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Bruna de Moraes Martins Games

Revisao Sistematica:
OPCOES TERAPEUTICAS NA FIBRILAGAO ATRIAL EM CAES.

1. Resumo

A fibrilagdo atrial € uma arritmia supraventricular sustentada considerada uma
das mais importantes na rotina do clinico de pequenos animais, ela esta geralmente
associada a doenca cardiaca estrutural, como cardiomiopatia dilatada, endocardiose
de mitral e doencas congénitas. As principais anormalidades associadas a fibrilagao
atrial sdo uma rapida frequéncia e ritmo cardiaco irregular. O teste considerado padrao
ouro é o eletrocardiograma que tem um tragcado caracteristico de frequéncia atrial
rapida, irregular e cadtica, intervalo RR irregular e ondas P irreconheciveis. Esta
revisao sistematica teve como objetivo analisar publicagbes em periddicos na area de
clinica de pequenos animais e cardiologia, que discutam sobre as melhores opgdes
terapéuticas para fibrilagdo atrial em caes. Foram encontrados 16 artigos e um livro
texto, e selecionados para esta revisdo 10 artigos e um livro texto. Concluiu-se que
existem muitas opgdes terapéuticas visando dois principais objetivos, a conversao da
fibrilagcao atrial para ritmo sinusal e controle da frequéncia ventricular, mas cabe ao
meédico veterinario analisar as vantagens e desvantagens de cada opgéao e aplicar as
condigdes individuais de cada paciente.

Palavras chave: cao, fibrilacdo atrial e tratamento.



2. Introducgao
A fibrilagdo atrial € definida por Nelson e Couto (2010) como uma arritmia
supraventricular decorrente de ativacédo elétrica rapida e desorganizada dentro do
atrio. Segundo Almeida et al. (2006), a fibrilacdo atrial € considerada a principal
arritmia sustentada na medicina veterinaria, frequentemente associada a doencga

cardiaca estrutural.

Em caes, sua incidéncia esta relacionada, em sua maioria, a estagios de
cardiopatia avangada que culminam em aumento ou dilatacéo atrial. A fibrilacio atrial
pode ser utilizada como indicador de gravidade da insuficiéncia cardiaca, guiando o
clinico em relagao ao tratamento e progndstico do animal. (ALMEIDA et al., 2006).
Segundo Guglielmini et al. (2000) as principais doengas com aumento atrial e em
associacao fibrilacdo atrial sdo a cardiomiopatia dilatada, a endocardiose de mitral e
doencgas congénitas, a persisténcia do ducto arterioso, estenose subadrtica, displasia
de valvula mitral e estenose subadrtica. Neste mesmo estudo a maior incidéncia foi
de animais com cardiomiopatia dilatada, sendo que de 50 animais com fibrilagcao atrial
66% apresentavam concomitante esta enfermidade. A incidéncia € maior em caes de
grande porte e gigante do que naqueles de pequeno porte, sendo as ragas puras as
mais acometidas, como Dogue Alemao, Dobermann, Boxer, Pastor Aleméo e Fila
Brasileiro. Porém, no Brasil, ha incidéncia consideravel em animais mesticos. Ha
ocorréncia predominante em animais do sexo masculino, sendo a proporgao
macho/fémea de 2,2:1. Sobre a idade, existe uma grande variagdo, porém com
predominio em animais com 7 a 13 anos, entratanto animais com cardiomiopatia
dilatada tendem a desenvolver a arritmia em idade mais precoce e animais com
endocardiose em idades mais avangadas. (GUGLIELMINI et al., 2000).

Os sinais clinicos de animais que apresentam fibrilagao atrial variam de acordo
com o estagio da enfermidade e a gravidade da insuficiéncia cardiaca congestiva. Os
animais podem apresentar histérico de tosse, dispneia, ascite, fraqueza, letargia, e
diminuicdo do apetite. Entretanto, a fibrilagdo atrial pode ser encontrada
acidentalmente em exames de sem que o animal apresente sinal clinico, ocorrendo
principalmente em ragas de grande porte (GELZER et al., 2004). Ao exame fisico, o
clinico auscultara uma frequéncia cardiaca rapida e irregular, variando de acordo com
a severidade da doenga cardiaca e tonus autonémico. Porém este achado também é

comum em outras taquiarritimias, sejam elas supraventricular ou ventricular. A



palpacao do pulso femoral pode ser constatada irregularidade e déficit de pulso, o que
varia de acordo com o intervalo diastolico e o débito cardiaco (GELZER et al., 2004).
Saunders et al. (2009) também ressaltam que os animais também podem apresentar
sinais de instabilidade cardiaca e hemodinamica, como taquipneia, dispneia, ascite e

distensao da jugular.

O teste diagnéstico padrao “ouro” para a fibrilagao atrial € o eletrocardiograma.
No tracado é observada frequéncia atrial rapida, irregular e cadtica, intervalo RR
irregular na maioria das vezes e as ondas P apresentam-se irreconheciveis pelas
oscilagbes da linha de base do tracado, chamadas de ondas de fibrilacado (GELZER
et al., 2004) - figura 1. Segundo Fillipi (2011), o intervalo RR ¢é variavel pois ha um
bloqueio atrioventricular de 2° grau fisiolégico que limita 0 numero de impulsos que

sao conduzidos para os ventriculos.

Existem duas categorias de fibrilagdo atrial: a fibrilagdo fina e a fibrilagdo
grossa. A primeira é representa por oscilagées de pequena amplitude, na maioria das
vezes isoelétrica. Ja a segunda, é representada por oscilacbes mais grosseiras na

linha de base, de amplitudes maiores (FILLIPI, 2011).

Figura 1. Exemplo de tragcado caracteristico de fibrilagao atrial, observa-se complexos
QRS estreitos, frequéncia ventricular irregular e auséncia de ondas P (SAUNDERS et
al., 2009).

Outros exames podem auxiliar no diagndstico de doengas concomitantes ou
causais da fibrilagcao atrial, como a radiografia de térax e o exame de ecocardiografia
(SAUNDERS et al., 2009). A radiografia de térax é indicada para animais que também
apresentem sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva e desta forma sao avaliados:
o tamanho e a forma do coragéo, podendo sugerir uma cardiomiopatia ou uma doenga

valvular, e na avaliacdo da area pulmonar pode-se evidenciar edema, doenca primaria



ou efusdo pleural (GELZER et al., 2004). O exame ecocardiografico segue o propdsito
de avaliar a estrutura cardiaca e sua fungdo como bomba, caracterizando a doenga
de base, observando o tamanho atrial e detectando a formagao de possiveis trombos.
A avaliacao sistélica (fracdo de encurtamento e fracdo de ejecédo) € importante,
inicialmente, para avaliar a capacidade contratil do miocardio e deve ser repetida apos
o controle da frequéncia cardiaca. A avaliacdo Doppler deve ser realizada para avaliar

a existéncia de insuficiéncia valvular (SAUNDERS et al., 2009).

O objetivo desta revisédo sistematica é identificar e analisar publicagcbes em
periddicos nacionais e internacionais, na area de clinica de pequenos animais e
cardiologia, que abordem as melhores opg¢des de terapias para a fibrilagao atrial em
céaes, tanto para o pronto atendimento ou fase aguda, quanto para a manutengéo do

ritmo cardiaco evitando recidivas da arritmia.

3. Materiais e Métodos

Trata-se uma revisdo sistematica que teve como objetivo levantar dados a
respeito da terapia da fibrilagdo atrial em cées. O levantamento bibliografico foi
realizado no periodo de fevereiro a maio de 2016 e utilizou como fonte de pesquisa
os seguintes bancos de dados: Pub Med, peridédico capes, Google Académico e livros
da biblioteca da Faculdade de Medicina Veterinaria, Campus de Aragatuba-UNESP.

O estudo teve como principais questionamentos: “Qual a melhor terapia para
fibrilagao atrial em caes? Quais principais vantagens e complicagdes de determinada
terapia?” Essas perguntas geraram a seguinte estratégia de busca nos bancos de
dados: “Canine Atrial Fibrillation AND Management of Atrial Fibrillation AND Treatment
of Atrial Fibrillation”.

Por meio da estratégia de busca levantaram-se dezesseis artigos e um livro
texto. E a partir da leitura dos resumos dos artigos e analise do conteudo dos livros
textos foram selecionados dez trabalhos e um livro, uma vez que discorriam sobre a
terapia na fibrilagao atrial em caes, a melhor evolugao clinica do paciente, as principais
vantagens e complicagcdes da terapia e as perspectivas para novos estudos que
abrangessem esse tema. Os artigos selecionados foram publicados entre 2000 e
2009.

4. Resultados e Discussao



Segundo Gelzer et al. (2004), existem duas vias para o tratamento da fibrilagao
atrial: a cardioverséo elétrica ou farmacologica que consiste na restauragao para ritmo
sinusal e o controle da frequéncia ventricular com drogas antiarritmicas. Nesta reviséo
0 autor ressalta que na maioria dos caes e gatos a cardioversao para ritmo sinusal
acaba nao sendo o principal tratamento preconizado, pois na maioria das vezes esta

associada a danos estruturais graves e irreversiveis.

De acordo com Nelson e Couto (2010) a primeira escolha terapéutica deve ser
a digoxina uma vez que sua acgdo antiarritmica resulta dos efeitos autdbnomos
indiretos, sendo o principal deles o aumento do ténus vagal. Para Saunders et al.
(2009), a digoxina exerce efeitos inotropicos positivos que sdo benéficos para caes
com deficiéncia sistélica, entretanto apresenta como principais efeitos adversos,
disturbios gastrointestinais, bloqueio atrioventricular, pro-arritmia, aumento do risco de
toxicidade por hipocalemia e insuficiéncia renal. Gelzer et al. (2009) desenvolveram
um estudo clinico avaliando o controle da frequéncia ventricular em animais com
doenca cardiaca avancada e fibrilacdo atrial associada a elevada frequéncia
ventricular submetendo-os a terapia com digoxina e diltiazem isolados ou associados.
Dezoito caes de grande porte foram submetidos ao exame Holter e foi verificada
frequéncia ventricular, em média, superior a 140 batimentos por minuto (bpm). Apos
a colheita dos dados basais, os animais foram separados aleatoriamente em 3 grupos:
grupo digoxina (GDG), grupo diltiazem (GDT) e grupo digoxina-diltiazem (GDGDT).
Depois de duas semanas os animais foram submetidos novamente a avaliagao Holter
e apresentaram os seguintes resultados: o grupo DG apresentou uma frequéncia
ventricular de em média 164 bpm, o grupo DT apresentou em média 158 bpm e o
grupo DGDT apresentou uma meédia de 126 bpm. Porém deve-se levar em
consideragao as limitagdes encontradas no estudo tais como: a pequena populagao
avaliada e a condigao cardiaca pré-estudo da maioria dos caes que apresentavam um
quadro de insuficiéncia cardiaca no momento basal contribuindo diretamente para a
elevada frequéncia cardiaca. E provavel que a estabilizagdo da insuficiéncia cardiaca
por meio da administracdo de diuréticos, inibidores da ECA e pimobendan tenha
contribuido para a diminuicao da frequéncia cardiaca na avaliacdo Holter apds o inicio
dos tratamentos. Entretanto, os autores afirmam que o controle da insuficiéncia
cardiaca foi instituido antes do inicio do tratamento, e que a distribuicao aleatéria dos

animais nos 3 grupos controlaria este fator. Também, pode-se questionar as doses
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utilizadas no estudo que foram de 0.005 mg/kg por via oral, a cada 12 horas de
digoxina e de 3 mg/kg por via oral, trés vezes ao dia de diltiazem. Os autores ressaltam
que as doses empregadas sao relevantes clinicamente e que as comparagdes sao
validas. Mas se fossem realizados ajustes nessas doses de acordo com a tolerancia
e resposta de cada paciente é possivel que a reducido da frequéncia cardiaca fosse
melhor. Portanto o estudo concluiu que a associagao digoxina e diltiazem é mais eficaz
no controle da frequéncia cardiaca do que quando usados isoladamente e afirma que
esse controle deve atingir os seguintes objetivos: melhoria dos sinais clinicos e da

qualidade de vida e reducédo da mortalidade.

O diltiazem é um agente antiarritmico de classe IV e seu mecanismo de agao
se baseia na diminuicdo da corrente interna lenta de calcio, tendo seus efeitos nos
nodos sinoatrial e atrioventricular (NELSON; COUTO, 2010). Segundo Nelson e Couto
(2010), esta opcgao terapéutica deve ser utilizada quando ha a indicagdo de um
reducao rapida e imediata da frequéncia cardiaca, administrando-se o farmaco pela
via intravenosa. Os autores afirmam que o diltiazem apresenta menos efeitos
inotropicos negativos quando comparados a outros betabloqueadores, sendo assim
vantajoso para animais que apresentam quadros severos de insuficiéncia cardiaca e
danos estruturais que levam a deficiéncia sistélica. Gelzer et al. (2009) também
discutem e concluiram que o diltiazem é um substituto adequado e seguro para o
propranolol em caes com fibrilagado atrial. De acordo com Saunders et al. (2009) os
principais efeitos adversos ocorrem quando a administracdo é feita por via
intravenosa, e os animais podem apresentar bradicardia, bloqueio atrioventricular,
efeito inotropico negativo, disturbios gastrointestinais e fraqueza. Os autores também
levantam a questdo de que entre a digoxina e o diltiazem ndo possuem interagdes
medicamentosas, ao contrario da quinidina, amiodarona e verapamil que, se
administrados em associagdo com a digoxina, podem elevar sua concentracao sérica,

aumentando a possibilidade de intoxicagao.

Saunders et al. (2009) afirmam que o uso de betabloqueadores € uma opgao
terapéutica que pode ser utilizada como alternativa quando o controle da frequéncia
cardiaca néo foi efetivo utilizando-se a digoxina e diltiazem ou amiodarona. Os autores
reforcam que a utilizagdo destes farmacos em animais com insuficiéncia cardiaca e
disfuncao contratil ndo sao indicadas devido ao efeito inotrépico negativo, porém

afirmam que nao ha restricdo quanto ao seu uso em animais sem doencga cardiaca
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primaria. De acordo com Nelson e Couto (2010) e Saunders et al. (2009) se a
frequéncia cardiaca nao for controlada pode ser adicionada simultaneamente a terapia
com a digoxina, acompanhando-se o animal para evitar que ocorra bradicardia,
bloqueio atrioventricular, hipotensdo e deficiéncia contratil. Ja Gelzer et al. (2004)
afirmam que os betabloqueadores também podem desempenhar efeitos positivos
para o coragao devido a diminuigdo da frequéncia cardiaca, com prolongamento do
tempo de diastole, melhora das pressdes de enchimentos dos ventriculos e redugao
do consumo de oxigénio pelo miocardio. Os autores também afirmam que para evitar
vasoconstricao periférica em caes com débito cardiaco diminuido s&o utilizados beta-
1-bloqueadores seletivos, como por exemplo o atenolol, em conjunto com a digoxina.
Quando ha a necessidade de um tratamento agudo devido a uma elevada frequéncia
ventricular os autores recomendam o esmolol em bolus intravenoso seguido de
aplicacédo em infusdo continua, pois devido a sua meia-vida ultracurta os efeitos

indesejaveis podem ser rapidamente corrigidos apos a descontinuagao da infuséo.

A amiodarona € considerada um medicamento antiarritmico de classe |lll,
acreditando-se que seu principal efeito se deva ao prolongamento de duragdo do
potencial de agao e do periodo refratario, prolongando assim o intervalo QT (Nelson
et al., 2010). Saunders et al. (2006) desenvolveram um estudo revisando registros
meédicos de caes que possuiam fibrilagdo atrial e em algum momento receberam
amiodarona. Na analise de cada animal os autores avaliavam os sinais clinicos,
histérico de doenca cardiaca, queixa principal, diagnodstico clinico, histérico da
prescricdo da droga, por quantos retornos apds o inicio do tratamento o animal
passou, resultado do tratamento, e analises laboratoriais, incluindo, analise
bioquimica sérica, hemograma completo e testes de fungdo da tireoide. As analises
especificas em relacdo a administracdo da amiodarona foram: a dose de ataque e de
manutencgao, duracdo da dose de ataque, efeitos adversos e razao pela qual foi
diminuida a dose ou interrompida. Os autores selecionaram 17 animais que no
momento inicial apresentavam uma frequéncia cardiaca de 180 a 300 bpm pela
avaliacao de eletrocardiograma. Foi observado que apds o inicio da terapia com a
amiodarona, em 76% dos animais a frequéncia cardiaca diminuiu mais de 20% e que
em 35% o ritmo foi convertido para sinusal, concluindo assim, que a amiodarona é
eficaz no manejo da fibrilacdo atrial em caes. Porém, 7 destes 17 animais estavam

recebendo anteriormente alguma medicacao antiarritmica, digoxina ou carvedilol ou
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digoxina e diltiazem. Quatro continuaram a medicag¢ao antiarritmica prévia ao mesmo
tempo que o inicio do tratamento com a amiodarona e 3 converteram para ritmo
sinusal. Porém quando outras drogas antiarritmicas foram adicionadas a terapia com

a amiodarona nao foi observada conversao para ritmo sinusal.

Nelson e Couto (2010) ja reforcavam a ideia de que a amiodarona deve ser
uma opg¢ao quando ha a necessidade de melhorar o controle da frequéncia, utilizando-
a como um farmaco em associacdo ou substituto. Os autores também relatam que
eventualmente houve conversdo para ritmo sinusal em resposta a terapia com

amiodarona ou diltiazem.

Saunders et al. (2009) afirmaram que a avaliagdo do paciente antes e durante
o tratamento com a amiodarona € de grande importancia, preconizando a realizagao
dos seguintes exames: hemograma completo, avaliagdo de bioquimica sérica e testes
de funcdo da tireoide. De acordo com o autor, as principais efeitos adversos
encontrados na administragdo intravenosa de amiodarona sao: eritema, prurido e
angioedema e, no tratamento manutengao pela via oral, podem ser observados
disturbios gastrointestinais, bradicardia, hepatotoxicidade, neutropenia,

trombocitopenia, depdsito corneal ou pro-arritmia.

Oyama et al. (2006) realizaram o relato de dois casos clinicos de animais em
fibrilagao atrial no periodo de pds-operatorio. Um dos animais era um Husky Siberiano
de 10 anos com um histérico de arritmia cardiaca 14 dias apds o procedimento de
esplenectomia motivada pela existéncia de uma massa tumoral no bago. Apos todos
os exames de triagem, concluiram que o animal apresentava um quadro de fibrilagéo
atrial e constatou-se no exame ecocardiografico a presenga de uma massa na regiao
atrial, compativel com o diagndéstico de neoplasia ou trombo. Primeiramente, foi feito
um bolus de 230 mg de procainamida, sem resultados. Apds 24 horas a terapia com
5 mg de amiodarona foi instituida utilizando-se o farmaco diluido em solugédo com
dextrose 5%. Inicialmente a taxa de infusao foi feita em 6 ml/minuto e, apds dois
minutos de infusdo, o animal comegou a apresentar agitagcao, vocalizacao e dor. A
velocidade de infusdo apds o incidente foi diminuida para 3 ml/minuto e nenhuma
agitacao foi observada. Foi administrado um total de 250 mg de amiodarona quando

0 animal comecgou a apresentar ritmo sinusal. Neste caso os autores relatam que
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houve uma complicagdo durante o tratamento e o animal apresentou hipotenséo

sistémica, instituindo-se fluidoterapia intravenosa (750 ml de 0.9% de NaCl).

O outro caso relatado pelos mesmos autores, refere-se a um Weimaraner de 9
anos e meio, apresentando torg&o e volvulo gastrica e sendo submetido ao tratamento
cirurgico, sem a realizacdo de exame eletrocardiografico. Apds 4 horas de cirurgia foi
realizado o exame e observado o tragado caracteristico de fibrilagdo atrial. Como
tratamento emergencial foi realizada a infus&o continua de 5 mg de amiodarona
diluida em solugdo com dextrose a 5%, em infusdo na taxa de 3 ml/minuto. Apés 3
minutos de infusdo o animal apresentava progressiva hiperemia nas regides de ponta
de orelha, mucosa oral, pele ao redor do flanco e regido inguinal. Conforme a infuséo
continuava o animal cada vez mais apresentava-se inquieto e repetidas vezes pateava
a orelha. Devido a esse comportamento, a infusédo foi interrompida apos 34 ml (170
mg de amiodarona). Depois de cessar a infusdo, no tempo de aproximadamente 15
segundos, o animal converteu o ritmo para sinusal em uma frequéncia de 100 bpm.
Em virtude do prurido foi realizado um bolus de metilprednisona intravenoso. A prurido
e o eritema se resolveram rapidamente apds a interrupgao da infusdo e o animal foi
mantido em observacéo por 72 horas. E importante ressaltar que nos dois casos
descritos por Oyama et al. (2006), os animais durante a infusdo permaneceram sobre

constante monitoragao eletrocardiografica e oscilométrica.

Em uma revisdo de quatro casos clinicos feita por Jacobs et al. (2000)
concluiram que ha a possibilidade de reversdo do quadro hepatico e de neutropenia.
Em sua revisdo eles observaram que quatro animais apresentaram aumento de
enzimas hepaticas apos o tratamento com amiodarona e dois desenvolveram
neutropenia. Em todos os animais foram realizados testes bioquimicos que nao
indicavam nenhuma doenca hepatica anterior e, apds a interrupgao do tratamento com
amiodarona, os valores das enzimas hepaticas voltaram ao normal. Em um céo a
hepatopatia foi identificada apds seis semanas do inicio do tratamento, em outro
animal, apos 3 meses Nos dois animais restantes esta disfungao ocorreu apenas apoés
oito meses. Apenas um unico animal desenvolveu neutropenia absoluta que apds a
interrupgao do tratamento com amiodarona foi revertida. Um outro animal desenvolveu
progressiva diminuigao de neutrofilos no decorrer de 8 meses e os autores relataram
que apos a interrupgao do tratamento a contagem de neutréfilos comegou a aumentar

progressivamente até atingir os valores normais.
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Bicer et al. (2002) realizaram um estudo determinado avaliar os efeitos oculares
em caes saudaveis apdés o uso crénico de amiodarona. Os autores utilizaram dez
caes, sendo seis deles submetidos a terapia com amiodarona e utilizando os outros
quatro como grupo controle. Foram realizados exames de biomicroscopia e
oftalmoscopia indireta na 42, 72 e 112 semana nos animais submetidos a terapia com
amiodarona. Um unico animal apresentou, na 7% semana, microdepdsito corneal no
globo ocular esquerdo e com progressao para o olho direito apdés a 112 semana. Os
animais foram submetidos a eutanasia apds 11 semanas e foram avaliados as
cérneas e nervos Opticos por meio de microscopia de luz e eletrénica. Através do
exame de microscopia de luz foi observado, em um unico céo, depdsito nas células
epiteliais basais da cornea. Nao foi observado depdsito corneal através do exame de
microscopia eletrénica. No inicio do tratamento todos os animais apresentavam uma
concentragcéo sérica de amiodarona elevada. Entretanto, no momento da eutanasia
todos eles apresentavam concentragdo sérica dentro dos limites normais (1-2.5
pg/ml). O cao que apresentou depdsito corneal apresentou concentragao sérica de
1.8 ug/ml, porém outro cido sem alteragao corneal apresentou a mesma concentracao.
Sendo assim, como apenas seis caes foram avaliados e somente um apresentou
depdsito corneal, ndo foi possivel estabelecer um valor para correlacionar a

concentracao sérica e o depésito corneal.

Frente aos estudos analisados (Saunders et al., 2009; Saunders et al., 2006;
Oyama et al., 2006; Bicer et al., 2002; Jacobs et al., 2000), concluiu-se que a
amiodarona € um medicamento antiarritmico eficaz no controle e manutencao da
fibrilacdo atrial em cédes. Porém é de grande importancia realizar exames fisicos e
laboratoriais antes. Preconiza-se, por exemplo: prévia realizagdo de hemograma
completo, testes bioquimicos e testes de funcao de tireoide. Durante o tratamento
esses exames devem ser repetidos e acrescidos de outros como: concentragao sérica
da amiodarona, eletrocardiograma, ecocardiograma (a fim de avaliar a fungao
ventricular esquerda) e exames oftalmicos. De acordo com Bicer et al. (2002) é
aconselhado, em terapias longas, o uso de colirios lacrimais e evitar a exposi¢ao a luz
ultra-violeta. Em relagao ao tratamento emergencial, Oyama et al. (2006) relatam que
apesar de existirem complicagdes € possivel controlar e corrigir tais efeitos colaterais.
Por isso, para realizar um infusdo continua de amiodarona torna-se importante a

monitorizacao cardiaca pelo eletrocardiograma, com observagao de ritmo e frequéncia
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cardiaca, monitoracao das pressoes arteriais, tanto de forma invasiva ou nio invasiva
(devido ao efeito potencial hipotensor da amiodarona), monitoracdo do
comportamento e observacgdes de possiveis sinais de manifestagées dermatolégicas
(eritema, prurido e edema). Acrescenta-se a estes cuidados, a garantia de facil acesso

a farmacos de emergéncia, caso seja necessario.

Moise et al. (2005) relataram dois animais com fibrilagdo atrial aguda que
tiveram a conversao para ritmo sinusal apés a administragdo de 2 mg/kg em bolus
intravenoso. Em ambos os animais o coragao apresentava estrutura e fungdo normais
e os autores acreditam que a fibrilagao atrial foi iniciada devido ao elevado ténus vagal.
Em um deles, um labrador de 10 anos, com queixa de severa paralisia laringeal e dor
cervical ndo especifica, apdés a realizagdo de todo atendimento de triagem e
tratamento emergencial foi constatada fibrilagéo atrial, por meio de eletrocardiograma.
Uma fibrilagao atrial sustentada foi documentada durante 35 minutos pela monitoragao
eletrocardiografica. Foi entdo administrado um bolus lento de 2 mg/kg de lidocaina
intravenoso e, apds 68 segundos, o ritmo converteu-se para sinusal. Outro animal, um
cao da ragca Doberman de dois anos de idade, foi admitido com queixa de frequentes
quadros de sincope e, apos todos os exames de triagem o animal foi submetido a uma
cirurgia de implantagdo de um marca-passo. Apds quatro minutos da indugao da
anestesia a frequéncia cardiaca elevou-se e o ritmo passou a ser irregular. Foi
constatado, pelo eletrocardiograma, a fibrilagdo atrial com condugao intermitente do
nodo atrioventricular. Apés 40 minutos em fibrilagdo sustentada foi administrado um
bolus lento de lidocaina 2mg/kg intravenoso. Em 45 segundos a fibrilagao atrial havia
cessado e uma baixa frequéncia de ritmo sinusal foi iniciada. A implantacdo do marca-
passo progrediu com sucesso e apds seis meses ainda se confirmou a manutengao
de ritmo sinusal. Em ambos os animais o ritmo sinusal iniciou-se lentamente apds a
cardioversao, e segundo os autores, isto pode ser explicado devido ao aumento sutil
no ténus vagal, diminuindo a automacidade do nodo sinusal ou dos efeitos da

fibrilagao atrial.

Moise et al. (2005) concluiram que a administracdo da lidocaina dentro das
primeiras horas de fibrilagdo atrial associada ao aumento do ténus vagal pode
converter a arritmia. Porém ainda sdo necessarios estudos experimentais com uma

populagao maior para comprovar ao certo a eficacia da lidocaina na cardioversao.
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A cardioversdo elétrica é segura e efetiva de acordo com Bright et al. (2005).
Os autores realizaram um estudo retrospectivo analisando casos de animais com
fibrilagao atrial espontanea que sofreram cardioversao elétrica transtoracica bifasica.
Foram analisados 39 animais com fibrilagao atrial espontadnea sendo 25 portadores
de doencga cardiaca estrutural de base como cardiomiopatia dilatada, displasia de
valvula tricuspide, ducto arterioso persistente e endocardiose de mitral. Os demais 14
animais apresentavam somente a fibrilagéo atrial. Em 43.6% dos animais foi realizado
o pré-tratamento durante duas semanas com amiodarona. Os autores relataram que
em 36 animais houve a restauragao para ritmo sinusal apds a cardioversao elétrica
bifasica, utilizando-se energia média de 75 J, na fungédo de peso corporal a energia
média utilizada foi de 1.8 J/kg. Os animais com doenca cardiaca de base nao
apresentaram diferenca significativa em relacdo a conversdo para ritmo sinusal
quando comparados com animais sem doenca cardiaca o que também n&o ocorreu
em relagdo a carga de energia utilizada. A cardioversdo nos animais submetidos ao
pré-tratamento com a amiodarona foi obtida em 12 animais (85.7%) e nos animais
sem o pré-tratamento houve a cardioversao de 24 animais (96.0%). Sendo assim, nao
houve diferenga significante em relagdo ao numero de animais que tiveram o ritmo
convertido e em relagdo a carga de energia utilizada. Também, ndo houve diferenca
entre esses dois grupos em relagéo a duragao do ritmo sinusal apds a cardioversao.
Em relacdo a duragcido apos a cardioversédo elétrica 13 animais permaneceram até a
morte em ritmo sinusal, sendo que um dos animais permaneceu em ritmo sinusal por
700 dias. A média de duracao que o ritmo permaneceu sinusal foi de 120 dias apds a
cardioversdo, porém animais que apresentavam somente fibrilacdo atrial
permaneceram com ritmo normal por mais tempo do que aqueles com doencga

cardiaca prévia (690 e 73, respectivamente).

Posteriormente, foi realizado outro estudo por Bright et al. (2008) a fim de
avaliar se a cronicidade da fibrilacado atrial possui efeitos na duracgao do ritmo sinusal
apods a cardioversao elétrica transtoracica bifasica em caes com ocorréncia de
fibrilagao atrial espontanea. Foram utilizados 31 caes, sendo 20 com doenga cardiaca
estrutural. Em 18 animais foi realizado um pré-tratamento de 2 semanas com
amiodarona. A duracao mediana de fibrilagao atrial que foi documentada em todo o
grupo antes da cardioversao foi de 30 dias. Essa duragao foi similar em cées tanto

com doenca cardiaca estrutural quanto em caes que apresentavam fibrilacdo atrial
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isolada (mediana de 30 dias e 21 dias, respectivamente). Porém os autores relatam
que a relacao entre a presenca de doenca cardiaca e o periodo de documentacéo da
fibrilacdo atrial influencia na duragdo e manutencdo do ritmo sinusal apdés a
cardioversao elétrica. Nos animais com doenca cardiaca, a duracdo e manutencao do
ritmo sinusal foi de em média 53 dias, enquanto nos animais sem doencga cardiaca foi
de em média 343 dias. De acordo com os autores, o tempo de duragao de fibrilagdo
documentada é inversamente proporcional a duragdo do ritmo sinusal apos a
cardioversao elétrica independente de doenga cardiaca ou nao. Em outras palavras,
quanto maior o tempo que o animal permanece em fibrilacdo atrial, menor sera o
tempo que sera mantido em ritmo sinusal. Os autores concluiram que ha uma relagéo
negativa entre a cardioversao elétrica sobre a duracdo documentada da fibrilagdo
atrial e a duragao do ritmo sinusal apés a cardioversao elétrica. Eles também afirmam
que o estudo sera util para identificar cdes com potencial de maior duracéo do ritmo

sinusal apo6s a cardioversao elétrica.

Apesar do resultados de Bright et al. (2005) e Bright et al. (2008) é preciso
considerar as desvantagens da cardioverséo elétrica. De acordo com Gelzer et al.
(2004), a técnica apresenta as seguintes desvantagens: requer anestesia geral,
requer hospitalizagao, risco de parada cardiaca apds o choque, responsabilidade e

comprometimento do proprietario e alto custo.

5. Conclusao

Os estudos realizados em relacéo as opg¢des terapéuticas da fibrilagao atrial
em caes ainda sao pouco significativos e possuem falhas na metodologia. Porém, a
partir deles pode-se inferir que a escolha do tratamento para esta arritmia deve levar
em conta: a categoria de fibrilagédo atrial (aguda ou crénica), o estado geral do animal,
a pré-existéncia de outra doencga cardiaca ou extra-cardiaca e o comprometimento do

proprietario em fazer acompanhamentos e reavaliagdes.
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

ACTH: horménio adrenocorticotréfico

ADH: horménio antidiurético

ALT: alanino-amino-transferase

FA: fosfatase alcalina

cm: centimetros

CHCM: concentragdo de hemoglobina corpuscular média
dl: decilitro

g: gramas

HCM: hemoglobina corpuscular média

MI: microlitro

mg: miligrama

UTI: Unidade de Terapia Intensiva

Ul: unidades internacionais

VCM: volume corpuscular médio

HAC: hiperadrenocorticismo

HACAD: hiperadrenocorticismo adrenodependente
HACHD: hiperadrenocorticismo hipofisedependente
CRH: hormonio liberador de corticotrofina

IV: intravenosa

DRC: doenga renal crbnica

iECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina
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T4: tiroxina

TRH: hormonio liberador da tireotrofina
TSH: horménio estimulador da tiredide
BID: a cada 12 horas

SID: a cada 24 horas

TID: a cada 8 horas

SPS: shunt portossistémico

SNC: sistema nervoso central

EH: encefalopatia hepatica

VO: via oral

SNA: sistema nervoso autbnomo
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona
ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva

SC: subcutaneo
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1. Introdugao

Durante a formagao do médico veterinario, a graduacgao fornece as informagéao
tedricas e praticas para a formagao do profissional, porém € no estagio curricular que
o aluno sente integramente como é a rotina do clinico veterinario. Os locais escolhidos
para a realizagao do estagio curricular durante o periodo de julho a outubro de 2016
teve foco na clinica médica de pequenos animais e a fim de aprimorar os

conhecimentos tedricos e praticos adquiridos na universidade.

Na sequéncia, foi apresentado um breve descritivo da estrutura fisica, do

quadro de profissionais e funcionamento de cada local de estagio.
1.1.Hospital Veterinario Anhembi Morumbi

O hospital veterinario Anhembi Morumbi esta localizado em S&o Paulo-SP, e é
considerado uma unidade auxiliar ao curso de medicina veterinaria da universidade
Anhembi Morumbi. O hospital oferece servicos na area de clinica e cirurgia de
pequenos e grandes animais, laboratério clinico, exames de radiografia,
ultrassonografia e ecocardiografia, odontologia, dermatologia, fisioterapia e

quimioterapia.

O local oferece atendimento para a populagdo da regido, além de servir de
treinamento e aprendizado para graduandos e poés-graduandos. Cada area é
constituida por residentes, médicos veterinarios, professores e estagiarios que

executam os atendimentos.

O estagio curricular foi realizado no més de julho de 2016 na area de clinica
médica de pequenos animais. O setor possui 4 residentes, 2 médicos veterinarios que
supervisionam e orientam os alunos e residentes. O hospital recebe, também,
diversos estagiarios de diversas instituicdes, mensalmente, com intuito de

aprendizado e experiéncia na area.

O setor possui uma sala para reunido dos residentes e médicos veterinarios, 8
ambulatérios, 9 macas dispostas no corredor principal do hospital aonde caes
internados ficam acompanhados de seus proprietarios, uma sala de internamento para
gatos com 3 macas e 6 gaiolas. No corredor principal ha uma maca especifica para

emergéncias, ao lado da qual estdo a disposicao farmacos, materiais, monitor de
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parametros vitais, ou seja, tudo necessario para que o atendimento seja 0 mais rapido

possivel.

O atendimento inicia-se as oito horas da manha e encerra-se as dezoito horas.
A triagem é realizada pelos préprios residentes. Os casos triados sdo atendidos em
ordem de chegada e o controle é feito por meio de senhas. Também existem os casos
agendados que sdo atendidos conforme o horario marcado. Para os casos novos é
feita anamnese completa e exame fisico geral pelos estagiarios, em seguida as
informacdes sdo passadas para os residentes e médicos veterinarios. E feita uma
discussdo de toda a equipe sobre os diagndsticos diferenciais, exames
complementares solicitados, procedimentos ambulatoriais e tratamento instituido.
Para os retornos, realiza-se discussao prévio sobre o histérico do animal e em seguida
€ realizada uma anamnese direcionada e exame fisico geral pelos estagiarios.
Posteriormente é feito o acompanhamento e direcionamento do caso pelo residente

responsavel.

Todos os pacientes possuem um prontuario e numero de ficha clinica. Esse
numero permite maior organizacdo no momento de localizar prontuario, marcar
horarios na agenda do setor ou de outros setores. O prontuario de cada animal possui
informacgdes do histérico desde a sua primeira consulta, sendo assim mais facil e

organizado de realizar o acompanhamento e evolugao do caso.

Durante o periodo de estagio, a estagiaria acompanhou atendimentos clinicos,
auxiliou nas medicagdes e monitorou os animais internados. Observou-se que o setor
apresenta uma rotina muito intensa e que é possivel acompanhar diversas

enfermidades e discutir a respeito com toda a equipe.
1.2. Clinica veterinaria “Leal Nucleo Médico Veterinario”

A clinica veterinaria “Leal Nucleo Médico Veterinario” esta localizada em
Bebedouro-SP. A clinica esta no mercado ha 1 ano e tem enfoque em clinica e cirurgia
de pequenos animais e pets exoéticos. Além de atendimentos clinicos, a clinica

também oferece servigos de banho e tosa e venda de produtos.

A equipe é composta por 2 clinicos gerais, 2 recepcionistas e 4 enfermeiros.

Como a clinica oferece servigo 24 horas, ha sempre um enfermeiro durante a noite,
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monitorando os animais internados e quando ha alguma emergéncia o médico

veterinario € contatado e se dirige ao local para o atendimento.

Além dos médicos veterinarios residentes na clinica, ha também atendimentos
especificos por médicos veterinarios externos. Quando necessario, séo oferecidas
consultas com especialistas em cardiologia, oncologia, ortopedia, oftalmologia e
endocrinologia. A clinica também conta com a parceria com um laboratorio da cidade,

quando ha necessidade de outros exames nao disponiveis na clinica.

O estabelecimento € composto por 1 consultério, 1 ambulatoério direcionado para
emergéncias, 1 recepgao, 1 sala para banho e tosa, 1 internamento direcionado para
enfermidades infecciosas, 1 internamento geral, 1 unidade de terapia intensiva, 1
centro cirurgico, 1 sala com aparelho de radiografia e ultrassonografia e 1 sala usada
como laboratério clinico, contendo aparelho para avaliacdo de enzimas bioquimicas,

aparelho de hemograma, microscépio, centrifuga e testes rapidos.

Tanto o ambulatério e consultério, quanto as salas de internamento e UTI
possuem uma pia e armario que contém materiais destinados ao atendimento diario,
tais como, seringas, agulhas, cateter, tubos coletores destinados a exames de
hemogramas e bioquimico, termémetro, luvas, alcool, agua oxigenada, medicamentos
e uma mesa de inox. Para o ambulatério destinado as emergéncias esta disponivel
um armario contendo farmacos de emergéncias, tricotomia, além de oxigénio em

locais de facil acesso rapido acesso.

Para cada animal ha um numero de registro que permite acesso ao sistema
utilizado pela clinica. No sistema acessam-se todos os dados do proprietario e do
animal, o histérico do animal, exames laboratoriais realizados, laudos de exames de
imagem e tratamento prescrito. Para os animais internados ha uma ficha de
acompanhamento que contém as medica¢des que estdo sendo administradas, taxa
de fluido e parametros vitais. Também esta disponivel um monitor de parametros

vitais portatil e aquecedores, caso haja necessidade.

A clinica “Leal Nucleo Médico Veterinario” apresenta uma estrutura completa e
uma equipe treinada e unida, o que conta como ponto positivo no servico oferecido de
6tima qualidade. Apesar de Bebedouro ser uma cidade pequena, a clinica possui uma

rotina ativa e com muita demanda de casos de outras cidades da regido.
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A estagiaria acompanhou as atividades da clinica durante o més de agosto de
2016. Ela auxiliou no atendimento tanto em consultas com os clinicos gerais quanto
com o0s especialistas, monitorou animais internados e assistiu cirurgias de sua
preferéncia. O estagio proporcionou uma importante experiéncia, pois foi possivel

acompanhar como é a rotina em uma clinica particular.
1.3. Hospital Veterinario UFPR

O hospital veterinario UFPR esta localizado no campus de Agrarias da UFPR em
Curitiba-PR, e é considerado uma unidade auxiliar ao curso de medicina veterinaria
da universidade UFPR. O hospital possui servigos na area de clinica e cirurgica de
pequenos e grandes animais, e também animais selvagens. Também fornece servigos
especializados em odontologia veterinaria, oftalmologia veterinaria, cardiologia
veterinaria, diagnostico por imagem (radiografia e ultrassonografia), patologia clinica,

laboratorio de doencgas parasitarias e laboratério de biologia molecular.

O estagio curricular foi realizado do periodo de setembro e outubro de 2016 na
area de pequenos animais. O setor possui 6 residentes, 1 médica veterinaria e 2
professores. Ha uma divisao diaria de participagdo para cada residente e estagiario,
nos diferentes sub-setores: agenda, pronto atendimento, internamento e emergéncia

e urgéncia.

Na agenda estdo somente os casos previamente agendados pelos proprietarios,
sendo previstos 30 minutos para os retornos e 60 minutos para os casos novos. O
estagiario realiza a anamnese e o exame fisico do animal e em seguida acompanha
o residente no desenvolver do caso. No pronto atendimento sao atendidos no maximo
4 animais por periodo (manhéa e tarde), sendo estes ndo agendados previamente, da
mesma forma que na agenda o estagiario realiza a anamnese e o exame fisico e
depois acompanha o residente no desenvolvimento do caso. No internamento o
estagiario € responsavel pelo monitoramento e realizacdo de procedimentos
ambulatoriais e medicagcdes nos pacientes internados. Para este setor existem trés
alas para os animais internados: o internamento geral, onde ficam os animais sem
doencas infectocontagiosas, o gatil, destinado aos felinos, e o isolamento, para os
animais com doencas infectocontagiosas. Cada ala do internamento dispbe de
gaiolas, mesa para procedimentos e materiais (seringas, agulhas, gazes, farmacos,

etc). Na urgéncia e emergéncia o estagiario acompanha o residente nos
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atendimentos, sendo que se o caso nao for critico o animal é triado para o pronto
atendimento. Entretanto, se o animal apresentar risco de Obito imediato ou
necessidade de intervencgao rapida o animal é encaminhado para Unidade de terapia
intensiva (U.T.lI), onde s&o realizados os procedimentos necessarios para a
estabilizacdo do paciente. O setor da U.T.l. pertence a anestesiologia que atua
juntamente com a clinica médicas e dispde de desfibrilador, mesa para
procedimentos, monitor multiparamétrico, cilindro de oxigénio e materiais (ambu,

sondas endotraqueais, uretrais, nasogastricas, seringas, agulhas, cateteres, etc).

O atendimento é iniciado as oito horas e encerrado as 18 horas. Como ha a
possibilidade de internamento 24 horas, os residentes de todos os setores s&o
divididos para o plantdo noturno. Os estagiarios ndo sdo autorizados a realizar

atividades nos plantdes noturnos e aos finais de semana.

A estagiaria acompanhada do residente responsavel pode realizar atividades
como coleta de sangue venoso e arterial, sondagem nasogastrica, sondagem uretral,
aplicagdo de medicamentos pelas vias intravenosa, subcutédnea e intramuscular,

cateterizagdo ou acesso vascular, cistocentese, abdominocentese e toracocentese.

Todas as quartas-feiras, no periodo da manha os estagiarios e os residentes ndo
responsaveis pelo internamento e urgéncia participam de uma reunido com o0s

professores para discussao de casos e duvidas

A estagiaria também acompanhou atividades de projetos da universidade com a
autorizacado de sua orientadora. Foram acompanhadas as atividades no projeto de
extensdo Unidade Moével de Esterilizacdo e Educagcdo em Saude (UMEES), que
promove a castragcdo de animais de proprietarios carentes na cidade de Curitiba e
cidades vizinhas. Os procedimentos sao realizados em um énibus equipado e dividido
em trés alas. A primeira ala é a pré-operatéria onde os animais sao recebidos, ¢é feita
a tricotomia e acesso venoso e, por anestesistas, a medicagao pré-anestésica. Em
seguida os animais sao levados a segunda ala que € o centro cirurgico, onde os
residentes de saude publica realizam as castracoes. Nesta ala ha disponibilidade de
mesa operatoria, instrumentagdes e aparelho de anestesia inalatéria. A ultima ala € a
pos-operatoria, onde sao realizados os curativos das feridas cirargicas e a

recuperacgao anestesio-cirurgica dos animais.
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O outro projeto de extensdo que a estagiaria acompanhou foi o Mini Hospital
Veterinario, onde alunos da graduacao e da pos graduagao vao em escolas publicas
de Curitiba e regido e promovem atividades e palestras para criangas de 10 a 12 anos.
Os temas abordados sao: raiva, abandono de animais, leptospirose, poluicdo do meio

ambiente, anatomia, controle de ectoparasitas e castragao.

A estagiaria também auxiliou em aulas praticas de semiologia ministradas pela sua
orientadora Professora Simone Tostes. Nas aulas-praticas a estagiaria auxiliou alunos
do segundo ano da graduagdo em medicina veterinaria a realizar, em modelos
anatbmicos, os procedimentos de cistocentese, sondagem uretral em fémeas,
palpacdo retal e cateterizacdo e, em cadaveres, os procedimentos de

abdominocentese e toracocentese.
2. Descricao das atividades envolvidas
O numero de casos atendidos em cada local foi descrito nas Tabelas 1, 2 e 3.

2.1.Tabela 01- Numero de casos atendidos no Hospital Veterinario Anhembi
Morumbi, Sdo Paulo, SP, no periodo de 01 a 31 de julho de 2016.

Diagnostico Canina Felina Total %

Macho Fémea Macho Fémea

SISTEMA DIGESTORIO

Doenca periodontal 1 1 1,0
Doenca inflamatéria
intestinal 1 1 1,0
Gastroenterite 2 1 3 3,0
Pancreatite 1 1 1,0

Insuficiéncia pancreatica

exocrina 1 1 1,0

Fecaloma 1 1 1,0

SUBTOTAL 3 3 3 0 9 9,1
SISTEMA

GENITURINARIO

Doenca renal aguda 1 1 1,0

Doenca renal crénica 4 5 3 3 15 15,2
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Infecgao do trato urinario 6 6,1
Cistite intersticial 1 1,0
Ovario policistico 1 1,0

Nefrolitiase 1 1,0
SUBTOTAL 25 25,3
SISTEMA
CARDIOVASCULAR
Endocardiose de mitral 8 8,1
Cardiopatia restritiva 1 1,0
Tromboembolismo 1 1,0
SUBTOTAL 10 10,1
SISTEMA NERVOSO
Convulsao idiopatica 4 4,0
Sindrome vestibular 1 1,0
Meningoencefalite
granulomatosa 1 1,0
SUBTOTAL 6 6,1
SISTEMA OFTALMICO
Catarata 1 1,0
Ceratoconjutivite seca 4 4.0
Uveite 1 1,0
SUBTOTAL 6 6,1
SISTEMA RESPIRATORIO
Colapso de traquéia 1 1,0
Broncopatia crénica 2 2,0
SUBTOTAL 3 3,0
SISTEMA ENDOCRINO
Hiperadrenocorticismo 6 6,1
Hipotireoidismo 2 2,0
Diabetes Mellitus 5 5.1
SUBTOTAL 13 13,1



SISTEMA TEGUMENTAR

Piodermite 2 2,0
Lupus eritematoso discoide 2 2,0
Otite parasitaria 1 1,0
Otite fungica 2 2,0
SUBTOTAL 7 7,1
DOENCAS
NEOPLASICAS
Linfoma 10 10,1
Carcinoma nasal 1 1,0
SUBTOTAL 11 11,1
ENFERMIDADES
INFECCIOSAS
Cinomose 1 1,0
Peritonite infecciosa felina 1 1,0
Virus da leucemia felina 2 2,0
SUBTOTAL 4 4,0
OUTROS
Osteodistrofia fibrosa 1 1,0
Hipoplasia medular 1 1,0
Fistula oronasal 1 1,0
Polidipsia psicogénica 1 1,0
Verminose 1 1,0
SUBTOTAL 4 4,0
TOTAL DE CASOS 99 100
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2.2.Tabela 02- Numero de casos atendidos na clinica veterinaria “Leal Nucleo

Médico Veterinario”, Bebedouro, SP, no periodo de 01 a 31 de agosto de 2016.

Diagndostico Canina Felina Total %

Macho Fémea Macho Fémea

SISTEMA DIGESTORIO

Lipidose hepatica 1 1 1,6
Doenca periodontal 2 2 4 6,5
Gastrite medicamentosa 1 1 1,6
Megacolon 1 1 1,6
Fecaloma 1 1 1,6
SUBTOTAL 4 3 0 1 8 12,9
SISTEMA
GENITURINARIO
Doenca renal cronica 1 1 1 3 4.8
Displasia renal congénita 1 1 1,6
Piometra 2 2 3,2
Hiperplasia prostatica 1 1 1,6
SUBTOTAL 3 3 0 1 7 11,3
SISTEMA
CARDIOVASCULAR
Endocardiose de mitral 2 2 3,2
Hipertensao pulmonar 1 1 1,6
SUBTOTAL 1 2 0 0 3 4,8

SISTEMA OFLTALMICO

Ceratoconjutivite seca 1 1 2 3,2
Ulcera de cornea 1 1 1,6
SUBTOTAL 1 2 0 0 3 4.8

SISTEMA RESPIRATORIO

Colapso de traquéia 1 1 1,6
Broncopatia cronica 1 1 1,6

SUBTOTAL 1 1 0 0 2 3,2



SISTEMA ENDOCRINO

Diabetes melitus

SUBTOTAL

1,6
1,6

SISTEMA TEGUMENTAR

Otite fungica
Dermatofitose
Sarna demodécica
Sarna notoédrica

SUBTOTAL

4,8
3,2
1,6
1,6
11,3

SISTEMA LOCOMOTOR

Consolidacao errbnea
Displasia coxofemural

Ruptura de ligamento

cruzado cranial

Doenca articular
degenerativa

Fratura de tibia
Fratura de ilio

SUBTOTAL

1,6
1,6

1,6

1,6
1,6
1,6
9,7

DOENCAS
NEOPLASICAS

Hemagiossarcoma
Melanoma
Linfoma

Tumor venéreo
transmissivel

SUBTOTAL

1,6
1,6
1,6

1,6
6,5

ENFERMIDADES
INFECCIOSAS

Cinomose
Erlichiose

Parvovirose

1,6
11,3
8,1



Rinotraqueite

SUBTOTAL

33

1,6

22,6

OUTROS

Hérnia perineal
Hérnia umbilical
Abcesso cervical

Intoxicagao por
“Chumbinho”

SUBTOTAL

1,6
1,6
4,8

3,2
11,3

TOTAL DE CASOS

100

2.3.Tabela 03- Numero de casos atendidos no Hospital Veterinario
Curitiba, PR, no periodo de 01 de setembro a 31 de outubro de 2016.

UFPR,

Diagndstico

%

SISTEMA DIGESTORIO

Lipidose hepatica
Doenca periodontal
Gastrite
Pancreatite
Fecaloma
Megaesb6fago congénito
Obesidade
“Shunt” Portossitémico

SUBTOTAL

0,6
1,9
1,3
3,8
0,6
0,6
0,6
0,6
15,0

SISTEMA
GENITURINARIO

Doenca renal cronica
Insuficiéncia renal aguda

Piometra

5,6
0,6
1,3
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Cistite enfisematosa 1 0,6
Cistite bacteriana 2 1,3
Cistite intersticial 3 1,9

Urolitiase 1 0,6
Fimose 1 0,6
SUBTOTAL 20 12,5
SISTEMA
CARDIOVASCULAR
Endocardiose de mitral 7 4.4
Edema pulmonar
cardiogénico 5 3,1
Hipertensao pulmonar 2 1,3
Fibrilagao atrial 1 0,6
Cardiomiopatia dilatada 1 0,6
Cardiomiopatia hipertréfica 2 1,3
Cardiopatia nao
classificada felina 1 0,6
SUBTOTAL 19 11,9
SISTEMA OFLTALMICO
Ceratoconjutivite seca 3 1,9
Ulcera de cornea 1 0,6
SUBTOTAL 4 2,5
SISTEMA RESPIRATORIO
Colapso de traquéia 4 2,5
Pneumonia aspirativa 2 1,3
Sindrome das vias areas
dos caes braquicefalicos 1 0,6
Asma felina 1 0,6
SUBTOTAL 8 5,0
SISTEMA ENDOCRINO
Diabetes melitus 5 3.1
Hiperadrenocorticismo 9 5,6
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Hipotireoidismo 1 3 1,9
Cetoacidose diabética 1 1 0,6
SUBTOTAL 14 18 11,3
SISTEMA TEGUMENTAR
Otite fungica 1 2 1,3
Otite bacteriana 1 3 1,9
Otite estenosante 1 1 0,6
Dermatofitose 1 0,6
Sarna demodécica 2 2 1,3
Sarna notoédrica 1 0,6
Escabiose 2 2 1,3
Hipersensibilidade
alimentar 4 6 3,8
Dermatite interdigital 1 0,6
Dermatite alérgica a picada
de ectoparasitas 1 2 1,3
SUBTOTAL 12 21 13,1
SISTEMA NERVOSO
Epilepsia idiopatica 2 4 2,5
Hidrocefalia 1 0,6
Sindrome vestibular 1 0,6
SUBTOTAL 2 6 3,8
DOENCAS
NEOPLASICAS
Carcinoma de células
escamosas 1 3 1,9
Melanoma 1 1 0,6
Linfoma multicéntrico 2 2 1,3
Mastocitoma 1 1 0,6
SUBTOTAL 5 7 4.4

ENFERMIDADES
INFECCIOSAS
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Cinomose 1 1 0,6
Micoplasmose 1 1 0,6
Parvovirose 4 1 5 3,1
Leptospirose 2 2 1,3
Toxoplasmose e
Neosporose 1 1 0,6
Rinotraqueite 1 1 0,6
SUBTOTAL 7 2 2 0 11 6,9
OUTROS
Hérnia perineal 1 1 0,6
Picada de aranha marrom 1 1 0,6

Reacao anafilatica a picada

de abelha 1 1 0,6
Intoxicagao por fenobarbital 1 1 0,6
Acidente com bufotoxina 1 1 0,6
Verminose 1 1 0,6
Giardiase 2 1 3 1,9
Imunizagao 4 6 3 4 17 10,6
SUBTOTAL 5 10 3 4 22 13,8
TOTAL DE CASOS 55 80 14 11 160 100

3. Relato de casos clinicos

Em seguida foram relatados cinco casos clinicos, englobando todos os locais
de estagio e com a respectiva discussdo embasada na literatura cientifica relevante e

atual. Ao final foi apresentada uma analise critica dos procedimentos.
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3.1.Caso clinico 1
Resenha:
Nome: Dorothy
Espécie: Canina
Raca: Yorkshire
Idade: 12 anos
Sexo: Fémea
Peso: 4,30 kg

Anamnese e queixa principal:

No dia 1 de julho de 2016 foi ao hospital veterinario com a queixa de aumento de
volume abdominal progressivo e severa perda de pélos. Proprietaria relata polifagia,
polidipsia e poliuria também com inicio no mesmo periodo. Refere alimentagdo com
racado comercial a vontade e petiscos. Proprietaria negou tosse, cianose, dispneia e
sincope. Afirma também que animal ndo é castrado, e observou pela ultima vez cio

ha aproximadamente 1 ano.

Exame fisico geral:

Inspecgao: abdémen penduloso, telangiectsia, comedos em regido abominal e lombar

e alopecia bilateral simétrica/
Nivel de consciéncia: alerta.
Estado nutricional: obeso.

Frequéncia cardiaca: 142 batimentos por minuto. Sopro holossistélico em foco mitral

grau llI/VI.
Frequéncia respiratoria: animal taquipneico. Campos pulmonares limpos.
Mucosas: ocular normocorada e oral congesta (doenga periodontal).

Tempo de preenchimento capilar: 2 segundos.
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Temperatura corporal: 37,9 ° C.
Linfonodos: submandibulares hipertrofiados.
Animal apresentava desidratacéo leve (5%).

Exames complementares:

Foram solicitados os seguintes exames: glicemia, pressao arterial sistdlica,

hemograma, bioquimico, urinalise, ultrassonografia abdominal e ecocardiografia.

No hemograma o animal apresentava trombocitose, leucocitose por neutrofilia,
linfopenia e monocitose. O exame bioquimico mostrou um aumento das enzimas

hepaticas ALT e FA, hiperlipidemia e hipercolesterolemia (Tabela 1).

Tabela 1 - Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente Dorothy.

Eritrograma Referéncias e unidades
Hemacias 5,61 5,0 a 8,0 milhdes/mm?3
Hemoglobina 13,00 12,0 a 18,8 g/dl
Hematocrito 39 37a54 %
Plaquetas 980 200 a 500 mil/mm?3
Proteina total 9,00 55a7,7
Leucograma
Leucdcitos totais 15,9 6,0 a 15,0 mil/mm?3
Segmentados 13,7 300 a 11,8 mil/mm?3
Linfécitos 318 1500 a 5000 mil/mm?
Monacitos 19,0 0 a 800 mil/mm?
Bioquimico

Valor Referéncias e unidades



ALT

FA

Colesterol total
Triglicérides
Creatinina
Uréia

Glicemia

714

1650

564

866

0,71

25

163

39

7a32U.l/L

10 a2 96 U.l./L
116 a 300 mg/dL
15 a 150 mg/dL
0,5a 1,6 mg/dL
10 a 60 mg/dL

70 a 120 mg/dL

A pressao arterial sistolica foi aferida de forma ndo invasiva com o auxilio de um

“doppler”, maguito e esfigmomandmetro. O valor obtido foi de 180 mmHg.

A urinalise apresentou ao exame fisico-quimico pela técnica de tira reativa Combour

Test UX, presenca de sangue oculto, tragos de proteina, pH acido. No exame de

sedimento foi observada presenca de hemacias, leucdcitos, cristais de fosfato amorfo

e bastonetes (Tabela 2). O método de colheita da urina foi cistocentese guiada por

ultrassom.

Tabela 2 - Resultados do exame de urinalise da paciente Dorothy.

URINALISE

EXAME FISICO-QUIMICO

Referéncias

Cor

Odor

Aspecto
Densidade
Sangue oculto

Nitrito

Amarelo citrino
Aliacio

Turvo

1.016

+++

Negativo

Amarelo citrino
Sui Generis
Limpido

1.025 a 1.035
Negativo

Negativo
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Proteina Tragos Negativo
Glicose Normal Normal
Corpos cetbnicos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo

PH 5,5 6,5

EXAME DE SEDIMENTO Referéncias
Hemacias 8-12 0a3
Leucocitos 15-20 0a3

Transicionais

Células raras Oa1
Cilindros Ausentes Ausentes
Cristais Fosfato amorfo + Ausentes
Bactérias Bastonetes ++ Ausentes
Muco Ausente Ausente

Em relagdo a ultrassonografia foram observadas alteragbes em figado, rins e
adrenais. No figado notaram-se dimensdes acentuadamente aumentadas
(hepatomegalia), contornos abaulados e ecogenicidade elavada (sugestivo de
endocrinopatia e hepatopatia). A adrenal esquerda apresentava topografia habitual,
contornos abaulados, ecogenicidade diminuida e ecotextura homogénea, dimensdes
aumentadas (sugestivo de hiperplasia), medindo aproximadamente 2 cm x 0,92 cm x
0,9 cm. A adrenal direita apresentava topografia habitual, contornos abaulados,
ecogenicidade diminuida e ecotextura homogénea, dimensdes aumentadas
(sugestivo de hiperplasia), medindo aproximadamente 1,85 cm x 0,93 cm x 0,68 cm.

Os rins apresentavam topografia habitual, de dimensdes simétricas, com relacdes
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cortico-medulares preservadas e ecogenicidade de cortical e pelve renal elevada,

presencga de mineralizagao de diverticulos (compativel com senilidade e nefropatia).

Diagnéstico:
A principal suspeita para o animal era o hiperadrenocorticismo e cistite bacteriana.

No dia 8 de julho de 2016 a proprietaria retornou com o animal para reavaliagédo e
resultados dos exames, apresentava bom estado geral, persisténcia do quadro de
poliuria, polidipsia e polifagia. Foi solicitado o teste de supressao com baixa dose de

dexametasona em um laboratério externo.
Tratamento:

Foi iniciado o tratamento com silimarina 75 mg/capsula 1 capsula a cada 12 horas até
novas recomendacgdes, bezafibrato 25 mg/capsula 1 capsula a cada 24 horas até
novas recomendacgoes, clopidogrel 5 mg/capsula 1 capsula a cada 24 horas até novas
recomendagdes, enalaprii 5 mg meio comprimido a cada 12 horas até novas
recomendagdes, enrofloxacina 50 mg meio comprimido a cada 12 horas durante 15
dias, ranitidina 15mg/ml 0,6 ml a cada 12 horas durante 15 dias. Foi recomendado

também dieta hipocaldrica e restricdo de petiscos.

Foi solicitado que a proprietaria fizesse o teste de supressdo com baixa dose de

dexametasona em um laboratério externo, para confirmagao do diagnostico.

No dia 21 de julho de 2016 a proprietaria retornou para entregar o resultado do exame.
O resultado obtido pelo teste de supressao com baixa dose de dexametasona foi
positivo, ou seja ndo houve supressao da produgao de cortisol, confirmando a suspeita
diagndstica de hiperadrenocorticismo. A proprietaria ndo tinha interesse em realizar
outro teste para diferenciar se o hiperadrenocorticismo era de origem hipofisaria ou

da prépria adrenal.
Tratamento:

Foi iniciado o tratamento com Trilostano 15mg/capsula 1 capsula a cada 24 horas até

novas recomendacoes.

DISCUSSAO
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O hiperadrenocorticismo ou Sindrome de Cushing é uma endocrinopatia que
acomete principalmente cdes de meia idade a idosos, e refere-se a exposi¢ao crénica
de concentracdes elevadas de glicorticdides. As ragas mais predispostas sao Poodles,
Yorkshire, Dachshund, Beagle, Labrador e Boxer (OLIVEIRA, 2004). A hipersecregao
de cortisol pelo cértex da adrenal pode ser de origem da propria adrenal
(hiperadrenocorticismo  adrenal-dependente) ou de  origem  hipofisaria

(hiperadrenocorticismo hipoéfise-dependente).

O hiperadrenocorticismo adrenal-dependente (HACAD) tem como origem
processos neoplasicos, podendo ser um adenoma ou adenocarciona. Na maioria dos
casos sao unilaterais e secretam cortisol de forma auténoma. Devido a esse aumento
de producao pela glandula acometida ha um feed-back negativo em relagao ao eixo
hipotalamo-hipofisario, diminuindo a secre¢do de ACTH e, consequentemente, a
estimulacdo de secrecdo pela glandula contralateral, que acaba por atrofiar por
desuso (Figura 1) (LEAL, 2008). Ja o hiperadrenocorticismo hipéfise dependente
(HACHD) é o mais comum em caes sendo de ocorréncia de 80 a 85% dos casos
segundo diversos autores (SILVA, 2013; LEAL, 2008). As causas incluem
microadenomas ou macroadenomas hipofisarios, que secretam ACTH em excesso.
Com a supersecregdo de ACTH ha demasiada estimulagdo para as adrenais
secretarem cortisol, que eventualmente, leva a uma hiperplasia bilateral das
glandulas. Neste caso, nao ha a inibicao por feed-back da secre¢cao de ACTH, devido

ao processo neoplasico em hipdfise (Figura 2) (OLIVEIRA, 2004).
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Figura 1. Diagrama esquematico da fisiopatogenia do hiperadrenocorticismo adrenal-

dependente.
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Figura 2. Diagrama esquematico da fisiopatogenia do hiperadrenocorticismo hipdfise-

dependente.

Também o hiperadrenocorticismo pode ser causado de forma iatrogénica, devido
a administracdo a longo prazo de glicocorticbides, comumente utilizados em
tratamentos de doencgas alérgicas, dermatoldgicas e imunomediadas. Neste caso, o
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eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal esta normal, porém o uso excessivo de
glicocorticoides exogenos diminui as concentragdes de ACTH circulantes o que leva
a uma atrofia bilateral das glandulas adrenais por desuso (KOOISTRA & GALAC,
2010).

Os sinais clinicos ocorrem devido aos efeitos do excesso de cortisol no
organismo. A sintomatologia progride de forma lenta, e muitas vezes o proprietario
nao percebe ou demora a perceber a mudanca no animal, muitas vezes até
confundem como consequéncia de senilidade. No caso da Dorothy a proprietaria
relatou que chamou sua atencgao foi uma evolugéao de 6 meses no quadro de alopecia
e distensdo abdominal, porém citou poliuria, polidipsia e polifagia apenas quando foi
questionada, e que considerava este comportamento normal. A poliuria € causada
pelo potencial inibitério do cortisol sobre o horménio ADH ou vasopressina, o que leva
a um aumento da diurese, sendo assim a polidipsia é compensatéria a esse quadro.
A polifagia ocorre pela diminuigao sérica do horménio CRH que exerce agao inibitéria
sobre o centro da fome no hipotalamo e também pode ser agravada pela resisténcia
a insulina secundaria ao excesso de cortisol. O cortisol estimula a lipdlise e promove
a redistribuicdo de tecido adiposo principalmente para figado e abdémen, que levam
a hepatomegalia e distensdo abdominal, vulgarmente chamada de abdbémen
penduloso. Outra consequéncia causada pelo aumento da concentracio do cortisol é
o catabolismo proteico, que provoca alteracbes musculoesqueléticas como atrofia
muscular, fraqueza e letargia. As manifestagdes dermatolégicas mais comuns sao:
alopecia, pele final, telangiectasia, piodermites, seborréia e comedos. A alopecia é de
progressao lenta e se observa um padréao bilateral simétrico na maioria dos casos, isto
porque o cortisol altera as fases de ciclo de crescimento do pélo. Os pélos que
crescem sao finos, lanosos, secos e quebradicos. O cortisol inibe as mitoses celulares
do tecido epidérmico e promove a atrofia do colageno, levando a uma pele final e
adelgagcada. A distensdo abdominal combinada a pele adelgagada resulta na
visualizagdo da vasculatura subcutdnea, chamada de telangiectasia.
Secundariamente aos efeitos do cortisol sobre a pele, ocorre o aparecimento de
piodermites, comedos e seborreia (atrofia das glandulas sebaceas).

Devido aos inumeros sinais clinicos sao necessarios exames laboratoriais e de
imagem que reforcem a suspeita diagnéstica. No hemograma é observado leucocitose

por neutrofilia, monocitose, linfopenia e eosinopenia, também chamado de



45

hemograma de estresse. O cortisol aumenta a liberagdo de neutréfilos e mondcitos
para os vasos, poréem diminui a sua migragao para os tecidos. A linfopenia é causada
pela lise dos linfocitos, por agao toxica do cortisol nas membranas. E a eosinopenia
por sequestro por parte da medula éssea. Também é possivel observar policitemia e
trombocitose por estimulacdo da eritropoiese. Em relagdo aos parametros
bioquimicos, pode ser observado: aumento da enzima hepatica ALT, aumento de FA,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia e, eventualmente, hiperglicemia. O aumento
de ALT ocorre secundariamente a lesao hepatica por hepatocitos tumefeitos, acumulo
de glicogénio ou interferéncia no fluxo sanguineo hepatico. Ja o aumento de FA é
devido ao fato de que a alta concentracao sérica de cortisol resulta na indugcdo de uma
isoenzima da fofosfatase alcalina. A hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia sao
devido a lipdlise, porém € mais comum observar o aumento de colesterol. Podem
haver aumentos discretos na glicemia em jejum, devido ao aumento da glicogendlise

hepatica e ao fato do cortisol antagonizar o efeito da insulina.

Na urinalise, segundo Nelson (2010), 85% dos animais apresentam densidade
entre 1.015 e1.020, também pode haver glicosuria e proteinuria. A proteinuria pode
ter como causa base glomerulopatias, hipertensao sistémica e infec¢ao do trato
urinario. A infec¢ao do trato urinario € comum em animais com essa endocrinopatia,

por isso recomenda-se que seja realizada a cultura bacteriana e antibiograma.

O exame de ultrassonografia abdominal também é de grande valia para animais
com suspeita de hiperadrenocorticismo. Para casos de HACHD e comum observar as
duas adrenais hipertrofiadas simetricamente, contornos regulares e ecogenicidade
homogénea. Ja para o HACAD é comumente observado a presenga de 1 adrenal de
maior dimenséo, perda da arquitetura normal e ecogenicidade mista, sendo esta a
glandula acometida pela neoplasia, enquanto a adrenal contralateral esta atrofiada.
Apesar do exame de ultrassom apontar a possivel origem da doenca, ele nao é
utilizado para afirmar com precisao o diagndstico. Pode haver a existéncia de tumores
bilaterais, apesar de baixa casuistica, e metastases, que poderdo confundir o clinico
e induzir erro no diagndstico. No caso da Dorothy, o laudo ultrassonografico foi

compativel com a suspeita de HACHD.

Séo realizados testes enddécrinos com finalidade de confirmagao do diagndstico

e origem da doenca. Segundo Poppl (2008), o teste de eleicao de triagem para
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confirmacdo de animais com HAC é o Teste de supressdo por baixa dose de
dexametasona. Este teste tem como objetivo avaliar a responsividade do eixo
hipotalamo-hipdfise-adrenal. A dexametasona € o esteroide de eleigdo para o teste,
pois ndo apresenta reatividade cruzada com o cortisol no imunoensaio. O teste é feito
da seguinte forma, primeiro é coletado sangue e realizada a dosagem sérica de
cortisol, depois € aplicado 0,01 mg/kg de dexametasona IV, apos 4 horas e 8 horas
da administragcao de dexametasona é feito a coleta de sangue e novamente dosagem
de cortisol (Figura 3). Em animais sadios a dexametasona promove uma supressao
do cortisol por até 48 horas, apresentando valores de cortisol menores que 10 ng/ml.
Em animais em o cortisol sérico apresente valores maiores que 14 ng/ml apos a
administracao de dexametasona sdo considerados positivos. Porém podem haver
falsos positivos, devido ao estresse para a coleta e doencas concomitantes, por isso
deve sempre ser levado em consideragdo os sinais clinicos do animal, exames

laboratoriais e de imagem.

Basal + 4 horas + 8 horas

COLETA DE
SANGUE E

COLETA DE
SANGUE E

COLETA DE

SANGUE E

DOSAGEM DE
CORTISOL

DOSAGEM DE
CORTISOL

DOSAGEM DE
CORTISOL

ADMIN[STRAC/XO DE
DEXAMETASONA 0,01
mg/kg IV

Figura 3. Diagrama esquematico da realizagdo do Teste de supressdao com baixa

dose de dexametasona.

Outro teste de utilizado para confirmacgao de hiperadrenocorticismo é o Teste de
estimulacdo com ACTH. Ele também n&o é utilizado para identificar a origem, porém
€ menos afetado por momentos de estresse e doencas concomitantes. O teste parte
do principio de que a aplicagdo de ACTH sintético promova um aumento consideravel
de cortisol pelas adrenais. O protocolo consiste em primeiramente coletar sangue do
animal e dosar o cortisol sérico basal, aplicar ACTH 5 ug/kg IV e apés 1 hora coletar

novamente o sangue e dosar o cortisiol sérico. Em animais higidos os valores
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esperados de cortisol sério p6s-ACTH é entre 60 e 170 ng/ml (Figura 4). Em animais
com HAC os valores sdo maiores que 220 ng/ml. Uma vantagem muito importante
deste teste quando comparado ao Teste de supressdo com baixa dose de
dexametasona é que este permite que seja diagnosticado casos de HAC iatrogénico.
No HAC iatrogénico ndo ha aumento na concentragdo de cortisol sérico apds a
administracdo de ACTH, pois ha a atrofia do cértex da adrenal pelo uso cronico de

corticoides exdgenos.

Basal +1 hora
[ Y é Y
COLETA DE COLETA DE
SANGUE E SANGUE E
DOSAGEM DE DOSAGEM DE
CORTISOL CORTISOL
. w, \. J

ADMINISTRACAO DE
ACTH SINTETICO
5 ug/kg IV

Figura 4. Diagrama esquematico da realizacao do Teste estimulagdo com ACTH.

Existem meios de para diagnosticar a origem do HAC, as mais utilizadas sao: o
Teste de supressdao com alta dose de dexametasona, determinagdao do ACTH e

exames de imagem (tomografia computadorizada e ressonancia magnética).

O tratamento é baseado no uso de inibidores da esteroidogénese e das
complicagbes secundarias ao hiperadrenocorticismo. Os objetivos do tratamento
basicamente € a reversao dos sinais clinicos e promover qualidade de vida para o

paciente.

O trilostano é a primeira linha de escolha para o tratar clinicamente o
hiperadrenocortcistmo. Este farmaco é um esterdide sintético sem agdo hormonal, que
atua como inibidor competitivo e reversivel da enzima 3-beta hidroxiesterdide
desidrogenase, impedindo a sintese de glicocorticoides, mineralocorticoides e
esteroides sexuais. A principal vantagem para essa escolha terapéutica € a
capacidade de reversibilidade em caso de remanejo de dosagens, ou seja, caso haja
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uma superdosagem basta interromper a administragdo do trilostano sem que haja
efeitos colaterais. A dose do trilostano varia de 2 a 12 mg/kg a cada 24 horas. E
necessario realizar monitoramento cuidadoso durante o tratamento, indica-se
reavaliagdes do paciente apos 10 dias, 4 semanas e 3 meses do inicio da terapia. A
principal desvantagem do uso do trilostano € em relagdo ao custo desta medicagéo,

sendo ela importada e de alto preco.

O mitotano € um droga de agdo adrenocorticolitica com maior agdo na zona
fasciculada. O protocolo terapéutico consiste em duas fases de tratamento, a fase de
inducédo e manutencdo. A fase de indugao consiste na administracido de mitotano na
dose de 25 a 50 mg/kg/dia a cada 12 horas apos as refeigdes. Esta fase deve ser
controlada com testes de estimulacdo com ACTH e observacado cautelosa do
proprietario, isto porque a fase tem duracgao variavel. No final da indugao o proprietario
pode observar desaparecimento da polifagia e polidipsia. A fase de manutencéao é
feita durante toda a vida do animal para evitar recidivas, é realizada uma dose inicial
de 50 mg/kg por semana. Esta dose pode ser ajustada conforme a necessidade e os
testes realizados durante o acompanhamento do animal. E recomendado que sejam
feitos testes de estimulagdo com ACTH para verificar a funcionalidade da adrenal. A
principal complicagao na escolha dessa terapia € a possibilidade de fazer um quadro
de hipoadrenocorticismo iatrogénico. Desta forma o mitotano deve ser feito somente
com o comprometimento total do proprietario em realizar a terapia corretamente e

acompanhamento do paciente.

Também ha a possibilidade de tratamento cirargico em casos de HACAD pela
técnica de adrenalectomia. Para o HACHD a solucdo seria a hipofisectomia, porém

ainda nao faz parte da rotina na medicina veterinaria.

A terapia adjuvante consiste na diminuicdo ou controle dos efeitos no organismo
causados pelo aumento de cortisol. Por exemplo, o uso de vasodilatadores,
insulinoterapia, antitrombdticos, antibidticos e corregdo na dieta. Entretanto cabe ao
clinico decidir quando ha necessidade de iniciar e terminar tais co-terapias, ja que com

a normalizacao do cortisol essas alteragdes tendem também a voltar ao normal.

CONCLUSAO
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De acordo com a revisao e estudo sobre o caso da paciente Dorothy, pode-se concluir

que:

¢ O hiperadrenocorticismo € uma doenga comum na rotina do médico veterinario
de pequenos animais.

e A terapia consiste na utilizagdo de inibidores da esteroidogénese (trilostano e
mitotano), porém a terapia adjuvante € importante no controle das
complicagbes causadas pelo aumento do cortisol sérico no organismo.

3.2.Caso clinico 2.

Resenha:
Nome: Totd
Espécie: Canina
Raca: Shih Tzu
Idade: 6 meses
Sexo: Macho

Peso: 3,40 kg

Anamnese e queixa principal:

No dia 8 de agosto a proprietaria levou o animal para a clinica alegando apatia e
anorexia ha um dia. Relatava que anteriormente o animal apresentava bom estado
geral, porém eventualmente apresentava episddios de émese isolados. Relatou
também polidria e polidpsia. Relatou que a vacinagdo e vermifugacdo estava

atualizada.

Exame fisico geral:

Animal apresentava desidratagdo moderada.
Nivel de consciéncia: alerta.

Estado nutricional: magro.
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Frequéncia cardiaca: 132 batimentos por minuto. Bulhas normorritmicas e

normofonéticas.

Frequéncia respiratéria: 60 movimentos por minuto. Campos pulmonares limpos.
Mucosas: normocoradas e ressecadas.

Tempo de preenchimento capilar: 3 segundos.

Temperatura corporal: 38 5° C.

Linfonodos: normopalpaveis.

Observacgao: animal apresentava halitose, semelhante a halito urémico.

Exames complementares:

Foram solicitados os seguintes exames: hemograma, bioquimico e ultrassonografia.

No exame de hemograma o animal apresentava uma anemia e hematdécrito diminuido.

O exame bioquimico mostrou um quadro de azotemia (Tabela 3).

Tabela 3- Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente Toto

Eritrograma Referéncias e unidades
Hemacias 3,62 5,5a 7,0 milhdes/mm?3
Hemoglobina 7,7 11,0 a 15,5 g/di
Hematécrito 22 34240 %
Plaquetas 245 200 a 575 mil/mm?
Leucograma
Leucdcitos totais 8,1 8,0 a 16,0 mil/mm?3
Bioquimico

Valor Referéncias e unidades



51

ALT 81 10a 88 U.l./L
Creatinina 8,87 0,5a 1,6 mg/dl
Ureia 300,00 21,4 a 59,92 mg/dl

Em relagdo a ultrassonografia observou-se que em ambos os rins as
dimensdes estavam alteradas, hipotroéficos, o rim direito com 2,80x1,60 cm e o rim
esquerdo com 2,82x1,63cm, contorno irregular, aumento da ecogenicidade, relagado
corticomedular alterada, cortical, medular, pelve, com desorganizagao da arquitetura
e presenca de mineralizagdes e limite/jungdo corticomedular sem definicdo. As
imagens sdo compativeis com o quadro de displasia renal congénita e insuficiéncia
renal cronica. Também foi observado nas alcas intestinais as paredes preservadas
porém discretamente edemaciadas, movimentos peristalticos diminuidos para
ausentes, presenga de conteudo liquido e discretos gases no lumen. Imagem

compativel com anorexia.

Também foi realizado a mensuragao da pressao arterial sistélica pelo método néo
invasivo, com o auxilio de um doppler, manguito e esfigmomandmetro. O valor obtido
foi de 240 mmHg.

Diagnéstico:

O animal foi diagnosticado com displasia renal congénita e insuficiéncia renal
cronica, com base nos achados de exame fisico, laboratoriais e de imagem. A
proprietaria ndo concordou em realizar o exame de urinalise para o estadiamento da

insuficiéncia renal e a bidpsia renal para confirmacgao do diagnéstico.
Tratamento:

O animal foi mantido internado na ala de internamento geral para fluidoterapia
com Ringer com Lactato para correcdo da desidratagcdo. Foi administrado 1
comprimido de benazepril 2,5 mg a cada 24 horas. Foi colocada uma sonda
nasogastrica, porém o animal apresentava comportamento dificil e mesmo com o colar
elisabetano conseguia retirar a sonda em todas as tentativas. No primeiro dia de

internacgao foi fornecido racédo Recovery® seis vezes, e 0 animal aceitou.
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No dia 9 de agosto o animal ainda estava em hiporexia, porém estava mais ativo,
foi coletado novamente sangue para realizagdo de um novo hemograma e bioquimico.
O exame de hemograma mostrou que o quadro de anemia e hematdcrito diminuido
persistia e havia piorado. Ja o exame bioquimico mostrava que apesar do animal ainda

apresentar azotemia, a uréia e creatinina haviam diminuido (Tabela 4).

Tabela 4- Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente Toto

Eritrograma Referéncias e unidades
Hemacias 2,77 5,5 a 7,0 milhdes/mm?3
Hemoglobina 6,1 11,0 a 15,5 g/di
Hematocrito 18 34 a40 %
Plaquetas 200 200 a 575 mil/mm?
Leucograma
Leucodcitos totais 11,3 8,0 a 16,0 mil/mm?3
Bioquimico
Valor Referéncias e unidades
Creatinina 6,9 0,5 a 1,6 mg/di
Ureia 272 21,4 a 59,92 mg/dl

Apds a obtencdo destes resultados, foi decidido que seria necessaria uma
transfusdo sanguinea. Foi coletada uma bolsa de sangue total, sendo que o doador
apresentava um hematécrito de 40%, estava saudavel e com todas as vacinacbes

atualizadas. O animal recebeu no total 46 ml de sangue total.

No dia 10 de agosto o animal ainda apresentava quadro de hiporexia, foram
repetidos os exames de hemograma e bioquimico, e foi novamente mensurada a

pressao arterial sistdlica. O hemograma apresentou valores de normalidade e o
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exame bioquimico persistia o quadro de azotemia (Tabela 5). A presséo arterial

sistélica estava entre 200 e 240 mmHg. Foi entédo prescrito o uso de benazepril 2,5mg

1 comprimido a cada 12 horas.

Tabela 5- Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente Toto.

Eritrograma

Referéncias e unidades

Hemacias 5,99 5,5 a 7,0 milhdes/mm?3
Hemoglobina 13,5 11,0 a 15,5 g/di
Hematocrito 37 34 a40 %
Plaquetas 264 200 a 575 mil/mm?3
Leucograma
Leucdcitos totais 12,6 8,0 a 16,0 mil/mm?3
Bioquimico
Valor Referéncias e unidades
Creatinina 7,72 0,5a 1,6 mg/dl
Ureia 300 21,4 a 59,92 mg/d|

No dia 11 de agosto a proprietaria decidiu que levaria o animal para a casa. Ela

se declarou consciente do quadro do animal e mesmo com a indicagdo de manté-lo

internado, preferiu levar o animal para ficar com a familia.

No dia 13 de agosto a proprietaria retornou com o animal para a clinica, referindo

que animal estava deprimido, em anorexia ha 1 dia. Ao exame fisico o animal estava

com nivel de consciéncia deprimido e desidratado moderadamente. Foi realizado o

exame bioquimico que ainda acusa um quadro de azotemia (Tabela 6).
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Tabela 6- Resultados do exame de bioquimico da paciente Toto.

Bioquimico

Valor Referéncias e unidades
Creatinina 7,92 0,5 a 1,6 mg/di
Ureia 306 21,4 a 59,92 mg/dl

O animal foi mantido na clinica internado na U.T.l. sob fluidoterapia com Ringer
com Lactato. O animal permitiu que fosse colocada uma sonda nasogastrica e foi

administrado em 4 por¢cdes em 12 horas racéo pastosa para nefropatas.

No dia 14 de agosto os proprietarios optaram pela eutanasia do animal, visando
diminuicdo de seu sofrimento. Foi realizado o exame de necropsia no dia seguinte,
que confirmou a suspeita diagndstica. Evidenciando rins pequenos, disformes, firmes

e de pontos de coloragcédo esbranquicadas (Figura 5). Os proprietarios nao tiveram

interesse em realizar o exame de histopatoldgico.

NERNAY \

FIGURA 5. Rins pequenos de coloragao palida e superficie capsular irregular.
DISCUSSAO

A displasia renal € uma doenca caracterizada por uma desorganizagao estrutural
do parénquima renal durante a embriogénese, desencadeando uma insuficiéncia renal

cronica em cées filhotes e jovens. Esta patologia € descrita com maior incidéncia em
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cées das ragas Shi Tzu e Lhasa Apso (BOVEE K.C., 2003). Também € uma doencga
de carater congénita e hereditaria, sendo assim é recomendada a castracado destes
animais. No caso do animal Toté foi feita a recomendacéao e a proprietaria disse que

tinha interesse no procedimento.

Os sinais clinicos cursam com de insuficiéncia renal crbnica, devido a uremia.
Inicialmente os principais sinais clinicos sédo polidipsia, poliuria e vdmitos, conforme a
doenca progride o animal passa a apresentar anorexia, perda de peso, aumento dos
vOmitos, halitose, estomatite, diarréia com ou sem melena, desidratacao, e depressao

do estado mental.

A principal complicagdo encontrada em animais com insuficiéncia renal crénica é
hipertensao sistémica, que ocorre nestes animais devido ao aumento da resisténcia
vascular renal, diminui¢ao da filtragcao capilar glomerular e reabsorgao tubular de sddio
exagerada, isto faz com que haja a retencéo de sodio e agua levando a uma expansao
do volume do liquido extracelular, aumentando o débito cardiaco, aumentando assim

a resisténcia vascular periférica, consequentemente elevando a pressao arterial.

Também podem ser observadas outras complicagbes cardiovasculares
decorrentes da uremia, hipovolemia e disturbios eletroliticos e acido-basicos, como
dilatagao biventricular e posterior insuficiéncia cardiaca congestiva. Secundariamente
a hipertensdo os animais podem apresentar disturbios oculares, como papiledema,
edema de retina, glaucoma e cegueira. Também é comum os animais insuficientes
renais desenvolverem encefalopatia urémica que é manifestada por letargia,
depressao, mudancga de comportamento, convulsées e coma. O hiperparatireoidismo
secundario renal € outra complicacdo em insuficientes renais devido a diminui¢ao da
producao da enzima 5 alfa-redutase e aumento da excrecéo de calcio e reabsorgao

de fésforo pelo rim doente.

O diagndstico é feito através da soma das informagdes obtidas a resenha e
anamnese, exame fisico, exames laboratoriais de hemograma, bioquimicos e
urinalise, exames de imagem e bidpsia renal para histopatologia. Infelizmente para o
caso do Totd nem todos os exames necessarios para firmar o diagnéstico foram
possiveis, porém o clinico selecionou de acordo com sua experiéncia o essencial para

que o diagndstico fosse obtido o mais rapido possivel.
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Primeiramente, na resenha, ja é possivel obter informag¢des importantes, como a
idade, um filhote ou animal jovem, e a raga com predisposi¢gao para a doenca. Na
anamnese e exame fisico sdo observados os sinais clinicos classicos de insuficiéncia
renal crénica e uremia, sendo os que costumam chamar mais atencdo dos
proprietarios sdo vomitos, hiporexia/anorexia e apatia. Estas informacdes ja
direcionam para o diagndstico de insuficiéncia renal crdonica de possivel origem
congénita, a partir disso os exames complementares tem finalidade de confirmar o

diagndstico e complicagdes secundarias.

Ao hemograma é comumente observado anemia arregenerativa, isto porque
com a insuficiéncia renal leva a diminuicdo da sintese de eritropoietina. Como ha
perda da fungdo excretora dos rins, ha uma taxa de filtragdo glomerular diminuida,
que por sua vez, ocasiona o aumento de produtos metabdlicos no sangue, sendo os
principais a creatinina, a uréia e o fosforo. No exame bioquimico é observado o quadro

de azotemia em progressao ou estavel.

Infelizmente para o caso descrito ndo foi possivel a realizagdo do exame de
urinalise, porém este tem grande importancia para o diagnostico e estadiamento da
doenca renal cronica. A densidade urinaria € um importante marcador que mostra a
capacidade concentracdo e diluigdo renal, animais doentes renais apresentam
isostenuria, ou seja densidade urinaria entre 1,008 e 1,012. Na avaliacdo da fungao
renal a densidade serve como um indicador precoce da perda de fungao renal, porém
deve ser usada em conjunto com as outras informacbdes para estabelecer o
diagnostico de DRC. Outros achados importantes sado a proteinuria, devido a alteragao
na permeabilidade dos glomérulos, ou reducdo da capacidade de reabsorgdo. A
realizacdo da razdo proteina e creatinina urinaria avalia a quantidade de proteina
excretada na urina, ela é obtida através da divisdo dos valores de proteina urinaria
pela creatinina urinaria. Essa razdo é um meétodo que permite estabelecer

estadiamento, monitoramento e progndstico da doenga renal.

No exame de ultrassom abdominal é possivel observar rins pequenos, com
perda de definicdo cortico-medular e hiperecogenicidade do parénquima renal. A
radiografia  maxilo-mandibular €& interessante caso haja suspeita de
hiperparatireoidismo secundario renal, que sera observado sinais de

desmineralizacdo 6ssea. Em animais que apresentam hipertensao arterial sistémica
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€ interessante a realizagdo de exame de ecocardiografia, para verificar se ndo ha

hipertrofia da camaras ventriculares.

O tratamento é feito com o objetivo de controlar a progressdo da doencga,
controlar os sinais de uremia e promover qualidade de vida para o animal. No caso do
animal Totd foi realizado suporte nutricional, fluidoterapia, tratamento para

hipertensao arterial e tratamento da anemia.

A restricdo proteica na dieta destes animais consiste no principio de diminuir a
quantidade de residuos nitrogenados que sédo formados através do catabolismo
proteico, também é recomendado a restricdo de fosforo na dieta afim de evitar a

progressao para um hiperparatireoidismo secundario renal.

A fluidoterapia € realizada nestes pacientes devido a desidratacdo massiva
decorrente da poliuria causada pela dificuldade de concentrar a urina, que nao é
compensada pela polidipsia. E recomendado que estes animais tenham acesso
abundante a agua, a fluidoterapia indicada é com Ringer com lactato, afim de corrigir

a desidratracao, a acidose metabdlica e os desequilibrios eletroliticos.

Para o tratamento da hipertensdo arterial é utilizado como primeira escolha os
inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA), como por exemplo o
enalapril e o benazepril. O intuito destes farmacos para estes animais € bloquear a
acgao de duas enzimas a angiotensina | e Il, que tem agao de vasocontrigdo periférica,
absorcao de sédio e agua pelo tubulo proximal renal e estimulagdo da aldosterona,
que também na retencao de sédio e agua. Caso o tratamento com os iECA nao seja
eficaz é recomendado a associagdo com bloqueadores de canais de calcio, como a

amlodipina, ou outras drogas como a hidralazina.

O tratamento da anemia ¢é feito inicialmente a correcdo da desidratacao,
suplementacdo de vitaminas hidrossoluveis, suporte nutricional e minimizar as
possiveis perdas de sangue gastrointestinais. A suplementacao de ferro é indicada
quando mesmo apods todas as medidas ja citadas acima forem tomadas nao houver
resolucdo da anemia. Pode ser utilizado em animais que nao apresentarem lesdes
gastricas o sulfato ferroso e para os que apresentarem o ferro-dextrano. Para os
animais que persistirem com anemia (Ht menor que 15-20%), pode ser utilizada a

eritropoietina recombinante humana, juntamente a suplementacao de ferro. A ultima
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0op¢ao para os animais que apresentem a persisténcia da anemia e piora do estado
geral é a transfusdo sanguinea. As desvantagens em relagao a transfusdo sanguinea
sao: a probabilidade de reagdes imunes, incompatibilidade e diminuigdo do tempo de

vida das células sanguineas devido a uremia.

A terapia para os doentes renais cronicos também é constituida por antieméticos
em casos de vomito decorrentes da uremia, pode ser utilizado antagonistas do
receptor 5-HT a ondasetrona, ou antagonistas do receptor NK o maropitant, também
sdo utilizados medicamentos para diminuigdo da secrecgao gastrica, como por exemplo
a ranitidina que € um antagonista de receptores de H2 ou 0 omeprazol que é um
inibidor da bomba de prétons. Os quelantes de fésforo como o hidroxido de aluminio
sao utilizados afim de controlar a hiperfosfatemia, com o intuito de manter a
concentragéo seérica de fosforo abaixo de 6 mg/dL. Utilizagcdo de cetoanalogos como

o ketosteril, afim de neutralizar acidos organicos e diminuir a creatinina sérica.

O ideal para o caso do Totd seria a realizacdo de hemodialise ou transplante
renal. A hemodialise segundo Elliot (2000) é indicada para animais que apresentem
DRC refrataria ao tratamento convencional e com valores de creatinina acima de
6mg/dL. Ela é uma medida terapéutica que utiliza circulagdo extracorpérea com o
intuito de aliviar a azotemia e corrigir anormalidades hidricas, eletroliticas e
acidobasicas. O principio de agao da hemodialise é a difusdo de solutos do fluido com
maior concentragao para o fluido de menor concentracdo. As principais complicagdes
decorrentes deste procedimento sao: hipotensao, hipovolemia, infecgdo do acesso
vascular e complicagdes respiratdrias, neuroldgicas, hematologicas, gastrintestinais.
A clinica Leal oferecia este recurso, porém a maquina estava em conserto sem
previsdo para retorno. Outro limitante do uso da hemodialise na medicina veterinaria
€ o alto custo por sessdo. O transplante renal na medicina veterinaria ainda ndo é uma

cirurgia realizada rotineiramente e ainda carente em estudos.

O progndstico para os animais com displasia renal congénita, assim como para
os doentes renais cronicos é ruim. Cabe ao clinico e aos proprietarios proporcionar

melhor qualidade de vida para o animal.
CONCLUSAO

A partir da revisao e estudo sobre o caso do paciente Totd, € concluido que:
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o A displasia renal congénita é de carater hereditario, entdo é recomendada
a castracdo de animais que apresentem em sua ninhada filhotes com a
doenca.

¢ O tratamento da doenca visa diminuir os sinais clinicos de uremia e fornecer
qualidade de vida ao paciente, porém infelizmente a doenga tem carater
progressivo e pode ser necessaria a eutanasia para interromper o

sofrimento do animal.

3.3.Caso clinico 3.
Resenha:
Nome: Toddy
Espécie: Canina
Raca: Pinscher
Idade: 9 anos
Sexo: Macho
Peso: 8,00 kg

Anamnese e queixa principal:

No dia 6 de outubro de 2016 a proprietaria levou o animal ao hospital veterinario da
UFPR relatando que ha 2 semanas animal apresentava prurido e secregao otologica
bilateral e lesbes cutaneas no dorso. Referia também apatia ha aproximadamente 1
semana. Relatou que sempre observou no animal poliuria e polidipsia. Relatava
normorexia e normoquesia. Negava vOmito e diarréia. Relatava intolerédncia ao
exercicio e que animal apresentava temperamento quieto, de que nunca foi um animal
agitado. Negou tosse, dispnéia, espirros, cianose e sincope. Animal castrado.

Vacinagao e vermifugacgao atualizadas.

Exame fisico geral:
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Nao foi possivel realizar o exame no dia da primeira consulta, pois animal apresentou
temperamento muito agressivo. Foi solicitado que a proprietaria retornasse no outro
dia com o animal em jejum para sedacéao e realizagdo do exame fisico geral e coleta

de sangue.
Retorno:

No dia 7 de outubro de 2016 o animal retornou em jejum para realizacdo da sedagao
para manuseio. Foi realizada a sedagao por um residente da anestesiologia e nos

registros nao estava informado o protocolo.

Exame Fisico:

Animal normohidratado.
Estado nutricional: obeso (score corporal VIII/IX)

Frequéncia cardiaca: 110 batimentos por minuto. Bulhas normorritmicas e

normofonéticas.

Frequéncia respiratéria: 20 movimentos por minuto. Presenga de sibilo em regiao de

lobo pulmonar médio.

Mucosas: normocoradas.

Tempo de preenchimento capilar: 2 segundos.
Temperatura corporal: 38 8° C.

Linfonodos: normopalpaveis.

Observacao: pele ressecada e sem brilho, descamacao focal em dorso, escamas nao

aderentes esbranquigadas. Presencga de secrecao otoldgica purulenta bilateral.

Exames complementares:

Foram realizados os exames de: radiografia toracica, hemograma e bioquimico.

Ao exame de radiografia toracica observou a opacificacao do tipo alveolar em ambos
os lobos pulmonares caudais e lobo médio direito por todas as proje¢des realizadas.
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Essa impressado radiografica € indicativa de processo inflamatério e/ou infeccioso

(pneumonia).

No exame de hemograma nao foram observadas alteragdes. O exame de bioquimico

acusou aumento de fosfatase alcalina e hipertrigliciredemia (Tabela 7).

Tabela 7- Resultados do exame de bioquimico da paciente Toddy.

Bioquimico Referéncias e unidades
Valor Referéncias e unidades
ALT 74,2 21a102 U.I/L
FA 200 20a 156 U.I./L
Creatinina 0,9 0,5a1,5mg/dl
Ureia 28,6 21 a 60 mg/dl
Triglicerideos 530 20 a 112 mg/di

Foi solicitado exame de ultrassonografia abdominal, porém proprietaria nao

consentiu devido ao estresse causado ao animal.

Diagnostico:

Pneumonia e suspeita de hipotireoidismo. Para confirmar a suspeita de
hipotireoidismo foi solicitado em um laboratério externo a dosagem de T4 livre por

radioimunoensaio.

O resultado foi obtido no dia seguinte, mostrando um T4 livre diminuido,

confirmando a suspeita diagnédstica (Tabela 8).

Tabela 8. Exame de T4 LIVRE do paciente Toddy.

Referéncias e unidades
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T4 LIVRE POR DIALISE -
RADIOIMUNOENSAIO

Valor Referéncias e unidades
T4 LIVRE 0,58 0,80 a 3,50 ng/mi

*Exame repetido e confirmado.

Tratamento:

Foi prescrito para o paciente para o tratamento da pneumonia Amoxicilina com
Clavulanato 15 mg/kg a cada 12 horas durante 30 dias por via oral, Ranitidina 2 mg/kg
a cada 12 horas durante 30 dias por via oral. Para o tratamento da otite foi
recomendado Phisio Antiodor® e Natalene® por via otolégica a cada 12 horas durante
14 dias. Para o tratamento do hipotireoidismo foi prescrito Levotiroxina 175mg/capsula

1 capsula a cada 12 horas, por via oral, até novas recomendacoes.

Foi marcado um retorno apds 6 semanas do inicio do tratamento para realizar
novamente exames de monitoragdo da terapia. A proprietaria foi alertada que a

qualquer sinal de toxicose levar o animal imediatamente ao hospital veterinario.

DISCUSSAO.

O hipotireoidismo é uma doenga enddcrina decorrente da deficiéncia de
horménios tireoidianos causada por uma anormalidade funcional ou estrutural das
glandulas tiredides. A etiologia pode ser primaria, uma tireoidite linfocitica ou atrofia
idiopatica das glandulas tiredides, sendo esta a mais comum em caes, ou secundaria
a uma afeccdo em hipdfise (neoplasias ou bolsas cisticas) que acarretam na
deficiéncia de TSH, ou por fim terciaria por dimuicdo da produgdo de TRH pelo
hipotalamo.

O hipotireoidismo canino apresenta manifestagdes clinicas metabdlicas,
dermatoldgicas, neuroldgicas e outros sinais clinicos menos comuns (Tabela 9). Nao

necessariamente um animal que apresente esta doenca enddcrina manifestara todos
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os sinais clinicos citados, o que representa um grande desafio para o clinico. Os sinais
clinicos sdo manifestados de acordo com o grau de atrofia ou degeneracdo da

glandula tiredide e também com o tempo de evolugdo da doenca.

Tabela 9. Principais sinais clinicos no Hipotireoidismo canino. Adaptado de Péppl (2008).

PRINCIPAIS SINAIS CLINICOS NO HIPOTIREOQIDISMO CANINO

METABOLICOS. DERMATOLOGICOS.
Letargia. Alopecia e cauda de rato.
Ganho de peso. Pélo seco e sem brilho.
Bradicardia. Mixedema de face.
Intolerancia ao frio e exercicio. Seborréia seca ou oleosa.

Otite e pioderma.

NEUROLOGICAS. OUTROS SINAIS.
Doenca vestibular periférica. Anestro persistente.
Paralisia do nervo facil. Megaesofago.

Diminuigao na fungao do miocardio.

No caso em discussdo, o que chamou a atencdo da proprietaria foram as
manifestagdes dermatoldgicas da doenga, a otite bilateral, a alopecia, pelagem seca
e sem brilho, e a seborréia seca. A diminuigcdo dos hormdnios T3 e T4 leva ao aumento
do numero de foliculos pilosos imaturos (em telogénese). Estes hormbnios regulam a
anagénese, ou seja, o crescimento do pélo, a queratinizagdo e a producéo de sebo.
A dermatopatia decorrente de uma doenca enddcrina normalmente ndo é
caracterizada por prurido, porém pode estar em associacdo uma piodermite ou
malasseziase. Desta forma ndo é incomum que animais hipotireoideos sejam levados

ao médico veterinario com a queixa principal de uma dermatopatia.
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O diagndstico do hipotireoidismo deve incluir informagdes obtidas na resenha,
anamnese, exame fisico, exames laboratoriais (hemograma e bioquimico) e dosagens

hormonais.

A resenha o clinico deve observar a idade do animal, sendo que a maioria dos
animais com hipotireoidismo apresentam idade entre 3 e 8 anos. Alguns animais
apresentam predisposicdo racial para a doenca, sendo as principais, o Golden
Retriever, o Doberman Pinscher, o Schnauzer Miniatura, o Dachshund, o Cocker
Spaniel e o Beagle. A anamnese o proprietario relata os sinais ja citados, sendo que
0s que mais costumam ser notados sao os dermatologicos, a obesidade e letargia. No
exame fisico o clinico observa os sintomas citados na anamnese, como obsedidade,
letargia, alopecia bilateral, cauda de rato, mixedema de face, e também na ausculta

cardiaca pode notar bradicardia.

Testes ndo especificos como hemograma e bioquimico sdo uteis para direcionar
o diagnostico e excluir outras suspeitas. No hemograma pode ser observado anemia
arregenerativa, pois os hormoénios tireoidianos estimulam a atividade e secregcao de
eritropoietina. No exame bioquimico a alteracdo mais comum € a hiperlipidemia por
hipercolesterolemia. A auséncia de hormonios tireoidianos faz com que a sintese de
lipideos e sua degradacao seja menor, porém a degradacao prevalece, o que reflete
no acumulo de colesterol e triglicerideos no sangue. Pode ser observado discreto

aumento de FA, devido ao aumento de deposi¢cao de gordura no figado.

Os testes especificos refletem a avaliagao da funcao da glandula tiredide. O teste
classificado como padrdo ouro € dosagem de T4 livre por radioimunoensaio, isto
porque ele dose somente a fragdo de T4 ndo conjugado com proteinas plasmaticas,
ou seja, reflete a quantidade de horménio disponivel para o tecido permitindo assim,

melhor avaliacdo do disponibilidade para o organismo.

Os teste especificos sdo com finalidade de avaliar a fungcédo da glandula tiredide,

que mensuram as concentracdes de T4 total, T4 livre e TSH. Os principais testes sao:

e Concentracao sérica basal de T4 total: este teste é realizado através da técnica
de radioimunoensaio e é utilizada como teste inicial quando ha suspeita
diagnostica de hipotireoidismo. Esta dosagem é a soma das concentragdes

séricas de T4 livre e T4 conjugado a proteinas plasmaticas. Porém este teste
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pode apresentar resultados falso positivos, ou seja, animais que ndo possuem
hipotireoidismo, entretanto apresentam diminuicdo nos valores de T4 total
devido a doengas concomitantes ou influéncia de farmacos alguns farmacos
(Tabela 10).

e Concentragao sérica basal de T4 livre: este teste é considerado melhor quando
comparado a mensuragao de T4 total, pois este avalia a fragdo do horménio
circulante n&o conjugado a proteinas plasmaticas. Além de que a concentragao
sérica de T4 livre é menos afetada por outras doengas e drogas, quando
comparada ao T4 total. De acordo com Nelson (2010) valores séricos inferiores
de 1 ng/dl obtidos pelo método de diadlise por radioimunoensaio ja sao
condizentes com o diagndstico de hipotireoidismo, sempre somando as
informacgdes ja obtidas na anamnese, exame fisico e exames laboratoriais.

o Teste de estimulagcdo com TSH e TRH: este teste é utilizado em animais com
valores normais de T4 total ou livre com suspeita persistente ou valores
proximos aos limites inferiores. O teste é basicamente avaliar a resposta da
tiredide apds a estimulagao a administracao exdégena de TSH ou TRH. Animais
com hipotireoidismo primario apresentam concentragdes sericas de T4 apos a
administracdo de TSH valores inferiores a 1,5 ug/ml, ja animais com
hipotireoidismo secundario e terciario apresentaram diferentes respostas que
variam de acordo com a duragdo da doenga e grau de atrofia da glandula
tiredide.

Tabela 10. Principais doencgas a farmacos que alteram os testes de fung¢ao da tiredide.

DOENCAS FARMACOS

Neoplasias Glicocorticéides
Hiperadrenocorticismo Sulfonamidas

Diabetes mellitus Antiinflamatodrios nao esteroidais
Doencas hepaticas Barbiturios

Insuficiéncia renal
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O tratamento de animais com hipotireoidismo € fundamentado na suplementagao
hormonal com levotiroxina sddica. A dose inicial € de 22 pg/kg (0,02 mg/kg) por via
oral, a cada 12 ou 24 horas. Conforma o tratamento for instituido os sinais decorrentes
da doencga irdo sendo revertidos. Por exemplo, a partir da primeira semana ja é
observado melhora na disposigao fisica do animal e apetite do animal, na segunda e
quarta semana ha melhora na lipidemia e apds meses é notavel a melhora em relagao

ao pélo e perda de peso.

O monitoramento e avaliacdo da terapia é realizado 6 a 8 semanas apos o inicio
do tratamento. Sao realizadas dosagem de T4, sendo que se os valores estiverem
maiores que 2,5 ug/dL a terapia esta sendo efetiva. Em animais com valores de T4
acima de 7,5 pg/dL é recomendado a diminuicdo da dose, devido ao risco de

tireotoxicose.

Em relagdo ao progndstico destes animais, o hipotireoidismo n&o interfere na
expectativa de vida, se o tratamento ja estiver instituido e sendo realizado

corretamente.
CONCLUSAO
E possivel concluir com base no estudo de caso do paciente Toddy que:

¢ O hipotireoidismo canino apresenta sinais clinicos inespecificos, 0 que muitas
vezes representa uma dificuldade para o clinico.

e E importante realizar diagnoéstico diferencial para doengas que influenciem na
produgdo do horménio tireoidiano, o que corresponde a sindrome do

eutireoideo doente.

3.4.Caso clinico 4
Resenha:
Nome: Ted

Espécie: Canina
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Raca: Chow Chow
Idade: 9 meses
Sexo: Macho
Peso: 11,3 kg

Anamnese e queixa principal:

No dia 3 de outubro de 2016 o animal foi atendido pelo Servigo de Clinica Médica de
Pequenos Animais da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Federal do
Parana — UFPR, Campus Curitiba. Como queixa principal o proprietario relatou quadro
de ataxia, anorexia, dispnéia, head-pressing, head-tilt, aumento de volume abdominal
ha aproximadamente 5 dias, dois episddios de émese (ha aproximadamente dois
dias), cegueira intermitente e diminuicdo do volume urinario. O quadro se agrava no
periodo noturno. Animal havia sido submetido a atendimento veterinario em clinica
particular, onde a suspeita diagndstica foi Shunt Porto-sistémico Congénito, e iniciou-
se tratamento com um comprimido de amoxicilina e acido clavulanico (250mg) a cada
12 horas e meio comprimido de meloxican (2mg) a cada 24 horas. Ademais o
supracitado, relatou-se normorexia e que o animal se alimenta de arroz com carne de
frango. Controle de endoparasitas, ectoparasitas e vacinagédo realizados ha dois

meses. Proprietario negou episddios convulsivos e demais alteragoes.

Exame fisico geral:

Animal normohidratado.

Frequéncia cardiaca: 158 batimentos por minuto.
Frequéncia respiratoria: 56 movimentos por minuto.
Mucosas: normocoradas.

Tempo de preenchimento capilar: 2 segundos.

Temperatura corporal: 37,5° C.
Linfonodos: normopalpaveis.

Observacgao: nivel de consciéncia diminuido, vocalizacdo, head-tilt, alienacdo ao

ambiente, presencga de ascite (baloteamento positivo) e sialorréia intensa (Figura 6).
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Figura 6. Animal TED com sialorréia intensa ao exame fisico.

O animal foi internado para estabilizacdo do quadro e realizagcdo de exames

diagndsticos.

Exames complementares:

Foram realizados os exames de: hemograma, bioquimico, urindlise e

ultrassonografia abdominal.

Em relagcdo ao hemograma (Tabela 11), observou-se redu¢do nos valores
séricos de eritrécitos e hemoglobina, assim como no valor do hematécrito. A anemia
apresentada pelo animal foi classificada como microcitica normocrémica, observou-se
ainda moderada anisocitose, raros policromatofilos, um metarrubrécitos, discreta
poiquilocitose, raros esferécitos. No que diz respeito a avaliacdo leucocitaria, no
primeiro leucograma o animal apresentou leucocitose por neutrofilia e monocitose.
Também foram identificados raros neutrdfilos toxicos, plasma moderadamente ictérico
e reducdo na concentragao sérica de proteinas plasmaticas totais. Com base nos
resultados do exame bioquimico constatou-se aumento nas concentragdes séricas de

fosfatase alcalina (FA).

Tabela 11. Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente TED.
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Hemacias 3,7 5,0 a 8,0 milhdes/mm?
Hemoglobina 7,00 12,0 a 18,8 g/dI
Hematocrito 23 37 a54 %
CHCM 30 32 a 36 um?®
VGM 63 60 a 67 %
Leucograma
Leucodcitos totais 23,4 6,0 a 17,0 mil/mm?3
Segmentados 19,4 300 a 11,8 mil/mm?3
Mondcitos 1,638 150 a 1350
Bioquimico
Valor Referéncias e unidades
ALT 61,7 7a32U.l/L
FA 312 10 a2 96 U.l./L
Creatinina 1,1 0,5a 1,6 mg/dL
Uréia 24,5 10 a 60 mg/dL

Para urindlise (Tabela 12) colheu-se 9ml de urina via sonda. Na analise fisico
quimica observou-se coloragdo amarelada, aspecto limpido e densidade 1.019. Foram
identificados na urina tracos de proteinas e pH correspondente a 6,5. Na
sedimentoscopia evidenciou-se células de descamacao, raras células de transicao,
células uretrais, leucocitos, cristais de biurato de aménia e estruvita e raros Coccus.

Notou-se ainda leve impregnacao por bilirrubina.

Tabela 12. Resultados do exame de urinalise do paciente TED.
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URINALISE

EXAME FiISICO-QUIMICO

Referéncias

Cor Amarelo citrino
Odor Sui Generis
Aspecto Turvo
Densidade 1.019
Sangue oculto +++

Nitrito Negativo
Proteina Tragos
Glicose Negativo
Corpos cetbnicos Negativo
Bilirrubina Negativo
PH 6,5

EXAME DE SEDIMENTO

Amarelo citrino
Sui Generis
Limpido
1.018 a 1.045
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
50a7,0

Referéncias

Células de descamacgao 1
Células transicionais Raras
Eritrocitos 0
Leucocitos 3
Cilindro 0

Biurato de amoénio

Cristais +

Bactérias Cocos raros

Raras

Raras

Raros

Raros

0

Ausentes

Ausentes
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No exame ultrassonografico abdominal observou-se moderada quantidade de
liquido livre na cavidade (Figura 7). O figado apresentava-se com ecogenicidade
preservada e tamanho dentro dos padrdes normais. Com Doppler colorido evidenciou-
se turbilhonamento e ligagao vascular anémala entre a veia cava caudal e veia porta,
sugestivo de SPS extra-hepatico (Figura 8). Demais 6rgaos apresentavam-se dentro

dos padrbées normais.

0511012016 1726:00
TIS0.2 MI0.7

Figura 8. Shunt entre veia cava caudal e veia porta do paciente TED.
Diagnéstico: Shunt Porto-sistémico Congénito.

Tratamento:

O tratamento instituido durante o internamento foi:

e Lactulose: 2mg/Kg BID;
e Metronidazol: 5mg/Kg BID;
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e Amoxicilina com acido clavulanico: BID;
e Omeprazol: SID

e Sulcralfato: TID

e Racéao Hepatic: BID

Durante o internamento foi realizada uma drenagem de liquido abdominal

(Figura 9), onde obteve-se aproximadamente 60 ml de liquido translucido.

Figura 9. Realizagdo de abdominocentese no paciente TED.

Foi realizado um segundo eritrograma durante o internamento do animal
e constatou-se acentuacéo na reducao dos valores dos eritrocitos, hemoglobina e no
hematdcrito. Neste caso a anemia foi classificada como normocitica hipocrémica. Na
segunda avaliagao leucocitaria houve redugao nos valores de leucdécitos, porém a

leucocitose por neutrofilia se manteve.

Um segundo perfil bioquimico foi realizado (com um dia de intervalo com relacéo
ao primeiro), neste pode-se constatar que a concentragao sérica de FA continuava
elevada, porém nesta segunda avaliagdo observou-se também diminuigdo da
concentracdo sérica de uréia e hipoproteinemia por hipoalbuminemia e
hipoglobulinemia. Ao analisar as concentragdes séricas de bilirrubina constatou-se

aumento nos niveis de bilirrubina total e direta.
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Paciente ganhou alta em 3 dias, com remissdo de grande parte dos sinais
clinicos. Apos alta médica o proprietario optou por dar continuidade ao tratamento

clinico, a prescri¢ao foi:

e Lactulose 10mg/15ml: 2mg/Kg, BID até novas recomendacoes;
e Amoxicilina com acido clavulanico: BID, durante 30 dias;

e Metronidazol 40mg: 5mg/Kg, BID, durante 5 dias;

e Ranitidina 25mg/ml: 2mg/kg, BID, durante 30 dias;

¢ Racéao Hepatic.

Foi indicado para os proprietarios a realizagdo da corregao cirurgica, por
enquanto eles alegaram nao possuir condigédo financeira porém que considerariam a
indicagdo. Até o momento em que o relato foi escrito a animal apresentava-se

clinicamente estavel.

DISCUSSAO.

O figado € o maior 6rgao interno do corpo em carnivoros. O suprimento
sanguineo deste importante 6rgdo se da por duas fontes, de maneira aferente a veia
porta drena o trato digestorio e fornece a maior parte do fluxo sanguineo hepatico, o
restante do suprimento aferente se da via artéria hepatica. O fluxo sanguineo hepatico
eferente ocorre pela veia hepatica, que desemboca na veia cava caudal atingindo a
circulacdo sistémica. (McGAVIN, 2012)

Os desvios portossistémicos (SPS) sdo comunicagdes vasculares andmalas,
unicas ou multiplas, entre o sistema venoso portal e o sistema venoso sistémico.
Como consequéncia destas ligagdes, toxinas e substancias que normalmente sofrem
metabolizagdo hepatica alcangam diretamente a circulagéo sistémica. Estes desvios
podem ainda ser classificados como intra-hepatico, localizado dentro do figado, ou

extra-hepatico, localizado fora do parénquima hepatico (FOSSUM, 2015).

Os SPS podem ter origem congénita ou adquirida. A primeira ainda nao tem
base genética bem estabelecida, porém algumas linhagens de ragas miniatura ja
foram descritas como predispostas, dentre elas Schnauzers, Yorkshires Terriers,
Poodle, Malteses, Shitzus e Dauchshunds. Também ja se sabe que a enfermidade
acomete mais as ragas puras do que as mesticas nos caes. Como supracitado a

enfermidade pode ser também adquirida, nesses casos € secundaria principalmente
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a hipertensao crbénica da veia porta, causada por doengas adquiridas ou desordens
vasculares congénitas (NELSON, 2010).

A sintomatologia clinica da enfermidade esta relacionada, com maior
importancia, ao sistema nervoso central (SNC), trato gastrointestinal e sistema
urinario. Ainda podem ser observados sinais de baixa especificidades, dentre eles

letargia, depressao, falha no crescimento e febre (FOSSUM, 2015).

As alteragdes relacionadas ao SNC decorrentes da insuficiéncia hepatica
resultam de um quadro de encefalopatia hepatica (EH), esta secundaria ao acumulo
de amobnia na circulagdo sistémica. Dentre os sinais apresentados pelos animais
acometidos pela enfermidade estdo ataxia, mudancas de comportamento, auséncia
de resposta a estimulos, desorientagdo, andar em circulos, pressionar a cabega
contra superficies, cegueira, que pode ser episodica, principalmente, convulsées e
coma (FOSSUM, 2015). Segundo Johnson (2004) sinais neurolégicos ocorrem mais
comumente em SPS extra-hepaticos. Um dos fatores que podem sugerir a
hiperamonemia é a reducdo nos niveis séricos de ureia, fator este observado na
segunda avaliagdo bioquimica do paciente, uma vez que esta é proveniente da

metabolizacdo hepatica da amoénia.

Emese, diarreia, anorexia e ptialismo sdo os principais sinais gastrointestinais
relacionados ao SPS, estes sintomas podem ou nao estar relacionados a EH. No
sistema urinario a hiperamonemia leva a formacao de cristais de urato de amoénia na
vesicula urinaria, os sinais apresentados pelos animais costumam ser secundarios a
cristaluria/urolitiase e incluem poliuria, estranguria hematuria, disuria e obstrugao
uretral (FOSSUM, 2015).

Além da sintomatologia neurologica o animal também apresentava moderada
ascite, que costuma ser secundaria a hipoproteinemia marcante. Deve-se levar em
consideragao que o figado € o maior sitio de sintese de proteinas plasmaticas, uma
vez que o suprimento sanguineo esteja alterado ocorrera a diminuicdo na sintese
proteica. Ao analisar os niveis proteicos apresentados pelo animal percebemos uma
importante hipoproteinemia secundaria a hipoalbuminemia e hipoglobulinemia,
justificando a ascite.

Pode-se suspeitar de SPS com base na histéria clinica, no exame fisico e
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achados laboratoriais, porém o diagnéstico definitivo deve baseia-se na identificagéo
do shunt por meio da ultra-sonografia, radiografia contrastada, cintigrafia transcol6énica
portal ou laparotomia exploratéria. No hemograma € possivel observar anemia
arregenerativa leve a moderada e microcitose devido ao metabolismo anormal do
ferro. Os testes bioquimicos revelam hipoproteinemia, diminuigao de nitrogénio uréico
sérico, hipoalbuminemia e discreto aumento de de ALT e FA. A urinalise pode haver
a presenga de cristas de biurato de amdnio. Decorrente da inflamacéo e infecgao
secundaria a estes cristais pode haver hematuria, piuria e proteinuria. O exame de
ultrassom auxilia no diagndstico evidenciando a presencga, localizagdo e tipo do
desvio. Observa-se um figado muitas vezes pequeno, hipovascularizado. O vaso do
desvio pode ser identificado mais fidedignamente com o uso do Doppler colorido, com
ele examina-se a veia caudal a veia frénico abdominal e a jungdo com a veia cava, no

local da comunicacao observa-se fluxo vascular turbulento.

O tratamento para a afeccéo inclui terapia medicamentosa, corregao cirurgica
dos vasos anastomosados, ou a associacdo de ambas as terapias. O tratamento
clinico tem como base o uso de antibidticos, lactulose e uma dieta com baixo teor de
proteina. A terapia instituida para o animal correspondeu a antibioticoterapia
(Amoxicilina e acido clavulanico e metronidazol) com objetivo de reduzir a flora
bacteriana intestinal responsavel pela produgcdo de aménia, utilizou-se também
lactulose para aceleracéo do transito intestinal e acidificacdo do meio e dieta comercial
com baixos teores proteicos. O tratamento clinico obteve sucesso na remissao de
grande parte dos sinais apresentados pelo paciente. A cirurgia consiste na ligagao

parcial ou completa do shunt.

O progndstico da enfermidade € diretamente influenciado pela localizagdo do
SPS (intra/extra-hepatico) e a abordagem terapéutica utilizada. O tratamento clinico

apresenta prognéstico ruim, uma vez que a enfermidade é progressiva.
CONCLUSAO:

De acordo com a revisao e estudo sobre o caso da paciente Ted, é possivel concluir

que:

¢ Ajuncao de informagdes obtidas no exame geral, exames laboratoriais guiam

o clinico para a suspeita de desvio portossistémico congénito, e 0 exame
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ultrassonografico confirma.
e Anteriormente a cirurgia, o tratamento médico é necessario para estabilizar o

paciente.

3.5.Caso clinico 5
Resenha:
Nome: Mel
Espécie: Canina
Raca: Poodle
Idade: 10 anos
Sexo: Fémea
Peso: 5,20 kg

Anamnese e queixa principal:

O animal foi trazido pela proprietaria no dia 30 de setembro de 2016 com a queixa
principal de dispnéia ha 1 dia. A proprietaria relatava que o animal ndo dormiu a noite
devido a dispnéia e que foi administrado meio comprimido de Anador®, sem melhora
do quadro. Referia a normorexia, normodipsia, normuria € normoquezia. Nega vémito
e diarréia. Relatava que ha 2 meses animal vinha apresentando intolerancia ao
exercicio e cansaco facil. Negava tosse, cianose, espirros e sincope. Relatava que ha
aproximadamente 6 meses observou uma neoformag¢ao na mama do animal e que ha
7 dias ulcerou. Animal com vacinagao e vermifugacao atrasada. Animal castrado ha 1

ano.

Exame fisico geral:

Animal com desidratagao leve (5%)

Frequéncia cardiaca: 180 batimentos por minuto. Presencga de sopro holossistélico em
foco mitral grau IV/VI e sopro holossistélico em foco tricuspide grau IlI/VI.
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Frequéncia respiratoria: Animal dispneico. Presenca de crepitacao fina difusa.
Mucosas: cianaticas.

Tempo de preenchimento capilar: 2 segundos.

Temperatura corporal: 37,5° C.

Linfonodos: normopalpaveis.

Observacgao: animal em posi¢cdo ortopneica, nédulo ulcerado em mama toracica

esquerda.

Exames complementares:

Foram realizados os exames de: radiografia toracica, hemograma, bioquimico,

pressao arterial sistolica e eletrocardiograma e ecocardiograma.

Ao exame de radiografia toracica observou nos campos pulmonares aspecto misto
difuso, predominantemente alveolar mais acentuado em lobos caudais. O coragao
apresentou aumento de atrio esquerdo, com desvio dorsal da porgao toracica da
traquéia. As imagens sao sugestivas de edema pulmonar cardiogénico, sugeriu-se

ecocardiograma para avaliagao do coragao.

Foi realizado a mensuragao da pressao arterial sistélica pelo método n&o invasivo,
com o auxilio de um doppler, manguito e esfigmomandmetro. O valor obtido foi de 160

mmHg.

O exame de hemograma acusou uma leucocitose por neutrofilia, devido a infecgao
da neomamaria ulcerada. O exame bioquimico ndo apresentou nenhuma alteragao.
(Tabela 13).

Tabela 13. Resultados do exame de hemograma e bioquimico da

paciente Mel.

Eritrograma Referéncias e unidades

Hemacias 6,7 5,5 a 8,5 milhdes/mm?

VGM 70 60a77 um?



CHCM 30 32a39%
Hemoglobina 14,0 12,0 a 18, g/dI
Hematdcrito 47 37a55%
Plaquetas 520.000 200 a 500 mil/mm?
Leucograma
Leucdcitos totais 37.200 8,0 a 16,0 mil/mm?
Segmentados 33.108 3.000 a 11.500
Bastonetes 372 0a 300
Metamielocitos 0 0
Linfécitos 2.604 1.000 a 4.800
Eosindfilos 1.116 100 a 1.350
Mondcitos 0 150 a 1.350
Basofilos 0 Raros
Bioquimico
Valor Referéncias e unidades
ALT 31,6 21a102 U.I/L
FA 95 20 a 136 U.I/L
Creatinina 1,20 0,5 a 1,5 mg/di
Ureia 65,5 21 a 60 mg/dl
Proteina Total 7,3 540a7,10
Albumina 2,8 2,0a3,30
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DIAGNOSTICO:

Edema pulmonar cardiogénico.

TRATAMENTO EMERGENCIAL:

O animal foi levado a U.T.l. onde foi mantido em uma gaiola de oxigénio e mantido
em infusdo continua de furosemida 0,66 mg/kg/h IV. Apés duas horas do inicio da
infusdo o animal ja ndo apresentava mais cianose, dispnéia e na ausculta dos campos

pulmonares ainda persistia crepitagao.

ApOs a estabilizagdo do animal, o mesmo foi submetido a exames de
eletrocardiografia e ecocardiografia. O exame eletrocardigrafico mostrou uma
taquicardia sinusal (193 bpm), aumento da duragdo de onda P (0,050 segundos) e

complexo QRS (0,070 segundos), sugerindo sobrecarga atrioventricular esquerda.

Na sequéncia o animal foi submetido ao exame de ecocardiografria. A impressao
diagnostica foi de uma valvula mitral muito espessada, com prolapso de ambos os
folhetos, compativel com degeneracdo. Aumento importante de atrio esquerdo
(relacao atrio esquerdo/aorta: 2,0) e hipertrofia excéntrica de ventriculo esquerdo
(ventriculo esquerco em diastole 26 mm). A interpretacao doppler mostrou importante
regurgitacédo da valva mitral e moderada da valva tricuspide, pressao arterial sistémica
sistolica estimada em 123 mmHg e pressao arterial pulmonar sistolica estimada em
39 mmHg, mostrou também um padrdo de relaxamento miocardico pseudonormal
(onda E>onda A; onda E’ < onda A’) e valor aumentado de E/TRIV que sugere

sobrecarga de volume e congestéo.

DIAGNOSTICO:

Endocardiose de valva mitral e tricuspide e edema pulmonar cardiogénico.

TRATAMENTO:

O animal foi mantido internado para estabilizacdo e observagdo. Durante o

internamento o tratamento instituido foi:

¢ Ranitidina 150mg/10ml 0,7ml VO BID;
¢ Amoxicilina com acido clavulanico 400mg/5ml 1,7ml VO BID;

e Enalapril 5 mg %2 comprimido VO BID;
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e Espironolactona 25mg V2 comprimido VO BID;

e Pimobendam 1,5mg/capsula 1 capsula VO BID;

e Curativo do nédulo mamario com solugéo fisiolégica e pomada cicatrizante.
e Furosemida 50 mg/ml 0,4ml IV TID;

¢ Fluidoterapia: RL na taxa de 4ml/kg/hr no equipo microgotas.

Ap6s o 24 horas do tratamento instituido o animal ndo apresentava mais
crepitacdo na ausculta pulmonar. Foi realizado um exame de radiografia controle, e
notou-se uma melhora considerada comparado-se ao exame anterior. Foi observada
uma opacificagcéo intersticial sutil, provavelmente relacionada ao edema em fase de

transigéo (pés edema).

O animal manteve-se estavel por 4 dias e em seguida recebeu alta. Foi prescrito

para tratamento domiciliar:

¢ Ranitidina 150mg/10ml 0,7ml VO BID por 15 dias;

e Amoxicilina com acido clavulanico 400mg/5ml 1,2ml VO BID por 15 dias
e Carprofeno 25mg 2 comprimido VO BID por 5 dias

e Pomada Bactpbran® nas lesdes BID topico, até novas recomendacoes;

e Enalapril 5 mg %2 comprimido VO BID, até novas recomendacdes;

e Espironolactona 25mg 4 comprimido VO BID, até novas recomendagdes;
e Furosemida 40mg 2 comprimidoVO TID, até novas recomendacgoes;

e Pimobendam 1,5mg/capsula 1 capsula VO BID, uso continuo;

Foi marcado o retorno do animal ap6és 15 dias do inicio do tratamento. O
acompanhamento da cardiopatia sera realizada a cada trés meses, e 0s proprietarios
a qualquer sinal de que o animal descompensou retornariam imediatamente. O animal
foi encaminhado para clinica cirurgica para retirada do noédulo mamario. Até o

momento em que o relato foi escrito a animal apresentava-se clinicamente estavel.
Discusséo

O edema pulmonar é definido como o acumulo de liquidos e soluto no intersticio,
alvéolos e vias areas (NELSON, 2010). Ele se desenvolve quando ha aumento da

pressao hidrostatica da vasculatura pulmonar, diminuicdo da pressdo oncodtica
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pulmonar, obstru¢do da drenagem linfatica ou aumento da permeabilidade capilar
(KIRK & BISTNER, 2012).

A degeneracdo das valvulas ou endocardiose é a doenga cardiaca mais
comum em caes de maior prevaléncia nos de pequeno porte. A valvula mitral € mais
acometida quando comparada a tricuspide e aortica. As principais complicacdes desta
enfermidade sao: ruptura de cordoalhas tendineas que leva ao edema pulmonar

agudo, taquiarritmias atrias e taquiarritmias ventriculares.

No caso da paciente Mel, o edema pulmonar era decorrente do aumento da
pressao hidrostatica secundario a insuficiéncia cardiaca esquerda, produzida devido
a insuficiéncia da valvula mitral. A fisiopatogenia do edema pulmonar cardiogénico em
animais que apresentam degeneragcdo de valvula mitral consiste na continua e
progressiva regurgitacdo do ventriculo esquerdo para o atrio esquerdo, que leva a
diminuicdo do débito cardiaco e ativacdo de mecanismos compensatorios (SNA e
SRAA), que a longo prazo, resultam em aumento da pré-carga. Com o aumento da
pré-carga, aumenta consequentemente o volume regurgitante para o atrio esquerdo,
que aumentara de tamanho para o acomodamento deste volume, que resulta na
congestdo e aumento da pressao hidrostatica nas veias pulmonares e posterior

edema pulmonar.

No caso do animal em discussao, de acordo com as imagens obtidas do exame
ecocardiografico € observado uma regurgitacdo importante para atrio esquerdo
(Figura 10) e aumento da camara cardiaca atrial esquerda (Figura 11). O que justifica

o desenvolvimento do quadro de edema pulmonar.
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MEL, SIVONETE , N:No, , ID: 1925,
R 2.0 MHZ G 34% 0:00:00.54

F _5.6kHz

Figura 10. Imagem ecocardiografica do ventriculo esquerdo (apical quatro camaras

obtida) mostrando fluxo turbulento para camara atrial esquerda.

MEL, SIVONETE , N:No, , ID: 1925,
B F 10 MHz G 76%
8 cm XV [
PRC 8-3-L PRS A
PST 4

ATO MAR PAO23
D1 25.7 mm

12.8 mm
%

Figura 11. Imagem ecocardiografica ilustrando aumento atrial esquerdo (relagao atrio

esquerdo e aorta).

Os sinais clinicos de insuficiéncia de valvula mitral estao relacionados aos de
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda, sendo eles, tosse na maioria das vezes
de baixa complacéncia e noturna, cansaco facil, cianose, dispnéia e sincope. Quando
ha insuficiéncia de valvula tricuspide os sinais estao relacionados aos de insuficiéncia

cardiaca congestiva direita, sendo eles, hepatomegalia e ascite.
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Quando ha edema pulmonar ja estabelecido o animal apresenta dispnéia e
desconforto respiratorio evidente, respiragcao superficial e curta, padrdao abdominal,

assume posicao ortopneica, face de ansiedade e mucosas ciandticas.

O diagndstico do edema pulmonar deve ser rapidamente estabelecido para que
haja o quanto antes a intervengdo médica. Ele consiste na jung¢do das informacdes
obtidas na anamnese, exame fisico e radiografia toracia. A anamnese e exame fisico
sdo relatados e observados os sinais clinicos ja citados, na ausculta pulmonar ha a
presenga de crepitagcdes e estertores umidos. O exame radiografico do térax é o
método diagnostico mais utilizado para a determinagdo do edema pulmonar. E
observado em edemas pulmonares de origem cardiogénica: infiltragdes pulmonares
de padrao alveolar e/ou intersticial, geralmente em regido peri-hilar, a presenga de
broncogramas aéreos indica preenchimento completo dos alvéolos, cardiomegalia,
congestao das veias pulmonares, aumento de atrio esquerdo, desvio do eixo cardiaco
e desvio dorsal da traquéia. Entretanto, cabe ao clinico avaliar a real necessidade

deste exame frente a urgéncia do estado do animal.

ApoOs a estabilizagcdo do animal sdo realizados exames complementares afim de
descobrir a causa do edema pulmonar. No caso em questdo, o diagndstico da
degeracao de valvula mitral é realizado através das informagdes obtidas a resenha,
anamnese e exame fisico, radiografia toracica, eletrocardiograma e ecocardiograma.
Na resenha as informagdes sobre a idade do animal, ja que é uma doenga comum em
animais adultos a idosos, e a raca, devido a predisposi¢cao racial para caes de
pequeno porte. Na anamnese e exame fisico sdo relatados e observados sinais
clinicos de ICC, e na ausculta cardiaca ha a presenca de sopro sistélico em foco mitral
ou tricuspide. A intensidade do sopro varia de acordo com a severidade da leséo
anatbmica na valvula, pode variar de grau | a VI. A radiografia toracica revela
cardiomegalia, aumento de camara atrial esquerda, desvio do eixo cardiaco e desvio
da traquéia dorsalmente. Ao exame eletrcardiografico podem ser observadas arritmias
decorrentes do remodelamento cardiaco como a fibrilagcao atrial e ventricular, também
pode ser observado aumento de duragcao de onda P, que sugere remodelamento
atrial. O exame de ecocardiografia avalia morfologicamente as estruturas do coragao,
assim como sua fungdo. Em animais com endocardiose de mitral observa-se a valvula
espessada, hiperecogénica e irregular, em casos mais graves pode ser observado

prolapso dos folhetos valvares e ruptura de cordoalhas tendineas, também sao
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mensurados a velocidades do fluxo regurgitante para camara atrial e a relagcéo do
didmetro atrial esquerdo com o diametro aortico, que em animais que ja apresentam

regurgitacao significativa geralmente é observado aumento da camara atrial esquerda.

O tratamento emergencial para quadros de edema pulmonar consiste no repouso
e tranquilizacdo do animal, fornecimento de oxigenioterapia através de mascaras,
sondas ou caixas especiais para esta funcao e criterioso uso de diuréticos. O repouso
e tranquilizagdo do animal tem como intuito diminuir o uso de oxigénio, sendo
necessario algumas vezes sedacdo com sulfato de morfina (0,1 mg/kg IM, SC ou VO).
A furosemida € um diurético de alga que constitui a base do tratamento farmacoldgico
no edema pulmonar. Ele é realizado pela via intravenosa, e pode ser feito em bolo na
dose de 2 a 5 mg/kg a cada 1 a 4 horas até a diminui¢do da frequéncia respiratoria e
em seguida de 1 a 4 mg/kg a cada 6 horas, ou em forma de infusdo continua na taxa
de 0,66 a 1 mg/kg/hora. A furosemida administrada em infusdo continua na
formulagédo de 50 mg/ml pode ser diluida a 10 mg/ml em solugéo de dextrose 5%,

Ringer com lactato ou agua estéril (NELSON, 2010).

Ortiz (2015), realizou um estudo com o intuito de comparar o uso da furosemida
em bolus e em infusdo continua em animais com doenga degenerativa valvar, e
concluiu que a furosemida quando administrada em infusao continua apresenta maior
produgao urinaria, e que para o tratamento que visa mais rapida diminuigao da pre-

carga a furosemida admnistada em infusdo continua € a melhor opgao terapéutica.

O tratamento para animais que apresentem doencga degenerativa valvar tem como
objetivo controlar os sinais clinicos de ICC e suporte da fungéo cardiaca. Para animais
assintomaticos € recomendado que sejam feitas consultas de monitoramento da
doenca cardiaca anualmente (radiografia toracica, mensuragao da pressao arterial,
eletrocardiograma e ecocardiograma). Sugere-se também que o animal evite
atividades fisicas cansativas, evitar dietas ricas em sal, e para aqueles que
apresentem aumento de pressao arterial e aumento de atrio esquerdo iniciar a terapia
com vasodilatadores, os inibidores da ECA. Ja animais que apresentem sinais
brandos de ICC é recomendado que o monitoramento da doencga cardiaca seja mais
frequente, intervalo de a cada 3 meses, inicio da terapia com o inodilatador
pimobendam, furosemida e inibidor da ECA. Pode estar associado conforme a

necessidade a terapia antiarritmica, com por exemplo, a digoxina que ¢ indicada para
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taquiarritmias atriais. Para animais que apresentem sinais graves e agudos de ICC,
como o paciente Mel, é recomendado a terapia citada ja anteriormente para edema
pulmonar, associada ao uso de vasodilatadores, caso haja necessidade considerar a
administragao de nitroprussiato 1V ou hidralazina VO (NELSON, 2010).

O progndstico para animais com degeneragao de valvula mitral € muito variavel, a
sobrevida destes animais varia de meses a alguns anos. Animais que apresentam
quadro de edema pulmonar geralmente tem progndstico ruim, apesar da terapia
contra o edema pulmonar ser efetiva, infelizmente a doenga cardiaca subjacente é

progressiva.

CONCLUSAO.

De acordo com a revisao e estudo sobre o caso da paciente Mel, pode-se concluir

que:

e A principal emergéncia em cardiologia veterinaria € o edema pulmonar
cardiogénico.

¢ O clinico deve rapidamente identificar o quadro de edema pulmonar para iniciar
0 mais rapido possivel o tratamento do paciente.

o A terapia de animais que apresentam doenca degenerativa de valvulas, em
especial de mitral, é guiada pelo estado clinico do paciente e fatores

complicadores.

4. Recomendagodes e conclusoes

O estagio permitiu o aprimoramento dos conhecimentos tedricos e praticos sobre
a area de clinica médica em pequenos animais. Os locais escolhidos foram
universidades e uma clinica particular, 0 que enriqueceu o estagio, pois os locais eram
diferentes, em relagdo aos servigos oferecidos e publico alvo, porém todos os locais

apresentaram exceléncia e agregaram muito valor para essa experiéncia profissional.
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