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Resumo

Este relatorio foi realizado no ambito da conclusdo do mestrado integrado em medicina
veterinaria da Universidade de Evora, encontrando-se dividido em duas partes. A primeira é
referente a casuistica acompanhada ao longo do estagio curricular, decorrido no Hospital
Veterinario do Restelo (HVR), com a duracéo de quatro meses, desde 03 de Agosto de 2015 a
06 de Dezembro de 2016, sob orientacdo da Doutora Sandra Branco e coorientacdo do Dr.
Diogo Magno, subdiretor clinico do HVR. A segunda parte é constituida por uma monografia
subordinada ao tema “Erliquiose Monocitica Canina”, seguida de um caso clinico

acompanhado pelo autor no ambito do referido tema.

A erliquiose monocitica canina (EMC) é uma doenca infeciosa transmitida por um vetor, o
ixodideo Riphicephalus sanguineus, cujos controlos quimicos e ambientais sdo essenciais para
reduzir a prevaléncia da doenca. E causada por uma bactéria intracelular, Ehrlichia canis, que
afeta o sistema imunitério dos cées, manifestando diferentes fases de evolugdo e podendo
apresentar formas aguda e crénica da doenca. O tratamento de primeira escolha € o uso da
antibioterapia com tetraciclinas, dentre as quais a doxiciclina, para além do tratamento de
suporte, como a fluidoterapia. O prognostico é variavel, dependendo da precocidade e

eficiéncia da terapéutica instituida.

Abstract — Clinic and surgery of small animals

The present report, wrote to get the master degree in veterinary medicine area, on Universidade
de Evora, is divided up into two distinct parts. On one hand it describes the clinical situations’
roll, assisted through the experimental trainee, that took place on Hospital Veterinario do
Restelo (HVR), for a period of four months, specifically since 3 august 2015 until 6 december
2015, and this trainee was led by Doctor Sandra Branco, and also the HVR’s clinical subdirector
Dr. Diogo Magno. On other hand the second parts reveals a monograph titled “ehrlichiosis

monocytic canine” (EMC), specifying a particular clinical case followed by the author.

The EMC an infectious disease transmitted by a tick - Riphicephalus sanguineus — whose
chemical controls and even the environmental ones are crucial to reduce the disease’s
prevalence. The disease has an intracellular bacteria origin - Ehrlichia canis — responsability for
the dog’s immune system infection, and it reveals different evolution phases and present acute
or in some cases chronic forms. The treatment’s first step is to use an antibiotic with tetracycline
that include doxycycline, and as a fluid’s therapy addition is use to do the supportive treatment.
The diagnosis is variable so it depends on precocity evaluation and even on the therapeutics

efficiencies.
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Introducéo

O presente relatério, resultado de estagio curricular, parte integrante no plano de estudos do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, realizado na area de Clinica
e Cirurgia de Animais de Companhia, culmina com um percurso académico e que pretende

consolidar os conhecimentos tedricos adquiridos ao longo dos cinco anos de curso.

O estagio teve a duracdo de quatro meses, de 03 de agosto de 2015 a 06 de dezembro de 2015,
tendo lugar no Hospital Veterinario do Restelo (HVR). O relatério apresenta-se dividido em dois
modulos, o primeiro que recai na descricdo da casuistica acompanhada durante o estagio e, por sua
vez, 0 segundo onde se apresenta de forma desenvolvida uma monografia subordinada ao tema

“Erliquiose Monocitica Canina”, aprofundando um caso clinico acompanhado durante o estagio.

Mdédulo | — Relatério descritivo da casuistica assistida durante o estagio

1. Caraterizacao do local de estagio

O estagio foi realizado no Hospital Veterinario do Restelo (HVR), que se situa na Rua Gregério
Lopes Lote 1513 loja E, em Lisboa, inaugurado ha 14 anos. Visa, desde entdo, responder as
necessidades, caraterizadas como cada vez mais exigentes, da medicina veterinaria em Portugal.
Neste encal¢co, o HVR oferece um servico permanente 24horas/dia durante todo o ano contando,
atualmente, com uma equipa multidisciplinar de 50 funcionéarios, dotada de médicos e auxiliares
veterinarios cujas formacdes abrangem as mais diversas &reas: anestesia e cirurgia, cardiologia,
cuidados paliativos, dermatologia, doencas infetocontagiosas, endoscopia, geriatria, imagiologia,
exéticos, gastroenterologia, neurologia, oftalmologia, odontologia, oncologia, ortopedia,

reproducao/obstetricia e terapias dialiticas.

A equipa, associada as modernas instalacbes e a grande capacidade de resposta e ainda ao
elevado grau de empenho no diagndstico, fazem do HVR uma referéncia nacional. A infraestrutura
dispde de cinco consultérios, e de uma sala de rececao de clientes, de duas de cirurgia (tecidos
moles, neurocirurgia e ortopedia), uma destinada a esterilizacdo de material cirdrgico, quatro de
internamentosl, uma de hemodidlise, uma de ecografia, uma de “altas médicas”, uma de raio-x, e
ainda uma de unidade de cuidados intensivos, uma de tomografia axial computorizada (TAC), uma
de banhos e tosquias, uma de nutricio e um laboratério, onde se realizam varios tipos de analises”.

Apesar disso, alguns testes, como os da func&o enddcrina e a histopatologia ndo se processam no

! Destinadas a canideos, a felideos, a exdticos e casos de doencas infetocontagiosas.
* Por exemplo bioquimicas séricas, hemograma, ionograma, perfil de coagulagéo, urinalise tipo Il e
I



laboratério do HVR, recorrendo a unidade a laboratérios externos para esse efeito. No que concerne
ao servico de urgéncia, este funciona 24horas por dia, sendo constituido e assegurado por um
médico veterinario residente, um enfermeiro residente, um cirurgido de servico e, eventualmente,

um estagiario.

2. Descricéo das atividades desenvolvidas

A pratica de estagio engloba a integragdo do estagiario no corpo clinico do HVR, para tal é inserido
num esquema horario com base na rotatividade quinzenal pelas mais diversas areas, mais
especificamente, a cada duas semanas acompanha um médico e realiza o horario estipulado para o
mesmo®. Este proveitoso procedimento permite o estreito contato do estagiario com as diversas
areas da clinica de animais de companhia permitindo, por um lado, a consolidacdo dos
conhecimentos adquiridos ao longo do curso e, por outro, o contato com a rotina profissional do
meédico veterinario. O estagiario acompanhando as atividades diarias do hospital, assiste a todos os
procedimentos médicos realizados, sendo sempre solicitado no auxilio/execu¢do de diversas
tarefas, destacando-se a preparacéo de animais para cirurgia e para a realizagdo de TAC, a ajuda
na contencdo dos animais para ecografias e radiografias, a preparacdo de soros, de analises
bioguimicas e de hemogramas, no tratamento de animais internados e ajuda na cirurgia e/ou

consulta e ainda na preparacdo de medicagdes.

Além da integrag&o do estagiario e das préaticas associadas referidas anteriormente, ficou também
estipulado a discussdo de casos clinicos entre os estagiarios e médicos do HVR, bem como a
apresentacdo, desenvolvimento e analise de um desses casos. Estas diferenciadoras
particularidades do estagio, que culminam nos objetivos gerais de estagio, associadas ainda a
facilidade de discussdo e de incentivo a pesquisa bibliografica sobre os mais diversos temas,
permitiram a integragdo nos principios corretos de uma boa pratica veterinaria, maximizando o
raciocinio clinico e desenvolvendo sensibilidades para o contato com os proprietarios, potenciando

assim a aprendizagem e experiéncia na resolucdo de situa¢gfes ocorridas diariamente.

* Os horérios s&o variados podendo ser das 9 as 18 horas, das 10 as 19 horas, das 11 as 20 horas,
das 14 as 22 horas, das 15 as 23 horas ou das 16 as 24 horas, existindo ainda o horario noturno
das 17:30 as 9:30 horas.



3. Descricdo da casuistica

A elevada casuistica do HVR permitiu ao longo dos quatro meses o contato com diferentes casos
clinicos e o registo de informacao relativa a cada um deles. Para a sua apresentacdo e sendo a
medicina de animais de companhia bastante abrangente, dividiram-se os casos em trés areas, a
medicina preventiva, a clinica médica e a clinica cirdrgica, subdivididas por outras areas como por
exemplo a cardiologia. Na analise da casuistica observada, os dados estdo apresentados em
tabelas, organizados por forma decrescente de niumero de casos observados, e estdo divididas sob
a forma de frequéncias absolutas (Fi), frequéncias absolutas de cada espécie4, frequéncias relativas

(Fr) e nimero total de casos observados.

3.1. Distribuicao por espécie animal

Durante o periodo de estagio foram assistidos um total de 424 animais, os quais foram divididos por
espécie animal em: canideos, felideos e exoticos, tal como é demonstrado na tabela 1, expressando

as frequéncias absolutas (Fi) e frequéncias relativas (Fr) atribuidas a cada espécie.

Tabela 1 — Distribuicéo da casuistica assistida por espécie animal, expresso em frequéncia absoluta
(Fi) e frequéncia relativa (Fr) (n=424)

Distribuicdo por espécie animal

Canideos Felideos Exéticos Total
Fi Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%)
303 71,46 102 24,06 19 4.48 424 100

Pode-se concluir que a representatividade da espécie canina (71,28%) foi superior a da felina
(22,73%), sendo que o grupo denominado de “exéticos” apresenta a menor expressividade, com
5,99% dos casos observados. Importa salientar que, embora com menor expressao, esta comprova
a forte tendéncia atual para a aquisicdo dos denominados “novos animais de companhia”. Os
animais pertencentes ao grupo “exéticos” e que foram acompanhados durante o estagio foram

coelhos, tartarugas e algumas aves de espécies diversas.

3.2. Distribuicao por area clinica

A distribuicdo dos 485 casos por area clinica encontra-se na tabela 2°, ao longo do relatorio,

conceptualiza-se o termo “caso” como a propria entidade clinica (causa ou ndo de consulta) ou

* Por exemplo canideos (Fi).

> Os dados apresentados referem-se a casuistica assistida e ndo ao nimero de animais observa-
dos, pelo que um mesmo animal pode ter sido submetido a mais do que um procedimento, dai mai-
or o nimero de casos (485) comparativamente ao nimero de animais (424).
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qualquer procedimento médico, cirlrgico ou preventivo, sendo a particdo por area clinica dividida

em medicina preventiva, em clinica médica e em clinica cirdrgica.

Tabela 2 — Distribuicdo da casuistica assistida por area clinica, expresso em frequéncia absoluta

(Fi) e frequéncia relativa (Fr) (n=485)

Area Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fr (%)
Medicina preventiva 31 23 5 59 12,16
Clinica médica 257 69 23 349 71,96
Clinica cirdrgica 58 18 1 77 15,88
Total 346 110 29 485 100

3.2.1. Medicina Preventiva

Através da analise da tabela 3 pode-se verificar que, dentro dos procedimentos de medicina
preventiva, a vacinacdo foi o procedimento mais acompanhado (52,54%), seguido da

desparasitacao (42,37%) e, por Ultimo, a identificacé@o eletrénica (5,09%).

Tabela 3 — Distribuicdo dos diversos procedimentos na area de medicina preventiva pelas diversas
espécies/grupos de animais, expresso em frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr) (n=59).
Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exaéticos (Fi) Fi Fr (%)

Vacinagao 16 10 5 31 52,54

Desparasitacéo 12 13 0 25 42,37
Identificacdo eletronica 3 0 0 3 5,09
Total 31 23 5 59 100

e Vacinacéo

A vacinagdo desempenha um papel importante no controlo de doengas infeciosas, tanto na saude
individual do animal, bem como da populagdo em geral (salde publica). Alguns antigénios vacinais
sédo também utilizados para diminuir o potencial de propagacéo de zoonoses (por exemplo, a raiva).
A vacinacdo beneficia a reducdo e/ou erradicacdo de doencas graves causadas por organismos
altamente patogénicos, tais como o parvovirus felino (panleucopenia). No entanto, o nivel de
protecéo conferida por uma vacina € variavel consoante alguns fatores, sendo eles as carateristicas
individuais do animal, 0 meio ambiente que o rodeia, a natureza da vacina e 0 agente patogénico
em si. Nesta linha, a vacinagdo devera ser feita com o animal de salde plena, bem como
desparasitado. Embora a sua administragdo néo seja isenta de riscos®, as vacinas disponiveis tém

um excelente historico de seguranca. s

® Podem ocorrer reacdes adversas de hipersensibilidade e granulomas vacinais, por exemplo.
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As linhas guia de vacinagdo de caes e gatos mais recentes séo de 2015 e foram determinadas pelo
Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary Association (WSAVA).
Segundo o grupo, existem dois conjuntos de vacinas: as core’, que devem ser administradas a
todos os cées e gatos, independentemente das circunstancias, sendo que os protegem de doencas
graves com forte distribuicdo global, doengas essas que podem pdr em causa a vida do animal; e as
non-core®, que devem ser implementadas apenas aos animais que, devido a sua localizacdo
geografica, ambiente ou estilo de vida, se encontrem em risco de contrair determinadas infecdes
especificas. @ As vacinas core, consideradas para os cdes, sdo as que protegem do virus da
esgana canino (CDV), do adenovirus canino (CAV) e do parvovirus canino tipo 2 (CPV-2); nos gatos
estas sdo as que oferecem protecdo contra o virus da panleucopénia (FPV), do calicivirus (FCV) e
do virus herpes tipo 1 (FHV-1), no entanto a prote¢cdo que concedem ndo € tdo vigorosa como
acontece em relacdo aos cdes.” No caso das vacinas non-core, no caso do cdo, sdo as que
imunizam contra os agentes da laringotraqueite infeciosa canina’, Ieptospiroselo, borreliose'" e gripe
canina®. No caso do gato, as vacinas non-core sdo as que imunizam contra o virus da
imunodeficiéncia felina (FiV), contra o virus da leucemia felina (FeLV) e contra a clamidiose. O VGG
classifica ainda um grupo de vacinas como sendo as “ndo recomendadas”, quando ndo possuem
suficiente evidéncia cientifica para justificar o seu uso. Estas vacinas sdo as imunizantes contra a
peritonite infeciosa felina (PIF) e o coronavirus canino (CCV). A vacinag¢do contra o virus da raiva
em areas em que a infecdo seja endémica é recomendada, pois trata-se de uma zoonose com
elevado indice de mortalidade. ¥ Em Portugal, a vacina antirrabica é considerada obrigatéria para
cdes com mais de trés meses de idade™. ¥

Através da ingestdo de colostro e em pequena quantidade através da placenta, os recém-nascidos
adquirem os anticorpos maternos (imunidade passiva) que 0s vais proteger até as seis/oito
semanas de vida. Devido & possibilidade de interferéncia desta imunidade com a eficicia da
vacina¢do (imunidade ativa), € aconselhavel a administracdo da primeira dose vacinal apenas
quando esta imunidade passiva ficar débil, tempo que dependera dos niveis de anticorpos maternos
transmitidos a cada animal, podendo os individuos se encontrarem mais ou menos vulneraveis a
infecdes nesta fase inicial de vida. Geralmente, a primovacinagdo € aconselhada apés as oito
semanas de idade, em cées, seguida de dois reforcos com trés a quatro semanas de intervalo,
sendo que nos gatos, a primeira vacina é administrada aos dois meses, seguida de um refor¢o apos

trés/quatro semanas. [ A tabela 4 representa o protocolo vacinal para céo, praticado no HVR.

” Também denominadas de vacinas fundamentais.

® Também denominadas de vacinas nao fundamentais.

° Virus da parainfluenza c — CPiV; Bordetella bronchiseptica.
'° Ou leptospira interrogans.

" Ou borrelia burgdorferi.

2 Virus da influenza canina — CIV.

Y Segundo o decreto-lei n° 314/2003, de 17 de dezembro.
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Tabela 4: Protocolo de vacinagéo canina adotado no HVR.

Protocolo vacinal canino
Idade Vacina Comentérios

6 semanas Esgana, parvovirose (Puppy DP® ) -

8 semanas Esgana, hepatite infeciosa, virus da A DHPPi + L® administrada as oito
Parainfluenza, parvovirose, leptos- semanas pode surgir como primovaci-
pirose (DHPPi + L®) nacao quando o protocolo vacinal ndo

€ iniciado as seis semanas.

11 semanas Esgana, hepatite infeciosa, virus da 1°Reforco
Parainfluenza, parvovirose, leptos- 10 dias apos o 1° reforco pode ir a rua
pirose (DHPPI + L®) e tomar banho

14 semanas Esgana, hepatite infeciosa, virus da 2° Reforgo
Parainfluenza, parvovirose, leptos-
pirose (DHPPI + L®)

16 semanas Antirrdbica (Rabies®) -

Anualmente DHPPi+L + Antirrabica -

No cdo, as vacinas contra a traqueobronquite infeciosa (tosse de canil) e leishmaniose sdo conside-

radas non-core.”?

Para a traqueobronquite infeciosa canina o protocolo seguido no HVR, depois dos
guatro meses de idade, é a aplicacdo injetdvel com duas inocula¢gbes separadas por trés a quatro
semanas, e depois uma Unica inoculacdo anual de reforco™. A imunizacéo contra a leishmaniose
pode ser realizada a partir dos seis meses de idade, com trés inoculacBes espacadas por trés se-

manas cada, sendo que a partir desse momento a vacinacao seja também anual.

No gato o protocolo de vacinagdo do HVR é iniciado entre as seis e as oito semanas com vacina
multipla contra o virus da panleucopénia, o virus herpes tipo 1 (FHV-1), o calicivirus e clamiddfila
(Purevax RCPCh®), com reforco as doze semanas, sendo que as dezasseis semanas de idade
vacina-se contra o FeLV com refor¢o as vinte semanas (Purevax® FelLV). Anualmente recomenda-

se refor¢cos com as vacinas Purevax RCPCh® e Purevax® FelV.

Para a vacinagéo de coelhos, o protocolo seguido no HVR redne a vacinacgdo contra a mixomatose
(Mixohipra®) e a doenca hemorragica viral (Cunical®). A primovacina¢do contra a mixomatose &
iniciada entre as seis e as oito semanas de vida, com primeiro reforco passadas seis semanas, as
12 ou 14 semanas de vida. Os restantes refor¢os desta vacinacéo sdo efetuados semestralmente. A
primovacinacgao contra a doenca hemorragica viral € iniciada duas semanas apds o inicio da vacina-
¢do contra a mixomatose, as oito ou dez semanas de vida. Neste caso, o primeiro reforco é efetua-
do duas semanas depois, podendo as restantes revacinagcfes ser anuais; contudo, para uma boa
protecdo ao longo do tempo, é aconselhado no HVR a revacinacdo de seis em seis meses para

ambas as doencas.

' Caso a vacinagao a aplicar seja do tipo intranasal, ndo necessitara de reforco trés semanas de-
pois, mas apenas de refor¢cos anuais.



e Desparasitacdo

Um dos principais cuidados basicos de salde é a desparasitacdo, uma vez que 0s animais podem
ser infestados e infetados com varios tipos de parasitas, 0os externos (ectoparasitas) como as
pulgas, carracas, fleb6tomos, e os parasitas internos (endoparasitas), tal como nematodes,
cestodes e trematodes, estes Ultimos que se alojam essencialmente a nivel do tubo digestivo. O
plano de desparasitacdo carece de adequacdo para cada situacdo do animal, tendo em conta
diversos fatores, como o estado fisiolégico do animal e estilo de vida (acesso ao exterior, contato ou

ndo com outros animais).

A primeira desparasitacdo poderd ser possivel a partir dos primeiros 15 dias de vida e sempre cinco
a sete dias antes da primeira vacina, pois o protocolo de vacinacdo deve comecar depois de
desparasitar e nunca o inverso ou, em certos casos, 0S processos surgirem simultaneamente. As
restantes tomas fazem-se de 15 em 15 dias até aos trés meses de vida, e depois mensalmente até
aos seis meses. Em geral, a partir do meio ano de idade, devem ser desparasitados pelo menos
duas vezes por ano sendo o mais aconselhado trés vezes, isto é, de quatro em quatro meses™. O
HVR tem & disposicao variadas associagdes de principios ativos com capacidade anti-helmintica,
para cdes adultos os mais utilizados foram Dosalid® (epsiprantel+pirantel) e Drontal Plus®
(febantel+praziquantel+pirantel), em cachorros, Milbemax® (milbemicina oxima com praziquantel);
em gatos utilizou-se frequentemente também Milbemax® e em poucos casos o0 Drontal®

(praziquantel/pirantel).

Quanto a desparasitacéo externa o HVR também apresenta diferentes produtos, consoante o fim e
espécie a que se destinam. Para cdes, os mais usados foram: a Scalibor® (deltametrina) sob a
forma de coleira, em que a substancia ativa € dispersa através da membrana lipidica da pele, tendo
espetro contra pulgas e carragas, possuindo ainda efeito repelente contra fleb6tomos e mosquitosm;
em comprimidos foram utilizados o Bravecto® (fluralaner), contra pulgas e carracas e de duracao
aproximada 12 semanas, o Nexgard® (afoxolaner) e também Capstar® (nitenpiram). Para gatos o
Activyl® (indoxacarb) foi o que se utilizou com maior frequéncia, cujo uso é spot-on, com largo

espetro de acéo.

* No entanto, se o animal coabitar com idosos, com imunodeprimidos ou com criancas, a desparasi-
tagcdo é aconselhada de trés em trés meses.
'® Vetores de doengas como a leishmaniose e a dirofilariose.
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e Identificacdo eletrénica

A identificacdo dos animais de companhia visa tanto a defesa da saude publica, como a do préprio
animal, visando ainda o controlo da criagcdo, comércio e utilizacdo daqueles animais. Segundo o
Decreto-Lei n.° 313/2003 de 17 de dezembro, os cédes e 0s gatos entre 0s trés e 0s seis meses de
idade deveriam encontrar-se identificados a partir do dia 1 de julho de 2004, sendo a identificac&o
obrigatoria para cées perigosos ou potencialmente perigosos; cdes utilizados em ato venatoério e em
exposicdo, para fins comerciais ou lucrativos, em estabelecimentos de venda, locais de criacao,
feiras e concursos, provas funcionais, publicidade ou fins similares. Este decreto-lei imp&e ainda a
identificacdo eletrénica para todos os cdes nascidos a partir de 1 de julho de 2008, quanto a
obrigatoriedade de identificacdo dos gatos esta ainda n&o foi implementada pelo Ministro da

Agricultura, Desenvolvimento Rural e Pescas. ¥

A identificacdo eletrénica é feita através da implementacdo de um microchip, cujo local de aplicagédo
€ a face lateral esquerda do pescoco, este microchip € um micro circuito eletrénico contendo um
cbdigo Uunico e inalteravel, inserido numa cépsula de biovidro cirirgico e revestido de substancias de
propriedades antimigratérias. Apos a colocagédo do microchip é efetuado o registo na base de dados
nacional, constando a identificacdo do animal, do detentor e do médico veterinario responsavel pela

colocacso do dispositivo.



3.2.2. Clinica médica

A clinica médica, area dividida em dezasseis areas representadas pela tabela 5: a cardiologia
(15,19%) foi a area médica mais representada, seguida da gastroenterologia (10,89%) e das
doencas infetocontagiosas e parasitarias (10,89%), as areas com menor representatividade foram,
respetivamente, odontologia (2,01%), toxicologia (1,72%) e hematologia (0,29%). Sabe-se que as
doengas cardiacas ndo séao, frequentemente, a causa primaria de visita ao médico veterinario, mas
sim tendencialmente, problemas dermatolégicos ou gastrointestinais sdo as causas mais
frequentes, pelo que seria naturalmente de esperar uma destas areas como a mais acompanhada.
Contudo, a cardiologia foi a area mais representada, uma vez que o HVR funciona por consultas de
especialidade, e o estagiario teve a oportunidade de acompanhar mais do que um médico com
interesse especial nesta area, logo o nimero de casos acompanhados na cardiologia foi favorecido

em detrimento de outras areas médicas.

Tabela 5 - Distribui¢do da casuistica na clinica médica em funcéo das &reas clinicas acompanhadas

ao longo do estagio (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=349).

Area médica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fr (%)
Cardiologia 43 10 0 53 15,19
Gastroenterologia 25 6 7 38 10,89
Doencas infetocontagiosas e 32 4 2 38 10,89
parasitarias
Nefrologia e urologia 27 7 0 34 9,74
Alergologia e dermatologia 26 3 3 32 9,17
Oncologia 25 5 0 30 8,60
Oftalmologia 15 5 2 22 6,30
Ortopedia e Traumatologia 13 7 1 21 6,01
Neurologia 14 0 3 17 4,87
Otorrinolaringologia 7 7 0 14 4,01
Pneumologia 5 2 14 4,01
Endocrinologia 10 2 0 12 3,44
Ginecologia, andrologia e 7 3 0 10 2,87
obstetricia
Odontologia 1 2,01
Toxicologia 2 4 0 6 1,72
Hematologia 1 0 0 1 0,29
Total 257 69 23 349 100



e Cardiologia

Na area de cardiologia, e tendo como base a tabela 6, as afecdes clinicas mais frequentes
englobam as doencas degenerativas: com maior representacao (18,87%) a doenca mixomatosa da
valvula mitral e com menor (13,21%) a doen¢ca mixomatosa da valvula tricispide, ambas assistidas

somente em canideos.

Tabela 6 - Distribuicdo da casuistica em fungéo das afe¢Ges observadas na area de cardiologia (Fr

(%), Fi e Fi de cada espécie, n=53)

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)

Doenca degenerativa mixomatosa da 10 0 10 18,87
valvula mitral (DDMVM)

Doenca degenerativa mixomatosa da 7 0 7 13,21

valvula tricuspide (DDMVT)

Efuséo pericardica 4 2 6 11,32
Cardiomiopatia dilatada 5 0 5 9,43
Cardiomiopatia hipertréfica 0 5 5 9,43
Fibrilhag&o atrial 3 0 3 5,66
Neoplasia cardiaca 2 1 3 5,66
Tamponamento cardiaco 3 0 3 5,66
Cardiomiopatia restritiva 0 2 2 3,77
Estenose adrtica 2 0 2 3,77
Estenose da vélvula mitral 2 0 2 3,77
Cardiomiopatia ndo classificada 1 0 1 1,89
Ducto arterioso persistente 1 0 1 1,89
Tetralogia de Fallot 1 0 1 1,89
Hemangiossarcoma cardiaco 1 0 1 1,89
Hérnia peritoneo-pericardica 1 0 1 1,89
Total 43 10 53 100

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) pode ter diferentes etiologias subjacentes, no entanto, a
mais frequente em canideos é a doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral (DDMVM), mais
frequente em cdes machos adultos, atingindo principalmente animais a partir dos oito anos de idade
e de racas de pequeno a médio porte, sendo pouco frequente a sua descricdo em caes de racas

grandes, onde a evolugdo da doenca tende a ser mais rapida. (1 17

A DDMVM carateriza-se por uma degenerescéncia estrutural cronica da valvula mitral, sendo
considerada uma patologia cardiaca primaria adquirida, cujo defeito primario se encontra na
orientacdo e composicao das fibras de colagénio valvulares, levando a deformagdo da matriz
intracelular do aparelho valvular. Em animais com esta patologia, formam-se mixomas (nédulos

compostos por tecido conjuntivo mixoide) na valvula mitral, tornando-a ineficaz, resultando ainda

' Somente um dos casos observados tinha mais de 20kg.
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numa regurgitacdo sanguinea mitral aquando da sistole ventricular. Como mecanismo adaptativo
ocorre remodelacdo cardiaca compensatdria, homeadamente ventricular, conduzindo a uma

deterioracdo da funcao cardiaca .

Segundo o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) a doenca cardiaca crénica
valvular afeta mais frequentemente a valvula mitral, embora em aproximadamente 30% dos casos a
valvula tricuspide também esteja envolvida. Algumas racas sdo mais suscetiveis de desenvolver a
patologia, como o Cocker Spaniel, Cavalier King Charles Spaniel, Chihuahua, Dachshunds e
Schanauzers Miniaturas, que se pode justificar com uma forte componente hereditaria. " pos 10
casos observados de DDMVM, trés deles foram registados em animais de raca Cavalier King
Charles Spaniel, Cocker Spaniel e Chihuahua, sendo que os restantes sete casos observaram-se

em racas variadas e nédo consideradas predispostas.

Os cdes podem permanecer assintomaticos durante toda a sua vida no entanto, quando
sintométicos, o primeiro sinal clinico detetado € o sopro apical sistélico esquerdo, sendo que o0s
seguintes se referem & presenca e ao grau das alteragBes fisiopatoldgicas, isto é, a elevacdo do
atrio esquerdo e da pressdo venosa pulmonar, que resulta em alteracdo respiratéria e tosse
causada pelo edema pulmonar e ainda compressao brénquica, e reducdo na progressao do fluxo do
ventriculo esquerdo e direito, que resulta em fraqueza e intolerdncia ao exercicio; em casos de
insuficiéncia cardiaca (IC) direita, que resulta em efusdo pleural e ascite, em descompensacao
aguda com edema pulmonar fulminante ou fibrilhagdo ventricular, pode causar morte subita. Na
auscultacao cardiaca, a frequéncia cardiaca, em média, encontra-se aumentada em cdes com IC
secundaria a DDMVM. Em cées sem IC, o ritmo geralmente é sinusal, contudo é frequente a

presenca de arritmia sinusal.

Importa referir a classificagdo desta patologia, defendida pelo ACVIM, dividida em quatro estadios
distintos (A, B, C e D), sendo o estadio A caraterizado por casos em que 0s animais, mesmo nao se
identificando qualquer alteracdo estrutural, apresentam risco de desenvolver DDMVM, tomam-se
como exemplo cées de ragas predispostas. Por seu turno, o estadio B recai nos quadros clinicos em
que existem alteragcBes estruturais identificAveis, e de forma comum a presenca de sopro, embora
ndo se desenvolvam outros sinais. Contudo, o estadio revela outras duas subdivisdes, B1 e B2,
ambos assintomaticos, divergindo na evidéncia de remodelagdo cardiaca, dilatacdo do atrio
esquerdo e regurgitacdo valvular, que se deteta através de ultrassonografia ou radiografia, visivel
somente no subestadio B2. O estadio C, por sua vez, engloba os pacientes com sinais clinicos
associados a alteracdo estrutural cardiaca, que respondem ao tratamento instituido, estadio este
também subcategorizado em C1, correspondente a animais acompanhados em casa e C2, a
animais hospitalizados. Por ultimo, apresenta-se o estadio D, no qual se englobam os pacientes em
estado final da doenca, e que apresentem sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca refratarios ao

tratamento.

Nesta linha, o tratamento € apenas indicado a partir do estadio B2, embora entre os especialistas
em cardiologia da ACVIM néao exista consenso pleno, é recomendado iniciar o tratamento com dieta

adequada e inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e B bloqueadores, podendo
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ser benéfico 0 uso de principios ativos como a amlodipina, espironolactona, digoxina e pimobendan.
Tal como referido anteriormente, no estadio C o tratamento varia consoante 0 acompanhamento do
animal, se em casa ou se hospitalizado. Em C1 a administracdo de furosemida (1 — 2 mg/kg, cada
12 horas, até uma dose maxima de 4 -6 mg/kg, a cada oito horas, PO), de IECA como o enalapril
(0,5 mg/Kg, PO, a cada 12 horas) e pimobendan (0,25 — 0,3 mg/kg, PO, a cada 12 horas),
associados claro a uma dieta apropriada, parece ser suficiente. Ja em pacientes do mesmo estadio
embora hospitalizados (C2), devem ser submetidos a administracao de furosemida (1-4 mg/kg, 1V) e
administracdo de pimobendan (0,25 — 0,3 mg/kg, PO cada 12 horas); caso se revele necessario,
suplementacdo com oxigénio, abdominocentese ou toracocentese. Nos casos de stress respiratério
deve ser realizada uma sedacdo com butorfanol (0,2 — 0,25 mg/kg, IV ou IM) ou combinacdo de
buprenorfina (0,0075 — 0,01 mg/kg, 1V, IM ou SC) e acepromazina (0,01 — 0,03 mg/kg, IV, IM ou
SC). Concluindo, em pacientes no ultimo estadio as recomendacdes terapéuticas sdo as mesmas
para o estddio C, embora tipicamente com doses mais elevadas de furosemida. Pode ainda

adicionar-se vasodilatadores como a hidralazina (0,5 — 2 mg/kg, PO). [

O prognéstico da doenca tem naturalmente em conta o estadio do doenga, o tratamento instituido, a
resposta ao mesmo e a presenca de alteragcdes concomitantes, ndo descurando tratar-se de uma

doencga cronica progressiva e irreversivel. Y
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e Gastroenterologia

A gastroenterologia é a especialidade médica que se dedica ao diagnoéstico e ao tratamento das
patologias do aparelho digestivo. Na tabela abaixo sdo apresentados os casos referentes a area de
gastroenterologia, de referir que as doencas desta area foram mais verificadas em canideos (25
casos) que em felideos e espécies exéticas, seis e sete casos, respetivamente. Nos exoticos,
detetaram-se seis casos de coelhos e um caso de uma chinchila, ressalvando que alguns casos
apresentavam mais de uma afecdo clinica, pelo que o mesmo animal pode representar
simultaneamente um caso de doenca inflamatoria intestinal crénica e de colite, por exemplo. A
afecdo clinica com maior representatividade e encontrada simultaneamente em todas as espécies
foi a gastroenterite aguda inespecifica (26,32%), embora seja a que engloba maior nimero de
casos, contabilizando os de todas as espécies. Nos canideos a afe¢cdo com maior
representatividade foi a peritonite, com cinco casos, correspondentes a 13,16% da casuistica. De
realgcar a presenca de um caso de Ulcera duodenal em gato resultante da administracdo prolongada

de anti-inflamatérios (lesdo pouco comum, de mau prognadstico e de causa iatrogénica).

Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecdes observadas na éarea de

gastroenterologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=38).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoéticos (Fi) Fi Fr (%)
Gastroenterite aguda 4 2 4 10 26,32
inespecifca
Peritonite 5 0 0 5 13,16
Doenca inflamatdria 3 0 0 3 7,89
intestinal crénica
Corpo estranho 3 0 0 3 7,89
Gastroenterite hemorragica 2 5,26
Gastroenterite por 0 0 2 2 5,26
indiscricdo alimentar
Invaginacdo intestinal 2 0 0 2 5,26
Pancreatite 0 2 0 2 5,26
Colite 2 0 0 2 5,26
Colangiohepatite 0 1 0 1 2,63
Gastroenterite cronica 0 0 1 1 2,63
inespecifica
Megaeso6fago 1 0 0 1 2,63
Dilatacao/torcao gastrica 1 0 0 1 2,63
Ulcera duodenal 0 1 0 1 263
Fecaloma 1 0 0 1 2,63
Shunt porta-sistémico 1 0 0 1 2,63
Total 25 6 7 38 100
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¢ Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Da leitura da tabela 8, a leishmaniose foi a afecéo clinica mais observada no grupo das doengas
parasitarias, com 21,05% dos casos registados, mais especificamente oito caes, enquanto que a
parvovirose tem 0 mesmo lugar no grupo das infetocontagiosas, representando 18,42% dos casos
observados, destacando a existéncia de trés casos de esgana canina, com a ocorréncia de diversos

casos em Portugal no ano de 2015.

Tabela 8 - Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecdes observadas na area de Doencas

infetocontagiosas e parasitarias (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=38).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoticos (Fi) Fi Fr (%)
Leishmaniose 8 0 0 8 21,05
Parvovirose 7 0 0 7 18,42
Leptospirose 4 0 0 4 10,53

Esgana 3 0 0 3 7,89

Erliquiose 3 0 0 3 7,89

Traqueobronquite infeciosa 3 0 0 3 7,89

canina
Infec&o por Encephalitozoon 0 0 2 2 5,26
sp.
Riquetsiose 2 0 0 2 5,26
Virus da Leucemia felina 0 1 0 1 2,63
(FeLV)
Imunodeficiéncia felina (FIV) 0 1 0 1 2,63
Peritonite infeciosa felina 1 0 1 2,63
(PIF)

Infec&o por Isospora sp. 1 0 0 1 2,63

Infecdo por Neospora sp. 0 0 1 2,63

Coriza 0 1 0 1 2,63

Total 32 4 2 38 100

A Leishmaniose canina € uma doencga parasitaria, muito comum em medicina veterinaria sendo uma
das principais zoonoses da atualidade, causada pelo protozoario Leishmania infantum, espécie
predominante na Bacia Mediterranica. Bl A forma infetante do parasita corresponde a promastigota
desenvolvida no trato intestinal do inseto género Phlebotomus, que € o vetor biolégico que transmite
a doengca ao canideo. Sucintamente, o seu ciclo de vida compreende a injecdo das formas
promastigotas na pele do hospedeiro, enquanto a fémea fleb6tomo se alimenta (s6 as fémeas desse
género podem transmitir a doenca aos hospedeiros vertebrados). Estas formas promastigotas sao
depois fagocitadas pelos macréfagos, acumulando-se no interior dos fagolisossomas, ndo chegando
a ser destruidas pelos mesmos, e passam a forma amastigota. Dentro dos fagolisossomas estas
formas multiplicam-se, provocando a rotura do macréfago, com libertacéo e possibilidade de infecéo

de outras células do organismo. A infecao dissemina-se, assim, da pele para varios 6rgaos, devido
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a presenca das formas amastigotas livres em circulacdo ou no interior dos macrofagos.
Posteriormente, o vetor infeta-se durante a refeicdo de sangue, pela ingestdo de formas
amastigotas no hospedeiro vertebrado. Estas formas séo entéo libertadas no intestino do fleb6tomo
e transformam-se em promastigostas, que apresentam mobilidade propria no interior do intestino e
onde se replicam. Numa nova alimentacdo, a fémea fleb6tomo vai infetar o hospedeiro definitivo

com o protozodario, expelindo a forma promastigota, perpetuando-se o ciclo &l

O quadro sintomatico da Leishmaniose canina apresenta-se variado, manifestando-se tipicamente
como uma patologia viscero-cutanea, com alteragBes cutdneas bastante marcadas e envolvimento
dos érgéos internos (rins, bago, figado, medula éssea e linfonodos). Nos cées, as lesbes causadas
nos rins levam muitas vezes ao desenvolvimento de insuficiéncia renal cronica, e no que respeita as
lesbes cutaneas, estas geralmente ndo séo pruriginosas, iniciando com uma alopécia progressiva
acompanhada de seborreia seca, e em alguns animais, conjuntamente com Ulceras no nariz e
pavilhdes auriculares. A Leishmaniose € uma doenca acompanhada de uma série de alteracdes
hematoldgicas e bioquimicas, muito variadas tanto na sua apresentacdo como na intensidade. As
altera¢8es bioquimicas mais consistentes com a Leishmaniose canina sé@o a hiperproteinémia (com
valores entre 8-12g/dl), associada a hiperglobulinémia e hipoalbuminémia, com resultante

diminuigdo do racio albumina/globulina para valores inferiores a 0,5. 8]

Em relacdo ao tratamento, e uma vez que na maioria das ocasides ndo se consegue uma
eliminagdo total do parasita, priorizam-se 0s seguintes objetivos: reducdo da carga parasitaria,
reparacao dos drgdos atingidos, reposicao de uma eficiente resposta imunitaria e estabilizacéo do
estado geral, evitando a recidiva. Bl Os farmacos mais recomendados sdo o antimoniato de
meglumina e o alopurinol: antimoniato de meglumina (75-100mg/kg/dia SC durante quatro a oito
semanas) é o antimonial pentavalente mais usado no tratamento de leishmaniose canina, que
apresenta atividade leishmanicida; alopurinol (10 mg/kg, duas vezes ao dia — BID), administrado por

via oral (PO), durante seis a doze meses, tem efeito leishmaniostatico.

Para imunoprofilaxia, existe na Europa uma vacina composta por proteinas excretadas de
Leishmania infantum e adjuvada por um extrato purificado de Quillaja saponariam, conhecida com o
nome comercial de CaniLeish®, administrada num total de trés doses, com um intervalo de trés
semanas entre cada uma. Apés a primeira toma a resposta imune celular é efetiva durante um ano,
sendo que a revacinacdo devera ser feita anualmente. A CaniLeish® estimula uma resposta
imunomediada pelos linfécitos T Helper 1, com base na producéo de Interferdo gamma (IFN-¥) apos
a sua estimulagéo, e aumenta a atividade leishmanicida dos macréfagos nos caes vacinados, sendo

indicada em cées a partir dos seis meses de idade. ol

'® Arvore perenifélia originaria do Chile.
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e Nefrologia e urologia

A nefrologia e urologia englobam as areas de diagndstico e tratamento das doencgas do sistema
urinario. Como se pode observar na tabela 9 a doenca renal crénica (DRC) foi a afecdo mais
frequente (32,35%) em canideos, seguida da infecdo do trato urinario inferior (ITU) com 23,53% e,
em terceiro lugar, a insuficiéncia renal aguda (IRA), com 17,65%. De referir que em gatos a cistite

idiopatica figura a patologia mais observada (8,82%).

Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢des observadas na area de Nefrologia e

Urologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=34).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Doenca renal cronica (DRC) 10 1 11 32,35
Infec&o do trato urinério (ITU) 8 0 8 23,53
Insuficiéncia renal aguda (IRA) 6 0 6 17,65
Cistite idiopatica 0 3 3 8,82
Urolitiase 3 0 3 8,82
Rim poliquistico 0 2 2 5,88
Doenca do trato urinério inferior felino 0 1 1 2,94
(FLUTD)
Total 27 7 34 100

Os rins sdo oOrgdos vitais para o organismo ao exercerem fungbes fundamentais de carater
enddcrino, regulador e excretor, tendo como principais fungdes a producdo e libertacdo de
hormonas para o controlo da pressdo sanguinea sistémica, a regulagdo do volume sanguineo e a

excrecdo de toxinas e de outros produtos resultantes do metabolismo de proteinas.

A doenca renal crénica (DRC) é a patologia renal mais frequente em caes e gatos, e impede que o
rim exerca eficazmente as funcbes mencionadas, doenca com carater progressivo, caraterizada por
lesBes estruturais irreversiveis, assumindo-se a existéncia de DRC quando cerca de 75% dos

nefrénios deixam de estar funcionais. ™V

A DCR tem uma etiologia multifatorial, nomeadamente: imunoldgica (como o lUpus eritematoso
sistémico) deposicdo de substancia amiloide, agentes nefrotoxicos, neoplasia, isquémia renal,
doencas inflamatérias ou infeciosas (como leptospirose e pielonefrite), alteracdes hereditarias ou
congénitas (como rim poliquistico), obstrucédo do trato urinario ou até mesmo idiopatica. Tratando-se
de uma doenga progressiva, uma vez que os sinais clinicos sdo em muitos casos discretos devido a
ativacdo de mecanismos de compensacao, estes quando presentes caraterizam-se por polidipsia e
politria, perda de peso, anorexia, halitose, podendo em alguns casos ocorrer estomatite e também
gastroenterite ulcerativa. Ao exame fisico, se palpaveis, 0s rins encontram-se mais pequenos e
irregulares, o que podera ser confirmado por acesso ecografico, quando se verifica aumento da
ecogenicidade cortical devido a deposicdo de tecido fibroso e diminuicdo da diferenciacao cortico-

medular. Por sua vez, poderdo encontrar-se alteracdes laboratoriais, como a presenca de azotémia
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em associacdo com baixa densidade urinaria (menor que 1.030 em cades e 1.035 em gatos),
também racio proteina/creatinina na urina elevado (proteindria), bem como acidose metabdlica e
hiperfosfatémia, e ainda hipocalémia (mais frequente em gatos), também se pode constatar casos
de anemia nao regenerativa, de hipoalbuminémia e de infegédo bacteriana do trato urinario, sendo
comum a presenca de hipertensdo arterial sistémica. O diagndstico de DRC baseia-se tanto na
combinacéo da histéria pregressa, como também nos sinais clinicos e nos resultados laboratoriais

referidos anteriormente. ™V

A International Renal Interest Society (IRIS) criou as diretrizes, internacionalmente aceites, para o
diagnéstico, estadiamento e tratamento desta afegdo em animais com a doenga estavel. Os
estadios da doenca sao divididos de | a IV, classificacdo esta baseada na concentragdo plasmatica
de creatinina avaliada em pelo menos dois momentos do dia distintos (idealmente ao longo de
varias semanas) no paciente estabilizado, hidratado e em jejum. Apdés o estadiamento pode
subestadiar-se o0 paciente, baseando agora na medi¢do da pressao arterial sistémica e da

proteindria. "2

Neste contexto, o estadio | é definido como sendo ndo azotémico (creatinina inferior a 1,4 mg/dl no
céo e inferior a 1,6 mg/dl no gato), estando no entanto presente alguma alteracao renal, como por
exemplo a proteindria; pacientes com estadio | e proteinUria persistente (superior a 0,5 no céo e a
0,4 no gato) devem ser monitorizados, recebendo tratamento para a proteinuria, tal como os esta-
dios mais avancados. No estadio Il o paciente apresenta uma discreta azotémia em avaliagdes seri-
adas [1,4 — 2,0 mg/dl (cao); 1,6 — 2,8 mg/dl (gato)]. Os animais nos estadios | e Il ndo apresentam
manifesta¢gBes clinicas de alteracdo renal, excetuando as de polidria e polidipsia. O estadio Il é
definido pela azotémia moderada [2,1 — 5,0 mg/dI (c&o); 2,9 — 5,0 mg/dl (gato)], podendo apresentar
algumas manifestagdes sistémicas da perda de funcéo renal. Por sua vez, no estadio IV existe azo-
témia severa [superior a 5,0 mg/dl (c&o) e superior a 5,0 mg/dl (gato)], com perda da funcdo renal
gue leva a faléncia renal, apresentando diversas alteracbes sistémicas, como altera¢des gastroin-

testinais, neuromusculares e/ou cardiovasculares. ##*%

Através de dados recentes, a IRIS considera que as concentrages sanguineas de dimetilarginina
simétrica (SDMA) no plasma ou soro, poderdo ser, num futuro proximo, um biomarcador de fungéo
renal mais sensivel do que as proprias concentracdes plasmaticas de creatinina. A SDMA € uma
forma metilada do aminoé&cido arginina, libertada para a circulagdo sanguinea durante a degradacédo
proteica, sendo excretada quase exclusivamente pelos rins, o que a torna um bom marcador para
estimar a funcéo renal. Assim, os valores da SDMA acima de 14mg/dl sugerem uma reducdo da
funcéo renal que pode ser suficiente para classificar um cdo ou um gato com valores de creatinina
inferior a 1,4 mg/dl e a 1,6mg/dl, respetivamente, em estadio | de DRC. Os pacientes no estadio Il e
com baixa condicdo corporal que apresentem SDMA superior a 25mg/dl podem indicar que o grau
de disfuncao renal tenha sido subestimado, devendo ser tratado como estadio Ill. O mesmo aconte-
ce nos pacientes classificados em estadio Ill e baixa condi¢cdo corporal que apresentam SDMA su-
perior a 45 mg/dl, devendo estes ser tratados como os de estadio IV. Para iniciar o tratamento é
importante descontinuar a administragdo de qualquer farmaco potencialmente nefrotoxico, identifi-

cando e tratando problemas pré-renais, e também investigar a presenca de pielonefrite, infe¢cdo do
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trato urinario ou nefrolitiase. A correcéo da volémia deve ser feita através de fluidos isoténicos (flui-

doterapia subcutanea ou endovenosa) e da disponibilidade permanente a agua. 3]

Entdo, pode-se concluir que o tratamento passa por descontinuar a administracdo de qualquer
agente com potencial nefrotoxico, identificar e tratar alteragdes pré ou pés-renais, excluir a presenca
de condi¢cdes que possam ser tratadas, por exemplo pielonefrite ou urolitiase renal, através da
realizacdo de radiografia elou ecografia abdominal. De forma a corrigir a desidratacdo ou
hipovolémia deve proceder-se a fluidoterapia subcutdnea ou intravenosa com recurso a fluidos
isoténicos, disponibilizando acesso permanente a agua. Esta estabilizacdo da hidratacdo do animal,
assume elevada importéncia, sendo essencial para evitar a diminuicdo drastica da taxa de filtracdo
glomerular, pelo que deve ser estabilizada antes da administracdo de qualquer farmaco. Para
aumentar o apetite, procede-se ao controlo das nauseas e diminuicdo do vémito, e dever-se-a
adicionar também um inibidor da bomba de protdes como o omeprazol (0.5-0.1 mg/kg por via oral a
cada 24 horas, para cées e gatos) e um antiemético, como o maropitant (2-8 mg/kg por via oral ou
subcutanea, a cada 24 horas para cées e gatos) ou o ondasetron (0.1-0.3 mg/kg para cédes e 0.1-

0.15 mg/kg para gatos, por via intravenosa a cada oito a 12 horas). ****

No que concerne a hipertenséo sistémica, o objetivo é reduzir a pressado arterial sistélica (PAS) para
valores inferiores a 150 mm Hg, de forma a minimizar o risco de lesdo de 6rgdos como retina,
coracdo ou sistema nervoso central, devendo-se proceder a reducéo gradual do conteddo em sédio
da dieta associada com terapia farmacol6gica (nos cdes passa por IECAs como o benazepril na
dose 0.25-0.5 mg/kg por via oral a cada 12 a 24 horas) e, se tal ndo for suficiente no controlo da
hipertensdo, sera necessario adicionar um bloqueador dos canais de célcio, como a amlodipina
(0.25-0.5 mg/kg por via oral a cada 12 a 24 horas) ou até hidralazina (0,5 — 2 mg/kg, PO, cada 12
horas 2,5 mg). Importante ter em atencdo a consequente hipotenséo devido a diminui¢cdo brusca da
PAS para valores inferiores a 120 mm Hg, a par com o possivel surgimento de sinais como
taquicardia e astenia. Em gatos a terapia farmacoldgica devera passar inicialmente pela introdugéo
de amlodipina (0.6-1.25 mg por via oral a cada 12 a 24 horas) e, se necessario, s6 depois juntar

IECA (na dose anteriormente referida para caes). ">**

Nos estadios mais avancados pode-se assistir a uma anemia ndo regenerativa, a qual podera ser
tratada com recurso a eritropoietina recombinante humana (dose inicial de 100 Ul/kg por via
subcuténea trés vezes por semana e ajustar com base no hematdcrito). Em jeito de conclusao, em
todos os estadios é pertinente iniciar também uma dieta renal, que se carateriza por reducao do teor
proteico e em fésforo, e caso a dieta renal ndo seja suficiente para reduzir a concentragao

plasmatica de fésforo pode-se introduzir ainda quelantes entéricos de fosforo. r

18



e Alergologia e dermatologia

A dermatologia é a especialidade médica encarregada pelo diagnostico e tratamento das doencas
da pele, bem como das glandulas anexas, da pelagem e das mucosas, por sua vez, a alergologia é
a especialidade que visa diagnosticar e tratar as doencas alérgicas. Na tabela 10 apresentam-se os
casos observados nas areas anteriormente referidas, sendo os casos de dermatite alérgica a picada
da pulga a afecéo clinica mais observada nos cédes, com cerca de 25% dos casos; e nos gatos, a
dermatofitose apresentou a maior representatividade com 6,25%, correspondente a dois dos

diagnosticos feitos nesta area.

Tabela 10 - Distribuicao da casuistica em funcdo das afe¢des observadas na area de Alergologia e
Dermatologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=32).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoticos (Fi) Fi Fr (%)
Dermatite alérgica a picada 8 0 0 6 25,00
da pulga
Dermatite atopica 4 0 0 4 12,5
Piodermatite interdigital 3 0 0 3 9,38
Otohematoma 1 0 1 2 6,25
Dermatofitose 0 2 0 2 6,25
Laceragao cutanea 1 0 1 2 6,25
Impactacdo das glandulas 2 0 0 2 6,25
perianais
N6dulo cutaneo 1 1 0 2 6,25
Fistula perianal 1 0 0 1 3,13
Demodecose 1 0 0 1 3,13
Celulite juvenil 1 0 0 1 3,13
Dermatite aguda hiumida 1 0 0 1 3,13
Foliculite 1 0 0 1 3,13
Fratura de unha 1 0 0 1 3,13
Abcesso subcutaneo 0 0 1 1 3,13
Total 26 3 3 32 100

A dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) é o resultado de uma hipersensibilidade produzida
em resposta a inoculagdo de material antigénico presente na saliva das pulgas (Ctenocephalides
sp.), € inicia-se principalmente entre os 12 meses e os trés anos de idade, raramente afetando
animais com menos de seis meses.™ Esta afecdo acomete mais frequentemente os canideos do
gue os felideos, e tal como verificado durante o estagio, foram acompanhados oito casos em céo e

nenhum em gato.

No caso do cédo, deve fazer-se o diagnéstico diferencial de DAPP com 0s seguintes processos:

atopia, alergia alimentar, sarna sarcoptica, hipersensibilidade a medicamentos ou a parasitas, e
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foliculite bacteriana. O diagndstico de DAPP baseia-se na histéria pregressa'® e no exame fisico
rigoroso, no despiste de sinais clinicos e na distribuicdo das lesdes, assim como na observacao
direta de pulgas, ovos e/ou fezes na pele e no pelo, nomeadamente no abdémen ventral e na regido
perineal.

O sinal clinico mais observado é o prurido, com intensidade que vai de moderada a intensa. O ato
de cocar estimula o desenvolvimento de lesGes secundarias tais como escoriacdes, feridas com
secrecdo sanguinolenta, crostas e hipotricose que evolui para alopécia. No caso da DAPP, o prurido
ocorre tipicamente na zona lombar caudal, proximo da regido de insercao da cauda. Os locais mais
acometidos desta dermatite sdo cauda, anus, regido dorsal, coxas, abdémen e pescoco, podendo

ocorrer infecdes secundarias como a seborreia e a piodermite. 4%

O tratamento baseia-se na eliminagé@o da pulga no animal e no ambiente que o envolve, bem como
no controlo do prurido através de banhos com champ®s antialérgicos e, em casos de infe¢éo
secundaria, pode ser necessario recorrer a antibioterapia. Nos casos mais extremos, com prurido
muito intenso pode-se recorrer a corticosteroides como a prednisolona: as doses antipruriticas
usuais no céo séo de 0,5mg/kg e 1mg/kg no gato em tomas BID, com duracéo de tratamento entre
trés a sete dias, e tratando-se de corticoesteroides, o desmame é feito usando a mesma dose mas
numa toma SID, durante o mesmo periodo de tempo (PO).*!

 Por exemplo a idade em que surgiu o prurido e sua distribuicéo.
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e Oncologia

A oncologia é a area médica que diagnostica e trata as neoplasias, e 0 aumento da prevaléncia de
neoplasias é uma realidade, situagdo que pode dever-se ao aumento da esperanca média de vida
dos canideos e felideos. De acordo com a tabela 11, em oncologia, o linfoma multicéntrico foi o
tumor com maior representatividade, com 26,67% dos casos observados, seguindo-se o lipoma
(tumor do tecido subcutédneo) com 16,67%, o carcinoma mamario (tumores mamarios) e o
mastocitoma (tumor da pele) com 10%. De salientar que nos gatos apenas se contabilizaram cinco

casos neoplasicos, trés casos de linfoma multicéntrico e dois de carcinoma mamario.

Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica em fun¢éo das afecdes observadas na area de Oncologia (Fr
(%), Fi e Fi de cada espécie, n=30).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Linfoma multicéntrico 5 3 8 26,67
Lipoma 5 0 5 16,67
Carcinoma mamario 1 2 3 10,00
Mastocitoma 3 0 3 10,00
Carcinoma do epitélio de transicdo da 2 0 2 6,67
bexiga
Hemangiossarcoma esplénico 2 0 2 6,67
Melanona 2 0 2 6,67
Quemodectoma 1 0 1 3,34
Fibrossarcoma 1 0 1 3,34
Osteossarcoma 1 0 1 3,34
Mesotelioma 1 0 1 3,34
Tumor intracraniano 1 0 1 3,34
Total 25 5 30 100

O linfoma maligno multicéntrico canino (LMMC) é um grupo heterogéneo de neoplasias com origem
nas células linfoides, podendo atingir qualquer regido do organismo, e embora 0s 0rgaos
hematopoiéticos sélidos sejam os mais atingidos, como o baco e linfonodos, no LMMC h& uma
proliferacdo anormal das células linfoides por todos os érgaos ou tecidos, existindo a possibilidade
de desenvolvimento de leucemia, pelo consequente aparecimento de les6es na medula 6ssea. O
LMMC é o mais comum, correspondendo a mais de 80% de todos os linfomas, seguido das outras

formas malignas conhecidas, a digestiva, mediastinica e a cutanea. ™

Para diagnoéstico desta patologia €, como em muitas outras, essencial um bom exame fisico, e em
casos de suspeita de linfoma, este deve incluir uma palpacdo cuidadosa de todos os linfonodos
acessiveis, inclusive por exame retal. Na palpacdo abdominal deve-se tomar especial atencédo a

possivel esplenomegalia ou hepatomegalia e espessamento do intestino. (1% Ainda no exame fisico,
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a auscultacdo permite suspeitar a presenca de derrames pleurais ou massas mediastinicas. No
exame oftalmoldgico, a observacdo do fundo do olho é relevante, pois em caso de linfoma podem
estar presentes hemorragias de retina, infiltracdes oculares ou uveites. ™! As alteragdes verificadas
nos perfis bioquimicos e hematoldgicos néo séo especificas da doenca e raramente servem para o
diagnéstico definitivo de linfoma, como tal e para se conseguir uma abordagem ao diagnéstico
aconselha-se citologia (realizada através de pungédo aspirativa por agulha fina - PAAF) ou biépsia
dos linfonodos aumentados de volume.

Como acontece nas outras doengas neoplasicas € necessario o seu estadiamento, considerando a
localizacéo anatémica e o envolvimento tumoral no proprio 6rgdo (infiltragédo) e 6rgdos periféricos
(metastizacao). 18 O estadiamento clinico do LMMC é feito em cinco graus (I a V) em que no
estadio | existe envolvimento limitado a um sé linfonodo ou tecido linfoide de um sé 6rg&o, excluindo
a medula 6ssea. Em doentes estadiados no estadio Il verifica-se mais do que um linfonodo afetado,
embora o envolvimento dos linfonodos seja limitado a uma determinada regido. No que concerne ao
estadio lll, verifica-se linfadenomegalia generalizada e no grau IV existe envolvimento do figado e
do ba(;ozo; e no grau V encontram-se manifesta¢cdes sanguineas e envolvimento da medula 6ssea
e/ou de outros 6rgédos, com ou sem situacdes dos primeiros quatro estadios. Dentro de cada estéadio
ainda se pode subestadiar qualquer um deles em a ou b, consoante a inexisténcia ou presenca de

sinais sistémicos, respetivamente. 8

Apbs o estabelecimento do diagnéstico de linfoma multicéntrico segue-se o tratamento, onde a
quimioterapia surge como a modalidade terapéutica mais adequada para cées e gatos, existindo
diversos protocolos quimioterpicos que podem ser introduzidos, mas prevalece o protocolo
combinado de doxorrubicina, ciclofosfamida, vincristina e prednisona (CHOP)Zl. Estes apresentam a
vantagem de produzir um efeito citotéxico numa populacdo heterogénea de células neoplasicas e
previne o desenvolvimento de resisténcias aos farmacos, quando comparado com o0s protocolos
quimioterapicos simples, este é utilizado durante 19 semanas, repetindo-se o ciclo sempre que se
identificarem recidivas. Além dos farmacos anteriormente mencionados, alguns autores defendem o
uso da enzima L-asparaginase (L-CHOP) no inicio da inducéo, para oferecer uma resposta inicial
elevada e uma primeira remissdo mais longa, embora ndo existam evidéncias do seu beneficio.
16181 O prognéstico é variavel, mas o tempo médio de vida esperado para cédes tratados
quimioterapicamente é de 12 a 16 meses para a maioria dos casos, sendo que apenas 20 a 30%
dos cédes sobrevive até dois anos apds o diagnéstico, dependendo do estadio do tumor e da
resposta do paciente a quimioterapia, influenciada por varios fatores, destacando-se fatores como a

idade e o estado imunolégico do animal. 1"

?® Com ou sem casos referidos no estadio IlI
*' E 0 mais utilizado e foi 0 usado durante o estagio.
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e Oftalmologia

A oftalmologia é a especialidade médica que diagnostica e trata as afe¢6es clinicas do globo ocular
e das estruturas anexas. Nesta area, e tendo em conta os casos acompanhados durante o periodo
de estagio (tabela 12), e também independentemente da espécie afetada, se concluem que as
Ulceras de cOrnea juntamente com as cataratas foram as afecdes mais frequentes (18,18% cada),
seguidas dos casos de uveites e do glaucoma (13,64% cada). A afecdo com maior
representatividade foram quatro casos de cdes com cataratas, seguida de trés casos de uveites
registados em gatos e no que respeita as espécies exaticas, trés casos de conjuntivite registados

em coelhos.

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecdes observadas na area de Oftalmologia
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=22).

Afecgéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoticos (Fi) Fi Fr (%)

Ulcera de cérnea 2 2 0 4 18,18

Cataratas 4 0 0 4 18,18

Uveite 0 3 0 3 13,64

Glaucoma 3 0 0 3 13,64
Conjuntivite 0 0 3 2 9,09
Blefarite 1 0 0 1 4,55
Triquiase palpebral 1 0 0 1 4,55
Entropion bilateral 1 0 0 1 4,55
Queratoconjuntivite seca 1 0 0 1 4,55
Descolamento retina 1 0 0 1 4,55
Prolapso da glandula da 1 0 0 1 4,55

terceira palpebra

Total 15 5 2 22 100

A Ulcera de cérnea® é uma causa comum de doencga ocular, propicia de originar perda de viséo
nos cées e gatos. A cdrnea tem como fungdes transmitir e refratar a luz e servir como barreira
protetora para os conteudos oculares internos e histologicamente é constituida por quatro camadas:
uma camada anterior de epitélio com membrana basal, estroma de colagénio, membrana de
Descemet e endotélio. A membrana de Descemet é produzida pelas células de endotélio ao longo

9 A taxa normal de regeneracdo do

da vida do animal, sendo composta por fibrilhas de colagénio.
epitélio é suficiente para evitar a formacéo de Ulceras e a producado de lagrima protege a coérnea de
desidratacdo, havendo contudo fatores que alteram o equilibrio dessa regeneracdo corneal, tais
como: trauma (contus@es, arranhadelas), infe¢cdes (fungicas, bacterianas e viricas como virus
herpes tipo 1 (FHV-1) nos gatos), corpos estranhos no frnix conjuntival, massas que provoquem
abraséo na cornea, anomalias anatémicas das palpebras (entrépion, blefarite), alteracbes na origem

das estruturas ciliares das palpebras ou défice de producdo de lagrima (queratoconjuntivite seca -

*? Cérnea: porgéo mais externa do globo ocular.
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QCS). Uma leséo que afete e culmine na perda de qualquer uma das camadas corneais, designa-se
por ulcera de cOrnea, e pode ser classificada quanto a sua profundidade (em superficiais, estromais
ou profundas) e quanto a presenca de infecdo (em complicadas ou ndo complicadas), e ainda em
indolentes, no caso de nédo cicatrizarem normalmente apds o inicio da terapéutica médica."” As
Ulceras superficiais envolvem apenas o epitélio e eventualmente o estroma superficial, enquanto
gue as Ulceras profundas abrangem uma maior espessura do estroma, podendo estender-se a
membrana de Descemet (descemetocélio) e até causar a rotura do globo ocular. E de relevancia
acrescentar que as Ulceras estromais estao frequentemente associadas a uma infecdo microbiana

secundaria que inicia a destruicio do estroma. 2"

No diagndstico deve obter-se uma histéria completa do animal, nomeadamente em relacdo a

2 Antes de qualquer

duracéo dos sinais clinicos e obter informacao sobre tratamentos anteriores.
outro procedimento, deve examinar-se a produc¢do lacrimal dos dois olhos através do teste de
Schirmer. O teste de fluoresceina deve realizar-se para procurar defeitos: a cornea deve ser
examinada com uma luz azul-cobalto para melhorar a visualizacdo de qualquer defeito, sendo o
padrdo de uma Ulcera da cérnea Util para determinar as causas subjacentes.[lg] Neste sentido, caso
0 estroma esteja exposto, a Ulcera é corada pois o corante é hidrofilico. Por sua vez, o epitélio intato
ndo cora com fluoresceina e os descemetocélios sé coram nas paredes, pois é onde apresentam
exposi¢éo do estroma. Caso necessario, antes de iniciar o tratamento, devem recolher-se amostras
para citologia e cultura; os sinais clinicos variam de acordo com o tipo de Ulcera, a sua profundidade
e etiologia. Assim, os sinais clinicos carateristicos de um animal com Ulcera corneal superficial sdo o
blefarospasmo, o corrimento ocular ou epifora, a neovascularizagdo, a hiperemia conjuntival, a
perda de transparéncia da cérnea e a fotofobia. Um paciente com este tipo de Ulcera apresentara
um teste de fluoresceina positivo.”” As llceras estromais apresentam os mesmos sinais clinicos
que as Ulceras superficiais e ainda um corrimento ocular mucopurulento, com ou sem hipépion e

vascularizacéo perilimbal. "2

De forma geral, as Ulceras superficiais ndo estdo infetadas, contudo deve ser usada uma terapia
antibacteriana com um antibiético (AB) de largo espetro tOpico para evitar infe¢des secundarias
oportunistas, pois a integridade do epitélio esta comprometida, podendo usar-se uma combinagéo
tripla de AB de neomicina-bacitracina-polimixina B a cada oito horas, acido fusidico a cada 12 horas
ou cloranfenicol a cada 12 horas. *? Também esta indicado o uso de atropina a 1% (cada 12 a 24
horas) de modo a controlar a dor associada ao espasmo do musculo ciliar e espasmos do esfincter
da iris. O tratamento das Ulceras superficiais consiste em remover a causa subjacente e remover o
epitélio necrosado, devendo realizar-se citologia ou cultura caso a Ulcera pareca estar infetada, e
ainda fornecer protegé023 e por ultimo, caso exista, tratar a uveite. 1 O uso de AINE’s também &
recomendado de modo a aliviar a dor do animal, devendo ser evitados em casos de Ulceras de
cérnea infetadas, uma vez que diminuem a taxa de vascularizacdo da lesdo atrasando a sua
cicatrizagdo e podendo mesmo potenciar a necrose estromal. Os AINE’s tépicos mais

frequentemente usados s&o o flurbiprofeno a 0,03% ou a 1% e o diclofenac a 0,1%. N&o se

** Aconselhado o uso de colar isabelino para que ndo ocorram traumatismos oculares, uma vez que
muitos animais tendem a cocar, rocar ou esfregar o olho lesado, agravando o estado das lesfes.
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recomenda a utilizacdo de corticosteréides tépicos quando ha uma lesdo no epitélio, jA que a
mesma esta associada a um atraso na reepitelizacdo, a um aumento do risco de infecdo e da
atividade das colagenases.?? Na antibioterapia, a selecdo de um antibiético topico apropriado para
o tratamento de uma Ulcera de cornea infetada deve ser baseado em resultados de cultura e teste
de sensibilidade a antibidtico (TSA), e pode ser orientada pelo resultado da avaliagdo citologica
realizada por raspagem da cdOrnea, seguida de coloracdo de gram, giemsa ou wright. De salientar
que o recurso a cirurgia pode ser tomado em consideracdo em casos de Ulceras refratarias ao

tratamento, Ulceras profundas ou de descemetocélio. 211

e Ortopedia e Traumatologia

A ortopedia é a especialidade médica que trata das doencas e deformidades dos ossos, dos
musculos, dos ligamentos e das articula¢des, resultantes ou ndo de traumas (traumatologia). Na
apresentacéo da tabela 13, pode-se concluir que, nesta area, o0 maior niumero de casos verificados
em cées se trataram de casos de displasia da anca (14,29%), sendo a fratura de ulna a afecdo mais
verificada apenas em gatos (9,52%). A afecdo que apresenta uma maior incidéncia (19,05%)
verifica-se em casos de dores musculares sem causa determinada, e de referir ainda um caso de

fratura de carapaca em tartaruga.

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica em fun¢é@o das afe¢Bes observadas na area de Ortopedia e

Traumatologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=21).

Afecdo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoticos (Fi)  Fi Fr (%)
Dor muscular sem causa 3 1 0 4 19,05

determinada

Displasia da anca 3 0 0 3 14,29
Fratura umero 1 2 0 3 14,29
Fratura fémur 1 1 0 2 9,52

Osteoartrite 2 0 0 2 9,52

Fratura ulna 0 2 0 2 9,52

Hérnia diafragmaética 0 1 0 1 4,76

Fratura carapaca 0 0 1 1 4,76

Rotura ligamento cruzado 1 0 0 1 4,76
anterior

Luxacgdo darotula 1 1 4,76

Luxacéo coxo-femoral 1 0 0 1 4,76
Total 13 7 1 21 100

A Displasia da Anca (DA) é uma patologia ortopédica de natureza hereditaria, caraterizada pela

incongruéncia da cabeca femoral e a cavidade acetabular, que origina o desconforto permanente no
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animal afetado,® preferencialmente cdes de racas grandes e gigantes®, sendo uma doenca pouco
frequente em gatos.[24] O diagnéstico é feito com base nos primeiros sinais clinicos, na anamnese e
na avaliagdo imagiolégica, e ainda, em animais suspeitos ou com predisposicao racial®”®, se
aconselha uma primeira abordagem radiografica aos trés meses de idade. 22 o despiste oficial de
DA ¢é realizado em Portugal segundo os critérios da Federagdo Cinologica Internacional (FCI), as
radiografias obtidas na projecao ventro-dorsal sdo avaliadas segundo varias parametros sendo um
deles o angulo de Norberg (AN), que permite avaliar a lassidao articular, sendo definido por duas
linhas retas, uma que une o centro das duas cabecas do fémur e a outra que se inicia no centro da

cabeca do fémur e passa tangente ao bordo craniolateral do acetabulo. [e4]

Ap6s o diagndstico é possivel classificar os pacientes em graus de A a D 24

, sendo o grau A nor-
mal, assistindo-se a uma congruéncia da cabec¢a do fémur e acetabulo e AN >105°. No grau B, grau
de transi¢@o a cabec¢a do fémur e acetabulo s&o ligeiramente incongruentes e AN >105° ou congru-
éncia da cabeca do fémur e acetdbulo e AN <105°. Em casos de grau C, displasia ligeira, a cabeca
do fémur e acetabulo sédo incongruentes e AN >100° e/ou ha um ligeiro aplanamento do bordo cra-
niolateral do acetabulo e podem estar presentes irregularidades ou ligeiros sinais de alteracdes os-
teoartriticas nas margens dorsal, cranial ou caudal do acetdbulo, ou na cabeca e colo do fémur. Por
sua vez, o grau D apresenta-se como uma displasia moderada, em que se assiste a uma incongru-
éncia entre a cabeca do fémur e acetdbulo ébvia, com subluxa¢éo, e AN >90° com alisamento do
bordo craniolateral do acetdbulo e/ou sinais de osteoartrite. Por Ultimo, o grau E, displasia grave
com evidéncia de alteracdes displasicas graves na anca, como luxac¢do ou subluxacdo, AN < 90°,
aplanamento ébvio do bordo cranial do acetabulo, deformacdo da cabec¢a do fémur e outros sinais

de ostreoartrite.*¥

Existem alguns métodos de tratamento cujo objetivo principal € o de prevencgéo, prevenindo 0s
danos na cartilagem, que estdo na base do desenvolvimento da DA, evitando também a dor, e man-
tendo a qualidade de vida e a fungdo. Para tal, é de suma relevancia o cuidado com a alimentacao,
pois a obesidade néo facilita a articulagéo, bem como moderar o exercicio fisico, utilizando condro-
protetores para fortalecer a cartilagem articular e administrar anti-inflamatérios ndo esteroides,
quando manifestados sinais de dor. Cirurgicamente pode ser realizada uma abordagem preventiva
através da sinfisiodese pubica juvenil (SPJ), que pode ser feita em animais com menos de 24 se-
manas. A SPJ é um procedimento cirirgico profilatico que tem como principal objetivo a modificagao
do crescimento normal da pélvis, provocando um aumento da ventroflexao do acetabulo™® Mais
tarde, existe um outro procedimento cirlrgico, a osteotomia pélvica dupla ou tripla, que pode ser
realizada até aos 10 meses de idade. Por fim, e como forma de abordagem paliativa e ndo preventi-
va, pode recorrer-se a artroplastia com ressecdo da cabeca do fémur que esta aconselhada em
cées com peso inferior a 20 kg, pois a articulacéo ficara sustentada apenas com a forga muscular da

regido envolvente. [23)

** Apresentando baixa prevaléncia nos galgos, o que sugere a resposta a selegéo pela capacidade
de trabalho nestas racas.
% Por exemplo Pastor Alem&o ou Golden Retriever
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e Neurologia

A neurologia é a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento das doencas que afetam
0 sistema nervoso (cérebro, tronco encefdlico, cerebelo, medula espinal e nervos) e os
componentes da juncdo neuromuscular (nervo e musculos). Na tabela 14 apresentam-se os dados
casuisticos referentes a neurologia, e foram acompanhados casos apenas em canideos e exoticos,
nao se registando nenhum caso em felideos. Em exéticos registaram-se trés casos, dois de ataxia
generalizada e um de convulsdes de etiologia indeterminada, nos canideos a hérnia do disco
intervertebral foi a afegdo mais frequente (23,53%). A sindrome vestibular refere-se a um caso
acompanhado durante as duas semanas que o estagiario colaborou nos servicos de internamento
do HVR, correspondendo a um canideo de raca Yorkshire Terrier, com oito meses de idade.

Tabela 14 - Distribuicao da casuistica em funcao das afecdes observadas na area de Neurologia (Fr
(%), Fi e Fi de cada espécie, n=17).

Afecao clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi  Fr (%)
Hérnia disco intervertebral 4 0 0 4 23,53
Ataxia generalizada 2 0 2 4 23,53
Convulsdes de etiologia 3 0 1 4 23,53
indeterminada
Epilepsia 2 0 0 2 11,76
Sindrome Vestibular 1 0 0 1 5,88
Traumatismo créanio- 1 0 0 1 5,88
encefalico
Sindrome cognitiva geriatrica 1 0 0 1 5,88
Total 14 0 3 17 100

Importa clinicamente estabelecer a diferenciagdo entre a sindrome vestibular periférica (SVP) e a
sindrome vestibular central (SVC). O sistema vestibular é constituido por dois componentes funcio-
nais: o componente periférico e o componente central, o primeiro aquele localizado no ouvido inter-
no e no qual se incluem os recetores sensoriais localizados no labirinto membranaceo e a porgéo
vestibular do VIII nervo craniano, e o segundo, localizado no tronco cerebral e cerebelo, é aquele no
qual se incluem os nlcleos e feixes vestibulares. Os cdes com doenca vestibular central apresen-
tam, tipicamente, sinais clinicos adicionais que refletem envolvimento do tronco cerebral, que po-
dem incluir défices dos nervos cranianos, parésia, défices nas reagdes posturais e estado mental

alterado. !

Os sinais clinicos incluem alteragfes na postura e marcha do paciente, bem como na posicao e
movimento ocular, um animal com sinais de disfuncdo vestibular manifesta alteracées na posicéo e
movimento dos olhos (nistagmo), posicdo da cabeca (head tilt) e do corpo, e alteracdes no movi-
mento voluntario (ataxia, movimentos circulares, défices propriocetivos). Assim, o animal tendera a

cair, rolar ou pender para o lado em que apresenta inclinacéo da cabeca. O tronco podera apresen-
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tar-se fletido para o lado da lesdo e o animal podera apresentar marcha em circulo (circling) nessa
direcdo, geralmente de raio reduzido. %81 podera ser possivel ainda observar ligeira hipertonia e hi-

perreflexia nos membros do lado contralateral ao da lesédo do sistema vestibular.

As duas afe¢ces mais comuns, que causam sinais vestibulares centrais, sdo neoplasias e infe-
caol/inflamacao, enquanto em pacientes com sinais vestibulares periféricos, a otite média / interna e
a doenca vestibular idiopatica sdo os diagnésticos mais frequentes. [26]

O tratamento depende da etiologia e pode passar pela administracdo de glucocorticoides exdégenos
e a antibioterapia, preferencialmente baseada em culturas e testes de sensibilidade a antibiéticos
(TSA) a partir de amostras de fluido recolhidas apés lavagem do canal auditivo ou por miringotomia
(pequena inciséo no timpano). "1 Recomenda-se a antibioterapia sistémica prolongada nos casos
de otite média ou interna, uma vez que os produtos tépicos podem néo atingir concentracdes ade-

quadas no local de infecéo.

e Otorrinolaringologia

A otorrinolaringologia é especialidade médica que estuda o diagnéstico e tratamento da patologia do
ouvido e do sistema respiratério anterior. Os casos acompanhados nesta area médica estado
apresentados na tabela 15, sendo a otite externa, provocada por Malassezia sp., a afecdo mais
observada em canideos (cinco casos - 35,71%) e a rinite foi a mais frequente em felideos (quatro
casos - 28,57%).

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecbes observadas na éarea de

Otorrinolaringologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=14).

Afecdo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Otite externa por Malassezia 5 0 5 35,71
sp.
Rinite 0 4 4 28,57
Otite externa bacteriana 0 21,43
Sindrome respiratorio 2 0 2 14,29
braquicefélico
Total 7 7 14 100

A Malassezia pachidermatis € um agente patogénico, oportunista comensal da microbiota normal da
pele e o microrganismo isolado em maior frequéncia nos ouvidos de caes, sendo um dos principais
agentes etiolégicos causadores de infecBes otolégicas; quando ocorrem determinadas alteracfes do
microambiente local, como aumento da temperatura e da humidade, ficam reunidas as condi¢cbes
para o sobrecrescimento deste fungo. A otite externa é a inflamacao do tecido cutdneo que recobre

o0 ouvido externo. %
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Os fatores predisponentes a esta afecdo sdo responsaveis por proporcionarem as condicdes que
alteram o microclima normal do canal auditivo externo, tornando-o mais suscetivel ao
desenvolvimento de otite externa, esses fatores séo a conformacéo anatdmica (estenose dos canais
auditivos, orelhas pendulares), os fatores ambientais (humidade excessiva), os fatores iatrogénicos
(tépicos irritantes), e as doencas obstrutivas (neoplasias, pélipos) e ainda as doengas sistémicas
(endocrinopatias, imunossupress3o). * importa salientar que a conformacéo anatémica do canal
auditivo externo é considerada um dos principais fatores responsaveis pelo desenvolvimento de
otite externa, dado que os problemas na conformacao impedem uma adequada ventilagdo do canal
auditivo externo provocando um aumento da temperatura e retencdo da humidade dentro do canal.
B% Muitas destas conformacdes sao determinadas por uma predisposicao racial, tal como o Pastor
aleméo e o Cocker spaniel (propicios a seborreia); Shar-pei (canal auditivo externo estenético);

Caniches (alta densidade de pelos) e o Basset hound e Beagle (orelhas pendulares). *

A sintomatologia é distinta e depende da fase da doenca em que se encontra, fase aguda ou fase
crénica. Nos casos agudos de otite externa, o pavilhdo auricular e o canal auditivo externo
encontram-se geralmente eritematosos e ligeiramente edemaciados, podendo apresentar erosées
elou ulceracbes secundarias, ou mesmo trauma resultante da resposta do animal ao prurido
elevado. A medida que a otite progride e se torna crénica, podem surgir diversos sinais clinicos:
sinais de dor, de head-tilt (lateralizagcdo da cabeca), de otohematoma (trauma), de exsudado
ceruminoso ou purulento marcado com odor carateristico. Podem também surgir algumas
alteragcBes proliferativas, como hiperplasia epitelial, hiperqueratose e hiperplasia das glandulas
sebaceas e ceruminosas, contribuindo para uma estenose do canal auditivo externo, fibrose e

calcificacdo da cartilagem auricular e desenvolvimento de otite média. '*°!

O tratamento que pode ser topico e/ou sistémico,

pretende eliminar a infe¢do e inflamacao, e
ainda tratar eventuais doencas subjacentes para que a longo prazo a otite ndo recidive ou ndo se
torne crénica. Os agentes sistémicos mais utilizados sdo os derivados azolicos, essencialmente
cetoconazol e itraconazol, quanto aos principais agentes tdpicos sdo igualmente os derivados azoli-
cos, incluindo também outros agentes como a clorexidina.*? A limpeza auricular € um passo crucial
na eficicia do tratamento ao permitir a remocado de detritos que possam impedir a atuacdo do prin-
cipio ativo aplicado e/ou servir de protecdo aos microrganismos e criar assim um foco de infecédo
futuro e predispondo a recorréncias. 39 Existem muitos produtos de limpeza auricular disponiveis
nomeadamente surfactantes (ex. docussato de sodio), ceruminoliticos (ex. 6leos orgéanicos), ads-
tringentes (ex. acido acético), antimicrobianos (ex. clorexidina — limita proliferacdo de bactérias e
fungos), anti-inflamatérios (ex. corticosteroides — que tém efeitos antiinflamatérios e anti-
pruriginosos).[SZ] No HVR os produtos mais utilizados para resolucdo de otites externas séo o Otodi-
ne® (clorexidina 0,15%, tris- EDTA), muito usado para limpeza auricular mas também como produto
tépico para tratamento de otite a Malassezia sp, e o Conofite® (miconazol, prednisolona e polimixina

B), ambos administrados duas vezes por dia.
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e Pneumologia

A pneumologia € a area médica responsavel pelo estudo das vias areas caudais. A tabela 16 mostra
a casuistica acompanhada nesta area, sendo a efuséo pleural a ocorréncia mais observada, com o

total dos casos a ocorrerem em gatos, nos cédes a principal afecao tratou-se da bronquite crénica.

Tabela 16 - Distribuigdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de Pneumologia
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=14).

Afecéo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fr (%)
Efuséo pleural 0 4 0 4 28,57
Bronquite crénica 3 0 0 3 21,43
Edema pulmonar 2 0 0 2 14,29
Pneumonia 0 0 2 2 14,29
Pneumotdrax 1 0 0 1 7,14
Colapso traqueal 1 0 0 1 7,14
Contuséo pulmonar 0 1 0 1 7,14
Total 7 5 2 14 100

A efuséo pleural corresponde a acumulacao de quantidade anormal de liquido no espaco pleural e

umas das principais causas de dispneia expiratéria em gatos, **

podendo apresentar variadissimas
etiologias, nomeadamente: neoplasias da pleura e mediastino, neoplasias do parénquima pulmonar,

peritonite infeciosa felina (PIF) e ainda cardiomiopatias.

A sintomatologia é variada mas, regra geral, os sinais clinicos s&o inicialmente respiratérios, sendo
a dispneia 0 mais comum, e menos comuns a taquipneia, cianose e aerofagia. Nas formas crénicas
de efusdo pleural, como exemplo o quilotérax, a tosse aparece muitas vezes como primeiro sinal
clinico, sendo pertinente perceber na auscultacdo pulmonar sons cardiacos e respiratorios abafados

ou inaudiveis ventralmente, mantendo-se preservados dorsalmente.®

Em animais dispneicos deve realizar-se de imediato a toracocentese antes da radiografia, embora
sendo a primeira mais invasiva que a segunda o potencial benéfico terapéutico da toracocentese

34351 por outro lado, a radiografia toracica é

supera o risco de complicagbes inerentes a técnica.
muito Gtil na identificacdo de desordens cardiovasculares, pulmonares e pleurais que causam
dispneia, mostrando-se essencial para a terapéutica a instituir, pois os sinais radiograficos
associados a efusdo pleural incluem falta de nitidez da silhueta cardiaca, arredondamento dos
bordos pulmonares, a evidenciacdo das fissuras interlobares, o alargamento do mediastino e ainda
o deslocamento dorsal da traqueia. B4 O fluido pleural recolhido por toracocentese € entdo enviado
para andlise citoldgica, baseada em carateristicas bioquimicas, citoldgicas e fisicas. (391 Segundo
determinados parametros de avaliagcdo, os diferentes fluidos séo classificados laboratorialmente em
transudado, transudado modificado, exsudado asséptico, exsudado sético, quiloso ou hemorragico,

consoante as carateristicas apresentadas (tabela 17). Para além desta classificacdo, qualquer
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efusdo pode ser classificada em neoplasica, nos casos em que se observem células de neoplasias.
[34]

Tabela 17 — Classificacdo laboratorial do fluido pleural consoante as suas carateristicas citologicas
(Adaptado de Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - Pequenos Animais e Animais de
Estimacé&o, 2009).

Tipo de efuséo Carateristicas laboratoriais
Liquidos claros e transparentes, com baixas concentracdes de proteina,
Transudados puros inferiores a 2,5 a 3 g/dL, e baixas contagens de células nucleadas, entre
500 a 1.000/pl.
Concentragéo proteica ligeiramente mais elevada que o transudado puro,
Transudados de 3 até 3,5 g/dL, com contagens de células nucleadas até 5.000/pl.
modificados
Concentracgéo proteica alta (>3g/dL) e a contagem de células é tipicamente
Exsudado néo maior que 5.000/u. Os tipos celulares presentes nos exsudatos assépticos
séptico incluem neutréfilos, macréfagos, eosindfilos e linfécitos.
EfusBes purulentas que contém um numero elevado de neutrofilos
Exsudado séptico degenerados (50.000 a 100.000/ul), geralmente em associa¢cdo com
bactérias intra ou extracelulares.
Concentragdes moderadas de proteina, geralmente superiores a 2,5g/dL. A
Efusdo Quilosa contagem de células nucleadas é baixa a moderada, variando de 400 a
10.000/ul, sendo o tipo celular predominante o linfécito maduro.
Efuséo Concentragdes superiores a 3 g/dL de proteina e mais de 1.000 células
Hemorréagica nucleadas/pl.
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e Endocrinologia

A Endocrinologia € a especialidade médica que estuda o funcionamento das hormonas no
organismo e que faz o diagnéstico e tratamento das doencas das glandulas enddcrinas. A tabela 18
representa os casos clinicos acompanhados nesta area ao longo do estagio, a Diabetes mellitus foi
a afecéo clinica mais assistida no céo, correspondendo a metade dos casos nesta area (50%); no

gato, o hipertiroidismo foi a afecao mais observada (16,67%).

Tabela 18 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de

Endocrinologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=12).

Afecdao clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Diabetes mellitus 6 0 6 50,00
Hipertiroidismo 0 2 2 16,67
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 16,67
Hipotiroidismo 1 0 1 8,34
Hiperadrenocorticismo 1 0 1 8,34
Total 10 2 12 100

A Diabetes mellitus (DM) é a patologia mais frequente do pancreas enddcrino do cdo com uma
prevaléncia de 0,3 a 0,6%, sendo mais frequente em fémeas com idades compreendidas entre os 7
e os 9 anos.®”? 0 pancreas enddécrino é constituido pelas ilhotas de Langerhans, que se encontram
dispersas pelo pancreas exdcrino; a parte endécrina do péncreas divide-se em quatro tipos
celulares distintos, que sdo responsaveis pela produgdo de diferentes substancias, sendo eles: as
células B que secretam insulina, as células o que secretam somatostatina, as células a que
secretam glucagon e as células F, onde se produz o polipéptido pancreatico. B No caso da DM, a
linha celular responsavel pela secre¢cdo de insulina sofre uma alteragdo, originando uma
insuficiéncia absoluta ou relativa desta hormona no organismo, derivada da deficiente secrecao de

insulina por parte das células pancreaticas ou de algum efeito antagonico a sua acao. 571

A DM é classificada segundo a sua etiologia em dois tipos principais: a DM tipo 1 e a DM tipo 2. Na
de tipo 1, ou insulinodependente, ocorre a perda total de funcdo ou destruicdo autoimune das
células B do pancreas, mediada por células-T. Existe uma forte predisposicdo genética caraterizada
pela presenca de autoanticorpos contra ilhéus de Langerhans, acido glutdmico descarboxilase e
tirosina fosfatase 1A-2?°. Na DM do tipo 1, existe um subgrupo, designado idiopatica, que apresenta
uma forte componente hereditaria, sem evidéncia de autoimunidade.®® Na de tipo 2, ou no
insulinodependente, caraterizada por resisténcia priméria a insulina e por células incapazes de
responder corretamente aos estimulos de secrecao de insulina, isto é, a quantidade total de insulina
secretada pode estar aumentada, diminuida ou normal, em comparagdo com um animal néo

diabético em jejum. Independentemente da quantidade de insulina secretada, esta € insuficiente

*® Fatores ambientais pouco definidos também estio envolvidos no desenvolvimento deste tipo da
doenca.
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para contrariar a resisténcia a insulina nos tecidos periféricos. A diabetes tipo 1 é a forma mais
comum no cao e a diabetes tipo 2 é a forma mais frequente no gato, especialmente em machos
(70%) castrados e obesos (60%). *°)

Do ponto de vista clinico, a DM retine um conjunto de desordens heterogéneas que levam a um
estado de hiperglicémia, que se manifesta de forma muito carateristica com um inicio insidioso que
pode levar semanas, ou até meses, a ser diagnosticada. A sintomatologia é essencial para o
diagndstico de patologia enddcrina e a diabetes ndo é excegao, os “4 P’s”, concretamente poliuria,
polidipsia, polifagia e perda de peso, estdo presentes em todos os quadros clinicos. Nas fémeas

(40 A par com o variado quadro clinico

inteiras é frequente os sintomas aparecerem no metaestro
desta patologia, surge a variabilidade sintomatologica, contudo no exame clinico é frequente detetar
hepatomegalia e perda de massa muscular, infecbes do trato urinario, respiratério e de pele,
frequentes no cédo diabético, podendo mesmo se registar lesdes ulcerativas ou mesmo de
xantomatose cutanea. “” As cataratas diabéticas podem instalar-se em dias e a cegueira subita é
uma das queixas principais nha primeira consulta. Muitas vezes estes animais apresentam
cetoacidose metabdlica, pelo que cdes com diabetes complicada podem apresentar-se muito
apaticos, anoréticos, com queixa de vémitos e elevada desidratacdo. Os quadros clinicos
frequentemente apresentam valores de glicémia persistente superior a 180mg/dl (valores de
referéncia da glicémia pés-prandial canina a variar entre 70 a 130 mg/ dl) e glicosuria, o que é

suficiente para permitir o diagnéstico.!*"

Laboratorialmente, a urianalise demonstra ser um exame eficaz de diagndstico preciso de DM: a
densidade urinéria pode apresentar valores que variam entre 1.015 e 1.045 no cdo diabético; uma
glicosuria tem como diferenciais a glicosuria poés-prandial, a glicosuria renal primaria e stress
(gatos). Em animais com hiperglicémia € importante descartar os seguintes diagndsticos como
diferenciais: hiperadrenocorticismo, hiperglicemia pés-prandial, diestro (fémeas), feocromocitoma,
pancreatite, stress (gatos), neoplasias do pancreas exocrino, insuficiéncia renal e farmacos como os
glucocorticoides, os a2 agonistas e alguns ectoparasitas, como o amitraz. % Como meios de
diagndstico complementares estéo ainda indicados a mensuragdo plasmatica da lipase pancreatica
medida por imunoreatividade (PLI), a mensuracéo plasmatica da frutosamina, a ecografia abdominal

e eventualmente a radiografia toracica. °°

A frutosamina refere-se as proteinas séricas
(particularmente a albumina) que sofreram uma glicosilagéo irreversivel, dando indiretamente uma
ideia sobre o controle da glicémia nas Gltimas duas semanas (aproximadamente a semivida da
albumina), ndo sendo afetado por aumentos de glicémia a curto prazo, pelo que nédo € influenciado

[40]

por episodios de hiperglicémia associados a stress. Embora se considere que valores de

frutosamina inferiores a 400 milimol por litro (mmol/ ) sejam indicadores de um bom controle de

[40]

glicémia e valores superiores a 500 mmol/ | correspondam a um mau controlo *, o valor de

referéncia ideal da frutosamina deve ser particularizado para cada cao e sera o valor obtido quando

houver controle dos sinais clinicos e uma curva de glicemia satisfatoria. (391

O tratamento da DM ¢é bastante complexo, tendo como objetivos principais a supresséo dos sinais
clinicos, o controlo de peso e ainda evitar as complicacdes resultantes da doenca e do seu

tratamento a curto prazo (hipoglicémia e cetoacidose) e a longo prazo (crénicas). O maneio
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alimentar € uma parte fundamental no plano de tratamento da DM, tendo como objetivo principal
cobrir todas as necessidades nutricionais e caldricas da espécie envolvida, bem como atingir e
manter uma boa condi¢do corporal, tornando-se fundamental combater e prevenir a obesidade, bem

como fornecer uma dieta que contribua para minimizar a hiperglicémia pés-prandial. 294"

Em canideos e felideos o tratamento assenta em dois pontos cruciais: insulina e dieta; no caso do
cao diabético, o exercicio fisico é também imprescindivel. No cdo, a par com o imprescindivel
exercicio fisico, recomenda-se inicialmente a administracdo de insulina de acéo intermédia como a
insulina NPH (insulina recombinante humana) ou a insulina lenta (origem suina), na dose inicial para
ambos os tipos de 0,25 — 0,5 U/kg a cada 12 horas, embora se deva comecar sempre pela dose
mais baixa de 0,25 U/kg, pois a maioria dos caes precisara de duas administragfes diarias. Nos
gatos, a primeira escolha € a glargina, uma vez que a insulina de a¢éo intermédia dura menos de 12
horas e a sua absorcéo € inconstante, provocando concentracdes erraticas de glicose sanguinea. A
glargina apresenta uma duracéo de acéo superior, no entanto quase sempre inferior a 24horas, pelo
que se administra duas vezes ao dia. A dose inicial em gatos com peso abaixo de 4kg é de 1
Ul/gato duas vezes por dia, enquanto em gatos com peso superior a 4kg a dose é de 1,5 a 2,0

Ul/gato, duas vezes por dia. #%3°

Nos felinos como sdo uma espécie estritamente carnivora e bastante seletiva, o apropriado serdo as
dietas pobres em hidratos de carbono e ricas em proteina que reduzem a necessidade de insulina e,
potencialmente, aumentam a hipétese de ocorrer remissdo diabética nos gatos.[39] Sendo o céo
omnivoro, 0 aumento do teor em fibra da dieta e apenas o essencial de hidratos de carbono, é
geralmente suficiente para levar a uma absorcao intestinal de glucose mais lenta. Nesta espécie o
exercicio fisico otimiza o controlo da glicémia através da mobilizacdo da insulina do local da
administracdo e do aumento do fluxo sanguineo, além de promover a perda de peso, que reduz a

resisténcia a insulina induzida pela obesidade.

Finalizando, é de referir que a sensibilizagdo e o contributo dos proprietarios ao tratamento da DM é
essencial, pois a sua ajuda sera fulcral de forma a avaliar a necessidade de ajustes da dose, a
frequéncia de administragdo ou escolha de outro tipo de insulina, através da realizacdo periddica de

curvas de glucose e de medicdo da frutosamina no sangue. #7444

34



¢ Ginecologia, andrologia e obstetricia

Ginecologia é a especialidade médica que diagnostica e trata as doencgas do trato reprodutivo das
fémeas e por sua vez, a andrologia, as dos machos, sendo a obstetricia o ramo da medicina que
foca o seu estudo na reproducdo da fémea (concecédo, gestacdo, parto e pés-parto). A tabela 19
ilustra a casuistica ao longo do estagio, onde se verifica que a piémetra foi a afecéo clinica mais
frequentemente observada e de salientar que apenas um dos casos registado remete para um

macho (hiperplasia benigna da prostata).

Tabela 19 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de Ginecologia,

andrologia e obstetricia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=10).

Afecao clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Pidmetra 3 2 5 50,00
Ovaério poliquistico 2 0 2 20,00
Hiperplasia benigna da 1 0 1 10,00
préstata

Diagnéstico de gestacao 0 1 1 10,00
Pseudogestacéo 1 0 1 10,00

Total 7 3 10 100

A pidbmetra, patologia ginecol6gica mais frequentemente observada em cadelas do que em gatas,
define-se pela acumulacao de secrec¢des purulentas no limen uterino de fémeas inteiras, podendo a

cérvix encontrar-se aberta (piémetra aberta) ou fechada (piémetra fechada). [42)

A patogenia desta afecdo ndo apresenta unanimidade entre os diversos autores. Como
consequéncia dos ciclos éstricos repetidos, o Utero sofre alteragbes associadas a hiperplasia
quistica endometrial (HQE). Durante o estro, o Utero comprometido torna-se ainda mais suscetivel a
infecdo por bactérias patogénicas oportunistas, essencialmente Eschericia coli, possuindo
determinados fatores de viruléncia que séo capazes de proliferar no seu interior. A acumulagéo de
fluido secretado pelas glandulas uterinas, a presen¢ca de quistos endometriais e ainda a uma
imunidade local reduzida, criam as condi¢cdes propicias para o estabelecimento da infecdo com a
subsequente acumulacdo de puUs no interior do Utero e a manifestacdo de diferentes graus de
doenca sistémica.*® Esta associacdo é muitas vezes referida como complexo HQE-pidmetra,
embora seja aceite que a HQE precede a pidmetra pois varios estudos indicam que a HQE nao
evolui inevitavelmente para piémetra. Tendo em conta que com a idade todas as cadelas
desenvolvem alteracdes consistentes com a HQE, pode-se concluir que apenas algumas
desenvolvem piémetra. 3 por outro lado, alguns casos de piémetra sdo observados em cadelas

jovens que ainda ndo apresentam evidéncias de HQE. el

Também a etiologia da doenca se apresenta pouco clara, contudo cré-se que resulte de uma
interacao entre fatores hormonais e fatores infeciosos, e que também esteja associada a uma
disfuncdo uterina, relacionada com um desequilibrio na resposta do endométrio a progesterona.

Sabe-se que os estrogénios ndo causam diretamente a piémetra, mas contribuem para o seu
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desenvolvimento ao aumentarem o risco de contaminacao bacteriana uterina, causando a abertura
do cérvix, e por potenciarem os efeitos uterinos da progesterona.[44] A idade, a raca, o nimero de
partos e a administracdo de progestagénios sdo alguns dos fatores que predispdem ao
desenvolvimento da piémetra. Algumas racas como o Golden Retriever, o Schnauzer Miniatura, o
Terrier Irlandés, o Chow Chow, o Sao Bernardo, o Terrier Airedale, o Cavalier King Charles Spaniel,
0 Rough Collie, o Rottweiler e o Montanhés de Berna estdo mais predispostas a desenvolver
quadros de pidémetra. ¢!

O diagnostico pode ser realizado através da avaliacdo da histdria pregressa, da evidéncia dos fato-
res predisponentes, dos sinais clinicos (durante o diestro ou apds administracdo de progestagéneos
ex0genos, na observacdo de uma descarga vulvar séptica), dos exames laboratoriais (hemograma,
andlises bioquimicas e analises de urina) e da ecografia (Utero hipoeco6ico com contetdo liquido no
Iimen). Os exames laboratoriais sdo necessarios para avaliacdo da fungéo renal e confirmacao de
septicémia. Na piémetra fechada o tratamento cirdrgico de eleicdo é a ovariohisterectomia, existindo
outras op¢des de tratamento médico para as piometras abertas. [43]

O tratamento médico é feito pela administragao de prostaglandina F2 alfa (PgF2 a), que possui efei-
to luteolitico e promove a dilatacdo da cérvix e contratilidade do miométrio, permitindo a expulsédo do
contetido purulento. 2l preconiza-se uma dose 0,01-0,05 mg/kg de PgF2a, duas a cinco vezes por
dia, durante trés a sete dias. O calculo da dose de PgF2a deve ser feito com cuidado extremo, uma
vez que o indice de seguranca é relativamente baixo (a dose letal média nos canideos é de aproxi-
madamente 5mg/kg) e os efeitos secundarios adversos estao descritos para doses elevadas (sobre-
tudo acima de 0,1 mg/kg). >4

Quer no tratamento médico quer no tratamento cirlrgico é crucial estabilizar o paciente quanto a
desidratacdo (fluidoterapia endovenosa), funcdo renal, choque e endotoxémia, com administracdo
de antibidticos de largo espetro, como amoxicilina-acido clavulanico, ampicilina, quinolonas e cefa-
losporinas. ““ O prognéstico é bom, na maioria dos casos, caso a contaminacdo abdominal seja
evitada, e se houver controlo do choque e da septicémia e, em caso de altera¢des renais, se estas
forem revertidas com fluidoterapia e eliminacdo do agente bacteriano. Em jeito conclusivo as proba-
bilidades de recividar sdo obviamente nulas no tratamento cirlrgico, embora no tratamento médico

essa possibilidade exista. [42)
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e Odontologia

A odontologia € a area da medicina veterindria que estuda, diagnostica e trata a patologia
relacionada com a cavidade oral dos animais. A tabela 20 ilustra as afecbes acompanhadas ao
longo do estagio, tendo sido a doenca periodontal a mais diagnosticada, registando-se todos os
casos referentes a esta afecdo em caes (42,86%). Nos gatos apenas se diagnosticou um caso de

gengivite-estomatite crénica (14,29%).

Tabela 20 - Distribuigdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de Odontologia
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=7).

Afecdo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi  Fr (%)
Doenca periodontal 3 0 0 3 42,86
Abcesso dentario 0 0 2 2 2857
Gengivo-estomatite cronica 0 1 0 1 14,29
felina
Neoplasia oral 0 0 1 1 14,29
Total 3 1 3 7 100

e Toxicologia

A toxicologia estuda o efeito nocivo decorrente da interacdo entre um agente toxico e um sistema
biolégico. Na area de toxicologia apenas se assistiram casos em dois cdes e em quatro gatos,
registados na tabela 21, sendo a intoxicacado por piretréides a mais registada, com cerca de 66,67%

do total dos casos desta area.

Tabela 21 - Distribuicdo da casuistica em fungcédo das afe¢cdes observadas na area de Toxicologia
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=6).

Afecdo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Intoxicag&o por piretroides 1 3 4 66,67
Intoxicagdo por dicumarinicos 1 0 1 16,67
Queimadora por hipoclorito de sédio 0 1 1 16,67
(lixivia)
Total 2 4 6 100

As piretrinas sd@o ésteres toxicos isolados das flores das espécies de Chrysanthemum
cinerariaefolium e espécies relacionadas, que foram utilizadas como inseticidas durante muitos
anos, devido a sua acdo sob uma vasta variedade de insetos e a baixa toxicidade em mamiferos,
quando em circunstancias de uso adequado. Entretanto, as piretrinas naturais apresentam grande
instabilidade a luz solar e ao ar, o que diminui a sua eficacia no controlo de pragas da agricultura e

de outros insetos. Como resposta, criaram-se os piretréides, derivados sintéticos das piretrinas.[‘m
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O mecanismo de acdo dos piretréides assenta na modulacdo dos canais de sdodio, resultando em
repetidas despolarizac6es da membrana celular. A utilizacdo de piretréides em dosagens altas pode
provocar lesdes graves, e até mesmo permanentes no sistema nervoso periférico (SNP). Os sinais
clinicos dependem, além da severidade e da duragdo da intoxicagdo, também das carateristicas
individuais de cada animal (sintomas desde alguns minutos a horas apés a exposi¢cdo ao agente
téxico) e ainda do tipo de piretroides, se do tipo | (ex: permetrina) ou do tipo Il (ex: deltametrina).[48]
Os piretroides tém efeito ao nivel da excitabilidade neuronal, com a¢éo neurotéxica, isto é, ocorre
um atraso na inativacdo dos canais, permitindo assim a entrada continua de sédio para dentro da
célula mesmo apos o fim da despolarizacdo. No caso de piretroides do tipo I, e uma vez que prolon-
gam a abertura dos canais de sddio, existe um influxo deste ido, que faz com que haja uma intensi-
ficagdo no potencial de acéo, levando a uma série continua de potenciais de a¢éo. No tipo Il hd um
prolongamento na abertura dos canais de sédio de forma mais drastica, provocando, por um lado,
uma maior despolarizacdo e, por outro, uma diminuicdo da amplitude do potencial de a¢édo. Outro
mecanismo de acgdo dos piretroides do tipo Il ocorre sobre os canais do acido gama-aminobutirico
(GABA), neurotransmissor inibidor do sistema nervoso central, onde se ligam para bloquear os ca-
nais de cloro, levando a uma hiperexcitabilidade do sistema nervoso, o que podera explicar as con-
vulsBes que ocorrem por envenenamento com estes compostos. 1+’

A sintomatologia é variada, mas geralmente 0s animais intoxicados apresentam quadros clinicos de
depressao, de hipersialia, de fasciculagbes musculares e de convulsdes, também de hiperestesia,

47481 O diagnostico baseia-se na histéria clinica e nos sinais clinicos,

vomito, anorexia e ataxia.
sendo a terapéutica sintomatica e de suporte, com a fluidoterapia endovenosa a assumir um papel
essencial na estabilizacdo do paciente e em caso de convulsfes e fasciculagbes muito intensas,

pode ser necessario a administracdo de diazepam para a facilitar a estabilizacéo do paciente.[48]

e Hematologia

A hematologia é a area que se dedica ao diagnéstico e tratamento das doencas que afetam o san-
gue e os 6rgdos hematopoiéticos, sendo que a tabela 22 regista o caso acompanhado de anemia
hemolitica imunomediada como resposta a uma infecdo por hemoparasitas, caso de um Jack Rus-

sel Terrier, que ilustra a monografia desenvolvida neste relatério.

Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica em fungéo das afecdes observadas na area de Hematologia
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=1).

Afecdo clinica Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Anemia hemolitica imunomediada 1 0 1 100
Total 1 0 1 100
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3.2.3. Clinica cirargica

Na area de clinica cirargica (tabela 23) foi possivel ao estagiario acompanhar 77 casos, agrupados
em cinco tipos de cirurgia: cirurgia de tecidos moles, cirurgia oftalmoldgica, ortopédica, neurocirurgia
e pequena cirurgia. A cirurgia de tecidos moles, a mais comum com uma Fr de 48,05%, seguida da
pequena cirurgia com um total de 28 cirurgias (36,37%), quanto a cirurgia ortopédica registou-se
apenas um caso. A cirurgia de tecidos moles foi a que representou maior nimero de casos pois
compreende as cirurgias mais comuns como as castragées, logo mais frequentemente assistidas. A
semelhanga do que aconteceu na clinica médica, a casuistica € influenciada pelo médico veterinario
que o estagiario auxilia; ndo sendo acompanhado o médico de cirurgia ortopédica nem o de
neurocirurgia, 0os casos referentes a estes dois tipos de cirurgia englobam procedimentos de

urgéncia ou acompanhamento de eventuais cirurgias.

Tabela 23 - Distribuicdo da casuistica na clinica cirirgica em funcdo das areas clinicas
acompanhadas ao longo do estagio (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=7).
Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fr (%)

Cirurgia de tecidos moles 27 10 0 37 48,05
Pequena cirurgia 19 1 28 36,37
Cirurgia oftalmoldgica 8 0 8 10,39
Cirurgia ortopédica 1 0 1,30
Neurocirurgia 3 0 3 3,90
Total 58 18 1 77 100
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e Cirurgia de tecidos moles

A ovariohisterectomia, procedimento cirdrgico com maior expressao, com valor de 24,32%, na
maioria do tipo eletiva, com excecao de uma cadela com piémetra, seguida da exérese de nédulo

cutaneo (18,92%) e a orquiectomia (21,62%), tal como observado na tabela 24.

Tabela 24 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afec6es observadas na area de Cirurgia de

tecidos moles (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=37).

Procedimento cirdrgico Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoéticos (Fi) Fi Fr (%)
Ovariohisterectomia 6 3 0 9 24,32
Exérese de nédulo cutédneo 7 0 0 7 18,92
Orguiectomia 4 4 0 8 21,62
Mastectomia 1 3 0 4 10,81
Esplenectomia 2 0 0 2 5,41
Bypass ureteral 2 0 0 2 5,41
Laparotomia exploratéria 2 0 0 2 5,41
Pericardioectomia 1 0 0 1 2,70
Enterectomia 1 0 0 1 2,70
Shunt portassistémico 1 0 0 1 2,70
Total 27 10 0 37 100

e Cirurgia oftalmolégica

No que respeita a cirurgia oftalmolégica, e tal como apresentado na tabela 25, o estagiario teve a
oportunidade de acompanhar oito procedimentos, todos na espécie canina. A facoemulsificacéo, o
transplante de cérnea e a colocacao de lente ocular foram os trés procedimentos mais frequentes,

todos com uma Fr de 25%.

Tabela 25 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecdes observadas na area de Cirurgia

oftalmolégica (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=8).

Procedimento cirdrgico Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fr (%)
Facoemulsificacao 2 0 0 2 25,00
Transplante de cérnea 2 0 0 2 25,00
Colocacéo de lente ocular 2 0 0 2 25,00
Correcé de entrdpion 1 0 0 1 12,50
Remocéo de ndédulo 1 0 0 1 12,50
palpebral
Total 8 0 0 8 100
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e Cirurgia ortopédica

No que respeita a cirurgia ortopédica, a tabela 26 ilustra o Gnico procedimento acompanhado duran-
te o estagio, correspondente a uma amputacdo de cauda resultante de um trama num canideo de

raca Cocker Spaniel.

Tabela 26 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecBes observadas na area de Cirurgia

ortopédica (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=1).

Procedimento cirdrgico Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi  Fr (%)
Amputacado de cauda 1 0 1 100,00
Total 1 0 1 100

e Neurocirurgia

Na tabela 27 pode observar-se os casos referentes & neurocirurgia. Dois procedimentos cirurgicos

de hemilaminectomia foram presenciados e um ventral slot, ambos em c&o.

Tabela 27 - Distribuicdo da casuistica em funcédo das afe¢cdes observadas na area de neurocirurgia

(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=3).

Procedimento cirdrgico Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fr (%)
Hemilaminectomia 2 0 2 66,67
Ventral slot 1 0 1 33,33

Total 3 0 3 100
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e Pequena cirurgia

Na pequena cirurgia englobam-se os procedimentos cirlrgicos mais simples, que ndo exigem o
deslocamento do animal até ao bloco cirirgico e/ou o seu internamento posterior. A tabela 28
apresenta a sutura de pequenas lacerac6es como o procedimento mais acompanhado (46,43%),
seguido da biépsia de pele (17,85%), por sua vez a drenagem de otohematoma, destartarizacéo e

colocacéo de tubo de didlise peritoneal apresentam-se com valores de Fr de 7,14%.

Tabela 28 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de pequena

cirurgia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=28).

Procedimento cirdrgico Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exoéticos (Fi) Fi Fr (%)
Sutura de pequenas 7 5 1 13 46,43
laceracbes

Biopsia de pele 3 2 0 5 17,86
Destartarizacéo 2 0 0 2 7,14
Drenagem de otohematoma 2 0 0 2 7,14
Colocacéo de tubo de 2 0 0 2 7,14

didlise peritoneal

Colocacéo de catéter central 1 0 1 3,57

Colheita de liquido 1 0 0 1 3,57
cefalorraquidiano

Tragueostomia temporéria 1 0 0 1 3,57

Colocacéo de tubo de 0 1 0 1 3,57
alimentacéao

Total 19 8 1 28 100
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3.3. Exames complementares de diagnostico

Os meios complementares de diagnostico sdo essenciais para chegar a etiologia responsavel por
determinada patologia, permitindo também visualizar o organismo como um todo, avaliando valores
gue de outra forma ndo seriam possiveis. A imagiologia, por exemplo, permite obter uma elevada
guantidade de informacdo com o minimo grau de invasao para o animal. A tabela 29 anota os
procedimentos de imagem observados ao longo do estagio. A radiografia e a ecografia abdominal
assumem os lugares cimeiros, com uma Fr de 53,39% e 27,97%, respetivamente. As figuras 1 e 2
referem-se, respetivamente, a uma radiografia com projecao ventro-dorsal de um felideo com
evidéncia de conteldo abdominal na cavidade toracica, compativel com a presenca de hérnia
diafragmatica e a uma radiografia com projecdo dorso-ventral de uma tartaruga com retencéo de

0oVvos.

Tabela 29 - Distribuicdo da casuistica em fun¢do dos meios complementares de diagndstico por

imagem (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=236).

Meio de diagndstico  Canideos (Fi) Felideos (Fi) Exéticos (Fi) Fi Fi (%)
Radiografia 96 26 4 126 53,39
Ecografia abdominal 47 19 0 66 27,97
Ecocardiografia 23 0 30 12,7
Eletrocardiograma 8 0 3,39
Tomografia axial 3 0 1,27
computorizada
Ecografia ocular 2 0 2 0,85
Ecografia de torax 1 0 0 1 0,42
Total 180 52 4 236 100
Figura 1: Raio-x em projecéo ventro-dorsal Figura 2: Raio-x em projecéo dorso-ventral
de hérnia diafragmética em gato (original) de tartaruga com retencao de ovos (original)
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Realizados em largo nimero durante a pratica de estagio, a tabela 30 regista os exames

complementares de maior relevancia e importancia, ordenados por area médica e ordem alfabética.

Tabela 30 — Alguns exames complementares executados ao longo do estagio.

Anatomopatologia  Puncdao aspirativa por agulha fina (PAAF)
Citologia por aposicao e por zaragatoa

Dermatologia Raspagem cuténea
Tricograma
Hematologia Hemograma e Bioquimicas séricas

Esfregaco sanguineo
Microhematocrito e Perfis de coagulacéo
Imunologia Testes rapidos (FiV, FelLV, dirofilariose)
Oftalmologia Teste de Rosa Bengala e de Schirmer
Teste de Fluoresceina
Tonometria
Medicdo da presséo intraocular (PIO)

Urologia Urindlise e TSA

3.4. Outros procedimentos médicos

Na tabela 31 apresentam-se diversos procedimentos médicos seguidos pelo estagiario: a algaliagao
e a reanimacdo cardiorrespiratoria foram os mais prevalentes, com Fr de 37,84% e 24,32%,

respetivamente.

Tabela 31 - Distribuicdo da casuistica em fungdo dos procedimentos realizados no grupo de outros

procedimentos médicos (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=37).

Procedimento Canideos (Fi) Felideos (Fi) Fi Fi (%)
Algaliacéo 10 4 14 37,84
Reanimacdo cardiorrespiratéria 7 2 24,32
Sessdao de quimioterapia 6 0 16,22
Cistocentese 2 13,51
Hemodidlise 0 9,11
Total 29 8 37 100
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Modulo Il. Monografia — Erliquiose monocitica canina

1. Introducéao

O parasitismo € uma forma de interacao bioldgica entre dois organismos, na qual um deles beneficia
(parasita) em detrimento de um outro maior (hospedeiro), retirando-lhe matéria para a sua nutricao.
As consequéncias para o hospedeiro sdo variaveis: desde triviais ou substanciais até insuportaveis
e fatais, dependendo do nimero de parasitas, grau de patogenicidade, tipo de lesédo que infligem e
do estado sanitario e nutricional do hospedeiro. 4l Alguns parasitas sédo transmitidos por um vetor,
termo que se refere a intermediarios bioldgicos capazes de transmitir um agente infetante, como por
exemplo os ixodideos, comumente chamados carracas. Neste contexto, o parasita é representado
por qualquer agente etiolégico, nomeadamente por um protozoario, uma bactéria, um virus, entre
outros. As doencas transmitidas por vetores sdo veiculadas pela picada de artropodes
(principalmente ixodideos e mosquitos), que dada a sua multiplicidade afetam cdes em todo o

mundo e a maioria delas com potencial zoonético. (0]

Em sequéncia da evolugdo humana,
alterag@es climaticas, utilizacdo de solos e a consequente mobilizagao dos cées, os ixodideos tém-
se movido para areas anteriormente ndo endémicas. Deste modo, as parasitoses transmitidas por

ixodideos séo cada vez mais um problema emergente em medicina veterinaria. 51

As hemoparasitoses constituem um grupo de doengas cujos agentes etiolégicos apresentam
tropismo para as células sanguineas, como a babesiose, erliquiose e micoplasmose. A erliquiose
canina é uma doenca infetocontagiosa causada por um hemoparasita da ordem Rickettsiales e do
género Ehrlichia. De referir que este género se refere a uma bactéria, cuja designagcéo atual ainda
nao é consensual pelo que, ao longo deste relatério, a Ehrlichia canis sera, de forma genéria,
considerada um agente causador de uma hemoparasitose. Este género engloba parasitas
intracelulares obrigatorios de células hematopoiéticas diferenciadas e imaturas. A espécie mais
patogénica e de maior importancia clinica que infeta os canideos é a Ehrlichia canis, que pela
importancia clinica que apresenta sera o tema a desenvolver nesta monografia. A infecéo ocorre por
meio de um vetor (ixodideo da espécie Rhipicephalus sanguineus) e manifesta-se em trés fases:

aguda, subclinica e crénica. 2

2. Erliguiose Monocitica Canina

2.1. Etiologia, Historia e Distribuicdo Geografica

A erliquiose monocitica canina (EMC), também conhecida como pancitopenia canina tropical, febre
hemorragica canina ou tifo canino, € uma doenca causada por uma riquétsia pertencente ao género

Ehrlichia, considerados parasitas intracelulares obrigatérios das células mononucleares. 53 Esta
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bactéria foi descoberta pela primeira vez em 1935 por Donatien e Lestoquard no instituto Pasteur na
Argélia, tendo sido denominada naquela altura de Rickettsia canis. Posteriormente, em 1945, o
agente da EMC passou a designar-se como se conhece atualmente - Ehrlichia canis, por
Moshkovski.* O género Ehrlichia relne cinco espécies de bactérias, nomeadamente Ehrlichia
canis, Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewigii, Ehrlichia muris e Ehrlichia ruminantium. 590

A infecdo pelo género Ehrlichia apresenta distribuigdo mundial, sendo véarios os hospedeiros
vertebrados potencialmente suscetiveis a estas bactérias, tanto domésticos como selvagens,
nomeadamente ruminantes, equideos, felideos, roedores, canideos e até o Homem."® No que
respeita aos canideos, a tabela 32 apresenta as doencas conhecidas associadas ao género
Ehrlichia, as espécies envolvidas, o seu tropismo celular, os vetores dos agentes causadores da

8 Ambas as doencas apresentam apresentactes

doenca e a sua distribuicdo geogréfica.
sintomatolégicas e bioquimicas semelhantes, no entanto, no céo, os agranul6citos, como linfécitos e
mondcitos, sdo mais frequentemente infetados, e a afec@o recebe por isso a denominacao
Erliquiose Monocitica Canina, estando a designacdo comumente relacionada a Ehrlichia canis que é
a mais comum e a que causa a doenga clinica mais grave. Quando ocorre infecao das células
granulociticas por Ehrlichia ewingii ou por Anaplasma phagocytiphilum (syn. Ehrlichia equi) a

doenca designa-se Erliquiose Granulocitica Canina.*>®

Tabela 32 — Erliquioses caninas e respetivas espécies envolvidas, vetores associados, distribuicdo

geogréafica e tropismo celular. (adaptado de Greene, 2006).

Doenca Espécie Vetor Distribuicdo Tropismo celular
Erliquiose Ehrlichia Rhipicephalus Europa, Mondcitos
Monocitica canis sanguineus Asia, Macréfagos

Canina (EMC) Dermacentor variabilis América,
(experimentalmente) Africa

Ehrlichia Amblyomma Estados Mondcitos
chaffeensis americanum Unidos da Macrofagos

Dermacentor variabilis América Neutrofilos

(EUA) Linfécitos

Ehrlichia Amblyomma hebraeum Africa Endotélio

ruminantium Mondcitos
Macréfagos

Neutréfilos

Erliquiose Ehrlichia Amblyomma EUA, Neutrofilos
Granulocitica ewigii americanum Camardes Eosindfilos
Canina (EGC) Rhipicephalus

sanguineus

Dermacentor variabilis
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A distribuicdo geografica da EMC pelo sudeste da Asia, Africa, Europa, América Central e América
do Norte esta relacionada com a ocorréncia dos vetores. ! A distribuicdo da doenca coincide com a
prevaléncia nessas areas do vetor Rhipicephalus sanguineus, pelo que a maioria dos casos ocorre
durante a primavera e o verdo, alturas de temperaturas mais elevadas, onde o vetor se torna mais
ativo e abundante, embora possam ser relatadas ocorréncias durante todo o ano, devido a
existéncia de infecdo persistente. A espécie Ehrlichia canis é a mais estudada devido a sua
importante patogenicidade mundial nos canideos, cujos hospedeiros reservatério sdo o cédo, a
raposa, o chacal e o coiote. 8 Nos EUA, a bactéria Ehrlichia chaffeensis, agente etiologico da
erliquiose monocitotrépica humana, infeta naturalmente os canideos, tendo o veado de cauda
branca (Odocoileus virginianus) como hospedeiro reservatério. Este veado é também o reservatério
de Ehrlichia ewingii, agente da erliquiose granulocitica canina. J& a Ehrlichia ruminantium, agente
etiolégico da doenca de Heartwater em ruminantes, foi detetada em canideos no continente

africano. 1°%°®

2.2. Microestrutura

Os microrganismos da espécie Ehrlichia canis sdo parasitas intracelulares obrigatérios das células
do sistema fagocitario mononuclear (macréfagos, mondcitos). % No interior destas células
hematopoiéticas a Ehrlichia canis pode encontrar-se isolada ou formando agrupamentos entre si,
resultante da agregacdo de corpusculos envolvidos por uma membrana firme, conferindo-lhes,

microscopicamente, um aspeto de moérula (figura 3). (5]
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Figura 3: Imagem microscopica de morulas (setas) de Ehrlichia canis no interior de um mondcito.

Esfregaco sanguineo fixado na coloracdo de May-Grunwald-Giemsa (100x) (Adaptado de Dwight D.
Bowman, 2014)
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Numa mesma célula pode existir apenas uma morula ou diversas moérulas, que permanecem no
citoplasma celular até provocarem a lise da membrana celular, devido a sua expanséo, libertando-
se para a corrente sanguinea. Este processo desde a formagdo da moérula até a lise celular demora,

em média, trés a quatro dias. %

Microscopicamente, a moérula de Ehrlichia canis,
maioritariamente encontrada em mondcitos e macréfagos e em menor grau em linfécitos, contem
diversas bactérias cercadas por um vacuolo envolto na membrana firme referida anteriormente,

formando uma microcolénia de bactérias.

A Ehrlichia canis apresenta trés fases evolutivas: corpo elementar, corpos iniciais e moérula.
Microbiologicamente sdo organismos gram negativos, pleomorficos e com diametro entre 0,2-0,5
pMm, consoante a fase evolutiva em que se encontram. Ao entrar na circulacédo sanguinea a Ehrlichia
canis é fagocitada pelos monécitos e macrofagos formando-se no citoplasma daquelas células
vacuolos fagolisossomais, contendo cada um uma entidade da primeira fase evolutiva — um corpo
elementar. Apds a formagéo do vacuolo fagolisossomal o corpo elementar designa-se corpo inicial.
Estes vacuolos fagolisossomais nédo se fundem entre si, mas apos trés a cinco dias de infe¢éo, no
interior de cada vacuolo, o corpo inicial de Ehrlichia canis sofre divisdo binéria, formando pequenos
corpos iniciais aglomerados com cerca de 2.5 ym de didmetro. Estes corpos iniciais véo crescendo
e passados sete a doze dias desenvolvem-se as morulas. A lise celular provocada pelo crescimento
das moérulas provoca a libertacdo das mesmas para a corrente sanguinea, onde se fragmentam e
dao origem a inUmeros novos corpos elementares que irdo ser posteriormente fagocitados por

outros mondcitos e macréfagos, perpetuando a infe¢do e garantido a perpetuacéo do ciclo (figura 4).
(54]

Figura 4: llustragcdo gréafica da infecdo de Ehrlichia canis em mondcitos e macrofagos (Legenda: A-
fagocitose de Ehrlichia canis, com presenca dos corpos elementares; B - formacdo da vesicula
fagocitaria e corpos iniciais; C - multiplicagdo e formagdo das morulas, com evasdo ao sistema

imunoldgico da célula hospedeira; D- lise celular e libertacdo de corpos elementares) (original)

Genomicamente, esta bactéria é constituida por uma molécula de acido desoxirribonucleico (ADN),
mas no seu codigo genético ndo possui sequéncias genémicas para o desenvolvimento de alguns
componentes celulares estruturais (como os peptidoglicanos e lipossacéridos). A auséncia desses
genes, faz com que Ehrlichia canis tenha desenvolvido estruturas proteicas na sua membrana
celular externa, que sdo essenciais para que escape aos mecanismos de defesa imunolégicos do
hospedeiro. Estes componentes extracelulares impedem a fusdo do fagossoma com o lisossoma e

suspendem o mecanismo de apoptose, permitindo 0 mecanismo de evasao imunolégica essencial a
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perpetuacao da infecao. 2 Um dos principais mecanismos de interacao destas estruturas proteicas
extracelulares prende-se com a inibicdo do metabolismo mitocondrial nas células hospedeiras: as
proteinas bacterianas interagem com a permeabilidade da membrana da mitocondria, modificando-a
e levando a um estado de inatividade mitocondrial. A mitocdndria fica assim incapaz de despoletar
0s mecanismos de apoptose e de competir por nutrientes com a Ehrlichia canis. Estes mecanismos
de controlo do sistema imunoldgico do hospedeiro permitem o desenvolvimento exponencial dos

corpos elementares até a fase de morula. '*®

2.3. Hospedeiro invertebrado

2.3.1. Riphicephalus sanguineus

A Ehrlichia canis tem como principal vetor em Portugal a “carraga comum” ou “carraca vermelha” do
cdo, Riphicephalus sanguineus. Como o Rhipicephalus sanguineus também é transmissor de outros
hemoparasitas, € relativamente frequente encontrar-se infecdes mistas em cdes, como a
associacdo de Ehrlichia canis com Babesia canis. @ Quanto & sua taxonomia, Riphicephalus
sanguineus pertence ao Filo Arthropoda, Classe Arachnida, Ordem Ixodida, Familia Ixodidae e

Género Rhipicephalus.’®®

Como carateristicas anatomicas, os exemplares de Rhipicephalus
sanguineus tém a base do capitulo hexagonal, com olhos e festdes e 0 escudo ndo é ornamentado

(figura 5).

Figura 5: Formas imaturas e estados adultos de Rhipicephalus sanguineus. (Legenda: A- larva,
barra 400 ym; B- ninfa, barra 0,5 mm; C- fémea, barra 1mm; D- macho, barra 1mm) (Adaptado de
Dantas-Torres, 2010)

Os ixodideos passam por quatro estagios evolutivos durante o seu ciclo de vida - ovo, larva, ninfa e
adulto. Assim que a larva eclode do ovo realiza a primeira refeicdo no hospedeiro durante alguns

dias, apds a qual sofre ecside (processo de mudanca do exosqueleto) para o préximo estagio
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evolutivo, a ninfa. Nesta segunda fase, apds uma nova alimentacao por alguns dias no hospedeiro,
realiza-se uma nova ecside, neste caso para o estagio adulto. Os ixodideos adultos diferenciam-se
sexualmente, realizam uma refeicdo de sangue no hospedeiro e copulam. Apos a alimentagéo, a
fémea ingurgitada realiza uma U(nica postura de ovos, morrendo de seguida. No caso do
Rhipicephalus sanguineus, todas as fases da vida livre, tais como as ecsides e a postura dos ovos,

realizam-se no ambiente. !

O Rhipicephalus sanguineus, na sua classificagdo etoldgica, é designado como sendo endofilo e
monotrépico. Enddfilo pois esta perfeitamente adaptado a vida no interior de edificios, embora
também possa sobreviver em ambiente exterior, principalmente se encontrar bons esconderijos.
Monotropico porque o hospedeiro é sempre da mesma espécie, ou seja, todos os estagios de
desenvolvimento se alimentam em hospedeiros da mesma espécie (embora também se possa
alimentar de hospedeiros que ndo pertengam a sua cadeia tréfica natural e por isso de espécies
diferentes da habitual). O seu ciclo de vida é de trés hospedeiros, o que significa que cada fase da
vida requer uma alimentagdo num hospedeiro e posterior ecside. Estas carateristicas e formas de
adaptabilidade ao ambiente demonstram que Rhipicephalus sanguineus € capaz de adotar

diferentes estratégias de sobrevivéncia.

Para se alimentarem, as diferentes fases evolutivas de Rhipicephalus sanguineus, possuem uma
producéo salivar essencial para a fixacdo ao hospedeiro. Esse processo de fixagdo ocorre através
do segmento distal dentado das queliceras, que rasgam a pele permitindo que nela se introduza o
hipostoma. Aproximadamente 10 minutos apds a fixagdo, as glandulas salivares comegam a
segregar o cimento (liquido branco rico em lipoproteinas) que endurece, formando um tubo a volta
dos apéndices. A medida que o ixodideo se vai alimentando segrega saliva cujas moléculas s&o
farmacologicamente muito ativas, neutralizando os mecanismos hemostaticos do hospedeiro,
nomeadamente 0 espasmo vascular e a formacdo do rolhdo plaquetario consequentes a leséo
vascular no local da fixagdo do ixodideo assim como a deposi¢do de fibrina na regido lesada. Em
condi¢gdes normais, aqueles mecanismos hemostaticos levariam a posterior formagéo de coagulo e
reestruturagdo vascular da regido, o que desta forma sé acontecerd apoés a libertacdo do ixodideo
(no final da sua alimentacéo). Durante a alimentacdo, as formas de Ehrlichia canis disseminam-se
do intestino para a glandula salivar e a secre¢éo salivar contaminada com erliquias é inoculada no
local da picada e que serviu de alimentacdo no hospedeiro. Durante este processo de alimentacao
os ixodideos infetam o hospedeiro. (661

O ciclo de vida inicia-se quando as larvas eclodem dos ovos e leva dois a trés meses a completar-
se, 0 que é consideravelmente mais rapido do que outras espécies de ixodideos. As larvas (com
seis patas) alimentam-se dos hospedeiros durante uns dias, caindo e desenvolvendo-se em ninfas
(oito patas). As ninfas alimentam-se do hospedeiro por aproximadamente uma semana, voltam ao
solo e desenvolvem-se em fémeas e machos adultos. As fémeas sao fertilizadas no hospedeiro e
alimentam-se por mais uma a trés semanas, altura pela qual ficam altamente ingurgitadas com
sangue, retornando ao solo para depositarem entre 2000 a 4000 ovos, umas semanas mais tarde.
Os ovos emergem do poro genital e acumulam-se a frente do ixodideo e apos a ovoposi¢éo a fémea

morre, repetindo-se o ciclo. %67
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Nos ixodideos, a Ehrlichia canis tem transmissdo transestadial, mas nao transovarica, o que
significa que a fémea adulta ndo transmite a infecdo para a descendéncia. As larvas e ninfas
infetam-se durante as refeices num hospedeiro com fase aguda da doenca, através da ingestédo de

mondcitos e/ou macréfagos infetados, podendo todos os trés estagios transmitir a doencga (larva,

ninfa e adulto). Os ixodideos sobrevivem como adultos sem se alimentar durante 155 a 568 dias,
[66,67]

podendo transmitir a infecdo por até 155 dias apds se tornarem infetados.

A figura 6 ilustra o ciclo de vida de Rhipicephalus sanguineus.

Figura 6: Ciclo de vida da “carraga comum do cao”, Rhipicephalus sanguineus. (Legenda: A — larvas
de seis patas alimentam-se no céo por alguns dias apds os quais caem ao solo; B — as larvas de
seis patas mudam para a fase de ninfa de oito patas; C- as ninfas alimentam-se no céo por cerca de
uma semana; D- as ninfas ap6s a refei¢cdo, caem ao solo e mudam para adultos, machos e fémeas;
E- as fémeas séo fertilizadas no céo, alimentam-se durante uma a trés semanas; F- a fémea
ingurgitada cai ao solo onde faz a ovopostura de cerca de 2000 a 4000 ovos) (Adaptado de Dwight
D. Bowman, 2014)

2.4. Hospedeiro Vertebrado

2.4.1. Canis lupus familiaris

Os hospedeiros vertebrados mais comuns s&o os da familia Canidae, onde se incluem os cées, 0s
coiotes, as raposas e os chacais. Os cdes em areas endémicas e aqueles que séo transportados
para estas regides sao naturalmente mais suscetiveis a doenca, devido ao maior risco de exposi¢ao
ao Rhipicephalus sanguineus infetado. A transmissao de Ehrlichia canis ocorre através da picada do

ixodideo, que inocula este agente no hospedeiro definitivo. Apds a inoculacao é transportado pelo
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sangue e linfa, infetando mondcitos em circulacdo e macréfagos, especialmente os do baco e
figado. Encontra-se também descrita a transmissao por transfusdo de sangue, sendo por isso

aconselhavel realizar o seu despiste nos dadores. %7

2.5. Fisiopatogenia

A patogenia da EMC compreende um periodo de incubacdo que varia entre oito a 20 dias, ap6s o

gual a doenca evolui em trés fases: aguda, subclinica e cronica. 1l

2.4.1. Fase aguda e subclinica

A fase aguda dura entre duas a quatro semanas, durante as quais 0 microrganismo entra na
corrente sanguinea e linfatica do hospedeiro vertebrado. O microrganismo infeta as células do
sistema mononuclear e dissemina-se e replica-se para 6rgdos como o baco, figado, linfonodos e
pulmdes. Apés esta primeira fase, as células mononucleadas infetadas podem disseminar-se por
véarios outros orgdos e tecidos. O animal pode recuperar da fase aguda da infecdo sem necessitar
de tratamento, contudo os cédes acometidos entram na subsequente fase subclinica em que séo
portadores inaparentes da infegcdo, em que ndo apresentam manifestacbes de sinais clinicos
evidentes, apesar da presenca de Erhlichia canis no organismo. Esta fase subclinica pode durar
varios meses a anos. Os cdes considerados imunocompetentes provavelmente eliminardo o
parasita durante esta fase, no entanto, cdes com resposta imune competente podem também

subsequentemente, durante varios anos, desenvolver a forma cronica e severa da doenca. (1

2.4.2. Fase crénica

A fase cronica pode ou ndo instalar-se apés a fase subclinica. Esta fase pode apresentar dois
guadros tipicos — fase cronica leve ou fase cronica severa. A fase cronica leve costuma ser
responsiva ao tratamento, com quadro clinico ligeiro e ndo fatal, enquanto a fase cronica severa
apresenta um quadro clinico bastante grave, frequentemente fatal, quando nédo tratada antecipada e
devidamente. " Nem todos os animais infetados por Ehrlichia canis desenvolvem esta fase e as
condi¢gdes que levam ou ndo ao seu desenvolvimento ndo s&o evidentes, mas a eficiéncia da

resposta imunitaria do animal infetado parece ter importancia fundamental. [r1.72]

Mesmo néo havendo qualquer predisposi¢do na idade, raca ou sexo para a EMC, considera-se que
algumas racgas podem ter uma predisposicao no que se refere a evolucdo da doenca. Animais de
raca Pastor Alemdo tendem a desenvolver uma apresentacdo mais severa, devido a sua maior
suscetibilidade a infecdo do que outras racas, embora o motivo dessa suscetibilidade ainda nao

esteja definido. Esta raca tende a desenvolver a fase de infecdo cronica severa, possivelmente
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devido a uma fraca resposta celular imunomediada. 3o Beagle tende a tornar-se portador crénico
de Ehrlichia canis sofrendo depressoes ciclicas e ligeiras na contagem de células sanguineas. Ja os

[69,70]

cdes sem raca definida parecem ter maior suscetibilidade a infecéao. Embora ndo seja

frequente, a EMC provocada por Ehrlichia canis foi também ja detetada em gatos e em humanos,

pelo que o seu potencial zoondtico ja foi questionado. [62]

2.6. Sinais Clinicos

Os caes infetados com Ehrlichia canis podem apresentar sintomatologia de severidade variada.
Dependendo da fase da doenca em que se encontram, o quadro clinico pode variar de muito
intenso e severo até a inexisténcia de quaisquer sinais clinicos (assintomaticos). A gravidade da
doenca depende de diversos fatores como a viruléncia da estirpe de Ehrlichia canis envolvida, a
capacidade imunoldgica ou a presenca de outras doencas concomitantes, nomeadamente
parasitoses provocadas por ixodideos. Todavia, atualmente é mais aceite que a severidade da
doenca esteja primariamente relacionada com a resposta imunitaria do hospedeiro e ndo com a
estirpe envolvida.

Dependendo da fase em que se encontra a doenca (aguda, subclinica ou crénica) assim divergem
entdo os sinais clinicos. Embora estas fases possam ter alguma utilidade clinica como forma de
abordagem ao paciente e de prognostico, ndo é facil estabelecer na realidade o inicio e duracédo de
cada fase, pelo que o conhecimento dos sinais clinicos mais frequentes em cada uma delas torna-
se de suma relevancia. Na fase aguda o quadro clinico é inespecifico e a gravidade dos sinais
clinicos varia de ligeira a severa e potencialmente fatal. Incluem frequentemente anorexia, febre,
depressao, letargia, perda de peso e taquipneia. Nesta fase, existe ocasionalmente maior tendéncia
a hemorragias, que se manifestam sob a forma de equimoses e/ou petéquias na pele e mucosas e,
casualmente, pode também ser observada epistaxis. Sinais menos frequentes incluem a secre¢éo
ocular e nasal serosa a mucopurulenta, diarreia, vémito, tosse, linfoadenomegalia, sinais
neurolégicos, musculares, oculares, poliartrite e alopécia. No exame ecografico encontra-se, em
muitos casos, uma esplenomegalia e hepatomegalia, no entanto esta Ultima é menos frequente. Na

fase subclinica o animal permanece assintomatico. "*7%""!

A fase cronica apresenta duas formas, como referido anteriormente. Consoante a forma
desenvolvida, diferentes sinais clinicos aparecerdo. Na fase crénica leve (ndo mielossupressiva) 0s
sinais clinicos sdo vagos e por vezes semelhantes aos da fase aguda, prevalecendo a apatia,
depressdo e perda de peso. Ja a fase crénica grave (mielossupressiva), carateriza-se por um
quadro bastante mais complexo. Os pacientes evidenciam anemia, trombocitopenia, leucopenia,
supressdo medular, emaciagdo e hemorragias frequentes, edema periférico, especialmente nos
membros posteriores e escroto, hipotermia, estomatite ulcerativa, polidria e polidipsia, ictericia e
piodermite. Ainda durante a fase crénica severa, é possivel a ocorréncia de infe¢cdes secundarias,

como por exemplo, pneumonia intersticial e insuficiéncia renal. Podem também subsistir alteracdes
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na capacidade ou ciclo reprodutivo, incluindo prolongamento do corrimento sanguineo no estro,

infertilidade, aborto e morte neonatal. (77

A nivel ocular as alteracdes sédo verificadas tanto na fase aguda como na crénica da EMC, entre os
sinais mais observados encontra-se a uveite bilateral ou unilateral, sendo principalmente descritos
casos de uveite anterior. Geralmente, quando ocorrem alteracdes oculares, estas sdo associadas a
hiperémia conjuntival e episcleral, edema da cornea com consequente opacidade, miose,
blefarospasmo, fotofobia, diminuicdo da presséao intraocular, hifema, hipépion, hiperpigmentacéo da
iris e sinéquias posteriores. Como principal complicagdo secundaria, nos casos de uveite crénica,
pode ocorrer glaucoma. As outras alteragbes comuns a nivel ocular sédo sinais de patologia da
retina, nomeadamente neurite do nervo ético com edema do disco 6tico, hemorragia, infiltrados
perivasculares e descolamento de retina, podendo resultar em cegueira aguda, frequentemente
devida a gamopatia monoclonal com sindrome de hiperviscosidade secundario. E também
verificada conjuntivite, corrimento ocular, petéquias e equimoses na conjuntiva ou iris, Ulceras da
cérnea, esclerite necrética e diminuigao da producéo de lagrima. '

Os sinais neuromusculares podem observar-se em ambas as fases, aguda e crénica, mas sdo mais
frequentes na primeira. Estes sinais clinicos incluem convulsdes, estupor, ataxia com disfung&o do
neurénio motor superior ou inferior, disfunc@o vestibular aguda central ou periférica, anisocoria,
disfuncdo cerebelar, tremores de intengéo, hiperestesia generalizada ou localizada, défices dos
nervos cranianos e, em casos muito graves, coma. Embora menos frequentes, a polimiosite com
tetraparésia, hiporreflexia e atrofia muscular também ocorrem. Secundariamente a poliartropatia,
pode verificar-se claudicagdo com locomocdo rigida, edema e dor articular, bem como relutancia do

animal ao se levantar, pois sente dor associada. 77

2.7. Alteracdes laboratoriais

As alteracdes laboratoriais da EMC néo sé@o especificas, mas a sua associacdo aos outros métodos
de diagndstico e sinais clinicos podem ser sugestivas de infecdo por Erhlichia canis. A
trombocitopenia é a alteracdo hematolégica mais comum e considerada a alteracdo hematoldgica
carateristica de cées infetados por Erhlichia canis, surgindo em média 10 a 20 dias ap0s a infecao.
As outras alteracdes laboratoriais que se podem observar sdo a anemia normocitica normocrémica,
neutropenia ou neutrofilia, linfopénia, monocitose, hiperproteinémia com hipergamaglobulinémia

(geralmente policlonal), hipoalbuminémia, proteindria, aumento das enzimas hepéticas e azotémia.
[77,78]

2.7.1. Alteracdes hematologicas

As principais alteragGes hematoldgicas verificadas em pacientes com EMC sdo a trombocitopenia,

leucopenia e anemia. ™!
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Na fase aguda da doenca a trombocitopenia é a alteracdo mais evidente, envolvendo diversos
mecanismos inflamatérios e imunolégicos, que levam a um aumento do consumo de plaquetas
devido a altos valores séricos de anticorpos IgG antiplaquetarios, presentes no endotélio vascular
inflamado.”™ A presenca de uma citoquina sérica - fator inibidor de migracao plaquetaria (FIMP),
produzida por linfécitos aquando do contato com mondcitos infetados, também é responsavel por
esta diminuigdo de plaguetas, pois intensifica o sequestro plaguetario e a sua migracao, reduzindo-
as na circulacdo periférica. Além destes dois mecanismos, o tempo de semi-vida plaquetario
também é diminuido devido ao sequestro esplénico. No entanto, a medula éssea responde a esta
persistente trombocitopenia, uma vez que uma semana apos a infecdo pode notar-se um aumento
dos megacariocitos.®’® Durante esta fase aguda da doenca a destruicdo imunomediada também
apresenta relevancia, sendo demonstrada pela presenca de anticorpos anti-plaquetas no soro de
cades experimentalmente infetados com Ehrlichia canis. Existem também evidéncias, segundo a
bibliografia, de que a interacdo dos anticorpos anti-plaquetas com as glicoproteinas de membrana
das plaquetas seja a causa das disfun¢bes plaquetarias, nomeadamente da inibicdo da agregacao
plaquetaria. "

A anemia e a leucopenia estéo relacionadas, no sentido em que o mecanismo imunolégico indutor
da leucopenia é o responsavel pelo desenvolvimento da anemia normocitica normocrémica
existente. Como resposta a deficiente eritropoiese da medula 6ssea, 0s eritrocitos séo removidos da
circulacdo pelos monécitos e macréfagos, sendo posteriormente lisados pelo sistema de
complemento, devido a uma reacé@o de hipersensibilidade do tipo Il. A vasculite generalizada esta
associada a producdo de interleucina-1 (IL-1), a qual provoca a marginalizagdo e adesdo dos
leucdcitos na parede celular, com maior acumulacdo de células no foco da inflamacdo e menor

numero em circulagdo.

Na fase subclinica o achado hematolégico mais comum é também a trombocitopenia, justificado
pela superproducédo de anticorpos anti-plaquetas devido a persistente presenca e proliferagcdo de
Ehrlichia canis. O aumento no tamanho das plaquetas nesta fase sugere que a medula 6ssea esta
ativa e a realizar corretamente trombocitopoiese. Nesta fase também se verifica uma ligeira
neutropenia, no entanto, os cdes nao ficam leucopénicos ou intensamente neutropénicos. Estes
achados sugerem que uma ligeira trombocitopenia e ligeira leucopenia podem sugerir a
continuidade de variadas alteracfes patoldgicas, e que portanto, ndo devem ser menosprezadas, ja
que estes animais podem ser portadores subclinicos de Ehrlichia canis. 8]

Além das alteracdes hematoldgicas ja mencionadas para a fase aguda, a pancitopenia severa
marca a fase crénica da doenga, ocorrendo como resultado da hipocelularidade severa da medula
0ssea. A trombocitopenia €, como anteriormente referido, a alteracdo hematol6gica mais evidente
da infecdo por Erhlichia canis em cédes. Contudo, a prevaléncia destes distirbios hematoldgicos
pode ser inconstante, podendo estar relacionados com o grau de eficiéncia da resposta imunitaria
do hospedeiro, patogenicidade do agente e da existéncia ou ndo de coinfegbes com outros

microrganismos. %
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2.7.2. Alteragdes bioquimicas

Os sinais bioquimicos mais frequentes em pacientes com EMC s&do hiperproteinémia,
hiperglobulinémia e hipoalbuminémia. A hiperproteinémia resulta do aumento sérico das globulinas

"I A hiperglobulinémia geralmente é policlonal mas também pode surgir

e dos anticorpos.
hiperglobulinémia associada a gamopatias monoclonais. B3 Os casos de gamopatia monoclonal
demonstram um pico nas proteinas IgG. Esta gamopatia, em associacdo com plasmocitose severa
da medula éssea, pode levar a um diagnéstico errado de mieloma plasmocitico. Esta resposta
humoral do sistema imunitario € exagerada e ndo protetora, uma vez que 0S anticorpos nao

[279 A resposta humoral

representam qualquer papel no que toca a eliminacao de Erhlichia canis.
exacerbada estqd também associada as consequéncias mais graves da EMC cronica, como a
sindrome de hiperviscosidade e a glomerulonefrite. A hipoalbuminémia ocorre em associa¢cdo com
uma nefropatia perdedora de proteina (sindrome nefrtico) ou associada a uma diminui¢cdo
reciproca da albumina devido a hiperglobulinémia 3 Outros achados laboratoriais importantes
incluem proteindria e hematuria. Animais com EMC também apresentam, muitas vezes, aumento do

tempo de coagulacdo (devido a trombocitopenia). [7el

A resposta humoral a infecdo por Erhlichia canis resulta no desenvolvimento de anticorpos
especificos, nomeadamente as imunoglobulinas A (IgA), as IgM e as IgG. O aumento da
concentracao de IgG a partir do 15° dia pos-infe¢do, assim como a circulagdo de imunocomplexos
45 dias apo6s a infecao, leva ao desenvolvimento de hiperglobulinémia. "9 Esta hiperglobulinémia
pode levar ao aparecimento de sindrome de hiperviscosidade, caraterizado por sinais geralmente
associados ao aumento da viscosidade do sangue. A hiperviscosidade sanguinea esta geralmente
associada a uma gamopatia monoclonal do tipo A (maior propensao para formagédo de dimeros),
mas também pode ocorrer associada a IgG. As consequéncias estdo associadas a diminuicdo do
aporte sanguineo aos tecidos e é responsavel pelos sinais oftdlmicos, neurolégicos e cardiacos, por
vezes presentes na EMC #4,

Outras alteragfes bioquimicas incluem o aumento dos valores de alanina aminotransferase (ALT),
da fosfatase alcalina (FAS), da ureia e da creatinina séricas, e proteindria sem sedimento ativo,

consistindo principalmente em albumina, aumento do racio proteina/creatinina urinario e hematuria.
[85]

2.8. Diagnostico

O diagnostico de EMC néo é facilmente confirmado, pois ndo existe um Unico método ideal para o
realizar e porque a infe¢cdo por Ehrlichia canis pode assemelhar-se a muitas outras infecdes e
condicdes ndo-infeciosas, devido a sua apresentacéo clinica variavel. ® O diagnéstico ¢ alcancado

com varios graus de certeza através da combinacdo de indicadores clinicos e hematoldgicos,
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evidéncias seroldgicas e confirmag¢do molecular. Os testes laboratoriais como a imunofluorescéncia
indireta (IFI), testes imunoenzimaticos (ELISA), polimerase chain reaction (PCR) e immunoblotting,
sdo testes que auxiliam na confirmacdo do diagnéstico. No entanto, o diagndstico pode ser

confirmado de forma mais direta, a partir da observagéo de esfregagos sanguineos. (7]

2.8.1. Exame Fisico

O diagnéstico de EMC normalmente inicia-se com a avaliacdo clinica do paciente que pode
apresentar febre e dor, através de um exame fisico completo. Uma histdria pregressa de exposicao
a carracas e um hemograma que revele trombocitopenia permitem aumentar a suspeita de infecao.
As doencas causadas por Ehrlichia canis fazem sempre parte do diagnostico diferencial de casos
onde se verifica poliartropatia de inicio agudo ou didtese hemorragica, no entanto, estes achados

s&o inespecificos e inconsistentes.

Os principais sinais clinicos frequentemente observados, embora pouco especificos, incluem
anorexia, apatia, vomito e desidratacdo. Sinais clinicos pouco habituais mas que podem também
surgir em casos de hemoparasitoses incluem melena, petéquias e equimoses na extremidade do
pavilhdo auricular e mucosa oral, edema subcutdneo dos membros pélvicos, emagrecimento e

linfadenomegalia generalizada. #¢#"

2.8.2. Esfregaco sanguineo

Embora a avaliacdo de esfregacos sanguineos tenha uma sensibilidade baixa na detecdo de
infecdo cronica por Ehrlichia canis, a sua observagdo durante a fase aguda da doenca podera, em
alguns casos, permitir a confirmacéo de infecdo com a vantagem do baixo custo associado.®® Esta
baixa sensibilidade relaciona-se com a presenca de formas parasitarias maioritariamente durante a
fase aguda da doenca, caraterizada pela multiplicacdo e disseminacédo nas células sanguineas em
circulagdo, com manifestacao clinica da hemoparasitose. Além disso, 0 microrganismo encontra-se
em pequeno numero na circulagao sanguinea e a proporcao de células infetadas pode ser menor do
que 1%. A parasitémia é baixa e intermitente nos animais assintomaticos ou com doenca croénica, o
que podera determinar o insucesso desta técnica " %)

O diagnostico de EMC é feito através da visualizacdo da morula intracitoplasméatica de Ehrlichia
canis a partir de esfregacos de sangue ou de puncdes aspirativas de linfonodos, baco, pulméao e,
raramente, no liquido cefalorraquidiano (LCR). As morulas também podem ser visualizadas no
liquido sinovial."®™ As trés formas intracitoplasmaticas descritas (corpo elementar, corpo inicial e
morula) aparecem como inclusdes basdfilas, observaveis com corantes derivados do método

Romanowsky.[so]

Estas inclusdes podem ser confundidas com plaquetas, granulos linfociticos,
corpos linfoglandulares e material nuclear fagocitado. Adicionalmente, as moérulas encontram-se

geralmente em pequeno nimero e sao transitérias, tendo sido verificadas em apenas 4% dos casos
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com Ehrlichia canis. Assim, a pesquisa da mérula de Ehrlichia canis € muito dificil embora possa ser
otimizada se o esfregaco for realizado do buffy coat ou de sangue colhido dos capilares do pavilhdo
auricular (feito a partir de sangue periférico).[78] Esfregacgos realizados a partir de sangue capilar
podem ser benéficos na exibicdo das formas de Ehrlichia canis e normalmente contém maior
numero de parasitas versus esfregacos realizados a partir de sangue de veia central, como a veia

jugular. 1%

2.8.3. Cultura in vitro de Ehrlichia canis

O cultivo in vitro de Ehrlichia canis € uma outra alternativa de diagnéstico. Diversas linhagens
celulares tém-se mostrado eficientes para o isolamento in vitro, nomeadamente o mondcito primario
canino de sangue periférico, o0 macréfago peritoneal canino, a célula endotelial humana, células
macrofagicas de camundongos e células de linhagem originaria de histiocitoma canino — H82. ¥+
Este cultivo in vitro € um método sensivel e definitivo na detecdo de infecdo aguda precoce e
crénica, porém laboriosa e com resultados positivos a partir de 14 até 40 dias ap6és cultivo, o que

ndo a torna conveniente para o uso na rotina clinica. °%%%

2.8.4. Testes serolégicos

Os métodos serologicos sdo as provas mais comumente utilizadas para a confirmagdo do
diagnostico de EMC. Estes testes detetam 0s anticorpos reativos presentes no soro e ndo a
presenca do organismo em circulagdo, pelo que um titulo de anticorpos anti-Ehrlichia canis positivo
confirma a exposicao ao organismo mas nao a presenca de infe¢cdo. Neste contexto, o titulo positivo
pode ser observado ap6s eliminacdo do agente patogénico, podendo ocorrer tanto durante a fase
subclinica da infecdo como durante a fase ativa da infecdo. Do mesmo modo, um titulo negativo ndo
descarta a existéncia de infecdo ou a possibilidade de doenca devido ao atraso inerente na
producd@o da resposta imunoldgica humoral de anticorpo face a uma infe¢do aguda, ou seja, em
caso de infegcBes muito recentes a producdo de anticorpos ainda n&do ocorreu pelo que ndo sera
detetada. ®®"! para contornar este tipo de limitagbes, sempre que possivel deve-se obter duas
amostras para analise seroldgicas: uma na fase aguda e outra na fase de convalescenca, com
cerca de trés semanas de intervalo. ** Durante o periodo de incubacéo e na fase aguda da doenca
€ improvavel a detecéo de anticorpos anti-Ehrlichia canis, no entanto, duas a quatro semanas apods
a infecdo os anticorpos atingem niveis que permitem a sua detecéo através de métodos seroldgicos.
%] Deste modo, na auséncia de sinais clinicos compativeis com EMC, um titulo positivo de
anticorpos deve apenas ser considerado como sugestivo de uma infe¢éo prévia e da existéncia de

contato com o agente no passado, ndo devendo ser interpretado como um sinal de infecéo atual. (7]

Os anticorpos produzidos no decorrer da infecdo e desenvolvimento da doenca ndo conferem

imunidade protetora e podem inclusivamente contribuir para a deterioragdo do estado de salde do
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hospedeiro. 81 As técnicas serolégicas mais usadas para a pesquisa de anticorpos anti-Ehrlichia

canis sdo a IFl e a ELISA. ¥

2.8.4.1. Imunofluorescéncia Indireta (IFI)

A Imunofluorescéncia é um dos métodos a que mais frequentemente se recorre para detecdo de
anticorpos. E o processo pelo qual fluorocromos s&o expostos a radiacdo ultra violeta (UV), luz
violeta ou azul, para que se tornem fluorescentes ou para que emitam radiacbes na zona da luz

visivel. 7

A Imunofluorescéncia indireta (IFI) é usada na dete¢&o de anticorpos no soro, apos a exposi¢ao do
individuo ao microrganismo e posterior resposta humoral & infecdo. A figura 7 ilustra a técnica de
IFI: nesta técnica o antigénio (Ehrlichia canis no caso de EMC) est4 fixo a um poco (A), ao qual se
junta o soro do individuo (cujos anticorpos especificos, se presentes, reagem com o antigénio - B).
Posteriormente adiciona-se o soro anti-espécie (neste caso da EMC, anti-c&o), que estara marcado
com fluoresceina (C). A visualizacdo ao microscopio de fluorescéncia € possivel logo que os
processos de incubagdo e lavagem sejam concluidos. A visualizagdo microscépica a fluorescéncia

97,98
) [

revela a presenga do anticorpo especifico, para o antigénio testado (D 1A quantidade de

anticorpos da amostra é determinada pela dilui¢cdo limite e os resultados sdo dados sob a forma de

titulos. Este limite ou limiar varia consoante o laboratério e os métodos utilizados.

O
~ |
X )/ — Fluorocromo (fluoresceina)
AN -
\ / 7\ ( )
.5 - ‘ : -
= A A\ i i-espéci
. N Anticorpo anti-espécie
47N\ \ //\\. —* Anticorpo especifico
A l.l ". i‘l —» Antigénio
A B € D

Figura 7: llustracao da técnica de imunofluorescéncia indireta (IFI) para detecdo de anticorpos anti-

Ehrlichia canis (original).

O teste de imunofluorescéncia indireta (IFI) € o mais utilizado na detecdo de anticorpos anti-
Ehrlichia canis e é considerado o teste Gold standard na detecdo da EMC. A propagacao in vitro do
agente patogénico em mondcitos de cao, permitiu que estes viessem a funcionar como antigénio no
teste IFl. O uso do teste IFI € um importante meio para confirmar a exposi¢cdo de um animal a
Ehrlichia canis, no entanto, é essencial ter a no¢ao das suas limitacées, pelo que algumas variaveis
como o processo da doenca, as reacdes cruzadas com outras espécies de Ehrlichia e a persisténcia

de anticorpos mesmo apos tratamento, devem ser consideradas. !
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O teste de IFI é capaz de detetar anticorpos anti- Ehrlichia canis a partir do sétimo dias apoés
infecdo. Contudo, alguns animais tornam-se seropositivos apenas aos 28 dias pos-infecdo. Assim,
uma amostra colhida na fase aguda da infecdo pode originar um resultado negativo, sendo
recomendado proceder a analise de um titulo de convalescenca duas a trés semanas depois,
demonstrando-se infecdo ativa se houver aumento igual ou superior a quatro vezes o valor do
primeiro titulo, e/ou realizar o serodiagndstico para outros agentes infeciosos, uma vez que sdo
frequentes as infe¢cdes concomitantes. Pode ainda verificar-se falsos negativos em casos agudos,
quando o titulo de anticorpos é tdo elevado que provoca uma obstrucdo a normal formacédo dos
complexos antigénio-anticorpo (conhecido como efeito pré—zona).[ml] Na fase terminal da doenca ou

em animais severamente pancitopénicos, os titulos de anticorpos podem diminuir drasticamente. °

Devido as diferentes metodologias laboratoriais, ndo existe consenso quanto ao titulo minimo de
anticorpos que evidencie exposi¢do ao agente patogénico, considerando-se geralmente um titulo =
40 ou = 80. ™ Desta forma, as titulagbes de 1:40, ou superiores, séo evidéncia de exposi¢cdo ao
agente. Dois resultados consecutivos, com duas semanas de intervalo, que demonstrem um
aumento igual ou quatro vezes superior ao valor da primeira titulagdo, séo indicativos de infecdo
ativa. Em animais néo tratados, verifica-se um pico de anticorpos anti- Ehrlichia canis aos 80 dias
pés-infegéo.m] Geralmente, trés a nove meses apls a instituicdo do tratamento é verificada
seronegatividade, embora alguns cdes mantenham titulos persistentes e estaveis durante anos
(sem que isso seja indicador de doenca). E de salientar que o titulo de anticorpos n&o se
correlaciona com a duracdo da infecdo ou com a severidade da doenca, apresentando bastante

variabilidade individual. *°%

Em animais tratados, os titulos de anticorpos diminuem gradualmente e de forma lenta, tornando-se
0 animal negativo ao teste de IFl apds 15 dias a 20 meses do inicio de tratamento, mesmo com a
eliminacdo prévia do agente. Neste raciocinio, a principal desvantagem dos métodos serolégicos € a
incapacidade de distinguir uma infecao atual de uma exposigdo prévia. Para colmatar estas falhas
poder-se-a, se assim se justificar, realizar este teste juntamente com técnicas de diagndstico por

testes moleculares, como PCR. 198103

2.8.4.2. ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)

O teste ELISA é outro método serologico possivel para diagndstico de EMC. Neste, faz-se a
detecao de antigénio e anticorpos. O teste pode ser fornecido como kits com um standard e controlo
internos, usualmente faceis de utilizar. " Este teste envolve a ligacdo de enzimas, que séo
marcadas com antigénios ou a anticorpos. Dois métodos basicos sdo utilizados: o teste de ELISA
direto e o teste de ELISA indireto. O teste de ELISA direto utiliza-se na detecdo do antigénio e o

indireto na detecao de anticorpos. A especificidade do teste ELISA indireto é idéntica a da IFI. [97.%8]

No caso dos testes rapidos de diagndstico baseados em ELISA, disponiveis para utilizacdo in situ
nas clinicas e hospitais veterinarios, a especificidade apresentada é elevada, variando entre 0,98-

1,00, conforme a marca do teste utilizado. Estes testes possuem sensibilidade para detetar
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titulac6es de 1:100 ou superiores. [osh o detecdo de anticorpo através de ELISA permite identificar
infecdo especifica de cada espécie de Ehrlichia spp., evitando as reagdes cruzadas observadas na
IF1. %! Contudo, a sensibilidade é baixa em animais com baixo titulo de anticorpos, mas elevada

(entre 0,91-1,00) em amostras cuja IFI revelou titulos = 320. [0s]

2.8.4.3. Immunoblotting- Western blotting

Esta técnica serolégica esta atualmente disponivel, todavia com aplicacdo na area da investigacao,
sem se mostrar benéfica para o uso na pratica clinica diaria. 1 0 western blotting € amplamente
usado ndo s6 para identificagdo de proteinas por imunoafinidade e andlise de respostas imunes,
mas também como técnica interface genoma-proteoma. As técnicas de immunoblotting (onde o
Western blotting se inclui) usam anticorpos (ou outros ligandos especificos) para identificar
proteinas-alvo, que se pretendem identificar, de entre um nimero de outras variadas proteinas
diferentes. ™ E um método usado para detetar proteinas envolvidas num homogeneizado (células
bem trituradas) ou em extratos de tecido bioldgico, utilizando-se posteriormente a eletroforese em
gel para separar as proteinas desnaturadas por massa. As proteinas sao entdo transferidas do gel
para uma membrana de nitrocelulose onde sdo expostas a uma sonda de anticorpos especificos a
proteina-alvo. Como resultado, pode-se examinar a quantidade de proteina numa dada amostra.
B7107 Este procedimento demonstra a presenca de proteinas comuns e especificas de diferentes

[107

estirpes de microrganismos, permitindo assim a sua distin¢ao. o immunoblotting pode também

ser utilizado na detegdo de respostas imunoldgicas, especificamente dirigidas a uma estirpe de um
microrganismo. )

A técnica comeca com uma complexa mistura de antigénios que é separada, segundo 0 seu peso
molecular, através de eletroforese em gel. As proteinas com capacidade antigénica séo transferidas
e imobilizadas numa membrana inerte (de nitrocelulose). Os locais de ligacdo de proteinas sdo
entdo bloqueados e a membrana é coberta com anticorpos primdarios contra o antigénio.
Seguidamente adicionam-se anticorpos marcados ligados a uma enzima que provocam a ligacao
assim que se junta o substrato. Esta precipitacdo permite a visualizagdo de uma banda, cujo peso

molecular sera posteriormente determinado. [108)

O Western blotting deteta anticorpos anti-Ehrlichia canis bastante precocemente, apenas dois a oito
dias pos-exposicao, pelo que apresenta esta vantagem em relacédo aos restantes testes serologicos.
Este método consegue também distinguir Ehrlichia canis de outras espécies filogeneticamente

proximas com Ehrichia chaffeensis e Ehrlichia ewingii. 7%

2.8.5. Testes moleculares
Os testes moleculares incluem a reacdo em cadeia da polimerase (polimerase chain reaction —

PCR). E uma técnica de diagndstico rapida, sensivel e especifica que deteta a presenca do acido

desoxirribonucleico (ADN) ou do acido ribonucleico (ARN) do agente, permitindo o diagndéstico na
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fase aguda e cronica da doenca. Neste sentido, a técnica de PCR também é capaz de diferenciar as
espécies de Ehrlichia, pela detecdo de sequéncias especificas do ADN dos microrganismos
pertencentes aquele género. Esta detecdo € possivel em sangue e outros tecidos organicos, quer
no hospedeiro vertebrado quer no invertebrado. A técnica de PCR é particularmente (til na detegéo
da infecdo em cées e gatos com parasitémia baixa e para a determinacao da espécie de parasitas.
% Esta técnica permite a sintese de grandes quantidades de fragmentos de ADN sem recorrer a
cIonagem.[97] A chave deste processo é o uso de uma ADN polimerase termoestavel, que
permanece ativa durante os varios ciclos de aquecimento. Depois de amplificado o ADN é lido por

eletroforese em gel. %

As técnicas moleculares como a PCR devem ser utilizadas em conjunto com técnicas seroldgicas.
Existem duas técnicas de PCR, a PCR convencional e a quantitativa (QPCR), em que ambas
detetam a presenca do parasita antes da seroconverséo e indicam a presenca de infe¢do ativa em
vez de apenas exposicao antiga. 51 A PCR convencional é menos sensivel que a PCR em tempo

[109,95,110

real possuindo por isso maior propensao para falsos negativos. I A técnica gPCR revelou-se

mais sensivel que a PCR convencional e permite inclusive quantificar a carga parasitaria, sendo um

[108,111

dos métodos mais utilizados na confirmacédo da infecéo. ' Um resultado PCR positivo confirma

a infecdo mas um resultado negativo néo a exclui. ™2

A técnica de PCR é um meio adequado para a dete¢cdo do ADN de Ehrlichia canis no soro mesmo

antes da seroconvers&o, facilitando assim o diagndstico prematuro da EMC. °°

2.9. Principais Diagnoésticos Diferenciais

A EMC ¢, tal como as restantes hemoparasitoses, uma patologia caraterizada pela inespecificidade
dos sinais clinicos apresentados pelos pacientes, podendo-se por isso encontrar tais sinais em
variadas outras afecdes. Devido a semelhanc¢a nos quadros clinicos apresentados e/ou as idénticas
alteragfes bioquimicas e analiticas apresentadas, existem algumas doencas a considerar como
diagndsticos diferenciais desta hemoparasitose. Além das restantes hemoparasitoses transmitidas
por ixodideos (como a riquetsiose e babesiose), 0 mieloma multiplo canino, o linfoma, a leucemia
linfocitica crénica, o lupus eritematoso sistémico, a trompocitopénia imunomediada e a esgana

canina séo afecdes a ter em consideracdo na altura de diagnosticar EMC.

2.9.1. Mieloma multiplo canino

O mieloma muiltiplo canino (MCC) é uma neoplasia rara com origem na medula éssea, derivada de
linfécitos B (plasmacitos), representando 1% dos tumores malignos em cées. A etiologia do MMC
nao esta esclarecida, mas acredita-se estar relacionada com infecfes virais, imunoestimulacdo

cronica, predisposicdo genética e exposicdo a agentes cancerigenos. Este tumor envolve
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primariamente a medula &éssea, embora possa originar-se em tecidos extramedulares.™!

Radiograficamente, o mieloma multiplo é caraterizado por areas osteoliticas bem definidas sem

reaco periosteal adjacente. !

2.9.2. Linfoma

Os linfomas representam um grupo variado de neoplasias que resultam da alteracao e proliferacéo
malignas dos linfocitos em drgéos linféides, tais como os linfonodos, baco e figado. A apresentagéo
clinica do linfoma é muito variavel, dependendo da localizagdo anatémica e da extensdo do tumor.

No entanto, o sinal clinico mais comum € a linfadenomegalia generalizada. [15)

2.9.3. Leucemia linfocitica crénica

As leucemias sao neoplasias malignas que se originam nas células precursoras hematopoéticas da
medula 6ssea. A leucemia linfocitica crénica (LLC) € uma das principais formas clinica de leucemias
linfoides, definida como a proliferacdo anormal de linfécitos morfologicamente maduros na medula

Gssea ou no sangue periférico. Na maioria dos casos de LLC os sinais sdo inespecificos. [116)

2.9.4. Lupus eritematoso sistémico

O lupus eritematoso sistémico (LES) carateriza-se principalmente por uma reacdo de
hipersensibilidade do tipo Ill, com principal formac¢do de complexos imunes e de autoanticorpos
contra 0 ADN e antigénios nucleares celulares do préprio animal. A deposi¢do dos imunocomplexos
nos diferentes 6rgdos é o acontecimento responsavel pela sintomatologia, sendo mais
frequentemente afetados os rins, a pele e as articulagdes e existindo normalmente periodos de
remisséo e periodos em que a doenga esta mais ativa. As manifestag@es clinicas e laboratoriais de
LES sdo diversas e a frequéncia com que aparecem bastante variadas, mas carateriza-se
principalmente por altera¢cdes hematoldgicas como anemia hemolitica e trombocitopenia. O paciente
tipico com LES tem cerca de 5 anos de idade e existem algumas racas com maior predisposi¢do
para a doenca, como o Pastor Alem&o, o Pastor de Shetland, o Galgo Afegdo e o Beagle, entre

outros. 7

2.9.5. Trombocitopénia imunomediada

A trombocitopenia imunomediada € uma alteracdo hematolégica caraterizada pela diminuicdo do

numero de plaquetas circulantes no sangue devido a destruicdo destas pelo sistema imune. A causa
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pode ser primaria, por destruicdo autoimune das plaquetas, ou secundaria, como doencas
bacterianas, virais, neoplasias, doencas sistémicas ou exposicdo a drogas que induzem a
destruicdo imunomediada de plaquetas. Os animais apresentam petéquias, equimoses e
hematomas na pele e mucosas, hemorragia gengival, melena, epistaxis e descarga hemorragica

vaginal. M

2.9.6. Esgana Canina

A esgana canina € uma doenca viral altamente contagiosa, responsavel por elevadas taxas de
mortalidade em cdes um pouco por todo o mundo. A doenca é provocada pelo virus da esgana
canina (CDV), que pertence ao género Morbilivirus. Os sinais clinicos manifestados com maior
frequéncia tém origem respiratéria, gastrointestinal, dérmica e nervosa. Inicialmente, o animal
afetado apresenta febre que nem sempre € detetada, trés a seis dias apds infecéo - febre difasica e
mal-estar generalizado sdo muitas vezes associados a virémia. Outros sinais comuns incluem
apatia, perda de apetite e infecdo do trato respiratério superior. Os sinais neuroldgicos, que variam
de acordo com as areas do sistema nervoso central envolvidas, podem coincidir com 0s sinais
sistémicos, mas geralmente iniciam-se uma a trés semanas apos recuperacdo destes sinais e sao

tipicamente progressivos. ™

2.9.7. Outras hemoparasitoses

O diagnostico diferencial de outras hemoparasitoses é essencial, até para despiste de possiveis
coinfec¢Bes. Dentre estas, principal destaque para a babesiose e riquetsiose pois possuem alguma
semelhanga clinica com a erliquiose. A ocorréncia de episodios de epistaxis na fase crénica da
doenca podem levar a confusdo com Leishmaniose, devendo-se pesquisar formas de Leishmania
em esfregagos ganglionares ou em esfregacos obtidos de pungdo de medula éssea, para despiste

da doenca.

2.10. Profilaxia

Nao existe de momento uma vacina para a prevencao da EMC contudo ja se estudou a eficacia de
uma vacina elaborada com base numa estirpe de Erhlichia canis atenuada, embora ainda sem

sucesso comprovado. !

O controlo das hemoparasitoses caninas pode fazer-se, em alguns casos, por vacinagdo e/ou por
administracdo de farmacos profilaticamente (tal como acontece na Leishmaniose). Contudo, a
prevencéo das doencas caninas transmitidas por vetores passa, obrigatoriamente, pelo controlo dos

vetores das diferentes parasitoses, sendo o ponto mais importante de todas as medidas profilaticas.
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No que respeita a EMC sao os ixodideos os vetores, pelo que impedir a interacdo ixodideo-céo sera

0 objetivo primordial. [123)

Existem diversos produtos atualmente disponiveis em Medicina Veterinaria para o controlo dos
ixodideos, contudo é importante ter em consideracdo que devido as carateristicas biolégicas dos
seus ciclos de vida, apenas cinco por cento dos ixodideos se encontram efetivamente no cao, e que
0os restantes 95% se distribuem pelo meio ambiente. Assim, a estratégia de controlo deve
contemplar o animal e sempre o ambiente em que este se insere, pelo que medidas de controlo que

foquem apenas um destes elementos (animal/ambiente) serdo insuficientes. (23]

A escolha do melhor produto esta relacionada com as condicbes em que os animais vivem, as
atividades que estes desenvolvem e as possiveis deslocacfes a zonas endémicas ou nao

(124125 A frequéncia da aplicacso de

endémicas e o contato frequente, ou ndo, com outros animais.
produtos disponiveis depende do grau de infestacdo pelos ixodideos e da duragdo dos efeitos
residuais dos préprios principios ativos, devendo sempre ser respeitadas as indicacfes
mencionadas pelo fabricante para cada produto. 119 Em zonas endémicas o tratamento de cadelas
com ectoparasitas, antes da reproducdo, é aconselhdvel para prevenir infecbes congénitas

provocadas por agentes das hemoparasitoses transmitidas por vetores. [125]

Muito por causa das alteracdes climaticas atuais, a auséncia de sazonalidade dos vetores
artropodes (e em especial dos ixodideos) é cada vez mais uma realidade. Deste modo, é
aconselhavel a aplicacdo de medidas profiladticas durante todo o ano. Atualmente, os produtos
disponiveis apresentam cada vez mais um espetro de acdo mais abrangente e duradouro,
carateristicas ja apostadas pela induUstria farmacéutica como forma de contrabalancar possiveis

falhas na aplicagdo dos produtos por parte dos proprietarios dos animais. 24

2.10.1. Controlo quimico de ixodideos

Os produtos existentes atualmente em medicina veterinaria sao dotados de acado repelente e/ou
acaricida, com diferentes composi¢cfes e formas de aplicacdo. Podem ser aplicados sob a forma de
po, uncdo punctiforme (spot-on), uncdo continua (pour-on), pulverizacdo (spray) e coleiras
impregnadas. "?**?" Acaricidas em spot-on, spray ou em coleira sdo as medidas preventivas mais
eficientes no controlo de ixodideos."® Estes podem veicular diferentes substancias como amitraz,
fipronil, permetrinas ou piriprol, que atuam interferindo com a funcdo neuroldgica dos ixodideos em
24 a 48 horas. E de notar que estes produtos n&o impedem a fixacdo do ixodideo, mas provocam a
sua queda do hospedeiro mais precocemente, pelo que nem sempre sao totalmente eficazes no
impedimento de transmissdo de agentes patogénicos. '*”*?* As permetrinas atuam também como
agentes repelentes e 0 uso de acaricidas geralmente é eficiente na eliminacdo e prevencédo de

infecBes por ixodideos durante um determinado periodo de tempo. **!

O principio ativo afoxolaner (Nexgard®) apresenta uma eficacia perto dos 100% no controlo de

infestacbes por pulgas e carragas dos géneros Ixodes, Dermacentor e Rhipicephalus,
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interrompendo a transmissdo de agentes patogénicos entre animais infetados. *?%*¥%'% aAlém da
sua eficacia acaricida contra as principais espécies de ixodideos distribuidas pela Europa, previne
reinfestagcdes durante os 28 dias seguintes ao tratamento. A sua férmula de apresentacdo é em

comprimidos, sendo administrado oralmente. 3!

O principio ativo fluralaner (Bravecto®), também em comprimidos, € um potente acaricida e
inseticida com eficacia contra pulgas e carracas durante 12 semanas apds uma Unica administracédo
oral. ¥ Outras apresentacdes como coleiras impregnadas com 10% de imidaclopride e 4,5% de
flumetrina (Seresto®) sdo um dos produtos com a agdo mais duradoura, estimada em oito meses.
Estas demonstraram uma eficaz agcdo antiparasitaria para pulgas e carracas e contra as picadas de
insetos e mosquitos, com uma elevada eficacia (perto dos 100%).[125] Ja as coleiras impregnadas
com 4% deltametrina (Scalibor®), renovadas a cada cinco a seis meses, demonstraram uma

1251 0 uso concomitante de

protecdo a rondar os 90% contra as picadas de insetos flebétomos.
coleira impregnada com deltametrina (Scalibor®) e a administracdo de um comprimido de fluralaner
(Bravecto®) na prevencéo de ectoparasitas € bem tolerado e proporciona uma excelente protecao

individual [*+12¢

No que respeita ao controlo quimico do ambiente, este s6 pode ser efetivo se for limitado a uma
area restrita. % Alguns acaricidas como carbaryl, propoxur e deltametrinas podem ser utilizados
como pesticidas ambientais, embora apresentem a desvantagem da possivel contaminacdo de

cursos de agua e areas adjacentes.™®

2.10.2. Controlo ndo quimico de ixodideos

O controlo ndo quimico deve ser associado ao quimico, podendo ser mecénico ou bioldgico. (23]

O controlo biolégico de ixodideos pode ser feito com recurso a fungos (Beauveria bassiana e

Metarhizium anisopliae) e a nematodes.*"*%!

No que respeita ao controlo ndo quimico do
ambiente, fendas que possam existir em muros ou paredes devem ser seladas, pois alguns
ixodideos tém um comportamento enddéfilo como no caso do Rhipicephalus sanguineus. Quanto a
vegetacao, esta deve ser mantida o menos abundante possivel, com cortes recorrentes para evitar

locais ideias a proliferacéo dos ixodideos."?*!

O controlo mecénico é feito pela remoc¢édo dos ixodideos presentes no pélo ou agarrados a pele do
cdo. Apesar da eficacia dos produtos mencionados, é importante ndo esquecer que nao Sao
infaliveis, pelo que considera-se pertinente a inspe¢do diaria dos animais para pesquisa de

ectoparasitas e a sua remocdo imediata. [123.139,140]

Para isto o proprietario deve escovar
regularmente o cao e remover ixodideos que estejam ja fixos no animal. 67 A remocgdo dos
ixodideos deve ser realizada o mais rapidamente possivel dado que o risco de transmissao de
infecdes aumenta significativamente com o tempo de fixacdo. Embora ndo exista um consenso
acerca da melhor forma de remover os ixodideos, qualquer que seja 0 método utilizado, deve-se

evitar o esmagamento do artrépode, podendo esta regurgitar através da zona de fixacdo e aumentar
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0 risco de transmissdo de doencas. A maioria dos métodos recomendam a extracdo manual com
pincas apropriadas, em que se seguram as pec¢as bucais da carraca 0 mais perto possivel da pele,

puxando gentil, firme e continuadamente, até se observar o destacamento da carraca intacta. [139]

2.10.3. Vacinacdo contra Rhipicephalus sanguineus

Varias estratégias de vacinacdo tém sido propostas para o controlo de ixodideos, no entanto s6 a
vacina contra Rhipicephalus sanguineus demonstrou eficacia e apenas com efeito na reducéo do
tempo de ligacdo no hospedeiro e nas taxas de fecundidade. ®”) Contudo num futuro préximo estas

vacinas podem a vir a desempenhar um papel muito importante no controlo destes vetores.™*!

2.11. Tratamento

Embora a terapéutica para EMC seja indicada e muitas vezes apresente sucesso quando
corretamente aplicada e com a devida antecedéncia, € importante salientar que animais tratados

[78,142]

corretamente podem mesmo assim permanecer infetados com Erhlichia canis . Um animal

pode ser considerado livre da doenca quando se observa recuperacdo clinica e melhoria das

alteracdes hematolégicas e bioquimicas com resolugdo da hiperproteinémia, [43]

podendo no
entanto permanecer infetado. Além dos principios terapéuticos a seguir apresentados, em animais
desidratados deve instituir-se sempre um protocolo de fluidoterapia e nos animais severamente
anémicos, sempre que possivel, € importante proceder-se a transfusdo sanguinea e é indicado o
uso de estimulantes do apetite, como vitaminas do complexo B ou diazepam (0,1-0,4 mg/kg) para
auxiliar a recuperacgo. @

A instituicdo da terapéutica € aconselhada em animais na fase aguda e na fase cronica da doenga,
ou seja, sempre que manifestarem sinais clinicos. Neste contexto, o tratamento de pacientes na
fase subclinica (seropositivos assintomaticos) é controverso. Por um lado, estes podem servir de
reservatério para o agente etiolégico e ha a possibilidade de progredirem para a fase crénica da
doencga, e por outro o tratamento indiscriminado destes animais pode resultar teoricamente em
desenvolvimento de resisténcias aos antibiéticos utilizados, nomeadamente as tetraciclinas, embora

esta resisténcia ainda n4o tenha sido relatada. '

2.11.1. Antibioterapia

A EMC pode ser tratada com recurso a antibioticos da familia das tetraciclinas e com cloranfenicol.
Se a resposta as tetraciclinas for baixa, a probabilidade de existirem doengas concomitantes é
elevada. A doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID a BID, durante 28 dias) e a minociclina (10 mg/kg, PO,

BID, durante 28 dias) sao utilizadas com maior frequéncia do que a tetraciclina (22 mg/kg, PO, TID,
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durante 28 dias) ou a oxitetraciclina (25 mg/kg, PO, TID, durante 28 dias), por serem lipossollveis,
[56]

permitindo uma boa capacidade de penetragéo intracelular.
Embora o0 modo de administracdo seja frequentemente por via oral, em casos que essa via seja
contra-indicada, como por exemplo, na existéncia de sintomatologia gastrointestinal ou neuroldgica,
a doxiciclina, minociclina ou oxitetraciclina podem ser administradas por via endovenosa. A

¢ Contudo, a administracdo

oxitetraciclina pode também ser administrada por via intramuscular.
endovenosa de tetraciclinas é frequentemente associada a tromboflebite, especialmente quando as
formas lipossoliveis estdo envolvidas. Adicionalmente, a minociclina endovenosa deve ser
administrada de forma lenta, para evitar provocar hipotensao, choque e urticaria em caes (podendo
verificar-se em casos de administracdes rapidas deste farmaco). Em alguns animais, em sequéncia
de doses endovenosas de minociclina, pode ocorrer ainda anemia e aumento da atividade da
enzima hepatica alanina aminotransferase (ALT). A administracdo intramuscular de tetraciclinas é,

por si s@, dolorosa e irritante para 0s animais, pelo que a administracdo lenta € aconselhavel. [44]

A doxiciclina € o principio ativo de eleicdo a administrar durante, pelo menos, quatro semanas, pois
apresenta, em particular, uma excelente penetracdo na barreira hematoencefalica e maior tempo de

[108

semi-vida que os restantes principios ativos referidos. 1A utilizacdo do cloranfenicol (na dose 15-

25 mg/kg, PO, TID) durante 28 dias é recomendada em casos de infe¢Bes persistentes apos

tentativa fracassada de terapéutica com tetraciclinas, sendo por isso usado como recurso. (58]

A instituicdo da antibioterapia geralmente proporciona uma melhoria clinica evidente nas primeiras
24-48 horas durante a fase aguda e subclinica. No entanto, na maioria dos casos, a eliminacédo total
do parasita pode ndo ser conseguida, permanecendo o animal infetado embora assintomatico. "8l o
tratamento do animal na fase crénica é complexo e geralmente ndo responde tdo bem a
antibioterapia devido as alteracdes sistémicas e a grave hipoplasia da medula 6ssea. ™ ***! Apesar
da administracdo de dipropionato de imidocarb estar descrita e se demonstrar eficaz na eliminacao
de Ehrlichia canis, a sua eficacia néo é tdo boa como a da doxiciclina: os resultados da eletroforese
de proteinas e da contagem plaquetdria demoram mais tempo a regressar aos valores normais
quando se administra o dipropionato de imidocarb do que um protocolo que utilize apenas
doxiciclina.’® O tratamento com recurso a quinolonas nao é benéfico em infe¢cdes por Ehrlichia

canis devido a existéncia de resisténcias naturais desta bactéria. M®

Segundo Eddlestone et al, no ano de 2007 foi realizado um estudo com infe¢do experimental de
canideos com Ehrlichia canis, para avaliar a eficacia da doxiciclina na eliminagdo da infecdo
subclinica e crénica. Neste estudo, e segundo o mesmo autor, foi verificada a recuperacdo da
trombocitopénia e eliminacdo do agente no sangue, medula 6ssea, baco, figado e pulmdes de todos
os canideos tratados com doxiciclina, através da avaliagdo de resultados obtidos por PCR.!*¥
Paralelamente foi realizado outro estudo com canideos infetados com Ehrlichia canis, mas neste
caso a infegdo ocorreu naturalmente por ixodideos. Os cédes foram tratados na fase subclinica
também com doxiciclina, mas apenas durante duas semanas. Apos 0 tratamento todos os animais
permaneceram PCR positivos em amostras do buffy coat, sendo igualmente capazes de infetar

ninfas de Rhipicephalus sanguineus, infecdo que permaneceu na fase adulta dos ixodideos. (47
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Adicionalmente, foi sugerida a reducédo da duracdo do tratamento para 16 dias, na fase aguda da
infecdo, uma vez que nao foi detetado ADN de Ehrlichia canis em nenhum dos quatro animais

47 Os resultados deste estudo com

experimentalmente infetados, apés este periodo de tratamento.
cées tratados com doxiciclina, na fase subclinica, sustentou argumentos para a reducdo da duracéo
do tratamento para 16 dias. Esses argumentos incluem a diminuicdo dos custos associados a
terapéutica, a probabilidade de reducdo de possiveis efeitos secundarios e o risco de criar
resisténcias ao antibiético. Contudo, e devido a dificuldade de distincdo clinica entre infecdo aguda
e cronica em infecdes naturais de EMC, o tratamento atualmente recomendado tem a duracdo de

28 dias. 1%

2.11.2. Glucocorticoides

Os glucocorticosteroides, tal como a prednisolona, sdo uma opg¢éo no tratamento de EMC quando
existe o desenvolvimento de complicacdes imunomediadas, tais como: anemia hemolitica
imunomediada, trombocitopénia, uveite, glomerulonefrite, vasculite e poliartrite. 78l A utilizacdo de
glucocorticéides em doses imunossupressoras, como prednisolona a 2 mg/kg, durante dois a sete
dias pode ainda ser benéfica e é aconselhada no periodo inicial do tratamento, em presenca de

trombocitopenia severa, devido ao carater parcialmente imunomediado que esta adquire. "% 4!

2.11.3. Monitorizacao terapéutica

Devido a possibilidade de infecdo persistente, a monitorizagdo da resposta ao tratamento na EMC é
muito importante. Para tal, a contagem plaquetaria € um bom indicador de recuperacgéo clinica em
infecdes por Ehrlichia canis, sendo a resolu¢do da trombocitopénia o acontecimento mais rapido,
podendo ocorrer entre 7-10 dias p6s-tratamento. Geralmente, a contagem plaquetaria atinge valores
normais aos 14 dias (referéncia 175 — 500 K/uL). Estes valores devem ser reavaliados entre um a
trés meses apoés o fim do tratamento. Em alguns casos a trombocitopénia pode persistir por mais

tempo, podendo demorar meses a um ano a resolver totalmente. [149)

As técnicas serologicas ndo sdo adequadas para monitorizar o tratamento, pois 0s niveis de
anticorpos podem permanecer elevados mais de 11 meses apoés eliminacdo do parasita. Para
distinguir entre cées tratados (efetivamente livres de infecdo) e cdes com infec@o persistente, nos
animais cujos sinais clinicos e laboratoriais foram resolvidos, mas que apresentam permanéncia de
elevados titulos de anticorpos apés o tratamento, pode ser realizada uma analise por PCR. 78] Neste
caso a amostra deve ser colhida duas semanas apds o final da antibioterapia. Devido a
possibilidade de sequestro no baco é mais fidedigno submeter uma amostra de puncao esplénica.
Todavia, h& a possibilidade de resultados positivos em amostras esplénicas se deverem a ADN de
organismos nao viaveis e por isso ndo representarem infecdo ativa. No entanto, o ADN de Ehrlichia
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canis podera deixar de ser totalmente detetado quando o animal é submetido a um esquema de

antibioterapia. [76.143)

2.12. Necrépsia

A necrépsia nem sempre é realizada na pratica veterinaria, mas as lesdes patolégicas encontradas
podem sugerir a infecdo por hemoparasitas. Os achados patoldgicos mais comuns durante a
necrépsia de cdes com EMC incluem hemorragias petequiais e equimoses no tecido subcutaneo e
em oOrgaos variados, tanto na serosa como na mucosa, nomeadamente nos pulmdes, coragao, trato
gastrointestinal e urogenital (embora a distribuicdo, nimero e severidade das hemorragias seja
variavel). Frequentemente também se verificam alteracdes macroscopicas como a esplenomegalia,
hepatomegalia, linfoadenomegalia generalizada com especial aumento das linfonodos mesentéricos

e edema dos membros posteriores e anteriores. 53]

Segundo Tilley et al (2003), alguns caes também apresentam hemorragias difusas ou petequiais na
mucosa conjuntival, dermatites (principalmente evidentes nos membros), emacia¢do, hemorragias
nas articulagBes do carpo e, ocasionalmente, amigdalas aumentadas e hemorragias petequiais na
préstata, testiculos, epididimo e pénis. Também podem ser encontrados alguns casos de edema

pulmonar, ulceracbes e erosdes bucais, ascite e hidrotérax. ™

Os rins podem apresentar
hemorragias subcapsulares e focais perto da juncdo cdrtico-medular; nos pulmdes, no coracdo e na
cavidade toracica podem ser observadas areas de hemorragias focais e esta descrito, em alguns

cées, a presenca de hemorragia craniana. ™"

J& na avaliacdo microscopica, os achados mais frequentes séo o infiltrado de células do sistema
reiculoendotelial e a plasmocitose generalizada em varios 6rgaos e tecidos (tais como sistema
nervoso, pulmdes, figado, rins e tecido linfoide). Estas infiltragcdes celulares conjuntamente com a
proliferacéo linfocitica modificam a arquitetura microscopia dos érgéos, sendo o baco um dos mais

afetados. Y

2.13. Potencial Zoonbtico

No ano de 1996 foi isolado de um homem na Venezuela uma estirpe de Ehrlichia canis, sugerindo
um possivel potencial zoonético desta bactéria. No entanto, apesar de ja ter sido isolada num
humano na Venezuela e na auséncia de casos semelhantes, ndo se considera relevante o seu

potencial zoonotico pelo que Ehrlichia canis ndo é considerada um agente zoonético. [88,109.152)
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2.14. Prognaostico

O prognostico da EMC dependera da fase e da severidade da doenca, podendo variar de favoravel
a reservado. Quando ha complicacfes secundarias ou quando os sinais clinicos sdo muito severos
(como os verificados na fase crénica severa), o prognéstico é bastante reservado. Na fase aguda o
prognéstico € muito favoravel desde que tomadas as medidas terapéuticas apropriadas, ja
anteriormente referidas. Por outro lado, na fase subclinica, o prognéstico podera ser favoravel ou

nao, ja que afeta cdes assintomaticos ou com risco de desenvolverem a fase crénica da doenca. [153]

Em qualquer das fases, quanto mais precocemente for iniciada a terapéutica, mais favoravel sera o
progndstico e a posterior recuperacao do animal. Na maioria dos cdes com EMC, em fase aguda ou
numa fase croénica ligeira, ocorre geralmente uma recuperacéo clinica notavel entre 24-48 horas
apos o inicio do tratamento com tetraciclinas. Nos pacientes com sintomatologia neurolégica,
presentes muitas vezes na fase crénica severa, o tratamento pode ser menos eficaz, sendo possivel
uma recuperacdo mais demorada e a ocorréncia de alteragcdes neuroldgicas irreversiveis. O
prognéstico na forma crénica e severa da doenga € grave, podendo ser dificil resolver as alteragfes

(1531541 A morte

inflamatérias sistémicas ou a mielossupressao que entretanto se tenha instalado.
pode ocorrer devido a infecdes secundérias, hemorragias incontrolaveis ou secundariamente a
gualquer outra complicagédo que se instale. Assim, € imprescindivel identificar a doenca antes que

o0s animais entrem nesta fase crénica severa. >

2.15. Anemia Hemolitica Imunomediada — uma complicacdo frequente

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) é uma das complicacbes frequentes da infecdo com
Ehrlichia canis e cuja progressao pode ser fatal. O caso relatado nesta monografia representa uma
destas complicaces, pelo que de seguida se apresenta uma pequena revisdo bibliografica sobre o
tema. Uma das complicagBes possiveis da infegdo por Ehrlichia canis prende-se com a resposta
imunitéria exacerbada a presen¢ca do parasita, podendo levar a um descontrolo do sistema
imunitario do hospedeiro, que acaba por reagir de forma exagerada e descontrolada. A AHIM pode
resultar dessa resposta, sendo definida como uma redugcdo do nudmero de eritrécitos, em
decorréncia da destruicdo por imunoglobulinas (IgM e IgG) pelo sistema complemento ou pela
remocdo promovida pelo sistema monocitico fagocitario. Na AHIM ocorre a destruicdo

imunomediada dos eritrécitos o que resulta numa diminuicdo acentuada do volume globular (VG).
[155]

2.15.1. Etiologia

A AHIM pode ocorrer como um evento primario (de causa idiopatica) ou ser secundaria a uma

variedade de eventos que a desencadeiam, incluindo administracdo de farmacos, vacinacdes,
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transfusGes sanguineas, neoplasias e doencgas infeciosas (a exemplo infe¢cdo por Ehrlichia canis).
De acordo com Wilkerson et al (2000), as frequéncias relativas da AHIM primaria e secundaria

encontradas na pratica clinica sdo de 43% e 75%, respetivamente. **°

- AHIM priméria e AHIM secundaria

Cerca de um terco dos casos de AHIM priméaria encontram-se associados a outras alteracdes
imunolodgicas, como o lipus eritematoso sistémico ou a trombocitopenia imunomediada. O inicio da
AHIM priméaria pode estar associado a um episddio de stress, desenvolvendo-se no entanto sem

qualquer causa predisponente. *°°

A AHIM secundaria é causada por uma resposta imunoldgica contra antigénios externos, que ao se

5% No caso de ser secundéaria a

associarem a membrana eritrocitaria normal, modificam-na.
Ehrlichia canis é a prépria bactéria que provoca a reagéo imunitaria exacerbada, pois a alteracéo e
destruicdo membranar eritrocitarias provocadas pelo agente fazem com que algumas proteinas da
membrana do eritr6cito passem a ser interpretadas como antigénios externos pelo sistema
imunitario do hospedeiro. Das doencas infeciosas relacionadas ao desenvolvimento da AHIM nos

cées, a infecdo por Ehrlichia canis é uma das mais frequentes. ™7

2.15.2. Imunopatogénese

A AHIM é considerada predominantemente uma reacgédo de hipersensibilidade do tipo Il (citotdxica),
em que anticorpos anti-eritrocitarios (IgG, IgM e IgA) atacam direta ou indiretamente varios
componentes da membrana dos eritrécitos, levando a uma destruicdo prematura destas células
sanguineas. "*° Diversas alteraces ocorrem no funcionamento normal do sistema imunitario, sendo
responséveis pela imunopatogénese da AHIM. A perda de autotolerancia € o primeiro evento que
ocorre para que componentes da membrana eritrocitaria sejam reconhecidos como estranhos. A
partir deste momento, epitopos de auto-antigénios eritrocitarios sdo apresentados as células
apresentadoras de antigénios, que libertam as citoquinas e ativam linfécitos. Os linfécitos B séo
assim ativados, iniciando uma proliferagéo clonal e diferenciando-se em plasmacitos, que sintetizam
0s auto-anticorpos. As principais imunoglobulinas envolvidas na AHIM em cées séo a IgG, IgM) e a
IgA. [158]

Os mecanismos que podem originar que anticorpos se liguem a superficie eritrocitaria sao variados,
sendo eles: auto-anticorpos direcionam-se diretamente a epitopos da membrana eritrocitaria
(alteragdo imunoldgica primaria) — mecanismo de autoimunidade; aloticorpos ligam-se a
aloantigénios (transfusdo sanguinea, isoeritrélise neonatal); anticorpos direcionam-se contra

epitopos exdgenos aderentes a superficie eritrocitaria (como acontece com as penicilinas),

ocorrendo o0 ataque ao eritrécito mas ndo sendo direcionado especificamente a sua membrana

celular, o que acontece também com farmacos como as ciclosporinas, que podem aderir a uma

72



molécula da membrana eritrocitaria, formando um novo epitopo, que sera reconhecido como
estranho; farmacos ou microrganismos (como Ehrlichia canis) podem expor determinantes
antigénicos ocultos, que serdo reconhecidos como estranhos; por Ultimo, pode ocorrer uma reagéo
imunoloégica cruzada por um processo de mimetismo molecular, havendo semelhanca entre os

antigénios do agente e os do hospedeiro. **%

- Perda de autotolerancia

Os linfocitos T e B geram recetores de ligagdo a antigénios aleatoriamente, portanto, a producao
inicial de células T e B reativas ndo pode ser evitada. Sendo assim, a inducao de tolerancia requer a
delecéo clonal ou a supressédo funcional de linfécitos auto-reativos. A tolerancia imunolégica ocorre
no periodo perinatal e, depois de alcangada a maturidade imunoldgica, existe uma incapacidade de
reagir contra componentes proprios. M%°**Y A autoimunidade desenvolve-se quando os mecanismos
responsaveis pela autotolerancia falham e o sistema imunol6gico passa a reagir contra as estruturas
préprias do organismo. Os mecanismos que levam a auto agressédo sao 0s mesmos dos processos
normais de resposta que resultam na imunidade contra os agentes patogénicos exdgenos ou na

vigilancia imunolégica contra células tumorais ou infetadas por virus. ™

- Acéo do Sistema Complemento

O sistema complemento € um sistema formado por mais de 30 proteinas que podem ser

encontradas no plasma ou ligadas a superficie de certos tipos celulares. [163]

A aderéncia do anticorpo na superficie eritrocitaria pode ativar o sistema complemento, resultando
na deposi¢do das proteinas do complemento sobre a membrana do eritrécito. Devido a estrutura
pentamérica da IgM, uma Unica molécula deste anticorpo aderente a superficie eritrocitaria pode
ativar a cascata classica do complemento. A superficie eritrocitaria pode estar recoberta por um
numero elevado de moléculas de 1gG, suficientes para que ocorra a ligacdo entre a proteina inicial
ativada do complemento (Clq) e a regido Fc de duas moléculas adjacentes de anticorpo. O
componente C; tem um papel central na ativacdo do sistema complemento pelas trés vias
(alternativa, classica e das letinas), que culminardo na via terminal comum, responsavel pela

formacao e deposicdo do complexo de ataque a membrana, o qual promove a lise celular. [163]

Os anticorpos, por si s6, nao destroem 0s microrganismos invasores, indicam apenas ao sistema
imunitario os microrganismos estranhos para serem submetidos a destruicdo. O sistema
complemento é desencadeado pela presenca de anticorpos na superficie de um microrganismo,
com formacgédo de complexos imunes (resultante da atuacdo do sistema imune adquirido — via
classica) ou pelas estruturas de hidratos de carbono presentes na superficie deles (resultante da

atuacdo do sistema imune inato — via inata). O sistema complemento € parte essencial das defesas
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do organismo, mas a sua ativacdo descontrolada induz a massiva destruicao celular e tecidual,

sendo por isso indesejada. %"

Além da lise celular, outras fungdes biologicas sdo geradas durante o processo de ativagdo do
complemento: producdo de fragmentos proteicos (as opsoninas) que facilitardo a fagocitose de
microrganismos; producéo de fatores quimiotaticos que atrairdo para o local células inflamatérias;
solubilizacdo de imunocomplexos circulantes; producdo de fragmentos proteicos com capacidade

para desgranular mastocitos (anafilotoxinas); estimulo da sintese de imunoglobulinas, entre outras.
[159,161]

2.15.3. Hemodlise

A consequéncia da ativacdo do sistema complemento € a hemdlise. Se a cascata do complemento
for ativada de C1 até C9 ocorre hemdlise intravascular, pois, no final, forma-se o complexo de
ataque a membrana, constituindo poros que alteram a permeabilidade eritrocitéria, provocando a
sua lise osmdética. Se os eritrécitos forem opsonizados por IgG com fixacdo do complemento e
ligacdo aos recetores Fc das imunoglobulinas pelos macréfagos, ou se os eritrocitos forem
opsonizados por componentes do sistema complemento, a cascata pode ser inibida no momento da

fragmentacéo do C; por acdo de proteinas reguladoras, havendo hemdlise extravascular. 61

A hemdlise intravascular é a destruicao dos eritrécitos na circulagdo, causada por trauma mecanico,
por lesédo endotelial, fixacdo do complemento e agentes infeciosos, como Erhlichia canis, que
podem causar a degradacado direta da membrana e a destruigdo celular. A hemolise extravascular é
a destruicdo e remocgéo dos eritrécitos com alteragdes de membrana, por macréfagos do figado e do
baco. 184 os processos hemoliticos intravasculares sdo aqueles decorrentes da interagdo de
imunoglobulinas da classe M com os eritrocitos, promovendo a ativagdo do complemento e
culminando em hemolise direta. ™*®*%! Este tipo de hemoélise é considerada a forma mais grave e
de manifestacdes clinicas mais agudas, ocorrendo em 10 a 20% dos cdes com hemdlise. 1l As
principais carateristicas laboratoriais da hemdlise intravascular sdo a hemoglobinémia,
hemoglobindria, aumento da metemoglobina, diminuicdo da haptoglobina e hemossiderindria. Este
tipo de hemodlise também se carateriza por intensa ictericia. Com a destruicdo dos eritrécitos, a
hemoglobina livre no plasma liga-se a haptoglobina, que é fagocitada por células do sistema
monocitico fagocitario (SMF) e, portanto, tem os niveis diminuidos. Com isto, a hemoglobina livre é
oxidada, a metemoglobina é entdo excretada pelos rins, provocando o aparecimento de
hemoglobindria. A hemossiderose no epitélio tubular renal resulta da deposi¢do da hemoglobina

filtrada. A ictericia surge dos altos niveis de bilirrubina nao-conjungada ou bilirrubina indireta. [161,166)

Como ja referido, a hemdlise extravascular € dependente dos fagécitos do SMF presentes no baco,
no figado e na medula 6ssea, capazes de retirar da circulagdo os eritrocitos revestidos por
anticorpos e pelo complemento. Em geral, sdo processos mediados por IgG, incapazes de gerar o
processo hemolitico em si, e que necessitam da acdo do SMF para o iniciar. A hemdlise

extravascular ¢ o quadro hemolitico mais frequentes em cdes e com melhor progndstico que a
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hemdlise intravascular.™*”*** Como a hemoglobina entra no metabolismo da bilirrubina ao invés de
cair diretamente na circulacdo, ndo ha hemoglobinaria nem hemoglobinémia na hemdlise

extravascular ™7

, sendo a hiperbilirrubinémia a principal carateristica laboratorial deste tipo de
hemolise. "1 A ligacdo dos anticorpos e fracdes do complemento funciona como sinalizacdo para
os macréfagos do SMF, que possuem recetores para a fragdo Fc dos anticorpos (aproximadamente
1 x 10° por macréfago). Ha perda de flexibilidade da membrana, provocada pela esferocitose e
esses eritrocitos serdo capturados na microcirculacdo preferencialmente esplénica, provocando
esplenomegalia. O baco é até 100 vezes mais eficiente que o figado na remocao dos eritrocitos,
pelo que a esplenectomia pode ser indicada (diminuicdo do sequestro das células opsonizadas) e a

corticoterapia (diminuic&o da producéo de auto-anticorpos) °%

2.15.4. Diagnéstico

A anamnese e o exame fisico podem fornecer indicios importantes sobre a presenca de hemdlise e
sobre a causa base que a originou, embora a AHIM seja descoberta frequentemente apenas apés
testes laboratoriais. Ndo ha um sinal Unico e patognomonico para o diagnéstico da AHIM, mas
alguns parametros podem levar a esse diagndstico, tais como: anemia regenerativa, evidéncia de
hemolise caraterizada por hemoglobinémia ou hemoglobindria, evidéncia de anticorpos direcionados
contra eritrocitos, com esfregaco sanguineo caraterizado por autoaglutinacdo e intensa esferocitose,

ou teste de Coombs positivo. **°

2.15.5. Diagn@stico Diferencial

A anemia hemolitica ndo imunomediada deve ser diferenciada da AHIM, podendo considerar-se

como o principal diagnéstico diferencial. ™°

As causas mais comuns de anemia hemolitica ndo imunomediada nos pequenos animais sao
intoxicacBes consequentes a exposi¢do a toxinas (zinco, cebola, alho e outros agentes oxidantes
que levam a formacgdo de corpuUsculos de Heinz), caréncia em fosforo (hipofosfatémia), anemia

hemolitica microangiopatica e os defeitos hereditarios. ™°°

Os defeitos hereditarios também podem ser uma causa de anemia hemolitica ndo imunomediada.
Destes defeitos os mais comum em animais jovens séo a deficiéncia de piruvatoquinase (caes de
raca Baseniji), deficiéncia de fosfofrutoquinase (English Springer e American Cocker Spaniel),
fragilidade osmotica eritocitaria hereditaria (Alaskan Malamutes e Schnauzer miniatura) e
estomatocitose hereditaria (Schaunzer miniatura). Todavia, nem sempre € facil atingir este
diagnéstico diferencial, sendo dificil definir se a anemia hemolitica € imunomediada ou nédo: no caso
da EMC, torna-se complicado determinar se a hemdlise ocorreu devido a associagdo direta do
parasita a hemacia (sem desencadear resposta imunomediada) ou se ha realmente um processo de

AHIM secundaria. %167
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2.15.6. Predisposicéo

No que respeito a predisposicéo de espécie, sabe-se que a AHIM é mais comum em cées do que
em gatos. Atualmente, em caes, ja foram estabelecidas predisposicdes raciais, sexuais e até
etarias. " Algumas das racas consideradas mais predispostas a desenvolver AHIM sdo Cocker
Spaniel, Old English Sheepdog, Poodle, Setter Irlandés, Golden Retriever, Springer Spaniel, Collies
Frisé, Pinscher, Shaunezer miniatura e Spitz. **"**¥ A predisposicio sexual ainda é discutivel, mas
talvez devido a influéncia hormonal, alguns autores indicam as fémeas adultas como mais
predispostas do que machos. Contudo, em animais com idade inferior a um ano, os machos
parecem ser 0s mais predispostos.[ms] Embora possa acometer caes de todas as idades, a média

de idade dos animais acometidos é de seis anos (podendo aparecer até no primeiro ano de vida).
[155]

2.15.7. Sinais clinicos

Os sinais clinicos de AHIM sdo pouco especificos e de intensidade variada, podendo ser
coincidentes com um quadro anémico ndo imunomediado ou outras patologias, como infecdes
bacterianas, virais, hemorragias, quadros sépticos, etc... Os principais sinais clinicos no caso de
AHIM s&o mucosas pélidas, aumento do tempo de replecdo capilar, letargia, anorexia, ictericia,
vomito, diarreia, hipertermia, fraqueza generalizada, pigmentiria, alteracdes de coagulagao
sanguinea (petéquias, equimoses), hematuria, polidria, polidipsia, taquipneia e taquicardia e
caraterizam-se por ser quadros sintomatoldgicos geralmente de inicio abrupto. Ao exame ecogréfico
a hepatomegdlia e a esplenomegdlia podem ser evidentes e se presentes direcionam ainda mais o
diagndstico (decorrentes da ativagdo do SMF envolvido na destruicdo dos eritrocitos). De referir que
as mucosas ficam ictéricas quando os niveis de bilirrubina sérica se elevam a 2-3mg/dl e em casos
mais graves, quando esses niveis se elevam ainda mais, a coloragédo ictérica € observada também

na pele. 1°>1%7]

Na AHIM aguda, os sinais clinicos refletem a anemia (mucosas palidas, intolerancia ao exercicio,
letargia) e a destruicao dos eritrécitos (hepatomegalia, esplenomegélia, linfoadenomegélia e febre),
havendo ainda hemoblobinémia e hemoglobindria. Devido a hipoxia hepatica as enzimas hepéticas,
como ALT e fosfatase alcalina, podem estar aumentadas. Nos casos cronicos, em que a hemolise é
extravascular cronica ou ha aplasia adquirida pura de células da linha eritrocitaria, os sinais clinicos
podem ser minimos, incluindo episddios transitorios de ictericia. Quando a hemdlise é

instravascular, aguda ou subaguda, ha inicio abrupto de anemia e ictericia (um a dois dias). [159]
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2.15.8. Alteracfes e testes laboratoriais

- Hemograma

De entre as alterac8es laboratoriais observadas no hemograma, a presenca de anemia de grau
moderado (hematécrito entre 20 a 29%) a intenso (hematécrito entre 13 e 19%), frequentemente
com hematdcrito inferior a 15%, de carateristicas regenerativas (macrocitose, policromasia,
reticulocitose e presenca de eritoblastos circulantes) é muito comum. ™ Casos de AHIM nao
regenerativa séo frequentes e a sua ocorréncia deve ser cuidadosamente investigada (podendo
mesmo ocorrer em 50% dos casos). Quando ocorre este tipo de AHIM n&o regenerativa deve-se a
duas situacdes: ou os pacientes tiveram anemia aguda, sem tempo suficiente para a adequada
resposta regenerativa ou entdo tém anticorpos direcionados contra precursores eritroides da medula
Ossea, podendo haver doenca medular primaria associada. A deficiéncia nutricional em ferro

(hipoferrémia) também pode ser uma das causas do desenvolvimento da anemia ndo regenerativa.
[155,165]

A AHIM nao regenerativa ocorre devido a interferéncias imunomediadas na eritropoise, portanto a
eritropoiese ainda é ativa, podendo evoluir para a aplasia adquirida pura de células vermelhas, em
gue h& destruicdo imunomediada de precursores eritroides da medula, com reducdo marcada de
namero e funcao dos eritrécitos. A anemia ocorre quando a taxa de destruicdo de eritrocitos excede
a taxa de producdo. Quando ha niveis normais de hemoglobina na presenca de acelerada
destruicdo de eritrécitos, pode-se dizer que ha uma hemdlise compensada (raro em caes). Nos
casos de AHIM ndo regenerativa, a anemia pode ser normocrémica e normocitica, com contagem
de reticulocitos baixa e presenca ou auséncia de esferocitose. Sinais de hemdlise, como
bilirrubindria, hemoglobindria, hepatomegdlia e esplenomegélia podem estar presentes. O teste de

Coombs é positivo em aproximadamente 30% dos cdes com AHIM n&o regenerativa. **"*%%

Nos casos de AHIM regenerativa, a reticulocitose geralmente é marcante. Uma contagem absoluta
de reticuldcitos maior que 60.000 reticulécitos/ul de sangue indica regeneracdo eritrocitaria em
cées. A regeneracdo eritrocitaria pode ser classificada em: ausente (contagens de reticuldcitos
menores que 60.000 reticulécitos/ul de sangue), discreta (contagens de reticulécitos de 150.000
reticulécitos/ul de sangue), moderada (contagens de reticulécitos de 300.000 reticulécitos/ul de
sangue) ou intensa (contagens de reticuldcitos superior a 500.000 reticuldcitos/pl de sangue). A
maxima regeneragdo pode ocorrer apos trés a cinco dias da primeira perda de sangue ou do
primeiro episddio de hemolise. 1*°" 159 165 161

A presenca de esferécitos ndo é patognomonica de AHIM, contudo a marcada esferocitose é
certamente altamente sugestiva deste diagnostico. Esferocitos sao eritrocitos pequenos e
arredondos sem halo de palidez central carateristico dos eritrocitos caninos, que sofreram alteracéo
da sua estrutura tridimensional apos terem sido removidas parte das suas membranas por fagocitos,
por estarem cobertas por anticorpos ou complemento. Sdo células de semi-vida mais curta, que

podem ter a funcdo de transporte de oxigénio prejudicada. A sua presenca indica o envolvimento de
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mecanismos imunomediados na génese do processo anémico, mas ndo determinam se estes séo

[

primarios ou secundarios. ™** Quando existe fixacio do complemento, resultando na destruicdo

das membranas pelos complexos formados, ocorre a lise intravascular eritrocitaria. Neste caso,

ocasionalmente ocorrem os chamados eritrocitos “fantasmas” no esfregago sanguineo. [157.168]

A contagem total de leucdcitos pode variar de valores extremamente baixos a leucocitose intensa. A
leucopenia pode ser decorrente de processos imunomediados direcionados contra leucdcitos,
septicémia ou depressdo medular, enquanto a leucocitose parece ser ocasionada pela estimulacao
de citoquinas e fatores mediadores da inflamacdo libertados no processo hemolitico. O
desenvolvimento de leucocitose intensa em casos de AHIM pode ser indicativo de necrose tecidual
resultante de hipoxia anémica ou tromboembolismo — sugerindo pior prognostico (assim como a
presenca de hiperbilirrubinémia). A ocorréncia de trombocitopenia imunomediada com surgimento
de hemorragias (petéquias) na pele e mucosas é frequente, o que pode indicar ndo apenas um
distarbio imunomediado de plaquetas, como também o consumo plaquetéario exacerbado decorrente

de coagulacio intravascular disseminada (CID) ou septicemia. 1>

- Bioquimica sérica

Os resultados dos exames bioquimicos demonstram alteragbes relacionadas com os danos
promovidos pela hemolise, desidratacédo e pela hipoxia a que os 6rgaos ficam sujeitos. Os exames
bioquimicos n&do apresentam, assim, alteracdes carateristicas que auxiliem no diagnéstico da
AHIM.P®! A ictericia ocorre comumente em cdes com AHIM porque a clearance da bilirrubina
hepatica é reduzida nas doencgas hemoliticas e o turnover da bilirrubina é aumentado. Na anemia
intensa, a hipéxia pode induzir necrose hepética severa e a hiperbilirrubinémia (concentragédo sérica
de bilirrubina superior a 10mg/dl) é bastante frequente e considerada como um fator de risco de
mortalidade por tromboembolismo na AHIM. 189 Mais de 75% dos caes apresentam
hiperbilirrubinémia acompanhada pela presenca de bilirrubindria e algumas vezes hemoglobindria,

que confere coloragdo carateristica escura da urina. ™

Pode ocorrer também aumento discreto da atividade sérica das transaminases hepéticas
(decorrentes da hipoxia anémica do érgéo), necrose hepética, hematopoiese extramedular no tecido
hepatico ou colestase pela hiperplasia do sistema monocitico fagocitario. A ocorréncia de
hiperglobulinémia é decorrente da resposta inflamatéria e consequente produgcdo de
imunoglobulinas. A hipoalbuminémia é um fator de grande risco para a ocorréncia de
tromboembolismo, indicando a gravidade da doenca e resulta muitas vezes das reacbes que

ocorrem na fase aguda. [165.169]

Em animais severamente desidratados, a azotémia pré-renal é frequente. A azotémia renal é rara e
sugestiva da propria lesdo renal decorrente da isquémia, CID, septicémia ou nefropatia, muitas

vezes provocada pela hemoglobindria intensa. 568!
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- Exame de urina

O exame de urina demonstra especial relevancia na detecdo da hemoglobindria ou da bilirrubindria.
No entanto, a presenca de proteinlria excessiva pode indicar extensa leséo glomerular, relacionada
a deposicdo de complexos imunes associados a lise intravascular de eritrocitos circulantes. A

presenca de cilindrdria é sugestiva de lesao tubular. *°®

- Autoaglutinagéo

O diagnostico definitivo de AHIM é apoiado com a dete¢cdo de anticorpos ou proteinas do
complemento na superficie dos eritrécitos circulantes, muitas vezes observado através da
autoaglutinacdo das amostras sanguineas nos tubos de colheita, durante a realizac&o do esfregaco
sanguineo e na colocacdo de uma gota de sangue numa lamina de vidro. A autoaglutinagdo dos
eritrécitos (eritrécitos dispostos como em cachos de uva) e a formacéo de rouleaux de hemécias
(empilhadas como moedas), podem parecer autoaglutinacdo quando se observa
macroscopicamente 0 sangue, pelo que € importante ter estes fenébmenos em consideracdo para
evitar falsos diagnésticos. Em casos de desidratacdo e hiperproteinémia, pode ocorrer a formacéo
de hemécias em rouleaux, portanto, para que se tenha a certeza que a autoaglutinagdo é

verdadeira, deve-se realizar o teste de aglutinacéo direto: o teste de Coombs direto. °>¢%

- Teste de aglutinacdo direto (Teste de Coombs Direto)

O teste de Coombs direto demonstra a presenca de anticorpos ou complemento na superficie de
eritrécitos e deteta a existéncia de processos imunomediados. Este teste apresenta sensibilidade
limitada, no entanto a especificidade € alta (100%), quando se observa a interagdo entre o anti-soro
e a imunoglobulina ligada ao eritrocito, resultando em aglutinagdo macroscopica. O teste de
Coombs direto apresenta véarias desvantagens, incluindo a alta ocorréncia de falsos negativos, o

N N

alto custo devido a grande quantidade de anti-soro requerido e a subjetividade inerente a

interpretagéo dos resultados. "%

Os resultados falsos negativos podem ocorrer em cées previamente tratados com farmacos
imunossupressores, em casos de remissdo da doenca ou quando ha pequena quantidade de
anticorpos anti-eritrocitarios aderentes aos eritrécitos. No entanto, mesmo que o resultado positivo,
isoladamente, estes achados ndo confirmam o diagnostico de AHIM, razdo pela qual é necessario
avaliar sempre o teste de Coombs direto em conjunto com as demais alteracBes clinicas e

laboratoriais. 155161165
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2.15.9. Tratamento

Uma vez diagnosticada AHIM, o tratamento de suporte deve ser instituido e o objetivo do tratamento
€ estabilizar o hematdcrito inibindo a hemdlise que esta a ocorrer. Muitos animais com destruigdo

severa de eritrocitos podem requerer de internamento para monitorar e controlar a anemia.’® o

tratamento suporte mais importante para pacientes com anemia severa é manter adequada a
oxigenacao tecidual. Esta deve ser realizada através da manutencdo da volémia, ja que alguns
desses pacientes encontram-se desidratados, além de essencial a oxigenoterapia para compensar
a hipoxia inerente. A transfus@o sanguinea é discutivel e depende do valor do hematdcrito do
animal, ja que a destrui¢do eritrocitaria vai continuar a ocorrer. A transfusdo sanguinea é indicada
também quando os sinais clinicos como taquipneia, dispneia e taquicardia sdo intensos,
demostrando severa hipoxia tecidual. Aproximadamente 70% a 90% dos pacientes com AHIM

requerem transfuséo sanguinea, podendo mesmo ser necessario realizar multiplas transfusées.*"%

O principal objetivo do tratamento da AHIM é reduzir a taxa de destrui¢cdo eritrocitaria mediada por
anticorpos pelo que envolve o uso de agentes imunossupressores: 0s glucocorticéides como a
prednisolona e a dexametasona sao os pilares fundamentais da terapia da AHIM. A prednisolona é
tipicamente administrada nas doses de 1 a 2 mg/kg por via oral a cada 12 horas. A dexametasona
pode ser utilizada também, particularmente nos animais que ndo podem receber medicacéo oral.
144 A menos que efeitos colaterais sejam inaceitaveis, a dose da prednisolona ndo deve ser
reduzida até que o hematdcrito do paciente esteja acima de 35%. Apds a remisséo, a dose deve ser
mantida por uma a duas semanas e entdo reduzida de 25% a 50% a cada duas a quatro semanas.
O tratamento poderd ser interrompido quando a dose de prednisolona for reduzida para 0,25 a 0,5
mg/kg a cada 48 horas. 171 As doses imunossupressoras de glucocorticéides apresentam alguns
efeitos secundéarios, especialmente evidentes em cdes de grande porte, que se deve ter em
consideragdo e evitar 0 seu uso excessivo, tais como polidria, polidipsia, polifagia e incontinéncia
urinaria. Complicagfes mais graves e ndo tdo comuns, embora possam ocorrer, incluem infe¢cées

secundarias, miopatias secundarias e ulceracdo gastrica.™*"

Quando os glucocorticéides falham
em induzir a remissdo, causam efeitos colaterais excessivos ou ndo controlam a progresséo da
doenca mesmo quando administrados em dose elevada, é recomendado adicionar terapia adicional

Com outros agentes imunossupressores como a azatioprina e a ciclofosfamida. [

A azatioprina apresenta excelentes resultados no tratamento da AHIM e pode melhorar o
prognéstico dos cdes com AHIM (administrada na dose de 2mg/Kg, por via oral a cada 24 horas).
Por ter inicio de agdo lento (sete a 14 dias), nao deve ser utilizada isoladamente no inicio do
tratamento, pois nesta altura deseja-se uma resposta imunossupressora rapida. Os efeitos
colaterais sdo poucos frequentes mas quando ocorrem incluem anorexia, vémitos, diarreia,
mielossupressao e, em casos mais severos, hepatopatias e até pancreatite. oA ciclosporina
também pode ser usada, a dose imunossupressora recomendada para tratamento inicial é de

[172]

10mg/kg a cada 12 a 24 horas.

A ciclofosfamida é um agente alcal6ide com potente efeito mielossupressor, no entanto, ao contrario

da azatioprina, em pacientes com AHIM a eficacia na promocédo de melhora clinica nos pacientes
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nao é tao positiva. 171 Os efeitos colaterais associados ao uso da ciclofosfamida sdo semelhantes
aos da azatioprina, embora também estejam descritos casos de cistite hemorragica secundaria a
administragdo prolongada. Por existirem outros agentes imunossupressores mais seguros e com
melhor eficacia, a ciclofosfamida ndo é recomendada como escolha de primeira linha para o

tratamento da AHIM, 71

2.15.10. Complicacdes mais frequentes

As complicagcbes mais comuns da AHIM sédo a coagulacdo intravascular disseminada (CID) e o
tromboembolismo, particularmente o pulmonar. 67 a hipercoagubilidade também é comum, muito
como consequéncia de toda a imunopatogenia anteriormente explicada, afetando aproximadamente

50% dos cdes com AHIM, %8

Muitos fatores que influenciam o desenvolvimento de trombos podem ocorrer em pacientes com
AHIM: leséo vascular pode desenvolver-se secundariamente a libertacao de citoquinas inflamatérias
dos eritrécitos destruidos, bem como pela hipdxia tecidual instalada. A CID é uma desordem
trombohemorragica sistémica que tipicamente tem muito mau prognéstico. O diagnostico de CID é
baseado em alterac6es hematoldgicas e hemostaticas como a diminuicdo do niumero de plaquetas,
aumento do tempo de protrombina e tromboplastina parcial ativada, diminuigcdo da concentracdo do
fibrinogénio e aumento do niumero de esquizécitos no esfregaco sanguineo (presentes em quadros

de hemdlise). ™

As recomendacdes para prevenir a CID e o tromboembolismo incluem o uso da heparina néo
fracionada, heparina de baixo peso molecular ou doses baixas de aspirina. A heparina ndo
fracionada pode ser administrada na dose de 250 U/kg intravenoso ou subcutaneo a cada 6 horas,
titulada através da monitorizacdo do tempo da tromboplastina parcial. (L7l o administracdo de doses
baixas de aspirina (0,5mg/kg a cada 24 horas) em combinagdo com prednisolona e azatioprina
melhora a taxa de sobrevivéncia de cdes com AHIM, talvez por ser capaz de diminuir a prevaléncia

do tromboembolismo (causa frequente de morte nestes pacientes). ")

2.15.11. Prognéstico

O prognéstico para os cdes com AHIM é reservado, podendo muitas vezes culminar na morte do
animal. A resposta completa ao tratamento pode levar semanas a meses e alguns pacientes podem
mesmo necessitar de um controlo terapéutico continuo para o resto da vida. A principal causa de
morte de cdes com AHIM &, como ja referido, o tromboembolismo pulmonar. Os fatores de mau
prognéstico aumentam com a necessidade de tratamento com mudltiplas drogas, a forte
percentagem de glucocorticéides na terapéutica, a autoaglutinacdo persistente que predispde a
coagulabilidade sanguinea, a concentracdo de bilirrubinas séricas elevada, a marcada
trombocitopenia que diminui consideravelmente as defesas do organismo e a intensa leucocitose

que entretanto se instala. [158,177)
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2.16. Caso Clinico

Identificacdo

Nome: Artur
Espécie: Canideo
Raca: Jack Russel
Idade: 3 anos
Sexo: Masculino &
Vacinado

Desparasitado

2.16.1 Consulta 1

Anamnese / Histdria pregressa

O Artur era acompanhado numa outra clinica veterindria ha cerca de seis meses, por apresentar
episédios intermitentes de apatia, prostracdo, anorexia, febre e inatividade. No dia 03 de agosto de
2015 apresentou-se a consulta no Hospital Veterinario do Restelo. A proprietaria relatou que o Artur
sempre fora um cdo muito ativo, mas que desde ha uns meses apresentava episédios subitos de
letargia e inapeténcia. Episddio de vomito esporadico e fezes relativamente mais moles que o
habitual nos ultimos dois dias. De resto, sem queixa de qualquer outra alteracdo nem registo de
doencas anteriores. Tinha sido medicado com Leticortinolo® (prednisolona), durante 2 semanas,
apos as quais apresentou melhoras clinicas e deixou de ser administrado qualquer farmaco. Como
estes espisodios de quebra de atividade repentinos tém sido frequentes, os proprietarios decidiram
trazé-lo ao HVR. As restricBes econdmicas limitaramos exames complementares, pelo que deve-se

ter em conta o0s custos associados a qualquer procedimento.
Exame fisico

Ao exame fisico confirmaram-se os relatos dos proprietarios e o Artur apresentava-se bastante
apético. No entanto, o restante exame fisico estava normal. O peso era de 7,750 kg, a frequéncia
cardiaca (FC) de 110 e a frequéncia respiratéria (FR) de 28, com mucosas rosadas, tempo de

replecéo capilar inferior a dois segundos e normotermia (38,4° C).
Exames complementares de diagndstico

Foi colhido sangue na jugular para realizacdo de andlises sanguineas. Fez-se hemograma e
andlises bioquimicas gerais (ALP, ALT, glucose, creatinina e ureia), cujos resultados sé&o
apresentados nas tabelas 33 e 34, respetivamente. No hemograma detetou-se a presenca de ligeira
anemia (hematdécrito de 36,8%) e trombocitopenia (plaquetas 168 K/uL), contudo as analises

bioquimicas estavam dentro dos valores normais.
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Tabela 33 — Resultados do hemograma do Artur a 03 de agosto de 2015.

Parametro
Eritrocitos
Hematécrito (HCT)
Hemoglobina
Volume corpuscular
médio
Hemoglobina
corpuscular média
Concentracéo de
hemoglobina
corpuscular média
indice de distribuicdo
eritrocitaria (IDE)
Leucdcitos
Neutréfilos
Linfocitos
Monaocitos
Eosinéfilos
Basofilos

Plaguetas

Tabela 34 — Analises bioquimicas do Artur realizadas a 03 de agosto de 2015.

Parametro
Ureia
Creatinina

Fosfatase Alcalina
(ALP)

Alanina Aminotransferase

(ALT)

Glucose

Unidades
M/uL
%
g/dL
fL

Pg

g/dL

%

K/uL
K/uL
K/uL
K/uL
K/uL
K/uL
K/uL

Unidades
mg/dL
mg/dL

ul/L

ul/L

mg/dL

Referéncia
5,5-8,50
37,0-55,0
12,0 - 18,0
60,0 - 77,0

18,50 — 30,00

30,0-37,5

14,7 -17,9

5,50 -16,90
2,00 -12,00
0,50 - 4,90
0,30 - 2,00
0,10-1,49
0,00 -0,10
175-500

Referéncia

6-25
<2
<130

<113

72-122

Resultado
5,66

V 368
14,52
66,60

21,30

31,43

15,10

12,03
7,89
1,58
0,80
0,28
0,04

\/ 168

Resultado
19,2
1,2
67

59
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Tratamento

Instituiu-se a terapéutica com prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID), doxiciclina (Atidox®
10mg/kg PO SID) e famotidina (Lasa® 1mg/kg po BID). A prednisolona € um glucocorticéide
derivado da hidrocortisona, com propriedades anti-inflamatérias e imunossupressoras, utilizado no
caso do Artur como forma de evitar a formacdo de AHIM e também porque tinha sido o Unico
farmaco ao qual tinha respondido positivamente no passado, apresentando melhoras clinicas
(relatadas pelos proprietarios). A doxiciclina é um antibiético pertencente ao grupo das tetraciclinas,
estando indicado para o tratamento de diferentes tipos de infecdes, onde se incluem as
hemoparasitoses, que sempre estiveram presentes nos diagnosticos diferenciais do caso do Artur.
Por fim, a famotidina pertence a categoria dos antagonistas dos recetores H2, usada para controlar
a producdo de acido no estbmago e para o alivio sintomético ou prevencdo das erosdes e
ulceragbes associadas a esofagite de refluxo (prevencdo devido aos episddios de vémito

apresentados pelo Artur).

2.16.2. Consulta 2

Anamnese / Histéria pregressa

No dia 17 de agosto de 2015, os proprietarios relataram melhoras do Artur, mantendo-se estavel e
com comportamentos normais, muito ativo e responsivo a estimulos. No entanto, no dia anterior os
proprietarios registaram um episodio subito de apatia, e desde entdo esta totalmente prostrado e
sem atividade.

Exame fisico

Ao exame fisico o Artur apresentava-se com prostracdo e apatia severas, estando ndo responsivo a
estimulos. As mucosas apresentavam-se muito palidas e ligeiramente desidratadas, tempo de
replecdo capilar proximo de 2 segundos e temperatura retal normal (38,1°C). O peso néo

apresentava altera¢g6es, mantendo-se 7,750 kg.
Exames complementares, terapéutica e evolucéo

Apoés este episédio aconselhou-se repetir exames sanguineos, com hemograma e bioquimicas, mas
0s proprietarios ndo autorizaram por razdes monetarias. Os U(nicos exames complementares
realizados foram o esfregaco sanguineo e o hematécrito, cujo resultado foi de 14%. O esfregaco
sanguineo apresentava reticulécitos, esferdcitos, anisocitose e policromasia. Aconselhou-se o
internamento e realizacdo do perfil de hemoparasitas, ambos ndo autorizados pelas mesmas

razoes.

O tratamento prescrito foi retomar a toma de prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID) e
doxiciclina (Atidox® 10mg/kg PO SID), e foi sugerido que se fizesse reavaliacdo passados dois dias

para controlo de hematécrito.
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2.16.3. Consulta 3

No dia 19 de agosto de 2015, o Artur apresentava algumas melhoras clinicas, estando mais ativo e

com melhoras de apetite. O exame fisico estava normal e realizou-se hematdcrito (18%).

2.16.4. Consulta 4

No dia 21 de agosto de 2015, durante mais uma visita do Artur ao HVR, os proprietarios nédo

registaram queixas e o exame fisico estava normal. Realizou-se também novo hematécrito (26,9%).

2.16.5. Consulta 5

Terapéutica e evolugédo

No dia 02 de setembro de 2015, o Artur apresentava-se melhor e sem queixas clinicas, com subida
consideravel do valor de hematécrito (34%). Como tal, iniciou-se a dessensibilizagdo dos corticos. O
Lepicortinolo® passou-se para duas tomas (QUOD), com reavaliagdo na proxima semana. No dia
08 de setembro de 2015, apresenta-se normal e com hematécrito de 35%, passando-se
Lepicortinolo® Y2 comprimido SID, durante 7 dias. Aconselhou-se nesta altura a realizagdo do perfil
de hemoparasitas para descartar Babesiose, mas 0s proprietarios ndo autorizaram. Nesta consulta

o Artur pesava 8,05 kg.

2.16.6. Consulta 6

Exame fisico e evoluc¢ao clinica

No dia 16 de setembro de 2015 o Artur estava, aparentemente, 6timo. Ao exame fisico estava ativo,
com mucosas rosadas e tempo de replecdo capilar inferior a dois segundos. A temperatura retal era
de 38,5°C e estava com algum excesso de peso (8,250kg). Realizou-se novo controlo de

hematdcrito, cujo resultado foi 36%. Foi retirada toda a medicagéo.

2.16.7. Consulta 7

No dia 09 de outubro de 2015 o Artur apresentou-se a nova consulta, onde os proprietarios

relataram episédio subito semelhante aos anteriores. Ao exame fisico encontrava-se prostrado,
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mucosas palidas e muito cianéticas (hipoxia). Restante exame fisico normal. Realizaram-se novos
exames de bioquimicas séricas que se encontraram normais (tabela 35). Realizou-se novo
hematdcrito, agora nos 12%. Foi sugerido retomar famotidina (Lasa® 1mg/kg po BID) e
prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID). Ainda foi sugerido o internamento mas por

dificuldades econdmicas dos proprietarios o mesmo nao foi concedido.

Tabela 35 — Analises bioquimicas realizadas ao Artur no dia 09 de outubro de 2015.

Parametro Unidades Referéncia Resultado
Ureia mg/dL 6-25 18,7
Creatinina mg/dL <2 1,4
ALP ul/L <130 73
ALT ul/L <113 65
Glucose mg/dL 72-122 98

2.16.8. Consulta 8

Exame fisico e exames complementares

No dia 14 de Outubro de 2015, o Artur ndo estava melhor da anemia e encontrava-se muito
dispneico, realizou-se hematdcrito (11,6%) e novo painel bioquimico (tabela 36), com todos os
resultados dentro dos valores de referéncia. O esfregaco sanguineo revelou elevada quantidade de
reticulécitos, indicativo de anemia regenerativa. Ao exame fisico as mucosas estavam palidas, com
tempo de replecdo capilar superior a dois segundos, abdémen dilatado, FC de 170 bpm e
temperatura retal de 37,1°C. O internamento sugerido foi autorizado pelos proprietarios assim como

a realizacéo da serologia para perfil de hemoparasitas.

Tabela 36 — Andlises bioquimicas realizadas ao Artur no dia 09 de outubro de 2015.

Parametro Unidades Referéncia Resultado
Ureia mg/dL 6-25 19,1
Creatinina mg/dL <2 1,3
ALP ul/L <130 76
ALT ul/L <113 63
Glucose mg/dL 72-122 110

2.16.9. Internamento

Durante o internamento foi iniciada fluidoterapia com NaCl 0,9% na taxa de 26ml/h (duas taxas de
manutenc¢do), oxigenoterapia e controlo do hematécrito de hora a hora. A evolugcdo do hematécrito

esta representada na tabela 37.
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Tabela 37 — Evolugédo do hematdécrito do Artur durante o internamento (dia 14 de outubro de 2015).

Hora Hematdcrito (%)
21h 11,4
22h 10,9
23h 10,5
Oh 10,1

O Artur apresentava-se cada vez menos responsivo a estimulos e o hematécrito cada vez mais
baixo. Ligou-se para o0s proprietarios para autorizar a transfusdo sanguinea para o Artur.
Infelizmente, as 00:45H do dia 15 de outubro de 2015 o Artur morreu, vitima de uma paragem

cardiaco-respiratoria.

2.16.10. Resultados da serologia para hemoparasitas

Os resultados da serologia feita ao Artur para pesquisa de anticorpos contra as principais

hemoparasitoses caninas encontram-se na figura 8, dando positivo para Erliquia e Riquetsia.

Analises Resultados I Valores de Referéncia Unidades
Serologia
ANTICORPOS ANTI-Ricketsia Conorii IgG Pasitive valorizagdo - titulos =1/64
Titulacde 1/64 Positive
Titulagde 1/128 Positive
ANTICORPOS ANTI-Babesia IgG Negativo Valorizago - titulos =1/32
Titulagao 1/32 Negativo
ANTICORPOS ANTI-EHRLICHIA CANIS 1gG Positiva Valorizago - titulos =1/40
Titulagde 1/40 Positive

Figura 8: Resultados da serologia para perfil de hemoparasitas do Artur (gentiimente cedido pelo
HVR).

2.16.11. Discussao

O caso clinico apresentado nesta monografia reflete a dificuldade no diagnéstico de um quadro
clinico multifacetado e inespecifico, onde predominam sinais clinicos vagos e de presenga
intermitente. Além disso, apresenta uma realidade atual: a escassez de recursos econémicos por
parte de alguns proprietarios, o que dificulta ainda mais a explora¢do do caso e as tentativas de
chegar ao diagnéstico definitivo. Embora o HVR seja uma referéncia nacional, que dispde de uma
vasta categoria de recursos, a maior parte dos exames complementares de diagndstico necessarios
para a exclusdo das varias possibilidades de diagnosticos diferencias e /ou confirmacdo das

suspeitas ndo foram realizadas, pois 0 uso desses exames € muito dispendioso, nem sempre

acessivel aos proprietarios. Neste contexto, € um caso clinico de diagndstico e terapéutica intuitiva,
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fundamentalmente baseado na histéria pregressa e nos sinais clinicos apresentados pelo animal
nas varias consultas, retratando assim uma realidade muitas vezes presente na pratica clinica

veterinaria.

O caso descrito diz respeito a um canideo, de sexo masculino e ndo castrado, de trés anos de idade
de raca Jack Russel, que apresentou dois episodios de AHIM secundarios a infe¢éo por Erhlichia
canis e Rickettsia Conorii. Segundo a bibliografia ndo se trata de uma das racas mais predispostas

a AHIM, nem esta na faixa etaria média de ocorréncia deste tipo de resposta imunoldgica. *°7*°!

A infecéo de cdes por hemoparasitas transmitidos por carragas sdo, naturalmente, mais frequentes
em cdes com maior contato com o exterior, com habitacdo em zonas rurais e de habitos rurais. Por
exemplo, os cdes de caca em particular estdo frequentemente expostos a diferentes ectoparasitas
capazes de transmitir agentes patogénicos.[el] Neste caso, o Artur ndo tinha nenhum destes habitos,
no entanto por vezes tinha acesso a zonas exteriores como jardins ricos em forte vegetacdo. Esses
comportamentos podem ser a explicagdo para o contato com carracas e a transmisséo de Erlhichia

canis, uma vez que a proprietéria dizia ndo ter visto nenhuma carraca no Artur.

O quadro clinico de um cdo com EMC varia consideravelmente, baseando-se o diagnostico na
histéria pregressa, exame fisico e exames complementares. Atualmente é praticamente consensual
gue a severidade da doenca esta primariamente relacionada com a resposta imunitaria do
hospedeiro e ndo com a estirpe envolvida. Neste caso especifico, o Artur apresentava-se na fase
subclinica da infe¢do por Erhlichia canis, pelo fato de se apresentar completamente assintomatico,
com episddios agudos subitos de sintomatologia. " o Artur ja estava a ser acompanhado numa
outra clinica veterinéria e foi acompanhado no HVR durante cerca de 3 meses, pelo que a fase
aguda da doencga j& teria passado, pois esta tem a duracdo de duas a quatro semanas, nas quais o
microrganismo entra na corrente sanguinea e linfatica do hospedeiro, proliferando. Os cées nesta
fase aguda podem ser totalmente assintomaticos ou ter um quadro com sintomas de anorexia,

[74.76.771 A proprietaria ndo tinha qualquer tipo

febre, depresséo, letargia, perda de peso e taquipneia.
de relatos deste tipo de sintomas anteriormente, pelo que o Artur certamente que passou esta fase
de forma assintomatica. Apos esta fase os cdes acometidos entram na subsequente fase subclinica
em que sdo portadores inaparentes da infe¢do, ndo apresentando manifestacdes de sinais clinicos
evidentes, apesar da presenca de Ehrlichia canis no organismo. Uma alteracdo da imunidade ou
hipersensibilidade ao parasita fez com que se despoletasse uma resposta imunoldgica exagerada,

que justifica os episodios de sintomatologia stbita que o Artur demonstrou. *°°*%°!

Na fase subclinica o achado hematolégico mais comum em cdes com EMC, devido a
superproducdo de anticorpos anti-plaquetas como resposta a presenga de Ehrlichia canis, é a
trombocitopenia. O hemograma do Artur realizado no dia 03 de agosto de 2015 demonstra essa
trombocitopenia (168 K/uL) e mais nenhuma alteragdo, o que colabora com a fase subclinica desta
afecdo. No entanto, apresenta ligeira anemia (hematdcrito 36,8%), que embora muito ligeira podia
ser um indicador do inicio de reacdo de hipersensibilidade do tipo Il, onde, como resposta a
deficiente eritropoiese da medula 6ssea, os eritrocitos sdo removidos da circulagdo pelos monécitos

e macrofagos, sendo posteriormente lisados pelo sistema de complemento [1s9],
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As alteracdes bioquimicas mais frequentes na EMC incluem aumento da ALT, ALP, da ureia e da
creatinina séricas, hiperproteinémia, hiperproteinémia e hipoalbuminémia. As analises bioquimicas
do Artur, por impossibilidades econdmicas dos proprietarios, ndo contemplaram as proteinas totais
nem a albumina. No entanto, os parametros bioquimicos que se foram medindo ao longo do
acompanhamento do estado clinico do Artur apresentavam valores dentro dos parametros de
referéncia, ndo apresentado nenhum aumento de ALT, ALP, ureia e creatinina. Esta situacdo
corrobora a ideia de que a Erliquiose estaria controlada e o Artur estava realmente na chamada fase
subclinica da afecdo, conseguindo permanecer com os valores bioquimicos no intervalo de
referéncia. O que realmente provocou a instabilidade clinica no Artur foram os episédios de AHIM,

como complicacdo secundaria da infecéo.

O Artur apresentou um primeiro episodio de AHIM no dia 14 de agosto de 2015, quando se detetou
no esfregagco sanguineo alto indice de reticulécitos e esferdcitos, com anisocitose e policromasia.
Estas alteracdes hematologicas sugerem forte regeneragcdo. A presenca de esferdcitos ndo é
patognomaénica de AHIM, contudo a marcada esferocitose é certamente altamente sugestiva desse
diagndstico. Como existia reticulocitose, a AHIM do Artur era regenerativa. O diagnéstico definitivo
de AHIM é apoiado com a detecédo de anticorpos ou proteinas do complemento na superficie dos
eritrécitos circulantes. Neste primeiro episédio, macroscopicamente o esfregaco ndo apresentava
sinais de autoaglutinacdo e embora seja uma avaliagdo subjetiva, a olho nu, o sangue parecia um
pouco mais espesso que o habitual, o que pode ser o resultado da acdo dos anticorpos e das

proteinas do complemento. 78884

O tratamento da AHIM envolve o uso de agentes imunossupressores para reduzir a taxa de
destruicdo eritrocitaria mediada por anticorpos. O imunossupressor utilizado foi a prednisolona
(Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID), que acabou por atuar precocemente e permitir reverter o episédio
de AHIM que se estava a implementar. A doxiciclina (Atidox® 10mg/kg PO SID) administrada
também permitiu controlar a posterior proliferagdo da Ehrlichia canis e controlou a resposta
imunitaria do Artur, razdo pela qual foram apresentadas melhoras clinicas. A prednisolona
administrada durante um determinado intervalo de tempo, foi mantendo o sistema imune inativo,
impossibilitando-o de reagir. A acdo do doxiciclina permitiu que, quando se retirou o cértico, a
proliferacdo da bactéria ja ndo existisse. A famotidina (Lasa® 1mg/kg PO BID) administrada teve o
objetivo de promover a diurese e evitar o edema pulmonar, pois o Artur apresentava-se muito
dispneico pelo que possivelmente j4 teria um edema instalado ou estaria a inicia-lo (ndo se

conseguiu ter a certeza pois ndo foi realizada radiografia toracica). ****"**72

No dia 09 de outubro suspeitou-se de nova AHIM, pois o Artur apresentava o hematoécrito muito
baixo (12%), o que piorou muito o progndstico. Ainda assim, tentou-se estabilizar a intensa dispneia
com oxigenoterapia, de forma a controlar a hipoxia marcada. A transfusdo sanguinea € indicada
quando os sinais clinicos como taquipneia, dispneia e taquicardia séo intensos, demostrando severa
hipoxia tecidual. A transfusdo sanguinea num caso tdo agudo como este iria apenas fazer ganhar
um pouco de tempo, pois a destruicao eritrocitaria continuaria a ocorrer. Esse tempo talvez fosse
necessario para que a prednisolona comecgasse a atuar, todavia, ndo se realizou precocemente a

transfusdo por limitagdes econémicas embora se tenha ponderado realizar pouco antes do Artur
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falecer. O tromboembolismo devera ter sido a causa de morte do Artur: as atuais recomendacdes
para prevenir a CID e o tromboembolismo incluem o uso da heparina ou doses baixas de aspirina
em combinaciio com prednisolona e azatioprina. ***"® No caso descrito, n3o se utilizou heparina

devido as restricbes econémicas.

O caso apresentado ilustra a realidade econdmica atual, estando bem patente as dificuldades
econdmicas por parte dos proprietarios que tardaram a permitir o internamento e exigiram sempre o
minimo de custos possiveis. Os testes de pesquisa de hemoparasitas feitos mais cedo teriam,
provavelmente, direcionado o tratamento para a sua eliminacdo e ndo apenas no uso de

glucocorticoides para diminuir a resposta imunitaria que o Artur apresentava.

Apb6s a morte do Artur, chegou ao HVR o resultado dos testes serolégicos, com positividade para
Erliquia e Riquetsia (exemplo de coinfeccdo). Estes testes ndo detetam o organismo mas sim 0s
anticorpos reativos presentes no soro, pelo que um titulo de anticorpos anti-Ehrlichia canis positivo
confirma a exposicdo ao organismo mas ndo a presenca deste. Sabendo isto, ndo se pode afirmar
que o Artur estava realmente infetado com Ehrlichia canis e que tenha sido essa a causa que
despoletou a resposta imunitaria exacerbada, mas todo o quadro clinico e resposta a terapia
instituida, sugerem-no. Para diagndstico definitivo, sé fazendo outros testes seroldgicos, como IFI

ou ELISA, ou até testes moleculares. 8%

O caso aqui descrito ndo seguiu todos os passos recomendados na bibliografia, tanto em termos de
diagnoéstico como de terapéutica (restricdes econdmicas). A verdade é que, em termos de
diagndstico, talvez a detecdo de hemoparasitas precocemente pudesse orientar o tratamento na
eliminacdo do parasita e ter-se-ia evitado as dosagens de prednisolona que se foram administrando
para controlar o primeiro episédio de AHIM. Uma terapéutica mais precoce com doxiciclina talvez
tivesse permitido uma eliminacao da infecdo. Assim, o bom diagndstico e terapéutica, associados a
exames complementares de diagnéstico, aumentam a probabilidade de um maior sucesso nestes
casos. Contudo, as dificuldades econémicas sdo uma realidade atual, pelo que é importante
também saber abordar os pacientes nestas situac¢des, selecionando primariamente aquilo que se
considera prioritario — foi isso que se fez no caso do Artur, pois o controlo da resposta
imunomediada e da intensa dispneia era 0 essencial, pelo que a corticoterapia e a oxigenoterapia
foram decididas como primeiros passos a tomar. Infelizmente, o desfecho ndo foi o desejado, mas

fica a certeza de que tudo se fez para o sucesso e melhoria clinica do Artur.
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Consideracges Finais

A realizacdo deste relatorio de estagio representa o culminar do percurso académico desde ha seis
anos e teve como objetivo descrever as atividades efetuadas durante o periodo de estagio
curricular, bem como rever a bibliografia referente aos casos acompanhados. Foram objetivos da
realizacdo deste relatério também o estudo da Erliquiose Monocitica Canina (EMC) para a
realizacdo de uma monografia. O tema da monografia surgiu em conversa com o co-orientador Dr.
Diogo Magno, devido ao interesse do autor deste relatério por medicina interna e também por ter
sido um caso que abordava a tematica dos hemoparasitas mas também de possiveis complicacGes
secundarias inerentes a estas infecBes, como sendo a anemia hemolitica imunomediada. Além
disso, as elevadas restricdes econdmicas dos proprietarios permitem abrir a discusséo e perceber
os desafios que diariamente se tem que enfrentar na clinica, para atingir o melhor diagnéstico e

tratamento possiveis.

As hemoparasitoses constituem um grupo de doencas cujos agentes etioldgicos apresentam
tropismo para as células sanguineas sendo a Erliquiose uma das mais comuns e com relevancia
clinica na medicina veterinaria. A sua transmissao é feita através do ixodideo, comumente chamado
de carraca, que a inocula durante a alimentagdo no hospedeiro vertebrado — o céo. 81 £ a partir da
histéria pregressa e do exame clinico que se cria a suspeita de hemoparasitoses e se vai
construindo a lista de diagndsticos diferenciais. As andlises laboratoriais que tém extrema
importancia para o diagnéstico sdo o hemograma, o esfregaco sanguineo e o teste serolégico de
detecdo de anticorpos.[78’79] A profilaxia dos ixodideos mostra-se de suma relevancia para evitar o
contato do hospedeiro com o vetor, sendo o controlo quimico o mais comum.*?*** O tratamento
inclui o uso de antibidticos e de glucocorticoides e a monitorizagdo terapéutica nesta doenca é de
extrema importancia, devido a possibilidade de complicagfes secundarias como exemplo a AHIM
(relatada no caso clinico apresentado neste relatério) e as diversas fases de evolu¢do da EMC, que

pode permanecer silenciosa durante varios meses e até anos. [s6)

A realizagdo do estagio curricular no HVR foi também muito proveitosa no sentido que foi capaz de
apresentar uma nova realidade da medicina veterinaria — € um hospital com casuistica elevada e
equipado com os mais sofisticados meios que permitem diagndsticos rapidos e precisos. A
possibilidade de integrar a rotina diaria de uma vasta equipa médica permitiu ao estagiario tomar a
consciéncia da verdadeira realidade da profissdo do médico veterinario. De salientar a mais valia do
acompanhamento das diferentes areas de forma especifica com diferentes médicos veterinarios,
pois proporcionou ferramentas importantes no crescimento como futuro médico veterinario,
possibilitando ndo sé novas aprendizagens mas também as formas de contato e de ligacdo a
pessoas constantemente novas, pelo que as relagdes inter-pessoais também foram muito

desenvolvidas.
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