ficou muito “desinteressado e

quieto”. As fezes segundo os donos tinham consisténcia, volume e cor normais.

Exame fisico geral: O Mino apresentava-se muito apatico. O grau de desidratacdo era inferior a
5% e a condicdo corporal foi classificada como normal. As mucosas oral, prepucial, peniana e
anal estavam rosadas, himidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na mucosa oral.
A temperatura rectal era de 38,7°C, com reflexo perineal e ténus anal adequados, ndo se
verificando conteddo anormal no termdédmetro. Os movimentos respiratorios eram regulares,
ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relacéo inspiracéo : expiracdo 1:1,3 sem
uso de prensa abdominal e com uma frequéncia de 40 rpm. O pulso era forte, ritmico, bilateral,
simétrico, sincronico, e com frequéncia de 165 ppm. N&o se verificaram anomalias na
auscultacdo cardio-pulmonar. A palpacio abdominal o Mino apresentava fortes sinais de dor
abdominal cranial. Os ganglios linfaticos encontravam-se normais a palpagéo.

Diagnosticos diferenciais: Obstrucdo intestinal, corpo estranho intestinal, perfuracdo intestinal,

gastroenterite, Ulcera gastrica, tor¢do gastrica, neoplasia abdominal (mais provaveis)

Exames complementares: Hemograma: normal; Bioquimica completa: ALT — 320,5 U/L
(normal 10,0-109,0 U/L), lipase — 250 U/L (normal 0-250 U/L), amilase 1140 U/L (normal 226-
1063 U/L), ureia — 54,9 mg/dL (normal 8,0-34,0 mg/dL), TLI: 36,2 pg/L (normal 5-35 ug/L);
Radiografia abdominal: normal; Ecografia abdominal: normal a nivel hepatico e com ligeiras
alteracdes a nivel da ecogenicidade (aumentada) na zona pancreatica, que no entanto ndo foi

conclusiva.
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Diagnostico final: Pancreatite aguda

Tratamento e evolugéo: Iniciou-se o tratamento com fluidoterapia para manutencdo com uma
solucdo de Ringer-Lactato. Administrou-se dipirona (Vetalgin®) 28 mg/Kg sc TID, ampicilina
(Albipen®) 22 mg/Kg sc TID, metronidazol 20 mg/Kg iv SID e lactulose (Laevolac®) 0,5
mL/Kg po TID (durante 1 dia). Como durante do internamento do Mino este ndo vomitou ndo foi
administrado nenhum anti-emético. Na primeira hora apds o inicio do tratamento as melhoras
foram evidentes, com diminuicdo da dor e da apatia. No dia seguinte ao inicio do tratamento foi
introduzida a agua e a alimentacéo ja que ndo houve mais episodios de vomito. Nesse mesmo dia
0 Mino foi para casa com recomendacdo de uma dieta pobre em gordura (para toda a vida do
animal) e medicado com metronidazol (Flagyl®) 20 mg/Kg po BID, lactulose (Laevolac®) 0,5
mL/Kg po TID e amoxicilina + acido clavulanico (Synolox®) 22 mg/Kg po BID (durante 5
dias). Nao foram relatados pelos proprietarios do animal, posteriores episddios de sintomatologia

semelhante.

Discussao do caso clinico: A pancreatite € uma inflamagdo do péancreas que ocorre quando as
enzimas proteoliticas sdo activadas, provocando a auto-digestdo do péancreas. As desordens
inflamatdrias do pancreas podem ser agudas ou crénicas. A pancreatite aguda é definida como
uma inflamac&o répida do 6rgdo, que tanto pode ser edematosa como necrética, variando a sua
severidade e podendo causar a morte dos cdes. Por sua vez a pancreatite cronica é definida como
uma inflamacéo continua do pancreas, resultando em fibrose e insuficiéncia do 6rgdo (Spillmann
2008). E uma patologia relativamente frequente em cées. Muitos dos casos respondem bem ao
tratamento, existindo alguns casos em que pelo contrario é necessario um prolongado
internamento, ocorrendo por vezes a morte dos animais (Mansfield 2008). A causa principal da
pancreatite aguda em cdes nao esta definida, existindo diversos factores de risco, que incluem
entre outros a obesidade, o consumo de uma dieta rica em gordura, hiperlipidémia, o uso de
algumas drogas (fenobarbital por exemplo), toxinas (zinco por exemplo), trauma, hipotiroidismo,
hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, etc. (Washabau 2009). Algumas racas demonstram ter
uma maior predisposicao para esta patologia como por exemplo os Yorkshire terriers. A maioria
dos casos ocorre em cdes de meia-idade, por volta dos 8 anos de idade. Pensa-se que o maior
risco de ocorréncia de pancreatite em animais com hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo e
diabetes mellitus se deve a desordens do metabolismo lipidico. Assim o aumento dos
triglicerideos € considerado como factor de risco para a ocorréncia de pancreatites (Washabau
2009). Os sinais clinicos apresentados pelos animais que sofrem desta patologia variam de leves,

ou subclinicos a severos. A maioria dos animais com pancreatite aguda tem uma historia de
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anorexia, depressdo, letargia, vomito, diarreia ocasional, e dor abdominal cranial (Elliott 2005).
Outra sintomatologia como por exemplo desidratacdo, febre, taquicardia e sindrome do stress
respiratorio agudo também pode aparecer (Spillmann 2008). O diagnostico da pancreatite baseia-
se na observacdo da sintomatologia e em alguns exames e testes laboratoriais. A radiografia
abdominal raramente serve como meio de diagndstico de pancreatite, mas serve sobretudo para
descartar outras patologias que causem severa dor abdominal. A ecografia abdominal é
actualmente a técnica de imagiologia de elei¢do para diagnosticar patologias pancreaticas devido
a sua facil técnica de execucdo e a alta especificidade e sensibilidade deste exame. O primeiro
sinal de pancreatite detectado neste exame é o0 aumento da ecogenicidade do tecido pancreético.
Nos casos de severa inflamacdo, com necrose ou formacgdo de abcessos, 0 6rgdo apresenta uma
diminuicdo da ecogenicidade rodeada por uma margem irregular eco-densa (Spillmann 2008).
Nos testes laboratoriais as principais alteracdes encontradas na bioquimica sanguinea sédo o
aumento da amilase, lipase e TLI. Estas enzimas sdo originarias também de outros 6rgdos como
0 intestino e o figado. Assim outras doengas como por exemplo uma gastrite ou hepatite podem
originar um aumento destas enzimas. A TLI é mais especifica e sensivel para o diagnostico de
pancreatites (Elliott 2005). No caso do Mino havia um aumento da amilase e lipase, mas também
da ALT e da ureia. O aumento da ALT pode ser explicado por haver um dano hepatocelular que
pode estar a ser causado pela pancreatite. Ja a ureia aumentada, com a creatinina em valores
normais, podera ser explicada devido ao aumento do catabolismo proteico, possivelmente devido
a anorexia apresentada pelo animal. Os sinais clinicos apresentados pelo animal conjugados com
os resultados laboratoriais e dos restantes exames levaram a suspeita de que se tratava de uma
pancreatite, sendo iniciado o tratamento. O tratamento da pancreatite aguda baseia-se na
tentativa de diminuir a auto-digestdo enzimatica do pancreas, diminuindo a libertacdo das
enzimas pancreaticas, manter ou restaurar a perfusdo tecidual adequada, corrigir 0s
desequilibrios electroliticos e acido-basicos e fornecer um suporte nutricional apropriado (Elliott
2005). Assim o tratamento consiste em fluidoterapia agressiva com solugdo de Ringer (ml = %
desidratacdo x peso em Kg x 1000 em 4-6 horas). Podem ser necessarios coldides em casos mais
graves para restabelecer a volémia. Apos o restabelecimento da hidratagdo passa-se para uma
fase de manutengdo (2,5 mL x peso em Kg). Por vezes é necessaria a suplementagdo com
potassio devido a sua perda pelo vémito. Nada per os para reduzir a secre¢do pancreatica € muito
importante pelo menos nas primeiras 24h. Apds 24h sem vomitar pode-se introduzir pequenas
guantidades de agua e posteriormente comida rica em carbohidratos, introduzindo a proteina

também gradualmente. A manutencdo nutricional destes pacientes é muito importante, pois a
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dieta € um factor de risco desta patologia. Assim uma dieta pobre em gorduras é muito
importante. Os corticosterdides sdo indicados em casos de choque. Em caso de vomito pode ser
administrado um anti-emeético como a cloropromazina 0,5 mg/kg im ou sc g8h. Também podem
ser usados antibidticos, sobretudo em casos de evidéncia de sepsis. Para aliviar a dor abdominal
sdo usados analgésicos como por exemplo o butorfanol (0,4 mg/Kg iv ou sc q8h) (Tilley et al.
2000). No caso do Mino o tratamento aplicado (fluidoterapia para manutengdo, ampicilina,
dipirona e metronidazol) foram suficientes pois o animal ndo apresentava sinais muito graves.
No dia seguinte ao internamento o animal foi para casa, demonstrando claras melhorias. O
resultado da TLI s6 chegou ap6s 15 dias, confirmando que se tratava de uma pancreatite aguda.
Até ao momento o Mino ndo apresentou qualquer recaida da pancreatite aguda.
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Caso clinico n°3: Oncologia clinica — Mastocitoma

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Shelley, cadela, fémea castrada, cruzada de
Husky, com 17kg e cerca de 5 anos. Apresentou-se a consulta com queixas de perda de sangue

pela vulva.

Anamnese: A Shelley foi encontrada na rua a 4 meses atras. O protocolo de vacinagdo estava
correcto, assim como o de desparasitacdo interna e externa. Vivia no exterior num terreno
vedado na freguesia de Gualtar, concelho de Braga, sem animais coabitantes. Nao realizou
viagens para outras localidades desde que foi encontrada pelos actuais proprietarios. E
alimentada com racdo comercial seca, tendo sempre agua a disposi¢do. Os donos ndo detectaram
diminuicdo do apetite. O sangramento vulvar comecgou ha 1 semana. Os proprietarios referiram
ainda que a cadela podia ter tido acesso a raticidas, mas que 0s mesmos ja estavam na terra ha

muito tempo.

Exame fisico geral: A Shelley tinha um temperamento equilibrado e atitude normal. O grau de
desidratacdo era inferior a 5% e a sua condic¢do corporal foi classificada como normal. As
mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na mucosa
oral. Foi confirmada a existéncia de um sangramento a nivel da vulva. A temperatura rectal era
de 38,1°C, com reflexo perineal e tonus anal adequados, ndo se verificando contetdo anormal no
termémetro. Os movimentos respiratérios eram regulares, ritmicos, de profundidade normal,
costo-abdominais, de relacdo inspiracdo : expiracdo 1:1,3 sem uso de prensa abdominal e com
uma frequéncia de 36 rpm. O pulso era forte, ritmico, bilateral, simétrico, sincronico, e com
frequéncia de 166 ppm. N&o se verificaram anomalias na auscultacdo cardio-pulmonar, nem na

palpagdo abdominal. A palpagdo os ganglios linfaticos encontravam-se normais.

Exame genitélia externa: A Shelley apresentava um sangramento a nivel vulvar. Por palpacéo
da wvulva detectou-se a presenca de uma massa ventral oval de consisténcia dura e

aproximadamente com 3,5x1,5 cm nas suas maiores dimensoes.

Diagnosticos diferenciais: Trauma, toxicos (ciclofosfamida por exemplo), patologias do
aparelho urinario (como por exemplo neoplasias, urolitiase e infec¢des), vaginite, mal formagdes

anatomicas e neoplasias (por exemplo sarcoma de Sticker).

Exames complementares: Hemograma: valores normais; Bioquimica completa: valores
normais; Tira urinaria: sangue 3+; Bidpsia (efectuada apés a cirurgia): mastocitoma de grau Il11.
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Diagnostico final: Mastocitoma de grau Ill.

Tratamento e evolugdo: A primeira opcao foi a realizagcdo de uma cirurgia para retirar a massa,
ja que a mesma era muito suspeita de ser uma neoplasia. Apds a cirurgia foi administrada
amoxicilina+acido clavulanico (Synulox®) 22 mg/Kg sc e dipirona (Vetalgin®) 28 mg/Kg sc.
Foi prescrito posteriormente amoxicilina+acido clavulanico (Synulox®) 22 mg/Kg po BID
durante 10 dias e carprofeno (Rimadyl®) 4 mg/Kg po SID durante 5 dias.

Discussdo do caso clinico: A biopsia efectuada apos a cirurgia confirmou a suspeita inicial de
que se tratava de uma neoplasia, neste caso de um mastocitoma de grau Ill. Segundo informacéo
laboratorial ao corte os tecidos eram brancos e moles. Era constituido por células redondas,
grandes, com nucleo grande e vesiculado com nucléolos evidentes, observando-se em algumas
delas escassa granulacdo citoplasmatica. Na bidpsia era também visivel escasso infiltrado de
eosinofilos e linfécitos. Os mastocitos encontram-se por todo o corpo e tém um papel importante
nas reacgOes inflamatorias e alergias. Estas células inflamatdrias possuem no seu interior
granulos que contém mediadores vaso-activos como a histamina e a heparina (Kirpensteijn
2008). Os mastocitomas sdo 0s tumores mais comuns nos cdes e 0s segundos mais comuns nos
gatos e podem ocorrer em qualquer parte do corpo. Afectam mais animais de meia-idade a
idosos (idade média de aproximandamente 8,5 anos) (Couto 2007), mas também podem ocorrer
em animais jovens. As racas braquiocefalicas como o Boxer, Boston terrier, Bullmastiff, English
Bulldog aparentam ter um maior risco de desenvolvimento destas neoplasias, ndo aparentando
haver uma predisposicdo sexual. Estas neoplasias representam 20% a 25% dos tumores da
pele/subcutaneos (Couto 2007). A etiologia dos mastocitomas continua actualmente
desconhecida. Estes tumores podem ser massas dermoepiteliais (massa superficial que se move
com a pele) ou subcutaneas (a pele move-se por cima do tumor). Aproximadamente 50% destas
neoplasias estdo localizadas no tronco ou perineo, 40% nas extremidades e 10% na cabeca ou
regides do pescoco (Couto 2007). Os tumores da regido vaginal e vulvar representam 2,4% a 3%
de todos os tumores caninos. Os tumores benignos desta regido podem ser leiomiomas, fibromas
ou polipos e podem ser removidos cirurgicamente (Bjorling 2008). Também podem ocorrer
tumores malignos como leiomiossarcomas, carcinomas das células escamosas, mastocitomas,
melanomas e tumores venéreos transmissiveis. Nesta zona anatdmica é importante distinguir
tumores originarios da uretra e que se estendem pela vagina dos tumores primarios vaginais. As
neoplasias caninas da vulva e genitalia externa tém uma tendéncia elevada de serem malignas
(carcinomas das células escamosas, melanomas, mastocitomas ou adenocarcinomas) (Bjorling

2008). Os mastocitomas podem manifestar-se de variadas formas incluindo lesGes de pele
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primarias e secundéarias, como maculas, papulas, nddulos e crostas. Aproximadamente 10% a
15% de todos os mastocitomas caninos sdo indistinguiveis clinicamente de lipomas subcutaneos
(Couto 2007). Uma historia de aumento e diminuicdo do tamanho do tumor é patognomonico
para esta neoplasia (Kirpensteijn 2008). A palpacio os tumores podem ser moles ou sélidos e
podem ser bem ou mal definidos. Os mastocitomas sdo classificados por histopatologia em bem
diferenciados (grau I), moderadamente diferenciados (grau Il) e indiferenciados (grau IlI). As
lesGes de grau | sdo minimamente invasivas e ndo metastizam. As de grau Il sdo agressivas e
invasivas localmente, com uma taxa de metastizacdo de 10% a 20%. Os mastocitomas de grau Ill
sdo localmente invasivos com uma alta taxa de metastases (70% a 90%) (Dernell 2005). Estas
metastases localizam-se normalmente nos linfonodos regionais, figado, baco ou medula 6ssea,
sendo que as metastases pulmonares sdo extremamente raras. A avaliacdo da ocorréncia de
metastases pode ser feita por palpacéo e biopsia dos linfonodos regionais, radiografias toracicas
e abdominais, ecografia abdominal e puncdo da medula 6ssea. O prognostico esta intimamente
ligado & classificacdo do tumor em causa. Assim cdes com multiplos tumores aquando o
diagnostico tem um prognostico pior em comparacdo com cdes com um s6 tumor. Mastocitomas
de grau | ttm melhor e os de grau Il pior prognéstico. Estudos demonstraram que 83%, 44% e
6% de cdes com mastocitomas de grau I, 11 e 11l respectivamente, viverdo pelo menos 4 anos
apo6s a cirurgia (Bergman 2007). No caso de j& existirem metastases o prognéstico piora
substancialmente. O diagndstico destes tumores realiza-se principalmente por bidpsia (aspiracéo
por agulha fina). No caso em estudo a biopsia sé foi realizada ap6s a excisdo do tumor. No caso
da Shelley o diagnéstico final por histopatologia revelou tratar-se de um mastocitoma de grau Ill,
com margens regulares e aparentemente todo o tumor teria sido removido aquando da cirugia. O
tratamento desta neoplasia consiste em primeiro lugar na remocdo cirtrgica do tumor, com
margens de pelo menos 2 a 3 cm (Kirpensteijn 2008). No caso de na histopatologia as células
tumorais estarem muito perto das margens ou ndo terem sido totalmente removidas, esta
recomendada uma segunda excisdo cirargica. No caso dos linfonodos regionais estarem
afectados é recomendada também a sua remocédo (Tilley & Smith 2000). Esta recomendado
também a radioterapia no tratamento dos mastocitomas, sobretudo no caso de a excisdo total do
tumor ndo ser possivel. Um estudo demonstrou que a média de sobrevivéncia de cdes com
mastocitomas tratados com radioterapia foi de 28 meses (Bergman 2007), reduzindo também o
aparecimento de metastases. A quimioterapia também é de uso recorrente no tratamento de
mastocitomas de grau I, mas o estudo relatado anteriormente assinala que o uso de radioterapia

agressiva nestes casos tera maior sucesso (Bergman 2007). A quimioterapia é assim mais usada
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aquando a existéncia de metastases e sinais sistémicos. Os farmacos mais usados nestes casos
sdo a prednisolona 1 mg/Kg po SID (diminuindo lentamente apds 4 meses), vinblastina 2 a 3
mg/m? iv (administrado no dia 1 de cada ciclo de 21 dias) e a ciclofosfamida 250 a 300 mg/m?
po (dividido por 4 dias, nos dias 8,9,10 e 11 do ciclo de 21 dias) (Tilley & Smith 2000). No caso
da Shelley os proprietéarios ap6s explicacdo de que se poderia tratar de um tumor optaram pela
remocdo cirurgica da massa e posterior biopsia. Nas radiografias realizadas ndo foi sugerida a
existéncia de metastases, quer pulmonares, quer hepéaticas ou esplénicas, assim como 0s
linfonodos ndo se encontravam aumentados a palpacdo. No entanto para poder concluir que ndo
existiam metéstases foi sugerido aos proprietarios a realizagcdo de outros exames, como por
exemplo uma ecografia abdominal e puncdo da medula 6ssea. Quando confrontados com o
resultado da biopsia da cadela e com a devida informacdo sobre estes tumores e o seu tratamento,
os donos da cadela preferiram ndo realizar nenhum tratamento nem avaliar a existéncia de
metastases, sobretudo por razdes econdémicas. A medicacdo administrada a Shelley (antibidtico,
analgesico e anti-inflamatdrio) foi apenas decorrente da cirurgia para remocao do tumor. No dia
seguinte a cirurgia a Shelley foi para casa tendo sido removida a totalidade do tumor e parado o
sangramento vulvar. Foi recomendado aos proprietarios da Shelley para vigiarem o
ressurgimento do tumor e para trazerem a cadela a clinica se notarem alguma alteragdo no seu

estado geral.
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Caso clinico n°4: Urologia — Estranguria por cristalUria de estruvite

Caracterizacao do paciente e motivo da consulta: Neco, felino, macho reprodutor, de raca
Persa, com 4,5 kg e 6 anos de idade. Apresentou-se a consulta com queixas de dificuldade em

urinar.

Anamnese: O Neco tinha o protocolo de vacinagdo correcto, assim como o de desparasitagéo
interna e externa. Vivia no interior de uma habitacdo na freguesia de Lamacées, concelho de
Braga. Tem como animais coabitantes 2 gatas da mesma racga. Ja ndo reproduz ha alguns meses.
Nunca sai para o exterior nem nunca realizou viagens para outras localidades. E alimentado com
racdo comercial seca, tendo sempre agua a disposic¢ao. Os donos nao detectaram uma diminuicao
do apetite. Os proprietarios do Neco referiram que ele estd mais parado e que vai ao caixote para

urinar mas que nao consegue.

Exame fisico geral: O Neco tinha um temperamento equilibrado e atitude normal. O grau de
desidratacdo era inferior a 5% e a sua condi¢do corporal foi classificada como normal. As
mucosas estavam rosadas, himidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na mucosa
oral. A temperatura rectal era de 38,6°C, com reflexo perineal e ténus anal adequados, ndo se
verificando contetdo anormal no termémetro. Os movimentos respiratorios eram regulares,
ritmicos, de profundidade normal, costo-abdominais, de relacdo inspiracdo : expiracdo 1:1,3 sem
uso de prensa abdominal e com uma frequéncia de 40 rpm. O pulso era forte, ritmico, bilateral,
simétrico, sincronico, e com frequéncia de 180 ppm. N&o se verificaram anomalias na
auscultacdo cardio-pulmonar. A palpacdo os ganglios linfaticos encontravam-se normais. A

palpacdo abdominal a bexiga encontrava-se cheia e com um volume aumentado.

Exame aparelho urinario: A palpagio a bexiga encontrava-se com o volume aumentado.
Procedeu-se a algaliacdo do Neco. Durante a introducdo da algélia encontrou-se resisténcia a
passagem da mesma pela uretra. Na exploracdo do pénis, ndo foi detectada qualquer alteracéo.

Realizou-se também uma radiografia abdominal.
Diagnosticos diferenciais: Urolitiase, infecgdes do tracto urinario inferior, trauma e neoplasias.

Exames complementares: Hemograma: valores normais; Bioquimica completa: valores
normais; Tira urinaria: proteinas 3+, sangue 4+; Radiografia abdominal: aumento da bexiga, mas
sem visualizacdo de calculos urinarios; Urianalise: método de colheita — algaliacdo, cor - ambar
acastanhado, densidade — 1.035, pH — 7,1, hematuria e cristais de estruvite, restantes parametros

normais.
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Diagndstico final: Estranguria por cristaldria de estruvite

Tratamento e evolucdo: O Neco foi internado e procedeu-se a sua algaliacdo para esvaziar a
bexiga e proceder a lavagens da uretra e bexiga, tentando assim eliminar os possiveis urolitos,
areias ou tampdes uretrais que estavam a provocar a estranguria. Foi administrado e prescrito
cetoprofeno (Romefen®) 1 mg/Kg po SID durante 5 dias e enrofloxacina (Alsir®) 5 mg/Kg po
SID durante 10 dias. Foi também recomendada a mudanga para uma dieta propria para
problemas urinarios, para tentar prevenir uma recaida. Passados 5 dias o Neco voltou a clinica

estando bastante melhor, sem qualquer sinal de estrangdria.

Discussao do caso clinico: Gatos com patologias do tracto urinario inferior tendem a apresentar
sinais comuns independentemente da causa da patologia, incluindo sinais como disUria,
hematuria (Sparkes 2009). Existem variadas potenciais etiologias para as doencas do tracto
urinario inferior dos gatos (FLUTD), sendo que 60 a 70% dos casos sdo devidos a cistite
idiopatica, 20 a 40% dos casos a urolitiase e obstrucGes uretrais e menos de 10% a infeccdes
bacterianas. Outras causas incluem estricturas uretrais e neoplasias. Ao contrario dos cdes as
infeccBes bacterianas do tracto urinario (cistites e uretrites) sdo bastante incomuns nos gatos.
Estudos sugerem que séo apenas 1-3% dos casos de FLUTD (Sparkes 2009). Urolitiase € um
problema comum e recorrente em gatos (Diez 2006). A urolitiase ndo deve ser vista como uma
doenca simples com uma causa simples, mas como uma consequéncia de maltiplos factores que
se relacionam entre si. Existem entdo variados factores de risco que podem contribuir para a
formacdo de urolitos. Entre esses factores estdo a raca do gato, o género, a idade, anomalias
anatomicas e funcionais do tracto urinario, anomalias no metabolismo, infec¢bes do tracto
urinério, a dieta, pH da urina, etc. (Osborne 2008). Existem 3 teorias principais que explicam a
formacdo destes calculos urinarios. A teoria da “precipitagdo-cristalizacdo”, em que a
supersaturacdo da urina com cristais € considerado o factor predominante na ocorréncia de
precipitacdo dos cristais e eventual crescimento para urolitos. A teoria da “matriz-nucleagdo” que
sugere a necessidade da existéncia de um material anormal na urina ou na parede da bexiga para
ocorrer a formagdo dos calculos. E por tltimo a teoria da “inibi¢do-cCristalizagdo” que defende
que ndo € o0 excesso de minerais, mas a auséncia de um inibidor da cristalizagdo o factor primario
do desenvolvimento de urolitos (Goldstein 2005). E provavel que todos estes factores
desempenhem um papel na formagdo de urolitos nos gatos, apesar de evidéncias recentes
sugerirem que o principal factor sera a explicado pela teoria da “precipitacdo-cristalizacao”
(Goldstein 2005). Assim a presenca de cristais de estruvite tém um papel determinante na

formagéo de urolitos de estruvite. Os urolitos mais comuns em gatos séo de estruvite e oxalato de
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calcio. Enquanto os célculos de estruvite podem ser dissolvidos com maneio dietético adequado,
os de oxalato de célcio ndo podem ser dissolvidos e requerem extracgdo cirdrgica (Sparkes
2009). Os gatos das racas Himalaya, Persa e gatos domésticos tém maior predisposi¢do para o
aparecimento de urolitos de estruvite, sendo que a idade média de ocorréncia esta entre os 5a 7
anos. Os animais fémeas, obesos e castrados parecem ter também uma maior predisposicdo para
0 aparecimento desta patologia (Goldstein 2005). Em contraste com 0s cdes, a maioria dos
urolitos de estruvite nos gatos séo estéreis (Houston 2007). O animal em estudo, o Neco, tem
alguns dos factores de risco, ja que é da raca Persa e tem 6 anos, apesar de ndo ser obeso, nem
castrado. Muitas da dietas de manutencgéo para felinos existentes foram alteradas para minimizar
0 aparecimento de cristalUria de estruvite. Assim a prevaléncia desta cristaluria e de urolitiase de
estruvite tem vindo a declinar deste metade da década de 1980. Este declinio est4 associado ao
aumento na prevaléncia de urolitos de oxalato de célcio (Osborne 2008). Na maioria das vezes
em que ocorre obstrucdo uretral esta é devida a cristais de estruvite. Estes cristais, juntamente
com uma matriz proteica (provavelmente proteinas inflamatérias) formam um tampdo que
obstrui a uretra. Na maioria dos casos estes tampdes estdo associados a cristais de estruvite, que
apesar de ndo serem a causa contribuem para a obstrucdo. Para minorar a recorréncia destes
casos deve ser adoptada uma dieta que reduza a formacao de cristais de estruvite (Sparkes 2009).
Os tampdes uretrais sdo provavelmente manifestacdo da cistite idiopatica. Como ja foi
mencionado atras a cistite idiopatica é responsavel por grande parte das FLUTD. Assim a
alteracdo dietética dos animais demonstrou ser a unica terapia consistentemente benéfica em
casos de FLUTD idiopatica (Sparkes 2009). Os cristais e urolitos de estruvite formam-se quando
a urina fica supersaturada com magnésio, amonia e fésforo e quando o pH da urina é superior a
6,5 (Houston 2007). Para diminuir a reincidéncia deste problema e reduzir a formacéo de cristais
de estruvite € aconselhada uma dieta himida (maior teor em agua) em substituicdo das racdes
secas. Também uma racdo com pH neutro € importante para evitar que o pH da urina esteja
demasiado alcalino e assim evitar a formacdo de cristais de estruvite. O ideal é a producéo de
uma urina na regido de pH de 6,3 (pH tipico de gatos com dieta “natural”). Também o uso de
uma dieta com baixa quantidade de solutos poderd ajudar na producdo de uma urina de baixa
concentracdo. Deve-se também estimular a ingestdo de agua pelos gatos, podendo para isso usar
variadas técnicas como “fontes”, aguas com sabor, etc (Sparkes 2009). O controlo do pH e
densidade da urina sdo muito importantes no seguimento de casos clinicos como o relatado, pois
permitem avaliar a eficiéncia da dissolucdo e prevencgdo de cristais e urolitos de estruvite. No

caso do Neco ndo foi detectada na radiografia abdominal a presenca de qualquer célculo urinério,
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quer na bexiga, quer na uretra. Na observacdo microscopica do sedimento urinario realizada na
clinica eram visiveis cristais de estruvite, o que veio a confirmar-se na urianalise realizada pelo
laboratério veterinario. A hematudria detectada na urianalise podera ter sido causada pela
obstrucdo da uretra. N&o foi detectado qualquer sinal de existéncia de infeccdo. Assim pelos
resultados encontrados provavelmente a estranguria observada era devida & presenca de cristais
de estruvite. O tratamento adoptado consistiu na algaliacdo do animal para esvaziar a bexiga e
proceder a lavagens da mesma e da uretra, para tentar diminuir a obstrucdo. Administrou-se e
prescreveu-se cetoprofeno para diminuir a inflamacdo e enrofloxacina como prevencdo de
possiveis infeccdes bacterianas. Aconselhou-se a alteracdo para uma dieta de manutencdo para
gatos com historia de obstrugdes e urolitiase e estimular o aumento da ingestdo de 4gua, medidas
que os proprietarios do Neco adoptaram. Passado 1 més o Neco voltou a clinica sem que 0s
sinais de estranguria tenham voltado. Realizou-se novamente uma urianalise, em que 0s

resultados foram normais, sem evidéncia de hematuria e cristais de estruvite.
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Caso clinico n°5: Pneumologia — Efuséo Pleural

Caracterizacdo do paciente e motivo da consulta: Branquinha, felino europeu fémea de 2

anos, castrada e 2,100 Kg de peso, com queixas de dificuldade respiratoria ha 1 dia.

Anamnese: A Branquinha tinha o protocolo de vacinacdo correcto, assim como o de
desparasitacdo interna e externa. Foi encontrada na rua ha quase 2 anos atras. Vivia no interior
de uma habitacdo na freguesia de S. Victor, concelho de Braga sem animais coabitantes. Nao
realizou viagens para outras localidades. E alimentada com racdo comercial seca, tendo sempre
agua a disposicdo. Ha 1 ano atras fracturou o fémur esquerdo. Os donos detectaram uma

diminuicdo do apetite e dificuldades em respirar.

Exame fisico geral: A Branquinha encontrava-se prostrada e em posicao ortopneica. O grau de
desidratacdo era inferior a 5% e a sua condicdo corporal foi classificada como magra. As
mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC inferior a 2 segundos na mucosa
oral. A temperatura rectal era de 37,9°C, com reflexo perineal e tonus anal adequados, ndo se
verificando conteddo anormal no termémetro. A Branquinha apresentava dispneia severa e
respirava de boca aberta. Os movimentos respiratorios eram irregulares, arritmicos, de
profundidade aumentada, abdominais, com uso de prensa abdominal e com uma frequéncia de 60
rpm. O pulso era forte, ritmico, bilateral, simétrico, sincronico, e com frequéncia de 170 ppm. A
auscultacio cardio-pulmonar ndo eram audiveis os sons cardiacos e respiratorios. A palpacio 0s
ganglios linfaticos encontravam-se normais. Na palpacdo abdominal ndo foi detectada qualquer

alteracdo.

Exame aparelho respiratorio: A auscultacdo pulmonar os ruidos respiratorios toracicos
encontravam-se diminuidos. A percussdo toréacica detectou-se uma diminuicdo da ressonancia

pulmonar, ndo sendo claramente detectada a “linha de fluido”.
Diagnosticos diferenciais: Trauma, neoplasias, cardiopatias, infeccdes, PIF

Exames complementares: Hemograma: leucocitose severa com linfocitose muito marcada
(leucdcitos totais — 357,5 x 10% p/L, linfécitos — 350,35 x 10° /L, restantes valores normais);
Bioquimica completa: ureia 69,4 mg/dL (normal 10-34 mg/dL), ALT 569,3 U/L (normal 25-97
U/L), AST 413,1 U/L (normal 7-38 U/L); Radiografia toracica: compativel com efusdo pleural;
Teste rapido FIV/FeLV(Witness FeLV/FIV® - Symbiotic Corporation): positivo ao FelLV;
Analise clinica da efusdo: contagem total de células nucleadas — 56220 células/uL, proteinas
totais — 3,7 g/dL, classificacdo — exsudado; Citologia da efusédo — compativel com linfoma.
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Diagndstico final: Efuséo pleural causada por linfoma

Tratamento e evolucdo: Realizou-se uma toracocentese em que se retirou 30 mL de fluido
aliviando a sintomatologia respiratoria da Branquinha. Confinou-se o animal numa jaula para
repouso e evitar o stress. Administrou-se cefalexina (Ceporex®) 22 mg/Kg sc BID e cetoprofeno

(Romefen®) 1 mg/Kg sc SID enquanto se aguardava o resultado das anélises clinicas.

Discussao do caso clinico: O espago pleural é como o nome indica um espago potencial
localizado entre as pleuras parietal e visceral, que esta ocupado pelos pulmdes (Fox 2005). A
acumulacdo de fluido ou ar neste espaco reduz a aptiddao pulmonar e reduz a capacidade dos
pulm@es de ventilar os alvéolos. A efusdo pleural ndo se tratando de uma doenca, mas de
sintomatologia causada por uma patologia, € uma causa relativamente comum de dispneia
respiratoria em cdes e gatos. Ambas as espécies sdo afectadas por uma variedade de tipos de
efusdes, com também variadas causas e consequentemente variados prognoésticos. Existem 5
mecanismos principais responsaveis pela formagdo de efusdes pleurais. Estes mecanismos séo
uma pressdo hidrostatica capilar ou venosa elevada, pressdo oncética capilar diminuida devido a
hipoalbuminémia, permeabilidade membranar capilar aumentada, obstrucdo linfatica e
hemorragia (Norsworthy et al. 2003). As efusdes pleurais podem ser descobertas acidentalmente
Ou causar sinais respiratorios. Para ocorrer dispneia respiratéria pequenas quantidades de efusdo
ndo sdo suficientes. Assim sdo necessarios aproximadamente 10 mL/Kg de efusdo para se
detectar a sua presenca em radiografias e mais de 30 mL/Kg de fluido pleural para provocar
alteracdes no exame fisico dos animais de companhia. Para a dispneia respiratoria ser severa sao
necessarios que pelo menos 50-60 mL/Kg de fluidos pleurais estejam acumulados (Cohn 2006).
Os animais com efusdo pleural podem apresentar uma combinacdo de variados sinais clinicos
que incluem dispneia (inspiratoria), taquipneia, ortopneia, boca aberta para respirar e até cianose
(Ellison 2009). Também ¢é detectada a auscultacdo pulmonar uma diminui¢do dos ruidos
respiratorios broncovesiculares e hipo-ressonancia na percussdo da area pulmonar, permitindo
assim ser possivel detectar a chamada “linha do Fluido” (Cohn 2006). E importante descartar
patologias das vias aéreas superiores, ja que estas também podem causar dispneia inspiratoria.
No caso de patologias respiratorias superiores 0s ruidos respiratérios pulmonares provavelmente
estardo aumentados, ao contrario das efus@es pleurais em que 0s sons respiratérios pulmonares
estdo diminuidos. A tosse raramente esta presente, mas pode estar presente e associada a outras
patologias que provoguem compressao das vias aéreas. Como a efuséo pleural pode ser originada
por diversos problemas e pode estar associada a patologia sistémica, outros sinais clinicos podem

estar associados. Por vezes sdo detectados sinais como ascite, arritmias, desidratagéo, depressao,
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febre, linfadenopatia, perda de peso (Ellison 2009). Gatos de qualquer idade, raga, ou sexo
podem ser afectados. Muitos gatos com efusdo pleural tém uma historia de letargia e anorexia de
um dia a varios dias de duracdo (Norsworthy et al. 2003). A confirmacédo da efusédo pleural pode
ser obtida através de radiografia toracica e por toracocentese. As projeccOes radiograficas mais
indicadas para a deteccdo de efusdes pleurais sdo a lateral direita e a dorso-ventral. Entre os
sinais radiograficos detectados estdo a acumulacdo de fluido que forma linhas de fissuras,
separacdo dos bordos dos pulmdes da parede toracica, perda da definicdo das margens do
coracdo e diafragma, ampliacdo da visualizacdo do mediastino, por vezes engrossamento da
pleura (Norsworthy et al. 2003). A toracocentese além de importante meio de diagndstico,
auxilia também no tratamento destes pacientes, j& que por vezes é necessario retirar o fluido
presente no espaco pleural. Também a toracocentese permite avaliar o fluido presente e assim
determinar mais consistentemente a causa da efusdo e assim se proceder ao tratamento adequado.
A Unica contra-indicacdo para a realizagdo de uma toracocentese é a presenca de uma
coagulopatia. Assim em animais estaveis deve ser testada a presenca de uma coagulopatia
previamente a realizacdo da toracocentese. Em casos de emergéncia a toracocentese deve ser
realizada logo, com excepc¢do de casos em que a ha hemorragias visiveis. Para a execu¢do de
uma toracocentese a agulha é introduzida no 7° ou 8° espaco intercostal cranialmente a costela
para evitar a laceracdo dos vasos e nervos intercostais (Ellison 2009). Deve ser removida a maior
quantidade possivel de fluido. Normalmente uma toracocentese unilateral é suficiente para
fomentar melhorias ao animal. No caso de os fluidos aparentarem ser supurativos ou cremosos a
toracocentese bilateral deve ser realizada (Ellison 2009). Os fluidos pleurais podem ser
classificados em hemorrégicos, transudados, transudados modificados, exsudados ndo sépticos,
exsudados sépticos, efuses de quilo e efusBes neoplasicas (Ellison 2009). As hemorragias no
espaco pleural estdo normalmente associadas a trauma ou defeitos secundarios na hemostase (por
exemplo devido a ingestdo de rodenticidas). Os transudados sao fluidos pobres em células (<500
TNC/uL) com baixo conteudo proteico (<3 g/dL). Existe uma grande variedade de tipo de
exsudados, variando quer seja na contagem celular, quer no contetdo proteico. Infeccdes,
neoplasias e rupturas linfaticas e vasculares podem causar a acumulacao de exsudados no espaco
pleural (Cohn 2006). Tanto os cdes como 0s gatos sdo susceptiveis a neoplasias toracicas que
provocam efus@es pleurais, variando entre as espécies animais o tipo de tumor. Os linfomas e
timomas predominam em gatos, como no caso da Branquinha em que a causa da efusdo pleural
era um linfoma. Nos cdes a predominancia é de carcinomas e timomas. Os mesoteliomas séo

raros em ambas as espécies de animais de companhia. Os gatos FeLV positivos tém maior
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predisposicdo a ter linfomas mediastinicos (Cohn 2006). No caso da Branquinha o teste rapido
realizado demonstrou tratar-se de uma gata FeLV positivo. No caso de efusdes provocadas por
neoplasias o fluido pode ser limpido, turvo ou hemorragico. O conteudo proteico esta
normalmente moderadamente aumentado, assim como a contagem celular (Cohn 2006). As
células presentes variam com o processo neoplasico presente. O tratamento de efusBes pleurais
tem como objectivo diminuir a acumulacdo de fluido no espaco pleural e permitir que a
respiracdo do animal ocorra normalmente. O tratamento varia com a gravidade do caso clinico,
estando recomendada a administracdo de oxigenio para aliviar a dispneia e a cianose. Pode ser
administrado através de mascaras ou jaulas para oxigenioterapia, sendo que no caso dos gatos o
uso de mascaras normalmente é muito dificil. O confinamento dos animais também é muito
importante, mesmo que nao seja efectuada a administracdo de oxigénio, pois permite diminuir o
stress do animal e assim facilitar a respiracdo. Como ja mencionado atras a toracocentese além
de ter um papel importante no diagnostico, também o tem no tratamento, permitindo uma
diminuicdo da acumulacdo de fluido e assim o restabelecimento do animal (Norsworthy et al.
2003). A terapéutica secundaria para combater a causa da acumulacao da efusdo pleural s6 pode
ser estabelecida apds o diagnéstico final. Por vezes é necessaria a colocacdo de tubos por
toracostomia para permitir a drenagem prolongada do fluido pleural. Para o tratamento de
efusdes pleurais causadas por neoplasias além da terapia de suporte é recomendada a
quimioterapia ou radioterapia apropriada ao tumor em questdo. Além das alteracdes encontradas
no hemograma e que corroboram a existéncia de um linfoma, também foram encontradas
algumas alteracdes a nivel das enzimas hepaticas. Essas alteracdes poderdo ser explicadas pela
possivel existéncia da neoplasia a nivel hepatico. No entando seria necessario realizar mais
exames como uma ecografia abdominal e biopsia hepética para o comprovar. Como o
prognostico nestes casos ndo € positivo (Cohn 2006), os proprietarios da Branquinha optaram
por realizar a eutanasia por ndo terem possibilidades econémicas para suportarem o custo da

quimioterapia.
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Abreviaturas

ALT — alanina aminotransferase;
AST — aspartato aminotransferase;
BID — duas vezes ao dia;

DAT - direct agglutination test;

DNA — &cido desoxirribonucleico;
ELISA — enzyme linked immuno sorbent assay;
FeLV — feline leukemia virus;

FIV — feline immunodeficiency virus;
FLUTD - feline lower urinary tract disorders;
IFA — imunoflurescéncia indirect;

im — intramuscular;

iv — intravenosa;

PCR — polymerase chain reaction;
PIF — peritonite infecciosa felina;

po — oral;

g8h — cada oito horas;

SC — subcutanea;

SID — uma vez ao dig;

TID — trés vezes ao dia;

TLI — trypsin-like immunoreactivity;
TRC — tempo de replecdo capilar;

WB — western blot;
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