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RESUMO

7

O presente relatério final de estdgio é o produto do trabalho desenvolvido ao longo de
dezasseis semanas de estagio curricular, no d&mbito da conclusdo do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria, na area da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia.

O estagio teve lugar no Hospital Veterinari Molins em Sant Vicen¢ dels Horts, Barcelona. Foi
feita a rotacdo pelos diferentes servicos clinicos onde foi possivel participar na exploracao
clinica, na execuc¢do de procedimentos e exames complementares de diagnostico bem como o
seguimento e discussdo dos casos clinicos acompanhados. A equipa era constituida por
médicos veterindrios especializados em varias &reas, como Anestesiologia, Neurologia,
Cardiologia, Pneumologia, Oftalmologia, Dermatologia, Traumatologia, Medicina Interna,
Diagndstico por imagem, Etologia, Cirurgia de Tecidos Moles, Fisioterapia e Oncologia. Destes
casos foram seleccionados cinco para serem apresentados neste relatério final: colapso de
traqueia, tromboembolismo fibrocartilagineo, gastroenterite linfoplasmocitaria, uretrostomia
perineal e Ulcera indolente. O critério de escolha fixou-se ndo s6 no grau de interesse pelas
areas de especialidade de Neurologia, Oftalmologia e Cirurgia de Tecidos Moles, mas
sobretudo com a disponibilidade dos proprietario para proceder as provas complementares
necessarias para chegar a um diagnostico.

Ao longo do periodo de estagio foi possivel de modo positivo, atingir os objetivos pré-
estabelecidos, como o contacto com a prética clinica real, o desenvolvimento da capacidade de
pesquisa de informacdo relevante para o maneio dos casos clinicos reais e a integracdo e
adaptacdo dos conhecimentos ministrados durante o Mestrado Integrado em Medicina

Veterinaria a pratica clinica, adaptando-se sempre as condicionantes dessa realidade.
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% — percentagem

” — segundos

+1 — hiporeflexia

+2 — normoreflexia

< —menor

2 — maior ou igual

® — produto registado

0 — arreflexia

AINE’s — anti-inflamatérios ndo esterodides
ANNPE — extrusdo aguda ndo compressiva
do nucleo pulposo

BID — de 12 em 12 horas

bpm - batimentos por minuto

BUN — ureia azotada no sangue

CCECAI — indice de atividade clinica da
enteropatia crénica

CIBDAI — indice de atividade da doenca
inflamatoria intestinal canina

CIF — cistite idiopatica felina

cm — centimetros

ECG - eletrocardiograma

FLAIR - fluid attenuated inversion recovery
FLUTD - doenca do trato urinario inferior
G —gauge

g/dL — grama por decilitro

g/L — grama por litro

GALT - tecido linféide associado ao trato
gastrointestinal

HCI — &cido cloridrico

HVMolins — Hospital Veterinari Molins

IBD — doenca inflamatéria intestinal

ABREVIATURAS

IgG — imunoglobulina G

IM — via intramuscular

ITU — infe¢&@o do trato urinério

IV — via endovenosa

kg — quilograma

LCR - liquido cefalorraquidiano
mEg/L — miliequivalente por litro

mg — miligrama

mg/dL — miligrama por decilitro

mg/kg — miligrama por quilo

mieloTC — tomografia axial computorizada
com mielografia

mL/h — mililitro por hora

mL/kg/hr — mililitro por quilograma por hora
mm — milimetros

mmHg — milimetros de mercurio

MP — membros pélvicos

MPD — membro pélvico direito

MPE — membro pélvico esquerdo
MPSS — succinato sddico de
metilprednisolona

NaCl — cloreto de sédio

@ — didametro

°C — graus Celsius

OD - olho direito

OE - olho esquerdo

pANCA — anticorpo anti-citoplasma de
neutrofilos com padrao perinuclear
PCR - polymerase chain reaction

PO - via oral

ppm — pulsacgdes por minuto



QID — de 6 em 6 horas TEF — tromboembolismo fibrocartilagineo

RL — Lactato de Ringer TID — de 8 em 8 horas

RM — ressonancia magnética TRC — tempo de replecao capilar
rpm — respiracdes por minuto UI/L — unidade internacional por litro
SID — a cada 24 horas UP — uretrostomia perinea

TAC — tomografia axial computorizada
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CASO DE PNEUMOLOGIA — COLAPSO DE TRAQUEIA
Caracteristicas do paciente e motivo da consulta: O Bati era um Yorkshire Terrier macho
castrado, de 11 anos de idade e 3,8 kg, referenciado para o servigo cardio-respiratério do
HVMolins com tosse crénica ndo produtiva e intolerancia ao exercicio. Anamnese: O Bati tinha
sido vacinado cerca de 8 meses antes (esgana, parvovirus, parainfluenza, adenovirus 1,
leptospira e raiva) e desparasitado com imidaclopride e permetrina e com febantel, pamoato de
pirantel e praziquantel h4 4 semanas. Nao tinha contacto com outros animais e ia a rua duas
vezes por dia, com trela. Nao tinha acesso a lixo ou téxicos. Era alimentado com uma racao
comercial seca premium e tinha livre acesso a agua. Nunca tinha saido do pais e realizava
viagens esporadicas de curta distancia com os donos. N&ao tinha qualquer passado cirargico,
com excecdo de orquiectomia eletiva. Desde ha 1 ano apresentava episodios de tosse seca,
sUbita e intermitente, cuja frequéncia tinha aumentado nos Ultimos meses, principalmente
associados a ingestdo de agua e excitagdo. No més anterior, o Bati tinha sido diagnosticado
com um possivel colapso traqueal pelo seu veterinario e estava a ser medicado com 1 mg de
hidrocodona sempre que necesséario. No mesmo dia em que foi referenciado para o HVMolins,
o Bati tinha dado entrada na sua clinica habitual com uma posi¢ao ortopneica e intolerancia ao
exercicio. Exame de estado geral: Atitude: estacdo, movimento e decubito adequado;

Temperamento/estado mental: alerta e nervoso; Condicao corporal: normal a moderadamente

obeso; Movimentos respiratérios: taquipneia e dispneia inspiratéria marcada com contracao

dos musculos auxiliares da inspiragdo; Mucosas: mucosa oral cianética; Auscultacdo cardiaca:

taquicardia. Os restantes parametros do exame fisico revelaram-se normais. Exame do
aparelho respiratorio: Inducdo de tosse por palpacdo da traqueia na entrada do toérax,
restante exame normal. Exame do aparelho cardiovascular: Normal. Lista de problemas:
Tosse, mucosa oral ciandtica, dispneia inspiratoria, taquipneia e taquicardia. Diagndsticos
diferenciais: Colapso traqueal, paralisia laringea, traqueite, traqueobronquite, bronquite
cronica, neoplasia (mediastinica, laringea e traqueal), compressao brénquica (dilatagdo do atrio
esquerdo), corpo estranho (laringeo, traqueal, bronquial), estenose traqueal, dirofilariose.
Exames complementares: Hemograma: hematécrito 59% (37-55%), hemoglobina 18,3 g/dl
(12-18 g/dl), leucécitos 17,7x10%L (6,0-17,0x10%L). Painel bioquimico: creatinina 0,5 mg/d|
(0,7-2,2 mg/dl), cloro 103,6 mEqg/L (119-132 mEqg/L), fosfatase alcalina 247,4 U.l./L (4-81 UI/L),

acido lactico 3,3 mg/dl (0-3 mg/dl). Radiografias (cervical, toracica e abdominal) (Anexo I,

Figura 1): redundancia da membrana traqueal dorsal ao nivel da entrada do térax durante a

inspiracdo, restante exame sem alteragdes. Ecocardiografia: Normal. ECG: Normal; frequéncia

cardiaca: 140 bpm. Fluoroscopia com/sem contraste (Anexo |, Figura 2): Colapso traqueal

muito grave, na entrada do térax, com possibilidade de colapso total. Estudo contrastado com
iodo: normal, sem aparente patologia por aspiracdo. Laringoscopia apés oxigenoterapia

durante 10 minutos: sem alteracdo da faringe/laringe. Diagnodstico definitivo: Colapso
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traqueal na entrada do térax. Tratamento e evolucdo: O tratamento inicial baseou-se em
prednisona PO 0,5 mg/kg TID durante 2 dias e depois 0,5 mg/kg BID durante mais 2 dias e
salbutamol inalador de 250 mg: 1 pulverizagcdo BID. Ao fim de 72 horas observou-se que a
medicagdo ndo tinha surtido efeito e persistia a dispneia inspiratéria. Optou-se pelo tratamento
cirirgico, com oxigenoterapia durante 10 minutos, fluidoterapia com Lactato de Ringer a uma
taxa de 2 mL/kg/hr e pré-medicagdo com butorfanol (0,2 mg/kg IV) e acepromazina (0,01 mg/kg
IV). A anestesia foi induzida com diazepam (0,2 mg/kg 1V) e propofol (1 mg/kg IV) e mantida
com isoflurano. Por fluoroscopia, com o paciente em decubito lateral direito, foi colocado um
stent intratraqueal, de 10 mm x 82 mm. Para uma recuperacdo suave da anestesia, foram
administrados butorfanol (0,15 mg/kg 1V) e acepromazina (0,005 mg/kg IV). Teve alta ao fim de
5 dias e, logo apés a cirurgia, iniciou a terapia com prednisona PO 1 mg/kg BID durante 15 dias
passando depois para 0,5 mg/kg PO BID durante 15 dias e, finalmente 0,25 mg/kg BID durante
15 dias, e ainda com salbutamol inalador de 250 mg 1 pulverizagédo TID, fosfato de codeina
xarope PO 2 mg/kg TID e cefalotina xarope PO 22 mg/kg BID durante 15 dias. Regressou 2
dias depois da alta para radiografia de controlo. O Bati apresentava-se estavel e a radiografia
estava normal. Voltou a ser revisado ao fim de 5 dias, mantendo-se estavel. Aconselhou-se o
controlo de peso, restricdo de exercicio, ansiedade e ambientes com potenciais
desencadeadores de tosse. Foi marcada nova reviséo ao fim 1 més.

Discussao: O colapso traqueal € uma patologia progressiva e degenerativa das vias aéreas
inferiores, associada a tosse de “ganso” e a varios graus de obstrugdo das vias aéreas™***’. A
cartilagem dos anéis da traqueia caracteriza-se histologicamente por hipocelularidade, com
reduc@o de glicoproteina, glicosaminoglicanos e diminuigdo da retencdo de agua dentro da
matriz. A perda de sulfato de condrointina e de calcio permite a substituicdo da cartilagem
hialina por colagénio e fibrocartilagem, aumentando a fragilidade dos anéis tragueais
afetados™®’. A lesdo é essencialmente uma deficiéncia na matriz organica da cartilagem,
ocorrendo consequentemente perda progressiva de rigidez dos anéis e redundancia da

membrana traqueal dorsal*?

. O colapso pode ser do tipo dorsoventral, mais frequente, embora
também tenham sido descritos casos de achatamento traqueal lateral***. Pode afetar a regiéo
cervical, intratoracica ou, mais frequentemente, ambas. A broncomalacia é a fraqueza da
parede dos brénquios e ocorre quando ha extensdo do colapso com a destruicdo da cartilagem
das vias aéreas inferiores™*. Um estudo recente descreveu a prevaléncia de colapso traqueal
com broncomal&cia em pacientes com obstrugcdo das vias aéreas inferiores, sendo que 59%
dos animais exibia apenas broncomalécia, 41% dos casos tinha colapso traqueal com ou sem
broncomalacia e destes, 83% apresentava colapso traqueal concomitantemente com
broncomalacia®. Independentemente da natureza focal ou difusa do problema, o aumento do
trabalho respiratério leva ao colapso dindmico da membrana traqueal dorsal para o lumen

traqueal. Este ciclo vicioso de tosse e inflamacao constante leva a perda de epitélio traqueal,
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posteriormente substituido por fibrose, seguido de metaplasia escamosa e reducgéo de células
ciliadas, com aumento da secrecdo mucoide. E uma doenca adquirida que ocorre geralmente
em caes adultos a geriatricos, embora também tenha sido descrita em cdes jovens como uma
doenca congénita’?. Estudos recentes indicam a hip6tese de haver uma componente congénita
numa grande parte dos cades afetados, manifestando-se mais tarde devido a presenca de
fatores perpetuantes como obesidade, alergenos ambientais, fumo de tabaco e
traqueobronquite infeciosa®. O colapso traqueal afeta sobretudo racas pequenas e toy, como
Yorkshire Terrier, Caniche miniatura, Pomeranian, Chihuahua, Pug e Shih Tzu, contudo,
também tem sido descrito em racas médias a grandes’?. Os sinais clinicos tipicos sdo tosse
cronica e intermitente, dispneia, intolerancia ao exercicio, cianose e por vezes sincopesl'z,
quase todos presentes no caso do Bati (menos os episédios de sincope). Os pacientes com
colapso traqueal apresentam com frequéncia outras condi¢cdes associadas como excesso de
peso (74,2%)%**, sopro cardiaco (19,4%), doenca periodontal moderada a grave (61,3%),
paralisia laringea, bronquite cronica®’, insuficiéncia mitral’ e hipertensdo pulmonar com
dilatacdo do ventriculo direito e cor pulmonale?. O prognéstico agrava negativamente quanto ha
presenca simultanea de paralise de traqueia com colapso de brénquio®. Ao exame fisico, a
palpacado da tragueia pode provocar um episédio caracteristico de tosse, embora nao seja um
teste fiavel. Existem estudos que demonstram que apenas 41% dos pacientes que
necessitaram de cirurgia produziram um episodio de tosse apds a palpacdo da traqueia®. No
caso do Bati, a tosse seca foi facilmente induzida por palpacdo da traqueia. A auscultacdo
pulmonar estava normal mas em alguns casos pode-se auscultar sibilos e estridor inspiratério
associados a obstrucéo das vias areas superiores®. Na palpacéo abdominal e na radiografia ao
abdémen, ndo se observou hepatomegalia, uma patologia frequentemente associada a colapso
traqueal e presente numa grande percentagem de pacientes obesos, por deposi¢cdo de gordura
no figado®. No ECG observou-se um aumento da frequéncia cardiaca (140 bpm) que pode
estar presente em casos de hipoxia. A presenca de uma frequéncia cardiaca normal permite
distinguir a insuficiéncia cardiaca congestiva de colapso traqueal como causa da tosse, mas
ndo de doenga cardiaca. O bronquio principal esquerdo pode ser comprimido através da
dilatagcdo do atrio esquerdo causando tosse, mesmo na auséncia de insuficiéncia cardiaca
congestiva’. No caso do Bati, ecocardiograficamente e radiograficamente foi possivel excluir
dilatagdo do atrio esquerdo e neoplasias mediastinicas ou traqueais, respetivamente. Através
da laringoscopia foi possivel descartar neoplasias e paralisia laringea. Nas andlises clinicas
observdmos algumas alteragbes nos valores de referéncia: o hematécrito (59%) e a
hemoglobina (18,3 g/dl) estavam ambos ligeiramente aumentados e pode dever-se a presenca
de uma policitemia secundaria & hipoxia. A leucocitose leve (17,7x10%L) deve-se
possivelmente a administracdo de glucocorticéides e também pela presenca de stress

respiratério. No painel bioquimico, a hipoclorémia (103,6 mEq/L) pode ser causa de uma
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acidose metabdlica devido a uma hipoventilacdo, a fosfatase alcalina (247,4 UI/L) estava
bastante aumentada e o &cido lactico (3,3 mg/dl) encontrava-se ligeiramente aumentado, que
também podem estar alterados em casos de hipoxia. O diagnéstico definitivo é efetuado
através da historia, sinais clinicos e exame fisico, em conjunto com métodos de diagnostico
que permitem localizar e avaliar o grau de colapso™?. Para avaliacdo de pacientes com tosse
cuja suspeita seja colapso traqueal os métodos de diagndstico incluem radiografias cervicais e
toracicas, fluoroscopia, ecografia, TAC e broncoscopia'®. As radiografias s&o importantes
para descartar outras patologias cardio-respiratérias, que podem desencadear ou exacerbar os
sinais clinicos. E um método de diagndstico muito Gtil e bastante acessivel na pratica clinica,

[>*. Os resultados de um estudo

permitindo confirmar a presenca e extensao do colapso traquea
recente sugerem que o exame radiografico deve incluir projecbes laterais, avaliando-se
separadamente as porcdes cervical e toracica da tragueia. A avaliagdo da traqueia cervical
deve ser realizada durante a inspiraco e a por¢éo toracica da traqueia durante a expiragdo™*.
Contudo, ha estudos que descrevem que o diagndstico de colapso traqueal por radiografia
pode conduzir a 44% de falsos positivos e cerca de 8% de falsos negativos®. A radiografia é um
meio de diagndstico bastante sensivel em colapsos traqueais inferiores a 25% do diametro da
traqueia®®. A elevada percentagem de falsos positivos pode estar relacionada com o sobre-
diagndstico, consequéncia de ndo estar definida a variagdo normal do didmetro traqueal
durante o ciclo respiratério e ao facto de a redundancia da membrana traqueal dorsal poder ser
observada em animais normais®. A fluoroscopia permite a avaliacdo direta e dindmica da
traqueia durante todas a fases do ciclo respiratdrio, durante episédios de tosse e também

permite identificar o grau de colapso®*’

. Tem a grande vantagem de ndo necessitar de
sedac&o ou anestesia’. Num estudo recente de 62 cées com colapso traqueal, a fluoroscopia
detetou colapso de pelo menos um segmento de traqueia em todos os cdes®*. No entanto no
esta disponivel em todas as praticas clinicas e implica a exposicao do paciente e da equipa
técnica a doses elevadas de radiagcdo. Um estudo comparou o método radiografico com
fluoroscopia no diagndstico de colapso traqueal e concluiu que o primeiro é mais sensivel na
identificacdo de colapso ao nivel da porcao cervical e entrada do térax, enquanto a segunda é
mais precisa a nivel intratoracico, incluindo a regido da carina e brénquios. O facto de a
radiografia ser mais sensivel a nivel da regido cervical deve-se a este segmento ser mais
propicio a entrar em colapso durante a inspiracdo e ao facto, na pratica clinica, de a radiografia
de térax ser mais frequentemente adquirida durante a fase inspiratoria da respiragéo®. A
ecografia tem duas desvantagens: a incapacidade de avaliagdo do térax para identificar
doencas cardio-respiratérias concomitantes e também ndo permitir uma boa qualidade de
imagem, devido a presenca de ar na traqueia. As desvantagens da TAC e da broncoscopia sao
a necessidade de anestesia, que pode levar a complicagbes como o aumento do esforco

respiratério na recuperacao da anestesia e irritacdo traqueal provocada pelo tubo
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endotraqueal®. Contudo, a broncoscopia permite avaliar a extensdo e o grau de colapso das
vias aéreas, redundancia da membrana traqueal dorsal e dindmica das paredes traqueais
durante o ciclo respiratério. Também permite a andlise de lesdes associadas com o colapso,
como espessamento e inflamacdo da membrana traqueal dorsal, e recolha de amostras para
citologia, cultura bacteriana e antibiograma®*“. Por broncoscopia é possivel classificar os graus
de colapso de | a IV, que representam 25%, 50%, 75%, e 100% de colapso traqueal,
respetivamente. O tratamento médico é o tratamento de primeira escolha, com taxas de
sucesso de 71% por mais de 1 ano, enquanto a cirurgia € reservada a pacientes refratarios ao
tratamento agressivo. O tratamento médico consiste ha remocdo de fatores perpetuantes de
tosse como coleira, alergenos, fumo, ansiedade e exercicio; na perda de peso em pacientes
obesos; na administracdo de farmacos e controlo e tratamento de patologias cardiacas e
respiratorias associadas. A terapéutica farmacologica baseia-se na administragdo de
antitussicos (butorfanol, codeina e hidrocodona); broncodilatadores (teofilina, aminofilina,
terbutalina e albuterol); corticosterdides (prednisolona); antibiéticos e sedativos (acepromazina

e diazepam)*?’.

No caso do Bati, o tratamento médico ndo surtiu efeito e optou-se por
tratamento cirdrgico. Existem varias técnicas cirirgicas, sendo as mais comuns a aplicacdo de
proteses em anel extratraqueal e stent intratraqueal. A primeira técnica tem uma taxa de
sucesso de 75-85% no controlo dos sinais clinicos, mas estq associada a uma taxa de
mortalidade de 5%, a necessidade de realiza¢do de uma traqueostomia permanente de 20%, a
complicagdes pos-cirdrgicas de paralisia laringea de 10% e necrose traqueal, sendo contra-
indicada em colapso intratoracico™’. Um estudo recente descreve uma taxa de sobrevivéncia
de 91%, sendo que 88% dos pacientes sobreviveu mais de 6 meses e 21% necessitou de nova
intervencao cirlrgica, devido a complicacdes respiratorias, associadas a paralise laringea. O
tempo médio de sobrevivéncia foi superior a 1500 dias®. A técnica de stents intratraqueais tem
sido usada para colapso traqueal na entrada do térax, colapso bronquial ou ambos. Os stents
sao colocados por via broncoscdépica e orientados por fluoroscopia. O método é nao invasivo,
de procedimento rapido, com uma anestesia de duracdo inferior a 1 hora e a colocagédo do
stent em menos de 10 minutos, de alivio rapido dos sinais clinicos em casos terminais e
normalmente bem tolerada pela maioria dos pacientes®®’. Existem varios tipos de stents e no
caso do Bati foi usado um stent auto-expansivel de nitinol (Vet Stent-Trachea®), que é flexivel
e resistente a dindmica e compressao. A escolha do tamanho e didmetro do stent é bastante
importante e tem de ser determinada com precisd0®®’. No caso do Bati as medicdes foram
realizadas através de uma sonda esofagica calibrada e recorrendo a ventilagdo de presséo
positiva para obter uma expanséo traqueal maxima. O didmetro do stent ideal deve ser 10-20%
maior do que o diametro maximo da traqueia e o comprimento deve ultrapassar em 1-2
centimetros a area de colapso em cada sentido, permitindo assegurar uma fixacdo correta e

uma posicdo constante?®. Existem complicacdes associadas a colocacéo de stents traqueais,
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como fratura, colapso e deformacédo do stent, colapso progressivo de brénquio, pneumonia por
aspiracéo, infecdes bacterianas, formacao de tecido de granulag&o, tosse, pneumonia e morte®.
Num estudo recente, 80% dos pacientes com stent apresentavam traqueite e 83% dos cées
com colapso traqueal desenvolveram colapso progressivo de brénquio®®. Um estudo recente
relatou uma taxa de sobrevivéncia ap6s a colocacdo de stent de 82% ao fim de 68 dias e de
44% ao fim de 880 dias. A mortalidade foi de 11,1 % em 60 dias, por fratura do stent®. Sendo o
colapso traqueal uma patologia progressiva, a colocacdo de stent é sempre um procedimento
paliativo e nunca curativo, permitindo, no entanto, uma melhoria substancial no trabalho
respiratério por meses a anos®’.

Bibliografia:
1. Ettinger S, Feldman E (2010). “Diseases of the Trachea and Upper Airways” In Ettinger S,
Feldman E (Eds.), Textbook of Veterinary Internal Medicine, 72 Ed., Saunders Company (St.
Louis), pp. 1045, 1073-1096
2. Sura PA, Durant AM (2012). “Tracheal and Bronchi” In Tobias KM, Johnston SA (Eds.),
Veterinary Surgery Small Animal, 12 Ed., Elsevier Saunders (St. Louis), pp. 1724-1731, 1746-
1751
3. Johnson LR, Pollard RE (2010) “Tracheal Collapse and Bronchomalacia in Dogs: 58 cases”
Journal of Veterinary Internal Medicine 24, 298-305
4. Macready DM, Johnson LR, Pollard RE (2007) “Fluoroscopic and radiographic evaluation of
tracheal collapse in dogs: 62 cases (2001-2006)” Journal of the American Veterinary Medical
5. Becker WM, Beal M, Stanley BJ, Hauptman JG, (2012) “Survival after Surgery for Tracheal
Collapse and the Effect of Intrathoracic Collapse on Survival”, Veterinary Surgery 41, 501-506
6. April MD, Patricia S, Barton R, Mark WB (2012) “Use of Nitinol Stents for End-Stage Tracheal
Collapse in Dogs”, Veterinary Surgery 41, 807-817
7. Payne JD, Mehler SJ, Weisse C (2006) “Tracheal Collapse”, Compendium on Continuing
Education 3, 373- 383
Association 12, 1870-187



CASO DE NEUROLOGIA - TROMBOEMBOLISMO FIBROCARTILAGINEO
Caracteristicas do paciente e motivo da consulta: A Musi era uma Yorkshire Terrier fémea
inteira, de 9 anos de idade e 2 kg de peso, que deu entrada no servico de urgéncias do
HVMolins com claudicacdo no membro pélvico direito (MPD). Anamnese: A Musi tinha sido
vacinada ha 6 meses (esgana, parvovirus, parainfluenza, adenovirus 1, leptospira e raiva) e
desparasitada com imidaclopride e permetrina e com febantel, pamoato de pirantel e
praziguantel ha 2 semanas. Era alimentada com uma racdo comercial seca premium e tinha
livre acesso a agua. Ndo tinha acesso a lixo ou tdéxicos. Nao tinha qualquer passado médico ou
cirdrgico. Nessa tarde, o filho da proprietaria estava a brincar com a Musi, quando ela caiu de
costas, ganiu e comecou a claudicar do MPD. Exame de estado geral: Temperamento
nervoso, nado suporta peso no MPD, restante exame fisico normal. Exame de aparelho
locomotor: Claudicagdo de grau IV. Auséncia de dor e flexdo dificil do MPD, restante exame

normal. Exame neurologico: Estado mental: alerta e responsivo. Postura e marcha: estacéo,

monoparésia do membro pélvico esquerdo (MPE), monoplegia do MPD, Shiff-Sherrington.
Palpacao: hipertonia dos membros pélvicos (MP). Reaccfes posturais: posicionamento

propriocetivo ausente do MPE, extensor postural anormal do MPE. Hemipostura e hemimarcha:

anormal do MPE. Reflexos miotaticos: +2: patelar, gastrocnémio, tibial cranial, extensor carpo-

radial, tricipide e bicipide; Reflexo flexor: +1 do MPE e 0 do MPD; Reflexo perianal: normal;
Reflexo panicular: ausente a partir da unido toraco-lombar (T13-L1). Pares cranianos: normais.

Sensibilidade: auséncia de dor na palpacao da coluna cervical, toracica e lombar, membros e
musculatura; normoestesia superficial e profunda dos MP. Restante exame normal. Lista de
problemas: Flexao dificl do MPD, monoparésia do MPE, monoplegia do MPD, Shiff-
Sherrington, hipertonia dos MP, posicionamento propriocetivo ausente do MPE, extensor
postural anormal do MPE, hemipostura e hemimarcha anormal do MPE, reflexo flexor +1 do
MPE e 0 do MPD, reflexo panicular ausente em T13-L1. Localizacdo da leséo: T12-T13.
Diagnosticos diferenciais: Tromboembolismo fibrocartilagineo, extrusdo aguda néo
compressiva do nucleo pulposo (ANNPE), fratura/luxagéo vertebral toracolombar, hemorragia
intramedular ou extramedular (coagulopatia, trauma), hérnia discal, meningomielite infeciosa ou
imunomediada e neoplasia intramedular. Exames complementares: Hemograma: normal.

Perfil bioquimico: normal. Radiografias da coluna cervical, toracica e lombar (Anexo I, Figura

1): fratura dos ramos cranial e caudal direitos da sinfise pubica. Mielografia: normal.

Ressonancia magnética (RM) toracolombar (Anexo Il, Figuras 2, 3, 4): lesdao dorsal no

parénquima medular na vista sagital com desvio a direita na vista transversal, hiperintensa na
sequéncia T2 e isointensa na sequéncia T1 ao nivel de T12 e T13-L1, compativel com lesdo
isquémica; leve protrusdo dos discos intervertebrais T12-T13, T13-L1 e L1-L2, sem
compressdo medular e hidratados (+14 horas apés o inicio dos sinais clinicos). Diagnoéstico

presuntivo: Tromboembolismo fibrocartilagineo ao nivel de T12 e T13-L1 e fratura dos ramos
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cranial e caudal direitos da sinfise pubica. Tratamento e evolucdo: A Musi permaneceu
hospitalizada durante 2 dias, com fluidoterapia (RL 6ml/h) e cuidados de enfermagem como
monitorizacdo de miccao voluntaria e esvaziamento da bexiga (TID) caso ndo urinasse. Iniciou
a terapia com tramadol PO BID 2 mg/kg durante 15 dias e fisioterapia (TID) com movimentos
passivos de todas as articulagbes dos MP. ApoOs 8 dias, a Musi regressou para controlo,
encontrava-se bastante melhor, passando de monoparesia ndo ambulatéria do MPE e
monoplegia do MPD para normal. Suspendeu-se por fim a terapia e a fisioterapia.

Discussao: A mielopatia isquémica € uma patologia vascular da medula espinal causada por
embolia ou, menos frequentemente, por trombose dos vasos sanguineos. No entanto, também
pode ser consequéncia de eventos traumaticos agudos®. A oclusdo do fluxo sanguineo na
medula espinal resulta em necrose isquémica nas respetivas regides perfundidas'*®. Esta
condigdo provoca sinais neuroldgicos que sdo classificados em hiperagudos (<6 horas) ou
agudos (6-24 horas), com distribuicdo e gravidade referente ao local e extensdo da leséo
isquémica®®. O tromboembolismo fibrocartilagineo (TEF) ou mielopatia embédlica
fibrocartilaginosa tem sido documentado como a causa mais comum de oclusdo dos vasos
sanguineos da medula, em casos de mielopatia isquémica, confirmados por histopatologia=.
Estudos histolégicos e histoquimicos demostraram que o colagénio do TEF é idéntico ao
colagénio do nucleo pulposo do disco intervertebral. Também o facto de esta patologia ocorrer
principalmente na medula espinal sustenta a teoria do envolvimento do nucleo pulposo como
fonte de fibrocartilagem®®. A mielopatia isquémica pode ainda ser consequéncia de @mbolos ou
trombos de tecido adiposo ou neoplésico, bactérias ou parasitas’®. A sua fisiopatologia ainda é
incerta. Varias teorias tém sido propostas para explicar como o material fibrocartilagineo
proveniente do nucleo pulposo do disco intervertebral entra no sistema vascular. Uma primeira
teoria consiste na penetracdo direta no sistema venoso ou arterial. A presenca de anastomoses
arteriovenosas no espaco epidural e perirradicular pode explicar a presenca de émbolos em
ambos os lados da circulacdo, independentemente do ponto de entrada. O aumento da
pressdo intratoracica ou intra-abdominal durante episédios de tosse, esforco, exercicio ou
trauma (manobra de Valsalva) pode causar a propulsdo venosa retrégrada de fibrocartilagem
para o interior dos vasos espinhais. Uma segunda hip6tese é a herniacdo mecéanica do nucleo
pulposo para os canais sinusdides venosos da medula dssea vertebral e, subsequente, entrada
retrébgrada na veia basilar vertebral e no plexo venoso vertebral interno. Por fim, existem ainda
as hipoteses de neovascularizacdo do disco intervertebral degenerado, descrito em racas ndo
condrodistréficas, ou a presenca de vasos embrionérios remanescentes no nucleo pulposo. Um
subito aumento da presséo do disco intervertebral que excede a pressao arterial pode causar
entrada do material fibrocartilagineo no sistema vascular espinhal. A literatura também sugere
a hipétese de o embolismo ser causado por fibrocartilagem das placas de crescimento

vertebrais em animais jovens, ou por origem na metaplasia do endotélio vascular. A lesdo
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isquémica causada pela obstrucdo arterial resulta em morte neuronal e das células gliais. O
TEF € mais comum em caes de ragas grandes ou gigantes, podendo existir predisposi¢cao
racial do Pastor Aleméo e Irish Wolfhound, embora tenha sido descrito em ragcas pequenas,
particularmente Schnauzer Miniatura™>*®. E bastante rara em ragas condrodistréficas'. Ambos
0s sexos podem ser afetados, embora alguns estudos indiquem que a relagdo macho: fémea é
de cerca de 2,5:1°°. Aproximadamente 80% dos cdes com TEF tem mais de 20kg ° e a idade
de diagndstico varia entre os 3 meses e os 11 anos, sendo a idade média 5-6 anos>°. Dois
estudos descreveram que os sinais clinicos surgem frequentemente apds o exercicio fisico,
sendo 29-80% e 43-61% dos cdes diagnosticados com TEF ante-mortem e post-mortem,
respetivamente®. Noutro estudo foi descrito que o aparecimento dos sinais clinicos néo estava
associado ao exercicio em 15% dos cdes °. A apresentacdo clinica tipica € hiperaguda (<6
horas), ndo dolorosa e ndo progressiva apds as primeiras 24 horas e, muitas vezes, com
apresentacdo assimétrica (53-86%)"*°°. Alguns cdes podem demonstrar hiperestesia espinal
(12-50%°) aquando do aparecimento dos primeiros sinais neurolégicos ou através do exame
clinico realizado no prazo de 24 horas apés o inicio dos sinais™*. Os sinais neurolégicos podem
progredir até 48 horas (35%), devido ao agravamento da isquemia medular, edema e
malacia®°. Contudo, a disfuncéo neuroldgica é frequentemente méaxima nas primeiras 12 a 24
horas, seguida por uma estabilizacdo (63%) ou por uma melhoria gradual, dependendo da
extensdo e gravidade da lesdo isquémica®>°. A Musi sofreu de um inicio hiperagudo dos sinais
clinicos, com monoparésia do MPE e monoplegia do MPD, dor ap6s um episddio traumatico,
seguido de auséncia de dor vertebral e sinais estaveis apés 24h. A assimetria pode ser
explicada pela presenca de ramos unilaterais do ramo central da artéria espinal ventral, que
resulta numa isquemia unilateral e lateralizacdo dos sinais neurolégicos, bastante sugestivos
de TEF"®. Num estudo, alguns cées paraplégicos (6%) com lesdo em T3-L3 apresentaram
auséncia de reflexo panicular compativel com o local da leséo, hiporeflexia flexora dos MP,
normoreflexia/hiperreflexia patelar, reflexo perianal e nocicepcdo normal®, como no caso da
Musi. O choque medular tem sido descrito em animais, podendo comprometer, no exame
clinico, a localizacdo exata da lesdo e, consequentemente falsear o diagndstico clinico e o
prognostico®’. Caracteriza-se pela depressdo ou perda dos reflexos miotaticos caudais a leséo,
mesmo mantendo-se os arcos reflexos fisicamente intactos. A arreflexia/hiporreflexia conduz a
uma localizacéo errada da lesdo, sugerindo uma afe¢do do motoneuronio inferior ou uma leséo
multifocal”. Num estudo de 52 cdes com suspeita de TEF, 9 cdes apresentavam uma
discrepancia entre a localizacdo clinica e a localizagdo da lesdo em RM°. A
arreflexia/hiporreflexia surge apdés seccdo de medula e deve-se a perda dos inputs
provenientes de fontes supraespinhais descendentes facilitadoras sobre os neurénios motores
e interneurénios, causando hiperpolarizacdo dos neurd6nios motores espinhais e,

consequentemente reducdo da sua excitabilidade. Um estudo em canideos demonstrou que
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numa fase aguda, apdés seccdo de medula, os reflexos miotéticos estdo diminuidos, sendo
recuperados pouco tempo apos a lesdo. Alguns estudos experimentais relatam que durante o
choque medular os agonistas dos recetores 5-HT2 de serotonina e 0s agonistas de
noradrenalina podem induzir a recuperacdo da excitabilidade dos neurénios motores e da
atividade reflexa’. No caso da Musi, a presenca de défices posturais dos MP, monoparésia do
MPE, monoplegia do MPD, reflexo panicular ausente em T13-L1 e sindrome de Shiff-
Sherrington, eram indicativos de sindrome toraco-lombar (T3-L3). A presenca de hipertonia é
sugestiva de afecdo do motoneurdnio superior, contudo, a hiporreflexia do MPE e a arreflexia
do MPD eram indicativas de afecdo do motoneurénio inferior. A auséncia ou diminuicdo dos
reflexos flexores sugere uma lesédo em L4-S1, no entanto, tem de se considerar a presenca de
um choque medular. Como o reflexo panicular estava ausente em T13-L1, indicava que a lesédo
podia ser em T12-T13. Estudos indicam que os segmentos de medula espinhal mais afetados
sdo L4-S3 (43-47%) e C6-T2 (30-33%), e L4-S3 (44-50%) e T3-L3 (27-42%) em caes
diagnosticados com TEF post-mortem e ante-mortem, respetivamente®*®. O diagnéstico
presuntivo de TEF baseia-se na histéria, sinais clinicos, exclusdo de outras patologias
causadoras de mielopatia aguda e visualizacdo na RM da lesdo compativel com mielopatia
isquémica™*°. O hemograma, painel bioquimico, perfil de coagulaco, presséo arterial, medicdo
de T4 e ecocardiografia permitem excluir patologias que predispdem ao aparecimento de
tromboembolismo, como vasculite, endocardite, hipertenséo e hipotiroidismo™®. A auséncia de
hiperestesia espinhal distingue mielopatias embdlicas de patologias compressivas como hérnia
discal, neoplasia e fratura/luxacdo vertebral, ou de processos infeciosos como meningomielite®,
sendo assim descartadas no caso da Musi. A ANNPE tem sinais clinicos bastantes idénticos
aos do TEF. O principal sinal clinico que os permite diferenciar é a presenca de desconforto ou
hiperestesia (57%) na palpacdo das vértebras correspondentes ao segmento medular afetado,
gue persiste além das 24 horas do seu inicio, nos casos de ANNPE. A RM é o método de
eleicdo para o diagnostico ante-mortem de TEF, uma vez que permite excluir outras causas de
mielopatia e observar alteragbes na intensidade do sinal sugestivas de mielopatia
isquémica®®°. A mielopatia isquémica causada pelo TEF caracteriza-se em RM como uma
lesdo intramedular focal, bem demarcada, que envolve predominantemente a substancia
cinzenta. Na sequéncia T2 e FLAIR apresenta regifes hiperintensas e em T1 zonas isointensas
ou hipointensas da substancia cinzenta. Estas alteragdes podem ser leves e heterogéneas nas
48 horas apos o inicio dos sinais, tornando-se evidentes no 5°-7° dia®®. Contudo, a RM pode
ser normal se for realizada nas primeiras 24-48 horas ap0s o inicio dos sinais neurolégicos,
uma vez que depende do tamanho do enfarte, do grau de isquemia e da disponibilidade de um
aparelho de RM com boa resolucéo®®. A RM também auxilia na distincdo entre TEF e ANNPE.
A ANNPE caracteriza-se por uma zona hiperintensa intramedular focal que recobre o ndcleo

pulposo do disco intervertebral ponderada em T2, estreitamento do espaco intervertebral,
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presenca de material desconhecido ou mudanca de sinal dentro do espago epidural, alteragédo
do disco intervertebral como desidratacéo e compressédo medular espinal ausente ou minima®.
No caso da Musi, a leve protrusdo dos discos intervertebrais T12-T13, T13-L1 e L1-L2, sem
compressao medular era sugestiva de ANNPE. No entanto, como os discos se encontravam
bem hidratados e a lesdo hiperintensa era dorsal na sequéncia T2 ao nivel de T12 e T13-L1 e
como havia auséncia de hiperestesia para além das 24 horas do inicio dos sinais, presumiu-se
estar perante um TEF. A analise do LCR pode ser normal ou apresentar alteracdes
inespecificas como xantocromia, hiperproteinorraquia e pleicitose leve, descritas em 46% e 44-
75% dos cées diagnosticados com TEF ante-mortem e post-mortem, respetivamente. A
utilizacdo de PCR para detecdo de diferentes agentes infecciosos no LCR pode auxiliar na
exclusdo de causas de meningomielite. A radiografia simples ajuda a excluir fratura/luxagéo
vertebral e neoplasia®, sendo descartados no caso da Musi. A mielografia é vantajosa no
diagnéstico de TEF pela exclusdo de patologias compressivas como hérnia discal e hemorragia
epidural®, descartadas no caso da Musi. A mielografia pode ser normal ou demonstrar um
padrdo intramedular sugestivo de edema medular numa fase aguda, em 39-47% e 26% dos
cdes diagnosticados com TEF post-mortem e ante-mortem, respetivamente'*°. No entanto,
este padrdo também pode ser observado noutras causas de mielopatia como mielite focal,
neoplasia intramedular, hemorragia intraparenquimatosa e ANNPE®. A mieloTC também pode
auxiliar a descartar outras causas de mielopatia aguda®®. O diagnéstico definitivo de TEF s6 se
obtém através do exame post-mortem, com avaliagédo histolégica onde se observa a presenca
de material fibrocartilagineo no interior dos vasos espinhais, dentro ou perto do local de
mielomalacia®®. O tratamento de TEF baseia-se na reducéo da lesdo medular secundaria numa
fase aguda (manutencéao da perfusdo medular e neuroprotecdo), cuidados de enfermagem e
fisioterapia. Em pacientes com lesdes cervicais graves que apresentem COmMpPromisso
ventilatério ou doenca cardiovascular ou respiratria recorrente, € importante monitorizar e
assegurar uma adequada pressdo arterial, ventilacio e oxigenacdo. Os agentes
neuroprotetores, como succinato sodico de metilprednisolona (MPSS), glucocorticéides ou
AINE’s, podem ajudar a minimizar a lesdo medular secundaria a um evento isquémico. No
entanto, existem poucos estudos sobre os beneficios clinicos do MPSS e a sua utilizagéo é
controversa devido aos seus efeitos adversos®*®. Nos estudos realizados até & data ndo ha
evidencia que a administracdo de MPSS, glucocorticoides ou AINE’s tenham beneficios
clinicos®*. Os cuidados de enfermagem e fisioterapia desempenham um papel essencial na
recuperacdo de pacientes com TEF, particularmente os que apresentam um compromisso
neuroldgico grave. Os cuidados de enfermagem consistem na mudanca frequente de decubito,
fornecimento de uma cama adequada, prevencdo de Ulceras de decubito, assisténcia
respiratoria (prevencao/tratamento de hipoventilacdo), monitorizacao e assisténcia na miccéo e

defecacdo e fornecimento de nutricdo adequada. A fisioterapia estimula a plasticidade
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neuronal, maximizando a recuperacao funcional mediada pelo tecido neuronal ndo afetado,

minimiza as consequéncias do desuso e imobilizagéo, tais como atrofia muscular e contraturas

musculares®*®, O progndstico depende da gravidade e extensdo da les&o isquémica®®. Um
estudo com base na RM indica que a extensao longitudinal e o didmetro transversal da leséo

(@ =267%) estdo associados a mau progndstico. Outros fatores de mau prognostico incluem

quadros de motoneuroénio inferior, défices neurolégicos simétricos e perda de nocicepcéo,

sendo este Gltimo fator o mais significativo®”. A falta de prestacéo de cuidados de enfermagem

e de fisioterapia também influencia o prognéstico, principalmente em racas grandes. Um estudo

recente descreve que 84% dos cdes com TEF tiveram uma recuperacao clinica completa ou

parcial compativel com a vida funcional do animal. Um estudo descreve que o intervalo entre o

inicio dos sinais neurologicos e a recuperagcdo de movimento voluntario, capacidade

ambulatéria sem assisténcia, e recuperacdo maxima, € de cerca de 6 dias, 11 dias e 3,75

meses, respetivamente®®.
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CASO DE GASTROENTEROLOGIA — GASTROENTERITE LINFOPLASMOCITARIA
Caracteristicas do paciente e motivo da consulta: O Danko era um Boxer macho inteiro, de
1 ano e 4 meses de idade e 20,2 kg de peso, referenciado para o servico de medicina interna
do HVMolins com histéria de vomitos crénicos e perda de peso. Anamnese: O Danko
encontrava-se devidamente vacinado e desparasitado com imidaclopride e permetrina e com
febantel, pamoato de pirantel e praziquantel. Era alimentado com uma racdo comercial seca
premium e tinha livre acesso a agua. N&do tinha acesso a lixo ou toxicos. Nao tinha qualquer
passado cirurgico. O Danko foi referido devido a um quadro de vémitos cronicos desde os 3-4
meses de idade, com episédios que duravam entre 6-7 dias e que melhoravam 2 dias apos a
administracdo de fenbendazole (50 mg/kg SID PO durante 3-5 dias). ApGs o tratamento
permanecia sem sinais clinicos durante 1,5-2 meses. Os episddios de vomitos ocorriam pouco
tempo apos as refeicdes, acompanhados de salivagéo e o conteudo tinha uma forma tubular e
continha ragé@o nao digerida e saliva. O Danko nédo exibia indicios de prodromos de vomito, o
contetdo era expulso de forma passiva. Durante estes episddios ocorria perda de peso com
polifagia, ndo apresentava disfagia e as fezes eram normais. Cerca de 1,5 meses antes tinha
dado entrada na clinica do seu veterinario com vomitos e pesava 26 kg. Realizou exames
laboratoriais e uma radiografia contrastada do eso6fago, mas ndo se observou nenhuma
alteracdo. Foi-lhe receitado pamoato de pirantel 5mg/kg SID PO, que repetiu a cada 15 dias
durante 8-10 semanas. Também realizaram exames coprolégicos para detetar Salmonella,
Campylobacter, Yersinia, Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium, Enterococcus e E. coli, sem
resultados relevantes. Apos 3-4 semanas de tratamento, voltou a ter vdmitos sem remissao do
guadro clinico e alteram-lhe a dieta para uma hipoalergénica. O Danko foi referenciado 1
semana depois sem reversdo do quadro clinico. Exame de estado geral: Atitude: estacgéo,

movimento e decubito adequado; Temperamento/estado mental: alerta e equilibrado; Condig&o

corporal: magro a caquético com diminuicdo generalizada da massa muscular; Movimentos
respiratorios: sem alteragbes, frequéncia 28 rpm; Pulso: normal, frequéncia 90 ppm;
Temperatura: 38,2° C; Mucosas: rosadas, humidas, TRC <2”; Desidratacdo: <5%; Géanglios

linfaticos: sem alterag6es; Palpacdo abdominal: sem alteragfes; Auscultacdo cardiaca: arritmia

sinusal. Lista de problemas: Vémitos crénicos, perda de peso, emaciacdo e diminui¢cao
generalizada da massa muscular. Diagnoésticos diferenciais: Doencga inflamatéria intestinal
(linfoplasmocitéria, eosinofilica, granulomatosa), gastrite/enterite/colite, infe¢do gastrointestinal
crénica (Salmonella, Campylobacter, Yersinia, Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium,
Enterococcus e E. coli), distirbios de motilidade esofagica/gastrica, Ulcera gastrica ou
duodenal, hérnia de hiato, obstru¢@o intestinal parcial intra/extraluminal (corpo estranho,
neoplasia, estenose pilérica), insuficiéncia hepatica, insuficiéncia renal, alergia/intolerancia
alimentar, pancreatite. Exames complementares: Hemograma: hemoglobina 21,7 g/dl (12-18
g/dl). Painel bioguimico: cloro 102,4 mEg/L (119-132 mEqg/L), sodio 152 mEg/L (153-162
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mEg/L). Cobalamina e folato: sem alteragBes. Uriandlise (cistocentese): Tira urinaria:

densidade 1,042, sem alteragcbes nos restantes parametros. Gasometria venosa: sem

alteracOes. Fluoroscopia sem/com contraste: sem alteragdes na anatomia ou motilidade

esofagica. Ecografia abdominal (Anexo lll, Figuras 1, 2): Mucosa géstrica com poucas pregas

(em jejum); leve linfadenopatia mesentérica, restante exame normal. Endoscopia (Anexo lll,

Figura 3): Mucosa gastrica com leve engrossamento e sem Ulceras; mucosa do duodeno
edematosa e friavel, sem vasculatura superficial; mucosa do co6lon com leve inflamacao.

Bidpsia de estbmago, duodeno, célon: Estbmago: gastrite linfoplasmocitaria e neutrofilica leve,

difusa, crénica, com ligeira hiperplasia linfo-folicular; duodeno: enterite linfoplasmocitaria
severa, difusa, crénica, com atrofia moderada das vilosidades; cdlon: colite linfoplasmocitaria
leve, difusa, cronica. Diagnoéstico definitivo: Gastroenterite linfoplasmocitaria. Tratamento e
evolucao: Fez um dia de fluidoterapia com NaCl 0,9% (63 ml/h). Iniciou prednisolona 1 mg/kg
BID PO durante 15 dias, maropitant 2mg/kg SID PO durante 2 dias, famotidina 0,5 mg/kg BID
PO até novas indicacdes e manutencgéo da dieta hipoalergénica. Apds 15 dias o Danko estava
melhor e pesava 21,5 kg. Reduziu-se a prednisolona para 0,5 mg/kg BID PO durante 30 dias.
Passado um més pesava 24 kg e voltou-se a reduzir a prednisolona para 0,25 mg/kg BID PO
durante 30 dias. Ap6s 30 dias, como se encontrava bem (27 kg) diminuiu-se a dose de
prednisolona para 0,12 mg/kg BID PO durante 30 dias e efetuou-se uma ecografia abdominal
de revisdo, sem alteragdes. Por fim voltou-se a reduzir para 0,12 mg/kg SID PO, mas 0s sinais
de vomito regressaram, retomando-se a dose anterior.

Discussao: A doenga inflamatoria intestinal (IBD) é uma sindrome que se caracteriza pela
presenca de sinais gastrointestinais persistentes ou recorrentes e a evidéncia histologica de
inflamagéo intestinal®*°. O diagndstico de IBD baseia-se na exclusdo de outras causas de
inflamacao intestinal. No entanto, como é uma sindrome, podera compreender um grupo de
desordens com caracteristicas semelhantes, em vez de uma Unica®. Esta amplamente aceite
gue a IBD envolve uma complexa interacdo entre a genética, o microambiente intestinal
(bactérias e componentes da dieta), o sistema imunitario e causas ambientais de inflamacéo
intestinal. No entanto, os fatores especificos que levam a IBD ainda sdo desconhecidos, bem
como a variacdo fenotipica da patologia e as respostas imprevisiveis ao tratamento®. Os
vomitos e a diarreia cronica sédo os sinais clinicos mais comuns de IBD. A polifagia pode estar
presente em pacientes com perda de peso significativa®, como no caso do Danko, mas também
podem apresentar anorexia em inflamacdes graves®. A presenca de vomito pode indicar
inflamacdo géastrica ou inflamacdo de intestino delgado®, presentes no caso do Danko.
Aparentemente ndo héa predisposicéo de espécie (cdo e gato), sendo mais comum em adultos
que apresentam sinais intermitentes®. Esta patologia pode afetar qualquer raca, mas esta
descrita a predisposicao racial de Setter Irlandés, Shar-pei, Pastor Aleméo, Yorkshire Terrier,

Basenji, Lundehund, Rottweiler, Soft-coated Wheaten Terrier, Boxer e Bulldog Francés®®. A
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IBD é classificada de acordo com a regido do intestino afetado e com o tipo celular
predominante no infiltrado inflamatério®. A forma linfoplasmocitaria € a mais comum, descrita
em cdes e gatos, seguida da eosinofilica. Ocasionalmente tem sido descrita a forma
granulomatosa em enterites regionais. A predominancia de neutrofilos no infiltrado inflamatério
é bastante rara. Frequentemente tem sido descrita a forma mista em infiltrados inflamatérios?2.
Apesar da importancia da classificacdo histolégica, pouco se sabe sobre o significado real
destas diferencas em termos de etiologia, patogenia, tratamento e progndstico. Alegadamente
a IBD tem uma etiologia imunomediada, sendo que o tecido linféide associado ao trato
gastrointestinal (GALT) pode possuir um papel critico na patogenia. A mucosa intestinal tem a
funcdo de barreira e controla a exposicdo dos antigénios ao GALT, gerando respostas
imunitarias protetoras contra agentes patogénicos, enquanto permanece tolerante a antigénios
ambientais inofensivos, como bactérias comensais e alimentos®. A perda de tolerancia pode
originar perturbacdes na barreira gastrointestinal, 0 que resulta na exposi¢cdo do antigénio ao
GALT e origina uma desregulagéo do sistema imunitario. A IBD ocorre quando ha falha no
processo normal de reconhecimento de antigénios patogénicos, desencadeando uma resposta
imunitaria inadequada e uma inflamac&o descontrolada®®. Esta inflamac&o provoca alteracéo
da arquitetura da mucosa intestinal, que leva a efeitos adversos sobre a sua funcdo absortiva,
dependendo do segmento de intestino afetado?. Estudos realizados em animais geneticamente
modificados concluiram que o fator critico para o desenvolvimento de IBD € a falha na
tolerancia normal aos antigénios luminais, particularmente bactérias endégenas®®. Em alguns
casos de IBD um outro fator com papel importante é a dieta, sugerida pelos beneficios clinicos
quando se realiza uma terapia dietética®>. Em Boxers com colite granulomatosa, a remissdo da
doenca pode ser dificil, uma vez estd dependente da erradicacdo de colénias de E. coli. A
predisposicdo de certas ragas, como o Boxer e o Pastor Alemao, juntamente com a resposta
clinica aos antibiéticos, aponta para uma interaccdo entre a suscetibilidade genética e as
bactérias comensais®®°. A interacdo entre a genética e a dieta € comprovada pela descoberta
da enteropatia sensivel ao gliten em Setters Irlandeses, que tem um caracter autossémico
recessivo, apesar de a mutacdo ainda nao ter sido identificada®. Muitos estudos tém utilizado
métodos histoquimicos e imunohistoquimicos para quantificar populagbes de células
imunitarias envolvidas nesta patologia, com resultados bastante variaveis. Em alguns estudos
de IBD canina, observou-se uma diminuicdo de células T e IgG, enquanto outros estudos
demostraram o aumento de células T-af, CD4", IgG, macréfagos e granulécitos®. O diagnostico
clinico de IBD é baseado em varios pontos importantes como: sinais gastrointestinais cronicos;
evidéncia histolégica de inflamacdo sem causa subjacente; resposta inadequada a terapias
dietéticas, antiparasitarias e antibiéticas; impossibilidade de justificar o quadro clinico com outra
patologia; e resposta clinica ao tratamento com anti-inflamatérios ou agentes

imunossupressores, como foi possivel verificar no caso do Danko. Para o diagndstico de IBD
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recomenda-se uma abordagem faseada, que envolve uma combinacdo de exames
laboratoriais (hemograma completo, perfil bioquimico, uriandlise, exame coprolégico),
diagndstico por imagem, biopsia e resposta terapéutica®. Antes de investigar uma patologia
gastrointestinal primaria, € crucial descartar a possibilidade de ser secundéaria a disturbios
hepéticos, pancreaticos, renais, adrenais ou tiroideus®’. O Danko tinha ligeira hiponatremia e
hipocloremia, possivelmente devido aos vomitos cronicos. A perda de acido (H" do HCI) pode
originar uma alcalose metabdlica, que foi excluida através da gasometria venosa. O pefrfil
bioguimico permite avaliar uma possivel insuficiéncia hepética ou renal e pancreatite' que, no
caso do Danko, apresentava valores normais. O exame coprolégico € importante para exclusdo
de outras causas de inflamacao intestinal®. No caso do Danko permitiu descartar infecéo por
Salmonella, Campylobacter, Yersinia, Coccidiose, Giardia, Cryptosporidium, Enterococcus e E.
coli. A deficiéncia de cobalamina e folato ndo é patognoménica de IBD, mas € indicativa de ma

absorcao intestinal e pior prognéstico®>*

, apresentando valores normais no caso do Danko. A
variagdo de folato € indicativo de patologia intestinal proximal do intestino delgado, enquanto a
variacdo de cobalamina é indicativa de patologia intestinal distal*®. A ecografia é o melhor
método de diagndstico por imagem, porque permite avaliar todos os 6rgdos abdominais e
auxilia na excluséo de possiveis patologias noutros 6rgdos®®. Na ecografia realizada ao Danko
observou-se uma leve linfadenopatia mesentérica e uma mucosa gastrica com poucas pregas
(em jejum), que pode ser sugestiva de gastrite atrofica ou fisiologica por distensdo. A
endoscopia € o método mais facil e menos invasivo para colher bidpsias intestinais. Em alguns
casos € necessaria uma laparotomia exploratéria e uma biépsia completa da parede do 6rgéo,
mas é um procedimento mais invasivo e bastante problematico em pacientes com
hipoproteinemia grave®*. A biépsia é essencial para evidenciar a presenca de inflamagéo
intestinal e auxilia na confirmacéo do diagndstico de IBD?. No entanto, como ndo existe um
padrao histologico definido, a interpretacdo dos resultados pelos patologistas é bastante
variavel*®®. Na endoscopia executada ao Danko observaram-se alteracdes intestinais
generalizadas, mais severas no duodeno, sugestivas de IBD. Histologicamente, o Danko
apresentava alteracdes mais significativas no duodeno compativeis com IBD, enquanto a
gastrite era possivelmente secundaria a enterite e a histdria de vomitos crénicos e a colite
também provavelmente secundaria a inflamacédo intestinal. Na bidpsia ndo se observou
qualquer agente infecioso, nem alteragfes neoplésicas. A avaliagdo da gravidade dos sinais
clinicos é importante para o diagndstico de IBD. O indice de atividade da doenca inflamatoria
intestinal canina (CIBDAI) baseia-se na andlise de sinais clinicos, como o nivel de atividade,
apetite, vomito, consisténcia e frequéncia das fezes e perda de peso, graduados numa escala
de 0-3 pontos, dependendo da gravidade®*. Foi formulado um novo indice, indice de atividade
clinica da enteropatia crénica (CCECAI), que é uma modificacdo do anterior e inclui a

hipoalbuminémia (<20g/L), ascite, edema periférico e prurido. Os indices foram desenvolvidos
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para auxiliar os clinicos, porque sustentam uma classificacdo preliminar da intensidade das
alteracdes inflamatorias, permite estabelecer um tratamento adequado, a monitorizacéo e
detecdio precoce de recidivas, e determinar o prognostico®’. Existem outros exames que
poderiam auxiliar na avaliacdo da funcédo do intestino delgado como a dete¢cdo de a1-Pl nas
fezes, proteina plasmética com tamanho semelhante a albumina, para o diagndstico de
enteropatia com perda de proteinas. O aumento da concentragdo da proteina C-reativa no
sangue é uma resposta a um estimulo inflamatério e pode estar presente em casos de IBD
moderada a severa. O anticorpo anti-citoplasma de neutréfilos com padrdo perinuclear
(PANCA) pode estar associado a IBD, mas a sua baixa sensibilidade é desvantajosa para o
diagnéstico. A calprotectina e S100A12 sao proteinas ligantes do célcio, cuja concentracdo
fecal parece estar aumentada em pacientes humanos com IBD. A N-metilhistamina é um
metabolito estavel da histamina e tem sido sugerida como marcador da desgranulacdo dos
mastocitos e inflamagéo gastrointestinal. Estes exames séo Uteis no diagndstico e tratamento
de enteropatias crénicas, tém como vantagem serem minimamente invasivos, contudo séo
exames recentes que necessitam de uma maior base de estudos cientificos’. A resposta ao
tratamento empirico pode ser uma ferramenta de diagnéstico de IBD? Geralmente, o
tratamento envolve uma combinacdo entre a modificacdo dietética, terapia antibacteriana e
imunossupressora®. O tratamento empirico baseia-se na administracdo inicial de
antiparasitarios (fenbendazole 50 mg/kg SID PO durante 3-5 dias), seguida de modificacao
para uma dieta hipoalérgica, durante 3-4 semanas, sucedido por uma terapia antibacteriana
(tilosina 10 mg/kg TID PO, metronidazol 10 mg/kg BID PO) e por fim uma terapia
imunossupressora (prednisolona 1 mg/kg BID PO)2. Nos casos em que o0s sinais clinicos ou a
inflamacdo intestinal sdo severos, € essencial haver uma intervencdo terapéutica
imunossupressora precoce®, como no caso do Danko. A dieta recomendada é restrita a uma
Unica fonte de proteina, um baixo teor em gordura e uma proporcao Optima entre Omega-6 e
Omega-3. A adicdo de glutamina auxilia a minimizar o risco de atrofia das vilosidades
intestinais e a recuperacdo da mucosa. As dietas hipoalérgicas sdo recomendadas em
situacdes que afetem principalmente o intestino delgado, como no caso do Danko, enquanto as
dietas ricas em fibra sdo indicadas para patologias que afetem o intestino grosso. A azatioprina
(2 mg/kg SID PO) é utilizada em pacientes que néo apresentem melhorias clinicas ou quando a
dose de glucocorticéides tem de ser reduzida devido aos seus efeitos secundérios. A
ciclosporina A € uma alternativa a terapia imunossupressora que inibe a producdo de
interleucina-2 e diminui o tempo de semi-vida dos linfocitos T CD4" *. Numa recente analise
retrospetiva sugere-se que apenas em 26% dos casos de IBD ha remissdo completa, que os
sinais intermitentes permanecem em cerca de metade dos casos, que 4% sao incontrolaveis e

que 13% dos casos sao eutanasiados devido a uma ma resposta. Esta andlise indica que o
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prognostico é reservado e que a qualidade de vida dos pacientes com IBD € ma. O principal

fator de mau prognéstico em casos de IBD é a presenca de hipoalbuminemia®.
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CASO DE CIRURGIA DE TECIDOS MOLES - URETROSTOMIA PERINEAL
Caracteristicas do paciente e motivo da consulta: O Chiqui era um gato Europeu Comum
macho castrado, de 4 anos de idade e 3,65 kg de peso, que foi referenciado ao servigo de
cirurgia do HVMolins para realizacdo de uma uretrostomia perineal (UP). Anamnese: O Chiqui
estava devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Habitava num
apartamento sem acesso ao exterior e coabitava com outros dois gatos machos, que se
apresentavam devidamente vacinados e desparasitados. A sua dieta consistia numa dieta seca
premium e agua ad libitum. N&o tinha acesso a lixo ou toxicos. Havia realizado uma
orquiectomia eletiva. Apresentava historial médico de obstrucdo uretral recorrente desde ha 3
meses, que coincidiu com vinda dos dois gatos. Desde esse momento, houve alteracdo de
comportamento, apresentando-se mais ansioso, isolado e mais agressivo. O Chiqui ndo
tomava nenhum tipo de medicacdo. O seu veterindrio habitual sugeriu uma consulta de
referéncia em etologia e mudanca de dieta para Hill’s ¢/d®. Uma semana antes de ser referido,
deu entrada na clinica do seu veterinario, com histéria de disuria, tenesmo vesical e bexiga
turgida. Realizou uma radiografia abdominal para visualizacdo de possiveis calculos urinarios
ou neoplasias, mas sem alteracdes. A obstrucdo foi resolvida através da cateterizacao.
Passados 3 dias, retirou o cateter uretral, tornando a obstruir no dia seguinte. Voltaram a
tentaram desobstruir a uretra através da cateterizagdo, mas sem resultados. Por fim, o seu
veterinario aconselhou a realizagdo de uma UP. Exame de estado geral: Atitude: estagéo,

movimento e decubito adequados; Temperamento/estado mental: alerta, nervoso a

moderadamente agressivo; Condigéo corporal: moderadamente obeso a normal; Movimentos

respiratorios: sem alteragbes, frequéncia 32 rpm; Pulso: normal, frequéncia 178 ppm;
Temperatura: 37°C; Mucosas: rosadas, humidas, TRC <2”; Desidratacdo: <5%; Ganglios

linfaticos: sem alteragdes; Palpacdo abdominal: desconforto a palpacédo, bexiga bastante

turgida; Auscultacdo cardiaca: sem alteragfes. Restante exame normal. Exame uroldgico: A

bexiga era palpavel, deslocada ventrocranialmente, de consisténcia firme. O Chiqui
apresentava tenesmo vesical. Nao se fez palpagéo renal. A mucosa peniana encontrava-se
congestionada e detetou-se desconforto aquando da exteriorizacdo do pénis. Lista de
problemas: Disuria, hipotermia, bexiga turgida, tenesmo vesical, mucosa peniana congestiva e
desconforto na exteriorizacdo do pénis. Diagnoésticos diferenciais: Cistite idiopatica felina
(CIF), urolitiase, tampao uretral, neoplasia vesical/uretral/prostética, infecdo do trato urinario
(ITU), estenose uretral. Exames complementares: Hemograma: sem alteracdes. Painel
bioquimico: cloro 113 mEg/L (119-132 mEg/L), s6dio 148 mEg/L (153-162 mEq/L), creatinina
2,4mg/dl (0,7-2,2 mg/dl), BUN 112,9 mg/dl (18-41 mg/dl). Uriandlise (cistocentese): Urina

vermelha turva; Tira urinaria: densidade 1,060, pH: 5, leuc6citos 3+, sangue 2+; Sedimento

urinario: presenca de muitos eritrocitos e leucdcitos, auséncia de cristais e bactérias, restantes

parametros normais. Cultura urinaria/antibiograma: negativa. Ecografia abdominal: sem
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alteracBes. Diagnostico definitivo: Cistite idiopatica felina. Prognoéstico: Bom. Tratamento:
No terceiro dia de hospitalizacao, o Chiqui repetiu os exames do painel bioquimico e os valores
encontravam-se dentro dos valores de referéncia. O Chiqui foi sedado com buprenorfina
(0,02mg/kg IM) e diazepam (0,2mg/kg IV) e submetido a fluidoterapia (NaCl 0,9% 10ml/h).
Procedeu-se a descompressao da bexiga por cistocentese seguida de cateterizacao urindria.
Tentou-se introduzir o cateter lentamente, depois de uma ligeira massagem peniana e leve
compressao da bexiga. Foram necessarias varias tentativas para introducéo do cateter, porém,
com o auxilio da técnica de retrohidropropulsdo com solucéo fisiolégica estéril, foi possivel
desobstruir a uretra. Por fim, realizaram-se lavagens vesicais com solucao fisiolégica estéril
morna. Observou-se a saida de um material cilindrico com cerca de 2 mm de comprimento e
didmetro semelhante ao do lumen uretral, esbranquicado e friavel. Colocou-se o colar
isabelino. Protocolo anestésico: Pré-medicacdo com buprenorfina 0,02mg/kg IM, inducéo
com diazepam 0,2mg/kg IV seguido de propofol 4mg/kg 1V, manutencdo com isoflurano a uma
taxa de 2%. Procedimento cirurgico: O Chiqui foi colocado em decubito esternal sobre uma
toalha enrolada para elevacao da regido perineal, com maior tensdo nos membros pélvicos, e a
cauda posicionada sobre o dorso do paciente. Realizou-se uma tricotomia e assepsia da area
perineal, incluindo 4 a 5 cm da base ventral da cauda. Efetuou-se uma sutura em bolsa tabaco
(3-0 nylon) ao redor do anus com cuidado para néo perfurar 0s sacos anais e manteve-se o
cateter uretral. Procedeu-se a uma incisdo eliptica ventral ao anus e ao redor do escroto e
prepulcio. Através da dissec¢cdo romba e com o auxilio de uma compressa separou-se o tecido
subcutédneo do pénis, expondo-o (Anexo IV, Figura 1). Em seguida, deslocou-se o pénis
dorsalmente, identificou-se e seccionou-se o ligamento ventral do pénis. Os musculos isquio-
cavernosos foram identificados e, através da deslocacao lateral do pénis e com o auxilio de
uma tesoura, seccionados nas suas inser¢des isquiaticas (Anexo 1V, Figura 1). Continuou-se a
disseccdo dorsolateral para expor o musculo retrator do pénis, posteriormente removido da
face dorsal da uretra (Anexo IV, Figura 2), e identificou-se as glandulas bulbo-uretrais e o
musculo bulbo-cavernoso. Realizou-se uma incisdo longitudinal na face dorsal da uretra
peniana, desde a regido proximal do pénis até ao nivel das glandulas bulbo-uretrais (Anexo IV,
Figura 3). Inseriu-se a pingca hemostatica de Halstead-mosquito fechada na uretra para
assegurar uma largura adequada (@ 4mm). A uretra pélvica foi suturada a pele através de um
fio de sutura 4-0 polipropileno monofilamentoso, num padrdo de sutura simples interrompido
(agulha atraumética). Na porgéo cranial da uretra pélvica incidida realizaram-se 2 pontos de
sutura alternados (direita e esquerda) com um angulo de 45° com a pele. Repetiu-se 0 mesmo
padrdo de sutura, sempre alternado, em toda a uretra pélvica (Anexo IV, Figura 3). A uretra e o
tecido peniano distal & UP foram removidos e suturou-se a pele com um padréo igual ao
anterior. Retirou-se a sutura em bolsa de tabaco do anus e o cateter uretral. Durante toda a

cirurgia, o Chiqui recebeu fluidoterapia (NaCl 0,9%, 6 ml/h). Pds-cirdrgico: O Chiqui
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permaneceu hospitalizado durante um dia com fluidoterapia (NaCl 0,9%, 6 ml/h), enrofloxacina
5 mg/kg SID SC e robenacoxib 2 mg/kg SID SC. Por fim teve alta com robenacoxib 1 mg/kg
SID PO durante 3 dias e enrofloxacina 2,5 mg/kg BID PO durante 5 dias. Manteve-se o colar
isabelino até a remocao total das suturas. Acompanhamento: Ao fim de 3 dias o Chiqui
regressou para controlo de sutura. Clinicamente estava bem, a sutura encontrava-se limpa,
sem hemorragia e sem deiscéncia. Ao fim de 10 dias iniciou-se a retirada dos pontos de sutura,
dependendo da evolucéo da cicatrizagéo.

Discussédo: A uretrostomia perineal € um procedimento cirdrgico realizado em gatos
machos que consiste em criar uma abertura permanente na regido perineal, entre a uretra
pélvica e a pele®’. Este procedimento pode resolver a obstrucdo uretral em pacientes com
urolitiase, estenose uretral, trauma ou neoplasia cujo tratamento médico por cateterizagdo ou
por retrohidropropulsdo ou dietético ndo foi satisfatério, e indicado em casos de obstrugéo
uretral complicada ou recorrente em gatos com doenca do trato urinario inferior (FLUTD)®,
como no caso do Chiqui. A radiografia de contraste € o método de diagndstico de eleicdo para
a localizacdo da estenose®. Varios estudos referem que o tratamento cirGrgico néo elimina a
recorréncia de FLUTD ou de ITU. Esta descrito que a obstrugdo uretral pode estar presente em
28,6-58% dos gatos com FLUTD e a reobstrugdo uretral em 22-35% dos gatos com FLUTD
obstrutiva recorrente, num prazo de 6 meses®. A FLUTD pode ser responsavel por 10% dos
gatos internados em hospitais®. Consiste num grupo de patologias do trato urinario inferior
felino que abrange a urolitiase, tamp®8es uretrais, ITU, CIF, lesBes traumaticas, alteracbes
neurogénicas, iatrogénicas, anomalias anatémicas, neoplasias e distirbios comportamentais™*.
Em alguns estudos, as obstru¢des uretrais foram causadas por tamp0des uretrais (59-42%), CIF
(29-42%), urolitiase (12-5%) e estenoses (0-11%)°. Independentemente da causa, 0s sinais
clinicos mais comuns de FLUTD obstrutiva sdo hematuria, disuria, estranguria, polaquilria e
peridria*. Os gatos com obstrugdo uretral podem demonstrar ansiedade ou desconforto,
inquietacao, dirigir-se mais vezes a caixa de areia, lamber a genitalia ou ter dor abdominal. Se
a obstrugdo nao for corrigida nas primeiras 36-48 horas, os pacientes podem apresentar
anorexia, desidratacdo, vomitos, hipotermia, bradicardia ou estados mentais de coma/estupor.
Na maioria dos casos de obstrucdo os gatos demonstram tenesmo vesical e a bexiga costuma
apresentar-se bastante turgida ao exame fisico. Nos exames laboratoriais podemos observar
uremia, acidose metabdlica e hipercalémia. A taxa de mortalidade de gatos obstruidos pode
exceder os 35%, sendo elementar o tratamento imediato através da hospitalizacao,
fluidoterapia e desobstrucdo. O paciente deve ser estabilizado antes de realizar a UP. A
corre¢do da hipercalémia é importante, uma vez que predispde a arritmias. A fluidoterapia é
essencial em pacientes com obstrucdo, porque permite repor a hidratacdo normal e compensar
a diurese pés-obstrutiva®. Em pacientes em estado de choque, desidratados ou hipovolémicos,

0 protocolo anestésico baseia-se na pré-medicacdo com anticolinérgicos (butorfanol 0,2-0,4
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mg/kg IM; buprenorfina 5-15 mg/kg IM; hidromorfona 0,05-0,1 mg/kg IM), indugdo com
diazepam (0,2 mg/kg IV) seguido de etomidato (0,5-1,5 mg/kg IV) e manutencdo com
isofrurano ou sevoflurano. Em arritmias cardiacas € importante a monitorizacdo do ECG antes,
durante, e depois da cirurgia. Em pacientes devidamente estabilizados pode-se realizar uma
inducdo com diazepam seguido de barbituricos (tiopental sddico) ou propofol. Como a cetamina
€ excretada por via renal na forma ativa, o seu uso deve ser evitado ou utilizada com cautela e
em doses baixas®. Varias técnicas e modificacdes de UP tém sido descritas desde o inicio dos
anos 60*%’. O objetivo destas técnicas é remover a uretra peniana e utilizar a uretra pélvica
para criar uma abertura permanente, 3 a 4 vezes maior do que a uretra peniana®’. Uma outra
técnica, descrita por Wilson e Harrison (1971), consiste na sutura da uretra pélvica a pele
perineal e a amputagdo da uretra peniana. A técnica modificada implica a anastomose da
uretra ao remanescente da mucosa do prepicio™?’. Os autores sugerem que esta técnica
melhora a parte estética e diminui a incidéncia de estenose pds-cirdrgica e de cistite
bacteriana®. No entanto, a técnica de Wilson e Harrison é a mais vulgarmente usada e tem
menor taxa de complicacdes™*%’. Esta técnica pode ser realizada com o paciente em decubito
ventral ou dorsal’>. Na técnica cirdrgica em decubito ventral, descrita no tratamento do Chiqui,
deve-se minimizar a compresséao do diafragma pelas visceras abdominais. Se o gato for inteiro
é efetuada uma castracdo antes da UP*’. Os musculos isquio-cavernosos nio devem ser
seccionados no seu ponto médio, o que pode causar uma hemorragia grave®*’. Na disseccéo
do musculo retrator do pénis é importante ter cuidado para evitar lesdes no reto e nos nervos
pélvicos’. A técnica em decubito dorsal s6 é praticada quando ha necessidade de realizar uma
cistotomia em simultdneo com a UP. Esta técnica é idéntica a anterior, com excec¢do do
posicionamento dos membros pélvicos que estéo dirigidos cranialmente, da execucdao de uma
laparotomia e da realizagdo de uma cistotomia. Os autores recomendam o uso de fio ndo
absorvivel monofilamentoso num padrdo interrompido, embora a utilizacdo de suturas
absorviveis num padrdo continuo evitem a necessidade de remo¢do. Num estudo comparativo
ndo observaram diferencas significativas na incidéncia de complica¢des pos-cirirgicas®.
Aquando da realizacdo da sutura da uretra pélvica a pele, é essencial uma aposicéo precisa e
sem tensdo para obter uma cicatrizacdo priméaria®. O cateter uretral pode ser colocado para
ajudar a localizar, incidir e suturar a uretra pélvica, mas deve ser retirado logo apGs a cirurgia,
pelo risco de estenose e infecdo ascendente do trato urinario®’. Geralmente, num periodo pos-
cirurgico pode ndo haver necessidade de remogéo dos coagulos formados, desde que o fluxo
urinario seja adequado. A colocacdo do colar isabelino € fundamental para evitar a
automutilacdo®. A UP devidamente executada é bastante benéfica para o paciente a longo

237 Um estudo

prazo, embora tenham sido descritas inUmeras complicacbes poés-cirargicas
descreve que 25% dos gatos tém complicacdes pds-cirdrgicas a curto prazo, como hemorragia,

estenose uretral, deiscéncia de sutura e extravasamento de urina para o tecido subcutaneo™?.
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No mesmo estudo foi descrito que 28% dos gatos tinha complica¢des pos-cirtrgicas a longo
prazo, sendo a ITU a mais frequente. Outras complicacdes mais raras podem surgir em dias ou
meses apoés a cirurgia e incluem hérnia perineal, incontinéncia urinaria ou fecal, prolapso retal e
fistula retouretral™**. A complicacio mais grave de UP é a estenose uretral, frequentemente
por uma técnica cirargica inadequada de dissec¢éo da porcao da uretra pélvica e incapacidade
de libertar os musculos isquio-cavernosos, que cria uma tensdo excessiva sobre as suturas,
promovendo contracéo tecidual e estenose uretral®®. Um estudo descreve que 8 de 11 gatos
necessitaram de revisdo uretral pés-cirdrgica por disseccdo insuficiente da uretra pélvica®. A
estenose também pode ser causada por uma aposicdo inadequada da mucosa uretral a pele,
que conduz ao extravasamento de urina para o tecido subcutaneo e subsequente inflamacéo,
cicatrizacéo retardada e necrose®*’. O procedimento cirdrgico para resolucdo da estenose
uretral é analogo ao da UP. O posicionamento em decubito dorsal pode ser vantajoso quando
h& a necessidade de realizar uma uretrostomia pré-pubica, em casos de comprimento uretral
insuficiente. Foram descritas abordagens alternativas para o tratamento da obstrucdo uretral
em gatos, como a utilizagdo de prétese uretrais, embora 0 seu uso resulte em complicagcbes
significativas, como ITU e obstrucdo das proteses por calculos urinarios, sendo por essa razao
contra-indicadas®. Os pacientes com FLUTD que se submetem a UP tém uma elevada
incidéncia de cistite bacteriana (17-57% dos casos). Esta predisposi¢cao tem sido atribuida a
migracdo ascendente de bactérias, facilitadas pelo encurtamento da uretra e a exposicao direta
do orificio uretral ou & lesdo dos nervos pélvicos pela excessiva disseccdo®*’. A preservacéo
dos ramos do nervo pudendo durante a UP é crucial para manutencdo da fungdo normal do
esfincter uretral, no entanto, a incontinéncia urinaria é bastante rara>*’. Num estudo recente, o
tempo médio de sobrevivéncia dos pacientes foi de 3 anos, 5,8% dos casos nao sobreviveram
aos primeiros 14 dias devido a patologias ndo referentes ao trato urinario, 87% sobreviveram
mais de 6 meses, 60% eram assintomaticos apés a cirurgia e 10,7% apresentavam sinais
graves de FLUTD recorrente. Neste mesmo estudo, 88% dos proprietarios classificaram a
qualidade de vida dos seus gatos a longo prazo como sendo boa. Este estudo ndo sustenta a
ideia da elevada incidéncia de complicagbes pos-cirargicas, sendo que 52,3% dos pacientes
nao necessitaram de tratamento subsequente para FLUTD, 25,6% necessitaram de tratamento
por apresentarem 1 ou 2 episddios leves de FLUTD recorrente e 22,1% dos casos, incluindo os
ndo sobreviventes, durante os primeiros 6 meses apresentaram complica¢des cirargicas e
episodios graves de FLUTD recorrente com maior frequéncia®.
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CASO DE OFTALMOLOGIA — ULCERA INDOLENTE
Caracteristicas do paciente e motivo da consulta: A Dana era um canideo sem raca
definida, fémea castrada, de 13 anos de idade e 31 kg de peso, referenciada para o servi¢o de
oftalmologia do HVMolins para reavaliacdo de uma Ulcera corneal no olho esquerdo (OE).
Anamnese: A Dana tinha sido vacinada h4d 9 meses (esgana, parvovirus, parainfluenza,
adenovirus 1, leptospira e raiva) e desparasitada com imidaclopride e permetrina e com
febantel, pamoato de pirantel e praziquantel ha 1 semana. Era alimentada com uma racao
comercial seca premium e tinha livre acesso a agua. Nao tinha acesso a lixo ou téxicos. Nao
tinha contacto com outros animais e ia a rua duas vezes por dia, com trela. N&o tinha qualquer
passado médico ou cirdrgico, com excecdo de orquiectomia eletiva. H& cerca de 2 meses, a
Dana deu entrada na clinica do seu veterinario habitual com histéria de blefarospasmo e
epifora. No exame oftalmoldgico observou-se a presenca de areia em ambos os olhos. Com
base no teste de fluoresceina, diagnosticou-se uma Ulcera corneal no OE. Lavaram-se os dois
olhos com solucéo fisiol6gica e iniciou-se o tratamento tépico com cloranfenicol 0,8 % (1 gota
no OE QID), sulfato de atropina 1% (1 gota no OE TID) e coloca¢éo de gel oftalmico no OE
QID. No entanto, como o seu veterinario ndo observou melhoria no quadro clinico referiu o

caso para o HVMolins. Exame de estado geral: Temperamento/estado mental: normal,

nervosa a moderadamente agressiva; Condicdo corporal: moderadamente obesa a normal;

Ganglios linfaticos: sem alteracdes; Observou-se a presenca de uma lesdo no OE. Restante

exame normal. Anamnese dirigida: Os proprietarios relataram que a Ulcera se tem mantido
sempre do mesmo tamanho e que desde hd uma semana observaram alteracdo da cor e

opacidade da cornea e presencga de fotofobia no OE. Exame oftalmologico: Reflexo pupilar

direto e consensual, reacdo de ameaca e reflexo palpebral: presentes em ambos os olhos.

Teste de Schirmer: 20mm no OE e 16mm no olho direito (OD). Inspecdo a distancia:

blefarospasmo. Palpacdo das estruturas associadas: sem alteragdo. Avaliagdo do filme

lacrimal: epifora e superficie corneal brilhante no OE. Permeabilidade lacrimal: teste de

fluoresceina — presenga de corante em ambas as narinas. Inspecdo das pélpebras: sem

alteracdes. Avaliacdo da membrana nictitante: sem alteracdes. Avaliacdo da conjuntiva:

hiperémia conjuntival do OE. Avaliacdo da cérnea: teste de fluoresceina - positiva na regido

corneal média do OE e passagem do corante sob os limites da Ulcera; lesdo ulcerativa
superficial de grandes dimensfes, com forma irregular e com destacamento dos bordos,
aumento da opacidade da cOrnea e presenca de vascularizacdo superficial. Avaliacdo da

pupila: sem alteragbes. Avaliacdo da camara anterior, iris e cristalino: aparentemente sem

alteracdes, apesar da dificil visualizacdo. Avaliacdo do vitreo e fundo do olho: oftalmoscopia

direta - ndo foi possivel avaliar corretamente o OE, mas OD normal. PIO: 17 mmHg no OE e 19
mmHg no OD. Lista de problemas: Ulcera superficial, blefarospasmo, epifora, fotofobia,
hiperémia conjuntival, aumento da opacidade da cdérnea, vascularizacdo superficial no OE.
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Diagnosticos diferenciais: Ulcera indolente, Ulcera superficial, Ulcera de estroma, Ulcera
profunda e descemetocélio. Exames complementares: Hemograma: normal. Perfil

bioguimico: normal. Desbridamento da cdrnea (Anexo V, Figura 1): epitélio ndo aderido foi

facilmente desbridado com o auxilio de uma zaragatoa estéril e apds aplicagdo no OE de
anestésico topico de cloridrato de oxibuprocaina 0,4% (1 gota de 5 em 5 minutos durante 3
vezes). Diagndéstico definitivo: Ulcera indolente no OE. Tratamento e evolucédo: A Dana foi
sedada com acepromazina 0,03mg/kg IM e metadona 0,3 mg/kg IM. Realizou-se a anestesia
local do OE com aplicacdo tépica de cloridrato de oxibuprocaina 0,4% (1 gota de 5 em 5
minutos durante 3 vezes). Realizou-se uma queratotomia linear, com agulha hipodérmica de 20
G (Anexo V, Figura 2). No pés-cirdrgico receitou-se atropina 1% SID durante 3 dias (1 gota no
OE), tobramicina 0,3% QID durante 10 dias (1 gota no OE) e Lacryvisc® QID no OE até
cicatrizar (cada grama de gel oftalmico contém 3,0 mg de Carbémero 974P). Foi recomendada
a colocagdo do colar isabelino até a total cicatrizacdo da ulcera. A Dana regressou para
controlo ao fim de 2 semanas e através do teste de fluoresceina observou-se que a Ulcera se
encontrava consideravelmente mais pequena. Passadas 2 semanas observou-se que a Ulcera
se encontrava resolvida, mantendo-se apenas a vasculariza¢do da cornea.

Discussao: A cérnea é constituida por quatro camadas, a camada epitelial com a membrana
basal, 0 estroma, a membrana de Descemet e o endotélio®. A Ulcera corneal é a patologia
oftdlmica mais comum em medicina veterinaria. Pode ser classificada, de acordo com a sua
profundidade, em superficial, profunda ou descemetocélio e, de acordo com a capacidade de
cicatrizacao, em complicada, simples, refrataria e progressiva. As Ulceras superficiais envolvem
0 epitélio corneal e a membrana basal, com envolvimento minimo ou nulo do estroma. As
Ulceras profundas atingem o estroma ou estendem-se ao nivel da membrana de Descemet,
designando-se descemetocélio®. O epitélio tem uma elevada capacidade de regeneracao,
sendo possivel uma total re-epitelizacdo em 7 dias®’. As Ulceras superficiais s&o consideradas
refratarias quando ndo se resolvem em 5 a 7 dias, e consideradas complicadas quando
aumentam de tamanho e profundidade®®’. Também podem ser consideradas crénicas quando
se mantém presentes por mais de 14 dias’. As Ulceras indolentes sdo as Ulceras refratarias
mais comuns em medicina veterindria e caracterizam-se por serem superficiais, cronicas, com
bordos epiteliais ndo aderentes e sem envolvimento do estroma®®. Geralmente n&o
apresentam natureza progressiva, ndo séo infetadas e sdo minimamente ou moderadamente
dolorosas*®. Também podem provocar edema corneal secundario. A vascularizagio pode levar
meses a ser estimulada, conduzindo & resolucdo da Ulcera por granulacdo™. Estes sinais
estavam todos presentes no caso da Dana. A membrana basal, produzida pelo epitélio basal
da co6rnea, proporciona uma adesao entre as células epiteliais basais e o estroma anterior,
através dos hemidesmossomas. Defeitos no epitélio basal e na membrana basal contribuem

diretamente para erosdes corneais recorrentes>*°. O estroma constitui 90% da espessura da
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cornea e é formado por fibras paralelas de colagénio, poucos queratindcitos e uma matriz de
glicosaminoglicanos. A opacificacdo da cornea conduz a alteragédo da disposi¢céo destas fibras
e da matriz de glicosaminoglicanos. A perda de transparéncia da cérnea pode ocorrer por
deposicdo de pigmentos, lipidos, célcio e colesterol, formagéo de tecido cicatricial, infiltracdo de
leucdcitos, edema e vascularizacdo da cornea’. O edema da cérnea pode interferir na adeséo
entre o epitélio corneal e o estroma*®. Durante o processo ulcerativo da cérnea, sédo produzidas
proteases, colagenases e outras enzimas que causam degradacao das fibras de colagénio e
de glicosaminoglicanos e potenciam a progressédo da Ulcera. As Ulceras superficiais sdo por
vezes mais dolorosas do que as Ulceras profundas, devido ao epitélio corneal e o estroma
anterior possuirem recetores de dor e de pressao. A sensibilidade da cérnea pode encontrar-se
reduzida em racas braquicefélicas, possivelmente pela predisposicdo para lesées de cérnea’. A
Ulcera indolente também pode ser designada por Ulcera do Boxer, Ulcera corneal refratéria,
erosdo recorrente ou defeito epitelial corneal crénico®*>®. A Glcera indolente ocorre com maior
frequéncia em Boxers (24,56%) de qualquer idade, mas também noutras ragas, especialmente
em caes adultos ou geriatricos, sendo mais frequente entre os 8 e 0s 9 anos de idade. Nao ha
evidéncias de predisposicdo sexual***°. A sua etiologia permanece ainda desconhecida. Os
defeitos na membrana basal, incluindo escassez de hemidesmossomas, e a presenca de
multiplas camadas de membrana basal parecem contribuir diretamente para o aparecimento de
Ulceras superficiais refratarias, que resultam em tratamentos varidveis e de resolugcédo
prolongada®®’. As erosdes recorrentes podem ser primarias ou secundarias a outras patologias
oftdlmicas. As Ulceras secundarias ocorrem com maior frequéncia em braquicefalicos e em
pacientes com queratoconjuntivite seca, e as causas mais comuns sdo alteracdes no filme
lacrimal, irritacdo mecénica por patologias das estruturas anexas, corpos estranhos e
traumatismos®*®’. No caso da Dana, foram descartadas algumas patologias durante o exame
oftalmol6gico. No entanto, havia histéria de presenca de corpo estranho, que possivelmente foi
a causa originaria da ulcera. O diagndstico de Ulcera indolente baseia-se na histéria clinica,
cronicidade, sinais clinicos, coloragéo da ulcera com fluoresceina produzindo um halo sob os
bordos ndo aderidos e a facilidade com que o epitélio é desbridado com uma zaragatoa
estéril*>®. Os sinais clinicos de dor ocular, como blefarospasmo e epifora, sdo frequentes em
Ulceras da coOrnea, e esta patologia deve ser imediatamente investigada em casos de dor
ocular. Também podem apresentar sinais de fotofobia e no exame oftalmolégico podem exibir
hiperémia conjuntival e quemose®. O teste de fluoresceina ainda pode originar uma mancha de
coloracao verde clara quando ha formacao de novo epitélio, que geralmente é semipermeavel
a fluoresceina®. A resolucdo de Ulceras indolentes através do tratamento médico é geralmente
ineficaz, devido aos defeitos no processo normal de cicatrizacdo e a sua cura pode demorar
cerca de 180 dias’. A primeira abordagem no tratamento de Ulceras cronicas é determinar e

corrigir, se presente, a causa subjacente®. O tratamento consiste em procedimentos que
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estimulem a epitelizacdo e a aderéncia do epitélio corneal®. Apesar de as Ulceras indolentes
ndo se encontrarem associadas a infecbes bacterianas primérias, é indicada a aplicacéo
profildtica de antibidticos topicos de amplo espectro, como cloranfenicol, gentamicina e
tobramicina e a combinagcdo de neomicina/polimixina B/bacitracina. A profilaxia auxilia na
prevencdo de infecdes secundarias e permite a esterilizacdo da cornea antes da realizagédo de
queratotomia®*®. Um estudo evidenciou que a tetraciclina e seus analogos coadjuvaram na
melhoria da taxa de re-epitelizagdo da cOrnea apoOs queratotomia em grelha, em cdes com
Ulceras refratarias'. Quando ha dor ocular ou miose, é indicada a aplicacéo de cicloplégicos,
como atropina 1% ou escopolamina 0,3% com fenilefrina 10%2°. A aplicacdo de atropina é
recomendada durante 3 a 5 dias apés o desbridamento e queratotomia, para diminuir a dor
ocular aguda®. As terapias médicas também podem incluir aplicacbes que auxiliem a
cicatrizacdo, como fatores de crescimento (fibronectina) e substancia P (taxa de resolucdo de
70-75%). A aplicacdo de glicosaminoglicanos polissulfatados, acetilcisteina 5% ou soro
autélogo permite a inibicido de enzimas proteoliticas*?3*. A terapia topica com glucocorticéides
é indicada apenas em ulceras indolentes resolvidas por granulacdo. Esta terapia minimiza o
processo de cicatrizacdo e permite a resolucéo rapida do tecido de granulacio®. Existem varias
técnicas cirargicas, nomeadamente o desbridamento da cdrnea, queratotomia em grelha,
gueratotomia punctiforme, queratotomia linear, queratotomia superficial, flap da membrana
nictitante, tarsorrafia temporaria, aplicacdo de adesivos teciduais de cianoacrilato, lentes de

137 0O desbridamento da cornea é a etapa final para a

contacto e cauterizacao térmica
confirmacdo do diagnostico de Ulcera indolente, que estava presente no caso da Dana.
Consiste na remoc¢édo do epitélio ndo aderido, com o auxilio de uma zaragatoa estéril e apds
aplicacéo de anestésico topico®. O epitélio circundante & Glcera é facilmente desbridado e pode
resultar numa Ulcera mais extensa comparada com a inicial*®. O tratamento de escolha para
resolucdo de Ulceras indolentes é a combinacdo entre o desbridamento epitelial e a
queratotomia em grelha ou a queratotomia punctiforme®®. Em pacientes pouco cooperantes
pode ser recomendado anestesia geral ou sedacdo®!, necesséaria no caso da Dana. No
procedimento de queratotomia em grelha, o epitélio e o estroma anterior sédo incididos
inUmeras vezes, num padrdao em grelha, e as incisdes sdo realizadas sobre a erosdo da
cérnea, podendo cobrir a maior parte da superficie da cérnea. As incisbes sao realizadas com
auxilio de uma agulha hipodérmica de 20 G ou com uma lamina de microcirurgia n°6400 ou
com uma faca de diamante, a uma profundidade de 0,2-0,3 mm e a uma distancia de 1-1,5
mm. A queratotomia linear, técnica realizada no caso da Dana, € uma modificagdo ao
procedimento anterior e consiste na alteracdo do padrdo em grelha para um padrdo vertical
linear e tem sido descrita pela sua facilidade de execuc¢do. A queratotomia punctiforme resulta
em cicatrizes de menores dimensdes em comparacdo com as anteriores. Esta técnica baseia-

se em multiplas puncdes no estroma anterior com uma agulha hipodérmica de 20-23 G ou com
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uma faca de diamante, a uma profundidade de 0,1-0,2 mm. A agulha deve fazer um angulo de
45°-90° com a coOrnea e realizam-se cerca de 15-25 orificios na zona de erosdo, que se
estendem 1,5 mm para além da &rea de ades&@o normal. A utilizacdo de agulhas hipodérmicas
com calibres menores de 22 G é evitada, devido a facilidade com que penetram profundamente
na cornea’. O maneio poés-cirirgico baseia-se na aplicacdo de antibidticos topicos de amplo
espectro a cada 8 horas por 5-7 dias®. Se ndo houver melhorias na resolucéo da ulcera, num
periodo de 10 a 14 dias ap0s a queratotomia inicial, deve-se repetir o procedimento. Em casos
de Ulceras recorrentes ou nao resolvidas, deve-se ponderar a realizacdo de uma queratotomia
superficial’. Esta técnica cirdrgica permite a remocéo completa do epitélio e membrana basal
defeituosos e realiza-se em conjunto com um flap da membrana nictitante®®’. A queratotomia
pode ser combinada com a aplicagdo de lentes de contacto ou a realizagdo de tarsorrafia
temporaria, que permite maior protecéo e auxilia na ades&o epitelial®. O sucesso do tratamento
pode estar comprometido em pacientes cujo desbridamento foi inadequado ou em incisdes
pouco profundas, de reduzida amplitude e de numero insuficiente?. Estudos anteriores
descrevem taxas de resolugdo para diferentes tipos de tratamento de Ulceras indolentes,
nomeadamente de 50% para desbridamento da cérnea, de 80% para queratotomia em grelha
ou punctiforme e de 100% para queratotomia superficial. Apesar da maior taxa de sucesso ser

a (queratotomia superficial, existem grandes desvantagens na sua execugdo, como a

necessidade de anestesia geral, aumento da area de cicatrizacdo pdés-cirdrgica, opacificacéo

da cérnea e aumento da sua espessura. Um estudo recente descreve o resultado da utilizacéo
de desbridamento com broca diamante em conjunto com a colocacdo de lentes de contacto
para o tratamento de Ulceras indolentes. Os resultados deste estudo indicam ser um tratamento
eficaz com uma taxa de resolucdo de 92,5%°. O tratamento de Ulceras indolentes através da
técnica de flap da membrana nictitante tem uma taxa de resolucdo de 75% em 10 a 14 dias
apos cirurgia®.
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ANEXO |: CASO DE PNEUMOLOGIA — COLAPSO DE TRAQUEIA

Figura 1: Radiografia na projecdo lateral esquerda. Colapso

traqueal em inspiragdo (seta).

Figura 2: Fluoroscopia na projecao lateral esquerda. Colapso

traqueal em inspiracéo (seta).
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Colapso traqueal - BATI.avi.avi

Figura 3: Radiografia de controlo na projecao lateral esquerda,

apos colocacgédo de stent intratraqueal (seta).
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ANEXO Il - NEUROLOGIA: TROMBOEMBOLISMO FIBROCARTILAGINEO

Figura 1: Radiografia pélvica: fratura dos ramos

cranial e caudal da sinfise pubica (setas).

To T10 T11 T12 T13 Ll_, ,—ﬁ'

’

Figura 2: RM plano sagital em sequéncia T2: lesédo dorsal

hiperintensa no parénquima medular ao nivel de T12, T13 e
L1 (setas vermelhas), leve protrusdo dos discos
intervertebrais T12-T13, T13-L1 e L1-L2, sem compressao

medular (setas verdes).
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Figura 3: RM plano transversal na sequéncia
T2: lesdo dorsal hiperintensa no parénquima
medular ao nivel de T12 com desvio a direita
(seta).

Figura 4: RM plano transversal na sequéncia T2: lesdo dorsal hiperintensa no parénquima
medular ao nivel de T13 (a) e T13-L1 (b) com desvio a direita (setas).
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ANEXO Ill - GASTROENTEROLOGIA: GASTROENTERITE LINFOPLASMOCITARIA

@ Lab

DANKO 64339, , NiNo, , ,
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Figura 1: Mucosa gastrica em jejum sem pregas (seta).
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Figura 2: Leve linfadenopatia mesentérica (seta).

Figura 3: Mucosa duodenal edematosa, muito fridvel, sem

vasculatura superficial.
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ANEXO IV - CIRURGIA DE TECIDOS MOLES: URETROSTOMIA PERINEAL

Figura 1: Ap6s dissecacdo romba do tecido subcutaneo e exposigdo do

pénis (a). Identificacdo dos musculos isquio-cavernosos (b).

Figura 2: Identificacdo do musculo retrator do pénis (a). Incisdo na face

dorsal da uretra peniana, regiao proximal do pénis (b).
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Figura 3: Incis@o longitudinal na face dorsal da uretra peniana, desde a

regido proximal do pénis até ao nivel das glandulas bulbo-uretrais (a). Sutura
da uretra pélvica a pele num padrdo de sutura simples interrompido (4-0

polipropileno monofilamentoso, agulha atraumatica) (b).
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ANEXOS V — OFTALMOLOGIA: ULCERA INDOLENTE

Figura 1: Ulcera indolente no OE (a). Desbridamento dos bordos epiteliais ndo aderidos com auxilio

de uma zaragatoa estéril (b).

Figura 2: Realizagdo de queratotomia linear com agulha hipodérmica de 20 G (a). Apos

queratotomia linear (b).
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