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TRABALHO CIENTIFICO

SINDROME PULMONAR HEMORRAGICA (LPHS) NA LEPTOSPIROSE EM CAES

RESUMO

A leptospirose é uma infecgdo emergente em humanos e cées, de distribuicdo
mundial, causada por uma espiroqueta da espécie Leptospira interrogans. A
presente revisdo bibliografica procurou revisar a etiopatogenia e as condutas clinicas
em caes com alteragdes pulmonares decorrente de leptospirose. Nos ultimos 20
anos, a sindrome pulmonar hemorragica por leptospirose (LPHS) tem se
apresentado como uma complicacdo geralmente letal em casos de leptospirose
aguda em muitas espécies, incluindo o cdo. A patogénese da lesao pulmonar
decorrente da LPHS é pouco entendida. Entretanto, diferentes mecanismos sao
sugeridos, entre eles, as coagulopatias como a coagulagao intravascular
disseminada (CID) e a trombocitopenia; lesdes endoteliais por toxinas e mecanismos
imunoldgicos. O diagnéstico € obtido por meio da observagdo dos sinais clinicos;
avaliacdo dos achados de patologia clinica, que inclui anemia de discreta a
moderada, leucocitose e trombocitopenia. Além disso, devem ser realizados exames
de diagndstico por imagem, sendo que as radiografias podem demonstrar um
padrao intersticial difuso ou nodular intersticial para alveolar; testes especificos
como o teste de aglutinagdo microscoépica (MAT), PCR e cultura além do exame pos
mortem. O tratamento consiste na terapia suporte, uso de antibiéticos, inalagdo com
oxido nitrico e corticosteroides. A patogenia da LPHS é bem controversa, portanto

sSao necessarios mais estudos na espeécie canina.

PALAVRAS-CHAVE: Patogénese, diagnéstico, tratamento, caninos, Leptospira

interrogans.



1. INTRODUGAO

A leptospirose é uma infecgdo emergente em humanos e caes causada por
uma bactéria zoondtica com distribuicdo mundial (SYKES et al.,, 2011). As
leptospiras podem se replicar em diversos 6rgéaos, causando danos e induzindo a
producao de citocinas inflamatdrias. A replicacao inicial danifica principalmente as
células endoteliais e, apenas mais tarde, as células renais e hepaticas. O grau de
danos aos 6rgaos internos varia de acordo com a viruléncia do organismo, incluindo
o sorotipo e estirpe, o inoculo, e a suscetibilidade do hospedeiro (GOLDSTEIN,
2010).

Alguns cédes demonstram sinais clinicos moderados ou sao assintomaticos,
enquanto outros desenvolvem um quadro clinico severo ou morrem. As alteracdes
clinicas mais frequentemente observadas sao aquelas associadas a insuficiéncia
renal e hepatica, uveite, hemorragia pulmonar, febre aguda e aborto. A morte esta
frequentemente associada a lesao renal. (SYKES et al., 2011).

Nos ultimos 20 anos, a sindrome pulmonar hemorragica por leptospirose
(LPHS) tem se apresentado como uma complicagado geralmente letal em casos de
leptospirose aguda em muitas espécies, incluindo o cdo (KOHN et al., 2000).
Pacientes com LPHS desenvolvem hemorragia pulmonar intra-alveolar, que pode
levar rapidamente a insuficiéncia respiratéria, sendo que alguns estudos reportaram
que as alteragdes pulmonares foram descritas entre 9 e 93% dos cées (KOHN et al.,
2010).

A patogénese das anormalidades pulmonares causadas por leptospirose esta
atualmente sendo investigada (KOHN et al., 2010). Dessa forma, a presente revisao
de literatura objetivou reunir as principais explicacbes para as alteragdes

pulmonares, assim como o seu diagnostico, tratamento e prevencao.

2, MATERIAIS E METODOS

O objetivo da presente revisao bibliografica foi elucidar a etiopatogenia e as
medidas a serem tomadas diante da suspeita de alteragbes pulmonares em caes
decorrente de leptospirose, ou seja, seu diagnostico e tratamento. A pesquisa
cientifica foi realizada nos meses de janeiro e fevereiro de 2016. Os bancos de
dados consultados foram PUBMED, LILACS/BVS, Google Académico, Science
Direct e um livro. A estratégia de busca utilizada foi: ("pneumonia" OR "lungs" OR
"pulmonary" OR "respiratory") AND ("leptospirosis" OR "leptospira") AND ("canine"



OR "dog"). Foram encontrados 853 artigos. Foram selecionados artigos em inglés ou
portugués. Os artigos deveriam ser relacionados a espécie canina e mencionar as
consequéncias da leptospirose no sistema respiratério. Entretanto, foram incluidos
artigos de medicina humana. Foram utilizadas revisbes de literatura, estudos
retrospectivos e estudos clinicos randomizados. Dessa forma, foram selecionados
14 artigos e um livro, sendo que essa revisdo foi complementada com as citagbes

dos artigos, totalizando 43 artigos.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1  ETIOLOGIA

A Leptospirose é causada por uma espiroqueta da espécie Leptospira
interrogans, que possui como caracteristica ser uma bactéria fina, flexivel e
flamentosa (GREENE et al., 2013). E aerdbia obrigatéria e compartilha
caracteristicas de bactérias gram-positivas e gram-negativas (GOLDSTEIN, 2010). O
género Leptospira € divido em duas espécies: L. interrogans, que compreende as
cepas patogénicas e a espécie L. biflexa, com todas as cepas sapréfitas. Dentro
dessas espécies, sao classificadas em sorovares. Sdo descritos mais de 250
sorovares, sendo que pelo menos 10 sao considerados importantes em caes e gatos
(GREENE et al., 2013).

Cada sorovar estd adaptado a um ou mais mamiferos conhecidos como
hospedeiros definitivos ou reservatérios adaptados, os quais abrigam a infecgao
persistentemente, muitas vezes sem sinais graves da doenga, podendo eliminar
organismos em sua urina durante meses a anos apos a infeccdo (GOLDSTEIN,
2010).

O cao é considerado hospedeiro-reservatério apenas para L. interrogans
sorovar Canicola. Os hospedeiros reservatérios para os outros sorovares incluem
roedores comuns, gambas, guaxinins, bovinos, ovinos e suinos (GOLDSTEIN,
2010).

O termo sorogrupo tem sido utilizado para se referir a sorovares que
compartilham antigenos comuns que geralmente levam a reagdes cruzadas quando
do diagnodstico sorologico. Na maioria dos estudos das ultimas trés décadas, a
reatividade aos sorovares nos casos de leptospirose canina tem sido com

organismos dos sorogrupos Canicola e Icterohaemorrhagiae. Com a introducao da



vacina ha 50 anos, houve uma diminuigao dos casos reportados de doenga causada
por esses sorovares e com a melhora dos testes sorologicos, desde 1980, foram
incluidos sorovares adicionais, o que contribuiu para a melhora no diagnéstico da
leptospirose canina. Desde entdo outros sorovares tem sido descritos como
Grippotyphosa, Pomona, Bratislava e Autumnalis (SYKES et al., 2011). No Brasil, os

sorovares mais isolados s&o o Canicola e o Copenhageni (HAGIWARA et al., 2015).

3.2 EPIDEMIOLOGIA

Animais suscetiveis tornam-se infectados pelo contato das mucosas integras
ou pele lesionada com urina infectada ou contaminagédo do solo, agua, alimentos ou
roupa de cama com urina (LEVETT, 2001). A transmissdo também pode ocorrer
através de mordeduras, ingestdo de tecidos infectados, transmissdo sexual e
transplacentaria (SYKES et al., 2011).

A leptospirose € mais prevalente em regides geograficas muito chuvosas e
com climas quentes, mas fatores como a exposi¢cdo do hospedeiro e presenca de
reservatorios domésticos e selvagens também influenciam a distribuicdo geografica
da doenga (SYKES et al., 2011).

O periodo de incubacdo em estudos experimentais tem sido de sete dias, mas
varia de acordo com dose infectante, viruléncia e resposta imune do hospedeiro
(GRENLEE et al., 2005).

3.3 PATOGENIA DA LPHS

Leptospiras penetram mucosas intactas da cavidade oral, nasal, olhos ou pele
lesionada ou amolecida por agua (PALANIAPPAN et al., 2007). Uma vez no corpo
de mamiferos, as leptospiras multiplicam-se rapidamente apds atingirem a corrente
sanguinea. Entdo, se multiplicam em diversos tecidos, incluindo rins, figado, baco,
sistema nervoso central, olhos e trato genital. Quando hd um aumento apropriado na
producao de anticorpos, o hospedeiro consegue remover as leptospiras de muitos
orgéaos, entretanto o micro-organismo pode persistir nos rins e ser eliminado na urina
por dias ou meses (GREENE et al., 2013).

Nos ultimos 20 anos, a sindrome pulmonar hemorragica por leptospirose
(LPHS) tem se apresentado como uma complicagcao geralmente letal em casos de
leptospirose aguda em muitas espécies, incluindo o cdo (KOHN et al., 2000).

Entretanto, a patogenia dos mecanismos de sangramento em cédes e humanos, e



nao estdo completamente elucidados (WAGENAAR et al., 2007) e varias hipoteses
vem sendo formuladas ao longo dos anos.

A LPHS caracteriza-se por varios estagios de hemorragia intra-alveolar na
auséncia de um marcante infiltrado de células inflamatodrias ou vasculite (NALLY et
al., 2004). Edema intra-alveolar, trombos de fibrina e formacdo de membrana
hialina, caracteristicos de uma desordem com dano alveolar difuso, assim como na
sindrome do estresse respiratorio, também podem estar presentes, mas nao sdo os
fatores predominantes (CRODA et al., 2010).

Alguns estudos atribuem a hemorragia pulmonar por leptospirose a lesées no
endotélio capilar (AREAN, 1962; DE BRITO et al., 1979). De acordo com De Brito et
al. (1979), na ocorréncia de leptospirose, as células endoteliais pulmonares
apresentam alteragdes em suas mitocéndrias e no reticulo endoplasmatico. Além
disso, a hipoxia tecidual acentua o dano as células, contribuindo para o dano
pulmonar. O mecanismo exato pelo qual ocorre o dano endotelial e subsequente
aumento na permeabilidade capilar pode ser devido a um dano vascular secundario
as toxinas produzidas pelo micro-organismo (HIGGINS; COUSINEAU, 1977).

Além de descrever as lesdes encontradas no endotélio, De Brito et al. (1979)
também observaram a formagao de trombos nos capilares pulmonares, sugerindo
que estes atuem como um fator agravante, sendo parcialmente responsaveis pela
hemorragia pulmonar.

Nicodemo et al. (1990), concluiram que os pacientes com niveis elevados de
ureia apresentavam uma diminuicdo significativa no numero de plaquetas, em
relacdo aos que apresentaram ureia sérica normal. De acordo com os autores, a
uremia pode contribuir para o agravamento do quadro hemorragico. Entretanto,
embora tenha sido observada trombocitopenia em 83%, dos 30 pacientes com
leptospirose, 53% nao apresentavam alteragbes respiratérias. Nao houve diferenga
significativa entre a contagem de plaquetas de pacientes com e sem hemorragia
pulmonar. Ainda, hemorragias extensas foram quase que exclusivamente
observadas nos pulmdes. Sendo assim, apesar de a baixa contagem de plaquetas
ser um achado comum em pacientes com leptospirose, ndo parece estar associada
diretamente a hemorragia pulmonar severa, uma vez que nao ocorrem hemorragias
em outros érgaos.

Um estudo realizado em humanos por Carvalho et al. (1992), encontrou

indicativos de coagulagao intravascular disseminada (CID) em 62% dentre 13



pacientes submetidos a necropsia. Nos pulmdes, foram encontrados trombos de
fibrina em 46% dos casos, semelhante ao observado por De Brito et al. (1979).

O impressionante tropismo das leptospiras pelo pulmdo e a falta de
evidéncias de sangramento em outros 0Orgdos, sugere que OS mMmicrovasos
pulmonares podem representar um alvo altamente seletivo do mecanismo envolvido
(NICODEMO et al., 1997).

Isogai et al. (1997) sugeriram que o lipopolissacarideo da leptospira estimula
a aderéncia de neutrdfilos e a ativacao plaquetaria, o que pode contribuir para a
ocorréncia de anormalidades inflamatodrias e coagulatérias.

De forma semelhante, outro estudo sugeriu que a patogénese da lesao
alveolar difusa pode estar relacionada a uma inducio indireta da ativacao de
neutréfilos e de células endoteliais, mediada pela liberagdo de mediadores quimicos
por mondécitos e macrofagos pulmonares estimulados pelas endotoxinas
(TOCHETTO, 2012).

Uma outra possibilidade para a ocorréncia de lesbes vasculares, ja
mencionadas nos estudos de Arean (1962), Higgins e Cousineau (1977), e De Brito
et al. (1979), é a ocorréncia de hipertensado severa secundaria a insuficiéncia renal
(LEVETT, 2001).

Segundo Trivedi et al. (2001), o uso de glicocorticoides de agao rapida nos
casos de severa dispneia e hemorragia pulmonar descrita em humanos, justificaria
um mecanismo imunopatolégico para a LPHS.

Nally et al. (2004) encontraram resultados semelhantes em seu estudo com
cobaias, ao confirmarem a presenga de IgA, IgM e IgG, além de C3 na membrana
basal alveolar. No entanto, nenhuma alteragao vascular ou trombose microvascular
foi encontrada nos 15 animais avaliados, contestando os estudos que até entéo,
sugeriram lesdo endotelial e formacao de microtrombos na LPHS.

Em contradicdo ao estudo de Nicodemo et al. (1990), alguns autores
concluiram que a hemorragia € decorrente de trombocitopenia. Yang et al. (2006),
realizando um estudo em cobaias, sugeriram que a agregacdo plaquetaria e a
fagocitose por células de Kupffer pode ser uma causa potencial para a
trombocitopenia na leptospirose severa. Entretanto, ao contrario do que foi
observado por Carvalho et al. (1992), ndao houve correlagcdo com a ocorréncia de

coagulagao intravascular disseminada.



Um estudo realizado em humanos concluiu que, apods a infecgéo, as células
endoteliais podem perder sua capacidade antitrombadtica, sugerindo uma alteragéo
na cascata de coagulacaéo (WAGENAAR et al.,, 2007). Essas conclusdes
complementam o estudo realizado por De Brito et al. (1979).

Devido ao fato de os pulmdes demonstrarem quantidades muito menores de
leptospiras do que outros 6rgdos como o figado, sugeriu-se que as anormalidade
pulmonares podem ser atribuidas a mecanismos autoimunes ou a exposigdo de
toxinas circulante produzidas pelo patégeno no figado (DOLHNIKOFF et al., 2007).

Ainda, foi excluida a possibilidade de uma desordem hemostatica estar
causando a hemorragia pulmonar, ja@ que os cades com LPHS ndo apresentam
hemorragia extensa em outros 6rgéos (KLOPFLEISCH et al., 2010). E importante
ressaltar que as lesdes pulmonares encontravam-se difusamente distribuidas pelos
pulmdes, indicando que o tipo celular ou a estrutura-alvo que pode estar ligada a
causa de hemorragia esta distribuida de forma homogénea pelos pulmbes
(KLOPFLEISCH et al., 2010).

Semelhante ao estudo realizado em cobaias por Nally et al. (2004), Croda et
al. (2010) revelaram que ocorre deposi¢cao de imunoglobulinas (IgA, IgM e IgG) e
complemento na superficie dos alvéolos, sugerindo um mecanismo imunopatoldgico
para a hemorragia pulmonar na leptospirose. Em fungcdo da presencga
predominantemente de IgG e IgM na membrana alveolar e na auséncia de antigenos
de Leptospira em pacientes com LPHS, os autores sugeriram que imunoglobulinas
podem se ligar a antigenos na membrana alveolar, com posterior ativagdao do
sistema complemento, levando a um aumento na permeabilidade alveolar, seguido
de um extravasamento de fluido para o alvéolo, com consequente acumulo de fluido
no espaco alveolar. Sugeriu-se que um aumento na permeabilidade alveolar como
resultado de ativacado endotelial, produgédo excessiva de oxido nitrico e abertura das
jungdes, poderia permitir um extravasamento de imunoglobulinas para o espacgo
alveolar, onde estas se ligariam aos pneumocitos e levariam a ativagdo de C3 e
subsequente desarranjo da barreira epitelial. Em cdes com leptospirose, houve
deposigcao de IgM e IgG na maioria deles (SCHULLER et al., 2015), semelhante ao
que ja havia sido observado em cobaias € humanos por Nally et al. (2004) e Croda
et al. (2010), respectivamente.

Alteracbes hemodinamicas semelhante ao que ocorre na septicemia, como

diminuicao da resisténcia vascular periférica e hipotensao, associadas a sindrome



da resposta inflamatdria sistémica (SIRS), puderam ser observadas em seres
humanos com LPHS (GREENE et al., 2013; SIRIWANIJ et al., 2005).

3.3 ACHADOS CLINICOS DA LPHS

As manifestagbdes pulmonares incluem dispneia, tosse (RENTKO et al., 1992),
hemoptise (KLOPFLEISCH et al., 2010), taquipneia (KOHN et al., 2010), dor no
peito, esfor¢co respiratério a auscultagcdo toracica e hipoxemia (BAUMANN;
FLUCKIGER, 2001). Em humanos, também foi descrita a ocorréncia de estertores,
crepitacéo e roce pleural a auscultagéo, além de cianose (CARVALHO et al., 1992).

Em um estudo retrospectivo realizado por Kohn et al. (2010), foram avaliados
o histérico e os sinais clinicos de 50 cdes diagnosticados com leptospirose. Os
autores reportaram que, desses animais, 31 (62%) apresentavam dispneia evidente,
sendo que em 19 animais esta foi identificada no dia da admiss&do, em 11 caes no
segundo dia e em um céo no quarto dia de acompanhamento médico. Dos 50 caes
com leptospirose, 35 (70%) apresentaram padrées pulmonares anormais na

radiografia.

3.4 DIAGNOSTICO

3.4.1 ACHADOS DE LABORATORIO CLINICO

Os achados hematolégicos de cdes com leptospirose incluem leucocitose,
trombocitopenia e eventualmente anemia. A contagem leucocitaria varia de acordo
com o estagio e severidade da doenca. A leucopenia, comum na fase de
leptospiremia, evolui para leucocitose com desvio a esquerda. Também pode ocorrer
trombocitopenia em casos severos (GREENE et al., 2013). Além disso, a anemia de
discreta a moderada é frequentemente observada em caes com leptospirose
(GREENE et al., 2013 apud RADEKE, 2009; MINKE et al., 2009). E usualmente
arregenerativa, podendo ser decorrente de insuficiéncia renal aguda oligurica com
hiper-hidratagao; diminuicao da producéao de eritropoetina por falha renal crénica; ou
perda de sangue de tecidos com trombose, hemorragia pulmonar aguda ou
hemorragia gastrointestinal (GREENE et al., 2013).

Os testes de coagulacdao demonstraram aumento do tempo de protrombina e

protrombina ativada assim como trombocitopenia (MASTRORILLI et al., 2007).



Em um estudo realizado por Kohn et al. (2010), o hemograma revelou
leucocitose em 68% dos animais, trombocitopenia em 58% e anemia em 50% dos
cdes com leptospirose. A contagem diferencial de leucécitos revelou: neutrofilia
(68%), sendo que 25% apresentaram desvio a esquerda, monocitose (68%),
linfopenia (78%), linfocitose (2%) ou eosinofilia (2%). O tempo parcial de
tromboplastina ativada estava aumentado em 50% dos cdes, e o tempo de

protrombina em 24% dos caes.

3.5.2 ACHADOS DE DIAGNOSTICO POR IMAGEM

Radiografias toracicas de cédes com leptospirose podem demonstrar um
padréo intersticial difuso ou nodular intersticial para alveolar (KOHN et al., 2010).

Em um estudo retrospectivo de 27 caes que foram referidos para o tratamento
de leptospirose, 81% apresentaram evidéncias radiolégicas de sindrome pulmonar
hemorragica por leptospirose, ou seja, padrao intersticial difuso ou nodular
intersticial para alveolar (FRANCEY, 2008; GENDRON et al., 2014 apud
SCHWEIGHAUSER). Entretanto, a hemorragia pulmonar pode nao ser observada
na radiografia convencional, tendo em vista que em um estudo, 38,7% das
radiografias de 31 pacientes com hemorragia alveolar confirmada, foram
interpretadas como normais (GENDRON et al., 2014 apud PAGAIN et al., 2007).

Gendron et al. (2014), avaliaram 10 caes com leptospirose, realizando
radiografias e trés tomografias computadorizadas de térax apdés a corregao de
fluidos, 24 horas ap6s a admissao, trés e sete dias depois. As radiografias toracicas
de nove céaes revelaram alteracbes pulmonares descritas como difusas (9/9),
simétricas (5/9) ou assimétricas (4/9), e acometimento marcante em regiao
caudodorsal (9/9). Padrdes intersticial desestruturado (4/9), reticulonodular (2/9) e
alveolar irregular (2/9) foram documentados. Efusdes pleurais, classificadas como
suaves ou moderadas, foram detectadas em 6/9 pacientes. A tomografia
computadorizada revelou nodulos opacos em todos os 10 cdes, espessamento
peribroncovascular intersticial (8/10). Uma broncodilatagao temporaria foi observada
em todos os caes com associagao ao espessamento peribroncovascular. O estudo
concluiu que a severidade das lesbes nédo estava associada com a sobrevivéncia
dos pacientes.

De forma semelhante, em um estudo na Suica com caes com sindrome

pulmonar hemorragica por leptospirose, 85% dos 27 caes avaliados apresentaram
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padrdes intersticiais e alveolares (FRANCEY, 2008; NICODEMO et al., 1990 apud
SCHWEIGHAUSER).

Dentre os diagnosticos diferenciais para o padrdo pulmonar observado na
sindrome pulmonar hemorragica por leptospirose, encontram-se a pneumonia
(bacteriana, viral, fungica), infiltrado pulmonar por eosindfilos, edema pulmonar,
hemorragia devido a coagulac&o intravascular disseminada, sindrome da dificuldade
respiratoria em adultos, tromboembolismo pulmonar e infiltrado neoplasico como
linfoma ou tumores metastaticos (BAUMANN; FLUCKIGER, 2001).

3.5.3 TESTES ESPECIFICOS

O diagndstico da leptospirose pode ser realizado por meio da detecgdo de
anticorpos especificos; e sorologia por teste de soroaglutinagédo microscépica (MAT)
ou por ensaio imunoenzimatico (ELISA) (TOCHETTO, 2012), sendo que o método
mais recomendado é o MAT, por ser o teste padrdo ouro (FAINE et al., 1999 apud
TOCHETTO, 2012; SYKES et al., 2011).

A cultura e a PCR detectam leptospiras patogénicas ou seu DNA,
respectivamente, e sao uteis no diagndstico do inicio da infecgdo, quando os testes
sorologicos sao negativos e os antibiéticos ainda nao tiverem sido administrados
(SYKES et al., 2011). Nos primeiros 10 dias de infecgdo os micro-organismos sao
encontrados no sangue, portanto a amostra de sangue seria a amostra de escolha
para realizacao desses testes (MINKE et al., 2009). Apds esse tempo, as leptospiras
encontram-se em maior concentragao na urina (SYKES et al., 2011).

Em um estudo comparando PCR, cultura e teste de microaglutinagdo em
animais saudaveis e com leptospirose, a PCR de sangue foi significativamente mais
sensivel do que os outros métodos de identificagdo (MERIEN et al., 1995). Além
disso, possui a vantagem de identificar animais portadores crénicos, assintomaticos
(ROJAS et al., 2010) e previamente vacinados (MIDENCE et al., 2012).

Outros métodos que sao utilizados para confirmar leptospirose incluem
exames post-mortem como a imunoistoquimica e a imunofluorescéncia de
fragmentos de rins e pulmbes (SYKES et al., 2011). Entretanto, um estudo revelou
que a imunoistoquimica e imunofluorescéncia falham na identificacdo do antigeno

nos pulmdes ou rins de todos os caes estudados (KLOPFLEISCH et al., 2010).
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3.5.4 ACHADOS PATOLOGICOS

Os achados macroscépicos incluem: linfonodos pulmonares e mediastinicos
de coloragéao vermelho-escura com hemorragia aguda; hemorragia pulmonar severa,
aguda e difusa; além de edema alveolar e vias aéreas preenchidas com fluido
espumoso vermelho-escuro em abundancia (KLOPFLEISCH et al., 2010). Pode ser
observada também pneumonia urémica e mineralizacdo da pleura parietal
(TOCHETTO, 2012; RISSI; BROWN, 2014). Outro achado é a pneumonia
supurativa aguda (KOHN et al., 2010).

Alteracdes histologicas nos pulmdes consistem de necrose fibrindide de vasos
sanguineos e hemorragia (perivascular, intra-alveolar e subpleural). Ha infiltrado
mononuclear ao redor dos vasos pulmonares com trombose (GREENE et al., 2013),
além da deposicdao de fibrina intra-alveolar e hemorragia em linfonodos
mediastinicos (KLOPFLEISCH et al.,, 2010). Pode ser encontrado infiltrado de
macrofagos e neutréfilos no interior de microvasos pulmonares, indicando capilarite
(TOCHETTO, 2012). Os alvéolos e bronquiolos podem estar preenchidos com
neutrofilos degenerados, macréfagos, eritrocitos e liquido (GRENLEE et al., 2005).
Kohn et al. (2010), identificaram em seu estudo a ocorréncia de pneumonia

linfocitica intersticial.

3.6 TRATAMENTO

A terapia de suporte para esses animais depende da severidade da infecgao
e da presenca ou nao de dano hepatico e/ou renal (GREENE et al., 2013).

Em humanos, tem sido instituida uma terapia com inalagdo com o6xido nitrico,
que auxilia na abertura dos alvéolos preenchidos com sangue (GILAD; BORER,
2000).

Em humanos com leptospirose e comprometimento pulmonar severo, um
tratamento precoce com metilpredinisona em dose imunossupressora por via
intravenosa por trés dias, seguido da administracdo da medicacéo por via oral em
dose anti-inflamatéria por mais sete dias, foi associado a uma drastica redugao na
mortalidade (SHENOY et al., 2006). O uso de ciclofosfamida em humanos também
apresentou um resultado semelhante (TRIVEDI et al., 2010).

Algumas vezes pode se fazer necessario o uso de ventilagdo mecanica
(GREENE et al., 2013).
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Antibioticos geralmente reduzem a febre e a espiroquetemia dentro de
algumas horas apos a administracdo. Eles inibem imediatamente a multiplicagcado do
micro-organismo e reduzem as complicagdes da infeccdo como falha renal e
hepatica (GREENE et al., 2013). O medicamento de escolha para o tratamento de
leptospirose € a Doxiciclina na dose de 5 mg/kg a cada 12 horas, por duas semanas.
Entretanto, antibidticos como Penicilinas e Azitromicina também se demonstraram
eficazes (SYKES et al., 2011).

Para a correta monitorizacdo da funcio respiratoria, deve-se ficar atento a
frequéncia respiratéria e a ausculta pulmonar (SYKES et al., 2011).

Kohn et al. (2010), realizaram um estudo no qual 18 caes com leptospirose e
severa dispneia receberam oxigénio via tubo nasal, sendo que a maioria deles foi
medicada anda com glicocorticoides de agéo curta, broncodilatadores e furosemida.
Dos cédes com severa dispneia, 67% tiveram que ser submetidos a eutanasia. Em
contraste, apenas 15% dos cdes com suave ou moderada dispneia foram
submetidos a eutanasia depois de um a trés dias, devido a insuficiéncia renal. Dos
quatro caes com anormalidades radiolégicas no pulméo, mas que nao apresentaram
sinais clinicos, trés sobreviveram e o outro foi submetido a eutanasia devido a
insuficiéncia renal.

A recuperacdo do animal esta associada com um aumento de anticorpos
especificos na circulagdo, de sete a oito dias apds a infeccdo. Com a completa
recuperacao e eliminagdo da infecgdo, os micro-organismos eventualmente serao
eliminados e ocorre uma completa recuperacao das lesdes pulmonares (GREENE et
al., 2013).

3.7 PROGNOSTICO

O prognostico de caes que desenvolveram complicacbes respiratorias
severas é ruim, sendo que uma alta prevaléncia de complicagdes respiratorias
contribuem para mortalidade de 36 a 48% dos caes (KOHN et al., 2010).

Dispneia, presenca de padrao alveolar observado na radiografia toracica,
assim como leucocitose, trombocitopenia (RADEKE, 2009 apud GREENE et al.,
2013), oliguria e anormalidades de repolarizagdo no eletrocardiograma, indicam um
prognostico ruim (GREENE et al., 2013).
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3.8 PREVENCAO

A prevencao da leptospirose envolve a eliminacdo do estado de portador.
Infelizmente, animais selvagens (reservatorios) e animais domésticos com infecgao
subclinica continuam sendo portadores e eliminando os micro-organismos. O
controle de ratos em canis, manutencao do ambiente em condi¢cdes impréprias para
o crescimento bacteriano, e o isolamento de animais infectados s&o importantes
acdes para prevenir a disseminagao da infeccdo (GREENE et al., 2013). Outras
formas de prevengdo incluem evitar que animais tenham contato com éareas de
aguas paradas e diminuir o contato com animais selvagens (SYKES et al., 2011).

A imunizacado tem sido efetiva na reducdo da prevaléncia e severidade da
leptospirose canina. A primovacinacédo deve ser realizada em filhotes de nove
semanas de vida. Devem ser administradas trés doses da vacina, com intervalo de
duas a quatro semanas entre elas, sendo que as vacinacdes de reforco sio
recomendadas anualmente ou a cada seis meses, na dependéncia da regido onde o
animal vive (GREENE et al., 2013). Recomenda-se que os sorovares incluidos nas

vacinas sejam os de maior importancia na regiao (ADESIYUN et al., 2006).

3.9 DISCUSSAO
E consideravel a quantidade de trabalhos na literatura referentes ao assunto.

Entretanto, ha poucos estudos com a espécie canina. Os estudos em caes, em sua
maioria, referenciam estudos em humanos, tendo em vista que os primeiros e mais
importantes trabalhos foram realizados nessa espécie.

E importante ressaltar que s&o poucos os estudos clinicos randomizados
duplo-cegos e estudo coorte. A maior parte dos estudos refere-se a relato de casos
ou série de casos, sendo principalmente retrospectivos, além de apresentarem um
numero relativamente pequeno de animais avaliados.

Nao existem muitas discordancias em relagao a etiologia, epidemiologia,
diagndstico e tratamento da doenca. No entanto, a patogenia da hemorragia
pulmonar ainda é controversa. Isso pode ser explicado pelo fato de que a doenca é
negligenciada. Muitos clinicos se atentam apenas as alteragdes hepaticas e renais
ao se depararem com um paciente com leptospirose, ndo levando em conta as
alteragcdes pulmonares que podem estar se desenvolvendo. Ou, em muitas
situagdes, os animais sdao encaminhados a um meédico veterinario com quadro de

dispneia aguda, e a possibilidade de leptospirose ndo € aventada dentro do
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diagndstico diferencial, muitas vezes por desconhecimento por parte do clinico deste
importante sintoma da doenga.

Outro problema diz respeito ao fato de que muitos veterinarios nao utilizam
exames de imagem e testes de coagulagdo de rotina, o que poderia auxiliar no
diagndstico da sindrome.

Sa0 necessarios mais estudos na espécie canina, principalmente aqueles que
elucidem a patogenia da LPHS, o que contribuiria para avangos na busca de um
tratamento mais eficaz, diminuindo assim os indices de mortalidade.

Por se tratar de uma sindrome grave e potencialmente letal, sugere-se que os
clinicos figuem atentos as alteracbes pulmonares em caes com suspeita de
leptospirose. Deve-se, portanto, investigar sinais de envolvimento de trato
respiratorio durante a anamnese e o exame fisico de cdes com suspeita de
leptospirose, solicitando exames complementares que possam confirmar a
ocorréncia de comprometimento pulmonar, a fim de que esses pacientes ndo sejam

sub-diagnosticados.

4, CONCLUSAO

Apesar de a patogenia dos mecanismos de sangramento em cées e seres
humanos nao estarem completamente elucidados, com base na avaliacdo de
diversos trabalhos, € sugerido que a LPHS é multifatorial e que o hospedeiro e os

fatores relacionados ao patdgeno afetam a patogénese da doenca.
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RELATORIO DE ESTAGIO SUPERVISIONADO

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS

ABS: Acidos Biliares Séricos

ACTH: Horménio Adrenocorticotréfico

ALT: Alanina Aminotransferase

ANR: Até Novas Recomendacdes

AST: Aspartato Aminotransferase

BID: a cada 12 horas

bpm: Batimentos por Minuto

CHCM: Concentragdo de Hemoglobina Corpuscular Média
CRH: Hormdnio Liberador de Corticotrofina

DAPE: Dermatite Alérgica a Picada de Ectoparasitas
DPS: Desvio Portossistémico

DTUIF: Doenga do Trato Urinario Inferior de Felinos
FA: Fosfatase Alcalina

g/L: Gramas por Litro

G-CSF: Fator Estimulante de Coldnia de Granuldcitos
h: Hora

HCO3-: Bicarbonato

HOVET: Hospital Veterinario

HV: Hospital Veterinario

IM: Intramuscular

IV: Intravenoso

K: Potassio

kg: quilogramas

mEq: Miliequivalentes

mg: Miligramas

mmHg: Milimetros de Mercurio

mmol/L: Milimols por Litros

mpm: Movimentos por Minuto

Na: Sodio

NaCl: Cloreto de Sédio



° C: Graus Celsius

PAM: Pronto Atendimento Médico

PAM-C: Pronto Atendimento Médico Critico
PCOg: Presséao Parcial de Gas Carbdnico
PO,: Presséao Parcial de O

RLCCr: Ruptura de Ligamento Cruzado Cranial
SC: Subcutaneo

SID: a cada 24 horas

TID: a cada 8 horas

UAM: Universidade Anhembi Morumbi
UFV: Universidade Federal de Vigosa

Ul: Unidades Internacionais

USP: Universidade de Sao Paulo

UTI: Unidade de Terapia Intensiva

VCM: Volume Corpuscular Médio

ML: Microlitros
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HOSPITAL VETERINARIO DA UFV (UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA) -
VICOSA, MG

1.1. INTRODUCAO

O estagio curricular no Hospital Veterinario da UFV foi realizado nos meses de
Julho e Agosto de 2016, no Setor de Clinica de Pequenos Animais.

O Hospital Veterinario da UFV, apesar de sua localizagdo em uma cidade
pequena, recebe animais de diferentes cidades da regido, devido aos recursos e
atendimento de qualidade. Esse local foi escolhido, devido a sugestdo de muitos
universitarios.

Além de oferecer treinamento pratico e estagio aos alunos da instituicdo, o HV
também oferece conhecimento aos alunos de outras instituicdes além dos programa
de residéncia e p6s graduacgao.

Sao atendidos pequenos e grandes animais. O HV de Pequenos Animais
possui os servigos de Clinica Médica e Cirurgica de Pequenos Animais,
Dermatologia, Oncologia, Diagnéstico por Imagem (Ultrassonografia e Radiografia) e
Laboratério Clinico Veterinario.

As areas sao compostas por professores, residentes e estagiarios. Os
residentes rodiziam entre as areas no primeiro ano, sendo que no segundo,
escolhem sua area de preferéncia para atuarem.

O HV de pequenos possui sete consultérios, sendo que trés sdo destinados a
area de Clinica Médica, um a Dermatologia, um ao Ambulatério (Clinica Cirurgica),
um a Oncologia e um a Fluidoterapia. Ha dois centros cirurgicos, farmacia, sala dos
residentes, sala de espera para os tutores. Hd& uma sala especifica para a
recuperacao anestésica, e uma sala de emergéncia, que conta com duas mesas,
dois bergos e uma incubadora.

Os consultérios contam com uma mesa para o animal, uma pia que contém
material para antissepsia e um computador.

O atendimento se inicia as oito e termina as 18 horas. Os residentes realizam a
triagem. Os pacientes sao entdo registrados em um software, onde os residentes e
estagiarios dos ambulatérios podem visualizar a ordem de chegada e chamar os
tutores através desse sistema. A anamnese e exame fisico sdo registrados no

sistema.



24

Os estagiarios fazem anamnese e exame fisico, e explicam o caso para o
residente, que ao avaliar o animal, discutem o caso com os alunos e solicita exames

complementarem que julgarem necessario.

1.2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

Tabela 1 - Relacdo de todos os casos clinicos atendidos no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Vigosa (UFV) no periodo de 01 de julho a 31 de agosto de
2016.

DIAGNOSTICO ESPECIE SEXOA %
CANINA | FELINA | MACHO | FEMEA

ENFERMIDADES INFECCIOSAS
Hemoparasitose a Esclarecer 14 6 8 1,88
Leucemia Viral Felina (FeLV) 0 1 1 0,63
Parvovirose 1 1 8,75
Traqueobronquite Infecciosa
Canina 3 2 1 0,63
SUBTOTAL 18 1 9 10 11,88
ONCOLOGIA
Adenoma Sebaceo 1 1 3,13
Cisto Epidérmico 1 1 0,63
Lipoma 3 2 1 4,38
Mastocitoma 1 1 0,63
Neoplasia Cutanea a Esclarecer 1 1 0,63
Neoplasia de Células de
Transicao 1 1 0,63
Neoplasia em Bago a Esclarecer 1 1 1,88
Neoplasia Mamaria a Esclarecer 7 7 0,63
Sarcoma de Aplicacao 1 1 0,63
Tumor Venéreo Transmissivel 5 2 3 0,63
SUBTOTAL 21 1 7 15 13,75
SISTEMA CARDIOVASCULAR
Cardiopatia a Esclarecer 1 1 0,63
Edema Pulmonar Cardiogénico 2 2 1,25
Efusao Pericardica 1 1 8,13
Endocardiose de Mitral 13 4 9 0,63
SUBTOTAL 17 0 6 11 10,63
SISTEMA DIGESTORIO
Deiscéncia de Pontos
(Enterotomia) 1 1 0,63
Doencga Periodontal 4 1 3 2,50
Efusao Peritoneal 1 1 0,63
Gastroenterite a Esclarecer 1 1 2 1,25
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Gastroenterite Hemorragica 1 1 0,63
Gastroenterite Parasitaria 1 2 1,25
Gastroenterite por Corpo

Estranho 1 1 0,63
Hepatopatia a Esclarecer 1 1 0,63
Hérnia Inguinal 1 1 0,63
Peritonite 1 1 0,63
Ruptura de Alga Intestinal 1 1 0,63
Shunt Porto-Sistémico 1 1 0,63
SUBTOTAL 15 3 14 10,63
SISTEMA ENDOCRINO

Diabetes Mellitus 1 1 0,63
SUBTOTAL 1 0 1 0,63
SISTEMA GENITO-URINARIO

Cistite 3 2 1 0,63
Doenca Renal Crénica 4 4 2,50
Piometra 4 4 1,88
Pseudogestacgao 1 1 2,50
Vaginite 1 1 0,63
SUBTOTAL 13 2 11 8,13
SISTEMA LOCOMOTOR

Artrose 1 1 0,63
Consolidagao Erronea 1 0 1 0,63
Fratura de Fémur 1 0 1 0,63
Luxacao de patela 1 1 0,63
SUBTOTAL 4 2 2 2,50
SISTEMA NERVOSO

Convulsao a Esclarecer 2 2 0,63
Hérnia de Disco Hansen tipo | 2 1 1 0,63
Meningite-Arterite Responsiva a

Esteroide 1 1 1,25
Sindrome Vestibular 1 1 1,25
SUBTOTAL 6 2 4 3,75
SISTEMA OFTALMICO

Catarata 2 2 1,25
Ceratite Ulcerativa 2 2 0,63
Ceratoconjuntivite Seca 3 3 1,88
Conjuntivite 1 1 0,63
Episclerite 1 1 1,25
Glaucoma 1 1 0,63
Prolapso da Glandula da 32

Palpebra 1 1 0,63
Sinéquia Posterior 1 1 0,63
SUBTOTAL 12 2 10 7,50
SISTEMA OTO-TEGUMENTAR

DAPE 2 1 1 3,13
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Dermatite Psicogénica 1 1 0,63
Dermatite Umida Aguda 1 1 5,00
Dermatofitose 5 2 3 0,63
Otite Crénica Hiperplasica 1 1 1,88
Otite Externa 8 3 5 1,25
Pododermatite 1 1 1,25
Sarna Demodécica 3 1 2 1,88
Sarna Notoédrica 1 0,63
Sarna Otodécica 1 0,63
Sarna Sarcoptica 2 2 0,63
Seborreia Seca 3 2 1 0,63
SUBTOTAL 28 13 17 18,75
SISTEMA RESPIRATORIO

Bronquite Crdnica 1 0 1 1,25
Efusao Pleural 2 2 1,25
Espirro Reverso 1 1 0,63
Metastase de Neoplasia Mamaria 1 1 1,25
Pneumonia 2 1 1 0,63
SUBTOTAL 9 4 5 5,63
OUTROS

Aplasia/ Hipoplasia medular 1 1 0,63
Dislipidemia 1 1 0,63
Feridas 3 3 1 2,50
Flegmao/Fistula em MP 1 1 0,63
Intoxicac&o por Dicumarinicos 1 1 0,63
Obesidade 1 1 0,63
Ourico (espinhos) 1 1 0,63
SUBTOTAL 9 3 7 6,25
TOTAL DE CASOS 153 53 107 100

1.3 RECOMENDACOES E CONCLUSOES

O estagio realizado no referido hospital foi de grande importancia por contar
com muitos residentes dispostos a ensinar os estagiarios. Além disso, no Setor de
Clinica Médica sao atendidos casos de Dermatologia, Cardiologia, Fisiopatologia da
Reproducgao, Obstetricia e Oftalmologia. Sendo assim, o estagiario pode ter contato
e ampliar seus conhecimentos também nessas areas. Ademais, quando néo ha
casos na Clinica Médica, o estagiario pode auxiliar na Internacdo, Emergéncia
(podendo participar ativamente quando nao houve um numero suficiente de
residentes), Ambulatério (correspondente a Clinica Cirurgica) e Moléstias

Infecciosas. Esse hospital oferece grande autonomia aos estagiarios, sendo que
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esses podem sugerir tratamentos, discutir diagnosticos, calcular dietas entre outras
atividades.

Apesar das vantagens em estagiar na Clinica Médica, foi observado que os
Setores de Cirurgia e Anestesiologia ndo seriam os mais adequados para realizar
estagio. Isso porque ndo s&o realizadas muitas cirurgias durante o dia. Na
Anestesiologia, os estagiarios e residentes n&do podem escolher os farmacos para
cada animal, pois devem seguir um protocolo pré-estabelecido pelo professor.

Quem optar por estagiar no hospital contatard com diversas vantagens como
sistema informatizado, endoscopio, internacio, consultério de Moléstias Infecciosas
separada de outras partes do hospital e o mais importante, residentes abertos a

discussodes e sempre dispostos a ensinar.

HOVET - USP (HOSPITAL VETERINARIO DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO)
— SAO PAULO, SP

2.1 INTRODUCAO

O estagio curricular no Hospital Veterinario da Universidade de Sao Paulo foi
realizado no més de Setembro de 2016, no Setor de Clinica de Pequenos Animais.

O HOVET se destaca pelo numero de casos atendidos. Tutores de diversas
localizagdes da Grande Sao Paulo e cidades proximas trazem seus animais para o
hospital por confiarem no servigo de qualidade que é oferecido. O hospital € aberto
das 08:00 as 17:00. Somente os pacientes mais criticos podem ficar internados
durante a noite. Os demais sdo encaminhados a clinicas particulares quando
necessario.

O hospital é divido em PAM (Pronto Atendimento Médico), onde os estagiarios
de Clinica Médica atuam; PAM—-C (Pronto Atendimento Médico Critico) onde sao
atendidos pacientes criticos e emergéncias, Setor de Cardiologia, Setor de
Dermatologia, além da Cirurgia. Além de residentes e aprimorandos, o hospital conta
com médicos veterinarios contratados e enfermeiros. Nao & permitido que os
estagiarios auxiliem em outros setores, como Cardiologia ou Dermatologia. O PAM
conta quatro médicas veterinarias contratadas. A estrutura fisica do PAM é
composta por nove consultérios para atendimento e duas salas para fluidoterapia.

Os estagiarios acompanham os médicos veterinarios contratados, os

residentes e os aprimorandos. Além de auxiliar na rotina hospitalar, as quartas-
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feiras, s&do convidados a participar da reunido clinica, onde, geralmente, um
residente é convidado a apresentar um relato de caso, uma revisdo de literatura,

entre outros.

2.2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

Tabela 1 - Relacido de todos os casos clinicos atendidos no Hospital Veterinario da
Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sao Paulo
(HOVET-USP) no periodo de 01 a 30 de setembro de 2016.

DIAGNOSTICO ESPECIE SEXOA %
CANINA [FELINA|MACHO | FEMEA

ENFERMIDADES
IMUNOMEDIADAS
Anemia Hemolitica
Imunomediada 1 1 1,06
Lupus Eritematoso Discoide 1 1 1,06
Trombocitopenia
Imunomediada 1 1 1,06
SUBTOTAL 3 0 1 2 3,19
ENFERMIDADES
INFECCIOSAS
Hemoparasitose a Esclarecer 1 1 1,06
Leptospirose 1 1 1,06
Parvovirose 6 4 2 6,38
SUBTOTAL 8 0 5 3 8,51
ONCOLOGIA
Leucemia 1 1 1,06
Linfoma Alimentar 1 1 1,06
Linfoma Cutaneo 1 1 1,06
Linfoma Multicéntrico 6 3 3 6,38
Lipoma 1 1 1,06
Neoplasia Gastrica a
Esclarecer 1 1 1,06
SUBTOTAL 11 0 6 5 11,70
SISTEMA
CARDIOVASCULAR
Endocardiose de Mitral 4 1 3 4,26
Hipertensao Arterial Sistémica 1 1 1,06
SUBTOTAL 5 0 1 4 5,32
SISTEMA DIGESTORIO
Constipacao 1 1 1,06
Gastrite Crbnica 2 2,13
Gastroenterite a Esclarecer 4 3 1 4,26




29

Mucocele 1 1 1,06
Pancreatite Crénica 1 1 1,06
Prolapso de Reto 1 1 1,06
SUBTOTAL 9 1 4 6 10,64
SISTEMA ENDOCRINO

Cetoacidose Diabética 1 1 1,06
Diabetes Mellitus 5 3 2 5,32
Hiperadrenocorticismo 13 6 7 13,83
Hipoadrenocorticismo 1 1 1,06
Hipotireoidismo 2 1 1 2,13
Obesidade 1 1 1,06
SUBTOTAL 23 0 11 12 24 47
SISTEMA GENITO-

URINARIO

Doenca Renal Crénica 3 7 4 6 10,64
DTUIF 4 3 1 4,26
Infecgdo do Trato Urinario

Inferior 6 5 1 6,38
Nefropatia Congénita 1 1 1,06
Prostatite 1 1 1,06
Urolitiase 3 2 2 3 5,32
SUBTOTAL 14 13 16 11 28,72
SISTEMA LOCOMOTOR

Artrose 1 1 1,06
Discopatia 1 1 1,06
SUBTOTAL 2 0 2 0 2,13
SISTEMA NERVOSO

Hidrocefalia 1 1,06
Sindrome Vestibular 1 1,06
SUBTOTAL 2 2,13
SISTEMA RESPIRATORIO

Bronquite 2 2 2,13
SUBTOTAL 2 0 0 2 2,13
OUTROS

Hérnia Perineal 1 1 1,06
SUBTOTAL 1 0 1 0 1,06
TOTAL DE CASOS 80 14 47 45 100,00

2.3 RECOMENDACOES E CONCLUSOES

O estagio no Setor de Pronto Atendimento Médico (PAM) foi de grande

importancia para ampliar

meus conhecimentos principalmente em pacientes

geriatricos. Os estagiarios acompanham as médicas veterinarias contratadas e

residentes, sendo que todos s&o solicitos a ensinar, apesar do pouco tempo. A
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casuistica do hospital € muito grande, sendo assim, o estagiario pode atender
muitos casos por dia, mas infelizmente ndo ha tempo suficiente para discutir todos
0s casos com as medicas veterinarias ou residentes.

Infelizmente, os estagiarios do PAM n&o podem auxiliar nos outros setores
como Dermatologia, Cardiologia e Nutrigdo. Além disso, ndo possuem muita
autonomia para realizar atividades como coletar sangue, canular os animais, pois
essas atividades sao preferencialmente realizadas pelos enfermeiros no setor.

Apesar dessas desvantagens, o estagio no HOVET-USP foi muito
enriquecedor, pois foi possivel atender muitos casos no qual ndo havia tido contato.
Além disso, as veterinarias sdo muito experientes e capacitadas, sendo assim, pude

aprender muito, principalmente a respeito de endocrinologia.

HOSPITAL VETERINARIO DA UNIVERSIDADE ANHEMBI-MORUMBI - SAO
PAULO, SP

3.1 INTRODUCAO

O estagio curricular no Hospital Veterinario da Universidade Anhembi Morumbi
foi realizado no més de Outubro de 2016, no Setor de Cirurgia de Pequenos
Animais.

O HV da Universidade Anhembi Morumbi se destaca pela estrutura fisica
moderna e bem equipada e pelo acolhimento receptivo para com os estagiarios. O
hospital recebe pacientes de diversas localizagbes da Grande Sao Paulo. O
atendimento se inicia as 08:00 e os animais sao triados até as 20:00.

O hospital conta com seis consultérios, uma sala para atendimento de felinos,
um consultério para atendimento de pacientes oncoldgicos, laboratorio clinico,
radiografia digital, ultrassonografia, centro cirurgico (trés salas de cirurgia), UTI e
sala de preparo pré-operatorio.

Além dos Servicos de Clinica e Cirurgia, o hospital conta com os especialistas,
sendo eles, cardiologista, endocrinologista, dermatologista, oncologista, neurologista
ortopedista e fisioterapeuta.

Os estagiarios da cirurgia acompanham os residentes e os médicos
veterinarios contratados no atendimento e no centro cirdrgico, sendo feita uma
escala entre os estagiarios para se dividirem entre centro cirdrgico e atendimento.

No atendimento, os estagiarios podem realizar anamnese, exame fisico geral e
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especifico, coletar sangue, entre outras atividades. No centro cirurgico, os
estagiarios calculam e fazem receitas, preenchem requisicbes para exames

histopatoldgicos e auxiliam nas cirurgias.

3.2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

Tabela 1 - Relacdo de todos os casos clinicos atendidos no Hospital Veterinario da

Universidade Anhembi Morumbi (HOVET-UAM) no periodo de 03 a 31 de Outubro
de 2016.

DIAGNOSTICO ESPECIE SEXOA %
CANINA [FELINA|MACHO | FEMEA
ONCOLOGIA
Carcinoma de Células de
Transicao 1 1 1,09
Carcinoma de Células
Epidemdides 1 1 1,09
Carcinoma de Células Escamosas 2 2 2,17
Carcinoma Mamario 1 2 3 3,26
Epitelioma Sebaceo 1 1 1,09
Linfoma Alimentar 1 1 1,09
Linfoma Cutaneo 1 1 1,09
Linfoma Multicéntrico 1 1 1,09
Mastocitoma 4 4 4,35
Melanoma 1 1 1,09
Neoformagao em 32 Palpebra 1 1 1,09
Neoformagao em Digito 1 1 1,09
Neoformagao em Palpebra 1 1 1,09
Neoplasia Abdominal a Esclarecer 1 1 1,09
Neoplasia de Células Redondas 1 1 1,09
Neoplasia Esplénica 1 1 1,09
Neoplasia Mamaria a Esclarecer 7 7 7,61
Neoplasia Testicular a Esclarecer 1 1,09
Nodulos Cutaneos a Esclarecer 4 4,35
Tumor Venéreo Transmissivel 1 1 1,09
SUBTOTAL 29 6 5 30 38,04
SISTEMA CARDIOVASCULAR
Persisténcia do Ducto Arterioso 1 1 1,09
SUBTOTAL 1 0 0 1 1,09
SISTEMA DIGESTORIO
Bidpsia de Figado 1 1 1,09
Colite 1 1 1,09
Doencga Periodontal 1 1 1,09
Gastrite 1 1 1,09
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Esclarecer 1 1 1,09
Neoformagao Hepatica 1 1 1,09
SUBTOTAL 6 0 6 6,52
SISTEMA ENDOCRINO

Neoplasia de Adrenal 2 1 2,17
SUBTOTAL 2 1 2,17
SISTEMA GENITO-URINARIO

OSH 4 4 4,35
Piometra 2 2 2,17
Urolitiase 3 4 4,35
SUBTOTAL 9 4 6 10,87
SISTEMA LOCOMOTOR

Artrose 2 1 1 2,17
Displasia de Cotovelo 1 1 1,09
Doenca de Disco Intervertebral 4 3 1 4,35
Fratura de Olécrano 1 1 1,09
Lesao Muscular 2 2 1 3,26
Luxagdo Coxofemoral 4 3 1 4,35
Luxacao de Patela 5 1 4 5,43
Luxacdo Lombossacra 1 1 1,09
Ma Formacao em Coluna Cervical 1 1 1,09
Poliartrite 1 1 1,09
Ruptura de Ligamento Cruzado

Cranial 5 3 2 5,43
SUBTOTAL 27 16 12 30,43
SISTEMA OFTALMICO

Ceratite Ulcerativa 1,09
SUBTOTAL 0 0 1,09
SISTEMA OTO-TEGUMENTAR

Estenose de Conduto Auditivo 1 1 1,09
SUBTOTAL 1 0 1 1,09
SISTEMA RESPIRATORIO

Metastase Pulmonar (Neoplasia

Mamaria) 2 2 2,17
SUBTOTAL 2 0 2 2,17
OUTROS

Hérnia Inguinal 1 1 1,09
Hérnia Perineal 2 2 2,17
Reacéo ao fio 1 1 1,09
Shunt Portossistémico 2 1 1 2,17
SUBTOTAL 6 4 2 6,52
TOTAL DE CASOS 83 31 61 100,00
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3.3 RECOMENDACOES E CONCLUSOES

O que mais impressiona no hospital da UAM é a organizagdo do hospital,
limpeza e acolhimento aos estagiarios. Esse estagio foi muito importante para
ampliar meus conhecimentos em Clinica Cirurgica e Cirurgia.

A universidade conta com professores altamente especializados, sendo assim
realizadas cirurgias de alta complexidade. Além de professores especialistas em
Cirurgia de tecidos moles e Ortopedia, o hospital conta com médicos veterinarios
contratados para auxiliar os residentes.

S&o realizadas varias cirurgias por dia, além de muitos atendimentos. Os
estagiarios possuem bastante autonomia, apesar do hospital contar com
enfermeiros.

A desvantagem do hospital é que ndo sao atendidos muitos casos de
Oftalmologia, por nao ter um professor especialista no momento.

Quem optar por estagiar no hospital da UAM, se impressionara com a
qualidade dos servigos oferecidos, principalmente no setores de Oncologia e

Ortopedia e com a qualidade do corpo docente e residentes,

4. RELATOS DE CASO

41 CASO CLINICO 1

4.1.1 EXAME CLINICO, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Um felino macho, de idade indeterminada, de raca n&o definida, foi
apresentado ao Hospital Veterinario da Universidade de Vigosa (UFV) no dia 21 de
Julho de 2016 e foi triado para o Setor de Dermatologia.

Tutora relatava areas de alopecia e feridas com crostas melicéricas e intenso
prurido, além de secreg¢ao ocular purulenta em ambos os olhos, que permaneciam
cerrados. Tutora relatava normodipsia; urina normal quanto ao aspecto, volume e
frequéncia; normorexia e normoquesia. Nao soube informar ha quanto tempo o
animal apresentava as alteragbes, além de evolugéo, por ter o adotado ha pouco

tempo. Nenhum contactante era sintomatico. Relatava puliciose e ixodidiose.

Desidratacao: 7%
Mucosas: Roseas
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TPC: 2 segundos

FC: 264 bpm

FR: 16 mpm

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 38,1 °C

Linfonodos: Nao reativos

Nivel de consciéncia: Alerta

Estado Nutricional: Magro.

Ausculta Cardiopulmonar: Bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas.
Campos pulmonares limpos.

Palpacédo Abdominal: Auséncia de abdominalgia e organomegalia.

Ao exame fisico especifico (dermatoldgico), o animal apresentava olhos
fechados devido a presenga excessiva de secregdo, assim como areas de
hiperqueratose, hiperpigmentacao, rarefacao pilosa, eritema, crostas melicéricas e
pustulas no dorso, membros toracicos, membros pélvicos, face, pinas e abdémen.

Regiado de pina eritematosa, com pequenas crostas.

Figura 1. Alteragcbes dermatolégicas encontradas no
felino na primeira consulta.

Foram solicitados os seguintes exames complementares:
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HEMOGRAMA

ERITROGRAMA RESULTADO REFERENCIA
Hemacias 7,8 x10%/uL 5,0-10,0
Hemoglobina 12 g/L 8-15
Hematdcrito 36 % 30-47
VCM 47 fL 39-55
CHCM 33,3 % 30-36
LEUCOGRAMA Valores Valores Valores de

relativos absolutos referéncia
Leucdcitos totais 25990 5500-19500
Bastonetes 10% 2590 0-300
Segmentados 87% 22533 2500-12500
Linfécitos 2% 518 1500-7000
Mondcitos 1% 259 0-850
Eosindfilos 0-1500
Basofilos Raros
Plaquetas 615 x10°/uL 3 -680

Foi realizada a citologia (swab otolégico) e observou-se ao microscopio,
pequena quantidade de cocos (uma +) e Malassezia (uma +). Ao exame
parasitolégico (raspado cutdneo) foram visualizadas formas adultas dos acaros:
Otodectes cynotes e Notoedres cati. Sendo assim, confirmou-se o diagndstico de
sarna otodécica e notoédrica; piodermite secundaria ao prurido e otite fungica e
bacteriana.

O tratamento realizado no hospital foi a correcdo da desidratagdo com
fluidoterapia com Ringer com Lactato. O tratamento prescrito foi Amoxicilina com
Clavulanato de Potassio - 20mg/kg VO BID durante 20 dias; Zymar coliro® -
(Gatifloxacino) - 1 gota em ambos os olhos a cada 4 horas durante 15 dias; Still
colirol® (Diclofenaco) - 1 gota em ambos os olhos a cada 4 horas durante 15 dias;
Revolution pour on ® (Selamectina) - 1 bisnaga em dose Unica e repetir em 15 dias;

Cerumin® - 5 gotas em ambos os condutos auditivos BID durante 3 dias e Otoderm
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Plus (Tiabendazol, Neomicina, Dexametasona e Lidocaina) - 5 gotas em ambos os
condutos auditivos BID durante 21 dias. Foi indicado aplicar Amitraz no ambiente a
cada sete dias por quatro semanas.

No retorno, o animal ainda apresentava areas de hipotricose a alopecia em
dorso, membros toracicos, membros pélvicos, face, pinas e abdémen. Regido de
pina eritematosa, com pequenas crostas. Entretanto, foi observada grande melhora
clinica do quadro (90%). Tutora relatou urina normal quanto ao aspecto, volume e
frequéncia, normorexia e normoquesia. Relata que s6 aplicou a Selamectina uma
vez, nao repetiu a cada 15 dias como indicado. Nao aplicou o Amitraz no ambiente.
Portanto, foi recomendado realizar novamente esse protocolo.

Foi repetido o parasitologico de pele, que foi negativo tanto para Otodectes
cynotes quanto para Notoedres cati. No teste de fluoresceina, ambos os olhos foram
positivos, indicando ceratite ulcerativa. Foi recomendado manter o uso dos colirios,

assim como as demais medicagdes.

4.1.2 DISCUSSAO

Os felinos domésticos sao afetados por varios ectoparasitas, incluindo
Cheyletiella, Notoedris cati, Demodex gatoi, Otodectes cynotis e pulgas (MILLEY et
al., 2016).

Os sinais clinicos sado variaveis e podem incluir prurido, hipotricose, alopecia,
escoriacdes, eritema, otorreia, descamacao, crostas, dermatite miliar e ulceras
labiais indolentes. Além disso, os animais podem apresentar-se assintomaticos
(MILLEY et al., 2016).

O Otodectes cynotis é responsavel por 50 a 80% dos casos de otite externa em
felinos. E altamente contagioso via contato direto com animais infectados. Alguns
estudos sugerem que os felinos filhotes sdo mais predispostos que os adultos. Os
sinais clinicos sao variados, e podem incluir otite externa com secregao
amarronzada, prurido, alopecia. Uma infecgao secundaria pode ocorrer, sendo que
0s principais agentes envolvidos sao: Staphylococcus e Malassezia. O diagnéstico
pode ser realizado através da visualizagdo dos acaros por otoscopia ou através da
coleta de amostra do canal auditivo para realizagcdo do exame microscépico, sendo
gque mesmo que o animal seja negativo em ambos 0s exames, ndo se descarta a
presencga do acaro (YANG; HUANG, 2016).



37

A sarna notoédrica € uma doenga altamente contagiosa causada pelo
Notoedres cati, que pode infectar outros animais, inclusive humanos. A escabiose
felina é geralmente altamente pruriginosa. A transmissao ocorre primariamente por
contato direto entre os animais. Os sinais clinicos sdo frequentemente agravados
por infeccdo bacteriana secundaria, devido a escoriagdo pelo autotraumatismo. O
diagnodstico € realizado através da identificagdo direta por microscopio, obtido por
raspado cutaneo superficial, que pode demonstrar ovos ou formas adultas
(SIVAJOTHI et al., 2015).

Em um relato de caso de sarna notoédrica, foi possivel observar formacgdes
crostosas, hiperqueratose, alopecia e prurido intenso. As lesdes encontram-se
distribuidas nas margens das orelhas, face e membros pélvicos. Os tutores
relataram intenso prurido (SIVAJOTHI et al., 2015).

Em relagdo ao tratamento, optou-se pelo uso da Selamectina (Revolution®). As
opcbOes de tratamento para esse tipo de sarna incluem Doramectina, Fipronil,
Imidacloprid 10% + Moxidectin 1% (Advantage Multi), lvemectina, Selamectina e
preparagdes otoldgicas contendo acaricidas como a Permetrina. Um estudo
comprovou que a Selamectina (spot on) na dose unica de 6 mg/kg demonstrou-se
eficaz em 98,1% dos animais. De acordo com esse estudo, os tratamentos mais
eficazes incluem Advantage® Multi e Revolution®, uma ou duas aplicagbes em um
més (YANG; HUANG, 2016). De forma semelhante, os tratamentos preconizados
para sarna notoédrica incluem Ivermectina, Doramectina ou outras Avermectinas
como a Selamectina, além da Imidacloprida 10%, Moxidectina 1%
(Advocate®/Advantage®) (HELLMANN et al., 2013).

O tratamento escolhido para o caso referido foi um dos mais adequados para o
tratamento de ambas a sarnas. Apesar dos excelentes resultados, se tutora tivesse
realizado a segunda aplicacdo de Revolution®, provavelmente os resultados seriam
ainda melhores. Nao foi possivel acompanhar o animal no retornos seguintes devido

ao término do estagio.

4.2 CASO CLINICO 2

4.2.1 EXAME CLINICO, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
Uma canina fémea, de raca nao definida, de nome Neguinha, com trés anos de
idade, deu entrada no Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinaria e
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Zootecnia da Universidade de S&do Paulo (HOVET-USP) no dia 13 de Setembro de
2016.

Tutora referia anorexia, émese, oligodipsia e hematoquesia ha cinco dias. A
imunizagdo estava atualizada (anti-rabica e polivalente) e a vermifugagéo estava
desatualizada. Ndo possui contactantes. Relatou contato com ectoparasitas e

roedores. Negou alteragdes de outros sistemas.

Desidratacao: 4%

Mucosas: Roseas

TPC: 2 segundos

FC: 56 bpm

FR: 24 mpm

Pulso: Fraco e ritmico
Temperatura: 36,7 °C
Linfonodos: Nao reativos

Nivel de consciéncia: Prostrada
Estado Nutricional: Normal
Ausculta Cardiopulmonar: Bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas.
Campos pulmonares limpos

Palpagao Abdominal: Auséncia de abdominalgia e organomegalia

Foram solicitados os seguintes exames complementares:

RESULTADO REFERENCIA
SODIO 126,1 mEq 143-148
POTASSIO 10,34 mEq 3,8-5,5
RELAGAO Na/K 12,2 >27

PERFIL RENAL

RESULTADO REFERENCIA

UREIA 373,7 mg/dL 20-40

CREATININA 5,19 mg/dL 0,7-1,4
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HEMOGRAMA

ERITROGRAMA  RESULTADO REFERENCIA
Hemacias 8,23 x10%/uL 5,0-8,0
Hemoglobina 19,3 g/L 12,0-18,0
Hematécrito 53,6 % 37-57
VCM 65,1 fL 60-77
CHCM 36,0 % 31-36
LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de

relativos absolutos referéncia
Leucdcitos totais 10280 6000-15000
Neutréfilos totais 42,6% 4370 3000-12100
Segmentados 42,6% 4370 3000-11800
Linfocitos 33,9% 3480 1500-5000
Monécitos 7% 720 0-800
Eosinéfilos 15,6% 1610 0-1300
Basofilos 0,9% 90 0-140
Plaquetas 177 x10°/uL 200 - 600

HEMOGASOMETRIA (SANGUE VENOSO)

RESULTADO REFERENCIA

pH 7,219 7,30-7,45
pO- 53,3 mmHg 26-65
pCO; 234 mmHg 29-52
HCO3- 9,3 mEq/L 18-27
Saédio 124,8 mEq 143-148
Potassio 8,20 mEq
Cloreto 100,3 mEq 107-115
Calcio i6nico 1,454 Mmol/L 1,2-1,5
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Além desses exames, foi realizada a glicemia (66 mg/ dL) e o
eletrocardiograma. As alteracbes encontradas no eletrocardiograma foram:
bradicardia, parada atrial, prolongamento do intervalo P-R, aumento da amplitude da
onda T e do complexo QRS e diminuicdo da amplitude da onda R.

De acordo com o histérico, exame fisico e exames complementares chegou-se
ao diagnostico de hipoadrenocorticismo.

O tratamento instituido foi: Ranitidina (2 mg/kg/SC), Ondansetrona (0,5
mg/kg/lIV), Maropitant (1 mg/kg/SC), Hidrocortisona (4 mg/kg/lV) e Fluidoterapia com
NaCl na taxa de 10 ml/kg/h. Nao foi calculado o volume de fluidoterapia que o animal
deveria receber, apenas a taxa. O animal permaneceu internado durante a noite no
HOVET, onde recebeu fluidoterapia intravenosa e glicose 25% VO. Segundo
relatério da internagdo, o animal permaneceu alerta durante toda a noite.

O animal retornou ao PAM no dia seguinte (14/09/2016) e foi monitorado
durante o dia. O exame fisico foi realizado e os exames complementares foram

repetidos.

Hidratacdo: Ok

Mucosas: Roseas

TPC: 2 segundos

FC: 120 bpm

FR: 20 mpm

Pulso: Fraco

Temperatura: 38,2°C

Linfonodos: Nao reativos

Nivel de consciéncia: Alerta

Estado Nutricional: Normal

Ausculta Cardiopulmonar: Bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas.
Campos pulmonares limpos

Palpagao abdominal: Auséncia de abdominalgia e organomegalia.

A glicemia era de 96 mg/dL.
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PERFIL RENAL

RESULTADO REFERENCIA

UREIA 100,9 mg/dL 20-40
CREATININA 1,29 mg/dL 0,7-1,4

HEMOGASOMETRIA (SANGUE VENOSO)

RESULTADO REFERENCIA

pH 7,411 7,30-7,45
pO2 50,6 mmHg 26-65
pCO; 27,7 mmHg 29-52
HCO3- 17,2 mEq/L 18-27
Sodio 135,7 mEq 143-148
Potassio 4,08 mEq
Cloreto 103,8 mEq 107-115
Calcio idnico 1,158 mmol/L 1,2-1,5

O animal foi liberado e o tratamento prescrito foi: Fludrocortisona na dose de
0,02 mg/kg/BID; Prednisona na dose 0,3 mg/kg/SID; Ranitidina na dose de 2
mg/kg/BID e Ondansetrona na dose de 1 mg/kg/BID.

No retorno do dia 19/09/2016, a tutora relatou melhora de 100% no quadro

clinico do animal. Relatou normorexia, normoquesia, normodipsia e urina normal

quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Negou émese e diarreia.

Hidratacao: Ok
Mucosas: Roseas

TPC: 1 segundos

FC: 120 bpm

FR: Taquipneica

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 39,5°C

Linfonodos: Nao reativos

Nivel de consciéncia: Alerta
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RESULTADO REFERENCIA
sODIO 147,6 mEq 143-148
POTASSIO 3,56 mEq 3,8-5,5
RELAGAO Na/K 41,5 >27

Como o animal estava respondendo ao tratamento, optou-se por manter o

tratamento anteriormente prescrito.

4.2.2 DISCUSSAO

O hipoadrenocorticismo € uma endocrinopatia bem reconhecida em caes por
causar uma deficiéncia na sintese de mineralocorticoides e/ou glicocorticoides. E
usualmente considerada uma desordem imunomediada, com infiltrado linfoide
progredindo para atrofia adrenocortical que tipicamente resulta em deficiéncia de
cortisol e aldosterona. O hipoadrenocorticismo € uma condicdo incomum que é
frequentemente negligenciada. E conhecida como o grande imitador, pois pode
mimetizar outras doencas (GUNN et al., 2016).

A gléndula adrenal é composta pela medular e cortical. Sendo que a cortical é
dividida em zonas glomerulosa, fasciculada e reticular. O hipoadrenocorticismo é
tipicamente causado por uma destruicdo imunomediada das trés zonas da cortical.
Aproximadamente 85% do cortex adrenal precisa ser destruido para que o animal
apresente os sinais clinicos. (LANEN; SANDE, 2014).

Diferentes mecanismos estimulam a secregdo de dlicocorticoide e
mineralocorticoide pela glandula adrenal. O CRH produzido no hipotalamo atua na
pars distalis da hipdéfise pra causar a secrecao de ACTH, que por sua vez, estimula a
secrecao de glicocorticoide pela glandula adrenal. O cortisol promove um feedback
negativo na hipofise e hipotalamo para limitar o ACTH e CRH respectivamente. Os
glicocorticoides possuem diversas fungbes vitais, incluindo um papel chave no
metabolismo, gliconeogénese, estimulo na fungcédo imune, eritrocitaria, manutencao
da integridade endotelias, controle do volume sanguineo e pressao pela respostas
as catecolaminas (GUNN et al., 2016).

O sistema renina-angiotensina-aldosterona e o potassio regulam a secre¢ao de
aldosterona. A angiotensina Il e altos niveis de potassio estimulam a zona

glomerulosa a secretar aldosterona. A aldosterona promove reabsorgcdo de sodio e
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agua, enquanto promove excreg¢ao de potassio e ions hidrogénio pelo tubulo distal.
Portanto, a deficiéncia de aldosterona resulta em perda de agua e sdédio com
aumento da reabsor¢cdo de potassio e hidrogénio, levando a hiponatremia,
desidratagéo, hipercalemia e acidose. (LANEN; SANDE, 2014).

Os achados clinicos sao variaveis dependendo do estagio da doencga. Os sinais
clinicos mais comuns incluem: letargia, poliuria, polidipsia, fraqueza, inapeténcia,
perda de peso, émese, diarreia, melena ou hematoquesia, hematése, que
respondem com o tratamento suporte de fluidoterapia. No exame fisico, pode-se
observar desidratacdo, dor abdominal e perda de pelos. Animais em crise
addisoniana apresentam choque hipovolémico, incluindo bradicardia ou taquicardia,
hipotermia, pulso fraco e aumento no tempo de preenchimento capilar. (LANEN;
SANDE, 2014).

Os achados laboratoriais sdo inespecificos. No entanto, alguns resultados
podem auxiliar na suspeita de hipoadrenocorticismo. No hemograma, geralmente
nao se observa um leucograma de estresse (neutrofilia, linfopenia, monocitose e
eosinopenia). Alguns caes apresentem leucocitose. Uma anemia discreta
normocitica normocromica € comum e ocorre devido a doenga crbnica, perdas
gastrointestinais ou supressdo medular devido ao hipocortisolismo. A bioquimica
sérica pode revelar hipercalemia, hiponatremia e azotemia. A relacdo sddio potassio
<27 € um achado comum em caes com hipoadrecorticismo, mas nao ocorre em
todos os casos. Outros achados menos comuns incluem hipercalcemia,
hipoglicemia, hipoproteinemia, hipocolesterolemia, aumento de ALT e AST, acidose
metabdlica. A azotemia € comumente pré-renal e € causada pela diminuicdo da
perfuséao e filtragdo glomerular (LANEN; SANDE, 2014).

A hipercalemia e hipoxia (de hipotenséo e hipovolemia) podem resultar em um
retardo na condugao cardiaca, irritabilidade cardiaca, e em ultima analise, diminuiu a
excitabilidade do miocardio. As alteragbes encontradas no eletrocardiograma
incluem: bradicardia, paralisagéo atrial, prolongamento do intervalo P-R, aumento da
amplitude da onda T e do complexo QRS, diminui¢do da amplitude da onda R, e
fibrilagcdo ventricular. (LANEN; SANDE, 2014).

O diagnéstico definitivo é feito através da estimulacdo com ACTH, para
demonstrar baixos niveis de cortisol basal e p6s-ACTH (<1-2 mcg/dL). Em alguns

casos, o nivel de aldosterona também precisa ser dosado (GUNN et al., 2016).
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O tratamento da crise addisoniana € primariamente direcionado corrigir a
hipovolemia com fluidoterapia intravenosa, restaurar o equilibrio acido-basico e
eletrolitico, a hipoglicemia e promover um glicocorticoide de suporte. O cristaloide
de escolha € o NaCl 0,9% pois os animais apresentam hiponatremia e este nao
contém potassio. Usualmente, altas taxas de 40 a 80 ml/kg/hora sdo recomendados
pelas primeiras duas horas, sendo diminuidas gradualmente. A hipoglicemia deve
ser corrigida com bolus de dextrose, e entdo suplementar 2,5 a 5% de dextrose nos
fluidos intravenosos (LANEN; SANDE, 2014).

O tratamento com insulina e glicose ou calcio sdo utilizados para prevenir a
cardiotoxicidade associada com a severa hipercalemia. Para reverter a hipercalemia,
a insulina regular pode ser administrada de forma intravenosa (0,1 a 0,2 U/kg)
seguida pela suplementacédo com dextrose (0,5 a 1 mi/kg de dextrose 50% diluida
em Na CI 0,9% 1:1). O gluconato de calcio pode ser administrado (0,5 a 1 ml/kg/ IV
em 10 minutos) para antagonizar os efeitos cardiotoxicos do potassio (LANEN;
SANDE, 2014).

Um glicocorticoide de acdo rapida deve ser administrado, como a
Dexametasona (0,1 a 0,2 mg/kg IV SID). Quando o animal apresentar severa
hiponatremia, um corticosteroide de acido mineralocorticoide deve ser administrado,
como a Desoxicorticosterona (LANEN; SANDE, 2014).

A Hidrocortisona é uma droga sintética do cortisol com agao mineralocorticoide
e glicocorticoide. A dose preconizada é de 0,5 a 0,625mg/kg/hora. Um estudo
demonstrou que a administragcdo de fluidoterapia intravenosa associada a
hidrocortisona se mostrou efetiva no tratamento do hipoadrenocorticismo (GUNN et
al., 2016).

O tratamento instituido quando o animal se apresentar estavel incluiu
Prednisolona ou Prednisona (0,2 a 0,25 mg/kg/SID). Animais com disturbios
eletroliticos requerem também o uso de Fludrocortisona (agdo mineralocorticoide) na
dose de 0,01 a 0,02 mg/kg. Os eletrdlitos devem ser monitorados e ajustes na doses
podem ser necessarios (LANEN; SANDE, 2014).

O sucesso no tratamento desse animal ocorreu devido ao diagndstico rapido,
tratamento eficaz e monitoracdo adequada. Um medicamento que poderia ter sido
utilizado é o gluconato de calcio, entretanto foi alegado que seu efeito € muito

rapido, portanto nao traria grandes beneficios ao animal.
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4.3 CASO CLINICO 3

4.3.1 EXAME CLINICO, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Uma canina fémea, de raga nao definida, de nome Lassie, com cinco anos de
idade, deu entrada no Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia da Universidade de S&do Paulo (HOVET-USP) no dia 09 de Setembro de
2016.

Tutor referiu que ha uma semana, o animal apresentava hiporexia e fraqueza.
Em uma clinica, foi diagnosticada com hemoparasitose e foi realizada a transfuséo
de sangue. Tutora relatou melhora, entretanto, o animal comegou a apresentar
petéquias. Relatava diarreia sem hematoquesia/melena e apetite seletivo. Relatava

acesso a rua e presencga de ectoparasitas.

Hidratacdo: Ok

Mucosas: Hipocoradas

TPC: 2 segundos

FC: 56 bpm

FR: 28 mpm

Pulso: Forte e arritmico
Temperatura: 38,8°C
Linfonodos: N&o reativos

Nivel de consciéncia: Prostrada
Estado Nutricional: Magra

Presenca de petéquias em regido abdominal

A tutora trouxe exames complementares externos:
Na ultrassonografia abdominal, as alteragdes encontradas foram: aumento de

linfonodos iliaco mediais com ecogenicidade reduzida.

BIOQUIMICA SERICA (EXTERNO)

Albumina 1,62 g/dL 26-33

ALT 21,0 U/L 7,0-92

FA 129,0 U/L 10 - 96
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SOROLOGIA (EXTERNO) * Antibody Test Kit (IDEXX)

Dirofilaria imitis

N&o reagente

Borrelia burgdorferi

N&o reagente

Erlichia canis

Reagente

A.phagocytophilum

N&o reagente

Foi entdo solicitado um hemograma:

HEMOGRAMA (09/00/2016)

ERITROGRAMA
Hemacias 4,14 x10°%/uL 5,0-8,0
Hemoglobina 9,1 g/L 12,0-18,0
Hematécrito 26,4 % 37-57
VCM 63,7 fL 60-77
CHCM 34,7 % 31-36
*Obs: Anisocitose (+)
LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de
relativos absolutos referéncia
Leucécitos totais 730 730 6000-15000
Neutréfilos totais 35% 255,5 3000-12100
Segmentados 35% 2555 3000-11800
Linfocitos 64% 467,2 1500-5000
Monécitos 1% 7,3 0-800
Eosinéfilos 0-1300
Basofilos 0-140
Plaquetas 7 x10°/uL 200 - 600

De acordo com as alteragdes encontradas no exame fisico e exames

complementares, concluiu-se que o animal apresentava pancitopenia secundaria a

hemoparasitose.
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O tratamento realizado no hospital foi: transfusdo de plasma rico em plaquetas,
Decanoato de nandrolona (25%) na dose de 1,25 mg/kg/ SC, Ranitidina (2mg/kg/SC)
e Tramadol (2 mg/kg/SC).

O tratamento prescrito foi: Ranitidina 2 mg/kg/BID/SC/ANR; Amoxicilina +
Clavulanato de Potassio 20 mg/kg/BID/VO/ANR; Doxicilina 5 mg/kg/BID/VO/30 dias;
Dipirona 25 mg/kg/BID/VO/2 dias e Prednisona 0,8 mg/kg/SID/VO/ANR.

No retorno do dia 12/09, a tutora relatou melhora em relagcdo a apatia e as
petéquias. Relatou apetite seletivo, normoquesia, normodipsia e urina normal quanto

ao aspecto, volume e frequéncia. Negou émese.

Hidratacdo: Ok

Mucosas: Roseas

TPC: 2 segundos

FC: 90 bpm

FR: 16 mpm

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 38,8 °C

Linfonodos: N&o reativos

Presenca de petéquias em regido abdominal

Estado Nutricional: Magra

HEMOGRAMA (12/09/2016)

ERITROGRAMA  RESULTADO REFERENCIA
Hemacias 4,64 x10%/uL 5,0-8,0
Hemoglobina 10,2 g/L 12,0-18,0
Hematécrito 291 % 37-57
VCM 62,7 fL 60-77
CHCM 35,0 % 31-36
*Obs: Anisocitose (+)
LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de

relativos absolutos referéncia
Leucécitos totais 780 780 6000-15000
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Neutréfilos totais 28% 20 3000-12100
Segmentados 28% 20 3000-11800
Linfocitos 71% 750 1500-5000
Monécitos 1% 10 0-800
Eosinofilos 0-1300
Basofilos 0-140
*OBS: linfocitos reativos

Plaquetas 35 x10%/uL 200 - 600

O tratamento prescrito foi: Ranitidina 2 mg/kg/BID/VO/ANR; Amoxicilina +
Clavulanato de Potassio 20 mg/kg/BID/VO/ANR; Doxicilina 5 mg/kg/BID/VO/30 dias;
Prednisona 0,8 mg/kg/SID/VO/ANR e Filgrastim 5 pg/kg/SC/ANR.

No retorno do dia 16/09/2016, a tutora relatou melhora de 90% no quadro
clinico do animal. Referiu normorexia, normoquesia, normodipsia e urina normal
quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Entretanto relata que o animal voltou a

apresentar petéquias. Nao tinha iniciado o uso do Filgrastim por motivos financeiros.

Hidratacdo: Ok

Mucosas: Hipocoradas

TPC: 2 segundos

FC: 80 bpm

FR: 20 mpm

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 38,7°C

Linfonodos: Nao reativos

Presenca de petéquias em regido abdominal

Estado Nutricional: Magra

O tratamento realizado no hospital foi a 22 aplicagdo de Decanoato de
Nandrolona: 1,5 mg/kg/SID. O tratamento instituido se manteve.
No retorno do dia 19/09/2016, a tutora relatou melhora de 70% no quadro

clinico do animal. Referiu normorexia, normoquesia, normodipsia e urina normal
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quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Entretanto relata que as petéquias
aumentaram em quantidade. Tutor ndo havia conseguido comprar o Filgrastim

devido ao custo.

Hidratacdo: Ok

Mucosas: Hipocoradas

TPC: 3 Segundos

FC: 124 bpm

FR: 28 mpm

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 38,4°C

Linfonodos: Nao reativos

Presenca de petéquias em regido abdominal

Estado Nutricional: Magra

HEMOGRAMA (19/09/2016)

ERITROGRAMA  RESULTADO REFERENCIA
Hemacias 4,0 x10%/uL 5,0-8,0
Hemoglobina 8,7 g/L 12,0-18,0
Hematoécrito 25 % 37-57

VCM 62 fL 60-77

CHCM 35,0 % 31-36
Reticulécitos 17.800

*Obs:

Anisocitose (+) e policromasia (+).

LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de
relativos absolutos referéncia
Leucécitos totais 830 6000-15000
Neutréfilos totais 54% 448,2 3000-12100
Segmentados 54% 448,2 3000-11800
Linfocitos 45% 373,5 1500-5000
Monécitos 0-800
Eosinofilos 1% 8,3 0-1300
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Basofilos 0-140

*OBS: linfocitos reativos (+)

Plaquetas 14 x10°/uL 200 - 600

Foram mantidos os mesmos medicamentos prescritos no ultimo retorno,
entretanto optou-se por aumentar a dose da Prednisona para 1,5 mg/kg.

No retorno do dia 28/09/2016, a tutora relatou melhora no quadro clinico do
animal. Referiu normorexia, normoquesia, normodipsia e urina normal quanto ao
aspecto, volume e frequéncia. Tutora relatou ter iniciado o tratamento com

Filgrastim.

Hidratacao: Ok

Mucosas: Hipocoradas

TPC: 3 segundos

FC: 120 bpm

FR: 22 mpm

Pulso: Forte e ritmico

Temperatura: 38,4°C

Linfonodos: N&o reativos

Presenca de petéquias em regido abdominal

Estado Nutricional: Magra

HEMOGRAMA (28/09/2016)

ERITROGRAMA

Hemacias 2,9 x10%/uL 5,0-8,0
Hemoglobina 6,1 g/L 12-18
Hematécrito 19 % 37-57
VCM 64 fL 60-77
CHCM 33 % 31-36

*Obs: Anisocitose (+) e policromasia (+).

LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de
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relativos absolutos referéncia
Leucdcitos totais 530 6000-15000
Neutréfilos totais 47,7% 260 530
Segmentados 47,7% 260 3000-11800
Linfocitos 44.8% 240 1500-5000
Monécitos 5,4% 30 0-800
Eosinofilos 0,6% 3 0-1300
Basofilos 1,1% 10 0-140
*OBS: linfécitos reativos (+)
Plaquetas 8 x10°/uL 200 - 600

O tratamento realizado no hospital foi a terceira aplicacdo de Decanoato de

Nandrolona 1,5mg/kg/SC. O tratamento instituido foi mantido.

4.3.2 DISCUSSAO

A erliquiose monocitica canina, causada pela bactéria Erlichia canis € uma
importante doenca em caes com distribuicdo mundial. Deve-se suspeitar de
erliquiose quando o animal reside em regido endémica e teve histérico de ixodidiose,
sinais clinicos caracteristicos e alteragcbes hematologicas e bioquimicas sugestivas
da doencga (HARRUS; WANER, 2011).

O R. sanguineus é o vetor mais associado a Erlichia canis ao redor do mundo.
Caes infectados com E. canis podem desenvolver as formas agudas ou crdnica da
doenca. A doenga clinica se desenvolve entre duas a quatro semanas apos o
contato com o agente. Alguns caes podem ser assintomaticos. Em contrapartida,
alguns caes podem desenvolver a forma cronica, potencialmente fatal. Os sinais
incluem letargia, anorexia, mialgia, esplenomegalia, linfadenopatia e desordens de
coagulacgao, febre, perda de peso, lesdo ocular e anormalidades neuroldgicas. Pode
ocorrer epistaxe, petéquias, hifema, hemorragia retiniana, hematuria. Os sinais
neurolégicos incluem ataxia, head tilt, nistagmo e convulsdo (HARRUS; WANER,
2011).

Os métodos diagndsticos tradicionais incluem hematologia, citologia, sorologia.
Entretanto, o diagndstico definitivo requer técnicas moleculares (PCR) (HARRUS;
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WANER, 2011). O método diagnostico escolhido para o animal em questédo foi a
sorologia. Entretanto somente através de uma sorologia positiva, ndo se confirma o
diagnodstico, pois um resultado positivo pode indicar exposi¢cdo passada e no
momento, o quadro clinico ndo ser decorrente disso. A sorologia € um teste de
triagem, por ndo ser confirmatorio de doenca ativa. Sendo assim, o diagnostico
compreende historico de exposicao a ectoparasitas, achados de exame fisico e
exames laboratoriais compativeis, assim como ocorreu no caso em questdo. O
diagndstico confirmatério seria através de PCR de sangue ou medula 6ssea. As
alteracbes laboratoriais incluem trombocitopenia, pancitopenia, linfocitose,
hiperglobulinemia, hipoalbuminemia, aumento de ALT e hipoplasia medular.
(LITTLE, 2010).

O tratamento preconizado para a erliquiose € a Doxiciclina na dose de 10
mg/kg/SID durante 28 dias. A maioria dos caes apresenta melhora clinica em um a
dois dias a partir do inicio do tratamento. Entretanto caes na fase cronica da doencga
podem levar mais tempo para se recuperarem. Nesses casos, a terapia com
Prednisona em dose imunossupressora (sete dias) pode levar a uma melhora mais
rapida pela melhora na inflamacgao e trombocitopenia imunomediada (LITTLE, 2010).
Apesar de ser preconizado nos casos de pancitopenia imunomediada o uso de
Prednisona em dose imunossupressora, ou seja, maior que 2,2 mg/kg, optou-se no
inicio do tratamento por uma dose anti-inflamatéria, que nao possui um efeito
esperado por se tratar de uma alteragdo imunomediada. Outros tratamentos de
suporte incluem transfusdo sanguinea, administracdo de fluidos parenterais e
tratamento da glomerulonefrite podem ser indicados (LITTLE, 2010).

A hipoplasia e aplasia medular em cdes podem ser causadas por agentes
infecciosos, radiagao, drogas, toxinas, além das causas idiopaticas. Os principais
agentes infecciosos relacionados sado Ehrlichia canis e Parvovirus canino. As
citopenias periféricas relacionadas a erliquiose podem ocorrer tanto na fase aguda
quanto na fase crbnica da doenca. Na fase aguda a medula estd em intensa
proliferacao celular, devido a uma hiperplasia mieldide, sugerindo que a citopenia é
de origem periférica, resultante da destruicdo celular. J& na fase crbnica, a
pancitopenia é resultante da hipoplasia medular de todos os precursores celulares
(MORAES; TAKAHIRA, 2010).

Em medicina veterinaria, o tratamento para hipoplasia/aplasia medular ndo esta

bem estabelecido. A conduta inicial consiste na remogao da causa. Se tratando de
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erliquiose, o tratamento para a doenga deve ser instituido. Quando o animal
apresentar neutropenia intensa (< 500 neutrdfilos), o tratamento com antibiéticos de
amplo espectro deve ser iniciado, pois a suscetibilidade as infec¢gbes bacterianas €
bem elevada. No caso de anemias e trombocitopenias, transfusao de plasma rico
em plaquetas e concentrado de hemacias devem ser realizados (MORAES;
TAKAHIRA, 2010).

O uso dos fatores de crescimento hematopoiético na medicina humana e
veterinaria tem ocorrido devido a crescente disponibilidade comercial. Entretanto,
existem poucos estudos nacionais sobre o uso desses farmacos em caes (SILVA,
2012).

Os tratamentos mais indicados para as hipoplasia e aplasia de medula
consistem no uso do fator estimulante de colénia para granulécitos recombinante
humano (rhG-CSF) ou Filgrastim. Esse medicamento tem apresentado efeitos
positivos na recuperacado da atividade leucocitaria em caes, porém parece nao ter
efeito sobre as demais linhagens, sendo, portanto, recomendado apenas no
tratamento das neutropenias. Outros tratamentos como a Prednisona ou
Ciclosporina podem ser utilizadas (SILVA, 2012).

O fator estimulante de colénia de granuldcitos (G-CSF) é um fator de
crescimento hematopoético produzido pelas células do estroma da medula dssea
(MO), fibroblastos, células endoteliais, mondcitos e macréfagos, sob estimulo de
citocinas inflamatdrias e por endotoxinas bacterianas. O G-CSF é um dos fatores de
crescimento hematopoiético com maior potencial para uso clinico, pois € linhagem-
especifico e desempenha importante papel na granulopoese. Atua na medula éssea
estimulando o aumento da liberacdo de neutréfilos maduros do compartimento de
reserva para o sangue periférico, estimula a proliferagdo e reduz o tempo de
maturagdo dos precursores granulociticos, além de aprimorar a fungdo dos
neutrofilos com a amplificagdo de sua capacidade fagocitica, quimiotatica e
degranulagao. Além disso, também minimiza o fendmeno da apoptose de neutréfilos
in vitro, de caes sadios, levando ao aumento da vida média das referidas células
(SILVA, 2012).

O Decanoato de nandrolona também é uma das drogas que pode ser utilizada.
Entretanto, um estudo demonstrou que estimulou a medula 6ssea na depressao
leve, ndo tendo o mesmo desempenho na depressdo mais acentuada (PEREZ et al.,
2005).
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Apesar de o tratamento mais adequado para pancitopenia ser o fator
estimulante de colénia de granuldcitos, como a tutora n&o apresentou condigdes
financeiras favoraveis ao uso dessa terapia, foram sugeridas as aplicacbes de
Decanoato de nandrolona, devido ao seu baixo custo. Conforme pbde ser
observado, o animal ndo vinha respondendo ao tratamento adequadamente. Isso
pode ter ocorrido devido ao fato do animal apresentar depressao muito acentuada
da medula 6ssea ou ndo ter tido tempo habil para resposta. Devido ao término do
estagio, o animal foi acompanhado por menos de um més, portanto ndo ha

informacdes da evolugao do quadro clinico.

4.4 CASO CLIiNICO 4

4.4.1 EXAME CLINICO, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
Um cao, macho, de trés anos de idade, de nome Benjamin, da raga Yorkshire
Terrier deu entrada no Hospital Veterinario da Universidade Anhembi Morumbi no
dia 12 de maio de 2016.
O animal foi encaminhado de um hospital particular, onde havia sido
diagnosticado com shunt porto-sistémico. A tutora relatou hematuria e polaquiuria.

Negou convulsdes e outras alteragdes neuroldgicas.

Hidratacao: Ok
Mucosas: Roseas

TPC: 2 segundos

FC: 160 bpm

FR: 120 mpm
Temperatura: 37,3°C
Linfonodos: Nao reativos

Nivel de consciéncia: Alerta

A tutora trouxe ao hospital os seguintes exames complementares que foram

realizados em outros centros de diagnostico:

URINALIASE (15/06/2016)



Aspecto: turvo

Odor: Sui generis

Volume: 5 ml

Proteina: ausente

Corpos cetbnicos: negativo

Bilirrubina: negativo

Nitrito: Negativo

Cor: amarelo ouro

Densidade: 1,015

pH: 8,0

Glicose: normal

Urobilinogénio: normal

Hemoglobina: negativo

Sangue oculto: 3+

Hemacias: 10-18 por campo (aumento de 40x)
Leucdécitos: 2 a 3 por campo (aumento de 40x)
Cilindros: ausentes

Células: transicionais raras.

Bactérias: cocos 1+

Cristais: oxalato de calcio +

Observagao: discreta impregnagao por bilirrubina.

ULTRASSONOGRAFIA ABDOMINAL (17/05/2016)
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Figado: Dimensdes hepaticas diminuidas em relagdo aos limites do gradil

costal (microhepatia). Ecogenicidade homogénea mantida.

Vasos abdominais: Presengca de vaso andmalo de trajeto tortuoso, medindo

aproximadamente 0,65x0,80 cm em regido portal, que ao mapeamento colorido,

demonstra desvio do fluxo portal em dire¢ao a veia cava caudal proximo a drenagem

da veia pancreatica. Imagens sugestivas de desvio porto-sistémico extra-hepatico

simples portocaval.

Demais érgaos encontram-se preservados.
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TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA (25/05/2016)

Presenga de vaso de trajeto tortuoso, com calibre de 0,4 cm de diametro,
localizado caudomedialmente ao rim esquerdo, e que seguem cranialmente medial
ao rim esquerdo, com vaso de menor calibre e insere-se na borda caudal da veia
renal esquerda. Este vaso também segue cranioventralmente ao rim esquerdo, com
trajeto sinuoso, adjacente ao hilo esplénico e medialmente para a regido
mesogastrica mediana junto a borda ventral da veia porta (ma formagao vascular?
shunt?).

Multiplos ramos vasculares de pequeno calibre agrupados sao visualizados em
posicdo mediana dorsal da regido mesogastrica da cavidade abdominal, junto as
margens do polo cranial do bago, em trajeto dorsal ao ramo esquerdo do pancreas e
suspeita-se que em alguns ramos inserem-se na veia porta e esplénica. Veia
esplénica parcialmente caracterizada.

Pancreas preservado: suspeita-se de estrutura vascular, pouco definida, que
pode acessar ventralmente a veia porta, aumentando seu calibre junto ao corpo do
pancreas e colon transverso.

Figado de dimensbes reduzidas, contornos regulares com atenuagao
preservada e realce habitual ao meio de contrate.

Baco com dimensdes aumentadas, contornos e bordos abaulados com
parénquima preservado.

Vesicula urinaria preservada, porém com litiases mineralizadas, sendo que o
maior mede 0,38 cm x 0,37 cm.

Demais 6rgaos encontram-se preservados.

Diante dos exames complementares realizados, o animal foi diagnosticado com
shunt porto-sistémico e calculo vesical.

O tratamento cirurgico foi realizado no dia 07 de Outubro de 2016. O
tratamento cirurgico consiste na oclusdo gradual do shunt. A técnica escolhida foi a
colocagao de um constrictor ameroide. Durante a laparotomia, observou-se que dois
vasos andémalos conectavam a veia renal e algum vaso nao identificado (caudal a
veia renal) a veia cava caudal. Foram colocados os contrictores amerdides para
oclusdo desses vasos. Quando hidratado por fluidos corporais, a porgao interna do

anel se expande, diminuindo seu lumen e resultando em constrigdo gradual do vaso.
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A medicagao escolhida para o pos-operatorio imediato foi: Cefalotina 30 mg/kg;
Dexametasona 0,1 mg/kg e Metronidazol 15 mg/kg.

A medicacao prescrita foi: Cefalexina 30 mg/kg BID durante 10 dias; Ranitidina
2 mg/kg BID durante 10 dias; Metronidazol 15 mg/kg/BID durante 10 dias;
Prednisona 0,5 mg/kg/SID durante 2 dias; Tramadol 3mg/kg TID durante 3 dias e
Dipirona 25 mg/kg/TID durante 3 dias.

Figura 2. Colocagdo de
constrictor amerdide em vaso
andmalo para corregcdo de
shunt porto-sistémico.

\)

No retorno do dia 14/10/2016, tutora relatou émese, apetite seletivo, nausea e
hiporexia devido ao uso do antibiotico. Ao exame fisico, ndo se observou nenhuma
alteracdo. Foi indicada a interrupgcéo do antibidtico. Nao foram realizados exames

complementares.

4.4.2 DISCUSSAO

O shunt porto-sistémico ou desvio porto-sistémico (DPS) consiste em
comunicagdes vasculares entre a circulacdo sistémica e a circulagdo portal,
permitindo dessa forma, que o sangue portal chegue ao sistema circulatério sem
antes passar pela metabolizagcdo hepatica (REGINATTO et al., 2011).

A atrofia hepatica € uma alteragdo comum nesse pacientes e ocorre devido a
diminuicao do fluxo sanguineo hepatico e a falta de substancias provenientes do
pancreas e intestino tais como: insulina, glucagon e nutrientes (REGINATTO et al.,
2011).
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A encefalopatia hepatica ocorre porque o sangue da veia porta passa direto
para a circulagao sistémica sem sofrer detoxificagdo hepatica (REGINATTO et al.,
2011).

Os DPS sao classificados em: adquiridos ou congénitos; intra-hepatico ou
extra-hepatico. O animal relatado possuia a forma congénita, sendo as ragcas mais
acometidas Yorkshire Terrier, Maltés, Schnauzer Miniatura, Old English Sheepdog e
Irish Wolfhounds. A forma extra-hepatica, observada no paciente em questao,
normalmente conecta a veia porta ou veia gastrica esquerda ou veia esplénica com
a veia cava caudal as veias frénico-abdominais. Com menor frequéncia os vasos
andmalos entram na veia azigo ou em outro vaso sistémico (REGINATTO et al.,
2011).

As alteragdes mais comuns no hemograma incluem: anemia arregenerativa
leve a moderada e microcitose devido ao metabolismo anormal de ferro
(REGINATTO et al., 2011).

Os testes bioquimicos revelam hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
hipoglobulinemia, hipocolesterolemia, hipoglicemia, pequeno aumento de ALT e FA
(REGINATTO et al., 2011).

A urindlise pode revelar a presenca de cristais de urato de amoénia e urina
diluida. Devido a inflamacdo e infeccdo mecanicas secundarias aos calculos
metabdlicos, o animal pode apresentar como sinais clinicos: hematuria, piuria e
proteinuria. (REGINATTO et al., 2011). Conforme observado, o paciente em questao
apresentava hematuria e piuria, entretanto os cristais presentes eram de oxalato de
calcio.

A fungao hepatica pode ser avaliada também através do teste de acidos
biliares séricos (ABS) ou através do teste de tolerancia a aménia. O ABS pode ser
feito para o diagndstico do DPS, onde em jejum quase sempre estardo aumentados,
entretanto podem estar normais. O ABS pés-prandiais quando estédo
acentuadamente aumentados (>100umol/L), confirmam o DPS (REGINATTO et al.,
2011).

Assim como observado no paciente, os achado mais compativel em exames de
diagndstico por imagem é a microhepatia ou calculos urinarios. Identificam-se ainda
os vasos tortuosos (REGINATTO et al., 2011).

Para o DPS congénito o tratamento definitivo € cirurgico, através da ligacao

cirurgica da anomalia vascular porto-sisttmica ou o emprego de um constritor
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ameroide. O constrictor de amerdide é o tratamento de escolha, pois reduz os riscos
cirurgicos imediatos da ligagdo. Trata-se de um material higroscopico em anel de
aco inoxidavel, que é colocado ao redor do desvio e conforme o fluido € absorvido o
lumen do anel se torna menor, ocluindo o desvio (REGINATTO et al., 2011).

O prognéstico para os animais submetidos a ligagdo cirurgica total e que
sobrevivem ao poés- cirurgico imediato € excelente, ocorrendo melhora de 70 a 80%
dos sinais clinicos (REGINATTO et al., 2011).

O animal em questdo n&o apresentou todos os sinais clinicos classicos de
shunt porto-sistémico como convulsdes. Entretanto a queixa da tutora (hematuria,
disuria) levou a uma melhor investigacdo do quadro do animal, ou seja, a realizagao
de ultrassonografia abdominal que diagnosticou o shunt. O tratamento realizado foi o
mais adequado possivel, por apresentar menores riscos pos cirurgicos e oferecer o

melhor progndstico ao animal.

4.5 CASO CLINICO 5

4.5.1 EXAME CLINICO, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Um cdo, macho, de nome Pipoca, sem raca definida, com quatro anos de idade
deu entrada no Hospital Veterinario da Universidade Anhembi Morumbi no dia 21 de
Setembro de 2016.

Tutor relatou claudicagdo do membro pélvico direito ha trés dias apos ter
saltado de um carro. Negou dor e outras alteragcdes locomotoras. Negou alteragbes

em outros sistemas.

Hidratacao: Ok
Mucosas: Roseas

FC: 138 bpm

FR: 40 mpm
Temperatura: 39° C
Linfonodos: nao reativos

Nivel de consciéncia: alerta

Ao exame fisico especifico (ortopédico), o animal apresentava impoténcia

funcional, teste de gavetas e compressao tibial positivos no membro pélvico direito.
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Foi solicitada a radiografia latero-lateral da articulacdo femorotibiopatelar direita

(Figura 3).

Através do histérico, exame ortopédico e radiografia, chegou-se ao diagndstico

de ruptura de ligamento cruzado cranial do membro pélvico direito.

Foram solicitados os seguintes exames pré-operatorios:

HEMOGRAMA

ERITROGRAMA  RESULTADO REFERENCIA
Hemacias 7,63 x10%/uL 5,5-8,5
Hemoglobina 17,66 g/L 12,0-18,0
Hematoécrito 53 % 37-55
VCM 69,46 fL 60-77
CHCM 33,320 % 31-36
LEUCOGRAMA Valores Valores Valor de

relativos absolutos referéncia
Leucdcitos totais 14440 6000-17000
Segmentados 63% 9072 300-11800
Linfocitos 20% 28880 1500-5000
Mondcitos 2% 288 150-1350
Eosinéfilos 15% 2160 100-250
Basofilos 0-140
Plaquetas 416 x10°/uL 200 - 600

BIOQIMICA SERICA
RESULTADO REFERENCIA

Albumina 2,36 g/dL 26-33
ALT 50 U/L 7,0-92
FA 29 U/L 10 — 96
Creatinina 1,23 mg/DlI 0,5-1,6
Ureia 23 mg/DlI 10 -60
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A cirurgia foi agendada para o dia 11 de Outubro de 2016. O procedimento
cirurgico de escolha foi a sutura fabelo-tibial. A técnica consiste em duas
perfuragcdes Osseas na crista tibial. O fio de sutura (Nylon) é entdo passado pelas
extremidades latero-medialmente, pelo tunel tibial, seguidamente,
mediolateralmente. O fio entdo é passado caudalmente a fabela. Para ocluséo foi
utilizado um grampo tubular de ago inoxidavel, que ao ser apertado com alicate,
fixava as extremidades do fio.

A medicagao escolhida para o pds-operatério imediato foi: Cefalotina 30 mg/kg
e Meloxican 0,1 mg/kg.

A medicacgao prescrita foi: Cefalexina 30 mg/kg BID durante 10 dias; Ranitidina
2 mg/kg BID durante 10 dias; Tramadol 3mg/kg TID durante 7 dias e Meloxican 0,1
mg/kg SID durante 5 dias.

Figura 3. Radiografia Mediolateral do membro pélvico direito. Observar projecado cranial da tibia em

relacdo ao fémur.

No retorno do dia 18 de Outubro de 2016, o tutor relatou apetite seletivo e
claudicacdo do membro pélvico direito. Ao exame fisico, o animal ndo apresentou

alteracbes dignas de nota.
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452 DISCUSSAO

O ligamento cruzado cranial é o principal ligamento da articulagéo
femorotibiopatelar responsavel por limitar a rotacdo medial da tibia e a
hiperextensdo articular e, juntamente com o ligamento cruzado caudal impede o
deslocamento da tibia em relagdo ao fémur (TATARUNA; MATERA, 2005).

Na maioria das vezes, a ruptura do ligamento cruzado cranial € secundaria a
processos degenerativos articulares e ligamentares, relacionados a senilidade.
Sendo assim, 20 a 40 % dos cées que sofreram ruptura unilateral, sofrerdo também
do membro contralateral (TATARUNA; MATERA, 2005).

Os principais fatores predisponentes incluem alteragdes na conformagao
musculoesquelética (como deformidades varus ou vagus), instabilidade patelar,
estenose do sulco intercondilar, alteragdo angular do platdé tibial, doencas
autoimunes, predisposigao racial e obesidade (TATARUNA; MATERA, 2005).

O diagndstico da RLCCr no céo é confirmado pelo teste de gaveta cranial ou
teste de compresséo tibial positivo. As radiografias sao realizadas com o intuito de
descartar outras anormalidades ésseas e determinar o grau de artrose presente
(TATARUNA; MATERA, 2005).

O tratamento cirurgico inclui técnicas intra ou extracapsulares. As técnicas
cirurgicas intracapsulares consistem na substituicdo do ligamento rompido por
material sintético ou autdégeno como o tendao patelar ou a fascia lata. Ja as técnicas
cirurgicas extracapsulares consistem na tensio lateral dos tecidos periarticulares
para restabelecer a estabilidade articular. Uma outra técnica utilizada é a osteotomia
do platé tibial (TPLO). Essa técnica relativamente nova fornece estabilidade
funcional a articulagao por meio da neutralizagao da translagao cranial da tibia. Apés
a confeccdo da técnica, que consiste em uma alteragdo na angulagao do platé da
tibia, o "movimento de gaveta" é negativo (TATARUNA; MATERA, 2005).

Apesar das vantagens da técnica descrita acima, foi coerente optar pela
técnica de sutura fabelo-tibial, por ter um custo menor e pelo paciente de porte
menor. A técnica é eficiente na estabilizacdo imediata da articulagdo de caes com
RLCCr, oferecendo recuperagao funcional ao reduzir o deslocamento cranial e a
rotacdo interna da tibia, porém n&o impede a progressao da osteoartrite (JUNIOR et
al., 2007).
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