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Resumo

O presente relatorio foi realizado no ambito do Mestrado Integrado de Medicina Veteri-
naria, estando divido em duas partes. A primeira parte refere-se a casuistica acompanhada ao
longo do estagio curricular, realizado no Centro Hospitalar Veterinario do Porto, no periodo de-
corrido entre 1 de setembro de 2015 e 29 de fevereiro de 2016. A segunda parte engloba uma
monografia sobre o tema “Cetoacidose Diabética em canideos”, incluindo ainda o relato de trés
casos clinicos acompanhados no decorrer do estagio. A cetoacidose diabética (CAD) é uma
complicagdo urgente do diabetes mellitus, ocorrendo principalmente em animais nunca antes
tratados com insulina de longa acdo. O diagnostico de CAD passa pela anamnese, sinais clinicos
e detecdo de hiperglicemia severa, glicosUria e cetondria. O diagndstico e tratamento de doencas
concomitantes constituem o passo mais desafiante. O prognéstico depende da severidade da

acidose, das doencgas concomitantes e das limitagdes financeiras dos proprietérios.

Palavras-chave: clinica de animais de companhia, diabetes mellitus, cetoacidose diabética, cor-

pos cetbnicos, insulinoterapia.



Abstract — Small Animal Practice

This report was carried out for the completion of the Master degree in veterinary medicine
and is divided in two parts. The first part includes the accompanied cases throughout the train-
eeship, which was held at the Centro Hospitalar Veterinario of Porto, between September 1st
2015 and February 29th 2016. The second part includes a monograph on "Diabetic Ketoacidosis
in dogs ", including the report of three clinical cases followed during the internship. Diabetic ke-
toacidosis (DKA) is an urgent complication of diabetes mellitus, occurring mainly in animals that
were never treated with long-action insulin. The diagnosis of DKA involves the history, clinical
signs and detection of severe hyperglycemia, glycosuria and ketonuria. The diagnosis and treat-
ment of concomitant diseases are the most challenging steps. The prognosis depends on the

severity of acidosis and concomitant diseases, as well as the financial restrictions of the owners.

Keywords: small animal practice, diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, ketone bodies, insulin

therapy
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Introducdo

O presente relatorio reporta as atividades acompanhadas durante o estagio curricular,
realizado nas areas de clinica médica e cirdrgica de animais de companhia, o qual se insere no
curriculo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. Este estagio
teve a duragao de seis meses, decorrendo no periodo de 1 de setembro de 2015 a 29 de fevereiro
de 2016, no Centro Hospitalar Veterinario do Porto (CHV), tendo a orientagdo da Doutora Elsa

Duarte e co-orientacao do Doutor André Pereira.

As atividades foram desenvolvidas num horario rotativo, contemplando turnos diurnos,
noturnos e durante fins-de-semana e feriados. A equipa clinica do CHV é composta por um vasto
leque de clinicos com diferentes &reas de especializacdo, permitindo assim o acompanhamento

de procedimentos de medicina interna, cirurgia e medicina preventiva.

O estagio permitiu uma consolidagédo de todo o conhecimento adquirido ao longo do
curso assim como o desenvolvimento do raciocinio na préatica clinica e a realizagdo e
melhoramento dos varios procedimentos médicos, cumprindo, dessa forma, o objetivo proposto.
Paralelamente, também foi possivel desenvolver competéncias relacionadas com a autonomia e
com o relacionamento interpessoal, que serdo fundamentais para a integragdo futura numa

equipa de trabalho.

A primeira parte do relatério consistiu numa analise da casuistica dos casos clinicos
acompanhados, nas diferentes vertentes da medicina veterinéria de animais de companhia. Foi
ainda feita uma descricdo mais detalhada sobre algumas das afe¢cdes mais frequentes e
interessantes. A segunda parte do relatério envolve uma monografia sobre a “Cetoacidose
diabética em canideos”. Por fim, foi feita uma descricdo de casos clinicos, acompanhados ao

longo do estagio, que envolvem a afecao anteriormente mencionada.



Parte |: Relatorio das atividades desenvolvidas durante o estagio

l-InstalacBes

As instalacdes do CHV sdo compostas por trés consultérios destinados a medicina geral
e de especialidade, uma sala de raio-x, uma sala de ecografia, uma sala de analises clinicas, um
bloco operatorio e quatro areas de internamento, divididas em zona para cées, zona para gatos,
area para pacientes em condicéo clinica critica e, por fim, uma area reservada a animais com
doencas infetocontagiosas. O hospital dispde também de uma farmécia, onde se encontra
armazenado os mais diversos medicamentos, vacinas e material médico, e uma cozinha com a

alimentacéo dos animais.

Na area de internamento encontra-se armazenado diverso material médico, assim como
sistemas de oxigénio para situac6es de urgéncia. Além disso, existe um aparelho de
ecocardiograma, um aparelho doppler para medir a pressédo sanguinea, um refratbmetro e tiras

urinarias. E também neste local que se realizam as endoscopias.

A sala de andlises clinicas esta equipada com aparelhos para realizagdo de hemograma,

bioguimicas sanguineas, ionograma, uma centrifuga e um microscépio.

O CHV disp6e também varias areas de apoio, tais como a rececao, a sala de espera, a

sala de descanso, a biblioteca ou a sala de refeigfes.

O ivetclinic, o software informatico existente no hospital, permite registar todas as
informacdes acerca do histérico de cada paciente, sendo diariamente atualizado, revelando-se
uma ferramenta indispensavel no trabalho rotineiro gracas a forma como mantem os registos

organizados.

2-Andlise da casuistica

Na primeira parte do relatério sera feita uma abordagem a casuistica assistida ao longo
do periodo de estagio, que se divide em trés areas fundamentais, sendo elas a medicina
preventiva, a clinica médica e a clinica cirirgica. Cada uma destas foi subdividida em diferentes
subareas, consoante o sistema organico afetado. A analise da casuistica sera feita com recurso
a tabelas e/ou graficos e os resultados serdo apresentados sob forma de frequéncia absoluta
(Fi), frequéncia absoluta dividida por espécie animal (Fip) e frequéncia relativa (Fr), sendo esta
tltima exibida na forma de percentagem. Para efeitos contabilisticos considerou-se que cada
ocorréncia corresponde a uma entidade clinica. Desta forma, como um animal pode apresentar

varias doencas, ndo existe correlacdo direta entre o nUmero de ocorréncias clinicas e o nimero



real de animais recebidos nas instalagbes do CHV. Serdo ainda abordados, mais
detalhadamente e recorrendo a bibliografia cientifica, algumas afe¢cdes mais rotineiras, bem
como outras menos frequentes e que tenham suscitado maior interesse. No final, sera feita
referéncia a alguns exames complementares de diagnéstico realizados e observados no decorrer

do estagio, bem como alguns procedimentos médicos.

2.1-Andlise geral

Analisando os dados relativos a distribuicdo dos casos clinicos acompanhados durante
0 estagio, divididos por espécie animal, conclui-se que os canideos foram a espécie recebida em
maior escala, com uma Fr de 61%. Por seu turno, os felideos totalizaram os restantes 39% dos

casos abordados (grafico 1). No total, foram seguidos 999 casos clinicos durante o estagio.

Grafico 1: Representacgao grafica da distribuigdo relativa dos casos clinicos, por espécie
animal (%; n=999)

Atabela 1 e o grafico 2 representam a distribuicdo da casuistica em relagdo as diferentes
areas clinicas, sendo possivel constatar que a clinica médica foi a a&rea com maior nimero de
intervencdes. A medicina preventiva ocupa a fatia mais pequena, visto que o CHV é um centro

hospitalar de referéncia, recebendo uma grande quantidade de casos clinicos e cirlrrgicos.

Tabela 1: Distribuicdo da casuistia nas diferentes areas clinicas acompanhadas, em canideos e felideos, apresentada
na forma de Fi, Fip e Fr (n=999)

Area clinica Fip
Canideos Felideos
Medicina preventiva 68 15 83 8,31%
Clinica médica 456 322 778 77,88%
Clinica cirdrgica 89 49 138 13,81%
Total 613 386 999 100,00%
Fr 61,36% 38,64% 100,00%
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Gréfico 2: Representacédo gréafica da distribuicdo relativa dos casos clinicos, por area de intervencéo
(%; n=999)

2.2- Medicina Preventiva

A medicina preventiva constitui uma das areas mais importantes da medicina
veterinaria, ndo s6 por exercer um papel preponderante na melhoria da sadde animal, mas

também na salde publica.

Tal como podemos inferir através da andlise da tabela 2, as acdes diretamente
relacionadas com a medicina preventiva foram realizadas maioritariamente em canideos. A
vacinagéo representa o procedimento acompanhado em maior escala, correspondente a cerca
de metade dos procedimentos (50,6 % dos casos), sendo seguidos pelas desparasitacoes,

interna e externa.

Tabela 2: Distribuigdo da casuistica na area da medicina preventiva, em canideos e felideos, apresentada na forma de
Fi, Fip e Fr (n=83)

Medicina preventiva Fip
Canideos Felideos
Vacinagéo 33 9 42 50,60 %
Desparasitacdo interna 26 4 30 36,15 %
Desparasitagdo externa 4 2 LI
Identificagdo eletronica 5 0 5 6,02 %
Total 68 15 83 100,00




2.2.1 -Vacinacéo

Segundo a Gltima revisao do Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal
Veterinary Association (WSAVA), as vacinas dividem-se em core (recomendadas), non-core

(optativas) e ndo recomendadas @.

Em canideos, as vacinas core correspondem as que imunizam contra o virus da esgana
canina (Canine Distemper Virus, CDV), o adenovirus canino (Canine Adenovirus, CAV 1 e 2) e
0 parvovirus canino tipo 2 (Canine parvovirus 2, CPV-2), sendo consideradas, segundo o VGG,
indispensaveis a nivel mundial. Em determinados paises, vacinas adicionais podem ser
consideradas core (por exemplo a leptospirose, em Portugal), caso os indicadores
epidemioldgicos a isso justifiquem @. As vacinas non-core poderao ser utilizadas ou néo, tendo
em conta o risco de exposi¢céo e o estilo de vida do animal, devendo ser feita uma analise dos
riscos e dos beneficios W. Em Portugal, a legislacéo vigente obriga a que todos os cées sejam

vacinados periodicamente contra a raiva @,

Relativamente aos gatos, as vacinas core correspondem as que protegem da
panleucopénia felina (Feline Panleucopenia Virus, FPV), herpes virus tipo 1 (Feline Herpesvirus
1, FHV-1) e calicivirus (Feline Calicivirus, FCV). E importante referir que a capacidade
imunogénica conferida pelas vacinas FHV-1 e FCV é mais reduzida relativamente a concedida
pelas vacinas FPV. Adicionalmente, ndo tém tanto poder imunogénico como as vacinas para
cdes M, As vacinas que protegem do FCV conferem protegdo cruzada contra multiplas estirpes
do virus. Contudo, € possivel ocorrer infecdo e doenga em animais adultos vacinados. Em
relagdo as vacinas que protegem do FHV-1, o felideo vacinado pode ser infetado e, neste caso,
0 virus pode tornar-se latente, podendo ser reativado em situagcfes de stress, podendo ocorrer

sinais clinicos em animais vacinados @,

A maioria dos cachorros e gatinhos estdo protegidos pelos anticorpos maternos nas
primeiras 8-12 semanas de vida, caso tenha ocorrido uma adequada ingestdo de colostro e
consequente transferéncia de imunidade passiva. Apdés esse periodo, o sistema imunitario
comeca a reduzir os niveis de anticorpos, permitindo entdo que ocorra a imunizagao ativa através
da vacinacgéo. Contudo, este momento ndo é preciso, pois animais com baixo nivel de anticorpos
maternos com uma idade precoce estardo mais vulneraveis, podendo ser capazes de responder
a vacinacao mais cedo, enquanto que os animais com um titulo de anticorpos maternos superior

apenas deveréo responder a vacinacdo com idade superior a 12 semanas @.

Assim sendo, o VGG recomenda a primeira vacinacdo as 6-8 semanas, devendo os
reforcos seguintes ocorrer a cada 2-4 semanas, até que os cachorros tenham no minimo 16
semanas de idade. Em relacéo ao reforgo vacinal que se costumava fazer aos 12 meses, a Ultima
revisdo do VGG recomenda que esse refor¢co seja feito aos seis meses, pois se 0 processo de

primovacinacéo falhar, o animal néo ficara desprotegido por tanto tempo @,



No CHV, o protocolo vacinal nos caes (figura 1) inicia-se as 8 semanas com a
administragdo de uma vacina polivalente contra a CDV, CAV, CPV-2, leptospirose e
parainfluenza tipo 2. As vacinac¢des subsequentes com as mesmas valéncias antigénicas sédo
administradas as 12 semanas, ficando a vacinac¢&o primaria completa as 16 semanas (terceira
vacina). A vacina anti-rabica deve ser administrada somente a partir dos trés meses de idade,

sendo por norma administrada aquando da terceira vacinacao.

12 vacinagao
8 semanas

23 vacinacéao
12 semanas

3° vacinagédo
16 semanas

Reforgo
12 meses

Reforco anual

« Esgana « Esgana « Esgana - Esgana
« Adenovirose « Adenovirose  Adenovirose  Adenovirose
* Leptospirose « Leptospirose * Leptospirose * Leptospirose
« Parvovirose « Parvovirose « Parvovirose « Parvovirose

« Esgana
« Adenovirose
* Leptospirose

« Parvovirose
* Prainfluenza « Parainfluenza « Parainfluenza « Parainfluenza
tipo 2 tipo2 tipo 2 tipo2

* Raiva

« Parainfluenza
tipo 2
* Raiva

Figura 1: Protocolo vacinal, em cdes, aplicado no CHV

No caso dos felideos, o protocolo vacinal implementado (figura 2) inicia-se quando o
animal tem oito semanas de idade, com a administragdo de uma vacina trivalente que confere
imunidade contra FPV, FHP-1 e FCV. O segundo e terceiro refor¢o da vacina sdo administrados

em intervalos de quatro semanas, ficando a primovacinacdo completa nas primeiras 16 semanas

de vida.

12 vacinagéo
8 semanas

23 vacinagéao
12 semanas

3° vacinacéao
16 semanas

Reforgo
12 meses

Reforgo anual

« Panleucopénia « Panleucopénia * Panleucopénia « Panleucopénia
felina felina felina felina
« Rinotraqueite « Rinotraqueite « Rinotraqueite « Rinotraqueite
infecciosa felina infecciosa felina infecciosa felina infecciosa felina
« Calicivirose « Calicivirose « Calicivirose « Calicivirose

« Panleucopénia
felina
« Rinotraqueite
infecciosa felina
« Calicivirose

« Felv (optativa) « Felv (optativa) * Felv (optativa) * Felv (optativa)

Figura 2: Protocolo vacinal, em gatos, utilizado no CHV

A vacina contra o virus da leucemia felina (FeLV), considerada non-core, s6 devera ser
administrada apds ter em consideracdo o grau de exposicdo ao virus. Assim, é mais
frequentemente aplicada em gatos outdoor em que tenha sido feito previamente um teste
seroldgico com resultado negativo. A primeira dose devera ser aplicada a partir das oito semanas

de idade, devendo as duas doses seguintes ser espacadas de 2-4 semanas (figura 2). A vacina
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contra o virus da imunodeficiéncia felina (FIV), que anteriormente se enquadrava no grupo das
vacinas ndo recomendadas, foi reconsiderada em 2016 pelo VGG, classificando-se agora como
vacina non-core, devido a elevada prevaléncia de animais seropositivos e infetados. Contudo,
recomenda-se bastante cautela na sua utilizagdo devido aos riscos que acarreta, tais como a
suscetibilidade dos felideos ao desenvolvimento de sarcoma vacinal e a interferéncia desta
vacina nos testes serologicos para diagnostico de FIV. Em suma, é importante avaliar
cuidadosamente todos os riscos e beneficios associados a administragcdo desta vacina @. No

entanto, esta vacina ndo se encontra disponivel no CHV.

A administracdo de vacinas em felideos tem vindo a ser relacionada com o sarcoma
vacinal em gatos (figura 3), nomeadamente as vacinas contra a raiva e contra o FeLV, por serem
vacinas inativadas com adjuvante. A maioria das injecfes subcutaneas sdo administradas na
regido interescapular, um local comum para a formacdo desta neoplasia. Devido a natureza
infiltrativa desta neoplasia, a ressecdo cirlrgica radical torna-se necessaria, mas devido a
localizacéo interescapular torna-se extremamente dificil a sua exérese cirargica. Desta forma,
recomenda-se a ndo administragdo de vacinas com adjuvante na regido interescapular,
sugerindo-se locais como a parede lateral do térax, a parede lateral do abddémen ou a cauda. Em
cada reforgo vacinal, a administracdo devera ser realizada num local diferente, sendo essencial
registar no boletim de vacinas o local de administragdo, bem como a marca da vacina

administrada @,

Figura 3: Caso clinico acompanhado no CHV de sarcoma vacinal em felideo, na zona interescapular

Em cées e gatos com mais de 16 semanas e com histéria vacinal desconhecida, deve-
se administrar uma dose de vacina core e um refor¢o 3-4 semanas depois, prosseguindo depois

com a revacinacdo anual @.



2.2.2- Desparasitacédo

As parasitoses constituem ndo sé um problema de saide animal como de saude publica.
Por isso mesmo, tanto a desparasitagdo interna como externa constituem procedimentos de

grande importancia na atividade médico-veterinaria.

O protocolo de desparasitacéo interna utilizado no CHV inicia-se aos 15 dias de vida em
ambas as espécies intervencionadas. As desparasitaces sdo repetidas quinzenalmente até aos
trés meses, passando posteriormente para uma regularidade mensal até completarem seis
meses de idade. A partir dai, pode ser aconselhada a realizagcdo de desparasitagdo bianualmente
ou trimestralmente, dependendo néo s6 do estilo de vida do animal, mas também da existéncia
de criangas ou pessoas imunodeprimidas no seio familiar. Os principios ativos mais

frequentemente utilizados foram a milbemicina oxima e o praziquantel, administrados por via oral.

Em relacdo a desparasitacao externa, existem diversas opg¢des, em relacéo ao principio
ativo e ao modo de apresentacdo, podendo conferir prote¢do contra pulgas, carracgas, fleb6tomos
e mosquitos. Os protocolos utilizados dependem do produto escolhido, estilo de vida do animal

e condicdo econdmica do proprietario.

2.2.3- Identificacéo eletrénica

A identificagdo eletronica passou a ser obrigatoria em todos os cées nascidos a partir de
1 de julho de 2008 (Decreto-lei 31/2003), devendo ser realizada entre os trés e seis meses de
idade. A aplicagdo do microchip é realizada na tabua do pescoc¢o do lado esquerdo e o cddigo
de identificacdo detetado através do leitor eletrénico deve ser registado no SIRA (sistema de
identificacdo e recuperacdo animal), onde constara a identificacdo do animal, do proprietério e
médico veterinario que aplicou o microchip. Em gatos, a identificagdo eletrénica apenas ocorre

de forma facultativa.

2.3- Clinica médica

Entre as trés principais areas de atuacao, a clinica médica foi aquela que se destacou
com um maior nimero de ag¢des, tendo sido acompanhados 778 casos. Tal como constatamos
apos observacdo da tabela 3, se analisarmos as duas espécies conjuntamente verificamos que
a area de especialidade médica com maior representatividade foi a gastroenterologia, com

16,82% dos casos, seguindo-se a urologia/nefrologia e a cardiologia.

No caso concreto dos canideos, a gastroenterologia foi a &rea com mais casos clinicos,
seguindo-se a cardiologia e a oncologia. Por seu turno, nos felideos prevaleceu a area da

urologia/nefrologia, seguindo-se as doengas infeciosas/parasitarias e a gastroenterologia.



Tabela 3: Distribuicdo da casuistica nas diferentes areas da clinica médica em canideos e felideos, apresentada na
forma de Fi, Fip e Fr (n=778)

Area médica Fip (céo) Fip (gato)
Gastroenterologia 88 43 131 16,82%
Urologia / nefrologia 34 60 94 12,07%
Cardiologia 64 25 89 11,43%
Doengas infeciosas / parasitarias 21 54 75 9,63%
Rinolaringologia / pneumologia 34 37 71 9,11%
Sistema musculoesquelético 32 25 57 7,32%
Dermatologia 35 21 56 7,19%
Oncologia 42 13 55 7,06%
Neurologia 38 5 43 5,52%
Reproducéo, obstetricia, ginecologia e andrologia 28 7 35 4,49%
Endocrinologia 17 7 24 3,08%
Estomatologia 2 16 18 2,31%
Toxicologia 13 3 16 2,05%
Oftalmologia 7 3 10 1,41%
Hematologia e imunologia 1 3 4 0,51%
Total 456 322 778 100,00%

2.3.1- Gastroenterologia

A distribuicdo dos casos clinicos na &rea clinica da gastroenterologia esta representada
na tabela 4. Como referido anteriormente, esta area foi aquela que apresentou uma maior
expressdo em nuamero de casos clinicos, tendo os cdes uma maior representatividade em relacéo
aos felideos. Em ambas as espécies a afecdo mais frequente foi a gastroenterite idiopética
(21,37% dos casos). Em cées, a gastroenterite hemorragica, a pancreatite aguda e a dilatacéo e
volvo géstrico (DVG) foram as outras doencas mais frequentes, enquanto nos gatos foram a

lipidose hepatica e o fecaloma que se destacaram.



Tabela 4: Distribuicdo da casuistica na area da gastroenterologia em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi,
Fip e Fr (n=131)

Gastroenterite idiopatica 20 8 28 21,37%
Gastroenterite hemorragica 9 0 9 6,87%
Pancreatite aguda 8 1 9 6,87%
Hemoperitoneu 7 1 8 6,11%
Dilatacdo volvo gastrico (DVG) 7 0 7 5,34%
Fecaloma 1 6 7 5,34%
Lipidose hepatica 0 7 7 5,34%
Corpo estranho intestinal 5 1 6 4,58%
Enteropatia crénica 4 2 6 4,58%
Ulcera géstrica 5 0 5 3,82%
Corpo estranho linear 1 3 4 3,05%
Gastrite urémica 1 3 4 3,05%
Gastroenterite por indiscricdo alimentar 4 0 4 3,05%
Hérnia abdominal 0 3 3 2,29%
Pancreatite cronica 2 1 3 2,29%
Prolapso retal 2 1 3 2,29%
Litiase biliar 1 1 2 1,53%
Colangite/ colangiohepatite 0 2 2 1,53%
Colite 2 0 2 1,53%
Dilatacdo gastrica 2 0 2 1,53%
Gastroenterite parasitaria 2 0 2 1,53%
Mucocelo biliar 2 0 2 1,53%
Aderéncia intestinal 1 0 1 0,76%
Esofagite 0 1 1 0,76%
Gastrite iatrogénica 0 1 1 0,76%
Hepatopatia por esterdides 1 0 1 0,76%
Intussuscecdo intestinal 0 1 1 0,76%
Necrose assética da gordura 1 0 1 0,76%
Total 88 43 131 100,0%

A dilatacéo e volvo gastrico (DVG) corresponde a uma emergéncia médica, caraterizada
por uma distensédo gasosa do estdbmago, que leva a sua rotacdo @), com consequente aumento
da presséo intra-gastrica e choque ®. Um conjunto de alteragées fisiopatolégicas estédo por tras
da elevada taxa de mortalidade associada a esta condicdo e, se ndo detetada e tratada
precocemente, 0 prognéstico piora drasticamente “ %, Por definicdo, o evento inicial desta
sindrome envolve uma acumulagédo de liquido e gas no lumen gastrico, resultando numa
exagerada distensdo (dilatacdo) e rotacdo varidvel em volta do seu eixo (volvo) . No entanto, o

debate sobre qual o fenébmeno que ocorre em primeiro lugar continua a gerar bastante discérdia
®),
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Embora a etiologia permaneca desconhecida, existem inUmeros fatores de risco que tém
sido identificados, desde cdes de racas grandes ou gigantes, cdes com peito profundo,
alimentacdo com racdo seca com particulas com menos de 30 mm de diametro, uma Unica
refeicao diaria ou a alimentacdo demasiado rapida séo alguns dos fatores predisponentes a esta
afecdo ©). Também é comum ocorrer em cées adultos em idades avangadas ou em cédes
nervosos gque tenham sido sujeitos recentemente a algum evento stressante ®). Os animais que
tenham sido sujeitos previamente a uma esplenectomia, apés torcao do baco, também estédo
mais suscetiveis ao desenvolvimento desta sindrome, ndo sé pelo facto de existir um estiramento
dos ligamentos gastricos pela torcdo de baco, mas também pela criacdo de um espaco vazio na
porcao cranio-ventral do abdémen devido a essa intervencao cirargica, contribuindo para uma
maior mobilidade do estdmago. Determinadas ragas como o dogue aleméo, o pastor aleméao, o
weimeraner, o sdo bernardo, o setter irlandés, o basset hound e o teckel séo predispostas ao
desenvolvimento de DVG, devendo por isso existir aconselhamento veterinério aos proprietarios
relativamente as medidas preventivas ©®),

Em relacdo a anatomia, o corpo do estdbmago encontra-se normalmente na por¢éo
cranial esquerda do abdémen, enquanto o piloro se localiza no abdémen cranial direito. Aquando
do desenvolvimento da DVG, o estbmago comeca a rodar. Esta rotagdo ocorre mais comumente
na direcao dos ponteiros do rel6gio, podendo variar entre 0s 90 e 0s 360 graus. Numa rotagédo
de 180 graus, o piloro move-se ventralmente desde o abdémen cranial direito até ao abdémen
cranial esquerdo ficando ao lado do cérdia e es6fago. Visto que o baco estda anexado a grande
curvatura do estdbmago pelo ligamento gastrosplénico, a rotagdo do estdmago vai, normalmente,
deslocar o bago para o abddémen ventral direito, causando a sua congestdo e consequente
esplenomegadlia. A DVG resulta entdo numa obstru¢do do cardia e do piloro, inibindo tanto a

eructacéo como o esvaziamento gastrico 4.

A dilatagdo gastrica promove um incremento da tensdo na parede gastrica, diminuindo o
fluxo sanguineo e levando a isquémia e necrose da parede do estdmago. Além disso, a DVG
causa também congestao esplénica e compressdo das grandes veias abdominais, tais como a
veia porta ou a veia cava caudal, causando uma diminui¢cdo do retorno venoso ao coragéo e,
consequentemente, uma diminuicdo do output cardiaco e da PAM (presséo arterial média),
conduzindo ao desenvolvimento de um chogue hipovolémico . A diminuicdo da perfusédo
tecidual poderd predispor a isquémia do miocardio, sendo muitas vezes a causa do aparecimento
de arritmias cardiacas. Estas, nomeadamente complexos ventriculares prematuros e taquicardia
ventricular, ocorrem aproximadamente em 40% dos cées com DVG. Além disso, a entrada em
circulagdo de substancias cardio-estimulantes, como a epinefrina, ou cardio-inibitdrias, como as
citoquinas pré-inflamatérias, também contribuem para a origem de arritmias (). A diminui¢éo do
fluxo sanguineo pode afetar outros 6rgdos como o rim, levando ao desenvolvimento de
insuficiéncia renal aguda ©). Além da isquémia, também ocorre acumulacédo de endotoxinas e
consequente ativacao de varios mediadores da inflamacdo. Tanto a endotoxémia como a leséo

endotelial sdo responsaveis pela ativacdo da cascata da coagulacdo, podendo resultar em
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coagulacao intravascular disseminada (CID). Adicionalmente, a medida que o estdmago
distende, vai empurrando o diafragma cranialmente e o volume corrente diminui, aumentando a
frequéncia e o esforco respiratérios, levando os animais a apresentarem-se taquipneicos e

dispneicos @5,

Os sinais clinicos da DVG tém frequentemente uma evolucdo aguda e o cdo afetado
apresenta-se normalmente inquieto, com hipersialia, vémito improdutivo e abdémen distendido
que apresenta um som timpanico & percussao. E frequente encontrar sinais clinicos de choque,
nomeadamente pulso fraco, taquicardia, mucosas palidas e aumento do tempo de replecao

capilar (TRC). Podem também encontrar-se taquipneicos e dispneicos @ 9,

A realizacdo de uma radiografia abdominal, numa projecéo latero-lateral direita, é
necessaria para confirmar o diagnéstico e diferenciar a DVG de uma dilatacdo simples. Nesta
projecéo, o piloro encontra-se cheio de gas e localiza-se dorsalmente ao fundus, que por sua vez
se encontra distendido e posicionado ventralmente. O piloro fica separado do resto do estdmago

por uma banda de tecido mole, ficando o estdmago compartimentalizado (figura 4) ®.

Figura 4: Radiografia abdominal latero-lateral direita de canideo de raga
serra da estrela com dilatagdo e volvo gdstrico realizada no CHV

O objetivo inicial da terapéutica € a estabilizacdo do animal, de forma a reverter o choque.
Para isso, devem colocar-se dois cateteres de grande calibre (18 gauges (G)), nas veias jugular
ou cefalica, para permitir a administragdo rapida e facil de grandes quantidades de cristaloides
isotonicos. A taxa de choque (60-90 mL/kg/h) devera ser administrada numa fragdo de um quarto
(15 mL/kg) ou um terco (20 mL/kg) durante 15 minutos, devendo-se entdo reavaliar.
Posteriormente, caso o animal continue instavel deve ser repetido 0 mesmo procedimento. Por

se tratar de uma condicao bastante dolorosa, deve ser fornecida analgesia, sendo a metadona
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(0,1-0,2 mg/kg) uma boa opcédo ©@. Além disso, deve ser nesta fase iniciado antibioterapia
sistémica, como cefazolina ou ampicilina associado a enrofloxacina, devido a predisposi¢éo para

infecdo e endotoxémia .

A descompressao gastrica deve ser realizada ao mesmo tempo que a terapia para o
choque, pois melhora tanto o output cardiaco como a presséao arterial, aliviando as veias cava
caudal e porta, que se encontrariam ocluidas. A sonda gastrica é previamente medida desde a
ponta do nariz até a Ultima costela. A sua colocacao é feita mediante uma boa lubrificacao,
avancando com uma presséo firme e com movimentos de rotacdo. Depois de posicionado, deve
ser removido todo o liquido e gas que for possivel, procedendo-se entdo a uma lavagem gastrica
com agua morna. Caso ndo seja possivel realizar a entubacéo, deve avancar-se logo para a
gastrocentése. O flanco do lado direito deve ser preparado assepticamente, caudalmente ao arco
costal, e a regido deverd ser previamente percutida. Deve ser utilizada uma agulha hipodérmica
de calibre 14-18G @,

Seguidamente, esta indicado o tratamento cirdrgico para reposicdo do estdmago e
avaliacdo da viabilidade da parede gastrica e de outros 6rgdos como o baco. A gastrectomia
parcial e/ou esplenectomia podem ser procedimentos necessarios de realizar antes de proceder
a gastropexia @. E importante a administracdo de farmacos analgésicos apds a inducéo
anestésica, sendo o fentanil, em infusdo continua a uma taxa de 3-20 pg/kg/h intravenoso (1V),

a opcao utilizada no CHV.

E de salientar que a presenca de necrose da mucosa gastrica no momento da cirurgia é
de muito mau progndstico e, por isso, caso seja encontrado sangue no contetdo gastrico, a
cirurgia deve ser realizada de forma tdo célere quanto possivel. Depois de reposicionado o
estbmago, caso haja tecido géastrico desvitalizado, ele serd removido ou, de modo a diminuir o
risco de perfuragdo e contaminagdo abdominal, podera ser efetuada uma invaginacao gastrica
parcial. Por fim, é realizada a gastropexia, sendo que a gastropexia incisional é a técnica utilizada
no CHV. Caso as taquiarritmias ventriculares estejam presentes, recomenda-se a utilizacéo de
lidocaina, sendo administrada em bolus de 2 mg/kg até perfazer uma dose total de 8 mg/kg. Caso
as arritmias continuem, deve ser realizada uma infusdo continua de lidocaina na taxa de 50-75
pg/kg/min. Algumas condicBes como a hipocalémia, a acidose ou a hipoxia podem provocar

arritmias, devendo por isso ser corrigidas 4.

Devido a isquémia da mucosa gastrica, o aparecimento de gastrite apos a cirurgia é
comum e, por isso, é importante a administracdo de antieméticos, protetores gastricos e
bloqueadores dos recetores de histamina. A antibioterapia iniciada no pré-operatorio deve ser

continuada ®.

O progndstico da DVG é sempre reservado e depende fundamentalmente do tempo
decorrido até a sua detecgédo e tratamento. O decorrer de um periodo temporal superior a cinco
horas desde o inicio dos sinais clinicos até a apresentacdo ao veterindrio, piora bastante o

progndstico. A presenca de necrose gastrica pode ser prevista através da mensuracao do lactato
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plasmatico, sendo que valores superiores a 6 mmol/L tém uma especificidade de 88% e uma
sensibilidade de 61% para a existéncia de necrose *. Estudos recentes sugerem que a
concentracdo de lactato plasmatico inicial € um bom indicador de sobrevivéncia, mas as
alteracdes desse valor em resposta ao tratamento sdo também um importante indicador ©). Além
da necrose gastrica e do aumento da concentracédo de lactato plasmético, também a hipotermia
aquando do primeiro contacto com o veterinrio, as arritmias cardiacas no pré-operatério, a CID
severa, a gastrectomia parcial, a esplenectomia e o desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda

no pés-operatdrio parecem piorar de forma drastica o prognéstico .

2.3.2- Urologia e nefrologia

Como se pode verificar na tabela 5, nas areas da urologia e nefrologia, a doencga renal
cronica (DRC) foi a afe¢do mais frequente (31,91%), seguindo-se a obstrucéo uretral (24,47%) e
a infecdo do trato urinario (18,09%). E importante referir que o numero de casos de
urologia/nefrologia acompanhado em felideos foi muito superior ao registado em canideos,

contrariamente ao que se observou na maioria dos restantes sistemas organicos.

Tabela 5: Distribuigdo da casuistica nas areas da urologia e nefrologia em canideos e felideos, apresentada na forma
de Fi, Fip e Fr (n=94)

Afecéao clinica ‘ Fip (cées) Fip (gatos) ‘ Fi Fr

Doenca renal crénica (DRC) 7 23 30 31,91%
Obstrucdo uretral 3 20 23 24,47%
Infecdo do trato urinério 12 5 17 18,09%
Cistite idiopatica felina 0 6 6 6,38%
Insuficiéncia renal aguda 4 0 4 4,26%
Obstrucédo ureteral 0 4 4 4,26%
Pielonefrite 2 1 8] 3,19%
Calculos vesicais 1 1 2 2,13%
Dissinergia reflexa 1 0 1 1,06%
Displasia renal 1 0 1 1,06%
Hidronefrose 1 0 1 1,06%
Quistos renais 1 0 1 1,06%
Ureter ectépico 1 0 1 1,06%
Total 34 60 94 100%

A doenca renal cronica € uma afecao com elevada prevaléncia em felideos domésticos,
afetando mais de 30-40% de gatos com idade superior a 10 anos, sendo considerada uma das
causas de morte mais comum dentro da populacéo felina @ 9. Esta sindrome caracteriza-se por

uma perda persistente da funcédo renal, num periodo minimo de trés meses ®), e a sua etiologia
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permanece obscura. Muitos felideos com DRC, cujos rins foram analisados
histopatologicamente, apresentavam nefrite tubulointersticial crénica e fibrose renal, lesfes
associadas a fase final de uma variedade de patologias subjacentes como intoxicacao, hipoxia,
glomerulonefrite crénica, pielonefrite cronica, obstru¢des do trato urinario superior e infecdes
virais. Outras causas menos frequentes incluem amiloidose, rim poliquistico, linfoma renal,

nefropatia hipercalcémica e afecdes congénitas ©.

Visto que a DRC é mais comum em gatos idosos, sugere-se que os felideos com mais
de sete anos sejam examinados semestralmente. Um historial clinico de perda de peso,
desidratacdo inexplicada e politria/polidipsia (PU/PD) deve ser alvo de uma investigacdo mais
aprofundada. N&o existe um biomarcador especifico para avaliar a funcdo renal, embora a
presenca de azotemia associada a uma diminui¢do da densidade urinaria séo, na rotina clinica,
importantes para o diagnostico de DRC. E relevante referir que a mensuragio da creatinina é
preferivel para avaliar a funcdo renal, a vez da ureia, estando a creatinina inversamente
relacionada com a filtragcdo glomerular renal (FGR). No entanto, a sua especificidade pode
diminuir por ser afetada por indmeros fatores ndo renais. Uma diminuig&o significativa e precoce
da FGR é acompanhada por pequenas alteracdes da creatinina, enquanto que, numa fase tardia

da doenca, pequenas alteracdes na FGR refletem grandes aumentos dos niveis de creatinina ©).

A dimetilarginina simétrica (SDMA), tal como a creatinina, esta relacionada com a FGR.
No entanto, aparenta ter uma maior sensibilidade na detec&o precoce de DRC e né&o ser afetada
pela massa muscular. Contudo, a SDMA também parece ser afetada por outros fatores nao-
renais. Sendo assim, ndo é recomendado como Unico teste para diagnéstico de DRC, mas pode
ser (til para suportar o diagnoéstico e o estadiamento, principalmente em felideos com perda de

massa muscular ©,

Em felideos com suspeita ou diagndéstico de DRC, deve ser realizado, por rotina, uma
uriandlise tipo Il e exame cultural. Adicionalmente devem realizar-se analises bioquimicas
(proteinas totais, ureia e creatinina), ionograma, pressao sanguinea sistélica e ecografia renal,
sendo que nesta muitas vezes é possivel verificar alteragbes de tamanho e ecogenicidade dos

rins. Devem ser também investigadas potenciais causas e doengas concomitantes ©).

ApOs o diagnéstico (e se necessario, estabilizacdo), devem realizar-se reavaliagdes a
cada 1-4 semanas, para monitorizar a progressdo da doenca e a terapéutica. A longo prazo,
mesmo que se encontrem estaveis, 0s doentes renais cronicos devem ser avaliados a cada 3-6
meses ©. A International Renal Interest Society (IRIS) estabeleceu um sistema de estadiamento
da DRC baseado na concentracao de creatinina em jejum (figura 4). Os diferentes estadios (I-
IV) estdo relacionados com o progndstico e orientam o médico veterinario em relacdo a
terapéutica mais apropriada para cada situacdo. O estadiamento deve ser aplicado em doentes

renais cronicos estaveis e hidratados, apés duas avaliagdes em diferentes momentos (19,
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* Sem azootémia

« Creatinina <1,6 mg/d| « Azootémia renal ligeira

« Densidade urinaria baixa « Creatinina 1,6-2,8 mg/dL

« Alteracdes imagioldgicas do rim « Sinais clinicos ligeiros (PU/PD) ou
« Proteinuria renal ausentes

» Aumentos seriados de creatinina sérica

+ Azootémia renal moderada + Azootémia renal severa

« Creatinina 2,8-5,0 mg/dL * Creatinina > 5 mg/dL mg/dL

« Variados sinais clinicos renais e extra- » Aumento do risco de sinais clinicos
renais podem estar presentes sistémicos e crises urémica

Figura 5: Estadiamento da DRC, em felideos estaveis e em jejum, segundo as normas da IRIS

O subestadiamento (tabela 6) tem como objetivo facilitar ainda mais o maneio clinico no
que toca ao diagnéstico, tratamento e prognéstico, baseando-se na proteinuria renal e na
presséo arterial (tabela 6). O racio Pu:Cu deve ser avaliado em todas as situagdes, desde que
ndo haja inflamacao ou hemorragia do trato urinério, e o subestadiamento deve-se basear em
duas amostras de urina colhidas com duas semanas de intervalo 9. Em relacdo a presséo
arterial sistélica, o subestadiamento estéa relacionado com o risco de desenvolvimento de dano

organico, nomeadamente nos olhos, rins, coragéo ou cérebro ©,

Tabela 6: Subestadiamento da DRC, em felideos estaveis e em jejum, segundo as normas da IRIS

Réacio proteinuria:creatindria Subestadio

<0,2 Na&o proteindrico

0,2-0,5 Borderline proteindrico
>0,5 Proteindrico

Presséo arterial sistélica (mmHg) Subestadio %i:ﬁg greggjrf il::roo

<150 Normotenséo Minimo

150-159 Borderline hipertenséo Baixo

160-179 Hipertensao Moderado
2180 Hipertenséo severa Elevado
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O maneio da DRC tem como objetivo melhorar a qualidade de vida dos gatos afetados
e, se possivel, atrasar a progressdo da doenca, focando-se numa terapia de suporte e
sintomatica . A manutencdo da hidratacdo é essencial para um bom maneio, ndo sé porque a
desidratacdo podera comprometer a perfusao renal, mas também porque permite a diluicdo de
toxinas urémicas. O acesso livre a varias fontes de agua fresca de boa qualidade é uma boa
opcao para estimular o felideo a beber agua de forma voluntaria. A escolha de uma alimentagéo
hdamida, ou mesmo a adicdo de mais agua a alimentacdo, mostra ser bastante benéfica na
manutencd@o da hidratagdo. O uso de tubos de alimentacdo pode justificar-se sempre que 0s
felideos, para além de se manterem desidratados, ndo queiram comer. A fluidoterapia
subcuténea (75-150 mL a cada 1-3 dias) normalmente esta reservada para pacientes em
estadios Il ou 1V, devendo-se optar por uma solucéo hipoténica para este efeito, devido a menor

carga de sédio. Caso seja necessario, deve ser adicionado potassio ©).

Os felideos em estadios I, 1l ou IV devem ser exclusivamente alimentados com dietas
renais, visto que existem evidéncias de que prolongam o tempo de sobrevivéncia e que
melhoram a qualidade de vida. Além de proporcionarem uma restricdo em proteina, fosforo e
sédio, estas dietas sdo alcalinas e ttm uma grande densidade calérica. Adicionalmente oferecem

uma suplementagdo com potassio, vitamina B, antioxidantes e &cidos gordos 6mega-3 ©).

Atransicdo da dieta comercial para uma dieta renal nem sempre é fécil, sendo que muitas
vezes podera ndo ser aceite pelo animal. Ainda assim, o veterinario deve educar o proprietario,
enfatizando a importancia que essa alimentacao poderd ter para melhorar a qualidade de vida
do seu animal. Esta nova alimentacdo deve ser iniciada precocemente, nomeadamente antes de
o valor de creatinina sérica ser superior a 2 mg/dL, ja que estes valores de creatinina muito
elevados, bem como o desenvolvimento de sinais de urémia, sdo desfavoraveis para a aceitagédo
de uma nova dieta. A transicdo deve ser sempre gradual (no minimo sete dias), podendo-se
optar por misturar a antiga comida com a nova. Podem ser implementadas algumas técnicas,
tais como o fornecimento de dois pratos com as duas dietas lado a lado e/ou a utilizacdo de um
prato raso em vez de uma tigela. Deve-se evitar iniciar a nova alimentacdo em situactes
stressantes como a hospitalizagcéo, e ter em atencdo a temperatura da comida. Caso ndo seja

aceite, deve-se experimentar outras formulacdes e texturas, ou mesmo outras marcas 1,

A hiperfosfatémia parece ser um indicador clinico de hiperparatiroidismo em gatos com
DRC, sendo detetado em cerca de 60% dos felideos com esta afe¢éo 1. A medida que a DRC
progride, os valores do fosforo tendem a aumentar e a tornarem-se refratarios ao controlo com a
dieta restrita em fésforo . A utilizacdo de quelantes de fésforo reserva-se exclusivamente para

este tipo de situacdes, visto que ndo existem estudos que provem a sua eficacia 19,

A hipertenséo é uma complicagdo comum em felideos com DRC, tendo uma prevaléncia
de cerca de 20% (1. A utilizacdo de terapia anti-hipertensora esta indicada para felideos com

DRC e com valores de presséo arterial sistélica persistentemente superiores a 160 mmHg ©). A
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amlodipina é um bloqueador dos canais de célcio, continuando a ser o farmaco mais eficaz para

controlar esta situagdo, se bem que por vezes seja necessdaria uma terapia adjuvante © 11,

A DRC estéa geralmente associada a aumento da pressao sanguinea intraglomerular e a
outras alteragBes que prejudicam a permeabilidade seletiva. Desta forma, ha uma perda de
proteina no fluido tubular, promovendo a inflamacéao e a fibrose tubular, o que contribui para a
progressdo da doenca. Em humanos, o tratamento com bloqueadores dos recetores de
angiotensina ou inibidores da enzima de converséo da angiotensina tém sido efetivos no bloqueio
da ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), o que diminui a presséao capilar
intraglomerular e, consequentemente, a perda de proteina através do rim. Contudo, em felideos
ainda nado existem estudos que provem o beneficio dos inibidores do SRAA. Nesta espécie a
terapéutica com este tipo de farmacos deve ser considerada em animais estaveis e hidratados,
cujo racio Pu:Cu seja consistentemente superior a 0,4 e cuja terapia anti-hipertensora nédo esteja
a ser suficiente. O benazepril e o telmisartan tém demonstrado alguma eficacia na diminuicdo da

proteinuria ©,

A anemia é outro problema secundario associado & DRC, ocorrendo em 30-65% dos
casos, justificando-se ndo sé pela diminuicdo da eritropoetina mas também devido as perdas
gastrointestinais de sangue, deficiéncias em ferro e fibrose da medula 6ssea 9, Existe evidéncia
que a terapia com analogos da eritropoietina tem beneficios na qualidade de vida, sendo esta
recomendada em felideos cuja anemia seja sintomatica e persistente, ou quando o hematocrito
se encontre invariavelmente abaixo dos 20%. A darbepoetina alfa é o farmaco de primeira
escolha e o objetivo é elevar o hematdcrito para um valor minimo de 25%. A suplementagdo com
ferro também é aconselhada, de forma a assegurar que a deficiéncia em ferro ndo contribua para

a anemia ©,

A suplementacao com calcitriol tem-se mostrado benéfica em cdes e humanos, pois
parece suprimir o hiperparatiroidismo renal secundario. No entanto, as doses reduzidas de
calcitriol ndo tém demonstrado beneficios em felideos e, além disso, as formulacdes existentes
sdo dificeis de dosear em gatos. Assim sendo, a terapia com calcitriol ndo se encontra

recomendada em gatos, ainda que sejam necessarios estudos mais aprofundados ©: 11,

Por fim, a utilizacao de anti-eméticos de acao central, como maropitant, mirtazapina ou
ondansetron, devem ser considerados, sendo que a mirtazapina além de reduzir os vomitos e as

nauseas, também aumentam o apetite e peso ©).

2.3.3- Cardiologia

Em relacdo a area da cardiologia, as afe¢des clinicas acompanhadas e a sua frequéncia
estdo presentes na tabela 7, onde se pode verificar que a doenca degenerativa crénica valvular
mitral foi a afecdo mais frequente (22,47%), sendo exclusiva dos canideos, seguindo-se a

cardiomiopatia hipertréfica (10,11%), exclusiva dos felideos. Nos canideos, seguiram-se a
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hipertenséo pulmonar e a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) como as afecdes mais comuns,

enquanto nos felideos, além da ICC, também o tromboembolismo arterial (TEA) foi uma das

doengas mais frequentes.

Tabela 7: Distribuigdo da casuistica na area da cardiologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e

Fr (n=89)

Doenca degenerativa cronica valvular mitral

20 0 20 22,47%
Cardiomiopatia hipertréfica 0 9 9 10,11%
Hipertensdo pulmonar 9 0 9 10,11%
Insuficiéncia cardiaca congestiva 5 4 9 10,11%
Efusédo pericardica 4 2 6 6,74%
Tromboembolismo arterial 1 3 4 4,49%
Arritmia ventricular 3 0 3 3,37%
Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva 0 3 3 3,37%
Fibrilhagéao atrial 3 0 3 3,37%
Hipertensao arterial 3 0 3 3,37%
Rutura das cordas tendineas 3 0 3 3,37%
Taquicardia supraventricular 3 0 3 3,37%
Cardiomiopatia restritiva 0 2 2 2,25%
Displasia valvular mitral 2 0 2 2,25%
Bloqueio atrio-ventricular 1°grau 1 0 1 1,12%
Bloqueio atrio-ventricular 2°grau 1 0 1 1,12%
Cardiomiopatia dilatada 0 1 1 1,12%
Cardiomiopatia nao classificada 0 1 1 1,12%
Defeito septo inter-atrial (com desvio direita-esquerda) 1 0 1 1,12%
Ducto arterioso persistente 1 0 1 1,12%
Endocardite 1 0 1 1,12%
Estenose pulmonar 1 0 1 1,12%
Fibroelastose endocardica 1 0 1 1,12%
Rutura atrial esquerda 1 0 1 1,12%
Total 64 25 89 100%

O tromboembolismo arterial (TEA) em felideos é uma complicacdo comum e devastadora

da doenca cardiaca, principalmente da cardiomiopatia hipertrofica felina (CHF) em fase

avangada, que muitas vezes leva a eutanasia do animal 12, Esta afecdo ocorre quando um

trombo formado nos compartimentos cardiacos ou nos vasos sanguineos se instala numa artéria

periférica. Nos felideos, a maioria dos casos de tromboembolismo envolvem o coragéo esquerdo

e as artérias sistémicas, causando posteriormente uma obstrucdo nas artérias 3. Além das

cardiomiopatias, existem outras causas menos frequentes que também podem estar na origem

desta afecdo, como por exemplo as neoplasias pulmonares ou as endocardites 2. Os felideos

machos apresentam uma maior predisposicdo para a ocorréncia desta afecdo (19),
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Segundo a triade de Virchow, a lesdo do endotélio vascular, a estase sanguinea e as
alteracdes da coagulabilidade sanguinea sao os trés pré-requisitos para a trombogénese. Apesar
do TEA ser um processo multifatorial, o fator mais importante é a estase sanguinea associada a
dilatacéo do atrio esquerdo 3. O contraste espontaneo ecografico, ou smoke, é considerado um
marcador de estase sanguinea e um fator de risco de tromboembolismo em humanos. Em
felideos com TEA é um achado comum no atrio ou ventriculo esquerdo, sugerindo uma baixa

velocidade da corrente sanguinea (2,

Relativamente ao historial clinico, muitos felideos com TEA apresentam doenca
cardiaca, ainda que muitas vezes nao tenham sinais clinicos evidentes. A localizacdo mais
comum do émbolo é na aorta distal, resultando em parésia sub-aguda dos membros posteriores,
vocalizacdo excessiva e dor. Muitos dos animais apresentam concomitantemente ICC, com
sinais de dispneia e taquipneia, sendo por vezes dificil de distinguir dos sinais de dor 3. O
diagnostico pode ser feito com base no exame fisico, através dos “5 P’s”, sendo eles pain,
paralysis, pulselessness, poikilothermy e pallor. Os sinais de neurénio motor inferior do(s)
membro(s) pélvico(s) afetado(s), combinados com a auséncia de pulso femoral e com presenca
de extremidades frias sdo patognomaénicos de TEA (12, As almofadas plantares dos membros
afetados estao frequentemente pdlidas ou ciandticas e os musculos gastrocnémio e tibial cranial
tornam-se firmes e dolorosos a palpacao, nas 10 a 12 horas subsequentes a embolizacdo, devido
a miopatia isquémica 3. A temperatura retal encontra-se quase sempre diminuida, sendo
considerado um fator de mau progndéstico, com menos de 50% de hipétese de sobrevivéncia em
gatos com temperatura inferior a 37,2 °C. Nalguns felideos afetados, o TEA é parcial, existindo
neste caso alguma fungdo motora do membro distal afetado, que pode mesmo retornar ao seu
movimento normal rapidamente. Se o TEA afetar os dois membros existe uma menor
probabilidade de sobrevivéncia (30-40%), comparando com 0S casos em que somente um
membro se encontra afetado (70-80%). Além disso, a taxa de recidiva desta doenca pode variar
de 17-50% (12,

Se existir suspeita de TEA, deve ser realizada radiografia toracica, eletrocardiografia,
ecocardiografia, perfil bioquimico e urianalise. Geralmente, a radiografia do torax ira revelar
cardiomegdlia, confirmando a presenca de CHF. Poderd ser também possivel identificar a
presenca de massas pulmonares, umas das possiveis causas de TEA. A eletrocardiografia
podera ser Gtil na identificacao de alteragbes da frequéncia e do ritmo cardiaco. As alteracdes
mais comuns em felideos com TEA sado a presenca de bradicardia, o aumento do intervalo PR,
0 achatamento ou desaparecimento das ondas P, o alargamento dos complexos QRS e o
aumento da amplitude da onda T, sendo elas altamente sugestivas de uma hipercalémia
marcada. Esta hipercalémia podera ocorrer na sequéncia da reperfusdo do musculo lesionado,
requerendo tratamento urgente e, podendo ser responsavel por uma maior mortalidade nos
primeiros 2-3 dias ap0s o episddio de embolismo (2.13), E frequente que as andlises bioquimicas
revelem a elevacdo de enzimas musculares como a creatina quinase e o0 aspartato

aminotransferase. As outras alteracBes laboratoriais menos frequentes que podem ocorrer
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incluem hiperglicemia, leucocitose, linfopenia, hipocalcémia e azotemia pré-renal. A presenca de
um trombo na porcao terminal da aorta abdominal pode ser identificada através da ecografia
abdominal. No entanto, o fato de néo ser visivel ndo descarta TEA, principalmente se os sinais

clinicos durarem ha mais de 24 horas (®3),

N

O hipertiroidismo tem sido associado ao TEA devido a remodelagdo cardiaca
secundaria. No entanto, também foi sugerido que o hipertiroidismo seja um fator de risco para o

TEA, independentemente dos efeitos cardiacos (3).

A medicdo da pressdo sanguinea com doppler pode ser usada para identificar a
presenca ou auséncia de fluxo sanguineo no membro distal, quando posicionado sobre a artéria

em questdo. Além disso, muitos felideos apresentam-se hipotensos na consulta 12,

A ecocardiografia deve ser realizada apds a resolu¢éo da crise aguda de TEA, para
avaliacdo das camaras cardiacas e escolha da terapéutica mais apropriada. Devem ser
procurados possiveis trombos intracardiacos, que podem mesmo estar anexados a parede do
ventriculo, ou pode ser visualizado o smoke, que esta associado a estase sanguinea e é um fator

de risco para o desenvolvimento de TEA (13,

Em relacéo a terapéutica do TEA, baseia-se principalmente no maneio da dor, em limitar
0 crescimento do trombo ou a formacgdo de um novo trombo, controlar a doencga cardiaca
subjacente, ou tratar arritmias se presentes, e manter o felideo aquecido. A maioria dos gatos
apresentam-se a consulta extremamente stressados e com dor, devendo ser logo administrada
analgesia, idealmente na primeira hora, com metadona (0,6 mg/kg IV lento g4h ou g6h) ou
fentanil (3-5 pg/kg IV lento seguindo-se uma infusé@o continua de 2-5 pg/kg/h). A possibilidade de
eutanasia deve ser considerada juntamente com o proprietario, face ao progndéstico, pois as
primeiras 24 horas sdo as mais dolorosas. Quando o TEA é parcial, apenas um membro é
afetado ou existe alguma fungdo motora, a dor € menos severa e 0 progndstico muito mais
favoravel. Nestes casos, a analgesia com buprenorfina (0,02 mg/kg IV ou IM g6h) podera ser

suficiente (12,

A seguinte prioridade é determinar se existe doenca cardiaca subjacente e, caso esteja
em stress respiratério, além de oxigenoterapia, também deve realizar-se uma radiografia
toracica. Em caso de edema pulmonar, deve ser administrada furosemida (1-2 mg/kg IV g1-8h).
Seguidamente deve-se iniciar a terapia anti-plaquetaria e anticoagulante, cujo objetivo passa
tanto por prevenir a extensdo do trombo existente como por evitar a formacdo de um novo
trombo. Os farmacos disponiveis para este efeito sdo a heparina nao fracionada, heparina de
baixo peso molecular, acido acetilsalicilico, clopidrogel e warfarina. Ndo existe evidéncia
comprovada acerca dos beneficios da utilizacdo de heparina em felideos e a warfarina néo se
encontra recomendada (12, Apesar da sua eficacia ser desconhecida, Fuentes (2012) aconselha
0 uso de acido acetilsalicilico (75 mg/gato PO g72h) e/ou clopidrogel (18,75 mg/gato PO q24h),

iniciados 0 mais cedo possivel.
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Durante as primeiras 24 horas devem ser monitorizados os sinais vitais, a funcdo renal
e o0s niveis de eletrdlitos, principalmente do potassio, assim como uma avaliacdo do
comportamento do animal e da sua mobilidade. A fluidoterapia endovenosa deve ser evitada em
gatos com CHF, sendo que em gatos azotémicos deve reduzir-se a dose de diurético
administrado. Os felideos devem manter-se aquecidos para promover a circulagdo, sendo
preferivel elevar a temperatura ambiental do que aquecé-los diretamente. Embora ndo existam
estudos que o provem, a fisioterapia com manipulac@o passiva do membro afetado pode ser

benéfica para prevenir contraturas musculares 12,

Normalmente a dor tem tendéncia a diminuir apés as primeiras 24-38h e existe uma
melhoria da qualidade do pulso em 4-5 dias, o que reflete uma melhoria da circulagio. Contudo,
esta melhoria pode demorar varias semanas, devido a isquémia severa do nervo. Deve-se estar
alerta devido a possiveis complicagbes, nomeadamente a sindrome de reperfusédo, a azotemia
e as consequéncias locais da necrose tecidual devido a isquémia 2. Assim que o fluxo
sanguineo arterial seja reestabelecido na regiéo inicialmente afetada, ha uma libertagdo massiva
do potassio para a corrente sanguinea, levando a hipercalémia severa, e a uma subita
deterioragdo do estado clinico do paciente. Esta condi¢do requer tratamento urgente e pode
ocorrer desde algumas horas até varios dias apés o evento tromboembdlico. Pode-se recorrer a
administracdo de gluconato de célcio a 10% (0,5-1,5 mL/kg IV lento, em 5-10 minutos) e/ou
insulina com dextrose a 25% (insulina regular a 0,5 U/kg com dextrose a 2g/U de insulina

administrada) para o potassio entrar para o meio intracelular @3,

Apbs as primeiras 72 horas, deve ocorrer o regresso a casa dos animais afetados,
devendo o proprietario ser avisado que o agravamento da condi¢&o clinica do seu animal podera
ocorrer. Caso ainda sintam algum desconforto, a buprenorfina oral podera ser administrada pelo
proprietario. O &cido acetilsalicilico e o clopidrogel devem ser administrados continuadamente
para prevenir a ocorréncia de novos episddios tromboembodlicos. O animal deve ser reavaliado
clinicamente a cada 3-4 dias, nas primeiras duas semanas, para avaliar a funcdo motora do
membro, a necessidade de analgesia, a presenca e a qualidade do pulso, o controlo da CHF e
da fungéo renal. Adicionalmente, deve-se verificar a existéncia de alteracdes necréticas na pele

ou digitos, secundarias a isquémia (12,

2.3.4- Doencas infeciosas ou parasitarias

Como demonstrado da tabela 8, as doencas infeciosas ou parasitarias apresentaram um
maior registo de ocorréncias na espécie felina, com especial destaque para a panleucopénia
felina (18,67%), a coriza (16,00%), o FeLV (12,00%) e o FIV (10,67%). No caso dos canideos,
as afecdes mais frequentes foram a parvovirose canina (8,00%), a leptospirose (6,67%) e a

leishmaniose (4,00%).
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A coriza felina € uma sindrome multifatorial, causada, principalmente, pelo herpes virus
felino tipo 1 (FHV-1) ou pelo calicivirus felino (FCV), sendo a Bordetella bronchiseptica e a
Chlamydophila felis outros potenciais agentes responsaveis por esta sindrome. O diagnéstico
pode ser realizado somente através dos sinais clinicos. A presenca predominante de estomatite
ulcerativa é indicativa da presen¢a de FCV, enquanto que a presenga de espirros e conjuntivite

associado a sinais respiratérios mais severos sugere a presenca de FHV-1 (14,

Tabela 8: Distribuigdo da casuistica na area das doencas infeciosas e parasitarias, em canideos e felideos, apresen-
tada na forma de Fi, Fip e Fr (n=75)

ATecao d D > D (Jalo

Panleucopénia felina 0 14 14 18,67%
Coriza 0 12 12 16,00%
Leucemia felina viral 0 9 9 12,00%
Imunodeficiéncia felina viral 0 8 8 10,67%
Parvovirose canina 6 0 6 8,00%
Calicivirose 0 5 5 6,67%
Leptospirose 5 0 5 6,67%
Choque sético 1 3 4 5,33%
Leishmaniose 3 0 3 4,00%
Peritonite infecciosa felina 0 2 2 2,67%
Peritonite sética 2 0 2 2,67%
Tosse do canil 2 0 2 2,67%
Dipilidiose (por Dipylidium caninum) 1 0 1 1,33%
Esgana canina 1 0 1 1,33%
Toxoplasmose 0 1 1 1,33%
Total 21 54 75 100%

A leptospirose € uma doenca bacteriana zoonética, com distribuicdo mundial, reportada
em mais de 150 espécies mamiferas. Os caes e 0 Homem podem ser gravemente afetados por
esta doenca infeciosa. Esta infecdo é causada por espiroquetas do género Leptospira spp, que
pertencem ao grupo Gram-negativo. Existem espécies patogénicas, como a Leptospira
interrogans, e espécies saproéfitas e ndo patogénicas, como a Leptospira biflexa (9. Atualmente
conhecem-se mais de 250 serovars, baseando-se nas diferencas nos carbohidratos existentes
no lipopolissacarideo bacteriano, sendo responsavel por diferencas a nivel da resposta
imunoldgica. Cada serovariedade é, por este motivo, distinta nos dominios antigénicos e
epidemiolégicos (19, As serovariedades sdo também agrupadas em serogrupos, que partilham
alguns antigénios, levando a reag8es cruzadas nos testes serolégicos. As espécies que mais
frequentemente causam doenca clinica em canideos, sdo a Leptospira interrogans e a Leptospira
kirshneri. No cao, a Icterohaemorrhagiae e a Canicola sdo as serovariedades mais importantes.

ApoOs a introducdo de programas vacinais contra estas duas serovars, tem-se suspeitado do
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crescente envolvimento de outras serovars como Grippotyphosa, Pomona, Bratislava e
Autumnalis. Esta situacao levou a que uma maior quantidade de serovars sejam incluidas no

teste de aglutinagdo microscépica (MAT) para diagndstico de leptospirose canina (%),

A infegdo ocorre essencialmente através do contacto direto de urina contaminada com
as mucosas ou solucdes de continuidade da pele. Alternativamente, a transmisséo também pode
ocorrer de forma indireta, através de solos, agua ou alimentos que, por sua vez, tenham sido
contaminados por urina, ja que apesar de estas espiroquetas ndo se replicarem no exterior,
podem manter-se vidveis por varios meses no meio ambiente, sendo apenas inativadas pela
congelacéo ou radiacdo ultravioleta. Também pode ocorrer transmissao esporadica através de
mordeduras ou de ingestdo de tecidos infetados. O pico de infe¢cdo ocorre normalmente nos
periodos mais chuvosos, sendo o contato com aguas paradas e quentes um fator de risco. Os
caes machos nao castrados, jovens, com estilo de vida outdoor, que mantenham contacto com
animais selvagens ou roedores e que tenham acesso a esgotos tém um risco acrescido de

infegéo (19,

O periodo de incubacéo do agente da leptospirose em estudos experimentais ronda os
sete dias, podendo variar de acordo com a dose infetante e com a resposta imunitaria do
hospedeiro. A severidade dos quadros clinicos é variavel, desde casos com auséncia de
qualquer sinal até situacdes com sintomatologia severa que levem a morte. Deve suspeitar-se
de leptospirose sempre que ocorram sinais de faléncia renal ou hepatica, uveite, hemorragia
pulmonar, febre aguda ou aborto. Os primeiros sinais a ocorrer sdo hipertermia (39,5-400C),
tremores e maior sensibilidade muscular, seguindo-se sinais inespecificos como vomito, diarreia,
desidratacdo, anorexia, letargia, PU/PD e/ou dor abdominal 8.17), Também pode ocorrer oliguria,
anuria, ictericia, conjuntivite, uveite, CID e taquipneia ou dispneia devido a sindrome
hemorragico pulmonar leptospiral (SHPL). A SHPL, muito prevalente em canideos na Europa,
esta associada com uma alta mortalidade em humanos. A ocorréncia de edemas periféricos, ou
mesmo efusbBes pleurais ou peritoneais, € frequente devido aos fendmenos de vasculite
causados diretamente pelas espiroquetas. As alteracdes no tracado do eletrocardiograma, caso
existam, sdo sugestivas de lesdes no miocardio. No caso do rim, a infe¢do tubular renal pelas
leptospiras provoca uma nefrite intersticial aguda e uma disfuncéo tubular que, caso o animal

sobreviva, costuma evoluir para doenca renal crénica ao longo dos meses seguintes (19,

No que se refere as analises laboratoriais, € frequente ocorrer neutrofilia com desvio a
esquerda, linfopenia, trombocitopenia, anemia ndo regenerativa (ligeira a moderada, podendo
ser severa no caso de hemorragia gastrointestinal ou pulmonar), azotemia, aumento dos enzimas
hepaticos e da bilirrubina total. Devido as perdas gastrointestinais e renais, € frequente a
presenca de alteracdes dos eletrdlitos, sendo frequente existir hiponatrémia, hipoclorémia,
hiperfosfatémia e hipocalémia marcada, salvo em situacao de oligUria/andria em que devera
ocorrer hipercalémia. Em relacdo a urianalise, normalmente a urina é isostendrica mas, por
vezes, pode ser hipostendria, podendo também estar presente glicoslria, proteindria,

bilirrubindria, hematuria, pidria e cilindraria 1%, Estdo descritos aumentos do tempo de
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protrombina (TP) e do tempo de tromboplastina parcial ativada, podendo esses incrementos
variar entre os 11 e 17% dos cées testados (8 19, Outro estudo identificou uma diminuicdo do
TP, justificando esse facto com a ocorréncia de CID 5., A radiografia toracica pode demonstrar
a presenca de um padréao alveolar ou de um padréo intersticial difuso ou nodular. Através da
ultrassonografia é possivel observar renomegalia, cortéx renal hiperecogénico, acumulacao de
liquido peri-renal, dilatacdo da pélvis renal, juncdo cortico-medular difusa, hepatomegalia,
parénquima hepético heterogéneo, espessamento gastrico, aumento da dimenséo do pancreas

e hipoecogenicidade do parénquima pancreatico, entre outras (19,

O teste de eleicdo para o diagnéstico da leptospirose em canideos com sinais clinicos
persistentes € a MAT, um teste disponivel e barato. As suas maiores limitacdes sdo o facto de a
sua interpretacdo ser subjetiva e existirem variagdes dos resultados entre laboratérios, devido
aos diferentes controlos de qualidade e a dificuldade de estandardizagdo. A MAT tem
especificidade para os serogrupos, mas néo € especifica para as varias serovariedades, devido
as extensas reacgOes cruzadas que podem ocorrer nas diferentes serovars dentro do mesmo

serogrupo (19),

Durante a primeira semana ap0s a infe¢éo, o resultado do MAT pode ser negativo, sendo
recomendada a realizacdo do teste na fase aguda e na fase convalescente, com 7-14 dias de
intervalo, para observar a seroconversdo. Normalmente, um aumento superior ao quadruplo do
titulo de anticorpos significa que houve uma infecéo recente. Este resultado pode ser mascarado
pela instituicdo de antibioterapia e, em casos de animais vacinados previamente ou com infe¢édo
crénica, a seroconversdo pode acontecer mais lentamente ou nem chegar a ocorrer. Embora
somente um titulo positivo dé credibilidade a suspeita de leptospirose, ndo ha uma confirmacao
do diagnéstico, especialmente em casos de canideos recentemente vacinados. Outra justificacdo
para a falha do diagndstico é a possibilidade de ocorréncia de reac¢des cruzadas com serogrupos
ndo vacinais. A existéncia de resultados falsos negativos também néo sera de descartar caso a
serovar infeciosa ndo esteja incluida na bateria de serovars usados. Este conjunto de serovars
deve ser escolhido de acordo com as serovars que circulam na populacdo canina local, embora

tal informagdo nem sempre esteja disponivel (15,

O PCR (polymerase chain reaction) tem potencial utilidade na detecdo precoce da
infecdo quando o resultado da MAT ainda é negativo. Também pode ter utilidade em casos de
animais vacinados em que ndo se tenha iniciado a antibioterapia, se bem que sejam necessarias
vérias doses de antibiético para o PCR ser negativo. Nos primeiros 10 dias ap6és a infecéo, o
sangue é a amostra preferida devido ao elevado nimero de espiroquetas que circulam na
corrente sanguinea. Apods esta fase passa a existir uma elevada concentragdo na urina,
passando a ser a amostra de eleicdo. O PCR apresenta, no entanto, algumas limitacdes,
nomeadamente a incapacidade de identificacdo da serovar infetante e a possibilidade de
ocorréncia de falsos negativos quando o nimero de microrganismos é baixo ou quando existem
inibidores do PCR na amostra. A cultura requer meios especiais € ndo é o ideal para um

diagnéstico precoce, mas é importante para o estudo da leptospirose e da sua epidemiologia.
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Requer uma técnica de colheita assética da amostra e uma imediata inoculacdo em meio de
cultura apropriado. Além disso, esta técnica esta associada a um periodo de incubacéo de 3-6

meses devido ao crescimento fastidioso do microrganismo ().

Ainda existe bastante controvérsia quanto a terapéutica de exceléncia. O American
College of Veterinary Internal Medicine recomenda o tratamento com doxiciclina (5 mg/kg, por
via oral ou IV gl2h durante 2 semanas). Se ocorrer vOmito ou outra reacdo adversa a
administracdo da doxiciclina, o canideo deve ser tratado com ampicilina (20 mg/kg IV g6h) e,
apos o desaparecimento dos sinais gastrointestinais, deve retomar a terapéutica com doxiciclina
durante 2 semanas, de forma a eliminar os microrganismos dos tabulos renais @°. Sykes et al.
(2011) n&o recomendam o uso associado de fluoroguinolonas. A terapéutica deve ser iniciada
logo que possivel, mesmo enquanto se espera pelos resultados. A hemodialise esta indicada em
casos de output urinario inadequado associado a sobrecarga de fluidos (cdes andricos),
hipercalémia, ureia sérica (BUN) superior a 80 mg/dL e sinais de urémia, que ndo sdo
responsivos ao tratamento. Em canideos com SHPL deve ser fornecida oxigenoterapia ou
mesmo ventilacdo mecanica. Em estudos em humanos com SHPL, a terapia com ciclofosfamida
e a transfusao de plasma demonstraram ser benéficas, embora em canideos as vantagens da
sua utilizag&do permanecem por determinar. A anorexia prolongada requer um suporte nutricional
com tubo orogéstrico ou esofagico. A fluidoterapia endovenosa deve ser fornecida tendo em
conta o grau de desidratagdo, as perdas gastrointestinais e o output urinario. Assim que esteja
adequadamente hidratado, a taxa deve ser ajustada de modo a prevenir a sobrehidratagdo. No
caso de canideos oliguricos ou andricos, deve existir uma monitorizagdo minuciosa do output

urinério e, por isso, deve ser colocado um cateter urinario associado a um sistema coletor 3,

Na auséncia de complicacdes respiratrias severas, os canideos tratados precoce e
agressivamente com a antibioterapia adequada e fluidoterapia endovenosa tém um bom
progndstico. Geralmente os animais que desenvolvem leptospirose aguda sdo hospedeiros
acidentais e a sua transmissdo para outros animais raramente é reportada e, quando isso
acontece, nao existe evidéncia, através de metodologias moleculares, que ocorra a transmissao
dos cédes para humanos. Sabe-se também que a apropriada terapia antimicrobiana diminui a
possibilidade de transmissdo zoonética. No entanto, principalmente em ambiente hospitalar,
devem ser tomadas as precaucfes necessarias em tais situacdes, através da desinfecdo das
areas de contacto, colocacdo de vestuario protetor adequado e manipulacdo cuidadosa de

sangue e agulhas @),

A prevencgédo inclui a vacinacdo e a diminuicdo do acesso a fontes de infecao. Até
recentemente, as vacinas disponiveis na Europa eram bivalentes e continham somente as
serovars Icterohaemorrhagiae e Canicola, facultando imunidade protetora por um periodo
minimo de 12 meses (1%, Neste momento, ja estdo disponiveis, em Portugal, vacinas com
variadas serovars, nomeadamente a Canicola, Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa, Pomona ou

Bratislava.
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2.3.5- Rinolaringologia e pneumologia

O pneumotérax foi a afecdo mais frequente nas areas da rinolaringologia e da
pneumologia com mais de 25% dos casos observados, possivelmente devido ao grande nimero
de atropelamentos e quedas. Seguiram-se a pneumonia bacteriana (14,08%) e a asma felina
(14,08%) como doengas mais comuns. As figuras 6 e 7 representam radiografias de casos
clinicos de pneumologia acompanhados no CHV, nomeadamente uma hérnia diafragmatica e

um pneumotoérax respetivamente.

Tabela 9: Distribuigao da casuistica nas areas da rinolaringologia e da pneumologia, em canideos e felideos, apresen-
tada na forma de Fi, Fip e Fr (n=71)

Afecdo clinica Fip (cdes) Fip (gatos) Fi Fr
Pneumotdrax 8 10 18 25,35%
Asma felina 0 10 10 14,08%
Pneumonia bacteriana 7 3 10 14,08%
Edema pulmonar 5 2 7 9,86%
Efusao pleural 4 3 7 9,86%
Contusdo pulmonar 1 3 4 5,63%
Paralisia laringea 4 0 4 5,63%
Bronquite crénica 2 0 2 2,82%
Hérnia diafragmatica 0 2 2 2,82%
Rinite/ Rinotraqueite 1 1 2 2,82%
Colapso traqueal 1 0 1 1,41%
Piotérax 0 1 1 1,41%
Pneumonia por aspiracéo 0 1 1 1,41%
Pdlipo nasofaringeo 0 1 1 1,41%
Quilotérax 1 0 1 1,41%
Total 34 37 71 100%

Figura 6: Radiografia latero-lateral direita de felideo com hérnia di- Figura 7: Radiografia toracica latero-lateral direita de canideo
afragmatica realizada no CHV com pneumotoérax realizada no CHV
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2.3.6- Sistema musculoesquelético

No que respeita ao sistema musculoesquelético, as fraturas constituiram as afecées com
maior nimero de casos, sendo as fraturas de bacia/pélvis (14,04%), de fémur (14,04%), de radio-
cubito (14,04%) e de tibia (14,04%) as mais comuns, tanto em canideos como em felideos. Além
das fraturas e luxagtes, também foram acompanhados casos de poliartrite, artrite sética e rotura

dos ligamentos cruzados.

Tabela 10: Distribuicéo da casuistica na area do sistema musculoesquelético, em canideos e felideos, apresentada na
forma de Fi, Fip e Fr (n=57)

Afecéo clinica Fip (cédes) Fip (gatos) Fi Fr
Fratura de bacia/pélvis 3 5 8 14,04%
Fratura de fémur 3 5 8 14,04%
Fratura de radio-cubito 6 2 8 14,04%
Fratura de tibia 4 4 8 14,04%
Fratura de mandibula 1 3 4 7,02%
Fratura de costela 2 0 2 3,51%
Fratura de maxila 1 1 2 3,51%
Luxagéo coxofemoral 1 1 2 3,51%
Luxacao de rétula 1 1 2 3,51%
Poliartrite 1 1 2 3,51%
Rotura de ligamentos cruzados 1 1 2 3,51%
Artrite séptica 1 0 1 1,75%
Avulséo escapular 1 0 1 1,75%
Avulséo da crista da tibia 1 0 1 1,75%
Fratura de maléolo 1 0 1 1,75%
Fratura de metatarso 1 0 1 1,75%
Fratura de Gmero 1 0 1 1,75%
Luxacéo escapulo-umeral 1 0 1 1,75%
Luxacgéo sacroiliaca 0 1 1 1,75%
Osteomielite 1 0 1 1,75%
Total 32 25 57 100,0%

2.3.7- Dermatologia

Os casos observados na area da dermatologia estdo representados na tabela 11. As
afecBes mais representativas foram otohematoma (14,29%), laceracdo cutdnea (12,50%),
fleimao (8,93%), dermatofitose (8,93%) e pulicose (8,93%).
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Tabela 11: Distribuicéo da casuistica na area da dermatologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip

e Fr (n=56)
Afecdo clinica ‘ Fip (cdes) Fip (gatos) Fi Fr
Otohematoma 7 1 8 14,29%
Laceragdo cutanea 4 3 7 12,50%
Fleim&o 2 3 5 8,93%
Dermatofitose 0 5 5 8,93%
Pulicose 0 5) 5 8,93%
Angioedema 4 0 4 7,14%
Otite externa ou média 3 1 4 7,14%
Dermatite atépica 3 0 3 5,36%
Dermatite por Malassezia sp. 2 0 2 3,57%
Piodermatite traumética 2 0 2 3,57%
Angioedema cutaneo papular disseminado 2 0 2 3,57%
Demodecose 2 0 2 3,57%
Urticéria 2 0 2 3,57%
Dermatite alérgica a picada da pulga 1 0 1 1,79%
Dermatite miliar 0 1 1 1,79%
Foliculite 1 0 1 1,79%
Granuloma eosinofilico 0 1 1 1,79%
Otite otodécica 0 1 1 1,79%
Total 35 21 56 100%

2.3.8- Oncologia

Os casos oncoldgicos acompanhados foram indubitavelmente mais frequentes em
canideos do que em felideos. O linfoma multicéntrico (21,82%) foi o tumor mais diagnosticado
em ambas as espécies intervencionadas. O hemangiossarcoma (14,55%), com diversas
localizagBes, nomeadamente bago, coracdo e zona sublingual, e o fibrossarcoma (9,09%) foram
0s outros tumores mais frequentes, principalmente em canideos. Em felideos, além do linfoma
multicéntrico, foram também recorrentes outras neoplasias como o carcinoma das células

escamosas e o linfoma intestinal.
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Tabela 12: Distribui¢céo da casuistica na area da oncologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e

Fr (n=55)
Afecéao clinica ‘ Fip (cées) Fip (gatos) Fi Fr
Linfoma multicéntrico 9 3 12 21,82%
Hemangiossarcoma 7 1 8 14,55%
Fibrossarcoma 5) 0 5 9,09%
Adenocarcinoma mamario 3 1 4 7,27%
Carcinoma das células de transigao 2 0 2 3,64%
Carcinoma das células escamosas 0 2 2 3,64%
Linfoma intestinal 0 2 2 3,64%
Mastocitoma 2 0 2 3,64%
Quemodectoma 1 1 2 3,64%
Seminoma 2 0 2 3,64%
Osteossarcoma 2 0 2 3,64%
Tricoepitelioma 2 0 2 3,64%
Adenocarcinoma papilar pulmonar 1 0 1 1,82%
Adenocarcinoma prostatico 1 0 1 1,82%
Adenoma mamario 1 0 1 1,82%
Carcinoma apécrino 0 1 1 1,82%
Carcinoma pulmomar 1 0 1 1,82%
Feocromocitoma 1 0 1 1,82%
Linfoma mielodisplasico 0 1 1 1,82%
Sarcoma digital 1 0 1 1,82%
Sarcoma vacinal 0 1 1 1,82%
Sertolinoma 1 0 1 1,82%
Total 42 13 55 100%

2.3.9- Neurologia

Em relagdo a &rea da neurologia, quase exclusiva da espécie canina, a epilepsia
idiopatica foi a que registou uma maior frequéncia, com 23,26% dos casos desta &rea. Seguiram-
se a hérnia discal e o traumatismo craniano, com frequéncias idénticas (16,28%). Em relacdo
aos felideos, foram apenas acompanhados quatro casos de traumatismo craniano e um caso de

sindrome vestibular central, representando uma fatia muito pequena na area da neurologia.
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Tabela 13: Distribui¢cdo da casuistica na area da neurologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e

Fr (n=43)
Epilepsia idiopética 10 0 10 23,26%
Hérnia discal 7 0 7 16,28%
Traumatismo cranio-encefalico 3 4 7 16,28%
Sindrome vestibular periférico 6 0 6 13,95%
Sindrome vestibular central 2 1 8] 6,98%
Encefalopatia urémica ou hepética 2 0 2 4,65%
Sindrome de Wobbler 2 0 2 4,65%
Discoespondilite 1 0 1 2,33%
Hidrocefalia 1 0 1 2,33%
Meningite 1 0 1 2,33%
Paralisia idiopéatica do nervo trigémio 1 0 1 2,33%
Sindrome da cauda equina 1 0 1 2,33%
Sindrome da disfun¢do cognitiva 1 0 1 2,33%
Total 38 5 43 100%

O traumatismo cranio-encefalico (TCE) € uma urgéncia veterinaria em que, por defini¢co,
existe alguma evidéncia de disfuncdo neurolégica (perda de consciéncia, amnésia ou deficits
neurolégicos) ou uma leséo intracraniana secundaria 29 e esta associado a uma elevada taxa
de mortalidade em seres humanos e animais @9, devido a um progressivo aumento da pressao
intracraniana (PIC) ¢2, Os traumas mais frequentes podem ocorrer consequentemente a

atropelamentos, mordeduras, quedas, esmagamentos, entre outros @b,

A PIC corresponde a pressdo exercida no esqueleto craniano pelo seu conteldo,
devendo rondar os 5-12 mmHg em canideos. A pressao de perfusdo encefélica (PPE) define-se
pela pressédo do fluxo sanguineo para o cérebro e corresponde a um balanco entre a PAM e a
PIC (PPE=PAM-PIC), isto é, aumentos da PIC levam a uma reduc¢éo da PPE. O fluxo sanguineo
encefélico (FSE) é regulado pela pressdo sanguinea, atividade metabolica cerebral, pressao
parcial de oxigénio e pressédo parcial de diéxido de carbono. O FSE, a PPE e a resisténcia
vascular cerebral (RVC) estdo diretamente relacionados (FSE=PPE/RVC), sendo que a RVC
depende primariamente da viscosidade sanguinea e do didmetro do vaso. A autorregulagdo
corresponde a uma habilidade intrinseca do cérebro para manter a perfusdo encefalica, apesar
de possiveis altera¢des da PPE, mantendo o controlo sobre a resisténcia vascular periférica, por
meios miogénicos e quimicos. Para que a fungdo da autorregulagdo seja eficaz, é importante
gue a barreira hematoencefalica permaneca intacta e funcional. O contetido craniano é formado
por trés componentes, o parénquima cerebral, o liquido cefalorraquidiano e o sangue. Segundo
a doutrina de Monro-Kellie, a complacéncia refere-se a relagdo entre os trés componentes
cranianos e a capacidade de compensar aumentos de volume dentro da cavidade craniana, de

modo a manter a PIC normal. Quando hd um pequeno aumento de volume, por hemorragia ou
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edema, o cérebro tem capacidade de ajustar o tamanho de um dos trés componentes, sendo o

primeiro a alterar-se o liquido cefalorraquidiano. @3

A leséo cerebral pode ser dividida em lesdo encefélica primaria e secundaria. A lesdo
priméria ocorre imediatamente a seguir ao impacto, iniciando uma série de processos
bioquimicos que resultam na leséo secundaria. As fraturas de crénio, as contusdes, as
laceracdes e as hemorragias sdo lesdes primarias resultantes das forcas aplicadas ao cérebro
aquando do impacto. A presenca de hemorragia ou edema resultante da lesdo primaria, leva a
compressao de vasos por efeito “massa”, aumentando a PIC e diminuindo o FSE, provocando
isquémia cerebral, que sera agravada pelo choque sistémico e pela hipotensdo, condicdes
muitas vezes comuns a pacientes vitimas de trauma. Apés a diminuigdo do FSE ocorrem uma
série de respostas fisiolégicas com o objetivo de prevenir a isquémia, nomeadamente o reflexo
de Cushing. Devido a uma diminui¢do do fluxo sanguineo no centro vasomotor existente no
tronco cerebral, h4 uma estimulacdo do sistema nervoso simpatico para aumentar a PAM,
resultando em hipertens@o sistémica como esforco para manter o fluxo sanguineo para o
cérebro. No entanto, esta hipertensdo é detetada a nivel do seio adrtico e carotideo, o que
estimula o centro vagal, promovendo consequentemente uma bradicardia reflexa. Em relacéo as
lesbes secundérias, a presenca de hematoma ou edema, além de distorcer o parénquima
cerebral e diminuir o FSE, induz a libertacdo de aminoécidos excitatérios pelos neurénios,
nomeadamente o glutamato, que ir4 causar despolarizacdes descontroladas. Este aminoécido
também promove o influxo celular de célcio, provocando dano celular e producdo de radicais
livres de oxigénio. A combinag&o destes eventos leva a produgéo de éxido nitrico e ao aumento
da libertacdo de glutamato, tornando-se assim um ciclo vicioso que se auto perpetua, levando a

isqguémia, enfarte, edema cerebral e aumento da PIC. 23

O edema desenvolve-se apés a lesdo priméria, continuando a progredir como leséo
secundéria, sendo normalmente mais severo no periodo entre as 24 e as 48 horas apds o trauma.
Existem dois tipos de edema, o vasogeénico e o citotéxico. O edema vasogénico é secundario a
falha na barreira hematoencefalica e a vasodilatagcao que ocorre devido a hipercapnia. O edema
citotoxico sucede-se por causa da falha no transporte celular de i6es e do dano da membrana

celular, podendo levar a morte celular. 3

Uma vez que a complacéncia seja ultrapassada, pequenos aumentos de volume
traduzem-se em dramaticas elevacdes da PIC. Uma continuada elevac¢édo da PIC pode mesmo
levar a herniagcdo cerebral. A hipotensédo e a hipdxia, condi¢cdes extracranianas comuns no
paciente traumatizado, podem agravar a isquémia cerebral, aumentando os eventos
responsaveis pela lesdo encefdlica. Além disso, vai ocorrer vasodilatagdo cerebral, para

preservar o FSE, aumentando a PIC, no entanto a PPE permanecera inadequada. @3

A abordagem diagnéstica ao paciente com traumatismo crénio-encefalico envolve,
inicialmente, uma avaliagdo sistémica completa, nomeadamente do padrao e da frequéncia

respiratéria, frequéncia e ritmo cardiaco, pressao sanguinea, cor das mucosas, TRC,
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temperatura e glicémia. A hipovolémia e hipoxia devem ser reconhecidas e corrigidas
imediatamente, uma vez que estdo fortemente relacionadas com o aumento da PIC e inerente
aumento da taxa de mortalidade @3, A hipertermia e a hiperglicemia também devem ser evitadas
por estarem relacionadas com o aumento da mortalidade 4. Assim que o paciente estiver
estavel, deve realizar-se uma radiografia ao térax e uma ultrassonografia abdominal para avaliar
a presenca de contusdo pulmonar, pneumotérax ou presenca de liquido livre abdominal. A
avaliacéo neurolégica deve ser feita, numa fase inicial, a cada 30-60 minutos. O objetivo desta
avaliag8o consiste em localizar e determinar a severidade das lesdes, embora seja importante
referir que, nesta situacéo, a localizacdo das les@es através do exame neurolégico nao tem um
papel tdo preponderante na tomada de decisdes terapéuticas como a determinacao da gravidade
e progressdo das mesmas 3, A escala de Glasgow modificada € um sistema de pontuagéo
referente a severidade e ao prognéstico do TCE, com base no estado de consciéncia, nos
reflexos do tronco encefélico e na atividade motora. A cada uma destas trés categorias é
designada uma pontuacéo de 1 a 6 @Y, tal como podemos constatar através da observacéo da
tabela 14.

Tabela 14: Escala de Glasgow modificada

Categorias Pontuagéo

1) Atividade motora

Marcha normal, reflexos medulares normais
Hemiparésia, tetraparésia ou atividade descerebrada
Recumbente, rigidez extensora intermitente
Recumbente, rigidez extensora constante

Recumbente, rigidez extensora constante com opist6tonos

P N Wb OO

Recumbente, hipotonia muscular, reflexos espinais reduzidos ou ausentes

2) Reflexos do tronco encefélico

Reflexo pupilar a luz e reflexo oculocefélico normais

Reflexo pupilar a luz lento e reflexo oculocefalico normal/reduzido
Miose bilateral ndo responsiva e reflexo oculocefalico normal/reduzido
Pupila milimétrica e reflexo oculocefalico reduzido/ausente

Midriase unilateral e ndo responsiva e reflexo oculocefalico reduzido/ausente

P N W b OO

Midriase bilateral e ndo responsiva e reflexo oculocefalico reduzido/ausente

3) Nivel de consciéncia

Periodos ocasionais de alerta e responsivos ao ambiente

Depressao ou delirio, capacidade de resposta mas esta é inadequada
Semi-coma, responsivo ao estimulo visual

Semi-coma, responsivo ao estimulo auditivo

Semi-coma, responsivo somente ao estimulo nociceptivo repetido

P N Wb OO

Coma, ndo responsivo ao estimulo nociceptivo repetido
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(adaptado de Platt et al. 2013) P 9

se a dificuldade respiratéria ocorre devido a edema

toracico. @3

A abordagem terapéutica ao TCE esta dividida em trés fases. A primeira fase consiste
no ABC trauma (airway, breathing, circulation), que tem por objetivo restaurar rapidamente a
perfusdo e oxigenacgéo encefalica e eliminar e evitar a hipotensao, a hipoxia, a hipercapnia e a
hipertermia. A oxigenacéo deve ser fornecida, sem causar ansiedade ao animal e, em casos de
TCE severo, deve ser feita ventilagdo mecénica. Em relagdo a restauracdo da perfusédo, deve
ser iniciada fluidoterapia com cristaloides isotonicos através da administracao de fragcdes de um
terco ou um quarto da dose total de choque (90 mL/kg/h em cédes e 60 mL/kg/h em gatos), até
normalizacdo das pressdes sanguineas. A fluidoterapia com solugdes isoténicas pode ser
combinada com o uso de solugdes hipertonicas, para restauracdo rapida do volume
intravascular, utilizando pequenos volumes (5-6 ml/kg em cées e 2-4 mL/kg em gatos, em 5-10
minutos). Isto justifica-se porque o uso isolado de solugdes cristaloides iso ou hipotdnicas vai
levar ao extravasamento de cerca de 75% do seu volume para o espaco intersticial ao fim de
uma hora. A primeira fase de tratamento inclui ainda a elevacdo da cabeca em cerca de 30° em
relagéo ao plano horizontal e & importante evitar a compresséo das veias jugulares, por exemplo

nas colheitas sanguineas 3,

A segunda fase do tratamento tem como objetivo primordial a criacdo de um gradiente
osmotico que promova o fluxo de agua a partir dos compartimentos cerebrais extra e intracelular
para dentro dos vasos, diminuindo assim a PIC. O manitol, diurético osmético, € a opcao
terapéutica que oferece melhores garantias. A sua administracdo deve ser feita em bolus, na
dose de 0,5-2g/kg durante 15 minutos, nunca podendo exceder os trés bolus diarios e sempre
associada a utilizacdo de cristaloides isoténicos. As solucBes salinas hiperténicas também
podem ser uma opg¢éo valida para alcangcar a mesma finalidade, na medida em que além de

melhorarem os parametros hemodinamicos também tratam o edema cerebral. @3

Quando ocorre falha na resposta a terapia implementada na primeira ou segunda fase,
ou quando se observa uma deterioracdo severa do estado neuroldgico, devemos considerar
outras abordagens terapéuticas. A hiperventilacdo, com consequente diminuicdo da presséo

arterial de diéxido de carbono, vai diminuir rapidamente a PIC, mas, no entanto, devem ser
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evitadas hiperventilacdes prolongadas. A utilizacdo de métodos de arrefecimento resulta na
reducdo da atividade metabdlica cerebral, do FSE e da PIC, mas também esta abordagem é
controversa, pois ha risco de desenvolvimento de arritmias, coagulopatias, hipovolémia e
alteracdes eletroliticas. A cirurgia para remocao de hematomas e descompresséao esta indicada
nesta fase, sendo importante utilizar métodos de imagiologia avangada, como a ressonancia

magnética ou a tomografia axial computorizada (TAC), para um adequado planeamento cirdrgico

(23),

As convulsbes podem ocorrer imediatamente apds o trauma ou numa fase mais tardia,
estando associadas a hipoxia cerebral e ao aumento do edema. O seu tratamento deve ser, por
esse motivo, bastante agressivo. Em relacdo a aplicacdo de terapia profildtica com
anticonvulsivos, ndo existe consenso entre 0s neurologistas de medicina humana. No entanto,
uma revisdo recente descreve Vvarios beneficios na utilizagdo destes farmacos com fins

profilaticos (20,

2.3.10- Reproducgdo, Obstetricia, Andrologia e Ginecologia

As doencas observadas, nas areas da reproducao, obstetricia, ginecologia e andrologia,
foram claramente superiores em canideos em relagdo aos felideos, como verificado na tabela
15. A piébmetra foi a afecdo mais frequente em ambas as espécies, representando cerca de dois

tercos do total de casos acompanhados nesta area.

Tabela 15: Distribuicao da casuistica nas areas da reproducéo, obstetricia, ginecologia e andrologia, em canideos e
felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=35)

Afecdo clinica ‘ Fip (cao) ‘ Fip (gato) ‘

Piometra 19 5) 24 68,57%
Mastite 2 0 2 5,71%
Orquite 2 0 2 5,71%
Abcesso prostatico 1 0 1 2,86%
Endometrite 0 1 1 2,86%
Hiperplasia endometrial quistica 1 0 1 2,86%
Hiperplasia mamaria 0 1 1 2,86%
Metrite quistica 1 0 1 2,86%
Priapismo 1 0 1 2,86%
Prolapso vaginal 1 0 1 2,86%
Total 28 7 35 100%
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2.3.11- Endocrinologia

Os casos clinicos acompanhados na area da endocrinologia estao representados na
tabela 16, tendo sido maioritariamente registados na espécie canina. As afec8es mais frequentes
foram o diabetes mellitus (29,17%), o hiperadrenocorticismo (25%) e a cetoacidose diabética
(16,67%). Nos felideos, além do diabetes mellitus, também foram acompanhados dois casos de

hipertiroidismo.

O insulinoma, apesar de ser um tumor, foi inserido nesta area, pois € uma neoplasia
neuro-enddcrina rara, caracterizada por producédo excessiva de insulina e por hipoglicémia,
levando ao aparecimento de convulsdes, fraqueza, colapso, tremores, ataxia, desorientacao,
alteracdes comportamentais, letargia e polifagia. As opg¢les terapéuticas incluem tratamento
cirdrgico, tratamento médico para a hipoglicémia crénica através da dieta e glucocorticéides, ou

combinacéo de ambos. 29

Tabela 16: Distribuicdo da casuistica na area da endocrinologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi,
Fip e Fr (n=24)

Afecéo clinica ‘ RN CEES) ‘ (gz{gs)
Diabetes mellitus 3 4 7 29,17%
Hiperadrenocorticismo 0 6 25,00%
Cetoacidose diabética 4 0 4 16,67%
Hipoadrenocorticismo 3 0 3 12,50%
Hipertiroidismo 0 2 2 8,33%
Insulinoma 1 0 1 4,17%
Hipotiroidismo 1 0 1 4,17%
Total 18 6 24 100%

2.3.12- Estomatologia

As afe¢Bes acompanhadas na area da estomatologia, representadas na tabela 17, séo
guase exclusivas da espécie felina. Muitas delas resultam de sequelas de doengas infeto-
contagiosas, nomeadamente as caliciviroses. As Ulceras orais (33,33%), a estomatite (16,67%)

e a periodontite (16,67%) foram as afe¢cdes mais frequentes.
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Tabela 17: Distribuicdo da casuistica na area da estomatologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi,
Fip e Fr (n=18)

Afecdo clinica ‘ Fip (caes) Fip (gatos) Fi Fr
Ulceras orais 0 6 6 33,33%
Estomatite 0 3 3 16,67%
Periodontite 1 2 3 16,67%
Gengivite 0 2 2 11,11%
Estomatite linfoplasmocitaria 0 1 1 5,56%
Fenda palatina 0 1 1 5,56%
Gengivo-estomatite crénica 0 1 1 5,56%
Hiperplasia gengival 1 0 1 5,56%
Total 2 16 18 100%

2.3.13- Toxicologia

As intoxicagfes observadas, quase exclusivas dos canideos, estdo representadas na
tabela 18. As intoxicag8es por chocolate (31,25%), rodenticidas (25,00%) e metaldeido (12,50%)
foram as mais frequentes. As trés intoxicagdes observadas em felideos foram todas de origem
medicamentosa, nomeadamente por anti-inflamatérios ndo esteroides (AINESs), incluindo o

paracetamol e a clonixina, e, ainda, por permetrinas.

Tabela 18: Distribuicao da casuistica na area da toxicologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e

Fr (n=16)
Afecdo clinica Fip (cées) ‘ Fip (gatos) Fi Fr
Intoxicacdo por chocolate 5 0 5 31,25%
Intoxicacdo por rodenticidas 4 0 4 25,00%
Intoxicacdo por metaldeido 2 0 2 12,50%
Intoxicagdo por clonixina 0 1 1 6,25%
Intoxicacdo por benzodiazepinas 1 0 1 6,25%
Intoxicacdo por paracetamol 0 1 1 6,25%
Intoxicagdo por permetrinas 0 1 1 6,25%
Intoxicagéo por xilitol 1 0 1 6,25%
Total 13 3 16 100%

A intoxicac&o por rodenticidas, muito comum em canideos, representa uma emergéncia
veterinaria, sendo que o rodenticida ingerido deve ser logo identificado. Os sinais clinicos
apresentados sdo secundarios a coagulopatia, originando muitas vezes hemorragias pulmonares
e na cavidade abdominal. E comum ocorrer letargia, anorexia, dispneia e hemoptise. Se a

ingestdo ocorreu ha menos de quatro horas, deve ser induzido o vomito com apomorfina ou agua
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oxigenada em canideos, e xilazina em felideos. O carvao ativado também deve ser administrado
para absorver o rodenticida no trato gastrointestinal. Uma transfuséo de plasma fresco (10-20
mL/kg) ou de sangue inteiro (20-40 mL/kg) deve ser realizada até a normalizacdo dos tempos de
coagulacdo. A toracocentese pode ser necessaria caso ocorra efusao pleural hemorragica. A
vitamina K exégena deve ser iniciada numa dose inicial de 5 mg/kg, por via subcutanea (SC),
passando o mais rapido possivel para administracédo por via oral (2,5 mg/kg a cada 12 horas
juntamente com a refei¢cdo), durante quatro semanas. Adicionalmente, o tratamento de suporte

é indispenséavel, nomeadamente através da correcédo da anemia e oxigenoterapia 29,

3.3.14- Oftalmologia

A afec@o mais observada na area da oftalmologia foi a Ulcera de cérnea, com 63,64% do
total dos casos de doenca ocular, como verificado na tabela 19. Quanto aos restantes casos

clinicos (uveite, glaucoma, proptose e queratoconjuntivite seca), apenas se acompanhou um

caso de cada.

Tabela 19: Distribui¢do da casuistica na area da oftalmologia, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip

e Fr (n=11)
Afecdo clinica ‘ Fip (cées) Fip (gatos) ‘ Fi Fr
Ulcera da cérnea 6 1 7 63,64%
Uveite 0 1 1 9,09%
Glaucoma 1 0 1 9,09%
Proptose 0 1 1 9,09%
Queratoconjuntivite seca 1 0 1 9,09%
Total 8 3 11 100%

2.3.15- Hematologia e Imunologia

Nas &reas da hematologia e da imunologia foram acompanhados dois casos de anemia
hemolitica imunomediada e um caso de leucemia linféide aguda em felideos, enquanto nos
canideos limitou-se a um caso de trombocitopénia imunomediada priméaria numa cadela de raca

caniche, como se pode analisar na tabela 20.
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Tabela 20: Distribui¢do da casuistica nas areas da hematologia e imunologia, em canideos e felideos, apresentada na
forma de Fi, Fip e Fr (n=4)

Afecdo clinica ‘ Fip (cées) Fip (gatos) Fi Fri(%)

Anemia hemolitica imunomediada 0 2 2 50,00%
Leucemia linféide aguda 0 1 1 25,00%
Trombocitopénia imunomediada 1 0 1 25,00%
Total 1 3 4 100%

A trombocitopénia imunomediada (TIM) € uma condicdo comum em canideos. A
destruicdo imunomediada de plaquetas pode ser primaria ou secundaria a administracdo de
farmacos, a infe¢des, a neoplasias ou a transfusdes sanguineas. Os sinais clinicos mais comuns
sdo a presenca de equimoses e petéquias, hemorragia gengival, melena, hematémese,
hematoquésia, epistaxis, hematuria, hifema e hemorragia escleral @¢”). O diagnéstico é realizado
normalmente através da exclusdo de outras causas, presenc¢a de uma trombocitopénia severa
(inferior a 50000 plaguetas/pL) e resposta a terapéutica imunossupressora 8), A terapia para a
trombocitopénia infeciosa causada por Ehrlichia sp., Rickettsia sp. e Mycoplasma haemofelis
com doxiciclina esta indicada até confirmac¢do dos resultados. Apos a confirmagéo de TIM
priméaria, deve ser iniciada a prednisolona (2 mg/kg) a cada 12-24 horas @8, A terapia
imunossupressora com glucocorticoides pode ser associada com outros farmacos como a
azatioprina ou a ciclosporina. Também a vincristina facilita a libertacao de plaquetas da medula
6ssea e pode ser administrada quando o tratamento com prednisolona é refratario 7. 28), A
presenca de melena e uma elevada concentracdo de BUN a consulta estdo associados a um

mau progndstico @8),

2.4- Clinica cirlrgica

Em relacdo a area da clinica cirdrgica, foram presenciados 138 procedimentos, 89 em
canideos e 49 em felideos. Tal como se pode constatar através da observacéo da tabela 21, a
cirurgia abdominal e gastrointestinal foi aquela que registou o maior nimero de intervencdes

(26,81%), seguindo-se a cirurgia odontolégica (18,84%) e a cirurgia urogenital (17,39%).
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Tabela 21: Distribuicéo da casuistica nas diferentes areas da clinica cirrgica, em canideos e felideos, apresentada na
forma de Fi, Fip e Fr (n=138)

Area cirargica Fip (c&o) ‘ Fip (gato) ‘ Fi Fr

Cirurgia abdominal e gastrointestinal 26 11 37 26,81%
Cirurgia odontolégica 13 13 26 18,84%
Cirurgia urogenital 10 14 24 17,39%
Cirurgia da pele e anexos 16 5 21 15,22%
Cirurgia ortopédica 14 5) 19 13,77%
Neurocirurgia 4 0 4 2,90%
Cirurgia oftalmica 3 1 4 2,90%
Cirurgia do trato respiratorio 3 0 3 2,17%
Total 89 49 138 100,00%

2.4.1- Cirurgia abdominal e gastrointestinal

Os procedimentos cirdrgicos abdominais e gastrointestinais presenciados estao
representados na tabela 22. A enterotomia e a gastropexia foram os procedimentos mais
observados, registando ambos 21,62% do total de interven¢des, seguindo-se a gastrotomia, com
18,92% dos casos. Tanto a enterotomia como a gastrotomia foram realizadas para remocao de
corpos estranhos, enquanto a gastropexia incisional foi executada em canideos com DVG. As
figuras 5 e 6 retratam, respetivamente o intestino delgado plicado devido a presenca de corpo

estranho linear gastrointestinal e remoc¢&o de bago com hemangiossarcoma.

Tabela 22: Distribui¢éo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia abdominal e do trato gas-
trointestinal, em canideos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=37)

Cirurgia realizada Fip (cées) Fip (gatos) Fi Fr
Enterotomia 4 4 8 21,62%
Gastropexia 8 0 8 21,62%
Gastrotomia 4 3 7 18,92%
Laparotomia exploratéria 3 1 4 10,81%
Esplenectomia 4 0 4 10,81%
Enterectomia 2 1 3 8,11%
Correcéo de hérnia inguinal 1 1 2 5,41%
Colopexia 0 1 1 2,70%
Total 26 11 37 100,00%

40



Figura 9: Intestino delgado plicado, devido a corpo estra- Figura 10: Esplenectomia realizada em canideo com heman-
nho linear, em canideo giossarcoma

2.4.2- Cirurgia odontoldgica

Os procedimentos cirdrgicos odontolégicos acompanhados, representados na tabela
23, incluem a extracdo dentaria (53,85%) e a destartarizacao (46,15%).

Tabela 23: Distribui¢do da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia odontoldgica, em canideos
e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=26)

Extracdo dentéria 5 9 14 53,85%
Destartarizacdo 8 4 12 46,15%
Total 13 13 26 100,00%

2.4.3- Cirurgia urogenital

A ovariohisterectomia (OVH) foi o procedimento cirdrgico mais assistido em relacdo a
cirurgia do trato urogenital, representando metade das intervengdes realizadas nesta area (tabela
24). Por norma, a OVH realizou-se de forma eletiva e preventiva, sem nenhuma causa patologica
subjacente, mas também foi possivel assistir a OVHs com acdo terapéutica, em casos de
piometra e prolapso vaginal. Também foi possivel assistir a um caso de obstrucao uretral de um
felideo macho, que necessitou de uretrostomia perineal para resolucao.
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Tabela 24: Distribuicéo da casuistica dos procedimentos acompanhados na &rea da cirurgia urogenital, em canideos e
felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=24)

Cirurgia realizada Fip (cdes) | Fip (gatos)
8 4 12 50,00%
2 7 9 37,49%
0 1 1 4,17%
0 1 1 4,17%
0 1 1 4,17%
10 14 24 100,00%

2.4.4- Cirurgia da pele e anexos

Em relacé@o a cirurgia da pele ou dos seus anexos, a nodulectomia foi o procedimento
mais frequente (38,10%), seguindo-se a mastectomia (28,57%) e a resolucao de otohematoma

(28,57%), tal como se constata pela observacao da tabela 25.

Tabela 25: Distribuicéo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia da pele e anexos, em cani-
deos e felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=21)

Cirurgia realizada Fip (cdes) | Fip (gatos)

7 1 8 38,10%
4 2 6 28,57%
5 1 6 28,57%
0 1 1 4,76%
16 5 21 100,00%

2.4.5- Cirurgia ortopédica

A corregdo de fraturas, recorrendo a fixagéo interna e externa, foi o procedimento de
cirurgia ortopédica mais frequente, como verificado na tabela 26, representando 47,37% do total

de cirurgias desta categoria.
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Tabela 26: Distribui¢cdo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia ortopédica, em canideos e
felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=19)

Cirurgia realizada Fip (cées) ‘ Fip (gatos) Fi Fr

Correcgdo de fraturas 6 3 9 47,37%
Caudectomia 1 1 2 10,53%
Osteotomia niveladora do plateau tibial 2 0 2 10,53%
Reducédo de luxacdo coxofemoral 1 1 2 10,53%
Correcéo de luxacéo da rétula 1 0 1 5,26%
Maxilectomia 1 0 1 5,26%
Osteotomia da cabeca do fémur 1 0 1 5,26%
Osteotomia pélvica tripla 1 0 1 5,26%
Total 14 5 19 100,00%

2.4.6- Neurocirurgia

Na area da neurocirurgia, foram realizados trés hemilaminectomias e um ventral slot,
exclusivamente em canideos, tal como podemos consultar na tabela 27. Ap6s exame fisico e
exame neurolégico, as hérnias discais eram confirmadas por TAC. Este meio complementar de
diagndstico permitia também localizar o espaco intervertebral onde se localizava a leséo,

permitindo um adequado planeamento cirirgico para que a corre¢do ocorra de forma imediata.

Tabela 27: Distribui¢éo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da neurocirurgia, em canideos, apre-
sentada na forma de Fi e Fr (n=4)

Cirurgia realizada ‘ Fip (cées) Fr

Hemilaminectomia 3 75,00%
Ventral slot 1 25,00%
Total 4 100,00%

2.4.7- Cirurgia oftalmica

Os procedimentos cirdrgicos oftadlmicos acompanhados foram a enucleacédo ocular, a
gueratotomia em grelha e a tarsorrafia temporaria, tendo sido apenas acompanhados quatro

casos, como esta expresso na tabela 28.
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Tabela 28: Distribui¢do da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia oftalmica, em canideos e
felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=4)

Cirurgia realizada Fip (céo) ‘ Fip (gato) Fi Fr

Enucleacao 1 1 2 50,00%
Queratotomia em grelha 1 0 1 25,00%
Tarsorrafia temporaria 1 0 1 25,00%
Total 3 1 4 100,00%

2.4.8- Cirurgia do aparelho respiratorio

Como se pode observar na tabela 29, no que se refere a cirurgia do aparelho respiratério,
foram realizados trés procedimentos, exclusivamente em canideos, nomeadamente duas
lateralizacdes das aritendides, técnica cirirgica indicada em canideos com paralise laringea, e

uma lobectomia pulmonar.

Tabela 29: Distribuicéo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da neurocirurgia, em canideos, apre-
sentada na forma de Fi e Fr (n=3)

Cirurgias realizadas Fip (cées) Fr

Lateralizagdo das aritendides 2 66,67%
Lobectomia pulmonar 1 33,33%
Total 3 100,00%

2.5- Outros procedimentos médicos

Na tabela 30 sdo contabilizados alguns dos diferentes procedimentos médicos realizados
no CHV, nomeadamente o teste de supressdo com doses baixas de dexametasona para
diagndstico de hiperadrenocorticismo, a colocagéo de tubo toracico em casos de efuséo pleural,
e a gastroscopia para remocao de corpos estranhos e realizacéo de biépsias géastricas. Foi ainda
possivel acompanhar duas TACs, para rastreio de hérnia discal e displasia de anca, e uma dialise
peritoneal num canideo com insuficiéncia renal aguda, devido a uma infe¢ao por Leptospira.

44



Tabela 30: Distribui¢cdo da casuistica em relacdo a alguns procedimentos médicos realizados no CHV, em canideos e
felideos, apresentada na forma de Fi, Fip e Fr (n=45)

Procedimentos médicos Fip (cées) Fip (gatos) Fi Fr
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Para além dos procedimentos médicos referidos na tabela 30, realizaram-se ainda uma
série de outras intervencoes, que por serem executadas frequentemente e de forma rotineira ao

longo do estagio ndo foram contabilizados, destacando-se os seguintes:

e Abdominocentese

¢ Admnistracao de soro subcutaneo em doentes renais
e Algaliacédo

e Andlises sanguineas

o Cistocentese

e Colheita de sangue venoso e arterial

e Colocagéo de cateter venoso periférico

o Colocagédo de tubo nasogastrico ou nasoesofagico

e Eletrocardiograma

e Entubacéo endotraqueal
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e Ecocardiografia

e Ecografia abdominal

e Enema

e Fisioterapia

e Medicdo da PAS

e Puncéo aspirativa por agulha fina (PAAF)
e Radiografia

e Citologia cutédnea

e Testes rapidos de ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay)
e Toracocentese

e Uriandlise

Durante o periodo do estagio, a autora teve a oportunidade de realizar duas
apresentacg0fes intituladas de “Abordagem ao paciente com traumatismo cranio-encefalico” e
“Cetoacidose diabética”, dirigidas aos restantes estagiarios e médicos veterinarios, bem
como dois relatérios SOAP (subjetivo, objetivo, avaliacdo e plano) de um caso clinico de um
canideo com pneumotérax e de um felideo com linfoma. Teve também a oportunidade de
assistir a diversas apresentagfes realizadas pelos varios elementos do corpo clinico e
estagiarios do CHV sobre diversas teméticas, nomeadamente sobre ecografia FAST
(focused assessment with sonography for trauma), electrocardiograma, abordagem ao
choque, arritmias e insuficiéncia cardiaca congestiva, introducdo a oncologia, exame
neurolégico, maneio da dor, vacinagéo, assepsia cirargica, fluidoterapia, neonatologia felina,
doenga renal cronica, FLUTD (feline lower urinary tract disease), DVG, pancreatite aguda em

cées, leptospirose e esgana canina.
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Parte II: Monografia- Cetoacidose diabética em canideos

1- Introducéo

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicacdo severa, e de tratamento urgente, do
diabetes mellitus (DM). A CAD caracteriza-se pela presenca de hiperglicemia, glicosuria,

cetonemia ou cetonduria, resultando em acidose metabolica .

O DM é uma afecao causada por uma deficiéncia absoluta ou relativa de insulina. Esta
doenga ja é conhecida hd muito tempo, estando descrita em varios textos dos egipcios antigos.
Foi através do trabalho pioneiro de Banting e Charles Best, em 1922, que foi descoberto o

tratamento desta doenga, com extrato pancreatico injetavel, ou seja, insulina @,

Em relacdo aos canideos diabéticos, praticamente todos os pacientes necessitam de
insulina exdgena para o controlo da glicemia, sugerindo que haja uma deficiéncia absoluta de
insulina nesta espécie. Existem evidéncias de que esta deficiéncia se deve a destruicdo
autoimune das células 3 pancreaticas e, além disso, parece existir uma predisposigao racial e
varios fatores ambientais envolvidos ©@). O desenvolvimento da CAD ocorre, em grande parte, em
canideos nao diagnosticados anteriormente com diabetes e nunca antes tratados com insulina

de longa acéo @.

Mesmo apds a descoberta da insulina, a CAD continuou a ser uma afecéo fatal e de
progndstico grave, tanto em humanos como em animais. A CAD continua a apresentar-se como
uma doenca desafiante na pratica da medicina veterinaria, ndo sé devido ao impacto da

deterioracdo organica, mas também devido a ocorréncia de afecBes graves concomitantes,

responsaveis pelo aumento da taxa de mortalidade ©).

2- Pancreas enddécrino

O péncreas é constituido pelo lobo direito (duodenal), que € fino e delgado, e pelo lobo
esquerdo (esplénico), que é mais curto e espesso. Os dois lobos estdo unidos pelo corpo
pancreético. Este 6rgao, que se localiza no segmento epigastrico e mesogastrico da cavidade

abdominal, apresenta uma forma de V e tem o0 seu 4pex posicionado caudomedialmente ao piloro
(),

A porcéo enddcrina do péncreas, envolvida no metabolismo dos carbohidratos, é
formada pelos ilhéus de Langerhans, que contém quatro tipo de células, nomeadamente as
células a, B, D e F. As células B, produtoras de insulina, sdo as mais numerosas (. A figura 1
representa a localizacdo do pancreas em relacdo ao estbmago e duodeno, e a figura 2 representa

um ilhéu de Langerhans e as células que o constituem, incluindo as hormonas ai produzidas.
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Figura 11: Desenho esquematico da porg&o ventral Figura 12: llhota pancreatica (adaptado de Klein, et al., 2015)
do péancreas, incluindo o lobo direito (R) e lobo es-

querdo (L) (adaptado de Reusch, et al., 2010)

A insulina, produzida pelas células B, reduz a concentragdo sanguinea de glucose,
acidos gordos e aminoéacidos, e promove ainda a conversao intracelular destes nas suas formas
de armazenamento, respetivamente o glicogénio no musculo e figado, os triglicéridos no tecido
adiposo e a proteina no musculo. A glucose ndo consegue penetrar sozinha através das
membranas celulares, com excecao do cérebro, figado, gldbulos brancos e eritrcitos, que tém
constantemente acesso a glucose. Desta forma, a presenca de insulina € essencial no

movimento da glucose desde o plasma até as células .

A sintese e a produgdo de insulina pelas células § sdo estimuladas pelo aumento da
concentracdo de glucose sanguinea. Também as hormonas gastrointestinais, como a gastrina,
a colecistoquinina, a secretina e o péptido inibidor gastrico, e a presenca de acidos gordos e
aminodcidos no trato intestinal, estimulam a libertagdo de insulina, se bem que com menor
intensidade comparativamente com a glucose sanguinea. Em sentido inverso, a somatostatina e
as catecolaminas inibem a secrecdo de insulina @M. A insulina aumenta também a atividade da
bomba de Na*/K*-ATPase, podendo causar a movimentacao de potassio para 0 meio intracelular

a uma velocidade elevada ®).

O glucagon, produzido pelas células a, aumenta os niveis baixos de glucose para valores
normais, tendo uma agéo oposta a da insulina. O glucagon estimula a glicogendlise, que leva a
libertagdo da glucose no sangue e, além disso, também estimula a sintese de glucose
(gluconeogénese). Quando presente em concentracdes elevadas, o glucagon também induz a

lipélise do tecido adiposo ®),
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3- Diabetes Mellitus

O DM é uma das doencas enddcrinas mais frequentes na espécie canina, podendo ser
classificado, tal como nos humanos, em tipo 1 e 2, se bem que na maioria dos casos nao seja
feita essa tipificacdo. No DM do tipo 2, apesar da producéo de insulina estar reduzida, a sua agédo
encontra-se diminuida devido a um fenémeno de resisténcia insulinica. Contudo, a maioria dos
canideos parecem sofrer de DM do tipo 1, em que existe uma deficiéncia na producao de insulina,
estando por isso dependentes da administracao de insulina exdgena para sobreviver. Pensa-se

gue a maior parte dos casos de cées diabéticos sofram de DM do tipo 1 ©).

O DM tipo 1 em humanos deve-se a uma destruigcdo imunomediada seletiva das células
B, em que os linfocitos T CD4 e CD8 e os linfécitos B desempenham um papel preponderante
neste processo, denominado por insulite. Assim que a destruigdo das células [ fica completa, o
namero de células imunitarias diminui rapidamente, concluindo-se que estas células apenas
estao presentes quando ainda existem células B viaveis ©@). Existem evidéncias, através de testes
seroldgicos que, embora alguns canideos, recentemente diagnosticados com DM, apresentem
reatividade com auto antigénios pancreaticos e proinsulina, mais de 50% demonstraram ser
negativos para a presenca de auto anticorpos, reforcando a natureza heterogénea subjacente

da patogénese do DM canino (9,

Em relacdo ao glucagon, esta hormona mantém-se sempre em niveis normais,
sugerindo que as células imunitérias sdo apenas recrutadas na presenca de células 3, e assim
que estas sdo eliminadas, o processo de destruicdo imunomediada desaparece. Certos fatores
ambientais, tais como viroses, toxinas ou a dieta, tém implicacdes na patogénese do DM tipo 1
em humanos. Estas condigdes funcionam como potenciadores da destruicdo das células B,
assumindo-se que poderdo também desempenhar um papel importante na etiopatogenia do DM
no cdo ©. Além disso, a pancreatite crénica, incitada provavelmente pela hipertrigliceridémia, é

responsavel pelo desenvolvimento do DM em cerca de 28% dos cées diabéticos ©).

Foi proposta uma nova classificacdo para o0 DM em canideos, homeadamente em
diabetes com deficiéncia insulinica e diabetes insulinorresistente. O diabetes com deficiéncia na
producéo de insulina ocorre devido a uma destruicdo imunomediada das células f3, hipoplasia
das células B, doenga pancreatica ou outras causas idiopaticas, enquanto que o diabetes
insulinorresistente ocorre devido a presenga de outras hormonas, exégenas ou endégenas, com
efeito antagonista ao da insulina, como é o caso das hormonas sexuais, dos glucocorticoides ou
da hormona de crescimento (GH). E importante referir que os canideos pertencentes a este
Gltimo grupo podem progredir para diabetes com deficiéncia insulinica. Existem algumas
limitacdes neste sistema de classificagdo, nomeadamente devido a falta de informacgéo acerca
da secrec¢do de insulina em cdes com endocrinopatias concomitantes. Contudo, sabe-se que
muitos cdes com DM, ou outras doencas concomitantes que levam a resisténcia insulinica, se

apresentam cetondricos, sugerindo que também apresentem deficiéncia em insulina @,
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A possibilidade de existir uma base genética tem sido sugerida devido ao fato da
ocorréncia da doenca em caes ter, muitas vezes, uma histéria familiar. Também a elevada
prevaléncia da doenca em determinadas racas sugere uma base genética. Certas racas como
terrier australiano, fox terrier, poodle, schnauzer, pug ou samoyedo apresentam elevado risco de
desenvolver DM, contrariamente ao que se verifica em racas como american pit bull terrier, boxer,
cocker spaniel, border collie, pastor alem&o ou golden retrivier, que apresentam um risco
reduzido. As fémeas, inteiras ou castradas, tém um risco acrescido quando comparado com
machos inteiros. Dentro dos machos, os animais castrados exibem um risco superior . A maioria
dos canideos diabéticos é diagnosticada com idades compreendidas entre os cinco e os 15 anos
de idade ©.

3.1. Sinais clinicos e diagndéstico

Os canideos diabéticos apresentam-se persistentemente hiperglicémicos e com
glicosuria, originando sinais clinicos como PU/PD, polifagia e perda de peso.
Consequentemente, o aumento da mobilizacdo das gorduras leva a hepatomegalia,
hipercolestrolémia, hipertrigliceridémia e aumento dos processos catabolicos. Os sinais de
PU/PD apenas se desenvolvem quando a concentra¢do sanguinea de glucose ultrapassa o limiar
tubular renal, isto é, quando ultrapassa os 200 mg/dL. Nesta fase, a glicosuria promove um
processo de diurese osmatica. Os canideos com DM subclinico aparentam ser saudaveis e

normalmente o diagndstico ocorre de forma acidental aquando da pesquisa de outras afecfes

1),

A avaliagdo inicial de um canideo diabético deve ser baseada na historia clinica, no
exame fisico e na existéncia de complica¢gbes (por exemplo cataratas), doengas concomitantes
(como infecBes ou pancreatite) e condicbes que interfram com o tratamento (como

hiperadrenocorticismo ou doenca renal) (1,

Nos canideos diagnosticados com DM devem ser realizadas andlises laboratoriais,
nomeadamente hemograma, painel bioquimico, uriandlise e cultura, se necessario. A
progesterona sérica deve ser mensurada em cadelas diabéticas intatas e deve ser efetuado uma
ultrassonografia abdominal para descartar pancreatite, adrenomegalia, pidbmetra, alteracdes

hepaticas ou do trato urinario ©).

3.2. Tratamento

O tratamento do DM em canideos deve basear-se, além da insulinoterapia, no maneio
dietético. O principal objetivo é diminuir a obesidade e minimizar a hiperglicemia pés-prandial. A
dieta deve ser rica em fibra, solivel e insollivel, e pobre em acUcares simples. As refei¢cdes

devem ser fornecidas em momentos e em quantidades pré-determinadas. Também o exercicio
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moderado diario, duas vezes por dia e apés as refeicdes, é essencial para promover a perda de

peso e diminuir a glucose sanguinea, aumentando a sua metabolizagdo (11,

A maioria dos canideos com DM séo insulinodependentes, requerendo a administracéo
de insulina exdégena. A insulina lenta porcina tem sido a insulina de primeira escolha,
apresentando uma duracgédo de acdo de cerca de 12 horas. A Vetsulin® ou a Caninsulin® (porcine
insulin zinc suspension) foram aprovadas pela Food and Drug Admnistration (FDA) em 2014 ©).
A insulina recombinante humana isofano, ou Neutral Protamine Hagedorn (NPH), pode ser uma
boa alternativa quando a anterior esta indisponivel ou quando nao fornece um bom controlo da
glicemia, se bem que o tempo de duracéo seja inferior a 12 horas @1, Segundo um estudo
recente, também a insulina Detemir, um andalogo sintético de longa a¢éo, administrado a cada
12 horas, parece ser uma opg&o alternativa eficaz 2. E recomendada uma dose inicial de 0,25
U/kg, a cada 12 horas, juntamente com a refeicdo ©). O objetivo inicial da insulinoterapia é evitar
a hipoglicemia e, por isso, a glicemia deve ser mensurada a cada duas horas, durante
preferencialmente 12 horas. Se a glicemia diminuir para valores inferiores a 150 mg/dL, a dose
de insulina deve ser reduzida em 10 a 25%. Na maioria dos canideos consegue-se um bom
controlo com uma dose de 0,5 U/kg de insulina a cada 12 horas, podendo a dose variar de 0,2 a
1 U/kg D,

Apés o inicio da insulinoterapia é necessaria uma monitorizagdo minuciosa do animal. A
cooperacao do proprietario é essencial, de modo a evitar hiper ou hipoglicemias persistentes e

outro tipo de complicacdes, entre elas a cetoacidose diabética 1),

4- Resisténcia insulinica e doengas concomitantes

A resisténcia a insulina ocorre quando a administragdo de insulina num céo diabético
ndo tem o efeito esperado, devendo-se suspeitar quando a hiperglicemia se mantem elevada
apos a administracdo de doses superiores a 1-1,5 U/kg por injecdo. Outra possibilidade para a
ocorréncia deste fendmeno pode dever-se a manipulagédo errada da insulina. Existe ainda a
possibilidade de ocorrer uma situacdo designada por efeito Somogyi, em que ndo ha uma
verdadeira resisténcia insulinica. Quando este efeito est4 presente, desenvolve-se uma
hipoglicemia severa, induzida por agdo da insulina exdégena, sendo ativados mecanismos
protetores que envolvem a secrecdo de catecolaminas, glucocorticoides, glucagon e GH. Estes
elementos s&o assim responsaveis pelo desenvolvimento de hiperglicemia, que pode ser mal

interpretada se o efeito Somogyi ndo for devidamente identificado (3.

A resisténcia insulinica deve-se principalmente a presenca de doengas concomitantes,
estando presente na maioria dos canideos que desenvolvem CAD (4, Num estudo realizado em
48 caes diabéticos, demonstrou-se a existéncia de uma relacéo linear entre a concentragdo de
corpos cetonicos séricos e a concentracao sérica de glucagon, cortisol e norepinefrina 15, Estas

hormonas, diabetogénicas ou contrarregulatérias, estdo elevadas em casos de afecdes

54



concomitantes, estando envolvidas na patogénese da CAD 4. Geralmente, o tratamento dessas

doencas resulta num melhor controlo glicémico, requerendo doses mais reduzidas de insulina

@3),

Em 221 casos de cées diabéticos, as afe¢cdes concomitantes mais diagnosticadas foram
o hiperadrenocorticismo, a infegdo do trato urinario, a pancreatite aguda, a neoplasia e o
hipotiroidismo, por ordem decrescente 4. Noutro estudo, mais recente, realizado com 127 cées
diabéticos diagnosticados com CAD, quase 70% foram diagnosticados com outra doenca e
aproximadamente 33% destes apresentava mais do que uma afecdo concomitante. A doenca
mais frequente foi a pancreatite aguda, seguindo-se a infecdo do trato urinario e o

hiperadrenocorticismo (6),

Embora exista pouca evidéncia de que a obesidade corresponda a um fator de risco para
o desenvolvimento de DM em canideos, sabe-se que se trata de um fator de risco para o
desenvolvimento de pancreatite, visto que a elevada concentragéo de triglicéridos p6s-prandial

esta associada a um aumento dos marcadores de inflamagéo pancreatica em cdes obesos (19,

A administracé@o de certos farmacos tem efeito na resisténcia e na secre¢do de insulina.
A administragcdo exdgena de glucocorticoides aumenta a concentragdo de glucose sanguinea,
devido ao aumento da gluconeogénese hepatica e a diminui¢cdo do uso periférico de glucose.
Também a ciclosporina A suprime a secrecao de insulina e esta4 associada a destruicdo das

células B, induzindo a sua desgranulagao, vacuolizagéo e, por fim, apoptose (13).

4.1. Pancreatite

Arelagéo entre DM e pancreatite foi descrita, na literatura cientifica, pela primeira vez ha
mais de 100 anos (9. Contudo, ainda néo é claro se o DM é a causa ou a consequéncia da
pancreatite. Embora existam estudos que realcem o aumento do risco do desenvolvimento de
pancreatite em individuos diabéticos, a maioria evidencia que a pancreatite precede o DM. Em
medicina humana, existe muito pouca evidéncia da relacéo entre o DM tipo 1 e a pancreatite,
provavelmente devido ao fato do DM tipo 1 ocorrer normalmente em criancas, sendo que a

maioria dos individuos com estas duas afecdes concomitantes pertencem ao DM tipo 2 (10),

A pancreatite consiste na inflamagé&o do tecido exdcrino pancreatico. Esta pode ter uma
apresentacéo clinica aguda, podendo, neste caso, apenas provocar uma deficiéncia transitéria
em insulina, ou crénica, resultando em fibrose e perda permanente das células 3, como
consequéncia de uma agressdo repetida ao tecido pancreatico. As racas predispostas ao
desenvolvimento de pancreatite incluem spaniels, terriers, dachshunds e poodles 9. Num
estudo realizado em 80 cdes com pancreatite aguda severa, 29 tinham DM associado,
apresentando uma prevaléncia superior em caes com pancreatite comparativamente com o

registado em cdes sem pancreatite 7). Davison (2015) sugere como provavel que a pancreatite
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ocorra primeiro, levando a destruicdo das células B, quer devido a inflamagao néo especifica,
quer devido a um processo autoimune. No entanto, 0 aumento do risco de desenvolvimento de
pancreatite em humanos diabéticos também sugere que a pancreatite pode, teoricamente, ser
uma consequéncia do DM, concluindo-se que cada uma das doencas tem um impacto negativo
sobre a outra (10,

4.2. Infecao

A infec@o € uma das causas documentadas mais comuns de CAD em humanos, sendo
a infe¢do bacteriana do trato urinario uma complicagéo frequente do DM. Os cées diabéticos tém
um risco acrescido para o desenvolvimento de infe¢es urinarias devido a diminuicdo da
atividade bactericida dos leucdcitos, pela reducdo da fagocitose, quimiotaxia e ligagao
leucocitaria aos antigénios (4. O facto da urina se encontrar diluida e de haver glicosuria também
aumenta o risco de infecdo urinaria, visto que a glucose € um excelente substrato para o
crescimento bacteriano 13). Deste modo, é recomendada a realizacdo de cultura bacteriana

aerdbia em amostras de urina de caes diabéticos com resisténcia insulinica ou CAD (14,

A diminuicdo da fung¢do dos neutrdfilos também contribui para o desenvolvimento de
dermatites, piodermatites ou otites. Estas afe¢cdes contribuem para o aumento da secrecdo de
hormonas contrarregulatérias, predispondo o aparecimento de resisténcia insulinica ou CAD (4.

Também a pneumonia esta associada ao aumento da resisténcia a insulina em canideos 13,

4.3. Hiperadrenocorticismo

O hiperadrenocorticismo é uma doenga concomitante comum em caes diabéticos, sendo
0 seu diagnostico bastante desafiante, na medida em que os sinais clinicos e as alteracdes
bioquimicas sdo muito similares nas duas doencas e ambas afetam cdes de meia idade a idosos.
A suspeita ocorre muitas vezes quando ocorre resisténcia a insulina apés se ter iniciado o

tratamento para o DM (9),

Uma vez que o hiperadrenocorticismo € uma doenca de progressao lenta e os seus
sinais clinicos normalmente ndo sdo detetados de forma precoce, sugere-se que as altas
concentragdes de cortisol tenham um papel na patogénese do diabetes. O efeito do cortisol,
antagonista da insulina, leva a hiperinsulinémia e resisténcia a insulina. Esta hormona também
estimula a gluconeogénese, a lipdlise e a protedlise, levando a exaustdo e morte das células B
©). Num estudo realizado em 60 cdes com hipercortisolismo nédo tratado, apenas 8 tinham
concentragcdes normais de glucose e insulina. Dos restantes animais, 24 apresentavam valores
normais de glucose e elevadas concentracdes de insulina, sugestivo de resisténcia insulinica
compensada, 23 canideos eram hiperglicémicos e apresentavam hiperinsulinémia, sugerindo

resisténcia insulinica descompensada e, por fim, cinco estavam cetoacidoticos e com baixos
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niveis de insulina. Estes cinco cées ficaram irreversivelmente diabéticos, apontando para lesdes

irreversiveis das células g 18).

Quando existe suspeita de hiperadrenocorticismo, inicialmente é recomendado tratar o
DM e sO depois fazer o diagnostico. Isto deve-se ao facto das alteragdes clinicas e
clinicopatolégicas sugestivas de hiperadrenocorticismo se resolverem apds o tratamento do
diabetes, caso seja resultante da acdo do mesmo. Se a suspeita for eliminada apés tratamento,
entdo serdo desnecessarios testes de diagnéstico. Também a secrecdo de glucocorticoides,
devido ao stress ou a doenca, nomeadamente em casos de DM descompensado, pode levar a
falsos positivos 13, O teste de diagndéstico utilizado, o teste de supressdo com doses baixas de

dexametasona, apresenta uma especificidade de 70%, existindo 30% de falsos positivos (4,

Caso o tratamento com doses razodaveis de insulina ndo resolva nem a hiperglicemia

nem os sinais clinicos, entdo é recomendado recorrer ao teste de diagndéstico descrito acima @3),

4.4. Hipotiroidismo

O hipotiroidismo tem sido associado ao DM como afecdo concomitante ). Num estudo
realizado por Dixon et al. (1999), 10% dos cédes hipotiroideus foram diagnosticados com DM (19),
Pensa-se que ambas as doencas tenham uma causa autoimune poli glandular subjacente .
Além disso, demonstrou-se recentemente que o hipotiroidismo leva a resisténcia insulinica.
Também esta doenga aumenta a concentragdo de GH e IGF-1 (insulin-like growth factor-1) e
conduz a obesidade abdominal. Ainda assim, o controlo glicémico € mantido, uma vez que a

secrecdo de insulina é suficientemente elevada para superar a resisténcia insulinica 9,

4.5. Feocromocitoma

O feocromocitoma é uma neoplasia secretora de catecolaminas no tecido neuro
enddcrino das glandulas adrenais. Esta € uma doenca pouco comum no cdo e, por isso, a
incidéncia de feocromocitoma com diabetes associado é reduzida em canideos. Contudo, um
terco dos humanos com feocromocitoma também tém DM, devido ao facto das catecolaminas

induzirem resisténcia insulinica ®,

4.6. Hipersomatotropismo (acromegalia)

Em canideos, a acromegalia geralmente é induzida por progestagéneos enddgenos ou
exégenos, levando ao aumento de secrecdo de GH pela glandula mamaria. A ocorréncia de
acromegélia devido a neoplasia da glandula pituitaria, que € uma das causas mais frequentes de

acromegalia em gatos, é extremamente rara em canideos. Em caso de sobreproducdo de GH,
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esta tem um efeito antagonista ao da insulina, podendo levar ao desenvolvimento de DM e

resisténcia insulinica @b,

A secrecdo de GH pela glandula maméria é estimulada pela progesterona. Este € um
processo fisioldgico que ocorre durante o diestro, podendo ocorrer excesso de concentracédo de

GH em cadelas inteiras de meia idade a idosas ®. A recuperacéo é possivel apés OVH @b,

A administracdo de progestagéneos sintéticos para prevencao do estro pode resultar
numa secrecdo excessiva de GH e aumento da sintese de IGF-1, podendo levar a acromegalia

e DM. O tratamento de machos com hiperplasia prostatica benigna tem o mesmo efeito 9.

Alguns dos canideos com a GH aumentada conseguem reverter e recuperar o controlo
glicémico, principalmente se forem castrados precocemente, isto €, quando ainda ndo existe

lesdo irreversivel nas células B devido a hiperglicemia 2.

5- Fisiopatologia da cetoacidose diabética

A CAD é uma complicacdo do DM que se carateriza por hiperglicemia, glicosuria,
cetonemia, cetonuria e acidose metabdlica. A CAD corresponde a uma sindrome em que é
comum ocorrerem alterag@es eletroliticas e 4cido base. Na maioria dos casos, ocorrem doencgas

concomitantes, que podem afetar gravemente o prognéstico @2,

Esta afecdo ocorre quando ha um aumento da producdo e uma diminuicdo da utilizacdo
da glucose e dos corpos ceténicos, o que leva a sua acumulacdo no sangue. Por norma, todos
os canideos com CAD apresentam uma deficiéncia, relativa ou absoluta, de insulina. Os animais
diagnosticados com diabetes em que a insulina foi descontinuada ou os cées nao diagnosticados
cuja manifestagdo inicial € a CAD, tém niveis de insulina sérica baixos ou indetetaveis. No
entanto, a deficiéncia em insulina ndo &, por si sé, a Unica causa fisioldgica do desenvolvimento
de CAD, podendo existir outras causas que predispéem a ocorréncia de resisténcia insulinica ©).
Um estudo realizado através da mensuracdo da concentracdo de insulina sérica endégena em
canideos com CAD demonstrou que, embora em caes com CAD a deficiéncia de insulina seja
superior a registada em cdes com DM e sem doenca pancreética, a deficiéncia absoluta de
insulina, ou a presenca de doengas concomitantes, ndo levam isoladamente ao desenvolvimento
de CAD @),

O aumento da concentragcdo de hormonas contrarregulatérias, nomeadamente o
glucagon, a GH, o cortisol ou as catecolaminas, esta relacionado com o aumento da resisténcia
ainsulina e desenvolvimento de CAD @4, Pensa-se que a presenca de uma doenga concomitante

ou secundaria também resulta num aumento destas hormonas 22,

A CAD também esta associada a um aumento das citoquinas pro inflamatérias, como o

fator de necrose tumoral, as interleucinas e a proteina C reativa. A concentracao de radicais
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livres de oxigénio e a peroxidacdo lipidica também se encontram elevadas 4. A insulinoterapia
intensiva exerce um efeito anti-inflamatério, visto que os marcadores inflamatérios retornam ao

seu nivel basal apés iniciar esta terapéutica 2.

5.1- Deficiéncia em insulina e formacao de corpos ceténicos

Quando ocorre deficiéncia de insulina, a hiperglicemia desenvolve-se devido ao aumento
da gluconeogénese, a aceleracdo da glicogendlise e a diminuigdo da utilizagcdo da glucose pelos
tecidos 2. Apesar da glucose plasmatica estar elevada, devido a insulinopenia, as células ficam
“carentes” de energia, utilizando alternativamente outra fonte de energia ?%. A diminui¢édo de
insulina estimula a lipdlise através da hormone sensitive lipase, enzima responséavel pela
hidrélise dos triglicéridos em acidos gordos, nos adip6citos. Os acidos gordos livres (AGL) sédo
lancados na circulagdo e transportados até aos hepatdcitos, onde s&o convertidos
predominantemente em triglicéridos e, em menor grau, em cetonas @2 25, A oxidacdo dos AGL
leva a producao de acetoacetato que, na presenga de NADH, é reduzido a B-hidroxibutirato. A
descarboxilacédo espontanea do acetoacetato leva a formacéo de acetona ©®. Estes trés corpos
ceténicos podem ser usados como fonte de energia pelos tecidos quando existe falta de glucose
ou deficiéncias nutricionais %, Contudo, quando ocorre uma excessiva produgdo e acumulagéo

na circulacéo, ocorre desenvolvimento de cetose ou cetoacidose diabética ©).

5.2- Hormonas diabetogénicas ou contrarregulatérias

A CAD é caraterizada por um aumento do racio glucagon : insulina. Este racio determina
0 uso e o0 armazenamento de glucose e acidos gordos pelos hepatdcitos e adipdcitos. Como
referido anteriormente, o glucagon tem uma acao oposta a insulina, aumentando a concentragcdo

de AGL e inibindo o armazenamento de triglicéridos no figado (22

Quando ocorre uma deficiéncia absoluta ou relativa de insulina, a “caréncia” celular que
ocorre devido a falta de substrato energético estimula a libertacdo de glucagon, levando a que
grandes quantidades de glucose sejam produzidas e tornando-se um ciclo vicioso com a
concentragcdo de glucose sérica a crescer continuamente @, Além disso, o glucagon é
considerado a hormona que mais influéncia tem na cetogénese ). Por norma, a insulina inibe a
producéo de AGL por estimulacéo da malonil-coenzima A (CoA), que impede a oxidacdo dos
acidos gordos. Na auséncia de insulina, a atividade da malonil-CoA é reduzida e o glucagon
estimula a captagdo dos AGL para as mitocéndrias. Os AGL irdo entrar no ciclo do acido citrico
ou serdo convertidos em corpos cetdnicos. A captacdo dos AGL para as mitocdndrias deve-se
aos elevados niveis hepéticos de carnitina ??. Quando a producéo de corpos ceténicos excede

a capacidade de metabolizacdo do organismo, eles acumulam-se na corrente sanguinea @),
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Existem outras hormonas, para além do glucagon, que contribuem para a patogénese
da CAD. O cortisol aumenta o metabolismo proteico, fornecendo aminoacidos para a
gluconeogénese. Adicionalmente, o cortisol conjuntamente com a epinefrina também estimula a
hormone sensitive lipase, responsavel pela formacao de glicerol e AGL no tecido adiposo. O
glicerol é um percussor da gluconeogénese no figado e no rim, e os AGL sdo oxidados nas

mitocondrias hepaticas 22,

Tanto a epinefrina como o glucagon contribuem para a resisténcia insulinica através da
inibicao da captacéo de glicose para o musculo e da estimulacéo da producéo de glucose a nivel
hepatico. O cortisol e a GH estimulam a lipélise quando ha falta de insulina, bloqueiam a acao
da insulina nos tecidos periféricos e potenciam o efeito estimulante da epinefrina e do glucagon

no output de glucose hepatica ©).

O aumento da concentracdo de hormonas contrarregulatérias ocorre devido a presenca
de doengas concomitantes, nomeadamente pancreatite, infecdo do trato urinério,
hiperadrenocorticismo, neoplasia, pneumonia, pielonefrite ou doenca renal crénica como
mencionado anteriormente 2,

5.3-Consequéncias do aumento de produc¢éo de corpos ceténicos

As consequéncias fisiolégicas resultantes da CAD resultam diretamente da deficiéncia
absoluta ou relativa de insulina, da hiperglicemia e da hipercetonémia ®. O aumento das
concentracdes plasmaticas de glucose e de cetonas ultrapassa o limiar tubular renal para
reabsorgcdo completa, ocorrendo assim glicosuria e cetondria ®). A glicosuria, ao induzir diurese
osmética, produz um défice significativo em agua e eletrélitos, nomeadamente sddio, potassio,
célcio, magnésio, cloro e fosfato. A excrecdo de ceto anides na urina obriga a uma perda urinaria
de catiGes, agravando a perda de eletrélitos 4. O aumento da excrecdo de solutos leva a uma
diminuigcdo da reabsorcédo de agua a nivel do tlbulo proximal e da ansa de Henle. A excessiva
perda de agua e eletrélitos leva a uma diminui¢cdo do volume intravascular, hipoperfusao tecidual

e hipertonicidade do compartimento extracelular .

Outra consequéncia € a desidratacdo intracelular, que ocorre devido a hiperglicemia,
visto que ha perda de dgua para o espaco plasmatico devido a sua hipertonicidade 4. Sucede-
se, assim, uma diluicdo do sédio plasmatico que resulta em hiponatrémia. Por cada aumento de
100 mg/dL de glicose plasmatica, ocorre uma diminui¢do do sodio plasmatico na ordem de 1,6
mmol/dL @2, Também surge efluxo do potassio intracelular para o espaco extracelular, por troca
com hidrogenifes (H*), fendmeno agravado pela acidose metabdlica e pela falta de insulina e da
sua efetividade ©@4. No entanto, muitos casos de CAD apresentam uma hipocalémia marcada,
sendo que a concentragdo de potassio depende de multiplas causas. A deplegdo excessiva de

agua e eletrélitos é agravada pelo uso de diuréticos, pela diarreia, por vémito ou por febre @4,
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O deficit de insulina também contribui para a perda de solutos, na medida em que a
insulina estimula a reabsorcéo de agua, sodio e cloro, ao longo dos tdbulos proximal e distal, e

a reabsorgéo de fosfato, exclusivamente no tibulo proximal 2.

Além dos disturbios eletroliticos, também as alteragdes no balango acido-base sao
recorrentes no decorrer do processo fisiopatolégico da CAD. Os corpos cetonicos séo libertados
no compartimento extracelular e dissociados em ibes H*. Estes vao ser tamponados,
principalmente pelo bicarbonato plasmatico, mas devido a producao patoldégica de corpos
ceténicos (acetoacetato e B-hidroxibutirato), a capacidade dos sistemas de tamponamento
esgota-se e a carga de ides H* aumenta, resultando em cetose e acidose metabdlica  26),
especificamente por um elevado anion gap ©@?. A acetona, formada por descarboxilacdo
espontanea do acetoacetato, embora se encontre em elevadas concentracbes na CAD, ndo
contribui para a acidose, pois € eletricamente neutra e ndo se dissocia. Este corpo ceténico é
lentamente excretado pelos pulmdes e da origem ao odor respiratério doce carateristico.
Também a hipovolémia e a hipoperfuséo tecidual causam acidose latica, contribuindo para o
exacerbar da acidose metabdlica ??. O vomito e a diarreia, anteriormente referidos, sédo

agravados pela acidose metabélica, piorando a perda de agua e eletrélitos ),

A diminuicdo do volume intravascular vai levar também a desidratagdo, aumento de
azotemia pré-renal e diminuicdo da capacidade de filtracdo glomerular. Isto conduz a uma
diminuigcdo da excrecdo de glicose e de corpos cetdnicos, que consequentemente acentuam a
hiperglicemia, a hipercetonémia e a acidose metabodlica. O aumento da glucose sanguinea leva
a um aumento da osmolaridade plasmética e, por sua vez, a desidratagdo celular, o que pode

originar alteraces do estado de consciéncia e induzir um estado comatoso ©).

6- Importancia da anamnese e sinais clinicos

A CAD pode ser identificada em cées j& diagnosticados e tratados para o DM ou, mais
comummente, em canideos ndo diagnosticados previamente. A histéria clinica do animal,
nomeadamente o0s sinais clinicos consistentes com o diagndstico de DM, muitas vezes
desconsiderados pelo proprietario aquando o decorrer da CAD, sdo importantes para a
orientagdo do diagndstico e tratamento @4 26), Como referido anteriormente, sinais de PU/PD
desenvolvem-se quando a magnitude da hiperglicemia excede o limiar renal, originando uma
diurese osmadtica. A diminuicdo do transporte de glucose para o centro da saciedade da origem
a fome e a polifagia. A perda de peso ocorre devido a lipdlise que ocorre no tecido adiposo para
fornecer energia as células @9, Em canideos diabéticos que ja estdo a ser tratados com insulina,
muito frequentemente estdo a receber uma dose inadequada se existe uma afecdo concomitante

(infeciosa, inflamatéria ou hormonal) que confira resisténcia insulinica ©).
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A CAD ocorre, normalmente, em canideos de meia idade a idosos, podendo, no entanto,
acontecer em qualquer idade. As cadelas apresentam uma prevaléncia superior a registada nos

machos e ndo parece existir nenhuma predisposicéo racial significativa ©).

Os sinais clinicos e achados no exame fisico podem ser varidveis dependendo do tempo
decorrido entre o inicio da CAD e o reconhecimento dos sinais pelo proprietario, sendo que a
sua severidade estd diretamente relacionada com a severidade da acidose metabdlica,
osmolaridade, desidratacdo e doencas concomitantes ©). Durante a fase aguda, normalmente
um a trés dias apos inicio da CAD, os proprietarios reportam uma anorexia parcial ou total,
acompanhada por vémito e/ou diarreia ?2. Quando um paciente diabético se apresenta com
vomito e anorexia, é provavel que ji se tenha desenvolvido cetonemia, cetondria e acidose
metabdlica e, no periodo maximo de uma semana, estara gravemente doente %, Os pacientes
com acidose metabdlica severa costumam apresentar a respiracdo de Kussmaul (respiracdo
lenta e profunda), embora também se possam apresentar taquipneicos 2 28, Além disso, podem
ainda exibir sinais de letargia, fraqueza, depresséo mental, desidratacao, ma condic¢éo corporal,
ma condicao do pélo e um forte odor a acetona na respiragao %27, Podem também apresentar-
se em choque hipovolémico, independentemente de estarem ou nédo estarem hipotensos. Em
casos mais raros, podem estar presentes alteragcdes neuroldgicas, que devem ser secundarias

a desidratacdo cerebral induzida pela severa hiperosmolaridade 227,

Devido a grande incidéncia de doencas concomitantes, € importante que seja recolhida
uma histéria pregressa detalhada pelo clinico, acerca dos varios sistemas organicos. O exame
fisico deve ser completo e minucioso, com particular énfase na hidratacéo, depresséao do sistema
nervoso central e na causa da descompensacéao diabética . Num estudo realizado em canideos
com CAD, foi diagnosticado pelo menos um fator precipitante em 90% da amostra, sendo que a
pancreatite correspondeu a metade, seguindo-se afe¢cdes como a doenca renal cronica,
hiperadrenocorticismo, neoplasia intestinal, diestro e doenca hepatica. Neste mesmo estudo, 0s

sinais clinicos mais reportados incluiram letargia, anorexia, vémito e PU/PD (29,

7 - Diagnéstico

O diagnéstico de DM consiste, além dos sinais clinicos especificos, em hiperglicemia
persistente em jejum e glicosUria. A glicémia pode ser monitorizada através de um aparelho
portatil medidor da glicose sanguinea (glucémetro) e a glicosuria é detetada através da urina em
tiras com reagente especifico. O diagnéstico de CAD baseia-se também na presenca de corpos
ceténicos na urina ®). A presenca de acidose metabdlica diferencia a CAD de cetose diabética,
no entanto muitas vezes nao é possivel obter rapidamente informacéo sobre o balango acido-
base e, neste caso, o diagndstico basear-se-a nos sinais clinicos severos e na presenca de
glucose e cetonas na urina. Com base nos resultados, esta indicado iniciar o tratamento o mais

precocemente possivel ¢ 25),
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O nivel de glicémia num canideo com CAD ronda, normalmente, os 500 mg/dl, podendo
variar entre os 200 e os 1000 mg/dL @, A severidade da hiperglicemia depende também do grau
de desidratacdo e da capacidade de excrecdo na urina. Adicionalmente, quanto maior for a
concentracao de glicose sanguinea, maior sera a osmolaridade plasmatica e maior sera o risco
de desenvolvimento de edema cerebral depois da diminuicdo da osmolaridade plasmatica

durante o tratamento ©).

7.1- Cetose e cetonuria

O teste realizado nas tiras de urina para a presenca de corpos cetonicos baseia-se na
reacdo de nitroprussiato. Esta reacdo causa uma alteracdo de cor, indicando a presenca de
corpos cetonicos, detetando somente o acetoacetato e a acetona, e ndo o B-hidroxibutirato. A
presenca de falsos positivos pode ocorrer quando o animal € medicado com N-acetilcisteina,
captopril ou penincilamina. Foi sugerida a adicao de peréxido de hidrogénio a urina quando existe
suspeita de CAD, para conversao do B-hidroxibutirato em acetoacetato, contudo, para que esta
técnica funcione é necessario que a concentragdo de B-hidroxibutirato na urina seja muito
elevada, e nesse caso, também € expectavel que a concentracdo de acetoacetato seja muito
alta. Desta forma, apesar de melhorar a detegéo de 3-hidroxibutirato, a adigdo de 4gua oxigenada
nao é clinicamente util devido ao aumento simultaneo de acetoacetato, ja detetato pelo método
habitual 9,

Em humanos diabéticos, o corpo cetdnico predominante na CAD € o B-hidroxibutirato. O
racio B-hidroxibutirato : acetoacetato pode variar de 3:1 até 20:1, dependendo de fatores como
a hipovolémia ou a acidose latica. Por este motivo, uma cetonemia severa pode ser subestimada
ou mesmo nao detetada através da tira de urina. Em canideos diabéticos também se pensa que
o corpo ceténico predominante seja o B-hidroxibutirato. Num estudo realizado através da
mensuragdo do B-hidroxibutirato sérico em 116 cdes para o diagndstico de CAD, ficou
demonstrado que a severidade da acidose metabdlica identificada em cdes com CAD é
proporcional a concentragdo sérica de B-hidroxibutirato 1. No entanto, noutro estudo onde foi
avaliada a percentagem de [-hidroxibutirato sérico em relagdo a concentracdo de corpos
cetonicos séricos, concluiu-se que em cédes diabéticos com baixas concentragfes de corpos
ceténicos, a concentragdo de (B-hidroxibutirato ocupa aproximadamente 60% do total de corpos
cetonicos, mas em animais com uma concentragdo de corpos cetonicos mais elevada, apenas
aproximadamente 20% representam a concentracdo de B-hidroxibutirato. Estes resultados
indiciam que a producéo, o metabolismo e a excre¢éo de corpos cetonicos entre diferentes caes

podem diferir bastante ().

De qualquer forma, a mensuragdo do B-hidroxibutirato sanguineo esta recomendada
guando ocorre suspeita de CAD mas ndo é detetada cetonuria. Este corpo ceténico pode ser
detetado através de um ensaio enzimatico quantitativo ou com recurso a um aparelho medidor

sanguineo de glucose e cetonas ®). No caso de cées oliglricos ou anuricos, pode-se utilizar
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plasma recolhido em tubos de hematdcrito heparinizados, que pode ser usado nas tiras de urina

descritas previamente (32),

7.2- Equilibrio acido-base

A sobreproducao de cetoacidos, nomeadamente o acetoacetato e o B-hidroxibutirato,
contribui predominantemente para a acidose metabdlica através da dissociagdo em H* e ceto
anides e pela sobrecarga dos sistemas de tamponamento. A acumulacdo de ceto anifes reflete-
se num aumento do anion gap 2. Este termo refere-se aos aniées plasmaticos, exceto o cloreto
e 0 bhicarbonato, que estdo em equilibrio com os catibes (sédio, potassio, entre outros), ou seja,
representa o excesso de anides em circulacéo 9. O anion gap é calculado através da subtracéo
a carga negativa dos anides, da carga positiva dos catides. Em canideos, o anion gap normal
varia entre 12 e 16 mEqg/L, sendo que valores superiores indicam acidose metabdlica por
elevacao do anion gap. Cédes com CAD apresentam normalmente valores entre os 20 e 35 mEqg/L

(®) (25).

Num estudo realizado em 60 cdes com CAD foram avaliados os disturbios &cido-base.
A maioria dos cées apresentava acidose metabdlica com aumento do anion gap, com resposta
respiratéria adequada ou alcalose respiratéria concomitante. A acidose metabdlica e a alcalose
respiratéria compensatéria séo alteragdes complementares que tém um efeito neutralizante no
pH. No entanto, neste mesmo estudo, 16 dos 25 c8es com alcalose respiratéria associada
apresentavam acidose. Foi demonstrado que a hipocapnia crénica piora significativamente a
acidose devido a uma resposta renal inadequada, com aumento da excre¢do urinéria de
bicarbonato, o que atrasa a recuperacdo da acidose. Uma grande proporgcdo dos canideos
estudados apresentava também uma acidose hiperclorémica, mas com o anion gap dentro dos
valores de referéncia. Ainda assim, a maioria apresentava cetonemia moderada, sugerindo uma
alteracdo acido-base mista e uma retencéo relativa de cloreto. O lactato também costuma estar

elevado, possivelmente devido a desidratacédo e a hipovolémia (9,

O reconhecimento da acidose baseia-se na gasometria arterial e no didéxido de carbono
venoso total. O pH arterial pode variar entre 6,6 e 7,2, sendo que os canideos com valores de
pH inferiores a 7,0 tém mau progndstico ¢ 25, Os valores de diéxido de carbono venoso total ou
a concentragdo arterial de bicarbonato encontram-se normalmente inferiores a 12 mEg/L na

acidose ©),

7.3- Urianalise e urocultura

A amostra de urina é importante para a identificacéo de glicosuria e cetonuria. Esta deve
ser colhida preferencialmente por cistocentese. Visto que a azotemia € um achado comum em

7

pacientes com CAD, é importante determinar a gravidade especifica urinaria ou densidade
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urinéria (DU) antes da terapia ser principiada. Caso 0 paciente esteja azotémico, desidratado e
com uma DU superior a 1,030 é provavel que a funcao renal esteja normal e que a azotemia seja
pré-renal. A azotemia pré-renal ocorre quando a filtracdo glomerular diminui devido a
desidratacdo e a elevada DU associada indica que ha reabsorcédo de agua e capacidade renal
de concentrar a urina. Neste caso, também ha reabsorcdo de BUN (blood urea nitrogen) e
creatinina, causando azotemia. No entanto, em pacientes com DU inferior a 1,020 é provavel que
exista falha renal primaria ou uma afecdo que cause PU/PD, como por exemplo o
hiperadrenocorticismo 2%, A glicosuria ir4 elevar a DU, medida com o refratdbmetro. Aquando
da interpretacdo da DU, deve ser tido em conta o valor da glicosdria, isto €, caso o teste da tira
de urina demonstre 4+ de glicosUria, a DU medida no refratémetro ira ser elevada em 0,008 a
0,010 ®,

A infecdo do trato urinario, como ja referido anteriormente, € uma doenca comum e
contribui para a CAD. Na presenca de bacterilria, hematuria e pidria, esta indicado a realizacéo
de urocultura e antibiograma © 22, No estudo realizado por Hume et al. (2006), foi realizada
cultura aerdbia urinaria em 106 canideos com CAD, dos quais apenas 20% apresentaram

crescimento bacteriano, sendo que Escherichia coli foi a bactéria mais frequente.

A presenca de oliguria e anuria é pouco frequente, mas constitui uma grave complicacéo
da CAD quando presente. Neste caso, € importante que a producdo urinaria seja monitorizada
através de um cateter urinario acoplado a um sistema coletor 29, Valores de glicemia superiores
a 600 mg/dL ocorrem, normalmente, devido a doenca renal primaria ou uma severa desidratacao
ou hipoperfusao renal. Esta situagdo podera causar oliglria e anuria, devendo ser instituidas, de

forma imediata, medidas para melhorar a filtragdo glomerular renal e a producéo urinaria ®.

7.4- Concentracao plasmatica de sodio

Em cées com CAD, a concentragdo plasmatica de sédio pode-se encontrar baixa, normal
ou elevada, mas a maioria dos estudos realizados evidencia que o sodio se encontra reduzido
©3), A hiponatrémia resulta da perda urinaria causada pela diurese osmética, do vémito, da
diarreia e ainda da deficiéncia em insulina, visto que esta hormona aumenta a reabsorcéo de

sodio a nivel tubular distal ),

Apesar do sbédio ser o maior osmdlito, no caso de cées diabéticos a hiperglicemia
contribui significativamente para a hiperosmolaridade plasmatica 4. A hiperglicemia persistente
e o facto da glucose nao penetrar nas células na auséncia de insulina, vdo levar a um aumento
da concentracao de glucose no compartimento extracelular, induzindo o movimento de 4gua para
fora das células, levando a uma falsa diminuicdo do sédio plasmatico 33, O valor de sédio

mensurado deve ser corrigido de acordo com a seguinte férmula . 28);

Sadio corrigido = 1,6 x (glicémia [mg/dL] — 100) / 100 + s6dio mensurado
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A hipertrigliceridémia, quando severa, também pode causar ocasionalmente uma

pseudohiponatrémia © 22),

7.5- Concentracdo plasmatica de potassio

A concentracdo plasmatica de potassio pode estar diminuida, normal ou aumentada,
dependendo da duracdo da afecéo, da funcédo renal e do estado nutricional. No entanto, a maioria

dos animais com CAD apresentam normo ou hipocalémia antes do tratamento ser iniciado ).

A desidratacéo intracelular, devido a hipertonicidade tanto do compartimento extracelular
como do plasma, estd relacionada com a saida do potéssio intracelular para o espaco
extracelular. Além disso, a insulinopénia compromete a entrada de potdssio para dentro das
células. A acidose também leva ao deslocamento do potassio intracelular para o espago

extracelular, por troca com os i6es H* . 22),

No entanto, existem outras causas que podem levar a diminuicdo da concentragao
plasmética de potassio. A deplecao de agua, devido a falta de ingestéo e a presenca de diarreia,
vomito e diurese osmdtica, causa hiperaldosteronismo secundéario, promovendo a excre¢éo
urinaria de potassio 2. As perdas gastrointestinais e a diminuicdo da ingestdo aumentam

também os défices de potassio plasmatico ©).

A

Relativamente a funcdo renal, animais polidricos estdo predispostos ao
desenvolvimento de hipocalémia severa, enquanto animais oligaricos provavelmente irdo
desenvolver hipercalémia severa. Também € importante referir que a insulinoterapia provoca
uma translocacdo marcada do potassio do espaco extracelular para o espaco intracelular,
causando uma hipocalémia severa nas primeiras 24 a 48 horas de tratamento ©. Em 120 cées
com CAD, 45% apresentavam hipocalémia na primeira avaliagdo, sendo que o doseamento de
potassio foi repetido em todos os cdes com normo ou hipercalémia inicial e 84% desenvolveram

hipocalémia durante o periodo de tratamento (96,

As alteracdes dos niveis de potassio podem levar a arritmias cardiacas, estando indicada
a realizacdo de um ECG. O prolongamento do intervalo Q-T, reducdo do segmento S-T e
diminuicdo da curva T, indiciam a presenca de hipocalémia. Neste caso, é frequente ocorrerem

simultaneamente contracdes ventriculares ou atriais prematuras @9,

7.6- Concentracao plasmatica de fosforo e magnésio

A concentracao plasmatica de fésforo pode estar diminuida, normal ou aumentada antes
do inicio da terapéutica, dependendo da duracao da afecao e do estado da funcéo renal, sendo
gue a maioria dos cdes com CAD apresentam normo ou hipofosfatémia & 22, O fosfato,

juntamente com o potassio, € deslocado do espaco intracelular para o compartimento
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extracelular. No entanto, a diurese osmética leva ao aumento das perdas urinarias de fosfato. A
hiperfosfatémia esta, muitas vezes, associada a falha renal ¢ 33, Durante a insulinoterapia,
ocorre translocacédo do fésforo do compartimento extracelular para o compartimento intracelular,
levando a hipofosfatémia, devido também ao efeito diluidor da fluidoterapia e as perdas renais e
gastrointestinais ®). A concentracéo plasmatica de fésforo foi mensurada em 120 canideos com
CAD, sendo que 29% apresentavam hipofosfatémia antes da hospitalizagdo. Em 64 dos cées
gue apresentavam normo ou hiperfosfatémia, foi repetida a mensuracéo durante o tratamento, e

31 canideos desenvolveram hipofosfatémia posteriormente (16),

A hipofosfatémia afeta principalmente os sistemas hematoldgico e neuromuscular, sendo
a anemia hemolitica a sequela mais comum e problematica. Os sinais neuromusculares incluem
fraqueza, ataxia, convuls@es, vomitos e anorexia devido ao desenvolvimento de ileus intestinal.
Os sinais clinicos normalmente n&o ocorrem se a concentra¢do plasmatica de fosforo néo for
inferior a 1,5 mg/dL, podendo excecionalmente permanecer de forma assintomatica mesmo para
valores séricos de fosforo muito reduzidos. A hemdlise s6 é usualmente identificada quando os

niveis plasmaticos de fésforo se encontram abaixo de 1 mg/dL ©).

Em relacdo a concentracao plasmética de magnésio total e ionizado, € comum ocorrer
hipomagnesiémia devido as perdas urinarias ®). Em 67 canideos com CAD foi mensurada a
concentracdo plasmética de magnésio total, tendo 19 dos animais apresentado
hipomagnesiémia inicialmente. Entre 29 canideos com concentra¢des iniciais normais, 21
desenvolveram hipomagnesiémia durante o tratamento pois, tal como no caso do potassio e do
fésforo, ocorre entrada de magnésio para o espaco intracelular devido a insulinoterapia @9). Os
sinais clinicos resultantes da hipomagnesiémia sdo normalmente pouco especificos e incluem
letargia, anorexia, fraqueza muscular, fasciculagbes musculares, convulsdes, ataxia e coma.
Além disso, podem gerar arritmias como a fibrilag@o, atrial ou ventricular, e taquicardia,
supraventricular ou ventricular. Consequentemente pode ocorrer hipocalcémia devido a inibicdo
da secrecdo da hormona parotiroideia. Contudo, a hipomagnesiémia ndo é habitualmente
clinicamente reconhecida durante o maneio da CAD, sendo que a suplementacdo com magnésio

nao estd, geralmente, recomendada ©®.

7.7- Hemograma e andlises bioquimicas

E comum a presenca de leucocitose com neutrofilia, provavelmente secundario a
libertacdo de hormonas de “stress” ou a uma inflamagéao severa, principalmente se ocorrer uma
afecdo concomitante como a pancreatite. No entanto, a contagem de leucécitos superior a
30000/pL, a presenca de neutrdfilos toxicos ou degenerados ou mesmo uma neutrofilia severa
com desvio a esquerda evidenciam a presenca de um processo infecioso ou inflamatério severo
©). Além disso, a presenca de leucocitose esta significativamente correlacionada com o pH e com
a concentracdo de bicarbonato, concluindo-se que a leucocitose reflete mais a severidade da

CAD do que propriamente a presenca de infecdo (9. Ainda em relacdo ao hemograma, a
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elevacdo do hematdcrito € um achado comum em animais desidratados 2. No entanto, a anemia

também pode estar presente, sendo na maioria das vezes normocrémica e normocitica (16,

No que se refere as alteragBes bioquimicas, € comum ocorrerem alteragées a nivel das
enzimas hepaticas, nomeadamente elevagdo da alanina aminotransferase (ALT), aspartato
aminotransferase (AST) e fosfatase alcalina (FA). A diminuicdo da perfusédo hepatica devido a
hipovolémia e a lesdo hepatocelular contribuem significativamente para o0 aumento das enzimas
hepéticas 22, Adicionalmente, a presenca de lipidose hepatica, pancreatite, acidose severa,
sepsis e, menos frequentemente, obstrucdo biliar extrahepatica, devido a pancreatite aguda ou
a colangiohepatite severa, podem estar na origem da elevacdo das enzimas hepéticas ©.
AlteracBes como a hipertrigliceridémia, hipercolesterolémia e elevacdo da FA sdo comuns no
hiperadrenocorticismo e na pancreatite 22, A presenca de ictericia com elevacédo marcada das
enzimas hepéticas ou alteragéo dos testes de fun¢do hepatica, nomeadamente hipoalbuminémia
e elevacgdo dos &cidos biliares, devem levar a suspeita de hepatopatia e/ou pancreatite aguda
severa. Neste caso, a realizacao de ultrassonografia abdominal e bidpsia hepéatica podem estar

indicadas para descartar doenca hepatica concomitante ©).

Tal como j& foi referido, a presenca de azotemia, ou seja, a elevacdo do BUN e da
concentragéo plasmatica de creatinina, € um achado comum na CAD. E importante diferenciar
se a azotemia € pré-renal ou renal e, por isso, a DU e a concentracdo de fosforo e célcio
plasmatico devem ser avaliados conjuntamente. As quedas rapidas do BUN e da creatinina num
cao azotémico sao consistentes com uma fluidoterapia adequada, com um output urinario normal
e em casos de azotemia pré-renal. Caso o declinio ocorra de forma lenta, é sugestivo de uma
fluidoterapia inadequada ou de falha renal. Se a falha renal primaria estiver presente, a
concentracdo plasmética de célcio encontrar-se-4 dentro dos valores de referéncia, enquanto

gue a concentragdo de fésforo se encontrara elevada ©®.

7.8- Exames de diagndstico de doengas concomitantes

A radiografia toracica e abdominal, assim como a ultrassonografia abdominal sdo meios
de diagndstico imagiolégico de grande valor, visto que a presenca de doengas concomitantes é
comum em cdes com CAD, entre eles a pancreatite aguda e cronica, a pidmetra, a
colangiohepatite, a falha cardiaca, a pneumonia e endocrinopatias diversas ©). As alteracdes
ecogréficas mais frequentemente encontradas em cdes com CAD s&o hiperecogenicidade
hepatica, hepatomegalia e margens hepéticas irregulares. Também sdo recorrentemente
encontradas alteracbes pancreéticas, com diminuicdo da ecogenicidade e presenca de
mesentério hiperecdico, consistentes com pancreatite aguda. Outras alteracdes encontradas
prendem-se com cortex renal hiperecdico e presenga de massas ou nédulos abdominais. Na
radiografia toracica e abdominal é possivel identificar alteracdes do padrdo pulmonar,

cardiomegalia e hepatomegaélia (1),
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Apesar da ultrassonografia abdominal ser um étimo meio de diagnéstico de pancreatite
aguda e cronica, esta dependente do operador e do equipamento. A mensuracédo da lipase
pancreatica especifica canina (cPLI) é o teste sanguineo de eleicao e rotina para o diagnostico
de pancreatite. A sensibilidade e especificidade da cPLI varia em diferentes estudos, estando

dependente de vérios outros fatores ©).

O teste de supressdo com doses baixas de dexametasona é o teste de rotina para o
diagndstico de hiperadrenocorticismo. O diagnéstico baseia-se na mensurac¢éo da concentracédo
de cortisol, oito horas depois da administracdo endovenosa de dexametasona na dose de 0,01
mg/kg. A ultrassonografia pode fornecer bastante informacdo, nomeadamente sobre o tamanho
das glandulas adrenais e possiveis neoplasias. As glandulas adrenais simétricas e de tamanho
normal ou aumentado levam a suspeitar de hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente,
enquanto as moderadamente assimétricas e com a adrenal contra lateral atrofiada, ou com
destruicédo da arquitetura tecidual normal, é indicativo de neoplasia adrenal ¢%. Como referido
anteriormente, a ocorréncia de falsos positivos no teste de supressdo com doses baixas de
dexametasona é frequente em casos de CAD, devido a secre¢do de glucocorticoides por stress

e por doenca (19,

Outros testes de diagndstico podem ser Uteis em casos suspeitos como a mensuracao
da TSH (thyroid-stimulating hormone) e da tiroxina total para o diagnéstico de hipotiroidismo, a
mensuracdo da concentracdo de progesterona no caso de cadelas inteiras em diestro e a
mensuracao da concentracao plasmatica de triglicéridos, em jejum, para verificar a existéncia de

hiperlipidémia ©.

8- Tratamento

Os objetivos da terapia incluem a restauracdo do volume intravascular e das perdas
eletroliticas, correcdo da desidratacdo, correcao da acidose, supresséo da lipélise, cetogénese
e gluconeogénese hepética através do fornecimento de insulina, identificacdo e tratamento de
qualquer doenca coexistente e, por fim, fornecer um substrato de carbohidratos de modo a
permitir a continuagdo da administracdo de insulina sem causar hipoglicemia © 22 27.33) Qs
parametros alterados devem retornar a normalidade em 36 a 48 horas para que o prognéstico
seja mais favoravel @, AlteracGes rapidas dos parametros vitais podem ser preocupantes e mais

graves do que se ndo houvesse nenhuma alteragéo ©®.

A monitorizacéo dos parametros bioquimicos e eletroliticos deve ser realizada ao longo
da hospitalizacéo do animal. A monitorizagdo dos parametros de perfusdo sanguinea também
desempenha uma importancia fulcral, de modo a orientar melhor o tratamento, principalmente

caso o canideo esteja hipovolémico @2,
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8.1- Fluidoterapia

A implementacgdo precoce da fluidoterapia é essencial para o sucesso do tratamento,
pois além de corrigir a desidratacdo celular, a hipoperfusédo tecidular e as alteracdes de
eletrdlitos, também diminui os niveis de glicose sanguinea, mesmo na auséncia de insulina, por
diluicdo e aumento da filtrag&do glomerular renal, aumentando a sua excrecéo pela urina @9, Além
disso, também reduz a secrecdo de hormonas diabetogénicas . No entanto, é importante referir
que a fluidoterapia isolada nao é o suficiente para reduzir a concentracdo de corpos ceténicos,

sendo sempre necessario insulinoterapia ).

Caso o paciente se apresente em choque hipovolémico, a prioridade consiste na
estabilizacdo cardiovascular e na reversdo do choque ©3. Os sinais clinicos de hipovolémia
incluem taquicardia, vasoconstricdo periférica com extremidades frias, hipotermia, TRC
aumentado, hipotensdo, mucosas anémicas e alteragdes mentais. Preferencialmente deve ser
administrado um quarto do volume de choque de cristaloides, ou seja, 20-30 mL/kg durante 20
minutos, com subsequente avaliacdo dos parametros de perfusdo %), Assim que o paciente
esteja estavel, o plano de fluidoterapia deve-se basear na reidratacdo e ter em conta as perdas
e as necessidades de manutencdo @7, Os défices de fluidos baseiam-se numa avaliacédo

subjetiva da desidratagdo, sendo calculado através da seguinte férmula ?2;
% desidratacéo x peso corporal (kg) x 1000 = mL de deficit de fluidos

Ainda em relacdo a reidratacdo, na auséncia de choque, falha cardiaca, oliguria ou
anuria, 20% do volume calculado deve ser administrado na primeira hora, seguindo-se 30% nas
4-5 horas seguintes. Os 50% restantes devem ser administrados nas 18 horas seguintes,
completando o volume total de reidratagdo em 24 horas @3, O tipo de fluido escolhido inicialmente
depende essencialmente da concentracéo plasmatica de sodio, visto que a maioria dos canideos
com CAD apresentam hiponatrémia. A solugéo de ringer e o plasma-lyte 148 podem ser usados
quando a hiponatrémia é moderada, ou seja, quando a concentragdo plasmética de sédio se
encontra superior a 130 mEg/L. Quando a concentracdo de sédio se encontra num valor inferior
a este, o cloreto de sodio a 0,9% (NaCl 0,9%), com suplementacdo apropriada de potassio, é a
solucdo mais apropriada. Outras solucdes cristaloides que podem ser usadas alternativamente
sdo o lactato de ringer e o normosol-R ®., A utilizacéo de fluidos hipoténicos deve ser evitada, de
modo a minimizar as alterac¢des relacionadas com a osmolaridade, que podem conduzir a edema

cerebral @2,

A reavaliacdo da fluidoterapia deve ser realizada a cada 2-4 horas, devendo incluir
avaliacdo das mucosas, TRC, avaliacdo do pulso, frequéncia cardiaca, auscultacdo pulmonar,
mensuracdo da pressdo sanguinea, output urinario e peso corporal. Apés a fase inicial da
fluidoterapia, o output urinario deve rondar entre 1 a 2 mL de urina por quilograma de peso
corporal, por cada hora. Inicialmente deve-se monitorizar a concentragdo de eletrélitos e de
gases sanguineos a cada 4-8 horas, pois € comum a ocorréncia de grandes alteragbes, muitas

vezes imprevisiveis, durante as primeiras 24 horas de tratamento ©®),
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Quando a concentracéo de glucose sanguinea atingir os 250 mg/dL, a solucgéo utilizada
deve conter 5% de dextrose, ou seja, devem ser adicionados 100 mL de dextrose 50% a um litro
de NaCl 0,9% (. 28),

8.2- Suplementagd@o com potassio

Numa fase inicial, a maioria dos canideos com CAD apresenta-se com normo ou
hipocalémia. Com o decorrer do tratamento, a concentracao sérica de potassio tem tendéncia a
diminuir devido a determinados fatores, destacando-se as perdas urinarias, a hemodiluigdo
causada pela fluidoterapia, a correcdo da acidose e a insulinoterapia, pois ocorre translocacao
de potassio para o espaco intracelular juntamente com a glucose. Por esse motivo, cdes com
hipocalémia numa fase inicial necessitam de suplementa¢éo com potassio antes de implementar
a insulinoterapia. Idealmente, a quantidade de potassio necesséria baseia-se na concentracédo
plasmatica de potassio em cada momento. Caso nédo seja possivel mensurar os niveis séricos
de potéssio, os fluidos utilizados devem ser suplementados até perfazer a concentragéo 40 mEg/
L ®). A suplementac&o com potassio ndo deve exceder os 0,5 mEg/kg por hora, mas, no entanto,
a hipocalémia severa (abaixo de 2 mEqg/L) deve ser tratada com uma dose de 0,5 a 0,9 mEg/kg/h
apenas durante a primeira hora. A insulinoterapia deve ser atrasada até a concentracdo de
potassio se encontrar normalizada ou perto do normal ?2. A tabela 31 mostra, de uma forma
simplificada, como deve ser feita a suplementagcdo com potassio, baseando-se nos valores da

concentracao plasmatica desse oligoelemento.

Quando a concentracdo de potassio se encontra elevada, deve ser implementado um
plano de reidratacdo com solugcfes que ndo contenham potéssio, até normalizacdo do output

urinario, descartando-se oligUria ou andria associadas a falha renal 3,

Tabela 31: Guidelines para a suplementacéo de potéssio dos fluidos endovenosos na CAD (adaptado de Nelson et al.,
2015)

Guidelines para suplementacéo de potassio na fluidoterapia endovenosa na CAD

Concentracédo plasmatica de potassio Suplementacao de potassio por litro de
(mEq/ L) fluidos (mEQ)

25-3,0 50 - 60
20-25 60 — 80
&

~
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8.3- Suplementacédo com fosfato

A terapia com fosfato esta indicada quando a concentracéo plasmatica de fésforo se
encontre abaixo de 1,5 mg/dL. Alternativamente, esta suplementacdo também esta
recomendada caso haja hemolise ou estejam presentes outros sinais clinicos de hipofosfatémia.
As solucdes de fosfato de potassio e de sodio contém 3 mmol de fosfato, 4,4 mEq de potassio e
4 mEq de sddio, por mililitro de solucdo. A dose recomendada de fosfato varia entre 0,01 e 0,03
mmol de fosfato por quilograma de peso corporal e por hora, utilizando-se preferencialmente
fluidos isentos de célcio. Esta dose pode ser aumentada até 0,12 mmol/kg/h, caso a
hipofosfatémia seja severa ). Os efeitos adversos devido a sobredosagem de fosfato incluem
hipernatrémia, hipotens&o, mineralizacdo do tecido mole e sinais neuromusculares associados a
hipocalcémia iatrogénica. O célcio plasmatico, total ou ionizado, deve ser mensurado e, caso
seja identificada hipocalcémia, a taxa de infusdo de fosfato deve ser reduzida & 33, A
concentracdo plasmética de fosforo deve ser mensurada a cada 8-12 horas e a suplementagéo
deve ser ajustada de acordo com os resultados obtidos. A suplementagdo com fosfato esta

contraindicada caso o animal esteja oliglrico ou apresente hipercalcémia ©).

A suplementacéo profilatica com fosfato durante as primeiras 24-48 horas de tratamento
para prevenir o desenvolvimento de hipofosfatémia, principalmente quando o fésforo se encontra
reduzido antes do tratamento, é controversa. Em humanos, raramente € recomendado pois,

aparentemente, ndo existem beneficios apés a sua administracéo ©).

8.4- Insulinoterapia

Os objetivos da insulinoterapia sdo a reducgéo lenta dos niveis de glicose sanguinea e a
inibicdo da lipdlise e da cetogénese ). Além disso, a insulinoterapia também promove o
aumento do metabolismo periférico dos corpos ceténicos 2. A insulinoterapia é essencial para
a resolucdo da CAD, pois diminui a glicose e corpos cetdnicos no sangue e na urina, reduzindo
a diurese osmotica e as perdas eletroliticas, o que contribui para a corregcdo da acidose
metabolica. A sobredosagem de insulina nas primeiras 24 horas de tratamento pode causar

hipocalémia severa, hipofosfatémia e hipoglicemia ©).

A falta de eficacia da insulinoterapia no tratamento da CAD pode estar relacionada com
a presenca simultanea de outras afecfes que sejam antagonistas da insulina, sendo, nessas
situagBes, necessario tratar e eliminar as doengas em causa, de modo a melhorar a eficicia do
tratamento. Por exemplo, cadelas em diestro com resisténcia insulinica associada devem ser
sujeitas a OVH ©).

O tipo de insulina recomendado para o tratamento da CAD é a insulina cristalina regular
de acéo rapida. A utilizacdo de analogos da insulina de acéo rapida também tém revelado uma

elevada eficacia no tratamento da CAD em cdes ®. Um estudo realizado acerca do uso de
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insulina lispro no tratamento da CAD demonstrou que a infusdo endovenosa deste analogo de
rapida acdo é tdo seguro e eficaz como a infusdo endovenosa de insulina regular ¢, Também
foi demonstrada a eficacia do uso de insulina aspartica, podendo ser uma boa alternativa aos

tipos de insulina utilizados mais frequentemente ©.

O atraso na instituicdo da insulinoterapia permite diminuir a glicémia apenas com a
fluidoterapia e, além disso, reduzir os efeitos eletroliticos resultantes da insulinoterapia. A
fluidoterapia diminui ainda a resisténcia insulinica e aumenta a filtracdo glomerular renal e
consequente excrecdo urinaria de glicose. Contudo, o estabelecimento da insulinoterapia é
essencial para correcédo da cetonémia @ 9. Ndo existem evidéncias acerca do momento ideal
para a instituicdo da insulinoterapia e as recomendacdes sdo baseadas, principalmente, na
opinido e experiéncia de cada médico veterinario. Em humanos recomenda-se iniciar a
insulinoterapia ap6s uma hora do inicio da fluidoterapia, podendo ficar pendente até a
concentracdo plasmatica de potassio ser igual ou superior a 3,3 mEg/ L. Existe um estudo
retrospetivo que compara o efeito da insulinoterapia precoce (atraso inferior ou igual a seis horas)
com a tardia (atraso superior a seis horas) em cédes com CAD e o relaciona com o tempo de
resolucdo da cetose. Este demonstra que a administragdo precoce de insulina resulta numa
resolugcdo mais rapida, sendo que as complicacdes referentes a insulinoterapia foram similares
em ambos os grupos. As complicacbes inerentes a insulinoterapia incluem alteracdes
eletroliticas, hipoglicemia e alteracdes neurolégicas @. Segundo Nelson (2015), a insulinoterapia
deve ser atrasada, no minimo, duas horas ap6s o inicio da fluidoterapia. Atrasos adicionais ou
decisdes acerca da dose inicial de insulina devem ser baseados no ionograma. Deste modo, se
apos duas horas de fluidoterapia a hipocalémia persistir, a insulinoterapia podera ser atrasada
mais duas horas e/ou a dose inicial de insulina pode ser reduzida. No entanto, na opinido do
autor, a insulinoterapia deve ser iniciada no maximo dentro de quatro horas apés o inicio da

fluidoterapia.

Os varios protocolos de insulinoterapia para o tratamento da CAD incluem a
administragdo intramuscular de hora em hora, a infusdo endovenosa continua de baixa dose de
insulina e, por fim, a técnica intramuscular/subcutanea intermitente ). A técnica endovenosa é a
preferida pela maioria dos autores, tendo a vantagem de reduzir gradualmente a concentragcdo
de glicose sanguinea, minimizando as alteracdes rapidas da osmolaridade e o risco de
hipoglicemia, hipocalémia e outras alteracdes eletroliticas ©3. Além disso, quando o paciente se
encontra desidratado e com hipoperfusdo, a administracdo intramuscular ou subcutédnea de
insulina é menos eficaz 3. O objetivo da insulinoterapia, em ambas as técnicas, consiste numa
reducdo gradual da concentracao de glicose sanguinea, até uma velocidade méaxima de 50 a 75

mg/ dL por hora, podendo atingir os 200-250 mg/dL em seis a 10 horas @2 25),
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8.4.1- Técnica intramuscular de hora em hora

A primeira administragéo de insulina deve ser dada na dose de 0,1 a 0,2 U/kg, seguindo-
se administracdes na dose de 0,1 U/kg, em intervalos de uma a duas horas. Caso a hipocalémia
seja severa, a dose deve ser reduzida em 25 a 50% nas primeiras duas ou trés inje¢des. Deve
ser assegurado que a administracdo seja intramuscular, e ndo subcutanea ou na gordura. A
mensuracao da glicémia deve ser feita a cada hora e, de acordo com o resultado, a dose de
insulina deve ser ajustada. Caso a reducdo da glicémia varie entre os 50 e 75 mg/dL por hora, a
dose original deve ser mantida. Se a glicémia diminuir a um ritmo superior a 75 mg/dL por hora,
a dose de insulina deve ser reduzida para metade. Por seu turno, caso a reducéo seja menor do

gue 50, deve ser administrada o dobro da dose inicial ®.

Assim que a glicémia atinja um valor inferior ou igual a 250 mg/dL, a administragdo de
insulina regular deve passar para intervalos de quatro a seis horas por via intramuscular ou, se
0 animal estiver bem hidratado, por via subcutanea a cada seis a oito horas, na dose de 0,1 a
0,3 U/kg. Como referido anteriormente, nesta fase deve ser adicionada na fluidoterapia uma
solugédo que contenha 5% de dextrose, de modo a diminuir problemas como a hipoglicemia.
Geralmente, a hiperglicemia € corrigida em 12 horas, mas a cetose costuma demorar cerca de

48 a 72 horas a ser resolvida ©®,

8.4.2- Infusdo endovenosa continua de dose baixa de insulina

A solucéo deve ser preparada adicionando uma dose de 2,2 U/kg de insulina regular a
250 mL de NaCl 0,9%. Inicialmente deve ser administrada a uma taxa de 10 mL/h, numa via
separada da fluidoterapia, fornecendo uma infusdo continua de insulina na taxa de 0,1 U/kg por
hora. Devido ao facto da insulina aderir as superficies de plastico e vidro, antes de comecar a
insulinoterapia devem ser desperdicados através do sistema de soro aproximadamente 50 mL
de solucdo contendo a insulina. Ajustamentos na taxa de infusdo ou na dose de insulina devem

ser baseados na mensuracgéo da glicémia, que deve ser feita de hora em hora ©®,

Assim que a glicémia chegue a 250 mg/dL, a infusdo endovenosa pode ser
descontinuada e, tal como na técnica anterior, passar a administracéo intramuscular de insulina
regular a cada quatro a seis horas ou, se o0 animal estiver hidratado, a administragédo subcutanea
a cada seis a oito horas. Outra op¢ao é continuar a infusdo endovenosa, diminuindo a taxa ou a
concentracdo de insulina, de modo a prevenir a hipoglicemia. Nesta fase, deve ser adicionada

dextrose, como ja referido ©). Pode ser seguido o protocolo descrito na tabela 2.
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Tabela 32: Ajustamentos da taxa da infusdo endovenosa de insulina e da suplementacdo endovenosa com dextrose
(adaptado de Boyson, 2008)

Taxa da infusao

- Solucgéo (garrafa de 250 .
Glicémia (mg/dl) 0 endovenosa com baixa
m

NaCl 0,9% + 2,5% dextrose 7
NaCl 0,9% + 2,5% dextrose 5
NaCl 0,9% + 5% dextrose 5
NaCl 0,9% + 5% dextrose Parar infus&o de insulina

dose de insulina (mL/h)

Alternativamente, pode ser utilizada a insulina lispro na concentracao de 2,2 U/kg em
250 mL de NaCl 0,9%, ou a insulina aspértica, na dose de 2,2 U/kg em 240 mL de NaCl 0,9%,

comecando também numa taxa de 10 mL/h 4 @7,

8.4.3- Técnica intramuscular/subcutanea intermitente

A combinacdo da administracdo intramuscular e subcutédnea de insulina, de forma
intermitente, tem vindo a ser substituida pelas outras técnicas, na medida em que, além de ser
menos intensiva, a reducado da glicémia pode ser demasiado rapida e o risco de desenvolver

hipoglicemia é superior ©.

A dose inicial é de 0,25 U/kg, por via intramuscular, a cada quatro horas, sendo que
habitualmente s6 sdo necessérias mais uma ou duas administracbes por esta via. Apds a
reidratacdo do paciente, a administracdo intramuscular é descontinuada, passando para
administragBes subcutaneas a cada seis a oito horas. A dose de insulina pode ser ajustada
consoante o valor da glicémia e caso a reducdo seja superior a 50 mg/dL por hora, a dose deve

ser reduzida em 25 a 50% ©,

8.5- Suplementagéo com bicarbonato de sédio

A administracdo de bicarbonato de sddio para a corre¢cdo da acidose metabdlica é
controversa, na medida em parecer ndo existir beneficios para o tratamento da CAD. A terapia
com bicarbonato de sddio esta associada a efeitos negativos, nomeadamente ao declinio
transitorio da pressao arterial média, ao aumento da concentragdo sérica de célcio ionizado, a
exacerbacdo da hipocalémia devido a uma rapida entrada de potassio nas células, a andxia

devido a reduzida dissociacdo de oxigénio da hemoglobina e, por fim, a diminuicdo acentuada
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do pH do liquido cefalorraquidiano (LCR) (acidose paradoxal), resultando na deterioracao da

funcéo do sistema nervoso central (33,

Em humanos, é recomendada a administracdo de bicarbonato quando o pH arterial se
mantém abaixo de 7,0 apds uma hora de fluidoterapia 22 33), Nestes casos, a administracéo de
bicarbonato de sodio é executada a cada duas horas até que o pH atinja esse valor. Nas

situacdes restantes, a terapia com bicarbonato esta contraindicada 3,

Em cées, a administracdo de bicarbonato ndo deve ser efetuada quando o bicarbonato
arterial ou o dioxido de carbono venoso total seja igual ou superior a 12 mEg/L, principalmente
se o animal estiver alerta, o que indicia que o pH do LCR se encontra proximo da normalidade.
Nestas situagdes, a insulinoterapia e a fluidoterapia seréo suficientes para corrigirem a acidose,
pois além da fluidoterapia aumentar a perda urinaria de corpos ceténicos, a insulinoterapia
diminui significativamente a cetogénese. O deficit de bicarbonato, ou seja, os mEq de bicarbonato
necessarios administrar para corrigir a acidose ao fim de um periodo de seis horas, é calculado

através da seguinte féormula ©):

mEq Bicarbonato = peso corporal (kg) x 0,4 x (12 — concentracéo plasmatica de

bicarbonato) x 0,5

O fator de correcao 0,4 indica a propor¢éo do LCR onde o bicarbonato é difundido (40%
do peso corporal) e o fator 0,5 é utilizado para reduzir a metade a dose requerida, chegando-se
desta maneira a uma dose mais conservadora. A fluidoterapia endovenosa deve ser
suplementada com a quantidade de bicarbonato de sédio calculada, e deve ser administrada de
forma lenta, ndo podendo ser administrada em bolus. Ao fim de seis horas, os parametros acido-
base devem ser reavaliados e, caso necessario, recalculada a dose. Caso o bicarbonato

plasmatico ultrapasse os 12 mEq, a suplementacdo com bicarbonato ja ndo é recomendada ©).

8.6- Tratamento das doengas concomitantes

O tratamento de afec8es coexistentes é uma condicao fulcral para o sucesso da terapia
da CAD, de modo a melhorar a eficiéncia da insulinoterapia. No entanto, a insulinoterapia ndo
deve ser descontinuada nem atrasada devido a estas afe¢cdes. Como ja referido, as condi¢des
concomitantes mais comuns em canideos sao a pancreatite, infecdo bacteriana,
hiperadrenocorticismo, insuficiéncia cardiaca congestiva, doenca renal cronica, doenca

hepatobiliar e diestro em fémeas inteiras .

O tratamento da pancreatite aguda inclui fluidoterapia endovenosa e suplementagéo com
potassio (se necessério), analgesia por ser uma condicdo muito dolorosa, maneio dietético,
antieméticos e protetores gastricos. Duas op¢des para promover uma boa analgesia sédo a
buprenorfina, na dose de 0,01 a 0,02 mg/kg, ou o butorfanol, na dose de 0,05 a 0,6 mg/kg, por

via endovenosa, intramuscular ou subcutdnea. O maneio nutricional deve ser iniciado o mais
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precocemente possivel, com uma dieta low-fat. Em relagao aos antieméticos, o maropitant € uma
boa opcédo na medida em que também parece ter propriedades analgésicas. Este farmaco deve
ser usado na dose de 1 mg/kg, uma vez por dia, durante cinco dias. As infecdes em casos de
pancreatite sao raras em caes, mas pode ser necessario o uso de antibiéticos em cdes com
pancreatite aguda severa. As fluoroquinolonas, associadas com metronidazol ou com amoxicilina

sdo boas opcdes 38),

Em relacdo as infecdes bacterianas, os procedimentos de diagndstico e tratamento
devem ser realizados sempre de forma assética e a escolha do antibiético deve-se basear nos

resultados da cultura e do antibiograma ©.

Caso seja diagnosticado hiperadrenocorticismo em canideos com CAD, idealmente o
tratamento ndo deve ser iniciado até a CAD ser resolvida e o animal estar a comer ©). No entanto,
quando iniciado o tratamento com trilostano, a dose de insulina deve ser reduzida, pois a

sensibilidade insulinica sera superior (3),

As cadelas diagnosticadas com pidmetra ou com uma concentragdo sanguinea de
progesterona superior a 2 ng/mL devem ser, assim que possivel, submetidas a OVH.
Recomenda-se que seja feita a melhor estabilizac@o possivel com fluidoterapia, insulinoterapia

e, se necessario, antibioterapia, seis a 24 horas antes da cirurgia ©).

A administracdo de glucocorticoides, no caso de canideos com CAD, deve ser
descontinuada. No entanto, muitas vezes pode ndo ser possivel realizar essa descontinuidade
e, nestes casos, deve ser administrada a dose terapéutica mais baixa possivel. Alternativamente,
podem ser usados medicamentos como a azatioprina ou a ciclosporina. Para compensar 0s
efeitos da resisténcia insulinica causada pelos glucocorticoides, a dose de insulina tera de ser

incrementada ©.

8.7- Terapia ap0s resolugao da cetoacidose diabética

Os protocolos de insulinoterapia com insulina regular de acdo rapida devem ser seguidos
até o paciente ficar estavel e comecar a comer, 0 que significa que ja ndo se podem encontrar
acidéticos, azotémicos ou com alteragGes eletroliticas (27, Assim que o paciente esteja estavel,
a insulina regular deve ser descontinuada e ser iniciada a insulina de longa agc&do. Como referido
no capitulo 3.2, a terapéutica do DM a longo prazo inclui também o maneio dietético e a
monitorizagcdo minuciosa e regular do animal @7, A dose inicial da insulina de longa acéo deve
ser similar a dose de insulina regular usada antes de ser descontinuada. Devem ser feitos
ajustamentos na dose administrada de acordo com a resposta do paciente ). O diagndstico e o
tratamento de qualquer afecdo concomitante sdo imprescindiveis para prevenir a recorréncia da
CAD @9,
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9- Complicagdes

As complicac¢des existentes associadas ao tratamento da CAD podem ser prevenidas
através duma monitorizacdo frequente dos sinais vitais e dos parametros laboratoriais do
paciente durante a hospitalizacdo. Contudo, a colheita repetida de amostras de sangue pode dar
origem a anemia, podendo ser necessaria a realizacdo de uma transfusdo de sangue @2. Ainda
assim, como a fluidoterapia, a insulinoterapia e a terapia com bicarbonato de sdédio requerem
varios ajustamentos durante as primeiras 24 horas de tratamento, as andlises tornam-se

indispensaveis ©®,

As complicagdes mais frequentes sao hipoglicemia, hipocalémia severa, edema cerebral,
anemia hemolitica, hipernatrémia e hiperclorémia © 22 25, A administracdo inadequada e
demasiado lenta de fluidos pode levar também a hipotensédo e a oligUria persistente. Como ja
discutido, a administracdo rapida de bicarbonato de sodio pode levar a acidose cerebral

paradoxal ®,

Quando o paciente apresenta uma glicemia inferior a 80 mg/dL ou se encontra com
sintomatologia de hipoglicemia, deve ser administrada glicose na dose 0,25 a 0,5 mg/kg. A
suplementacdo da fluidoterapia com 5% de dextrose é feita de forma a que a glicemia se
mantenha acima dos 80 mg/dL. A insulinoterapia deve ser também modificada e, se necessario,

descontinuada apenas algumas horas ©).

Por raz6es ja anteriormente referidas, € comum o desenvolvimento de hipocalémia
durante as primeiras horas de tratamento. A hipocalémia, quando severa, causa diminuicdo da
contratilidade do miocéardio, diminuigdo do output cardiaco e altera¢des do ritmo cardiaco. Além
disso, pode levar ao desenvolvimento de nefrite tubulointersticial, afetando o bom funcionamento
dos rins. Também pode dar origem a polimiopatia hipocalémica e a ileus paralitico. Normalmente
0s cdes apenas evidenciam sinais clinicos de hipocalémia quando a concentragdo sérica de
potassio é inferior a 2,5 mEqg/L. Preventivamente, recomenda-se uma terapia inicial agressiva
com potassio e uma monitorizagdo frequente da sua concentracdo sanguinea, com O0s

necessarios ajustamentos terapéuticos de acordo com os resultados ).

Durante os primeiros trés dias de tratamento é comum o desenvolvimento de
hipofosfatémia que, quando severa, pode dar origem a anemia hemolitica, afe¢cdo esta de
tratamento urgente. O hematdcrito encontra-se, habitualmente, abaixo dos 15% e o tratamento
envolve administragdo endovenosa de fosfato e transfus@o sanguinea. A prevencao passa pela
monitorizagao frequente do fésforo sanguineo e consequente suplementacdo com fosfato de

s6dio ou de potassio ©®,

O edema cerebral é uma complicagdo pouco comum em animais, sendo, no entanto,

reportada em criancas. Este ocorre apds o inicio da fluidoterapia, estando associado a uma taxa
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de mortalidade de 40 a 90% @@, Resulta, por norma, de uma rapida reducéo da concentracdo
sanguinea de glucose ou da infusdo de grandes quantidades de solu¢cbes hipoténicas. Para
compensar o aumento da osmolaridade do espaco extracelular e prevenir a desidratacdo dos
neurdnios do sistema nervoso central, estes produzem lactato, sorbitol e outros osmdlitos, o que
leva a um equilibrio da osmolaridade do espaco extracelular, induzido pela glicose, e o espacgo
intracelular, induzido pelos osmolitos organicos. Apds comecar o tratamento ocorre uma rapida
redugdo da glicémia e a osmolaridade do espago extracelular vai diminuir, levando a difuséo de
agua para o espaco intracelular cerebral. Isto resulta em edema cerebral e deterioracdo do
sistema nervoso central. O manitol é o fArmaco mais eficaz no tratamento do edema cerebral.
Para prevenir o edema, a reducdo da concentracdo sérica de glicose deve ser gradual ®). A
ocorréncia de hipocapnia, acidose, hipercalémia, elevado racio BUN/creatinina e a terapéutica
com bicarbonato de sddio tém sido associados a um aumento do risco de desenvolvimento de

edema cerebral (22,

10- Prognéstico

O prognéstico da CAD depende da severidade da acidose, do tipo e da severidade das
doengas concomitantes e das limitacdes financeiras dos proprietérios. A taxa de mortalidade

varia entre 7 a 30%. A CAD apresenta uma taxa de recorréncia de 42% @7,

E importante relembrar que deve ser feita uma investigago clinica cuidadosa, incluindo
a historia pregressa e o exame fisico inicial, assim como a monitorizagdo durante a hospitalizagdo
do animal, pois a ocorréncia de afecfes subjacentes pode precipitar o desenvolvimento da CAD,

causando resisténcia insulinica, podendo estas afe¢des ocorrerem durante a hospitalizagéo ©®.

Tanto o médico veterindrio como os proprietarios dos animais afetados devem estar
preparados, tanto a nivel financeiro como emocional, para resultados imprevisiveis,

nomeadamente em relacéo as complicagdes associadas ao tratamento da CAD (22,
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11- Casos clinicos

11.1- Caso clinico |

11.1.1- Identificacédo
Nome: Chilinha
Espécie: Canideo
Raca: Indefinida
Idade: 6 anos
Sexo: Feminino (esterilizada)

Peso: 7,100 kg

11.1.2- Anamnese

No dia 16 de dezembro de 2015, a Chilinha apresentou-se num consultério veterinério
com histéria de PU/PD ha cerca de sete semanas. Foram realizadas andlises hematoldgicas e

bioguimicas (tabelas 33 e 34).

Tabela 33: Hemograma completo da Chilinha, realizado no dia 16 de dezembro de 2015

Hemograma completo

Eritrograma Resultado Valores de referéncia
Eritrdcitos (x 10*2/L) 7,0 54-8,5
Hemoglobina (g/dl) 16,1 12,0 - 18,0

Hematdcrito (%) 49,1 37-55
Volume corpuscular médio (fL) 69,6 60,0 - 77,0
Concentragéo de hemoglobina

corpuscular média (g/ di) 328 31.0-360
R.D. W. (%) 12,6 11,9-145
H. D. W. (g/dl) 1,6 14-21
Leucograma
Globulos Brancos (x 10%L) 8,8 5,8-20,3
Neutrofilos (x 10%/L) 6,0 3,7-13,3
Linfécitos (x 10%/L) 2,0 1,0-3,6
Mondcitos (x 10%/L) 0,5 0,2-0,7
Eosinofilos (x 10%L) 0,2 0,1-1,3
Basodfilos (x 10%L) 0,0 <0,2
Contagem de Plaquetas
Plaquetas (x 10°L) 1145,0 1 173,0 — 486,5
Volume plaquetario médio (fL) 14,4 8,6 -14,4
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Tabela 34: Andlises bioquimicas da Chilinha realizadas no dia 16 de dezembro de 2015

Parametro bioquimico Resultado Valores de referéncia
Ureia (mg/dL) 18,9 15-68,5
Creatinina (mg/dL) 251 04-1,2
ALT (UI/ L) 90 10-90
Fosfatase alcalina (Ul/ L) 30 <120
Glucose (mg/dL) 745,2 11 54,0 - 120,0
Colesterol total (mg/dL) 599,0 11 119,0 - 385,0
Proteinas totais (g/dL) 6,2 55-75
Albumina (g/dL) 5,01 2,7-38
Globulinas (g/dL) 1,2 2-4
Célcio total (mg/dL) 13,11 8,1-12,0

As analises sanguineas revelaram uma hiperglicémia e uma hipercolesterolémia
severas, sendo que a amostra de soro apresentava uma severa lipémia, isto é, apresentava-se
turva com aspeto leitoso. Também foi diagnosticada infecdo do trato urinério e, por isso, foi
iniciado o tratamanto com cefalexina por via oral, duas vezes por dia. Através da histéria de
PU/PD e da hiperglicémia marcada, foi diagnosticado DM a Chilinha e iniciou-se a medicacgao
com uma insulina de longa agdo (Caninsulin®), sendo a dose desconhecida. No dia 17 de
dezembro, a Chilinha comecou a ter episédios de vomito e regressou ao mesmo consultério
veterinario, onde se decidiu realizar uma ecografia abdominal. Neste exame detetou-se um
processo de ascite e um aumento do pancreas, com um grande processo inflamatério associado.

Posteriormente, o caso clinico da Chilinha foi referenciado para o CHV.

11.1.3- Exame de estado geral inicial

Quando a Chilinha chegou ao CHV, por volta das 18 horas do dia 17 de dezembro,
apresentava sinais de hipovolémia e hipoperfusdo, frequéncia cardiaca aumentada, TRC
superior a dois segundos e pulso periférico fraco. O grau de desidratacao foi avaliado em 8%,
tendo sido de imediato implementado o plano de fluidoterapia endovenosa para correcdo da
hipovolémia. A frequéncia respiratéria estava normal, bem como a temperatura retal e
auscultacao cardiopulmonar. Foi ainda detetada dor a palpagdo abdominal. Nao foi detetado

mais nenhum tipo de alteracédo. O resumo do exame de estado geral encontra-se na tabela 35.
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Tabela 35: Exame de estado geral inicial realizado a Chilinha, no dia 17 de dezembro de 2015, no CHV

18 horas (17 de dezembro de 2015)

Temperatura retal (°C) 38,3
Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto) 194
Frequéncia respiratdria (respiragdes/minuto) 24
Tempo de replecao capilar (segundos) >2
Mucosas rosadas
Pulso Fraco
Pressao arterial sistélica 81 mmHg
Desidratagéo 8%
Auscultacédo cardiopulmonar Sem alteracdes

Apés colocacao do cateter, foram administrados trés bolus, de 10 mL/ kg cada, de NaCl
0,9%, cada um deles durante 20 minutos, até estabilizagcdo da frequéncia cardiaca e
melhoramento da pressao e perfusdo sanguinea. Por volta das 21 horas, apds a administracao
do ultimo bolus, a frequéncia cardiaca baixou para 138 batimentos por minuto (bpm), o pulso

tornou-se mais facilmente palpavel e o TRC diminuiu.

11.1.4- Diagndstico

A confirmagédo do diagndstico de cetoacidose diabética baseou-se na mensuragéo da
concentracdo de glicose sanguinea e na detecéo de glicose e corpos cetdnicos na urina. A urina
foi colhida por cistocentese, tendo-se aplicado na tira com reagente de urina, onde foi detetada
a presenca de glicosuria (3+), proteindria (1+) e cetonuria (1+). A DU foi medida através do
refratdbmetro, encontrando-se a 1,030. A concentracdo de glicose sanguinea, medida com o
aparelho de bioquimica, foi de 542 mg/dL, confirmando a presenca de hiperglicemia severa com

glicosuria e cetonuria associadas.

Foi ainda colhida uma amostra de sangue para repetir algumas determinacfes
bioguimicas e, adicionalmente, foi realizado um ionograma (tabela 36). Foram detetadas, através
do ionograma, alteragbes eletroliticas, nomeadamente hipocalémia, hiponatrémia e

hipoclorémia, alteracdes comuns no decorrer da CAD.

A ecografia abdominal foi também repetida, tendo-se confirmado a presenca de

pancreatite aguda (figura 13) . No entanto, ndo foi detetada a presenca de ascite.
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Figura 13: Imagem ecogréfica do pancreas da Chilinha

Tabela 36: Andlises bioquimicas e ionograma da Chilinha, realizados as 18 horas do dia 17 de dezembro de 2015, no

CHV
Parametro bioquimico Resultado Valores de Referéncia
Fosfatase alcalina (Ul/ L) 150 47 — 254
Creatinina (mg/dL) 1,2 04-1,4
lonograma
Sédio (mEg/ L) 100 | 141 - 152
Potassio (mEg/ L) 33 3,8-5,0
Cloro (mEq /L) 65 | 102 - 117

11.1.5- Tratamento

Apés o diagnostico de CAD com pancreatite aguda associada, foi estabelecido um plano
de tratamento com base na fluidoterapia, suplementagdo com potassio, insulinoterapia de rapida
acdo, analgesia, antieméticos e dieta low-fat. Devido & presenca de uma infecdo do trato urinario,

anteriormente diagnosticada, a antibioterapia foi continuada com enrofloxacina injetavel.

Apés correcdo da hipovolémia, seguiu-se a fase da reidratacdo, com solucao de lactato
de ringer. Devido aos défices de potassio, cada litro de solucdo de lactato de ringer foi
suplementado com 36 mEq de cloreto de potassio, de modo a perfazer os 40 mEg/L, na medida
gue o lactato de ringer contém 4 mEqg de potassio. O volume de solugdo administrado, em 24
horas, baseou-se nao s6 nas necessidades de manutencgao, como na taxa de desidratacéo. Visto
que a desidratacao foi avaliada em 8%, o volume fornecido em 24 horas correspondeu a 851 mL,

sendo administrado na taxa de 35,46 mL/h.
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Visto que a pancreatite aguda é uma condicdo muito dolorosa, a analgesia foi
assegurada através da buprenorfina na dose de 0,01 mg/kg, por via endovenosa, de oito em oito
horas. O antiemético escolhido foi 0 maropitant, na dose de 1 mg/kg, por via subcutanea, a cada
24 horas.

ApOs correcao da hipovolémia, e cerca de duas horas depois do inicio da reidratagéo, foi
iniciada a insulinoterapia de rapida acdo, com Actrapid®, através do protocolo intramuscular de
hora em hora. O controlo da glicémia foi efetuado, inicialmente de hora em hora, através do uso

do glucémetro.

11.1.6- Evolucéo

e 17 de dezembro de 2015

A tabela 37 demonstra a evolugdo da concentracéo da glicose sanguinea ao longo do
protocolo intramuscular com a insulina de ripida acdo na noite entre os dias 17 e 18 de
dezembro. A Chilinha teve um episodio de vémito, por volta das 24 horas. A pressao arterial
sistdlica foi também medida ao longo da noite, através do aparelho Doppler, variando entre 100
e 110 mmHg. Por volta das sete horas, foi repetido o ionograma e a tira com reagente de urina.
O resultado da tira de urina manteve-se igual ao feito inicialmente, enquanto o ionograma
apresentou algumas melhorias (tabela 38). Apesar de ainda existirem défices de potéssio, é de

salientar que a insulinoterapia ndo acentuou a hipocalémia.

Tabela 37: Monitorizagdo da concentragao sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular de hora
em hora, realizado ao longo da noite entre os dias 17 e 18 de dezembro de 2015.

17-18 de Dezembro

Admnistracao de actrapid

Dia Horas Glicémia (mg/dL) (U/kg) por via

intramuscular
17 de dezembro 23 horas 570 0,2
17 de dezembro 24 horas 485 0,1
18 de dezembro 01 hora 492 0,2
18 de dezembro 02 horas 450 0,2
18 de dezembro 03 horas 319 0,1
18 de dezembro 05 horas 402 0,1
18 de dezembro 06 horas 335 0,1
18 de dezembro 07 horas 298 0,1
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Tabela 38: lonograma da Chilinha, realizado as sete horas da noite de dia 17 de dezembro

lonograma Resultado Intervalos de referéncia
Sédio (mEq/ L) 140 | 141 - 152
Potassio (mEg/ L) 34| 3,8-5,0
Cloro (mEqg/ L) 96 | 102 - 117

e 18 de dezembro de 2015

Por volta das nove horas da manha, foram avaliados novamente os sinais vitais da
paciente. Estes encontravam-se dentro da normalidade, assim como a presséo arterial sistdlica
e 0 TRC. A concentracdo sanguinea de glicose medida foi 191 mg/dL, tendo sido a solugéo de
fluidos suplementada com 2,5 % de glucose a partir desse momento. A suplementacdo com
potassio manteve-se. Nesta fase, tanto a monitorizacdo da glicemia como a administracéo do

Actrapid® passaram a ser feitas a cada quatro horas, tal como podemos observar na tabela 39.

Foi introduzida a dieta low-fat, mas a Chilinha recusava-se a comé-la de forma voluntaria
e, por isso, comecgou-se a forcar pequenas quantidades de comida. O esomeprazol injetavel foi

introduzido, na dose de 0,5 mg/kg, uma vez por dia, por via endovenosa.

Por volta das 18 horas, o estado de hidratacdo foi novamente avaliado. Apesar de a taxa
de reidratacdo estar aplicada ha quase 24 horas, a Chilinha ainda apresenta cerca de 6% de

desidratacéo, tendo a taxa de administragéo da fluidoterapia sido reduzida para 29,6 mL/h.

Tabela 39: Monitorizag&do da concentragdo sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, a cada
quatro horas, realizado ao longo do dia 18 de dezembro de 2015.

18 de dezembro

Admnistracéo da actrapid (U/kg)

Horas Glicémia (mg/dL) o
por via intramuscular
10 horas 220 0,1
14 horas 335 0,1
18 horas 362 0,1
22 horas 159 0,1

Por volta das 2 horas, a concentracdo sanguinea de glicose foi novamente medida
correspondendo a 150 mg/dL. A insulinoterapia de agdo rapida foi descontinuada e introduziu-se
uma insulina de longa acéo, o Caninsulin®, na dose de 0,5 U/Kg, de 12 em 12 horas, por via
subcutanea. A Chilinha ja se encontrava em bom estado de hidratacéo e, por isso, a taxa de

administracdo da fluidoterapia passou a centrar-se apenas nas necessidades de manutencéo,
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tendo sido reduzida para 11, 8 mL/h. As suplementacbes com potassio e glucose foram

descontinuadas.

e 19de dezembro de 2015

Por volta das nove horas da manha, a Chilinha foi reavaliada, sendo que o exame fisico
se encontrava dentro da normalidade e a dor abdominal a palpacao desaparecera. A presséo
arterial sistolica encontrava-se em 150 mmHg. A concentracdo sanguinea de glicose encontrava-
se nos 124 mg/dL. Por volta das 13 horas, a Chilinha comecou a comer sozinha, embora ainda
em poucas quantidades. A glicemia continuou a ser monitorizada de quatro em quatro horas, e

prosseguiu-se a administracdo da insulina de longa a¢&o duas vezes por dia (tabela 40).

Tabela 40: Monitorizacédo da concentragédo sanguinea de glicose, a cada quatro horas, e insulinoterapia de longa agéo,
realizado ao longo do dia 19 de dezembro de 2015.

19 de dezembro

Admnistracdo da caninsulin

Horas Glicémia (mg/dL) .
(U/kg) por via subcutanea
10 horas 124 -
14 horas 141 0,5
18 horas 143 -
22 horas 188 -
2 horas 189 0,5

e 20de dezembro de 2015

A Chilinha, apesar de j& se encontrar sem dor abdominal aparente e com 0s niveis de
glicose sanguinea controlados, ainda se encontrava muito reticente em se alimentar e, por isso,
continuou internada, até comecar a comer voluntariamente e com apetite. A concentracédo de

glicemia foi, neste momento, monitorizada de seis em seis horas (tabela 41).
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Tabela 41: Monitorizag&o da concentragdo sanguinea de glicose, a cada seis horas, e insulinoterapia de longa agéo,
realizado ao longo do dia 20 de dezembro de 2015.

20 de dezembro

Admnistracéo da caninsulin

Horas Glicémia (mg/dL)
(U/kg) por via subcutanea
8 horas 167 -
14 horas 187 0,5
20 horas 143 -
2 horas 189 0,5

e 21 dedezembro de 2015

A Chilinha comecou a comer a dieta low-fat com apetite. Ainda assim, optou-se por

manté-la hospitalizada mais um dia para monitorizacao da glicemia (tabela 42).

Tabela 42: Monitorizagdo da concentragdo sanguinea de glicose, a cada seis horas, e insulinoterapia de longa agéo,
realizado ao longo do dia 21 de dezembro de 2015

21 de dezembro

Admnistracdo da caninsulin

Horas Glicémia (mg/dL) )
(U/kg) por via subcutanea
8 horas 270 -
14 horas 344 0,5
20 horas 218 -
2 horas 202 0,5

e 22 dedezembro de 2015 - Alta

A Chilinha recebeu alta médica pois, além de ja recuperado o apetite, a concentragdo
sanguinea de glicose estava controlada com a insulina de longa a¢éo. O proprietario da Chilinha
ficou responséavel pela administracéo oral de um comprimido de famotidina 10 mg (uma vez por
dia, durante sete dias), um quarto de comprimido de tramadol 50 mg (trés vezes por dia, durante
trés dias) e 0,09 mL de Caninsulin®, por via subcutanea, de 12 em 12 horas. Também foi
recomendada a continuidade da dieta low-fat e foi marcada uma consulta de reavaliacdo para

trés dias depois.
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11.2- Caso clinico Il

11.2.1- Identificacéo
Nome: Poly
Espécie: Canideo
Raca: Indefinida
Idade: 7 anos
Sexo: Feminino (ndo esterilizada)

Peso: 20,900 kg

11.2.2- Anamnese e exame de estado geral inicial

A Poly apresentou-se a consulta no CHV, no dia 3 de janeiro de 2016, com uma historia
de vérios episédios de vémitos ha cerca de cinco dias, prostracdo e anorexia total ha trés dias.
Tinha acesso ao quintal e, somente ha cinco dias, tinha acesso a rua. Ha cerca de dois anos que

ndo era vacinada nem desparasitada.

Ao exame fisico, a Poly apresentava as mucosas ligeiramente pélidas, dor abdominal
cranial marcada e o hélito encontrava-se com um odor ceténico. O estado de hidratacédo foi
avaliado, revelando uma taxa de desidratacao de 7%. Os outros parametros avaliados no exame

fisico encontravam-se dentro da normalidade (tabela 43).

Tabela 43: Exame de estado geral inicial realizado a Poly, no dia 3 de janeiro de 2016, no CHV

12 horas (3 de janeiro de 2016)

Temperatura retal (°C) 38,5
Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto) 128
Frequéncia respiratéria (respiragdes/minuto) 20

Tempo de replecao capilar (segundos) <2
Mucosas Ligeiramente palidas
Pulso Forte e regular
Presséao arterial sistélica 124 mmHg
Desidratagéo 7%
Auscultacédo cardiopulmonar Sem alteracdes
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11.2.3- Diagndstico

O forte odor respiratorio a acetona e a historia pregressa de vomitos e anorexia levaram
a hospitalizagdo da Poly para realizagdo de analises sanguineas, urianalise e, além disso, devido
a dor abdominal severa, foi agendada uma ecografia abdominal. A concentracdo sanguinea de
glicose foi, de imediato, medida através de um glucometro, apresentando um valor de 530 mg/dL.
A amostra de urina foi colhida por cistocentese e aplicada na tira de reagente de urina, onde
revelou glicosuria (3+) e cetondria (2+). A amostra de urina foi ainda enviada para um laboratério,
onde foi pedido o sedimento urinario, que revelou a presenca de bacteritria e cilindros
granulares, podendo estes estarem associados a lesao tubular renal. Posteriormente requisitou-
se também a realizacdo de cultura microbiolégica e respetivo antibiograma. As andlises

sanguineas efetuadas estao descritas nas tabelas 44 e 45.

Tabela 44: Hemograma completo da Poly, realizado no dia 3 de janeiro de 2015, no CHV

Hemograma completo

Eritrograma Resultado Valores de referéncia
Eritrdcitos (x 10%2/L) 5,28 | 5,50 — 8,50
Hemoglobina (g/ L) 106 | 110 - 190

Hematocrito (%) 33,7 | 39-56
Volume corpuscular médio (fL) 64,0 62,0-72,0
Hemoglobina corpuscular média
20,0 20,0 - 25,0
(P9)
Concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (g/ L) 314 300 - 380
R. D. W. (%) 15,6 11,0 - 155
Leucograma
Gldbulos Brancos (x 10°/L) 23,0 1 6,0-17,0
Linfocitos (x 10%/L) 3,2 0,8-5,1
Monécitos (x 10%/L) 0,5 0,0-1,8
Granuldcitos (x 10°/L) 19,3 1 4,0-12,6
Contagem de Plaquetas
Plaquetas (x 10%/L) 540,0 1 117,0 — 460,0
Volume plaquetario médio (fL) 9,7 7,0-12,9
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Tabela 45: Andlises bioquimicas e ionograma da Poly realizados no dia 3 de janeiro de 2016, no CHV

Parametro bioquimico Resultado Valores de referéncia

Fosfatase alcalina (Ul/ L) >1183 111 47 — 254
ALT (UI/ L) 355 11 17-78
Albumina (g/dL) 25| 26-4,0
Ureia (mg/dL) 99,5 1 9,2-29,.2
Creatinina (mg/dL) 211 04-1,4
lonograma

Sédio (MEq/ L) 121 141 — 152
Potassio (mEg/ L) 311 3,8-50
Cloro (mEq /L) 75 | 102 - 117

Em relagdo as andlises hematoldgicas, a Poly apresentava, inicialmente, uma ligeira
leucocitose, uma ligeira anemia normocitica e normocrémica e trombocitose. No que se refere
as andlises bioquimicas, as enzimas hepaticas encontravam-se bastante elevadas,
nomeadamente a fosfatase alcalina, podendo indicar a presenca de dano hepético grave. A
concentracdo de albumina encontrava-se no limite inferior e a elevacdo do BUN e creatinina
indicavam azotemia pré-renal ou renal. Os eletrdlitos analisados encontravam-se todos em

défice.

A ecografia abdominal realizada evidenciou alteracdes hepéticas, nomeadamente
hepatomegalia com aumento da ecogenicidade hepética, provavelmente secundéaria ao DM. A
suspeita de pancreatite foi excluida.

Figura 14: Imagem ecogréfica do figado da Poly
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De acordo com os sinais clinicos de hiperglicemia severa, glicosuria e cetondria, a Poly

foi diagnosticada com CAD, associada também a infegdo do trato urinario e provavel hepatopatia.

11.2.4- Tratamento

Foi estabelecido um plano de tratamento, com base na correcdo da desidratacdo e dos
deficits eletroliticos, diminuicdo da cetonémia e glicémia através da insulinoterapia de rapida
acao, analgesia devido a dor abdominal severa, antiemético, protetor gastrico e antibioterapia
com base na cultura urinaria. Foi necessario ter em conta a ma condi¢do financeira do
proprietario no estabelecimento da terapéutica e na escolha das técnicas auxiliares de

diagnostico.

A Poly foi hospitalizada por volta das 13 horas do dia 3 de janeiro de 2016, no CHV, onde
de imediato se iniciou a fluidoterapia endovenosa com NaCl 0,9%, a duas taxas de manutencéo,
ou seja, a 58 mL/ h. No entanto, esta taxa foi aumentada para 90 mL/h, tendo em conta o grau
de desidratacdo de 7% e as necessidades de manutencéo. Esta solucéo foi suplementada com

40 mEqg/ L de cloreto de potassio, com base no deficit avaliado no ionograma.

A buprenorfina, na dose de 0,015 mg/kg, foi o fdrmaco utilizado para a analgesia,
administrado trés vezes por dia, por via endovenosa. A Poly foi ainda medicada com meia
saqueta de sulcralfato, de quatro em quatro horas, por via oral, e esomeprazol, na dose de 0,5

mg/kg, uma vez por dia, por via endovenosa.

Em relacdo a cultura urinaria, foi detetado o crescimento da bactéria Enterococcus
faecalis, coco Gram-positivo, pertencente a microflora intestinal normal do cdo e de outros
mamiferos. Tanto em cdes como em humanos, os Enterococcus spp. tém sido a causa de
infecBes nosocomiais em pacientes hospitalizados, representado um problema crescente em
hospitais veterinarios e de medicina humana, ndo sé devido a sua capacidade em persistir no
ambiente, mas também devido ao seu elevado grau de antiboresisténcia. Os Enterococcus
multirresistentes estdo associados a infecdes persistentes, nomeadamente a infe¢bes do trato
urinario, estando também associados a situagfes de bacteriémia, endocardites e infe¢es do
trato respiratério ©9. Antes de serem conhecidos os resultados da cultura, foi iniciada
antibioterapia com metronidazol, na dose de 10 mg/kg, administrado em bolus durante 20

minutos, a cada 12 horas, por via endovenosa.

O protocolo de insulinoterapia utilizado foi a técnica intramuscular de hora em hora, com
Actrapid®, tendo sido iniciada duas horas ap6s o comeco da fluidoterapia endovenosa. A
concentracdo de glicose sanguinea foi, inicialmente, mensurada a cada hora, através do

glucometro.
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11.2.5- Evolucéo

e 3dejaneiro de 2016

A tabela 46 revela a evolugdo da concentracdo sanguinea de glicose ao longo do dia,
assim como a dose de insulinoterapia aplicada em cada administracdo. Inicialmente, a
concentracdo sanguinea de glicose foi medida de hora em hora. A administracdo de Actrapid®
também comecou a ser realizada com a mesma frequéncia, até a glicémia estabilizar em valores
inferiores a 250 mg/dL, passando depois para a administracdo de quatro em quatro horas. Por

volta das 20 horas, a solucdo de NaCl 0,9% foi suplementada com 2,5% de glucose.

Entre as 13 horas e as 22 horas, a Poly apresentou cinco episédios de vémito espumoso
e, por isso, comecou a ser medicada com ranitidina, na dose de 2 mg/kg, de 12 em 12 horas, por
via endovenosa. Por volta da meia noite, teve um episédio de diarreia mucoide com sangue e as
mucosas estavam ictéricas, sendo que foi administrado um bolus de 200 mL de NaCl 0,9%
durante 20 minutos (10 mL/kg). Os restantes pardmetros do exame de estado geral encontravam-
se dentro da normalidade.

Tabela 46: Monitorizagdo da concentragao sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, realizado
ao longo do dia 3 de janeiro de 2016.

3 dejaneiro
. ) Admnistracdo da actrapid (U/kg)
Horas Glicémia (mg/dL) o
por via intramuscular
13 horas 530 -
14 horas 512 =
15 horas 468 0,2
16 horas 395 0,1
17 horas 390 0,1
18 horas 371 0,1
19 horas 307 0,1
20 horas 243 0,1
21 horas 228 -
23 horas 222 -
24 horas 173 0,1
2 horas 283 =
4 horas 370 0,1
6 horas 330 =
8 horas 332 0,1
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e 4dejaneiro de 2016

Por volta das 9 horas da manhd, além do exame de estado geral (tabela 47), foram
realizadas novas analises sanguineas a Poly (tabela 48). O hemograma revelou um agravamento
da anemia e, por isso, foi medida a concentracao sérica de fésforo, na medida em que é comum,
no decorrer do protocolo de insulinoterapia, o desenvolvimento de hipofosfatémia, podendo estar
na origem de uma anemia hemolitica. Foi, deste modo, detetada uma hipofosfatémia severa e,
por isso, foi administrado 5 mL de Catosal®, por via intramuscular. Quatro horas mais tarde

repetiu-se a mensuracao da concentracao de fosforo, tendo aumentado ligeiramente (tabela 49).

O protocolo de insulinoterapia foi continuado, numa fase inicial de hora em hora e
posteriormente a cada quatro horas. Por volta das 13 horas, a concentracdo sanguinea de
glicose baixou para 133 mg/dL, tendo-se alterado a fluidoterapia para uma solugdo com 5% de
glicose. As 16 horas regressou-se novamente a concentracdo de glicose de 2,5%. As
mensuragdes da glicémia, assim como o protocolo de insulinoterapia, estdo representadas na
tabela 50.

Ao longo do dia, a Poly apresentou varios episédios de vomito espumoso e de diarreia
sanguinolenta. Apesar do restante exame fisico se encontrar dentro da normalidade, as mucosas
encontravam-se cada vez mais ictéricas, a dor abdominal ainda estava presente e a Poly estava
cada vez mais prostrada. Por volta das 4 horas da manha, foi efetuado um bolus de 105 mL de
NaCl 0,9%, em 20 minutos. Em relacdo a antibioterapia, de acordo com os resultados do
antibiograma realizado, acrescentou-se a ampicilina, na dose de 20 mg/kg, trés vezes por dia,

por via endovenosa.

Tabela 47: Exame de estado geral realizado a Poly, no dia 4 de janeiro de 2016, no CHV

9 horas (4 de janeiro de 2016)

Temperatura retal (°C) 38,5
Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto) 120
Frequéncia respiratéria (respiragdes/minuto) 20
Tempo de replecao capilar (segundos) <2
Mucosas Ictéricas
Pulso Forte e regular
Presséo arterial sistélica (mmHg) 120
Auscultacao cardiopulmonar Sem alteracGes
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Tabela 48: Hemograma completo da Poly, realizado no dia 4 de janeiro de 2015, no CHV

Hemograma completo

Eritrograma Resultado Valores de Referéncia
Eritrdcitos (x 10%2/L) 4,10 | 5,50 — 8,50
Hemoglobina (g/ L) 82| 110 - 190

Hematocrito (%) 27,5 39-56
Volume corpuscular médio (fL) 67,1 62,0-72,0
Hemoglobina corpuscular média
20,0 20,0 - 25,0
(P9)
Concentracao de hemoglobina
corpuscular média (g/ L) 298 300380
R. D. W. (%) 15,9 11,0 - 15,5
Leucograma
Gldbulos Brancos (x 10°/L) 12,1 6,0-17,0
Linfocitos (x 10%/L) 1,5 0,8-5,1
Mondcitos (x 10°/L) 0,4 0,0-1,8
Granuldcitos (x 10°/L) 10,2 4,0-12,6
Contagem de Plaquetas
Plaquetas (x 10%L) 645,0 1 117,0 — 460,0
Volume plaquetario médio (fL) 6,8 7,0-12,9

Tabela 49: Mensuracg&o da concentracdo sanguinea de fosforo antes e apds a administragdo de Catosal®, realizado no
dia 4 de janeiro de 2015, no CHV

Fosforo (mEqg/ L) Resultado Valores de Referéncia
Inicial 0,5 1,9-5,0

Quatro horas ap6s inicio da
. 09| 1,9-5,0
administracao de Catosal
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Tabela 50: Monitorizag&o da concentragdo sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, realizado
ao longo do dia 4 de janeiro de 2016.

4 de janeiro
Horas Glicémia (mg/dL) Admnistracéo da actrapid (U/kg)
por via intramuscular
10 horas 263 0,1
11 horas 258 0,1
12 horas 236 0,1
13 horas 133 =
14 horas 131 -
15 horas 165 =
16 horas 382 0,1
17 horas 398 =
18 horas 331 -
20 horas 217 0,1
22 horas 188 -
24 horas 303 0,1
2 horas 240 -
6 horas 232 0,1

e 5dejaneiro de 2016

No dia seguinte, a Poly continuou prostrada e cada vez mais ictérica e os episédios de
vomito e diarreia com sangue continuaram. A partir das 16 horas, a Poly comecou a apresentar
pulso fraco, sendo que a pressao arterial sistélica, medida com o aparelho Doppler, encontrava-
se nos 78 mmHg. Foram, entdo, efetuados varios bolus de 5 a 10 mL/kg de NaCl 0,9%, de modo
a elevar a presséo arterial sistélica. Foi também administrado um bolus de 105 mL de coléides,
em 20 minutos. Ainda assim, a pressao arterial sist6lica nunca foi superior a 90 mmHg, variando
entre 78 a 86 mmHg. Devido a dor abdominal cada vez mais marcada, a buprenorfina foi

substituida por metadona, na dose de 0,4 mg/kg, a cada quatro horas, por via intramuscular.

A administragdo intramuscular de Actrapid® continuou a ser realizada a cada seis horas.
No que se refere ao controlo glicémico, este foi realizado a cada duas ou quatro horas (tabela
51). A solucdo de NaCl 0,9% manteve-se suplementada, agora com 20 mEg/ L de cloreto de

potassio, e 2,5% de glicose.
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Tabela 51: Monitorizag&o da concentragdo sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, realizado

ao longo do dia 5 de janeiro de 2016.

5 de janeiro
Horas

10 horas
14 horas
18 horas
20 horas
24 horas
2 horas
6 horas

8 horas

e 6dejaneiro de 2016

Glicémia (mg/dL)

251
285
242
212
188
212
223
334

Admnistracéo da actrapid (U/kg)
por via intramuscular

0,1

0,1

0,1

0,1

A Poly apresentava-se muito deprimida, em decubito lateral, com evidente esforco

expiratério. Ao exame fisico (tabela 52) encontrava-se hipotérmica, muito ictérica,

nomeadamente nas mucosas e zonas glabras do corpo, com pulso fraco e edemas periféricos.

Além disso, continuou com os episédios de vomito e diarreia sanguinolenta. Foi administrado um

bolus de 105 mL de NaCl 0,9% em 15 minutos e tentou-se reaquecer com mantas e luvas com

agua quente.

Tabela 52: Exame de estado geral realizado a Poly, no dia 6 de janeiro de 2016, no CHV

9 horas do dia 6 de janeiro de 2016

Temperatura retal (°C)

Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto)
Frequéncia respiratoria (respiragdes/minuto)
Mucosas

Pulso

Pressao arterial sistolica (mmHg)

Auscultacéo cardiopulmonar

36,5
160
14
Muito ictéricas
Fraco
71

Esforco expiratorio

Devido a suspeita de hepatopatia, foi proposto ao proprietario da Poly a realizacdo de

uma puncédo aspirativa por agulha fina ao figado, mas, no entanto, devido ao agravamento do

estado de saude da Poly e ao facto do proprietério ter limitagdes financeiras para suportar os

custos veterinarios, optou-se pela eutanasia, por volta das dez horas da manha.

96



11.3- Caso clinico Il

11.3.1- Identificacéo
Nome: Gaspar
Espécie: Canideo
Raca: Cocker Spaniel
Idade: 11 anos
Sexo: Masculino

Peso: 17,600 kg

11.3.2- Anamnese e exame de estado geral inicial

O Gaspar apresentou-se a consulta, no CHV, no dia 28 de fevereiro de 2016, devido a
vérios episédios de vomito nos trés dias anteriores, PU/PD e perda de peso, embora continuasse
a manter o apetite. H4 mais de um ano, foi diagnosticado com pancreatite crénica e, mais
recentemente, foi-lhe diagnosticado DM. Além disso, também tinha doenca degenerativa valvular

mitral (classe B1) diagnosticada.

O exame fisico inicial evidenciou uma ligeira desidratacdo e um ligeiro desconforto
abdominal a palpacao. Apresentava corrimento ocular purulento bilateral e era audivel um sopro
aquando da auscultacdo cardiaca. Os restantes parametros avaliados encontravam-se dentro
da normalidade, como verificado na tabela 53.

Tabela 53: Exame de estado geral inicial realizado ao Gaspar, no dia 28 de fevereiro de 2016, no CHV

14 horas (28 de fevereiro de 2016)

Temperatura retal (°C) 37,9
Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto) 128
Frequéncia respiratéria (respiragdes/minuto) 28
Tempo de replecao capilar (segundos) <2
Mucosas rosadas
Pulso periférico palpavel
Desidratacao 6%
Auscultacdo cardiopulmonar sopro cardiaco
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11.3.3- Diagndstico

O Gaspar ficou hospitalizado para realizagdo de analises sanguineas e de urina,
monitorizacdo glicémica e ecografia abdominal. A concentragcdo sanguinea de glicose, medida
através do aparelho de bioquimica, ndo foi mensuravel, na medida que o valor era superior a 600
mg/dL. A urina foi colhida por cistocentese e aplicada na tira de reagente de urina, onde foi
possivel detetar a presenca de glicosuria (4+) e cetonuria (2+). A densidade urinaria, medida no

refratbmetro, era 1,020.

As analises sanguineas estdo representadas nas tabelas 54 e 55. As principais
alteracdes evidentes nas analises sanguineas sdo a presenca de leucocitose, azotemia

(elevagédo do BUN e creatinina), hiperfosfatémia e défices de sodio, cloro e potassio.

A ecografia abdominal confirmou a presenca de pancreatite crénica, revelando a
presenca do pancreas com reduzida dimensdo e sinais de inflamac&o peri-pancreatica. Além
disso, foram detetadas outras alteragdes, nomeadamente hepatomegédlia, sinais inflamatoérios

peri-duodenais e uma pequena quantidade de liquido livre abdominal.

pancreas d

1
4 XBea m Off
BStr + Off

(1L 1.27 cm|

Figura 15: Corte transversal ecografico do lobo direito do pancreas e do duo-
deno do Gaspar

O Gaspar foi entdo diagnosticado com CAD, associado a uma pancreatite cronica e a

possivel presenca de falha renal, ficando internado para proceder ao tratamento.
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Tabela 54: Hemograma do Gaspar, realizado no dia 28 de fevereiro de 2016, no CHV

Hemograma completo

Eritrograma Resultado Valores de referéncia
Eritrdcitos (x 10%2/L) 5,57 5,50 — 8,50
Hemoglobina (g/ L) 132 110 - 190

Hematocrito (%) 37 39 -56
Volume corpuscular médio (fL) 66,5 62,0 - 72,0
Hemoglobina corpuscular média
23,6 20,0 — 25,0
(P9)
Concentragédo de hemoglobina
corpuscular média (g/ L) 396 300 -380
R. D. W. (%) 14,9 11,0 - 15,5
Leucograma
Gldbulos Brancos (x 10%/L) 22,31 6,0-17,0
Linfocitos (x 10%/L) 2,2 0,8-5,1
Mondcitos (x 10°/L) 0,4 0,0-1,8
Granuldcitos (x 10%/L) 19,7 1 4,0-12,6
Contagem de Plaquetas
Plaquetas (x 10%/L) 485,0 1 117,0 — 460,0
Volume plaquetario médio (fL) 9,2 7,0-12,9

Tabela 55: Andlises bioguimicas e ionograma do Gaspar, realizados no dia 28 de fevereiro de 2016, no CHV

Parametro bioquimico Resultado Valores de referéncia
Fosfatase alcalina (Ul/ L) 224 47 — 254
ALT (UI/ L) 55 17-78
Albumina (g/dl) 3,7 2,6-4,0
Ureia (mg/dl) 93,4 1 9,2-29,2
Creatinina (mg/dl) 3,21 04-14
lonograma
Sédio (mEg/ L) 134 | 141 - 152
Potassio (mEq/ L) 26| 3,8-5,0
Cloro (mEq /L) 96 | 102 — 117
Fdésforo (mEg/ L) 757 1,9-5,0

11.3.4- Tratamento

O plano de tratamento teve como base a fluidoterapia, a insulinoterapia de rapida acgéo,
a analgesia, a antibioterapia e um antiemético. Nao foi fornecido qualquer tipo de alimentagéo
durante o primeiro dia, tendo sido, no segundo dia, oferecido um pouco de arroz cozido com
frango. A solucao utilizada inicialmente para fluidoterapia foi NaCl 0,9%, suplementado com 50
mEg/L de cloreto de potassio, tendo sido aplicado uma taxa de administracéo de 49,8 mL/h, isto

€, duas taxas de manutencao.
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O antiemético utilizado foi o maropitant, na dose de 1 mg/kg, uma vez por dia, por via
subcuténea. Em relacdo a analgesia, recorreu-se a buprenorfina, na dose de 0,01 mg/kg, de oito
em oito horas, por via endovenosa. Iniciou-se também a antibioterapia com enrofloxacina

injetavel, na dose de 5 mg/kg, uma vez por dia, por via endovenosa.

O protocolo de insulinoterapia utilizado foi a técnica intramuscular de hora em hora, com
Novorapid®, um analogo da insulina de rapida acéo utilizado em humanos, denominado insulina
aspartica. A insulinoterapia foi iniciada duas horas apés o inicio da fluidoterapia, por volta das 17
horas. O controlo glicémico foi efetuado inicialmente de hora em hora e posteriormente a cada

duas horas, com recurso ao glucometro.

11.3.5- Evolucéo

e 28 defevereiro de 2016

A evolugdo da concentragcdo sanguinea de glicose e a aplicagdo do protocolo de
insulinoterapia estéo representados na tabela 56. A partir das 20 horas, a fluidoterapia passou a
ser feita com recurso a uma solugédo de NaCl 0,9% com 2,5% de glucose e a administracdo de
Novorapid® comecou a ser feita a cada quatro ou seis horas, devido ao facto da concentracéo
sanguinea de glicose ter reduzido para valores inferiores a 200 mg/dL.

N

Devido a presenca de doenga cardiaca, por volta da 1 hora da manhd, a taxa de
fluidoterapia foi reduzida para metade, passando a 24,9 mL/h. Ao longo do resto do dia, os

parametros monitorizados no exame fisico encontravam-se normais.

Tabela 56: Monitorizagdo da concentracao sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, realizado
no dia 28 de janeiro de 2016

28 de fevereiro

Admnistracao de novorapid (U/kg)

Horas Glicémia (mg/dL) o
por via intramuscular

17 horas 439 0,2
18 horas 379 0,1
19 horas 235 0,1
20 horas 191 -
23 horas 143 0,1

1 hora 120 =
3 horas 174 -
5 horas 251 0,1
7 horas 210 -
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e 29 de fevereiro de 2016

O exame de estado geral (tabela 57) realizado por volta das nove horas revelou a
presenca de hipertermia, taquicardia e pulso periférico fraco. O cateter encontrava-se infiltrado
e, por isso, foi removido e recolocado noutro membro. A temperatura retal foi diminuindo
progressivamente ao longo do dia. A presséo arterial sistélica, medida com o aparelho Doppler,
encontrava-se entre 74 e 78 mmHg. Foi entdo realizado um bolus de 88 mL de NaCl 0,9% (5
mL/kg), em 20 minutos. A fluidoterapia endovenosa manteve-se a uma taxa de manutencdo com
NaCl 0,9% com 2,5% de glucose, sendo ainda suplementada com 20 mEg/ L de cloreto de

potassio.

Tabela 57: Exame de estado geral realizado ao Gaspar, no dia 29 de fevereiro de 2016, no CHV

9 horas (29 de fevereiro de 2016)

Temperatura retal (°C) 40,5
Frequéncia cardiaca (batimentos/minuto) 162
Frequéncia respiratéria (respiragdes/minuto) 60
Tempo de replecao capilar (segundos) 2
Mucosas rosadas
Pulso periférico fraco
Desidratagéo 6%
Auscultacéo cardiopulmonar sopro cardiaco

A tira com reagente de urina foi repetida, evidenciando ainda a presenca de glicosuria
(4+) e cetonuria (1+). Por volta das dez horas, foi-lhe oferecido arroz cozido, mas, no entanto,

recusou-se a comer.

A mensuracdo da concentracdo sanguinea de glicose continuou a ser espagada por
periodos de duas horas, e a administragdo intramuscular de Novorapid® foi realizada a cada

quatro e, posteriormente, seis horas, tendo a dose sido aumentada para 0,2 U/Kg (tabela 58).

Tabela 58: Monitoriza¢&o da concentragdo sanguinea de glicose e protocolo de insulinoterapia intramuscular, realizado
no dia 29 de janeiro de 2016

29 de fevereiro

Admnistracao de novorapid (U/kg)

Horas Glicémia (mg/dL) o
por via intramuscular
9 horas 262 0,2
11 horas 245 =
13 horas 207 0,2
15 horas 235 -
17 horas 181 -
19 horas 241 0,2
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A partir das 14 horas, o Gaspar comecou a ter varios episédios de vémito espumoso e
diarreia. O pulso periférico continuou fraco, sendo o pulso metatarsiano nao palpavel. As
pressdes arteriais sistélicas variaram entre os 72 e 80 mmHg, revelando a presenca de
hipotenséo. Voltaram a ser administrados dois bolus, de 176 mL cada (10 mL/kg), de NaCl 0,9%.
As 20 horas, devido a hipotens&o severa, foram administrados 88 mL de coloides (5 mL/kg), em

20 minutos. No entanto, o Gaspar ndo conseguiu responder a terapéutica, acabando por falecer.

11.4- Discussao

Os trés casos clinicos anteriormente descritos referem-se a canideos de idade adulta a
idosa (6-11 anos), sem diagnéstico prévio de DM ou, entdo, muito recentemente diagnosticados,
nao estando a ser tratados com insulina exdgena. Nao existem muitos pontos em comum no que
se refere a sexo, peso e raga dos trés pacientes, sendo que apenas um dos casos corresponde
a um macho, de raca definida (cocker spaniel), enquanto os outros dois se referem a fémeas, de

raca indeterminada.

O sinal clinico mais frequente, em todos os casos, foi a presenca de varios episddios de
vémito, seguindo-se sinais de PU/PD, anorexia total, perda de peso, prostracdo e desconforto
abdominal. Também a desidratacéo foi evidente em todas as situac¢des, variando de ligeira a

severa. O odor respiratorio a acetona apenas foi evidenciado no segundo caso.

O diagnéstico de CAD baseou-se, principalmente, nos sinais clinicos presentes, na
concentracao sanguinea de glicose, usualmente medida através do glucometro, e na detecao de
glicosuria e cetondria, através da tira com reagente de urina. Para complementar o diagndstico,

foram realizadas anéalises hematoldgicas e bioquimicas, ionograma e ecografia abdominal.

A concentracdo sanguinea inicial de glicose variou entre 530 mg/dL e valores superiores
a 600 mg/dL e, no que se refere a tira com reagente de urina, foi detetado em todos os casos a
presenca de glicosuria, variando de 3+ a 4+, e cetondria, variando de 1+ a 2+. A gasometria
arterial, para diferenciacdo entre cetose e cetoacidose diabética, ndo foi realizada, devido
essencialmente a contencao de custos pedida pelos proprietarios, na medida em que se trata de
um teste relativamente dispendioso. No entanto, a hiperglicemia severa e a presenca de corpos
ceténicos na urina, associados a presenca de sinais clinicos severos, sdo o suficiente para

suportar o diagnéstico de CAD e para implementar um plano terapéutico.

Em relagdo as andlises hematoldgicas, as alterages mais frequentemente encontradas
incluem anemia ligeira a moderada, trombocitose e leucocitose com granulocitose. A alteracao
bioguimica mais comum foi a azotemia, com elevacdo do BUN e da creatinina, parametro esse
que se justifica na medida em que todos os canideos estavam desidratados. As restantes
alteracdes foram muito variaveis, estando particularmente associadas a presenca de doencas

subjacentes. No que toca ao ionograma, os défices de sédio, potassio e cloro foram evidentes
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em todos os casos, sendo que a concentracdo plasmatica de potassio variou entre 2,6 a 3,4
mEqg/ L. Em relacdo ao fésforo, apenas foi mensurado nos casos 2 e 3, apresentando resultados
antagonicos. Ao contrario do caso 2, que apresentava uma hipofosfatémia severa, claramente
devido as perdas e a insulinoterapia, o caso 3 apresentava hiperfosfatémia, muito provavelmente

devido a outra afecéo presente, como por exemplo doenca renal.

A realizacao de ecografia abdominal foi extremamente importante para o diagndstico de
outras doencas coexistentes, nomeadamente de pancreatite, diagnosticada em dois dos trés
casos. No caso restante, foi detetada a presenca de alteracdes hepaticas, levando a suspeita de
hepatopatia secundaria ao DM. As alteracbes encontradas mais frequentemente foram

hepatomegalia e sinais de inflamac&o peri-pancreética.

Apesar de ter sido confirmada infecao do trato urinario nos casos 1 e 2, apenas no caso
2 foram requisitadas cultura e antibiograma no CHV, tendo sido detetado Entereococcus faecalis
na urocultura. Em relacéo ao caso 1, a infecao do trato urinario foi diagnosticada noutro centro

de atendimento médico veterinario.

O plano de tratamento dos trés casos teve como objetivos primordiais restabelecer as
perdas de agua e eletrdlitos, fornecer adequadas quantidades de insulina para suprimir a lipélise,
cetogénese e gluconeogénese hepatica, fornecer glicose quando necessario para continuar a
insulinoterapia sem causar hipoglicemia e, por fim, corrigir doencas subjacentes e precipitantes
da CAD.

O plano de fluidoterapia, através da utilizagdo de solugBes cristaloides isotonicas, teve
como base o estado de hidratacdo e as necessidades de manutencdo. Em todas as situacdes
foi necesséario a suplementacdo com cloreto de potassio, com base nos deficits de potassio
verificadas no ionograma. A administragdo de solug8es isotOnicas foi iniciada de imediato e a
insulinoterapia foi atrasada durante cerca de duas horas, sendo que a utilizacdo isolada de
fluidoterapia durante este periodo levou a uma redugéo da concentragdo sanguinea de glicose,
que variou entre 28 e 161 mg/dL. Apenas o primeiro caso clinico apresentou sinais de choque
hipovolémico, nomeadamente taquicardia e hipotenséo, tendo sido logo colocada em curso a
estabilizac@o cardiovascular, com a administragcdo endovenosa de varios bolus de NaCl 0,9%,

até normalizacdo dos sinais vitais.

O protocolo de insulinoterapia de acdo rapida utilizado em todas as situacdes foi a
técnica intramuscular de hora em hora. A insulina utilizada para este efeito foi, nos dois primeiros
casos, o Actrapid®, insulina solivel humana, de rapida acdo, produzida por tecnologia de DNA
recombinante. O seu efeito tem inicio entre os 10 e os 30 minutos, apresentando uma duracao
de trés a oito horas, com efeito maximo por volta de uma a quatro horas “9, No terceiro caso
clinico, a insulina utilizada foi o Novorapid®, analogo da insulina humana, de agédo rapida,
denominada insulina aspartica. Em todas as ocorréncias, a primeira dose de insulina
administrada foi 0,2 U/kg, tendo sido reduzida para metade nas seguintes administracées. No

decorrer do protocolo, ap6és a reducdo da concentracdo sanguinea de glicose para valores
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inferiores a 250 mg/dL, as administracdes passaram a ser realizadas a cada quatro a seis horas
e a solucédo utilizada na fluidoterapia foi suplementada com 2,5 a 5% de glicose, de modo a
continuar o protocolo sem levar ao desenvolvimento de hipoglicemia. A monitorizacéo glicémica
foi efetuada, inicialmente, de hora em hora e, posteriormente, em intervalos superiores de acordo

com a evolucéo do controlo glicémico.

O plano terapéutico incluiu também analgesia e antieméticos, devido ao fato de serem
situacdes dolorosas e com varios episodios de vémitos, respetivamente. A buprenorfina, um
opibide agonista parcial, por via endovenosa, foi o analgésico utilizado em todos os casos. No
caso 1 e 3 foi usado maropitant, um antiemético que atua inibindo o reflexo do vomito através do
blogueio dos recetores NK-1 no centro do vémito “b. Em relagédo ao caso 2, devido ao fato da
Poly apresentar doenga hepatica, ndo foi administrado maropitant, pois este farmaco é
metabolizado no figado. No entanto, foi utilizado esomeprazol, um inibidor da bomba de protdes,

a ranitidina, um antagonista dos recetores de histamina (H2), e o sulcralfato, um protetor géstrico.

Em relacado a identificacdo e correcdo das doencas concomitantes, foi provavelmente o
objetivo mais dificil de concretizar, variando bastante de caso para caso. As pancreatites, aguda
e crénica, identificadas nos casos 1 e 3 respetivamente, agravaram o quadro de DM, contribuindo
para o desenvolvimento de CAD. Ja no caso da Poly, pensa-se que a presenga de hepatopatia
seja secundéaria ao DM e que tenha contribuido ativamente na deterioracdo do seu estado de

salde.

No que se refere ao caso clinico 1, apesar dos sinais de PU/PD terem sido detetados ha
muito tempo, os episddios de vémito da Chilinha comecaram apenas um dia antes da
hospitalizagdo. As doengas coexistentes identificadas foram a pancreatite aguda e a infecéo do
trato urinario. Inicialmente o paciente apresentava-se em choque hipovolémico, tendo-se entao
procedido a sua resolucéo, corre¢do da desidratagdo e inicio da insulinoterapia de rapida agéo.
Desta forma foi possivel cessar os sinais clinicos presentes e controlar os valores de
hiperglicemia, passando entéo a ter uma evolucdo mais favoravel. Apos a introdugdo de uma
dieta low-fat, o protocolo de insulinoterapia de rapida acéo foi descontinuado, passando para a
insulinoterapia de longa acéo, com Caninsulin® na dose de 0,5 U/kg. A Chilinha teve um periodo
de hospitalizacdo de seis dias, sendo que o tempo de resolucdo da CAD, isto é, o tempo
decorrido desde o inicio do tratamento até a introducdo da insulinoterapia de longa acéo, foi

cerca de dois dias.

Em relacdo ao segundo caso clinico, referente a Poly, é de salientar que o tempo
decorrido entre o aparecimento dos sinais clinicos e a hospitalizacéo foi, segundo o proprietério,
cerca de cinco dias de episodios de vomitos e cerca de trés dias de anorexia total. A afecéo
concomitante identificada foi a infecdo do trato urinario por Enterococcus faecalis.
Adicionalmente, foram também identificadas alteracGes ecogréficas a nivel hepatico,
nomeadamente hepatomegalia e aumento da sua ecogenicidade, que conjuntamente com a

elevacao dos niveis das enzimas hepaticas, com a hipoalbuminémia e com o aparecimento de
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ictericia, sdo indicativas de presenca de doenca hepatica severa. Foi também detetada a
presenca de hipofosfatémia severa (0,7 mEg/L), tendo sido administrado, por via intramuscular,
5 mL de Catosal®, uma solucéo injetavel que contém um composto de fésforo organico e vitamina
B12, refletindo-se num ligeiro aumento da concentracédo sérica de fésforo, para 0,9 mEg/L. A
deterioragdo aguda dos sinais vitais, a ictericia e 0 aumento dos episodios de vomito e diarreia
sanguinolenta, juntamente com as debilidades econémicas reveladas pelo proprietério, levaram
a decisd@o da eutanasia da Poly. No entanto, a realizagdo de uma puncgéo aspirativa por agulha
fina no figado seria o proximo passo para confirmar o diagnéstico de hepatopatia, pois apesar
do controlo glicémico estar a ser garantido através da insulinoterapia e da fluidoterapia aplicadas,

o estado de salide da Poly vinha a piorar gradualmente, sem sinais de inverséo dessa tendéncia.

O caso clinico 3, alusivo ao Gaspar, apresentava episédios de vomitos nos trés dias que
antecederam a hospitalizagdo. O Gaspar, que ja tinha sido anteriormente diagnosticado com
pancreatite crénica e doenga cardiaca, apresentava uma concentracdo sanguinea inicial de
glicose superior a 600 mg/dL. Além disso, foi detetada a presenca de azotemia (apesar da
desidratacado ser ligeira), hiperfosfatémia e DU de 1,020, podendo ser ou ndo compativel com
doencga renal. Contudo, o facto de se tratar de um doente cardiaco, fez com que a administragao
de fluidos fosse limitada, devido a elevada probabilidade de desenvolvimento de edema
pulmonar se fossem administradas grandes quantidades de fluidos. Devido ao anteriormente
referido e as grandes perdas de agua e eletrélitos pela urina, vomito e diarreia, desenvolveu-se
um processo irreversivel de hipovolémia e de hipotensdo. Apesar das varias tentativas de

reanimacdao cardiovascular com NaCl 0,9% e coldides, o Gaspar acabou por falecer.

O prognéstico da CAD é bastante variavel, estando dependente de diversos fatores que
podem ser decisivos para a sobrevivéncia do animal afetado. O tempo decorrido entre o
aparecimento dos sinais clinicos e a hospitalizacdo, a presenca e a severidade das doencas
concomitantes e as dificeis condi¢des financeiras dos proprietarios para sustentar os elevados
custos que o diagnéstico e o tratamento acarretam condicionaram definitivamente o prognéstico
dos casos acompanhados. E ainda importante ressalvar que o0s trés casos clinicos
acompanhados tinham mais do que uma doenga concomitante associada, o que reduz

drasticamente as hip6teses de sucesso.

12- Consideracgdes finais

A CAD ocorre mais frequentemente em canideos, de meia idade a idosos, nao
diagnosticados com DM e que ndo recebem insulina exdégena, dificultando o diagnéstico
definitivo. No entanto, apesar dos sinais clinicos serem pouco especificos, a detecdo de
hiperglicemia severa, através de um glucémetro, € um método facil e barato, pondo de imediato
em destaque a hipétese de diagndstico de CAD. Os seguintes passos passam pela detegéo de
glicosuria e cetondria na tira de reagente de urina, gasometria arterial se disponivel e analises

sanguineas, nomeadamente ionograma, devido as recorrentes caréncias eletroliticas. A
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identificacdo de doencas coexistentes e precipitantes de CAD parece ser 0 passo mais
desafiante para os médicos veterinarios, ndo sé pelo necessario conhecimento de todo processo
fisiopatolégico que esta inerente a esta doenca, mas também devido aos elevados custos dos
testes necessarios para a detecdo dessas afecdes, muitas vezes ndo aparentes. O plano de
tratamento deve incluir fluidoterapia endovenosa, correcao eletrolitica, insulinoterapia de rapida
acado, sendo que a técnica endovenosa € preferivel as restantes, e, por fim, mas ndo menos

importante, correcéo das afecdes subjacentes.

13- Concluséao

O estagio curricular realizado no CHV permitiu um alargamento dos conhecimentos em
clinica médica e cirdrgica em animais de companhia, revelando-se ainda uma 6tima oportunidade
de realizar os mais diversos procedimentos médicos, indispensaveis a pratica clinica, sempre
com o apoio dos vérios profissionais sempre disponiveis. Além disso, durante este periodo, foi
possivel desenvolver competéncias relacionadas com a autonomia e com o relacionamento

interpessoal, que serdo fundamentais para a integracdo futura numa equipa de trabalho.

As doencgas enddcrinas sdo cada vez mais comuns nos animais de companhia, com
destaque para o DM, cada vez mais frequente na espécie canidea. A realizac@o deste relatério
permitiu & autora aprofundar os seus conhecimentos, ndo so de fisiologia do metabolismo, mas
também da patogénese da CAD, complicacdo severa do DM. A CAD é uma emergéncia
veterinaria que constitui um verdadeiro desafio médico-veterinario, ndo sé devido a presenca de

outras doengas concomitantes, mas também devido as complica¢des inerentes ao tratamento.

A autora considera, assim, que 0s objetivos a que se prop6s antes de iniciar o seu estagio
curricular foram superados por larga margem, o que, com toda a certeza, revelara enormes

vantagens no desempenho da arte da Medicina Veterinaria.
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