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Resumo

O estagio curricular, descrito no presente relatério, teve lugar no Hospital
Veterinario do Porto, num periodo de seis meses, desde 14 de setembro de 2015 a 14 de
marco de 2016. Este relatério foi realizado no ambito do Mestrado Integrado em Medicina
Veterindria e encontra-se dividido em duas partes. A primeira referente & casuistica
acompanhada no decorrer do estagio e a segunda constituida por uma revisao bibliografica
subordinada ao tema “Eritema multiforme canino”. Seguidamente apresenta-se um caso
clinico acompanhado pela autora, no @mbito desse mesmo tema. O eritema multiforme é uma
doencga imunomediada multifatorial descrita em humanos, cées, gatos, cavalos, bovinos e
ovinos. A sua patogenia continua por esclarecer mas supde-se que seja resultado de uma
reacdo de hipersensibilidade mediada por células a varios antigénios. O seu diagndstico €
histopatolégico, sendo que o prognostico varia consoante a severidade das lesGes e o
conhecimento da causa.

Palavras-chave: eritema multiforme; cdo; doenca imunomediada; imunossupressores,
biopsia



Abstract — Small Animal Surgery and Clinical Practice

The externship described in this report took place at the Veterinary Hospital of Porto,
in a six month period, between the 14th of September 2015 and the 14th of March 2016. This
report was carried out under the masters degree in veterinary medicine and is divided into
two parts. The first is related to the casuistics accompanied during the externship and the
second consists of a literature review on the theme "Canine erythema multiforme", followed
by a clinical case accompanied by the author, on the same subject. Erythema multiforme is a
multifactorial immune-mediated disorder described in humans, dogs, cats, horses, cattle and
sheep. Its pathogenesis remains unclear but is thought to be a result of a hypersensitivity
reaction mediated by cells to various antigens. The diagnosis is histological, and the
prognosis varies depending on the severity of lesions and the knowledge of the cause.

Keywords: erythema  multiforme;  dog; immune-mediated  disease;

immunosuppressants; biopsy.
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Introducéo

O presente relatdrio representa o termo do estagio curricular realizado no Hospital
Veterinario do Porto (HVP) para conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
da Universidade de Evora, com duragio de seis meses, sob orientagio clinica do doutor Luis
Lima Lobo.

O HVP localiza-se na Travessa Silva Porto, n° 174, no centro do Porto, Portugal. E
um hospital veterinario de referéncia com servigo permanente 24 horas por dia, 365 dias por
ano. A equipa médica é composta por nove medicos veterinarios, sendo coordenada pelo
diretor clinico, doutor Luis Lima Lobo. Este hospital dispde de diversos servicos,
nomeadamente: banco de sangue, cardiologia, cirurgia de tecidos moles e de minima invaséo,
comportamento animal, cuidados intensivos, dermatologia, emergéncias, endocrinologia,
estomatologia, fisioterapia, gastroenterologia, imagiologia, internamento, medicina interna,
medicina de animais exoticos, nefrologia, neurologia, nutricdo, odontologia, oftalmologia,
oncologia, ortopedia/traumatologia, reproducdo e obstetricia. Para garantir todos estes
servigos, as instalacbes do HVP sdo constituidas por: quatro consultorios, um deles
vocacionado apenas para gatos; uma sala de internamento para cées e outra para gatos, uma
sala de radiologia digital, uma unidade de cuidados intensivos, um laboratério, uma sala de
preparacdo pré-operatoria, duas salas de cirurgia, uma sala de minima invasdo (endoscopia,
fluoroscopia e artroscopia), salas de esterilizacdo de material, sala de tomografia axial
computorizada (TAC), sala de ecografia e ecocardiografia.

O presente relatério divide-se em duas partes. Na primeira € descrita e analisada
estatisticamente a casuistica acompanhada durante o estagio. Na segunda parte desenvolve-
se o tema “Eritema multiforme canino”, com apresentagdo de um caso clinico no ambito do

mesmo, bem como a sua respetiva discusséo.



I. Relatorio da casuistica

1. Descricéo das atividades desenvolvidas

No decorrer do estagio a autora teve oportunidade de acompanhar varios medicos
veterinarios, auxiliares e enfermeiros, permitindo a esta desenvolver o raciocinio clinico
inerente a pratica medico-veterinaria. O horario foi rotativo, semanalmente, entre 0s servigos
de internamento, consultas, cirurgia/anestesia e urgéncia. Os fins-de-semana e feriados foram
também rotativos. O horario durante a semana foi variavel, dependendo do turno: das 9 as 20
horas, com hora de almogo das 14 as 16 horas, ou das 9 as 17 horas com pausa entre as 13 e
as 14 horas. No que diz respeito aos domingos e feriados, o horério foi, ininterrupto, das nove
da manhd as nove da manha do dia seguinte, por outro lado, o horéario do servi¢o de urgéncia
foi das 20 as 9 horas do dia seguinte. Apesar da existéncia de horéarios estipulados, como
referidos anteriormente, este prolongava-se sempre que a estagiaria apresentava interesse no
acompanhamento de um caso clinico especifico ou no auxilio de urgéncias
médicas/cirdrgicas.

Consoante o servico afeto a estagiaria, foi possivel realizar diversos procedimentos.
No que diz respeito ao internamento, cada estagiario era responsavel por um ou mais animais,
permitindo estudar o caso e discuti-lo com o médico veterinario responsével, adquirindo
conhecimentos e aprofundando-os mediante cada situacdo clinica, sendo possivel delinear
planos terapéuticos, de acordo com as recomendac¢des do médico veterinario assistente. Na
anestesia/cirurgia a estagiaria teve oportunidade de acompanhar o médico responsavel,
discutindo os protocolos anestésicos com o mesmo, ajudar na preparacdo do animal e
monitoriza-lo e, ainda, auxiliar o cirurgido. Em todos os servicos foi possivel participar e
realizar meios complementares de diagnostico, nomeadamente: coprologia, ecocardiografia,
ecografia, eletrocardiografia, hematologia, radiologia, TAC.

Foi, ainda, possivel acompanhar consultas ao domicilio e realizacdo de medidas de
profilaxia em cées.

Durante todo o estagio, foi reservada uma hora todas as sextas feiras para a

realizacdo do Journal Club, onde o objetivo foi a analise e discussdo de varios artigos



cientificos de diversos temas e especialidades, estando em cada semana presente um médico
veterinario diferente, responséavel pela escolha do tema.

No decorrer do estdgio houve formacGes organizadas pelo HVP e pela OneVet
Group® intituladas: “Medicina felina: um hospital amigo dos gatos®; “Resisténcia aos
antibidticos”; “Oncologia e casos clinicos”; “Abordagem pratica e de urgéncia ao choque”;
“Neurologia e casos clinicos” e “Cardiologia e casos praticos”, as quais os estagiarios

puderam assistir, permitindo aprofundar mais os conhecimentos adquiridos.

2. Casuistica

A casuistica acompanhada foi dividida em quatro grupos: medicina preventiva,
clinica médica, clinica cirurgica e outros procedimentos. As mesmas serdo discutidas por esta
ordem.

Na clinica médica das 15 especialidades apresentadas, 14 delas sdo acompanhadas
de uma breve revisédo bibliografica. Todas elas acerca da afecdo mais frequente na area em
questdo. Apenas em uma delas ndo se verifica esta tendéncia, nomeadamente, na
especialidade de ortopedia, uma vez gque, a afecdo mais comum engloba lesdes consideradas
graves em multiplas localiza¢des ou sistemas de 6rgaos, tornando-se dificil a elaboracdo de
uma revisdo bibliografica. E importante, ainda, destacar que cada caso foi atribuido as
diferentes especialidades consoante a etiologia da afe¢do que motivou a consulta no HVP.

E de salientar que um mesmo animal pode ser inserido em duas areas clinicas
diferentes, uma vez que poderad haver mais do que um diagnostico para cada animal ou este
pode ter sido referenciado para outra especialidade médica no hospital. Dessa forma, €
expectavel que o nimero de animais assistidos durante o periodo de estagio seja inferior ao
namero de casos.

Para cada area clinica, os dados foram apresentados em frequéncias absolutas (Fi) e
relativas (fr), sendo o n o numero total de casos. Apresentando-se, ainda, a frequéncia

absoluta de cada familia taxonomica e/ou grupo (i.e.,felideos) (Fip).



2.1. Distribuicéo por espécie animal

Ao analisar a distribuicdo relativa a espécie animal, expressa no grafico 1, verifica-
se que a canina (Canis lupus familiaris L.) foi a que apresentou maior representatividade
(63%), seguida da felina (35%) (Felis catus L.), e, por ultimo, os animais exéticos (2%).
Nestes, as espécies mais assistidas foram: Oryctolagus cuniculus (coelho europeu) e Cavia
porcellus (porquinho da india) nos mamiferos domésticos; Amazona aestiva aestiva
(papagaio), Agapornis (periquito) nas aves; Trachemys scripta (tartaruga semi-aquatica) e
Testudo horsfieldii (tartaruga terrestre) nos répteis. E importante referir, que o n representa o

ndmero de animais assistidos.

Exoticos

v

Canideos
63%

Canideos M Felideos M Exdticos

Gréfico 1- Distribuicdo dos casos assistidos de acordo com a espécie animal (n=1093)

2.2. Distribuicéo por area clinica
Através da andlise da tabela 1, é possivel observar a distribuicdo da casuistica pelas
diferentes areas clinicas, na qual se verifica que a clinica médica foi a que apresentou maior
expressao com 62,3% do total dos casos observados, seguida pela clinica cirurgica e, por
Gltimo, a medicina preventiva. E, importante salientar, que os nimeros apresentados ao longo
das diferentes areas clinicas dizem respeito ao numero de ocorréncias acompanhadas por

espécie animal, e ndo ao nimero de animais.



Tabela 1- Distribuicdo da casuistica em funcgdo das areas clinicas (Fi- frequéncia absoluta;
fr- frequéncia relativa; n=1896)

_-----
. Clinicacirdrgica 409 21,7 213 190 6
© Medicina preventiva 300 16,0 165 131 4
. Total 189 100,0 1126 738 33

2.3. Medicina preventiva
No ambito da medicina preventiva foram levadas a cabo acBGes de vacinacéo,
desparasitacdo e identificacdo eletronica, tal como se pode verificar pela analise da tabela 2.
Esta é uma &area de extrema importancia na prética clinica e representa uma grande
responsabilidade para o médico veterinario, uma vez que € ele o responsavel por esclarecer

e destacar todas as acdes de profilaxia médica junto dos proprietarios.

Tabela 2- Distribuicdo dos procedimentos observados no &mbito de medicina preventiva
(Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=300)

51,0 2
127 42,3 67 55 2
20 6,7 19 1 0
300 100 165 131 4

No que toca a vacinacdo, esta apresentou uma representatividade elevada com 51%
dos casos acompanhados no ambito da medicina preventiva. A vacinacédo revela-se essencial,
na medida em que confere ndo s protecdo individual do préprio animal, como permite
minimizar a probabilidade de surtos de doencas infeciosas (Day, Horzinek, & Schultz, 2016).

O guia de Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA) reuniu-se, em 2015, para atualizar e expandir as diretivas outrora



atualizadas em 2010, fazendo recomendacOes baseadas em evidéncias cientificas. Como
acontece nas linhas guia de 2010, também as de 2015 classificam as vacinas em trés grupos:
core (essenciais) — definidas como as vacinas que todos o0s animais devem receber,
independentemente de outros fatores; non-core (ndo essenciais) — definidas como as que sao
necessarias apenas para animais cuja localiza¢do geografica, ambiente local ou estilo de vida
os coloque em risco de contrair infe¢fes especificas; e ndo recomendadas — sendo aquelas
em que ndo ha evidéncia cientifica suficiente que justifique o seu uso. As vacinas essenciais
para 0s cdes protegem contra o virus da esgana canina (CDV), o adenovirus canino (CAV) e
os variantes do parvovirus canino tipo 2 (CPV-2). Nos gatos estas protegem contra o
parvovirus felino (FPV), calicivirus (FCV) e o herpesvirus felino 1 (FHV-1) (Day et al.,
2016).

No que diz respeito a Portugal, de acordo com o programa nacional de luta e
vigilancia epidemioldgica da raiva animal e outras zoonoses, implementado pela Portaria n°
264/2013 de 16 de agosto, obriga apenas a vacinagao contra o virus da raiva de cdes com
mais de 3 meses, sendo as restantes vacinas, tanto em cdes como em gatos, voluntarias
(Portaria n°264/2013 de 16 de Agosto Diario da Republica n.° 157 - | Série, n.d.). Até ao ano
de 2003, a vacinagdo da raiva era de frequéncia anual, mas o Aviso n® 7957/2013 de 4 de
junho, altera a frequéncia da vacinacdo antirrabica de acordo com o prazo de duracdo da
imunidade conferida pela mesma, segunda as instrucdes do fabricante (Aviso n® 7957/2013
de 21 de Junho. Diério da Republica n.° 118 — Il Série, n.d.).

O protocolo vacinal usado no HVP foi atualizado, em janeiro de 2016, tendo tido
por base as novas Guidelines de 2015. No caso dos cées, este é iniciado as 8 semanas de
idade do animal, com uma vacina multivalente (Nobivac DHPPi®) contendo estirpes
atenuadas do virus da esgana, parvovirus, adenovirus 2 e parainfluenza; as 12 semanas é feita
reforgo da vacina referida anteriormente e administracdo da Nobivac L4®, que contém quatro
estirpes de Leptospira (L. canicola, L. icterohaemorrhagiae, L. australis, L. gryppotyphosa).
As 16 semanas de idade é realizado o reforco das duas vacinas mencionadas anteriormente
com aplicacdo do microchip, sendo esta obrigatdria desde um de julho de 2004 para caes
perigosos ou potencialmente perigosos (definidos como tal em legislacdo especifica), cdes

utilizados em ato venatorio e cées de exposicao e também para todos os cées nascidos a partir



de um de julho de 2008 (Decreto-Lei n° 313/2003 de 17 de Dezembro. Diério da Republica
n°290 - | Série A, n.d.). A vacina da raiva (Nobivac Rabies®) é administrada as 20 semanas,
consulta na qual se faz a abordagem & profilaxia da leishmaniose e da dirofilariose. As 26
semanas, os cdes fazem novo reforco da vacina DHPPI®, sendo que, nesta consulta se faz
também a planificacdo da profilaxia da dirofilariose e da leishmaniose. Além do esquema
vacinal referido anteriormente, no HVP procede-se a vacinagao contra o virus da esgana e do
parvovirus (Nobivac Puppy Dp®) em cachorros que se encontrem em areas de risco ou em
cachorros de criador as seis semanas, 0s quais integram posteriormente o referido esquema
vacinal

No caso da leishmaniose, em regides endémicas, é aconselhado ao proprietério
administracdo de vacina Canileish®, apenas a partir dos 6 meses de idade, fazendo trés
reforcos com intervalo de 3-4 semanas seguindo-se o reforco anual, sendo recomendada a
realizacdo de serologia prévia. Em regides ndo endémicas, aconselha-se a administracéo de
Leishguard® duas vezes/ano com ectoparasiticidas. No que toca a dirofilariose, é sugerido
ao proprietario realizar profilaxia mensal com milbemicina ou ivermectina até aos 9-12
meses, sendo essencial fazer teste seroldgico prévio e, nessa altura, administrar Guardian®
anualmente.

Nos gatos, o protocolo de vacinacdo inicia-se as 8 semanas com uma vacina
multivalente contra o parvovirus felino, calicivirus, herpesvirus felino e Clamydophila felis
(Purevax RCPCH®), fazendo mais dois reforcos até as 16 semanas e posteriormente, reforco
anual. Animais considerados de risco, ou seja, que tém acesso ao exterior, € administrada
Purevax FELV®, fazendo dois refor¢os com 3-4 semanas de intervalo, sendo realizada uma
nova administracdo ap6s um ano da primovacinacdo, sendo avaliada posteriormente a
necessidade de novo reforco, mediante exposicdo. Previamente a administracdo da vacina
para a leucose felina, referida anteriormente, é essencial testar os animais para este mesmo
virus, sendo que apenas nos gatos negativos se procede a vacinacao. Esta, ainda, disponivel
avacina antirrabica, com uma unica administracdo a partir das 12 semanas de idade, fazendo-

se refor¢o um ano apds a primovacinacao e a partir dai de trés em trés anos.



2.4. Clinica Médica
A clinica médica foi a area clinica com maior nimero de casos acompanhados ao
longo do estagio. Como se pode observar pelo grafico 2, a especialidade que apresentou
maior representatividade foi gastroenterologia e glandulas anexas (20,6%), seguida da
dermatologia com 14,7% e da uronefrologia com 11,9%. A toxicologia e o sistema reprodutor
com 1,1% e 1,3%, respetivamente, foram as que apresentaram menor representatividade. As
15 especialidades apresentam-se dispostas por ordem decrescente de frequéncia, sendo, em

seguida, expostas individualmente por ordem alfabética.
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Gréfico 2- Distribuicdo relativa (%) da casuistica em funcdo das diferentes especialidades

da clinica médica (n=1187)

2.4.1. Cardiologia
Atraves da analise da tabela 3, pode constatar-se que a afe¢do cardiaca com mais
casos observados, ao longo do estagio, foi a doenca degenerativa mixomatosa da valvula
mitral (DDMV) com uma frequéncia relativa de 17,7%, seguida da cardiomiopatia

hipertrofica que apresentou 16,7% de frequéncia relativa.



Tabela 3- Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecGes cardiacas observadas (Fi-

frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=96)

- Cardiomiopatia dilatada 14 14,6 14 0 0
~ Estenosepulmonar 7 73 5 2 0
~ Estenoseadrtica 5 52 4 1 0
 Efusdopericardica 5 5,2 4 1 0
- Defeito de septoatrial 4 42 2 2 0
~ Tromboembolismo 3 31 1 2 0
~ Estenose mitral 2 2,1 1 I 0
- Endocarditt 2 21 2 0 0
- Cor triatriatum sinister 2 2,1 0 2 0
L Total T %6 100,0 59 36 1

Na grande variedade de diagnosticos, a estagiaria teve oportunidade de acompanhar



Como ja referido anteriormente, a DDMV foi a afe¢do cardiaca mais observada ao
longo do estéagio. Trata-se da doenca cardiovascular mais frequente em cées, representando
75% das doencas cardiacas que afetam esta espécie. Ocorre, frequentemente, em cées de raca
pequena, estando a sua prevaléncia associada a fatores como a idade e 0 sexo. Apresentando,
assim, maior prevaléncia em cées mais velhos e, no caso dos machos aparentam desenvolver
a doenca mais precocemente que as fémeas. Também pode ocorrer em ragas grandes, e
quando isso acontece, parece haver uma progressdo mais rapida da doenca (Atkins et al.,
2009; Borgarelli & Haggstrom, 2010). A etiologia continua por esclarecer, mas supde-se a
existéncia de uma componente hereditaria, sendo mais comum em determinadas ragas, como
Cavalier King Charles Spaniel (Fox, 2012). Normalmente, de progressao lenta, esta doenca
carateriza-se por alterac@es ao nivel do conteldo e da orientacdo das fibras de colagénio do
aparelho valvular. Existe uma deformacdo progressiva da valvula mitral que impede uma
coaptacdo adequada dos folhetos valvulares, levando a alteracdo progressiva das cordas
tendinosas. Dai advém regurgitacdo mitral, que vai promover uma sobrecarga da funcédo
cardiaca, podendo ser auscultado um sopro cardiaco sistolico. Este pode ser auscultado muito
tempo antes de surgirem sinais de insuficiéncia cardiaca (Atkins et al., 2009; Fox, 2012).

O seu diagnostico passa pela histéria clinica completa do animal, por um exame
fisico minucioso, pela realizacdo de exames complementares, nomeadamente, medicéo da
pressao arterial (PA), analises sanguineas, radiografia toracica em pelo menos duas projecdes
(laterolateral direito e dorsoventral) e ecocardiografia com Doppler (Atkins et al., 2009).

Em 2009, o American College of Veterinary Internal Medicine (ACIVM), propds
um consenso que define uma classificacdo em quatro estadios, de A a D, com o objetivo de
interrelacionar os sinais clinicos com o tratamento adequado. O estadio A inclui pacientes
com elevado risco de desenvolver doenca cardiaca, apesar de ainda ndo apresentarem
alteracdes estruturais, como por exemplo, qualquer cdo da raca Cavalier King Charles
Spaniel. O estadio B refere-se a animais com alterag&o cardiaca estrutural (sopro) mas sem
sinais de insuficiéncia cardiaca. Este estadio encontra-se subdividido em B1 e B2, em que 0
B1 abrange pacientes assintomaticos sem sinais radiograficos ou ecocardiograficos de
remodelagdo cardiaca, e, por conseguinte, 0 B2 compreende pacientes assintomaticos mas

que apresentam regurgitacdo valvular significativa, apresentando alteracGes radiogréaficas de
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dilatacdo esquerda e ecocardiogréficas. O estadio C, refere-se a pacientes com doenca
cardiaca estrutural que ja apresentaram ou apresentam sinais de insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC). Por ultimo, o estadio D engloba pacientes que se encontram na fase final
da doenca cardiaca com sinais clinicos de ICC que ndo respondem a terapia convencional
(Atkins et al., 2009).

No que diz respeito a terapéutica, esta depende do estadio em que o animal se
encontra. Os pacientes que estejam incluidos no estddio A ndo tém indicacdo para a
realizacéo de tratamento, sendo apenas aconselhado um acompanhamento médico frequente,
para ser possivel a detecdo precoce de um sopro. No estadio B2, a maior parte dos
especialistas do ACVIM recomendam o inicio da administragdo de inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) numa tentativa de diminuir a hipertensao sistémica. No
estadio C, o tratamento é distinto para pacientes que necessitem de hospitalizacéo e daqueles
que sdo acompanhados em casa. Para 0s primeiros € importante garantir oxigenoterapia assim
que d&o entrada no hospital, administrar furosemida para diminui¢do do edema cardiogénico,
por via intravenosa (1V) (1-4mg/kg), consoante a necessidade avaliada pelos sinais clinicos
(monitorizacdo da frequéncia respiratoria e radiografia toracica). Por vezes, estes animais
beneficiam com uma sedacdo, com o objetivo de reduzir o esforco respiratdrio, que pode ser
realizada com butorfanol por via IV ou intramuscular (IM) numa dose de 0,2-0,25mg/kg.
Deve proceder-se, ainda, a administracdo de um ionotrdpico positivo, com o objetivo de
aumentar a contratilidade cardiaca, nomeadamente, o pimobendan numa dose de 0,25-
0,3mg/kg 1V, e depois per os (PO) a cada 12 horas. Para aqueles pacientes acompanhados
em casa, o tratamento passa pela administracdo PO de furosemida, numa dose 0 mais baixa
possivel, desde que o animal esteja confortavel (até 4-6mg/kg PO cada 6 a 12 horas) e um
IECA (0,5mg/kg PO cada 12 horas). O tratamento de pacientes em estadio D consiste em
acrescentar ao tratamento ja iniciado no estadio C, vasodilatadores (amlodipina 0,05mg/kg
PO) e espironolactona (Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

2.4.2. Dermatologia

A dermatologia foi a segunda area clinica com maior representatividade ao longo

do estagio, como é possivel de observar no grafico 2, com 14,7% de frequéncia relativa. Na
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tabela 4 é possivel observar que, das afe¢des dermatoldgicas diagnosticadas no HVP, a que
apresentou maior representatividade foi a dermatite atépica com 18,4% de frequéncia
relativa, seguida da dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) com 17,2% de frequéncia
relativa. Os diagndsticos com menor representatividade foram eritema multiforme e enfisema

subcutaneo com 0,6% e 1,7% de frequéncia relativa, respetivamente.

Tabela 4- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes dermatologicas observadas (Fi-
frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=174)

| it F W00 onle o et
. Total | 174 100,0 147 24 3

Nas consultas de dermatologia, acompanhadas no HVP, as principais queixas dos
proprietarios prenderam-se com prurido, surgimento de zonas de alopécia e Ulceras cutaneas
de maior ou menor dimensdo. Tendo-se verificado na maioria dos pacientes o diagndstico de
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dermatite atdpica, encontrando-se esta como a afe¢cdo mais acompanhada no que toca a
dermatologia.

A definicdo de dermatite atopica canina (DA) tem sido revista ao longo de varios
anos. Atualmente, é definida como uma doenca cutanea alérgica, inflamatoria e pruriginosa
de predisposicao genética, com aspetos clinicos carateristicos (Favrot et al., 2015; Marsella,
2013). A dermatite atdpica é aceite como uma doencga multifatorial, provavelmente resultante
de uma interacdo complexa entre o hospedeiro e o ambiente, havendo uma formacao de
anticorpos IgE devido ao contato com alérgenos do meio ambiente (Marsella, 2013).

Algumas ragas sdo mais predispostas a desenvolverem DA como: Shar Pei, West
Highland White Terrier, Scothish Terrier, Shih Tzu, Fox Terrier de pelo duro, Dalmata, Pug,
Setter irlandés, Boston Terrier, Golden Retriever, Boxer, Setter inglés, Bulldog inglés,
Schaunzer miniatura, Cocker Spaniel, Lhasa Apso. A predisposicdo do sexo ndo esta
completamente esclarecida, sendo que ha estudos que sugerem que é mais frequente em
fémeas, outros em machos e, ainda, outros autores que defendem n&o haver predisposi¢do. A
idade de inicio dos sinais clinicos varia desde os quatro meses até aos sete anos de idade,
sendo que os principais sinais clinicos sdo prurido e eritema. As zonas sem pelo a nivel
ventral (axilas, regido inguinal, espacos interdigitais) sdo as mais afetadas, a semelhanca do
que se observa em casos de dermatite alérgica por contato. Consequentemente ao prurido, o
animal autotraumatiza-se levando ao aparecimento de areas de alopécia, escoriacdes e
ulceracgdes, podendo desenvolver infecGes secundarias (Marsella, 2013).

O diagndstico é realizado excluindo outras dermatites alérgicas e com o objetivo de
auxiliar no mesmo, um sub-grupo da International Commitee for Allergic Diseases in
Animals (ICADA) desenvolveu um conjunto de Guidelines (Favrot et al., 2015), com base
em extensas pesquisas e em reunides internacionais. Estas guidelines fornecem uma visao
geral do diagnostico de DA canina que envolve trés abordagens distintas mas
complementares. Em primeiro lugar, a abordagem designada por work-up, que consiste na
exclusdo de outras condi¢Ges cutaneas com apresentacdo clinica semelhante ou de
sobreposicdo com a DA canina, por exemplo, pulgas, &caros, Malassezia. Em seguida, a
interpretacdo detalhada do historial e das caracteristicas clinicas do animal, sendo esta

facilitada através da aplicacdo dos critérios clinicos conhecidos como critérios de Favrot
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(Favrot et al., 2015). Sendo necessario a presenca de pelo menos cinco dos critérios
mencionados seguidamente, idade inferior a trés anos, cdo indoor, prurido responsivo a
corticosteroides, prurido alesional, afecdo da extremidade dos membros anteriores, afecdo do
pavilhdo auricular, margem auricular intacta e zona dorsolombar intacta. Por ultimo, a
avaliacdo da reatividade da pele através de testes intradérmicos ou detecdo de IgE por testes
serologicos (Favrot et al., 2015).

Na maioria dos casos a gestdo eficaz dos pacientes atOpicos requer uma
implementacao simultanea de varias modalidades terapéuticas (Marsella, 2013), sendo muito
provavel que o plano varie entre cdes e que, para 0 mesmo cao, varie entre periodos em que
a doenca se encontre em diferentes estadios (Olivry et al., 2015). Uma vez que se trata de
uma afecdo que ndo tem cura é importante, 0 Médico Veterinario discutir com o proprietario
os beneficios de cada intervencdo, os seus efeitos adversos, a facilidade de administracéo e
0 seu custo (Marsella, 2013; Olivry et al., 2015). Uma das modalidades terapéuticas consiste
no tratamento tépico através de banhos com shampoos antipruriginosos, antibacterianos e/ou
antifangicos. Outra opcdo sdo os glucocorticoides topicos (ex: triamcinolona, hidrocortisona)
para reducdo do prurido e da inflamacdo. Alternativamente, o tacrolimus pode ser opg¢éo
quando a atrofia cutanea e o risco de infe¢fes secundérias é uma preocupacao devido ao uso
de glucocorticoides. Podera, ainda, optar-se por compostos que contém ceramidas que
auxiliam na restauracdo da barreira lipidica da pele. Outra possibilidade terapéutica consiste
na terapia sistémica onde estdo incluidos anti-histaminicos, glucocorticoides, ciclosporina,
acidos gordos essenciais, interferdes e oclacitinib. Além destas modalidades, pode ainda
recorrer-se a imunoterapia ou hipossensibilizacdo através de alérgenos especificos com o
objetivo de reduzir os sinais clinicos do paciente (Marsella, 2013; Olivry et al., 2015). As
diferentes opcdes de tratamento podem ser consultadas nas guidelines publicadas pelo

ICADA em 2010 e que sofreram uma pequena atualizagdo em 2015 (Olivry et al., 2015).

2.4.3. Doencas infeciosas e parasitarias
As doencas infetocontagiosas séo de extrema importancia em medicina veterinaria,
devido a natureza debilitante das suas consequéncias, mas também porque muitas tém um

potencial zoondtico.
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Pela andlise da tabela 5, verifica-se que a doenca infeciosa mais acompanhada foi a
panleucopénia felina com 18,3% de frequéncia relativa. Esta elevada representatividade

resultou de um surto acompanhado no decorrer do estagio.

Tabela 5- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afec6es infeciosas e parasitarias
observadas (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=93)

Panleucopénia felina 17 18,3 0 17 0
L Paovioe. . 1 w2 o :
~ Leptospirose 7 75 7 0 0
- Sindrome de coriza 6 6,5 0 6 0
~ Leishmaniose 3 3,2 3 0 0
~ Leucemiafelina 3 32 0 3 0
- Mixomatose 2 2,2 0 0 2
- Esgama 2 2,2 2 0 0
- Babesiose 1 11 1 0 0
~ Erliquiose 1 il 1 0 0
. Total 93 100,0 55 33 5

A panleucopénia felina é causada por um virus (FPV) de pequenas dimensdes, sem
envelope, de cadeia simples de &cido desoxirribonucleico (ADN) (Stuetzer & Hartmann,
2014). Este virus causa doenca em todas as espécies da familia Felidae, e existem numerosos
relatos de infe¢do ou exposi¢do em gatos ndo domeésticos. Alguns Viverridae, Procyonidae e
Mustelidae (incluindo guaxinis, raposas e martas) sdo, também, suscetiveis. O virus é
ubiquitario devido a sua natureza altamente contagiosa e resisténcia no meio ambiente,

A

podendo sobreviver até pelo menos 1 ano em material organico infetado (Greene, 2012;

O FPV causa uma infecdo sistémica, transmitido via feco-oral e disseminado,
principalmente através, do contato com fluidos corporais infetados, fezes, sendo relevante
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mencionar também as fomites, uma vez que os préprios proprietarios podem transportar o
virus nos sapatos ou roupas (Stuetzer & Hartmann, 2014; Truyen et al., 2009). Embora a
panleucopénia felina seja considerada como uma condicdo de gatos ndo vacinados, foram
relatados casos em gatinhos de reprodutores vacinados (Greene, 2012). Para que a infecéo
ocorra com sucesso, 0 FPV necessita de células em rapida multiplicag8o, na fase S de divis&o.
Assim, a distribuicdo das lesdes no hospedeiro ocorre em tecidos com maior taxa de atividade
mitotica. Nos animais adultos, o tecido linfoide, a medula 6ssea e as criptas intestinais sao 0s
mais comumente afetados. Enquanto que, nas infecdes fetais e neonatais, os tecidos mais
afetados séo o linfoide e a medula espinal, sendo que, o sistema nervoso central, incluindo,
cerebro, cerebelo, retina e nervos 6ticos podem estar, também, afetados (Greene, 2012).
Nem todos os gatos infetados com o FPV desenvolvem sinais clinicos e a severidade
da doenca depende da idade, do estado imunitario e da existéncia de infecdes concomitantes.
A panleucopénia pode surgir desde a forma subclinica até & forma hiperaguda, sendo a forma
mais comum a aguda. Nesta fase, os principais sinais clinicos séo inespecificos, tais como
febre, anorexia, depressao, letargia e desidratacdo. Podem ocorrer vomitos, frequentemente
biliosos e diarreia aquosa e hemorragica, ja no final do decurso da doenca (Greene, 2012;
Stuetzer & Hartmann, 2014). O diagndstico é, muitas vezes, presuntivo, com base nos sinais
clinicos e na presenca de leucopénia. Para além desta, pode estar presente trombocitopénia e
neutropénia, aumento das enzimas hepaticas e, em casos de desidratacdo, azotémia. O
antigénio do FPV pode ser detetado nas fezes através de testes imunoldgicos. Os testes
ELISA comercializados sdo um indicador sensivel e pratico de infecdo por FPV em gatos,
mas deve ter-se especial cuidado na sua utilizagdo como ferramenta de diagndstico, uma vez
que o virus apenas é detetdvel nas fezes nas 24 a 48 horas ap06s a inoculagdo (Greene, 2012).
O tratamento €é essencialmente sintomatico e de suporte, passando pela
administracdo de fluidos 1V, de modo a corrigir a perda de eletrolitos, desidratacdo e
equilibrio acido-base (Greene, 2012; Truyen et al., 2009). Pela administracdo preventiva de
antibioterapia com um largo espetro de acdo sobre as bactérias, uma vez que a barreira
intestinal é destruida pelo virus e as bactérias intestinais se deslocam para a corrente
sanguinea provocando bacteriémia (Stuetzer & Hartmann, 2014; Truyen et al., 2009). Pelo

uso de anti-eméticos, em casos de vomito, como a metoclopramida ou ondansetron (Greene,
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2012). A ingestdo de &gua e alimento s6 deve ser restrita apenas se 0 vomito persistir, sendo
que esta deve comecar 0 mais cedo possivel, iniciando com alimentacdo frequente e em
pequenas quantidades (Greene, 2012; Stuetzer & Hartmann, 2014). Outros tratamentos
como, a terapia antiviral com o interferdo @ recombinante, tem sido usado com sucesso para
tratar parvovirus canino, porém, em gatos a sua eficacia continua por provar (Stuetzer &
Hartmann, 2014).

2.4.4. Endocrinologia
Através da observacdo da tabela 6, € possivel verificar que o hiperadrenocorticismo
(HAC) foi a afecdo enddcrina que apresentou maior representatividade com 30,9% de

frequéncia relativa.

Tabela 6- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afeces enddcrinas observadas (Fi-

frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=55)

17

30,9 17 0
13 23,6 6
12 21,8 12 0
10 18,2 0 10
2 3,6 2 0
1 18 0 1
55 100,0 37 18

A maioria das desordens enddcrinas estd associada a um aumento da ingestdo de
adgua e da producdo de urina, entre elas diabetes mellitus, diabetes insipidus,
hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo, hipertiroidismo e hiperparatiroidismo (Borin-
Crivellenti & Malta, 2015). Estas manifestagdes clinicas coincidiram com os principais
motivos de consultas de endocrinologia acompanhadas no HVP.

O HAC, ou sindrome de Cushing, esta associado a uma producdo excessiva de
glucocorticoides, e é uma das endocrinopatias mais comuns no cdo, sendo raro no gato

(Herrtage & Ramsey, 2012). Existem trés causas primarias para 0 HAC em cdes: excesso de
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secrecdo da hormona adrenocorticotrofica (ACTH) pela hipofise, neoplasia
adrenocorticotrofica secretora de cortisol e administracdo exdgena de glucocorticoides
(Behrend & Melian, 2013). Ocorre em animais de meia-idade a mais velhos, com uma média
de 7-9 anos no caso do HAC hipofiso-dependente, enquanto que o adreno-dependente a
média encontra-se nos 11 anos. Parece existir uma maior predisposicdo em cdes das ragas
Caniche, Daschunds e Terriers para desenvolverem HAC hipofiso-dependente, enquanto que
as fémeas parecem desenvolver mais adreno-dependente (Behrend & Melian, 2013; Herrtage
& Ramsey, 2012).

O HAC tem um inicio insidioso e uma progressao lenta de meses ou anos.(Herrtage
& Ramsey, 2012) Cerca de 90% dos cdes apresentam como sinais clinicos polidria,
polidipsia, polifagia, ganho de peso, fraqueza muscular, letargia e abdémen distendido. As
alteracdes dermatoldgicas incluem alopécia simétrica bilateral e enfraquecimento do pelo
(Behrend & Melian, 2013) (figura 2).

O diagnostico presuntivo pode ser feito com base nos sinais clinicos, avaliagdo
clinico-patologica e exames imagioldgicos, mas deve ser confirmado através de testes
hormonais (Herrtage & Ramsey, 2012). A mensuracdo de cortisol basal ndo tem valor
diagndstico, uma vez que a secrecdo pulsatil de ACTH resulta em concentragdes de cortisol
variaveis. Os testes mais usados sdo teste de supressao a doses baixas de dexametasona, ratio
cortisol: creatinina urinario e teste de estimulacdo com ACTH (Behrend et al., 2013). O teste
de estimulacdo com ACTH consiste na mensuracdo dos niveis de cortisol antes e uma hora
apos a administracdo de um analogo da ACTH, a cosintropina, e é considerado o gold
standard para diagndstico de HAC iatrogénico. O teste de supressdo a doses baixas de
dexametasona tem maior sensibilidade, mas uma menor especificidade. O ratio cortisol:
creatinina urinario fornece uma reflexdo integrada da producdo de cortisol, ajustando as
flutuacGes das concentragdes no sangue. Uma vez que a possibilidade de um falso negativo
é elevada deve ser realizado sempre um dos testes referidos anteriormente para confirmar a
presenca de HAC (Behrend et al., 2013; Herrtage & Ramsey, 2012). Assim, o diagndstico de
HAC néo deve ser feito apenas com base num resultado, principalmente em cdes que nédo
apresentam os sinais tipicos de HAC ou que apresentam doencas concomitantes (Herrtage &
Ramsey, 2012).
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Figura 1- (a) Caniche de 12 anos com HAC hipofiso-dependente com alopécia simétrica
bilateral, atrofia muscular, pele fina e piodermatite superficial. (b) Yorkshire Terrier de 8
anos com HAC hipofiso-dependente com distensao abdominal, pele fina e veias abdominais
bastante salientes (adaptado de Behrend et al (2013))

A escolha do tratamento estd dependente de varios fatores, nomeadamente, da
experiéncia do clinico, do estado clinico do paciente, a disponibilidade na clinica e no pais,
0s custos de cada tratamento e do proprietéario.

Assim, dependendo da etiologia do HAC, o tratamento escolhido pode ser cirdrgico
ou médico. O tratamento cirdrgico nos casos de HAC adreno-dependente passa pela
realizacdo de adrenalectomia e de hipofisectomia no HAC hipofiso-dependente. Ambos 0s
procedimentos cirargicos apresentam um elevado nimero de complicacBes pos-cirirgicas,
nomeadamente, hemorragias e alteracbes do equilibrio hidro-eletrolitico, entre outras
(Herrtage & Ramsey, 2012). No que toca ao tratamento médico pode recorrer-se a
administracdo de esteroides sintéticos sem atividade hormonal (trilostano), de agentes
adrenocorticoliticos (mitotano), de cetoconazole (apenas nos casos em que 0 mitotano ou o
trilostano falharam ou ndo estdo disponiveis), de selegilina (casos em que os sinais clinicos
sdo muito leves ou que a terapia com trilostano ou mitotano se torna muito agressiva)
(Herrtage & Ramsey, 2012).
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2.4.5. Gastroenterologia e glandulas anexas

Esta foi a area clinica com maior representatividade ao longo do estagio (grafico 2),
verificando-se uma grande variedade de diagnosticos expressos no grafico 3. Através da
andlise deste é possivel constatar que a afegdo predominante foi a gastroenterite aguda
inespecifica com 18,4% de frequéncia relativa, seguida da ingestdo de corpo estranho com
11,8%.
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Gréfico 3- Distribuicao relativa (fr %) em funcéo das afecdes gastroenterolégicas e
glandulas anexas observadas (n=245)

Esta elevada representatividade pode ser explicada pelo facto de as desordens do
trato gastrointestinal serem uma das raz6es mais comuns de procura de assisténcia veterinaria
em medicina de animais de companhia. A maioria dos casos em cées sdo auto limitantes e,
normalmente, estdo associadas a indiscrigdes alimentares, que geralmente respondem bem

ao tratamento sintomatico. Em alguns casos, tanto em cdes como em muitos gatos, é
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necessario a realizacdo de investigacdo adicional, ou porque ha uma falha na resposta ao
tratamento ou porque o animal apresenta doenca severa. (Simpson, 2005).

A sintomatologia gastrointestinal é bastante vaga e inespecifica. Assim, torna-se
muito importante, num paciente com suspeita de doenca gastrointestinal, a recolha de uma
historia clinica detalhada, uma vez que diretamente a maioria do trato gastrointestinal esta
inacessivel ao exame fisico de rotina. Um exame fisico criterioso permite detetar alguma
doenca sistémica que possa ser responsavel pelos sinais gastrointestinais.(Simpson, 2005).

Como referido anteriormente, além de um exame fisico criterioso, no caso da
gastroenterite inespecifica aguda, torna-se indispensdvel uma histéria clinica o0 mais
completa possivel, uma vez que esta afecdo pode ser resultado de uma grande variedade de
causas. Assim, esta pode ser causada por agentes infeciosos, dietas pobres, mudancas bruscas
na dieta, alimentos inadequados, produtos quimicos e/ou parasitas (Willard, 2014).

Os animais apresentam, normalmente, sinais de diarreia, vémito, anorexia,
desidratacéo, depresséo, febre e dor abdominal. Podendo, ainda, estar presente hipoglicémia
e hipotermia, no caso de animais mais jovens (Willard, 2014).

Uma vez que pode ser resultado de diversas causas é importante realizar alguns
exames complementares de diagnostico para tentar identificar a causa. Sendo, por isso,
importante a realizacdo de exames fecais para identificacdo de parasitas, uma vez que, estes
podem prolongar a recuperacdo. A necessidade de outros procedimentos de diagnostico
depende da gravidade da doenca e da opinido do médico veterinario se existe risco de
contagio. Caso haja suspeita da ingestdo de corpo estranho, de massa ou de obstrucao deve
ser realizada radiografia e/ou ecografia abdominal (Willard, 2014).

O tratamento sintomatico geralmente é suficiente, ficando a causa usualmente por
detetar. O objetivo da terapia sintomatica é o restabelecimento dos fluidos e eletrdlitos,
controlo do vomito e da febre, caso esta esteja presente. A antibioterapia ndo é recomendada
em animais com gastroenterite aguda, exceto na presenca de sinais de infecdo, septicémia,
bacteriémia, comprometimento da funcdo da mucosa intestinal ou evidéncias de

imunossupressao (Willard, 2014).
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2.4.6. Ginecologia, obstetricia e andrologia
Esta especialidade clinica representou apenas 1,3% dos casos observados ao longo
do estdgio (grafico 2), apresentando-se a piometra como a afecdo com maior

representatividade (tabela 7).

Tabela 7- Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecdes ginecologicas, obstétricas e

androldgicas observadas (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=15)

- Ppibmetra 4 26,7 3 1 0
- Prostatite 2 13,3 2 0 0
- Criptorquidismo 2 13,3 2 0 0
~ Quisto prosttico 2 13,3 2 0 0
- Distecia 1 6,7 1 0 1
~ Pseudogestagio 1 6,7 1 0 0
. Total 15 100,0 14 1 1

A pidmetra, em cadelas e em gatas, consiste de um transtorno uterino mediado pela
progesterona. Hormona esta que € produzida durante a fase IUtea e que é responsavel pela
diminuigdo da contratilidade do miométrio, pela supresséo da resposta dos leucdcitos e pela
estimulagdo da atividade e desenvolvimento das glandulas endometriais (Davidson, 2014).
Durante o estro (quando a cérvix se encontra aberta), as bactérias atingem o Utero pelo trato
génito-urinario (ou via hematégena — menos comum) onde permanecem e proliferam,
aquando do diestro, devido ao meio intrauterino favoravel (Davidson, 2014).

O seu diagndstico baseia-se na histéria pregressa, na presenca de sinais clinicos
(inapeténcia, letargia, vémito, polidria e polidipsia), corrimento vulvar (pode estar presente
ou ndo) e na observacao de replecéo uterina em radiografias e ecografias. E, ainda importante,
a realizacdo de exames laboratoriais para avaliar a funcdo renal e verificar se 0 animal ja se
encontra em sépticémia (Davidson, 2014; England & Russo, 2007).

O tratamento deve ser rapido e agressivo devido ao risco de septicémia e

endotoxemia (England & Russo, 2007). Apresentando-se a ovariohisterectomia como 0
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tratamento de elei¢do, ap0s estabilizacdo do paciente através de fluidoterapia IV. Porém,
alguns proprietarios visam a reproducdo futura da sua cadela ou gata, mostrando-se relutantes
a opcéo cirurgica. Assim, podera optar-se por um tratamento medico com recurso a
antibioterapia e lavagens uterinas, nem sempre eficaz, ou a administracao de prostaglandinas
(Davidson, 2014).

2.4.7. Neurologia

Animais com afe¢des neuroldgicas devem ser submetidos a um exame completo,
sendo por isso de extrema importancia o conhecimento da estrutura e do funcionamento
basicos do sistema nervoso, de forma a identificar a localizacéo correta da lesdo. E indicado,
ainda, um nimero minimo de exames complementares, por forma a se detetarem doencas
sistémicas que possam ter manifestagdes neuroldgicas. Assim, um hemograma, bioquimicas
séricas e urianalise sdo sempre indicados (Dewey & Da Costa, 2016).

Como se pode constatar pela analise da tabela 8, o traumatismo cranioenceféalico foi
a afecdo neuroldgica que apresentou maior frequéncia relativa (25,3%), seguida da epilepsia
com 18,7%.

Tabela 8- Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecbes neuroldgicas observadas (Fi-

frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=75)

ot 1 B0 10 :
© Eplepsa . 1 17 1 1 :
© emadsal . 1 w31 : :
© Dscoespondiite . 1 147 1 : :
| Shdromevestbular 7 83 7 : :
 Sindromedecaudaquina . 6 80 6 : :
| Encfopatahepitia | 2 27 0 : :
© Hdowwia . 1 13 1 : :
© Miesmagas . 1 13 1 : :
© st 1 13 o : 1
DTl 75 000 el 13 1
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O traumatismo cranioencefalico (TCE) é uma importante causa de morbilidade e
mortalidade em medicina veterinaria. A gravidade das lesGes cerebrais é variavel, podendo
variar desde ligeiros défices neuroldgicos a lesdes que colocam a vida do animal em risco
(DiFazio & Fletcher, 2013).

As causas de TCE, em cdes e gatos, incluem trauma por veiculos motorizados,
quedas em altura, lesGes por choque, ataque por parte de outros animais, lesdes por projéteis
e trauma infligido por humanos, quer intencional ou acidental (DiFazio & Fletcher, 2013;
Sande & West, 2010). Em cées a principal causa é a ocorréncia de trauma por veiculos
motorizados, enquanto nos gatos a principal causa ocorre na sequéncia de quedas (Sande &
West, 2010).

A avaliacdo inicial do paciente com TCE deve focar-se na sua estabilizacdo global,
com énfase especial sobre os sistemas respiratdrio e cardiovascular e ndo se devera focar
apenas no trauma neuroldgico (DiFazio & Fletcher, 2013). No que diz respeito a sinais
clinicos observados no decorrer do estagio estes prenderam-se, essencialmente, com a
presenca de anisocoria, dispneia, hipotermia e taquicardia.

De modo a potenciar a recuperacdo do paciente, € fundamental instituir
imediatamente um tratamento adequado, sendo, por isso, muito importante conhecer a
fisiopatogenia das lesdes que ocorrem na sequéncia do trauma (DiFazio & Fletcher, 2013).

A terapia adequada para o TCE é controversa em medicina veterinaria, sendo que
devido a falta de estudos clinicos retrospetivos e prospetivos, a maioria das recomendacdes
clinicas tem por base estudos experimentais, estudos realizados em medicina humana ou na
experiéncia pessoal dos médicos veterinarios (Dewey & Fletcher, 2016).

O prognéstico depende da severidade, da causa, do local da lesdo e da eficacia de

atuacdo do médico veterinario (DiFazio & Fletcher, 2013).

2.4.8. Odontoestomatologia
Ao longo do estagio no HVP, notou-se uma preocupacéo e sensibilizacao acrescida
por parte dos proprietarios no que toca a higiene oral dos seus animais. Em todas as consultas

observadas, a observacdo dos dentes foi um dos componentes que nunca deixou de ser
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realizada, tendo sido sempre aconselhada destartarizacdo aos pacientes que beneficiariam
desta.

A doenca periodontal foi, inequivocamente, a afecdo odontoestomatologica mais
observada com 63,8% de frequéncia relativa, como se pode verificar na tabela 9, pelos

motivos referidos anteriormente.

Tabela 9- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecGes odontoestomatoldgicas

observadas (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=47)

. Tota | 47 100,0 22 20 5

A doenca periodontal é provavelmente a doenga mais comum observada na prética
de pequenos animais. A grande maioria dos cdes e gatos com idade superior a trés anos
apresentam ja um grau de doenca que justifica intervencdo. Esta € causada pela acumulacéao
de bactérias na forma de placa na superficie dos dentes, levando a uma inflamagé&o da gengiva
(gengivite). Caso ndo seja tratada, além da infecéo local, pode haver uma infegdo em 6rgaos
distantes (Gorrel, 2008; Marretta, 2001).

Muitos dos animais afetados pela doenca periodontal sdo assintomaticos, porém
podem estar presentes sinais como halitose, desconforto, disfagia, sialorreia e perda de dentes
(Willard, 2014).

O seu tratamento passa pela limpeza dentaria em ambiente hospitalar
(destartarizacdo), acompanhada ou ndo de extracdo dentaria. Sendo crucial a escovagem
diaria em casa, como forma de prevengdo. Assim, prevencdo e tratamento das doencas
periodontais €, ao contrario da crenga comum, ndo uma questdo de estética, mas sim uma

questdo geral de satde e bem-estar (Gorrel, 2008; Marretta, 2001).
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2.4.9. Oftalmologia

Como em todas as areas da pratica veterinaria, o essencial da oftalmologia é o
diagnostico que depende da boa observacdo e interpretacdo por parte do clinico. Raramente
um tratamento especulativo é bem-sucedido e apenas ira atrasar o inicio da terapia especifica
(Mould, 2002). No olho, mais do que na maioria dos outros sistemas, um diagnoéstico pode
ser feito no momento do exame fisico, sendo por isso crucial reconhecer o que é normal e
identificar se o sinal clinico mais 6bvio € primario ou secundario (Mould, 2002).

Através da observacdo da tabela 10, verifica-se que as cataratas foram a afecdo
oftalmoldgica mais comum (38,7%), seguida da conjuntivite com 19,4% de frequéncia

relativa.

Tabela 10- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afe¢des oftalmoldgicas observadas (Fi-
frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=31)
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Por catarata € considerada qualquer opacidade do cristalino, existindo varios tipos.
Se esta for muito pequena e ndo interferir com a visao € designada de catarata incipiente, se
por outro lado, existir um envolvimento maior do que o cristalino, causando vis&o turva, é
conhecida por catarata imatura. Pode surgir, ainda, a catarata madura quando o animal perde
a visdo e todo o cristalino se torna turvo, sendo que esta, por sua vez, pode evoluir para
catarata hipermadura, que geralmente apresenta um tamanho reduzido (Mc Calla, 2016).

As principais causas de cataratas sdo hereditéarias, metabolicas (diabetes mellitus)
toxicas, dietéticas e traumaticas (Mc Calla, 2016). O seu diagndstico é feito por observacao

direta com o auxilio do oftalmoscopio a distancia (Mc Calla, 2016).
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Uma vez que as cataratas se tratam de uma afecdo ndo reversivel, o seu tratamento
passa pela remocdo cirurgica. Porém, a maioria dos cdes com cataratas ndo necessita de
cirurgia, uma vez gue estas sdo pequenas e ndo interferem significativamente com a visao.
Assim, um cdo que apresente cataratas ndo significa que deva ser submetido a cirurgia, deve
antes, privilegiar de uma avaliagdo clinica por um médico veterinério especialista em
oftalmologia (Mc Calla, 2016).

2.4.10. Oncologia

As neoplasias sdo um problema de salde em cées e gatos, estimando-se que um em
cada quatro gatos ou cées venham a morrer da doenca ou de doencas relacionadas com esta
entidade. E uma das principais causas de morte em animais geriatricos, apresentando maior
incidéncia os tumores de pele e tecidos moles, seguidos pelos tumores mamarios (Dobson,
2011).

No HVP, os tumores mamarios assumiram a maior representatividade com um total
de 29,8% dos casos (tabela 11).

Tabela 11- Distribuicao da casuistica em funcdo das afecdes oncoldgicas observadas (Fi-

frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=57)
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Os tumores mamarios sdo mais comuns em gatas e cadelas ndo castradas, de meia-
idade a mais velhas e parece existir alguma predisposicédo racial. No caso das cadelas, as
racas mais pequenas parecem ser mais afetadas, enquanto que, nas gatas, a raca Siames
apresenta maior numero de casos (Sorenmo et al., 2013).

Estes sdo geralmente faceis de detetar através de um exame fisico de rotina. No
entanto, cadelas e gatas mais velhas devem ser submetidas a um exame mais aprofundado
das glandulas mamarias. Apds confirmacdo de tumor mamario é crucial o estadiamento,
devido ao risco de metéstase associado, antes de iniciar qualquer tratamento. Consoante o
tamanho do tumor, o envolvimento ou ndo do linfonodo regional e a existéncia ou auséncia
de metéastases. Os tumores sdo classificados clinicamente em cinco estadios, no caso da
cadela e em quatro na gata. E importante, ainda, a realizacdo de exames complementares, de
modo a avaliar a condi¢do do animal, tais como radiografias em trés posi¢cées ou TAC,
hemograma, bioquimicas séricas e ecografia (Sorenmo et al., 2013).

O tratamento passa pela remocao cirdrgica do tumor com margens limpas em todas
as direcdes (Sorenmo et al., 2013). Dependendo da localizacdo do(s) nédulo(s) na glandula
mamaria existem diferentes técnicas de mastectomia, que foram observadas no decorrer do
estagio. Em tumores malignos com elevado risco de metastizacao pode ser considerado o uso
de quimioterapia, apesar de ainda pouco estudado em animais de companhia (Sorenmo et al.,
2013).

2.4.11. Ortopedia

Na tabela 12 é possivel observar que os pacientes politraumatizados foram os que
apresentaram maior representatividade ao longo do estagio, no que toca a afecdes
ortopédicas, com 17,1% dos casos acompanhados. Estes pacientes sdo resultado de
atropelamentos por automoveis ou quedas em altura, este Gltimo em gatos. E de notar que
pacientes politraumatizados s@o aqueles que apresentam lesdo considerada grave em
maultiplas localizacbes ou sistemas de 6rgdos. Por esse mesmo motivo, torna-se dificil a

elaboragédo de uma revisédo bibliografica acerca deste tipo de afecéo.
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Tabela 12- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afeces ortopédicas observadas (Fi-
frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=76)
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2.4.12. Otorrinolaringologia

Pela leitura da tabela 13 é possivel observar que a otite externa foi a afecdo mais
representada com 74% de frequéncia relativa.

A otite externa € a doenga do canal auditivo externo mais comum no c&o e no gato,
sendo definida como uma inflamagéo do canal auditivo externo com uma razdo subjacente
em praticamente todos os casos (Rosser, 2004). Ao longo dos anos, uma série de sistemas de
classificacdo tém sido usados para ajudar a diagnosticar e classificar a otite externa. Um passo
importante foi o desenvolvimento de um sistema de classificacdo que utiliza ndo so causas
primérias, mas também fatores perpetuantes. Este sistema foi, posteriormente, modificado e
avalia a otite externa como resultado de causas e fatores. Causas sdo doencas ou agentes que
induzem otites e estdo subdivididas em primarias e secundarias. As causas primarias sao
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aquelas que podem criar doenca num ouvido normal (por exemplo, alergias, corpos
estranhos, entre outros), enquanto que as secundarias sao aquelas que conseguem produzir
doenca num ouvido afetado (por exemplo, bactérias, fungos, reacdo a medicacdo, entre
outros). No que diz respeito aos fatores, estes sdo elementos da doenca ou do proprio animal
que contribuem para promover a otite externa, geralmente, alterando a estrutura, fungéo ou
fisiologia do canal auditivo. Estes sdo classificados em predisponentes e perpetuantes. Os
predisponentes estdo presentes antes do aparecimento da otite, aumentando o risco de
desenvolvimento desta, enquanto que, 0s perpetuantes consistem em alteracdes da anatomia

e da fisiologia do ouvido em resposta a inflamagéo (Glaze, 2013).

Tabela 13- Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecfes otorrinolaringoldgicas

observadas (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=35)

26 74 18

8

4 11 4 0

2 6 2 0

2 6 1 1

1 3 1 0

35 100 26 9

O diagnostico passa pela combinagdo entre os dados da histdria clinica, os sinais
clinicos e pelo exame otoscépico. No que toca a historia clinica, € comum o proprietario
referir que o animal coga o0 ouvido em causa e abana a cabeca. Em relacdo aos achados
clinicos, encontrados aquando do exame fisico, incluem eritema no pavilh&o auricular e canal
auditivo externo, dor na palpagéo da cartilagem auricular, possivel exsudado ceruminoso ou
purulento, mau cheiro, possiveis lesdes a nivel auricular ou facial. Por ultimo, o exame
otoscépico é crucial, permitindo avaliar a integridade da membrana timpanica, a presenca e
o tipo de exsudados e de lesdes e a existéncia de corpos estranhos. E possivel, ainda, proceder
a recolha de material do pavilhdo auricular para observacdo direta ao microscopio,
permitindo identificar parasitas e aferir acerca do sobrecrescimento de populagdes
bacterianas ou fungicas (Glaze, 2013).
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O tratamento depende da identificacdo e do controlo, tanto quanto possivel, de todas
as causas e fatores presentes. E geralmente realizado com recurso a produtos topicos que,
habitualmente, apresentam uma combinacéo de antibiotico, anti-inflamatorio e antiflngico.
Para uma melhor eficacia, o canal auditivo deve ser limpo antes da aplicacdo do produto. A
terapia sistémica ndo é habitualmente usada, com excecdo nas seguintes situagdes: otite
média, presenca de Otodectes, impossibilidade por parte dos proprietarios na realizacdo da
terapia topica, presenca ou suspeita de reacBes adversas aos produtos topicos e ineficacia da

terapia topica (Glaze, 2013).

2.4.13. Pneumologia
Através da anélise da tabela 14 € possivel concluir que a afecdo mais acompanhada
foi a contusdo pulmonar, com uma frequéncia relativa de 23,5%, facto que se pode explicar
pelo elevado nimero de animais atropelados e que sofreram quedas em altura, sobretudo
felideos.

Tabela 14- Distribuicéo da casuistica em funcdo das afecdes pneumoldgicas observadas

(Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=34)
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C Prewmotrax 3 o8 3 0
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Associada a edema, a contusdo pulmonar consiste numa hemorragia intersticial e
alveolar, na sequéncia de um trauma ao torax. Esta hemorragia leva a broncospasmo,
aumento da producdo de muco e colapso alveolar devido a diminuicdo da producdo de
surfatante. Por conseguinte, vai causar hipoperfusdo pulmonar e diminuicdo da ventilacao,
pelo que o animal vai apresentar-se dispneico, sendo importante garantir oxigenacao (Serrano
& Boag, 2015).

Os animais que sobrevivem as primeiras horas, normalmente recuperam ao fim de
trés a sete dias (Serrano & Boag, 2015), porém pode ocorrer uma deterioracdo tardia do
quadro clinico, na sequéncia de pneumonia bacteriana ou sindrome respiratério agudo
secundario a resposta inflamatéria local ou sistémica. O prognostico estd dependente da
gravidade da contusdo pulmonar, bem como da existéncia de lesGes toracicas ou

extratoracicas (Serrano & Boag, 2015).

2.4.14. Toxicologia
A toxicologia é a especialidade clinica com menor expressao (1,1%), apesar disso,
€ uma area com grande importancia devido ao elevado risco de morte na maioria das
intoxicagOes. A intoxicagdo por dicumarinicos foi a afecdo que apresentou maior nimero de

casos (38%), como se pode constatar pela analise da tabela 15.

Tabela 15- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes toxicoldgicas observadas (Fi-

frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=13)

5 38 5 0
3 23 0 3
2 15 2 0
2 15 2 0
1 8 0 1
13 100 9 4

Os dicumarinicos, mais vulgarmente conhecidos como rodenticidas, causam

coagulopatias pelo facto de antagonizarem ou inibirem a vitamina K (ativada), levando,
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assim, a uma alteracéo e deficiéncia nos fatores de coagulagéo I, VII, IX e X. Existem
dicumarinicos de 12 e 22 geragdo, importante devido a semivida, que em regra é mais curta
nos de 12 e mais longa nos de 28, caracteristica que interfere com a duracdo e dosagem do
tratamento (Poppenga, 2007).

Os sinais clinicos sdo muito variaveis, podendo estes pacientes apresentar dispneia,
letargia, hemoptise, epistaxis, hematuria. Dependendo da semivida do tdxico, os sinais
clinicos podem manifestar-se até 72h apos a ingestdo (Poppenga, 2007; Waddell, Poppenga,
& Drobatz, 2013).

O tratamento varia consoante o tempo decorrido desde a ingestdo até a consulta.
Caso esta tenha ocorrido h& pouco tempo (até duas ou quatro horas), podem ser utilizados
eméticos ou adsorventes. No entanto, se esta ocorreu ha mais tempo ou no caso do
proprietario nao saber, faz-se a administracdo de vitamina K por via SC (5mg/kg), seguida
da administracdo PO (2,5mg/kg cada 12h), sendo a duragdo do tratamento determinada pela
geracdo do dicumarinico. Quando esta ndo é conhecida, o tratamento deve ser prolongado
até 4 a 5 semanas (Waddell et al., 2013).

2.4.15. Uronefrologia

A uronefrologia correspondeu a 11,9% dos casos da clinica médica, correspondendo
a terceira especialidade mais observada no decorrer do estagio. Pela leitura da tabela 16
conclui-se que a insuficiéncia renal crénica (IRC) foi a afecdo mais prevalente (39,7%),
seguida da doenca do trato urinario inferior felino com 22% de frequéncia relativa.

Para além de uma anamnese completa e de um exame de estado geral minucioso, no
exame clinico do animal com sinais urolégicos deve considerar-se as alteracdes no volume
de &gua ingerido, frequéncia e volume de micgéo, e possivel ocorréncia de hematdria. E
importante distinguir disdria e polaquidria (sinais classicos do sistema urinario inferior) de
politria (indicativo de problemas renais) e “poliiria” de incontinéncia urindria. A polidipsia
é na maioria das vezes mais facilmente percetivel pelos proprietarios do que a poliuria, e
deve ser investigada. A palpacdo abdominal torna-se indispensavel nestes animais, uma vez

que, pode revelar anomalias, tais como, assimetrias, alteracoes de forma, dor ou alteragdes
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de consisténcia nos rins, ou uma bexiga espessada, dilatada ou com massas palpaveis
(Dibartola & Westropp, 2014).

Tabela 16- Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecfes uronefrologicas observadas

(Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=141)

- Insuficiéncia renal cronica 56 39,7 26 30
- Obstrugdo do trato urinario 15 10,6 2 13
~ InfecAodo trato urinario 14 9,9 13 1
- Urolitase 12 8,5 7 5
- Insuficiéncia renal aguda 9 6,4 5 4
- Ruturadebexiga 2 1,4 0 2
- Ruturadeuretra 1 0,7 0 1
- Rimpoliquistico 1 0,7 0 1
O Tetal ] 141 100,0 53 88

A IRC é uma sindrome renal caraterizada pela perda progressiva e irreversivel do
tecido funcional dos rins, o que impede o normal funcionamento dos rins (Brown, 2007). E
uma doenca que afeta cées e gatos idosos, sendo nestes ultimos uma das doencas mais
comumente diagnosticadas, estando a sua etiologia por esclarecer (Sparkes et al., 2016).

Os sinais clinicos caraterizam-se por polilria e polidipsia, perda de peso, ndusea,
vomito, halitose, estomatite urémica e diarreia. A palpacio, os rins poderdo apresentar-se
pequenos e irregulares, o que pode ser confirmado por ecografia ou radiografia. Assim
quando ha suspeita de IRC, é importante além de uma histéria completa, urianalise
(densidade urinaria, tira urinaria, sedimento urinario, racio proteina: creatinina urinario),
bioquimicas séricas (proteinas totais, ureia, creatinina, eletrélitos), hemograma, medigéo da
PA. Sendo o diagnostico realizado através da combinacéo de todos os elementos referidos
anteriormente (Polzin, 2013; Sparkes et al., 2016). Depois de confirmado o diagndstico de
IRC é importante proceder-se ao estadiamento da doenca, com base nas linhas guia
fornecidas pela International Renal Interest Society (IRIS)(“International Renal Interest
Society (IRIS),” 2016), facilitando a implementacdo de um plano de tratamento e
monitorizacdo adequados para cada paciente em diferentes estadios da doenca. O
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estadiamento baseia-se inicialmente na concentracdo sanguinea da creatinina, e
posteriormente, procede-se ao subestadiamento com base nos valores de proteindria e PA
(“International Renal Interest Society (IRIS),” 2016).

O tratamento passa por descontinuar a administracdo de qualquer agente com
potencial nefrotdxico, identificar e tratar alteragdes pré e pds-renais, excluir a presenca de
condigdes, que possam ser tratadas, através da realizagdo de radiografia e/ou ecografia
abdominal (pielonefrite ou urolitiase renal). E essencial a correcdo da desidratago ou
hipovolémia através de fluidoterapia IV ou SC, conforme a necessidade do animal, com
recurso a fluidos isoténicos (Lactato de Ringer) e de acesso permanente a agua. Em relacéo
a hipertensao sistémica, o objetivo é que os valores da PA sejam inferiores a 160 mm Hg, de
forma a minimizar o risco de lesdo em Orgdos extra-renais, tais como, retina, coracdo ou
sistema nervoso central. Para tal € importante proceder-se a reducédo gradual de sodio na dieta
em combinacdo com terapia farmacoldgica, variando esta entre cdes e gatos. Em cdes passa
pela administracdo de um IECA (benazepril na dose 0,25-0,5mg/kg PO a cada 12 a 24 horas),
podendo ser necessario adicionar um bloqueador dos canais de calcio, como a amlodipina
(0,25-0,5mg/kg PO a cada 12 a 24 horas). Se for necessario tratamento adicional, combinar
0 IECA e a amlodipina com bloqueador do recetor de angiotensina (telmisartan) e/ou
hidralazina. No que toca aos gatos, a terapia farmacol6gica devera passar inicialmente pela
introducdo da amlodipina (0,125-0,25mg/kg PO a cada 24 horas, podendo esta dose ser
dobrada) e, se necessario, combinar com IECA (benazepril na mesma dose que em cées) ou
com um bloqueador do recetor de angiotensiona (telmisartan). E fundamental que a
introducdo destes farmacos seja feita apos a estabilizacdo e correcdo do estado de hidratacao
dos pacientes, de modo a evitar uma diminuicdo dréstica da taxa de filtracdo glomerular
(“International Renal Interest Society (IRIS),” 2016). De forma a controlar a nausea, a
diminuicdo de apetite e vomitos dever-se-a adicionar também um inibidor da bomba de
protbes como o omeprazol e um antiemético, como 0 maropitant ou o ondasetron. Em
estadios mais avancados podera estar presente anemia ndo regenerativa, a qual podera ser
tratada com recurso a eritropoietina recombinante humana. E essencial, ainda, iniciar uma

dietarenal, que se carateriza pelo teor reduzido em proteina e fosforo. Pode, ainda, introduzir-
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se quelantes entéricos de fosforo caso a dieta renal ndo seja suficiente para reduzir a
concentracdo plasmatica de fosforo (“International Renal Interest Society (IRIS),” 2016).

2.5. Clinica cirargica
A tabela 17 mostra a distribuicdo das cirurgias acompanhadas no decorrer do
estagio, sendo possivel observar que estas foram agrupadas em cinco areas. A cirurgia de
tecidos moles foi a que apresentou maior representatividade com 67,2% de frequéncia
relativa. A neurocirurgia e a cirurgia de minima invasao foram as areas com menor expressao,

apresentando 5,4% e 2,9%, respetivamente, de frequéncia relativa.

Tabela 17- Distribuicdo da casuistica em funcdo das diferentes areas cirdrgicas observadas

(Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=409)

275 67,2 136 134 5
55 13,4 27 28 0
45 11,0 16 28 1
22 54 22 0 0
12 2,9 12 0 0

409 100,0 213 190 6

2.5.1. Cirurgia de tecidos moles

A tabela 18 revela que os procedimentos cirlrgicos mais realizados na area de
cirurgia de tecidos moles foram a ovariohisterectomia e orquiectomia, que regra geral foram
levados a cabo de forma eletiva. Nos procedimentos menos comuns encontram-se a resolugao
de hérnia diafragmatica e peritoneo-pericardica, com apenas um caso, mas que suscitaram
mais interesse a estagiaria, uma vez que se apresentaram como procedimentos nunca antes

acompanhados.
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Tabela 18- Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirdrgicos
realizados na érea de cirurgia de tecidos moles (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia
relativa; n=275)

~ Ovariohisterectomia 57 20,7 26 29 2
- Orquiectomia 51 18,5 16 35 0
~ Nodulectomia 37 135 10 25 2
- Laparotomia exploratoria 34 12,4 27 7 0
~ Mastectomia 23 8.4 0 23 0
- Esplenectomia 18 6,5 18 0 0
- Enterotomia 12 4,4 10 2 0
~ Suturadelaceragio 11 4,0 5 6 0
- Enterectomia 6 2,2 5 1 0
- Gastrotomia 5 18 5 0 0
- Flapdeconjuntiva 4 15 4 0 0
- Enucleagdo 3 11 1 2 1
- Cistotomia 2 0,7 0 2 0
- Ureterostomia 2 0,7 0 2 0
~ Cesariana 1 0,4 1 0 0
~ Pericardiectomia 0,4 0
- Correcfo de fistula perianal 1 0.4 1 0 0
. Total 275 100,0 137 134 5

2.5.2. Cirurgia ortopédica
Pela analise da tabela 19 é possivel constatar que a recessdo da cabeca do fémur foi
0 procedimento cirurgico mais efetuado a nivel da cirurgia ortopédica. Seguido da tibial-
plateau-leveling osteotomy (TPLO), uma cirurgia que se realiza em cées para estabilizar a
articulacdo do joelho quando ha rotura do ligamento cruzado cranial. Como procedimentos
menos acompanhados a amputacgdo de cauda foi realizada num felideo devido a um acidente

doméstico, nomeadamente, a uma pisadela da propria proprietéaria.
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Tabela 19- Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirdrgicos
realizados na érea de cirurgia ortopédica (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa;

n=55)

~ Recessio da cabega do fémur 30,9

.~ TPLO 23,6 1

~ Osteossintese fémur 6 109 1 5 0
~ Osteossintese Tibia/fibula 5 9,1 1 4 0
~ Amputagdode membro 2 36 1 1 0
- Mandibulectomia 1 18 1 0 0
- Amputagdodecauda 1 18 1 0 0
. Total | 55 100,0 27 28 0

2.5.3. Cirurgia odontologica
Na cirurgia odontoldgica, a destartarizacdo foi o procedimento cirrgico com maior
representatividade com 68,9% de frequéncia relativa (tabela 20). A Unica correcéo dentaria
foi realizada num coelho. Nestas espécies este procedimento torna-se importante, uma vez

que, apresentam um crescimento dentario continuo.

Tabela 20- Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirdrgicos

realizados na area de cirurgia odontoldgica (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa;

n=45)
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2.5.4. Neurocirurgia
Na area de neurocirurgia verifica-se pela observacdo da tabela 21 que o
procedimento cirdrgico mais observado foi a hemilaminectomia com 95,5% dos casos.

Tabela 21- Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirdrgicos

realizados na area de neurocirurgia (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=22)

21

95,5 21 0
1 4,5 1
22 100,0 22

2.5.5. Cirurgia de minima invasao
A area de cirurgia de minima invasao foi a que proporcionou a estagidria a
observacao de procedimentos cirrgicos menos comuns na pratica da maioria dos CAMVs,
apresentando-se a colocacdo de pacemaker como o procedimento mais acompanhado nesta
mesma &rea (tabela 22). A principal indicacdo para realizar esta cirurgia prende-se com um

bloqueio atrioventricular.

Tabela 22- Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirdrgicos
realizados na érea de cirurgia de minima invasdo (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia
relativa; n=12)

5

41,7 5 0

4 333 4 0
2 16,7 2 0
1 8,3 1 0
12 100,0 12 0
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2.6. Imagiologia
A tabela 23 mostra os meios de diagnostico imagiolégicos complementares mais
utilizados no HVP. Como se pode concluir, a radiologia apresentou um papel fundamental,
com 47,0% dos casos. A ecocardiografia apresentou, também, uma representatividade
consideravel, uma vez que, o HVP dispde de um especialista em cardiologia.

Tabela 23- Distribuicdo da casuistica em funcdo dos diferentes meios de diagndstico

imagioldgicos realizados (Fi- frequéncia absoluta; fr- frequéncia relativa; n=457)

47,0 103
117 25,6 71 43 3
77 16,8 41 34 2
24 9,3 14 10 0
21 4,6 13 8 0
3 0,7 3 0 0
457 100,0 245 193 19

2.7. Outros procedimentos médicos e cirdrgicos
Durante o periodo de estagio, além de todos os procedimentos ja& mencionados,
houve oportunidade de acompanhar e realizar outros procedimentos médicos, ndo menos
importantes, quer a nivel de internamento, apoio a consulta externa, urgéncias ou cuidados

intensivos. Séo eles:

Colocacao de tubo de alimentacdo (esofagostomia ou nasogastrico);
Colocacéo de dreno torécico;

Colocacdo de dreno abdominal,

Colheita de liquido cefalorraquidiano;

Abdominocéntese;

AN NN N NN

Reanimagé&o cardiopulmonar;
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Toracocentese;
Cistocentese e algaliagéo;
Sessdes de quimioterapia;

Sessoes de didlise peritoneal;

NS NEE N NN

TransfusGes de sangue inteiro e plasma com tipificagédo e crossmatching.

A estagiaria teve ainda oportunidade de realizar outros procedimentos, de elevada

importancia para a realizacéo de diagnosticos e realizados com elevada frequéncia. A saber:
v Analises sanguineas;

Coprologias;

Citologias;

Testes rapidos ELISA;

Medicéo de PA,

Eletrocardiograma;

Urianalises do tipo I, 11 e 1lI;

AR N N N SR

Puncéo aspirativa por agulha fina.
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II. Monografia — Eritema multiforme canino

1. Introducéao

Esta monografia é composta por uma breve abordagem as doencas imunomediadas
no geral e, posteriormente, cutaneas, seguindo-se a revisao da doenca em si, constituida pela
etiopatogenia, sinais clinicos, diagndstico, tratamento e apresentacdo do caso clinico com a
respetiva discussdo. A escolha do tema prendeu-se com o fato de se tratar de uma doenca
imunomediada rara, que a estagiaria teve oportunidade de acompanhar ao longo do estagio,
e, também, pelo gosto especial pela dermatologia.

O eritema multiforme (EM) é uma condicéo rara, aguda e inflamatdria da pele e/ou
das membranas mucosas que pode causar uma morbilidade significante (Kersey, Rosales, &
Roberts, 2013). Reportada em humanos, cées, gatos, cavalos, furdes e porcos (Kersey et al.,
2013; Oryan et al., 2010; Papatsiros et al., 2015; Yager, 2014), muita é a confusdo que existe
ainda em torno desta doenca (Yager, 2014). A sua patogenia continua ainda por esclarecer,
mas prople-se que existe uma reacao de hipersensibilidade, mediada por células (linfocitos
T), induzida por varios antigénios que vao alterar os queratindcitos (Fisher, 2013; Kersey et
al., 2013). Apresenta varias causas, desde administracdo de determinados medicamentos,
neoplasias, infecdes até mesmo idiopaticas (Favrot et al.2000; Kang & Park, 2011; March et
al., 2009; Nemec et al., 2012; Noli et al., 1995; Tepper et al., 2011; Woldemeskel et al.,
2011). O tratamento deve ser direcionado para a remocao da causa subjacente, se presente.
Sendo que o prognostico varia consoante a severidade das lesGes e o conhecimento da causa
(Kersey et al., 2013; Outerbridge, 2013).

Uma vez que se trata de uma doenca rara mas severa, o presente relatorio propde-se
a reunir as evidéncias cientificas atuais, quer a nivel de medicina humana quer veterinaria,
para tentar esclarecer e dar a conhecer um pouco mais esta patologia, que foi acompanhada

pela estagiaria no HVP.
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2. Doengas imunomediadas

2.1. Definicdo

As doengas imunomediadas e autoimunes ocorrem quando o sistema imunitéario
inato ou adaptativo é ativado de forma inadequada, resultando em lesdes nos Orgaos. As
reacOes imunitarias patologicas podem ocorrer em resposta a agentes infeciosos, a
substancias estranhas indcuas (por exemplo, p6) ou por auto anticorpos (Scott-Moncrieff,
2014).

Os termos autoimune e imunomediado referem-se a situac6es diferentes. Autoimune
€ quando o sistema imune ndo consegue tolerar o que é préprio do hospedeiro, desenvolvendo
uma resposta imunitaria (linfocitos e anticorpos ativados) contra fungdes ou estruturas
normais do organismo, induzindo, assim, lesdes. Por outro lado, imunomediado € quando o
sistema imunitario responde a um antigénio que é estranho ao organismo (por exemplo,

bactérias, virus, drogas, toxinas) (Halliwell, 2013).

2.2. Patogenia

As lesGes imunopatol6gicas podem ocorrer por quatro mecanismos principais
(hipersensibilidade tipo 1, 11, 11l e 1V). Cada um pode fazer parte de uma resposta adequada
a um antigénio estranho ou de uma resposta inadequada levando ao aparecimento de doenca
imunomediada ou alérgica. Numa mesma doenca imunomediada podem estar envolvidos
mais do que um mecanismo (Scott-Moncrieff, 2014).

Na hipersensibilidade do tipo | estdo envolvidos o sistema imunitario humoral, a
imunoglobulina E (IgE) e os mastocitos. Esta pode ocorrer a nivel da pele, trato respiratorio
ou trato gastrointestinal. Quando estes sistemas sdo expostos pela primeira vez aos
antigénios, conduzem a ativacdo dos recetores de antigénio dos linfocitos T helper (Th) e a
diferenciacéo das células B nos plasmacitos (local onde séo segregadas as IgE). As IgE por
sua vez ligam-se aos recetores presentes nos mastocitos. Numa exposicao futura, ao mesmo
antigénio, ha uma ligacdo cruzada entre o antigénio e as IgE levando a desgranulacdo dos

mastocitos com libertacdo de potentes mediadores inflamatdrios. Exemplos de doengas que
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sdo mediadas por este tipo de hipersensibilidade sdo reacdo anafilatica aguda, atopia e
bronquite felina (Scott-Moncrieff, 2014; Tizard, 2013c).

Por sua vez, a hipersensibilidade do tipo Il envolve a ligacdo de anticorpos (IgG ou
IgM) a moléculas especificas existentes na superficie da célula. Esta ligacdo resulta na
destruicdo da célula ou dos recetores da mesma. O alvo de ligacdo dos anticorpos podem ser
agentes infeciosos ligados a superficie da célula, autoantigénios ou antigénios estranhos, tais
como farmacos ou toxinas. Exemplos de doencas mediadas por este tipo de
hipersensibilidade sdo anemia hemolitica imunomediada, trombocitopénia imunomediada,
miastenia gravis e pemphigus foliaceus (Scott-Moncrieff, 2014; Tizard, 2013b).

No que toca a hipersensibilidade do tipo 111, esta envolve a formagéo e deposicdo de
complexos imunes sollveis. Estes complexos imunes sdo resultado da combinacdo de
antigénios e anticorpos, que sdo depositados em grandes quantidades nos tecidos. Esta
deposicdo leva a uma resposta inflamatoria caracterizada pela desgranulagdo de mastocitos,
ativacdo de plaquetas e quimiotaxia de neutrofilos. Exemplos de doencas mediadas por este
tipo de hipersensibilidade sdo glomerulonefrite, IUpus eritematoso sistémico e artrite
reumatoide (Scott-Moncrieff, 2014; Tizard, 2013a).

Por ultimo, a hipersensibilidade do tipo IV envolve o sistema imunitario mediado
por células, principalmente células T, que ficam sensibilizadas ap6s contato inicial com um
antigénio, e natural Kkiller (NK). Numa reexposi¢cdo ao mesmo antigénio ha ativacdo dos
linfécitos sensibilizados, posterior libertacdo de citoquinas e quimiotaxia de neutrofilos e
macrofagos. Sdo necessarias 12 a 24 horas para que ocorra a ativacao dos linfécitos, sendo
por isso também apelidada de hipersensibilidade retardada. Exemplos de doencas mediadas
por esta sdo polimiosite, tiroidite imunomediada, hipersensibilidade por contato e
leishmaniose (Scott-Moncrieff, 2014; Tizard, 2013d).

2.3. Etiologia
As doencas imunomediadas podem ser resultado de diversos fatores, tais como,
toxinas, terapia farmacoldgica, neoplasia, infecéo e, possivelmente, vacinacao. Assim, torna-
se essencial a realizacdo de investigacdo em cées e gatos de forma a tentar descobrir qual a

causa. Esta investigagcdo permite, ainda, verificar a presenga de doengas subjacentes, que
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podem influenciar o tratamento da doenga imunomediada, assim como, 0 seu prognostico
(Scott-Moncrieff, 2014).

2.4. Sistemas e 6rgaos afetados

Qualquer sistema ou 6rgao do corpo pode ser alvo de processos imunomediados. Os
sistemas mais comumente afetados no co e no gato séo a pele, rim, sistema hematoldgico e
articulagdes. Outros 6rgdos afetados sdo o olho, sistema nervoso, trato gastrointestinal e
sistema enddcrino. Algumas doencas imunomediadas, como o lUpus sistémico eritematoso,
podem afetar multiplos sistemas de 6rgaos, embora nem todos os sistemas estejam afetados
em todos os animais (Scott-Moncrieff, 2014).

Cées com doencas sistémicas imunomediadas apresentam com frequéncia uma
manifestacdo da doenca (por exemplo, anemia hemolitica imunomediada) mas quando
sofrem recidiva apresentam outra manifestacdo (por exemplo, trombocitopénia
imunomediada) (Scott-Moncrieff, 2014).

3. Doencas de pele imunomediadas

3.1. Definico e prevaléncia
As doengas cutaneas imunomediadas sdo bem reconhecidas mas pouco comuns em
cdes e gatos (Halliwell, 2013), representam menos de 2% de todas as doencas de pele vistas
na clinica de animais de companhia (Outerbridge, 2013). No entanto, podem ser
problematicas para o médico veterinario, uma vez que a sua apresentacdo clinica pode ser

semelhante a outras doencas de pele (Moriello, 2005).

3.2. Diagnostico
Existe uma grande variedade de técnicas que podem ser utilizadas tais como, bidpsia
de pele para avaliacdo dermatopatologica, teste de imunofluorescéncia direta, teste de
imunofluorescéncia indireta, mapeamento de antigénio, analise genética e microscopia
eletronica. Porém, alguns destes testes que sdo usados rotineiramente em medicina humana

ndo estdo disponiveis ou sdo algo impraticaveis na pratica médico-veterinaria comum. Por

45



conseguinte, os testes mais usados na pratica de animais de companhia sdo a andlise
dermatopatoldgica e os testes de rotina de imunofluorescéncia direta ou indireta (Halliwell,
2013).

A amostra mais importante é a biopsia de pele e o exame histopatoldgico
subsequente, que é necessario para demonstrar a presenca de determinadas carateristicas
dermatopatoldgicas. A mesma amostra é normalmente usada para realizar os testes de
imunofluorescéncia, se necessario (Halliwell, 2013). Em geral, devem ser seguidas algumas
orientacdes no que toca a realizacdo de biopsias. Nomeadamente, devem ser tomadas varias
amostras (biopsias), aumentando a probabilidade de encontrar lesdes histopatoldgicas
carateristicas; as amostras devem ser selecionadas tendo em conta as lesfes mais
representativas da doenca imunomediada que se suspeita (por exemplo, no caso de lUpus
eritematoso deve-se fazer bidpsia de lesdes com inflamacao parcial e despigmentacdo da
pele, uma vez que sdo lesbes carateristicas desta doenca); as bidpsias através do bisturi sdo
Uteis para se obter uma amostra que inclua uma fase de transicdo entre a lesdo e a pele
saudavel; as biopsias devem ser realizadas, se possivel, antes de qualquer terapia
imunossupressora (Halliwell, 2013; Miller et al., 2013). Quando o objetivo é a andlise
imunopatoldgica, as amostras tém de ser processadas de maneira especial. Assim, consoante
0 tipo de teste a ser realizado o tecido pode apresentar-se fresco, congelado ou através
de diferentes processos, situaces que o préprio laboratdrio deve saber esclarecer ao médico
veterinario (Halliwell, 2013).

E importante lembrar que, embora as bidpsias sejam (teis estas representam apenas
mais uma fonte de informacéo adicional que o médico veterinario deve combinar com uma
anamnese e exame fisico completos e, se necessario, com outros exames complementares, de

modo a obter um diagndstico definitivo (Miller et al., 2013).

3.3. Maneio clinico
As doencas imunomediadas ndo séo tratadas todas da mesma maneira, sendo
algumas mais sensiveis a certos medicamentos que outras. Os medicamentos usados no
tratamento das doencas imunomediadas sdo designados de agentes imunossupressores. Os

mais comumente usados séo os glucocorticoides, que representam a terapia de pulso (doses
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elevadas durante curtos periodos de tempo) especialmente concebida para inducdo da
remissao, e a ciclosporina, que pode ser usada como terapia Gnica ou em combinagdo (mais
eficaz) (Halliwell, 2013).

O tratamento passa por quatro fases: inducdo da remissédo; transi¢do; manutencéo e
determinacdo da cura. A primeira fase, inducdo de remissdo, tem como objetivo parar a
inflamag&o e suprimir a resposta imunitaria, sendo nesta fase que, geralmente, se usam doses
mais elevadas de glucocorticoides. Na segunda fase, a de transicdo, existe uma diminuigéo
gradual da dose utilizada de forma a minimizar os efeitos colaterais a longo prazo, o risco de
reagdes adversas e o custo. Normalmente, todos os medicamentos s&o lentamente diminuidos
até que haja uma recidiva dos sinais clinicos. Apos recidiva é atingida a terceira fase, a de
manutencdo. Nesta, as doses sdo novamente incrementadas, o suficiente para induzir de novo
a remissao e em seguida, diminuem-se até ao patamar antes de ocorrer recidiva. Assim, as
doses de manutengdo sdo as doses mais baixas que permitem que a doenga se mantenha
estavel e aceitavel para o clinico e para o proprietario. A Gltima fase, determinacédo da cura,
ocorre quando ja sem medicacdo nao ocorre recidiva. Esta cura pode ser alcancada no final
da fase de transicao ou ap0s a fase de manutencdo ter persistido por um determinado periodo

de tempo (por exemplo por oito a doze meses) (Halliwell, 2013).

4. Eritema multiforme

4.1. Definicdo

Nos ultimos 40 anos tem havido um desenvolvimento favoravel na descricdo de
novas doencas a nivel de dermatologia veterinaria. Sendo estas caraterizadas com base em
literatura de medicina humana, apresentando-se o eritema multiforme um exemplo tipico
desta situagéo (Halliwell, 2013). O EM foi descrito pela primeira vez em cdes no ano de 1983
(Kang & Park, 2011; Scott & Jr, 1999; Scott, 2011; Yager, 2014). E descrito como uma
doenca rara, inflamatoria, de inicio agudo com envolvimento mucocuténeo, caraterizado por
achados clinicos e histopatoldgicos distintos, que pode causar uma morbilidade significativa
(Halliwell, 2013; Itoh, 2006; Kersey et al., 2013; Nemec et al., 2012; Scott, 2011). N&o
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apresenta predisposicéo de genero, idade ou raca (Fisher, 2013; Iwasaki, 2011; Scott & Jr,
1999).

Em humanos é uma doenca clinicamente caraterizada por um inicio agudo com
lesGes anulares tipicas, denominadas de lesdes target, que, geralmente, sdo auto-limitantes
(Halliwell, 2013; Pérez-Carmona et al., 2010; Sokumbi & Wetter, 2012; Tan et al., 2015;
White, 2012), descrito pela primeira vez em 1860 (Yager, 2014). LesGes deste tipo ndo sao
comumente encontradas em cdes e gatos (Halliwell, 2013; White, 2012). Ocorre
predominantemente em adultos jovens com um ligeiro predominio no sexo feminino
(Sokumbi & Wetter, 2012).

4.2. Etiopatogenia

O EM canino é uma doenca com etiologia multifatorial (Woldemeskel et al., 2011).
Tem sido descrito em associacdo a farmacos (antibidticos (Noli et al., 1995; Scott & Jr,
1999)); levamisol (Scott & Jr, 1999); neoplasias (Nemec et al., 2012; Tepper et al., 2011);
dietas de soja e carne (Scott & Jr, 1999); determinadas substancias alimentares presentes em
racdes (Itoh, 2006); infecBes (Scott & Jr, 1999); vacina intranasal para imunizagdo contra
Bordetella bronchiseptica (Kang & Park, 2011); parvovirus canino (Favrot et al., 2000;
Woldemeskel et al., 2011), zonisamida (Ackermann et al., 2015) e idiopatico (Scott & Jr,
1999). Enquanto que em humanos esta associado sobretudo com infecdo por herpes virus e
certos farmacos (Samuel et al., 2016; Sokumbi & Wetter, 2012; Yager, 2014), tendo sido
descrito, também, associado a vacinacdo contra o tétano, difteria, raiva e hepatite B
(Frederiksen et al., 2004; Tan et al., 2015; Verma, 2012).

A fisiopatogenia do EM ndo €, ainda, completamente conhecida mas parece
envolver uma reacao de hipersensibilidade que pode ser desencadeada por varios estimulos
(Plaza, 2016). Os queratindcitos sdo as células alvo da resposta imunitaria (Yager, 2014).
Estas células formam a maior parte da epiderme, cerca de 85%, e estdo intimamente
relacionados com as células de Langerhans, apresentando um papel importante no sistema
imunitario da pele. Estas células produzem uma ampla variedade de citoguinas e quando

expostos ao interferdo y (IFN y) expressam o complexo maior de histocompatibilidade (MHC
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I1), necessério para apresentacdo de antigénios as células T. Para além do MHC II, os
queratindcitos podem ser estimulados, ainda, a expressar a molécula de adeséo intercelular 1
(ICAM-1) (Hill, 2013).

No que toca a humanos, estdo descritos mecanismos diferentes consoante a
associacdao do EM a herpes virus ou farmacos. Ambos apresentam uma resposta através de
linfocitos Th1 porém no EM associado a herpes virus a citoquina predominante € o IFN-y,
enguanto que no EM associado a farmacos é o fator de necrose tumoral-a (TNF-a) (Halliwell,
2013; Yager, 2014).

No caso do EM associado a herpes virus, a sua patogenia é consistente com uma
reacdo de hipersensibilidade retardada (Bajaj et al., 2013). Alguns dias apds a infecdo por
herpes virus, este esta presente no sangue onde é fagocitado por células mononucleares,
principalmente macrofagos e precursores CD34+ das células de Langerhans. Os fragmentos
de ADN viral fagocitados séo transportados para a epiderme, transferidos para o0s
queratindcitos e expressos a superficie destes conduzindo ao recrutamento de linfécitos Th 1
CDA4+. Esta resposta leva a producdo de IFN-y que, por sua vez, gera uma cascata
inflamatdria com libertacdo de citoquinas e quimioquinas. Nesta fase de desenvolvimento da
doenca, a maioria das células encontradas na epiderme sdo linfécitos T CD8+ juntamente
com macro6fagos e células dendriticas, enquanto que a derme exibe linfocitos T CD4+ (Bajaj
et al., 2013; Samim et al., 2013; Sokumbi & Wetter, 2012; Yager, 2014).

O IFN- vy ativa, também, as células NK e regula positivamente a expresséo do MHC
I e MHC II, promovendo, assim, apresentacdo antigénica e amplificando a resposta
imunitaria ao herpes virus. Esta amplificacdo da resposta leva a producdo de citoquinas
adicionais e ao sequestro de leucdcitos circulantes, mondcitos e células NK. O ataque aos
queratindcitos, que expressam o herpes virus, por parte dos linfécitos T CD8+, é facilitado
pela expressdao da ICAM-1. Assim, a apoptose dos queratindcitos é mediada pela exocitose
do contetido dos granulos citotdxicos de linfocitos T CD8+, celulas NK e outras células T
inatas (Bajaj et al., 2013; Samim et al., 2013; Yager, 2014) (Figura 2).

No caso de EM induzido por farmacos estd associado com o TNF-a, perforina,
granzima B que causam a destrui¢do da epiderme com o envolvimento de linfocitos T CD8+
(Samim et al., 2013; Sokumbi & Wetter, 2012).
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1- Expressdo do ADN |
viral a superficie dos * - |

ueratinécitos
q \j- j_

2. Ativacdo dos

3.1- Aumento da capacidade

linfécitos Thl A . .

CDa+ aprese_ntad_ora de antigenio dos 3.2- Lise dos queratindcitos pelos
queratinéitos e libertagéo de macr6fagos e pelas células T
citoquinas citotoxicas

3.3- Ativagdo das células NK

T

3- Secrecdo do IFN-y 3.4- Ativacdo dos macrofagos

3.5- Recrutamento de linfécitos

Figura 2- Representacdo esquematica dos eventos sucessivos aquando da expressdo do
ADN viral nos queratinécitos (adaptado de Samim (2013))

No que diz respeito aos cdes, a maioria dos dermatopatologistas pensa que o EM
resulta de uma reacdo de hipersensibilidade mediada por células T (hipersensibilidade
retardada ou tipo IV.), induzida por vérios antigénios que vdo alterar os queratindcitos
(Fisher, 2013), tal como acontece em medicina humana. As alteracfes fenotipicas nos
queratinécitos (por exemplo, por farmacos, agentes infeciosos) parecem representar o fator
primario na patogénese da doenga, seguindo-se a ativagdo dos linfocitos T. Tal como
acontece em humanos, a expressao simultanea de ICAM-1 e MHC Il parece representar uma
fase inicial no desenvolvimento da doenca (Halliwell, 2013). Porém, apesar de um estudo
realizado ter revelado a presenca de uma populacdo semelhante a linfécitos Th 1 CD4" e T
citotéxicos CD8", a sua especificidade antigénica é desconhecida, assim como, a citoquina
predominante. N&o estando, ainda, estudada a contribuigéo das células NK em cées como em
humanos (Yager, 2014).
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4.3. Classificacdo

Ao longo dos anos tem havido muita confusdo no que toca a classificacGes de
doencas severas, como é o caso do EM. Em medicina humana, este foi subdividido em EM
minor e major. O EM minor é relativamente ligeiro, auto-limitante, com um aparecimento
rapido de lesdes que incluem as lesBes tipicas (lesdes target), envolvendo as extremidades.
As pessoas afetadas por norma ndo apresentam febre ou sinais sistémicos de doenca e se
houver envolvimento de mucosas €, geralmente, leve e limitado a cavidade oral. No que toca
ao EM major, os casos sdo mais severos com envolvimento de mais de uma mucosa e outros
sinais, como mal-estar e febre, podem estar presentes (Halliwell, 2013). Além desta
classificacdo, em humanos, 0 EM pode ser dividido em trés grandes subgrupos consoante o
comportamento clinico da doenca. Séo eles EM classico, EM recorrente e EM persistente. O
EM cléssico apresenta um inicio agudo com lesdes tipicas. J4 0 EM recorrente carateriza-se
pela ocorréncia frequente da doenca ao longo de um certo periodo de tempo enquanto que, 0
EM persistente € uma condicdo rara caraterizada pela ocorréncia continua de lesdes tipicas e
atipicas, sem interrupcdo (Samim et al., 2013; Sokumbi & Wetter, 2012). Para além destas
classificagfes, muitos autores sugeriram uma nova categoria, 0 EM oral, que afeta a cavidade

oral sem quaisquer lesdes cutaneas (Ganesan & Kumar, 2014).

A classificacdo adotada por médicos veterinarios a partir da literatura humana é
confusa e controversa. Tendo sido agravada pela aceitacdo de um diagndstico baseado
principalmente em constatacfes histopatolégicas e, pelo facto, de ndo ter sido aplicada
nenhuma definicdo de lesdo target (Halliwell, 2013). Porém, a definicdo desta foi levada a
cabo por uma revisdo (Scott & Jr, 1999), tendo sido descrita como: “as lesdes iniciais sdo
anulares, maculas eritematosas, papulas e placas. Estas leses aumentam a nivel centrifugo
e, muitas vezes, aglutinam-se formando padrdes policiclicos bizarros. Nesta fase, as lesdes
mostram pouca ou nenhuma patologia superficial (crosta, erosdo, exsudacdo, alopécia, etc).
A periferia das lesfes permanece eritematosa e endurecida, enquanto o centro transparece
tornando-se menos endurecido e eritematoso. O centro pode tornar-se cianético ou de cor
purpura”(Halliwell, 2013) (figura 3).
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A classificagdo do EM, em medicina veterinaria tem sofrido alteracfes, sendo
classificada de diferentes formas consoante a referéncia cronoldgica. Por um lado Kersey,
2013, baseado em Hinn, 1998, classifica em EM minor 0s casos que apresentam o
envolvimento de uma ou nenhuma superficie mucosa com uma superficie corporal afetada
<50%. A classificagdo em EM major é semelhante ao anterior porém os pacientes apresentam
mais que uma superficie mucosa envolvida. Em ambas as formas pode estar presente
destacamento epitelial <10% da superficie corporal (Kersey et al., 2013).

Por outro lado, a mais recente nomenclatura, em medicina veterinaria, classifica o
EM clinicamente com base na severidade das lesdes. Outerbridge, 2013, baseado em Gross,
2005, classifica como EM minor, as lesdes que envolvem apenas uma superficie mucosa e
que afetam menos de 10% da superficie corporal. Enquanto que no EM major as lesdes
envolvem mais que uma superficie mucosa, com 10-50% da superficie corporal afetada e

com menos de 10% de destacamento epitelial (Outerbridge, 2013).

Figura 3: (a) Lesdes target na palma das méos carateristicas de EM; (b) Lesdes target em

cao com EM minor, devido a Tribrissen® (adaptado de Halliwell (2013))

4.4. Sinais clinicos
As lesdes clinicas em caes foram comparadas com as dos humanos. Embora
congestivas e irregulares na forma, estas raramente sdo homdlogas as lesbes target.
Apresentando maior semelhanca com as lesdes atipicas encontradas em humanos, exibindo

apenas duas cores e um bordo irregular (YYager, 2014).
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Assim, as lesbes descritas sdo clinicamente varidveis, mas geralmente
caracterizadas por um inicio agudo e simétrico (Fisher, 2013; Halliwell, 2013; Scott, 2011).
Usualmente, as lesdes desenvolvem-se sete a 18 dias depois da exposicdo ao agente causal,
porém, podem desenvolver-se mais cedo, um dia apds a exposicao, se o animal ja foi exposto
previamente (Fisher, 2013). Sdo observadas maculas eritematosas ou pépulas que se
disseminam perifericamente e que apresentam um desenvolvimento rapido (Fisher, 2013).
Outras lesdes encontradas incluem colaretes epidérmicos, vesiculas e bolhas (Fisher, 2013;
Halliwell, 2013). A progressdo para ulceracdes € comum, podendo apresentar um grau
variavel de crostas (Outerbridge, 2013) (figura 4). Ao nivel das mucosas, as lesbes séo
semelhantes quer no inicio, quer na simetria mas sdo, geralmente, eritematosas e podem

progredir para lesBes vesiculares, bolhosas ou ulcerativas (figura 5) (Halliwell, 2013).

Figura 4- (a) Cdo com EM persistente com grandes placas de crostas (adaptado de
Yager,2014); (b) LesGes ao longo da jungdo mucocutanea, num céo, de raca indefinida,
com 3 anos de idade com EM idiopatico (adaptado de Kersey (2013))

Foram, ainda, descritas, em cées, humanos e, particularmente, em cavalos (Oryan et
al., 2010), lesdes do tipo urticaria (erupcbes) que se caraterizam pela persisténcia das
mesmas, ao contrario do que acontece com a verdadeira urticaria (Halliwell, 2013; Yager,
2014). Pode, ainda, ocorrer alopécia (Kang & Park, 2011) e hiperpigmentacdo pos-
inflamatdria, tanto em cdes como em humanos (Yager, 2014).

53



Figura 5- (a) Eritema da mucosa oral num cdo com EM (adaptado de Halliwell,2013); (b)
Céo com EM idiopatico que apresenta ulceracao severa da mucosa oral, lingua e labios
(adaptado de Scott (1999))

A distribuicdo das lesbes é diferente em cdes e humanos (Yager, 2014). Nos
primeiros, apesar de poder aparecer em todo o corpo (Gross et al., 2005a), os locais mais
comumente afetados incluem o ventre (especialmente axilas e virilhas, em 65,9% dos casos),
juncbes mucocutaneas (47,7%), cavidade oral (31,8%), pavilhdo auricular (25%) e
extremidades (20,5%) (Halliwell, 2013). As lesdes sdo ocasionalmente dolorosas (22,7%)
mas raramente pruriticas (4,5%) (Halliwell, 2013; Scott & Jr, 1999; Scott, 2011). Enquanto
gue em humanos, as lesbes estdo distribuidas pelas extremidades acrais, apresentando uma
predisposicdo para as superficies extensoras (superficie dorsal das méos e dos bracos).
Podendo, ainda, existir uma distribuicéo destas de forma centripeta para o tronco, sendo este
muito menos afetado que as extremidades (Sokumbi & Wetter, 2012).

Como jé referido, as lesdes nos humanos sdo autolimitantes e de pequena duragéo,
enquanto que nos cdes, é relativamente elevada a proporcdo de casos cronicos ou
recidivantes, podendo estes durar entre meses a anos. Numa revisdo realizada por Scott & Jr,
1999, sete dos 16 (46%) cdes estavam nesta categoria ndo tendo sido encontrada a causa
(YYager, 2014). Dado a existéncia de muitos casos persistentes em cées idosos, tem sido usado
o termo “EM cao velho”, porém o mesmo ndo foi, ainda, validado. Nestes, os pavilhfes
auriculares e o focinho sdo afetados por lesdes exsudativas e proliferativas (Halliwell, 2013;
Yager, 2014).
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Além de todas as lesdes mencionadas, podem estar presentes sinais sistémicos, tais
como, letargia, inapeténcia, febre e anorexia (Halliwell, 2013; Kersey et al., 2013; Scott &
Jr, 1999; Yager, 2014).

4.5. Diagnostico

Em medicina veterinaria, a auséncia de critérios clinicos claros coloca grande énfase
nos resultados de biopsia de pele, sendo muitas vezes o diagnostico baseado nos mesmos
resultados (Yager, 2014). Porém, este deve ser realizado com base na historia clinica, exame
fisico e no resultado da biopsia de pele (Favrot et al., 2000; Kersey et al., 2013; Tepper et al.,
2011). Devem ser realizadas analises sanguineas (hemograma e bioquimicas séricas) para
descartar possiveis doencas concomitantes e identificar as possiveis causas (Kersey et al.,
2013)

4.5.1. Biopsia de pele

A biopsia de pele deve ser realizada de areas sem crostas ou ulceragdes, sendo
crucial uma epiderme e mucosa intacta para o diagnoéstico de EM (Gross, et al., 2005a).

As alteragBes histopatologicas mais comuns sdo apoptose dos queratindcitos com
satelitose linfocitica (Halliwell, 2013) (figura 6 a). Sendo os termos apoptose e satelitose
definidos, respetivamente, pelos dermatopatologistas, da seguinte forma, morte individual de
queratindcitos e linfocitos localizados em torno dos queratinécitos apoptéticos, indicativo de
resposta imune mediada por células (Miller et al., 2013).

O padrdo é citotoxico com a presenca dos queratindcitos apoptéticos em todos 0s
niveis da epiderme (camadas basais ou suprabasais) quer individualmente ou em grupo
(Gross et al., 2005b; Halliwell, 2013; Yager, 2014). Porém, na opinido de Yager, 2014, existe
uma maior proporc¢éo de queratindcitos apoptoticos nos niveis exteriores ao estrato espinhoso
(Yager, 2014).

A principal diferenca entre 0 EM canino e humano € a tendéncia para o epitélio do

infundibulo folicular estar afetado em cées (Yager, 2014). Tendo sido denominado de EM
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folicular aquelas lesdes que atingem o istmo folicular (e glandula sebacea) e poupam a derme
interfolicular (Yager, 2014).

Pode, ainda, ser observada dermatite de interface. Este termo refere-se a constatacéo
de um infiltrado inflamatdrio que confina ou obscurece a juncdo dermo-epidérmica (Crowson
et al., 2008; Gross, et al., 2005a). Sendo observados linfocitos e macréfagos agrupados nesta
juncdo, em que a inflamac&o é geralmente leve. Nos casos em que a ulceracao esté presente,
observa-se uma infiltracdo de neutrofilos, eosinofilos e células plasmaticas. Pode, ainda,
observar-se vacuolizacdo da zona da membrana basal (zona que separa a derme e epiderme)

num padrao bolhoso e a “incontinéncia” pigmentar ¢ variavel (Gross, et al., 2005a).

celular (pontas de setas) e satelitose (setas) com o estrato corneo parcialmente

paraqueratético (b) Imagem histolégica de fragmento de pele de cdo com EM com estrato
corneo paraqueratotico e apoptose celular (setas brancas) (coloragdo hematoxilina-eosina)
(adaptado de Yager (2014))

A medida que a apoptose dos queratindcitos progride desenvolve-se ulceracio e
hiperqueratose (Gross, et al., 2005a) (figura 6 b). Sendo que estas mudancas superficiais,
nomeadamente a hiperqueratose e a paraqueratose, Sa0 muito mais comuns em caes que
humanos (Yager, 2014). Na forma crdnica de EM canino estas mudangas podem ser muito
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acentuadas e é conhecido como EM hiperqueratético. Apesar deste termo néo ter sido aceite
na literatura é frequentemente utilizado. Nestes casos, as células mortas encontram-se em
maior numero superficialmente, existe menor evidéncia de apoptose e de alteracdo vacuolar
na interface e as células em apoptose remanescentes no estrato corneo podem ser
interpretadas como células de envelhecimento. Esta forma de EM é muito semelhante ao
chamado “EM cao velho” (Yager, 2014).

4.6. Diagnosticos diferenciais
Como referido ja anteriormente, 0 EM apresenta lesées muito heterogéneas, levando
assim a uma lista de diagnosticos diferenciais longa (Fisher, 2013; Kersey et al., 2013; Yager,
2014).
Sdo eles pioderma superficial, foliculite bacteriana, linfoma epiteliotréfico,
demodecose, dermatofitose, vasculite, doencas autoimunes (pemphigus vulgaris, pemphigus
bulhoso, lpus eritematoso sistémico), necrose epidérmica toxica, queimadura térmica ou

quimica, urticéria e erupcOes por farmacos (Fisher, 2013; Kersey et al., 2013; Yager, 2014).

4.7. Tratamento

O mais importante na terapia do EM é o reconhecimento e a remocao dos fatores
desencadeantes (Scott & Jr, 1999). Nestes casos, é importante interromper a administracao
do(s) farmaco(s) responsaveis, tratar infecdes que possam estar na origem das lesGes,
identificar e resolver possiveis neoplasias e/ou evitar antigénios alimentares suspeitos
(Kersey et al., 2013). Quando isto é possivel, 0 EM resolve-se ao fim de uma a duas semanas
(Itoh, 2006; Iwasaki, 2011; Kang & Park, 2011; Scott & Jr, 1999).

Em seguida apresentam-se diversas opgdes de tratamento, sobretudo em casos
idiopaticos e cronicos. Adicionalmente confronta-se a medicina humana com a veterinaria,

mencionando novas abordagens terapéuticas a nivel humano.
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4.7.1. Terapia imunossupressora

Quando a causa é desconhecida (casos idiopaticos), o tratamento assenta
basicamente em terapia imunossupressora (Tepper et al., 2011). Poucos imunossupressores
sdo bem estudados em medicina veterindria mas a sua utilizacdo tem sido adaptada ou
extrapolada a partir da medicina humana (Viviano, 2013). Porém, em medicina humana, o
uso de imunossupressores, especialmente de glucocorticoides sistémicos, no tratamento do
EM é controverso (Fisher, 2013; Kang & Park, 2011; Scott & Jr, 1999). Contudo, a terapia
imunossupressora tem sido aceite na préatica de dermatologia veterinaria devido a patogenia
imunomediada da doenga (Kang & Park, 2011). Tendo sido descrito o uso de altas doses de
glucocorticoides (doses superiores as doses imunossupressoras) com sucesso no tratamento
do EM em cées (Fisher, 2013). O estudo é de Scott & Jr, 1999, onde quatro caes foram
tratados com altas doses de glucocorticoides e que apresentaram completa remisséo (Scott &
Jr, 1999).

Dentro da terapia imunossupressora podem ser usados varios farmacos para
tratamento do EM, que serdo apresentados seguidamente com uma breve revisao. Nesta lista
serdo abordados farmacos usados a nivel do EM humano, que poderdo ser novas apostas

futuramente em medicina veterinéria.

4.7.1.1. Glucorticoéides

Como ja referido anteriormente, os glucocorticoides consistem na primeira linha de
terapia imunossupressora. Estes afetam a maioria das células do organismo, se nao todas,
através da sua ligacdo ao recetor citoplasmatico intracelular. Podem ser administrados em
doses inflamatérias ou imunossupressoras. Quando administrados em  doses
imunossupressoras afetam a funcdo dos macréfagos através da diminugdo da expressdo do
receptor Fc, diminuem o processamento de antigénios, diminuem a resposta de células
sensibilizadas, suprimem a funcéo das células T e induzem a sua apoptose (Viviano, 2013).

Apresentam uma ampla distribuicdo pelos tecidos o que leva a efeitos sistémicos
significativos inevitaveis (Viviano, 2013). Quando usados a longo prazo é comum surgir

hiperadrenocorticismo e infecbes oportunistas. Sendo menos comum 0 aparecimento de
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ulceragdo gastrointestinal, diabetes mellitus secundario a resisténcia a insulina, diarreia e
vomitos (Koch et al., 2012; Viviano, 2013).

Apresentam como vantagens: o inicio rapido de acdo, tendo assim um papel
importante na gestao aguda de doencas inflamatdrias e imunomediadas e exibem um impato
sistémico quer a nivel da imunidade inata quer ao nivel da imunidade adquirida (Viviano,
2013). O objetivo é atingir remissdo clinica e lentamente reduzir a dose dos glucocorticoides
para a dose mais baixa que permita controlar a doenga alvo.

Existem varios glucocorticoides disponiveis, sendo que os sistémicos intermédios
mais usados em medicina veterinaria incluem prednisolona e metilprednisolona (Viviano,
2013). A metilprednisolona é mais potente que a prednisolona 1,25 vezes (Koch et al., 2012).
Ambas podem ser usadas no EM, sendo que a predsinolona € usada numa dose de 2 mg/kg
PO a cada 24 horas e a metilprednisolona numa dose 1,6mg/kg PO a cada 24 horas (Scott,
2011). Uma vez que o objetivo é a remissdo clinica, as doses vdo sendo reduzidas até uma
dose 0 mais baixa possivel, que permita o controlo da doenga (Viviano, 2013).

4.7.1.2. Ciclosporina A

A ciclosporina A (CsA) é um polipéptido composto por 11 aminoacidos derivados
de um fungo do solo, Tolypocladium infantum (Viviano, 2013). Inicialmente foi utilizada
para produzir imunossupressdo em recetores de 6rgdos transplantados. Em medicina
veterinaria esta tem sido usada no tratamento de dermatoses imunomediadas, especialmente
dermatite atdpica e fistulas perianais (Ferraz & Vala, 2013).

A CsA ¢é um inibidor da calcineurina que vai inibir a ativacdo das células T. As
células T expressam grandes concentracdes de ciclofilina, local onde se vai ligar a
ciclosporina, formando um complexo ciclosporina-ciclofilina. Esta ligacdo bloqueia a fungéo
da calcineurina, uma fosfatase de serina/treonina, que € ativada pelo aumento da
concentracdo intracelular de calcio que ocorre apos a ativagdo das células T. Evitando, assim,
a ativacao do fator nuclear das células T ativadas, que regula a producdo de citoquinas pro-
inflamatdrias importantes, como € o caso da interleucina 2 (IL-2). Este farmaco altera,

também, a fungdo dos granuldcitos, macrofagos, células NK, eosinéfilos e mastocitos
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(Palmeiro, 2013; Viviano, 2013). A ciclosporina afeta, ainda, células da pele como as células
de Langerhans, células dendriticas e queratinécitos (Palmeiro, 2013).

Apresenta menor potencial para desenvolver efeitos sistémicos adversos, estando
normalmente associado a uma leve irritagdo gastrointestinal apds a administracdo oral. Sendo
este o efeito colateral mais comumente descrito em cdes e gatos. Este €, muitas vezes,
transitorio ou responsivo a reducdo da dose, ndo sendo necessario recorrer a suspensdo da
ciclosporina (Viviano, 2013). Podem ocorrer outros efeitos secundarios mais graves como
hiperplasia gengival, infecdes oportunistas e linfoadenopatias (Palmeiro, 2013; Viviano,
2013).

A CsA é usada como um imunossupressor de segunda linha no tratamento de
doencas inflamatorias e imunomediadas, apresentando um inicio rapido de acdo (Viviano,
2013). A sua administracdo é recomendada duas horas antes ou depois da refeicdo (Palmeiro,
2013), no entanto um estudo mostrou que a administragéo de ciclosporina com alimentos néo
interfere na resposta clinica. Além disso, a administracdo com alimentos pode reduzir os
efeitos gastrointestinais secundarios (Koch et al., 2012).

Esta disponivel no mercado sob a forma de capsulas orais, com o nome de Atopica®
10 mg, 25 mg, 50 mg, 100 mg aprovado somente para caes, sendo usada uma dose de 5 mg/kg
PO acada 12- 24 horas (Argyle et al., 2011; Ferraz & Vala, 2013; Scott, 2011).

4.7.1.3. Azatioprina

A azatioprina é um agente imunossupressor que antagoniza o metabolismo da purina
inibindo a sintese de ADN e acido ribonucleico (RNA) e a mitose. A azatioprina inibe a
funcdo imunoldgica mediada por células T, reduz o nimero de linfdcitos, altera a producéo
de anticorpos, diminui o nimero de células de Langerhans e o nimero de células
apresentadoras de antigénio (Koch et al., 2012; Viviano, 2013).

Este farmaco pode ser usado em combinagdo com glucocorticoides ou com outros
agentes imunossupressores em casos refratarios, ou como terapia Unica (Koch et al., 2012).

Os efeitos adversos mais comuns incluem mielossupressdo e perturbagdes
gastrointestinais (vomitos e diarreia). A mielossupressao é uma resposta retardada que ocorre

apos 1 a 2 semanas de tratamento e que é reversivel ap6s a suspensdo da administracao.
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Outros efeitos adversos que podem ocorrer, mas menos comuns, sdo necrose hepatica e
pancreatite (relatada principalmente em associagdo com glucocorticoides) (Koch et al., 2012;
Viviano, 2013). E importante a realizacdo de exames de rotina para monitorizacdo dos
valores das enzimas hepaticos e dos valores hematologicos (incluindo plaquetas),
inicialmente a cada uma a duas semanas e depois a cada um ou dois meses ja na fase de
manutencdo (Argyle et al., 2011).

A azatioprina é usada no tratamento de doencas imunomediadas em cées em parte
pelo seu efeito poupador de glucocorticoide, que permite a remissdo da doenca apds a
reducdo ou interrupcdo dos glucocorticoides. A sua eficacia nas doencas imunomediadas
agudas é limitada uma vez que apresenta uma eficécia retardada de dias a semanas (Viviano,
2013).

Em termos de formulacgdes disponiveis no mercado, ndo existe nenhuma no que diz
respeito a medicina veterinaria. Havendo disponivel de medicina humana sob a forma de
comprimidos, o Imuran® 25mg e 50 mg e Azafalk® 50mg, 75mg e 100 mg. A dose inicial
é de 2,5 mg/kg PO a cada 24 horas (Scott, 2011). Segundo Koch et al, 2012, a dose pode
variar entre 1,5-2,5mg/kg PO a cada 24 horas até remissdo completa e depois reduzir para

0,5-2 mg/kg a cada 48 horas.

4.7.1.4. Pentoxifilina

A pentoxifilina é um derivado da metilxantina com propriedades
imunomoduladoras e reoldgicas. O seu efeito reoldgico (modulacdo do fluxo sanguineo) é
mediado pelo aumento da flexibilidade nos eritrocitos e leucdécitos, pela diminuicdo dos
niveis de fibrinogénio e pelo aumento da atividade fibrinolitica, pela diminuicdo da
agregacdo plaquetaria, pela diminuigdo da adesao e agregacéao de leucocitos e pelo aumento
da quimiotaxia e da motilidade dos neutrofilos. A modulacéo do fluxo sanguineo resulta num
aumento da perfuséo tecidual e oxigenacdo periférica (Koch et al., 2012). Ja o seu efeito
imunomodulador é mediado pela diminui¢do da producdo de citoquinas (IL-1, IL-4, IL-12,
TNF-a), pela diminuicdo na capacidade de resposta dos leucdcitos a IL -1 e TNF-a, pela
inibicdo da ativagdo dos linfocitos B e T, pela diminuicdo da ativacdo das células NK e pela

inibicdo da adeséo das células T aos queratindcitos (Koch et al., 2012). Tem, ainda, um papel
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na cicatrizacdo de feridas, aumentando a producdo de colagenase e diminuindo a producao
de colagénio, fibronectina e glicosaminoglicanos (Koch et al., 2012).

E considerada bastante segura e é, geralmente, bem tolerada. A administracio desta
com alimentos pode reduzir os possiveis efeitos secundarios gastrointestinais (vomitos,
diarreia e anorexia) (Koch et al., 2012).

E usada em doencas cutaneas imunomediadas uma vez que se acredita que melhore
a microcirculacdo e diminui os efeitos negativos da endotoxémia (Tepper et al., 2011).
Segundo White, 2012 alguns casos de EM parecem ter uma componente isquémica ou
apresentavam concomitantemente uma dermatite isquémica, que beneficiaram com a
administragdo da pentoxifilina (White, 2012).

Em termos de formulacbes disponiveis no mercado existe o Trental® 400mg
comprimidos de uso humano, ndo havendo nenhuma formulacdo veterinaria (Koch et al.,
2012). A dose usada € de 25 mg/kg PO a cada 12 horas juntamente com o alimento (Scott,
2011).

4.7.1.5 Micofenolato de mofetil

O micofenolato de mofetil é a pro-droga (Mycophenolate mofetil (MMF), do acido
micofendlico. O &cido micofendlico € um potente, seletivo, ndo competitivo, inibidor
reversivel da enzima inosina monofosfato desidrogenase. Esta enzima estd presente em
abundancia nos linfécitos ativados e é importante na sintese de nucleétidos de guanosina para
os linfocitos T e B. Assim, o0 acido micofenolico ao inibir esta enzima, suprime a proliferacdo
dos linfocitos T e B (Koch et al., 2012; Viviano, 2013).

Os efeitos secundarios em humanos incluem distarbios gastrointestinais,
neutropenia, infecdes oportunistas e linfoma (Viviano, 2013). Enquanto que em cées 0s
efeitos colaterais primérios relatados a administracdo oral sdo diarreia, perda de peso e
reacOes alérgicas (Koch et al., 2012; Viviano, 2013). Porém, apresenta um rapido inicio de
acdo e uma tolerancia aceitavel (Viviano, 2013)

Este farmaco € usado em medicina humana no tratamento de doencas
imunomediadas e como alternativa a azatioprina em transplantes (Viviano, 2013). Em cées e

gatos, o uso do micofenolato em doencas imunomediadas e inflamatérias refratarias
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continuam a surgir na literatura como relatos de casos. Doencas caninas responsivas a este
farmaco incluem anemia apléstica e doencgas cutaneas bolhosas. Em gatos, foi publicado
recentemente um relato de dois gatos tratados com sucesso com anemia hemolitica
imunomediada refrataria (Viviano, 2013).

No que toca ao EM, este é um farmaco ja descrito no tratamento de EM recorrente
humano com sucesso (Sokumbi & Wetter, 2012), ndo havendo ainda estudos existentes em
EM canino. Com o avanco dos estudos no que toca a medicina veterinaria, este podera ser

futuramente uma das opg¢des recomendadas no tratamento de EM canino.

4.7.2. Terapia adjuvante
Em medicina veterinéria, a imunoglobulina intravenosa humana é considerada uma
terapia adjuvante aos protocolos imunossupressores na gestdo aguda de pacientes com

doencas imunomediadas (Viviano, 2013).

4.7.2.1. Imunoglobulina intravenosa humana

A imunoglobulina intravenosa humana consiste de um preparado estéril.purificado
de plasma humano de vérios dadores saudaveis (Viviano, 2013). Este preparado é composto
por mais de 90% de imunoglobulina G (IgG) biologicamente ativa e por concentracdes
vestigiais de IgA, IgM, CD4, CD8 e moléculas de antigénio de leuctcitos humanos (Spurlock
& Prittie, 2011).

Embora seja intuitivo que a terapia de substituicdo com IgG seja benéfico para
pacientes que apresentam poucos anticorpos, 0 mecanismo que permite a atividade
imunomoduladora ndo estd bem estabelecido (Spurlock & Prittie, 2011). No entanto, é
amplamente postulado que a sua eficacia é secundaria a capacidade para bloquear os
recetores Fc, eliminar auto-anticorpos, modular a sintese de citoquinas, inibir o complemento
e mediar as interagdes Fas-Fas (Spurlock & Prittie, 2011; Viviano, 2013).

O efeito secundario mais esperado com a administracdo da imunoglobulina
intravenosa humana é o risco de uma reacédo de hipersensibilidade aguda devido a infusdo de

proteinas derivadas de humanos em cdes e gatos (Viviano, 2013). No entanto, ndo foram
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relatados efeitos secundérios significativos a administracdo de imunoglobulina intravenosa
humana em cées e gatos clinicamente doentes (Viviano, 2013).

Os primeiros relatos do uso clinico da imunoglobulina, em medicina veterinaria,
foram em cées com anemia hemolitica imunomediada (Viviano, 2013). Desde entdo, a sua
utilizacdo tem sido expandida como terapia adjuvante numa variedade de doencas
imunomediadas, incluindo as cutaneas (Spurlock & Prittie, 2011; Viviano, 2013).

A potencial vantagem da imunoglobulina intravenosa humana ¢ a capacidade da IgG
para bloquear rapidamente o receptor Fc e proporcionar a estabilizacdo inicial da doenca,
diminuindo a destruicdo imunomediada e a 0s danos nos tecidos (Spurlock & Prittie, 2011;
Viviano, 2013). Esta estabilizac&o inicial fornece tempo para que a terapia imunossupressora
tradicional se torne clinicamente eficaz, encurtando o periodo de hospitalizacdo e diminuindo
a dependéncia de transfusdes e cuidados adicionais de suporte (Viviano, 2013).

No mercado estdo disponiveis varios produtos de imunoglobulina intravenosa
humana com diferentes concentracGes de IgG, teor de acucar e de pressao oncética (Viviano,
2013). A dose e a duracdo da infusdo em veterinaria foram extrapoladas a partir da utilizagédo
em medicina humana (Viviano, 2013). Nos estudos publicados, as doses usadas, em cées e
gatos, variaram entre 0,25-2,2g/kg IV com duracdo de infuséo a variar entre 4 a 12 horas
(Viviano, 2013). Esta descrito o uso de 1g/kg IV por dia, numa infusdo de 4 horas durante
dois dias consecutivos com sucesso (Byrne & Giger, 2002; Trotman et al., 2006).

Apesar de todas as vantagens descritas anteriormente, a utilizacdo de
imunoglobulina intravenosa humana em medicina veterinaria pode ser proibitiva devido ao
seu custo (Spurlock & Prittie, 2011; Viviano, 2013).

4.7.3. Terapia de suporte
Em casos severos e em pacientes com sinais sistémicos uma terapia de suporte pode
ser necessario (Kersey et al., 2013). Segundo Fisher, 2013 esta terapia deve ser instituida
sempre que o médico veterinario entender necessario. Esta pode ser instituida na forma de
antibidticos sistemicos, fluidos, analgesia, suporte nutricional e tratamento de feridas (banhos
e medicamentos topicos calmantes) (Fisher, 2013; Kang & Park, 2011; Kersey et al., 2013).

A administragdo de antibioticos sistémicos tem como objetivo a prevengdo de uma infecéo
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secundaria/septicémia em pacientes com a barreira epidérmica comprometida. Sendo, que
idealmente esta escolha deve ser baseada no minimo numa citologia, mas se possivel baseado
na cultura e testes de hipersensibilidade. A analgesia deve ser instituida, uma vez que, as
lesbes sdo por vezes dolorosas (Kersey et al., 2013). A tabela 24 mostra exemplos de
farmacos, juntamente com as doses, no que toca a antibioterapia e analgesia que podem ser

administrados.

Tabela 24- Exemplos de farmacos usados na terapia de suporte em pacientes com EM
(adaptado de Kersey,(2013))

Amoxicilina + acido clavulanico 12,5-25mg PO a cada 12 horas

Ampicilina 22-30mg/kg IV a cada 8 horas

Cefazolina 20mg/kg IV a cada 8 horas
0,005-0,02mg/kg IV ou
sublingual (gatos) a cada 6 horas
2-5ug/kg/h 1V a cada 4 ou 6
horas

Buprenorfina

Fentanil

Os fluidos devem ser administrados com o intuito de manutencdo do volume
circulante, de correcdo da desidratagdo ou do choque hipovolémico. Sendo usados
cristaloides (Lactato de Ringer) nestes casos. Se o animal apresentar hipoproteinemia pode
ser necessario a administracdo de coloides (Kersey et al., 2013). A hipoproteinemia pode
ocorrer devido a perda de proteinas pelas lesfes cutaneas que o paciente apresenta (Kersey
etal., 2013).

4.8. Possiveis novos tratamentos

Recentemente foram descritos relatos de casos com possiveis novos tratamentos a
nivel de medicina humana. Séo eles o rituximab e o violeta de genciana (Hirsch et al., 2016;
Murthy et al., 2016).
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O rituximab é um anticorpo monoclonal quimérico que tem como alvo o antigénio
CD20 encontrado na superficie dos linfocitos B, quer malignos ou saudaveis. Apesar de ndo
ser totalmente elucidado, os efeitos citotoxicos do rituximab sob células malignas B positivas
a CD20 envolvem ativacdo do complemento, inducdo de apoptose e citotoxicidade mediada
por células (Gircan et al., 2009). Este é usado no tratamento de diversas doengas auto imunes,
nomeadamente, na artrite reumatoide (aprovado pela Food and Drug Administration), l1Upus
sistémico eritematoso, anemia hemolitica imunomediada, entre outras (Grcan et al., 2009;
Hirsch et al., 2016). No relato de caso de Hirsch et al, 2016 foi descrito com sucesso o0 seu
uso em cinco pacientes com EM major, apresentando uma eficacia notavel em quatro deles
e remissdo parcial em um dos pacientes (Hirsch et al., 2016). Uma vez que, apenas cinco
pacientes foram tratados com sucesso, estudos adicionais serdo necessarios para percecionar

a utilidade real do rituximab no tratamento de EM.

O violeta de genciana, também conhecido como cristal violeta, € um corante
trifenilmetano com propriedades antibacteriana, antifingica, anti-helmintica, anti-
angiogeénica e anti-tumoral. Este tem sido utilizado com sucesso como monoterapia ou como
terapia adjuvante num elevado nimero de doencas (Maley & Arbiser, 2013). Este corante
tem sido usado com sucesso no tratamento de dermatites, por exemplo, em eczema atopico
colonizado por Staphylococcus aureus, e Streptococcus, metastases cutaneas de melanomas,
piodermas, ulceras de decubito infetadas, entre outras (Maley & Arbiser, 2013). Este parece
ter efeitos benéficos no que toca ao EM (Murthy et al., 2016). Um paciente com historia de
diabetes mellitus do tipo | com EM extenso foi tratado com violeta de genciana topico,
levando a uma rapida resolucdo das lesGes, sem uso de imunossupressores Sistémicos
(Murthy et al., 2016). Este caso demonstra a seguranca e eficacia do corante no tratamento
dos sinais clinicos, quando comparado com 0s imunossupressores sistémicos, e a capacidade
em retardar a progressdo das lesdes cutaneas no EM (Murthy et al., 2016). Sdo necessarios
mais estudos para entender a utilidade clinica deste corante e, possivelmente, extrapolar o

seu uso para medicina veterinaria.
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4.9. Progndstico

O prognostico esta dependente da severidade da doenca e da identificacdo da causa
subjacente (Outerbridge, 2013). Este é imprevisivel uma vez que depende dos fatores acima
mencionados e da resposta a terapia imunossupressora (Fisher, 2013).

Os casos leves de EM podem regredir espontaneamente ao fim de algumas semanas.
Porém, casos cronicos, idiopaticos ou reincidentes podem requerer terapia ao longo da vida.
Pacientes com lesdes cutaneas generalizadas ou com extenso envolvimento da mucosa oral
apresentam um progndstico reservado e podem morrer devido a septicémia, coagulacdo

intravascular disseminada ou por outras causas (Kersey et al., 2013).

5. Caso Clinico

5.1. Anamnese

O Yuri é um cdo macho, de raca indefinida, com 8 anos de idade, que vive num
apartamento com uma cadela e dois gatos e que passeia diariamente com trela. Esta vacinado
e desparasitado interna e externamente, apresenta fezes e urina normais e nunca apresentou
problemas de pele.

Apresentou-se a consulta no dia 21/12/2015 no HVP, depois de ter sido seguido
noutro CAMV. A ida ao anterior CAMYV prendeu-se com o facto de o Yuri sacudir muito a
cabeca e devido ao aparecimento de um contetdo purulento nos pavilhdes auriculares. Neste
foi-lhe diagnosticado uma otite, tendo iniciado antibioterapia, tetraciclina SID ¥ comprimido
durante 15 dias. Nao houve qualguer melhoria com a medicacéo, pelo que o Yuri voltou ao
veterinario. Foi recolhido material do pavilhdo auricular (exsudado purulento) para estudo
microbioldgico e teste de sensibilidade a antibidticos, que deu resistente & tetraciclina,
iniciando ampicilina IV trés vezes ao dia. Ndo foram prescritos quaisquer medicamentos
topicos.

A primeira vez que a proprietaria notou lesdes na pele foram manchas vermelhas na

face interna do pavilhdo auricular (pela descricdo papulas), tendo depois surgido manchas
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semelhantes no abdomen. Referiu, ainda, que o estado geral do Yuri piorou, tendo reparado

que surgiram novas lesdes no maxilar e alopécia eritematosa no queixo e pescoco.

5.2. Exame fisico

Ao exame fisico, o Yuri mostrou-se deprimido com um ligeiro aumento da
temperatura (38,9°C) e ligeira desidratacdo (6-8%). No que toca ao exame dermatoldgico
foram observadas les6es papulocrostosas e eritematosas em torno do focinho, pescoco, nas
axilas e coxas e na regido periocular (figura 7 e 8). Em torno do pavilhdo auricular notou-se
grande quantidade de crostas, estando presente erosdo e lesdes purulentas em abundéancia na
mucosa do ouvido externo. Observou-se, ainda, destacamento da pele e pelos a minima tracao
em diversas regides do corpo, particularmente na cabeca e pescoco (figura 9). Apresentava,

também, algum prurido (moderado).

Figura 9-(a) Grande quantidade de crostas e lesdes no pavilhdo auricular com eroséo e

lesbes purulentas na mucosa do ouvido externo; (b) Destacamento da pele e dos pelos a

minima tragdo
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5.3. Exames complementares
O hemograma ndo revelou alteracdes e as bioquimicas séricas revelaram um ligeiro
da glucose sérica (156 mg/dl; valores de referéncia: 75-128 mg/dl).
Foram realizadas biopsias de varios locais do corpo (no total quatro bidpsias), como
se pode observar na figura 10, e enviaram-se para exame histopatoldgico.

5.4. Diagnostico presuntivo

Efetuou-se um diagnostico presuntivo de doenca imunomediada, ficando aguardar

o resultado das bidpsias.

5.5. Tratamento

Iniciou-se o tratamento no dia de entrada do Yuri (21/12/2015), tendo sido instituido
tratamento de suporte e corticoterapia, em ambiente hospitalar.

Realizou fluidoterapia a uma taxa de manutencao (13 ml/h), com Lactato de Ringer.
Continuou a administracdo de antibioterapia, ampicilina 1V a cada 8 horas numa dose de
22mg/kg. Iniciou corticoterapia, metilprednisolona, Solumedrol® 40mg numa dose de
1,1mg/kg IV a cada 12 horas. Iniciou também analgesia, metadona, Semfortan® 10mg numa
dose de 0,2mg/kg IV a cada 8 horas e protetor gastrico, famotidina, Lasa® 10mg numa dose
de 0,5mg/kg PO a cada 12 horas.

Além da medicacdo acima descrita, o Yuri iniciou limpeza das lesbes com
clorhexidina a < 0,5%, com o objetivo de amolecer as crostas e remové-las sem esfor¢o ou

dor. Apds cada limpeza, foi aplicada Silvaderma® em todas as lesGes ativas.

5.6. Evolucéo

O Yuri ficou internado até ao dia 26/12/2015, tendo recebido o resultado da bidpsia
no dia 24/12/2015 (anexo | e Il) com o diagnostico de eritema multiforme. O tratamento

manteve-se igual ao que ja tinha sido instituido.
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Teve alta condicionada, no dia 26/12/2015, com corticoterapia, prednisolona,
Lepicortinolo® 20mg numa dose de 1,5 mg/kg PO a cada 24 horas; com antibioterapia,
amoxicilina acido clavulanico, Clavamox® 500mg numa dose 22mg/kg PO a cada 12 horas
durante 10 dias consecutivos e com protetor gastrico, famotidina, Lasa® 10mg numa dose
0,5mg/kg PO a cada 24 horas. Diariamente deslocava-se ao HVP para fazer banho e
tratamento tdpico (aplicagdo de Silvaderma®). As figuras 10 e 11 mostram a evolugdo

favoravel das lesbes (mais secas), apesar da existéncia de algumas ainda ativas.

Figura 10 e 11- Fotografias tiradas no dia 26/12/2015, dia da alta condicionada, onde se
pode observar uma melhoria das lesbes apesar de apresentar lesdes ativas (fotografia da

esquerda)

No dia 28/12/2015 realizou-se consulta de controlo, verificando-se uma evolugéo
favoravel com as lesdes mais secas e a cicatrizar bem (figura 12 e 13). A proprietaria referiu,

ainda, que o Yuri se encontrava bem-disposto e a comer bem.

Figura 12 e 13- Fotografias tiradas no dia 28/12/2015 onde se pode observar as lesées mais

secas e com boa cicatrizagdo
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No dia 6/1/2016, foi registado a evolugdo do Yuri através de fotos, onde se pode
verificar que todas as lesdes continuavam a secar, porém a ulceracdo dos condutos auditivos
mantinha-se presente (figura 14,15,16). Foram, por isso, iniciadas limpezas dos ouvidos,

duas vezes por dia, com Otodine®.

4

Figura 14,15,16- Fotografias tiradas no dia 6/1/2016, onde se pode observar a evolucao

favoravel com as lesdes a cicatrizar bem

No dia 8/01/2016, uma vez que continuava apresentar uma evolucdo favoravel
iniciou-se a toma alternada de Lepicortinolo® 20mg, variando a dose entre 1,5mg/kg e

0,75mg/kg PO em dias intercalados para verificar a resposta do Yuri.

No dia 12/1/2016, a evolucédo continuou a ser positiva, apresentando uma melhoria
significativa da pele, evolucgdo esta que ndo foi observada ao nivel dos condutos auditivos,
0s quais se mantinham bastante ulcerados. Foi, entdo, prescrita limpeza dos ouvidos com

dexametasona e enrofloxacina, Alsir®, duas vezes por dia, em substituicdo do Otodine®.

No dia 14/1/2016, uma vez que, a evolucdo se mantinha favoravel a dose de
Lepicortinolo® 20mg foi reduzida para 0,75mg/kg PO uma vez por dia, durante um més. Os
banhos com Douxo® Pyo passaram para duas vezes por semana, tendo sido mantida a

limpeza dos ouvidos.

No dia 19/01/2016, voltou a registar-se a evolucao do Yuri por fotografias, onde se
p6de observar um ligeiro agravamento das lesbes. Estas apresentavam-se novamente mais

ativas como é possivel de verificar na figura 17 e 18.
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Figura 17 e 18- Ligeiro agravamento das lesGes (fotografias tiradas no dia 19/1/2016)

No dia 25/1/2016, o Yuri apresentou-se significativamente pior (figura 19 e 20) pelo
que se optou por aumentar novamente a dose de Lepicortinolo® 20mg para 1,5mg/kg PO a
cada 12 horas e adicionou-se CsA numa dose de 5mg/kg PO a cada 24 horas.

Figura 19 e 20- Fotografias do dia 25/1/2016 onde se pode observar um agravamento

significativo do estado do Yuri com les@es ativas, novamente, por todo o corpo

Na consulta de controlo do dia 29/1/2016, o Yuri realizou bioquimicas séricas, onde
se verificou um aumento moderado da ALT (103 U/I; valores de referéncia: 17-78 U/l) e da
glucose sérica (150 mg/dl; valores de referéncia: 75-128 mg/dl); e uma ecografia abdominal,
na qual ndo foram encontradas quaisquer alteracbes. Desde que aumentou a dose de
prednisolona as lesdes no dorso melhoraram mas ndo na zona da cabeca e pescoco. Os
pavilhdes auriculares também ndo evoluiram, por isso decidiu-se suspender o Otodine®.
Manteve o Lepicortinolo® e a CsA e juntou-se pentoxifilina, Trental® 400mg numa dose de
25mg/kg PO a cada 12 horas.
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No dia 14/2/2016 decidiu-se que até 14 de fevereiro mantinha uma dose de 1,5
mg/kg uma vez por dia de Lepicortinolo® 20mg e a partir dai, passava, a uma dose de
0,75kg/kg uma vez por dia.

No dia 22/2/2016 voltou ao HVP para controlo, verificando-se uma melhoria
significativa. Continuando a toma de CsA e de Trental® na mesma dose e recomendou-se
fazer mais um més de Lasa®. O Lepicortinolo® até ao fim do més de fevereiro com uma
dose de 0,75mg/kg uma vez por dia e depois, do dia 1 a 15 de marco, passou a fazer

0,75mg/kg dia sim, dia ndo. Os banhos passaram a uma vez por semana.

No dia 1/3/2016 a evolucao do Yuri foi novamente registada em fotografias (figura
21 e 22), onde se pode ver que a evolucdo foi definitivamente favoravel. Ja so estava com
0,75mg/kg a cada 48 horas de Lepicortinolo® 20mg, ndo havendo novas lesbes. Manteve a
medicacdo como estava (CsA, pentofixilina e famotidina).

Figura 21 e 22- Lesdes novamente mais secas e com boa cicatrizagdo (fotografias do dia
1/3/2016)

No dia 14/3/2016 o Yuri apresentava-se clinicamente bem e sem lesdes novas. No
que diz respeito a medicacdo, esta manteve-se a mesma tendo-se diminuido a dose de

prednisolona (Lepicorticolo® 20mg 0,75mg/kg de trés em trés dias).

5.7. Discussao

O EM é uma doenca rara, inflamatoria, de inicio agudo, com envolvimento
mucocutaneo, caraterizado por achados clinicos e histopatoldgicos distintos (Halliwell, 2013;
Itoh, 2006; Kersey et al., 2013; Nemec et al., 2012; Scott, 2011). No caso do Yuri, apesar da
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proprietaria ndo saber dizer com exatiddo a data de inicio das lesdes, supomos que pela
historia clinica e pelas lesdes que tenha apresentado um inicio agudo e simétrico. Podendo
as lesdes surgirem, como refere Fisher, 2013, sete a 18 dias ap0s a exposicao a causa. Neste
caso, ndo foi possivel descobrir qual a causa subjacente caracterizando-se, assim, como
idiopatico, situacdo que ocorre em mais de 40% dos casos de EM (Yager, 2014).

As lesdes observadas no Yuri sdo compativeis com as que sdo descritas na literatura:
lesGes bastante heterogéneas: eritematosas, papulocrostosas, com envolvimento da mucosa
oral (bastante eritematosa- figura 23) (Fisher, 2013; Halliwell, 2013; Outerbridge, 2013).
N&o foram observadas lesdes target, apresentando as les6es observadas maior semelhanca
com as lesdes atipicas encontradas em humanos, exibindo apenas duas cores e um bordo

irregular (YYager, 2014).

Figura 23- Mucosa oral eritematosa (fotografia tirada no dia em que o Yuri deu entrada no
HVP)

Em termos de localizacdo das lesdes, no Yuri estas concentravam-se sobretudo a
nivel do ventre, tronco, axilas, pavilhdo auricular e jungdo mucocutanea (regido em torno do
focinho), corroborando o descrito na literatura (Halliwell, 2013). O Yuri apresentava,
também, um prurido moderado, apesar das lesdes raramente se apresentarem como pruriticas
(Halliwell, 2013; Scott & Jr, 1999; Scott, 2011). Os animais afetados pelo EM podem
apresentar sinais sistémicos, tais como, letargia, inapeténcia, febre e anorexia (Halliwell,
2013; Kersey et al., 2013; Scott & Jr, 1999; Yager, 2014), sinais que se verificaram no Yuri

(febre e alguma letargia e inapeténcia).
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Quanto a classificacdo, este caso enquadra-se no diagndstico de EM major, uma vez
que de acordo com a definicdo, as lesdes envolvem mais que uma superficie mucosa (estando
envolvidas a mucosa oral e do ouvido externo), com 10-50% da superficie corporal afetada
e com menos de 10% de destacamento epitelial (Outerbridge, 2013).

O diagnostico definitivo so foi possivel ap6s os resultados da biopsia, apesar de ter
sido efetuado um diagndstico presuntivo de doenca imunomediada com base nas lesfes
apresentadas e na histdria clinica (nunca teve problemas de pele e de subito apresentou estas
lesbes com destacamento da pele e dos pelos a minima tracdo). A importancia da historia
clinica e das lesGes apresentadas, além da bidpsia (C. Favrot et al., 2000; Tepper et al., 2011)
foram cruciais, uma vez que, permitiram que o tratamento fosse instituido antes de se ter
acesso ao diagnostico definitivo (o Yuri deu entrada no dia 21/12/2015 iniciando a
corticoterapia apés realizacdo de bidpsia e o diagnostico definitivo s6 veio no dia
24/12/2015). No dia em que o Yuri deu entrada foram realizadas, ainda, bioquimicas séricas
que mostraram um ligeiro aumento da glicose sérica. O aumento da glicose pode ter varias
causas tendo sido associado, neste caso, ao stress.

O tratamento em casos idiopaticos passa pela administracdo de terapia
imunossupressora (Tepper et al., 2011), a qual foi instituida no Yuri. Iniciando-se a terapia
com glucocorticoides, metilprednisolona IV. Esta escolha prendeu-se com dois motivos
principais, nomeadamente, pelo facto de a metilprednisolona ser 1,25 vezes mais potente que
a prednisolona PO (Koch et al., 2012) e o facto de ser necessario um inicio rapido de acao,
dada a condicdo em que o Yuri se apresentava (lesdes bastante ativas e dolorosas com
prurido, 0 que conduzia a auto-traumatismo e consequente degradacdo do estado geral do
mesmo). Esta fase pode ser definida como inducdo de remisséo, que tem como objetivo
interromper a inflamacdo e suprimir a resposta imunitaria contra a pele, usando-se,
geralmente, doses mais elevadas dos medicamentos (Halliwell, 2013). Neste caso recorreu-
se ao uso de glucocorticoides de acdo intermédia mas talvez se pudesse ter usado
dexametasona. Uma vez que se trata de um glucocorticoide de longa acdo e que € quatro a
dez vezes mais potente que a prednisolona (Viviano, 2013), apresentando um inicio de acéo

ainda mais rapido. Porém, o uso da dexametasona no tratamento de EM ndo esta ainda
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descrito, estando descrito apenas no tratamento da sindrome de Stevens-Johnson (Kardaun
& Jonkman, 2007).

Quando o paciente teve alta esta terapia foi substituida por prednisolona PO numa
dose ligeiramente superior a usada em ambiente hospitalar, motivo ja explicado
anteriormente. Com a evolucéo favoravel das lesdes foi-se reduzindo a dose de prednisolona
para ver qual a resposta, procedimento que é definido como fase de transi¢do. Nesta fase
existe uma diminuicdo gradual da dose utilizada de forma a minimizar os efeitos colaterais a
longo prazo, o risco de reagdes adversas e o custo (Halliwell, 2013). Tendo-se verificado uma
recidiva dos sinais clinicos, que apesar de poder ser explicada pela reducdo da dose, neste
caso, sabe-se que ocorreu por erro humano. O erro humano prendeu-se com o fato de a
proprietaria ao comprar uma nova embalagem de prednisolona ter adquirido Lepicortinolo®
5mg em vez de 20 mg. Continuando a mesma toma, estando, assim, o Yuri a receber ¥4 da
dose que necessitava. Caso este erro ndo tivesse sido cometido, o Yuri poderia ter recuperado
mais rapido do que aconteceu na realidade, uma vez que, a evolugdo até entdo era muito
favoravel. Porém, uma vez que, o Yuri apresentou um agravamento dos sinais clinicos (como
é possivel verificar pelas fotografias do dia 25/1/2016), optou-se por aumentar novamente a
dose de prednisolona e juntar outro imunossupressor de segunda linha usado, também, no
tratamento de doengas inflamatdrias e imunomediadas e que apresenta um inicio rapido de
acao (Viviano, 2013), a CsA. Depois da introducdo da CsA houve uma pequena melhoria das
lesbes mas ndo o expectavel. Tendo sido realizada, nesta altura, uma ecografia abdominal,
para descartar qualquer problema hepatico (uma vez que a ALT estava aumentada) ou
qualquer outra patologia concomitante que pudesse estar na origem da fraca evolugédo
observada. O aumento da ALT além de poder ter origem num problema hepatico, neste caso,
0 mais provavel era estar associado a administracdo de glucocorticoides. Uma vez que nao
foram encontradas quaisquer alteragdes, optou-se por introduzir pentoxifilina, que, além, das
propriedades imunomoduladoras apresenta também propriedades reologicas (modulagéo do
fluxo sanguineo) (Koch et al., 2012). A modulagdo do fluxo sanguineo resulta num aumento
da perfusdo tecidual e oxigenacdo periférica (Koch et al., 2012), que melhora a

microcirculacdo e diminui os efeitos negativos da endotoxémia (Tepper et al., 2011).
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Além da terapia imunossupressora, uma terapia de suporte pode ser necessaria
(Fisher, 2013; Kersey et al., 2013), a qual se optou por fazer neste caso. Enquanto esteve
internado, o Yuri recebeu fluidos (Lactato de Ringer) para assegurar a manutencao do fluido
circulante e para corrigir a ligeira desidratacdo com que deu entrada. Fez, ainda, ampicilina
IV dada a existéncia de uma otite provocada por Streptococcus canis, o qual era sensivel a
esta. Procedeu-se também a administracdo de um analgésico opidide, metadona, para
assegurar o bem-estar do animal, uma vez que as lesdes sdo ocasionalmente dolorosas
(22,7%) (Halliwell, 2013; Scott & Jr, 1999; Scott, 2011), e ao exame fisico o paciente
mostrou algum desconforto. Nao descuidando a administracdo de protetores gastricos, uma
vez que a administracdo de glucocorticoides pode levar a ulceragéo gastrointestinal (Koch et
al., 2012), tendo sido usada famotidina no HVP e, posteriormente, em casa, omeprazol para
reduzir custos. Foram, instituidos, ainda, banhos com clorhexidina para evitar infecGes
oportunistas, devido a administracdo de glucocorticoides (Koch et al., 2012). Ap6s cada
banho, que inicialmente era realizado todos os dias devido a severidade das lesdes, era
aplicada uma pomada com sulfadiazina de prata (Silvaderma®) em toda a superficie corporal
(sobretudo onde existissem lesdes ativas) com o objetivo de melhorar a cicatrizacdo. A
frequéncia destes banhos foi diminuindo a medida que as lesfes se apresentavam mais secas.

No que se refere ao prognostico, apesar da severidade das lesdes e de ser idiopatico,
a resposta favoravel a terapia imunossupressora, sugere um bom prognadstico.

Deste modo, pode-se verificar que esta doenca apesar de rara, é uma condicao grave
que afeta ndo s6 o bem-estar do animal como do proprio proprietario, sendo essencial uma
instituicdo do tratamento o mais rapido e 0 mais agressiva possivel, sobretudo nos casos
idiopéticos, de modo a tentar recuperar o animal.

I11. Consideracdes finais

A realizacdo do estagio no HVP foi extremamente importante no percurso
académico, permitindo a estagiaria consolidar conhecimentos adquiridos no decorrer dos
cinco anos de formagao em medicina veterinaria pela Universidade de Evora, incutindo uma

crescente motivagdo pela procura de respostas para as diferentes situagdes clinicas lidadas
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diariamente. Adicionalmente, foi realizado o exercicio constante de aplicacdo dos
conhecimentos adquiridos aos casos praticos, o que se revelou fundamental para o
desenvolvimento de raciocinio clinico.

Em suma, quer o estagio, quer este relatorio constituiram uma fonte extremamente

enriquecedora, tanto para o desenvolvimento a nivel pessoal, académico e profissional.
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V. Anexos

Anexo I- Resultado das biopsias realizadas
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Sexo : M
Raga : SRD
Idade : 8A
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Proprietario : Maria Manuela Mesquita Vilares da Silva

Histopatologia
Anilises
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Diagnostico

NID : 194808

Nord /N° Tubo: 130761 / HVP798

Data : 21-12-2015
Resultados / Unidades Val. Referénci R dos Anteriores

"Ulceragéo e crostas em toda a pele, excepto almofadinhas plantares,nariz"

Recebidos 4 retalhos cutaneos obtidos por punch com cerca de 0,5 cm de superficie
epidérmica cada.

Abdomen lateral: Pele de epiderme fina com hiperqueratose paraqueratotica. A epiderme
apresenta-se hiperplasica, com espongiose, apoptose dos queratinicitos, exocitose de
neutrofilos e linfécitos, com formag&o de pustulas e vesiculas hemorrégicas. Observa-se
infiltrado de interface misto, e imagens de vasculite na derme.

Parede toracica: imagem similar & anterior, com ataque @ membrana basal do foliculos
pilosos, com queratinélise exuberante.

Comissura labial: lesdo muito exuberante, com destruigdo marcada da epiderme, com
formagéo de puUstulas intraepidérmicas. Infiltrado inflamatério misto, com neutréfilos,
mononucleares e eosinofilos. O infiltrado destréi o foliculo piloso.

Pavilh&o auricular: Pele de epiderme fina, com hiperqueratose ortoqueratética. A les&o esta
concentrada na membrana basal dos foliculos pilosos, com escassa afe¢éo da epiderme.

Dermatite necrolitica, compativel com eritema multiforme.




Anexo I1- Resultado das bidpsias realizadas (continuacéo)
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Clinica: Hospital Veterinario do Porto
Médico: Dr Tatiana Lima

Nome do animal:  YURI

Espécie : Canina

Sexo : M

Raga : SRD

Idade : 8A
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Proprietario : Maria Manuela Mesquita Vilares da Silva

Histopatologia

Analises

Consideragdes

NID : 194808

Nord/N°Tubo: 130761 / HVP798

Data : 21-12-2015
Resultados / Unidades Val. Referénci: R dos A iores

As amostras enviadas revelam uma lesdo muito exuberante, sendo a morte isolada de
queratinécitos com satelitose a lesdo predominante, o que enquadra a leséo no eritema
multiforme.

N&o se observa acantélise suprabasilar, caracteristica de penfigus vulgar ou separagéo
dermo-epidérmica, observavel nas lesdes de tipo lupus e na epidermolise bulhosa. Ainda ,
nao se observam lesdes extensas de necrose, como as observadas na necrose epidérmica
toxica.

Assim, combinando os achados clinicos e histopatolégicos parece-nos o eritema multiforme
o diagnostico mais provavel.




