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RESUMO

Este relatério refere-se ao estagio de seis meses na area de clinica e cirurgia de
animais de companhia realizado no Hospital Veterinario do Baixo Vouga (HVBV) sob a
orientacdo do Dr. Ricardo Roméo e co-orientacdo da Dr.2 Sénia Miranda, diretora
clinica do HVBV. Encontra-se dividido em trés partes: a casuistica, a monografia e trés
casos clinicos sobre disturbios causados pela progesterona durante o diestro de
fémeas de carnivoros domésticos. Na casuistica sdo apresentados 0s casos clinicos
assistidos durante o periodo de estagio. A monografia descreve a influéncia dos
elevados niveis de concentracdo de progesterona durante o diestro no
desenvolvimento de trés afecBes: complexo hiperplasia quistica do endométrio-
piometra e insulino-resisténcia em cadelas e hiperplasia maméria fiboroadenomatosa
em gata. Os trés casos clinicos relatam o acompanhamento e evolugcdo das afecdes

em resposta ao tratamento e niveis séricos de progesterona associados.

Palavras-chave: progesterona; diestro; complexo hiperplasia quistica do endométrio-
piometra; resisténcia a insulina induzida pelo diestro; hiperplasia maméaria

fibroadenomatosa.



ABSTRACT - *“Disorders caused by progesterone during the diestrus of

domestic carnivores females”

This report refers to the six months small animal practice and surgery internship
performed at the Baixo Vouga’'s Veterinary Hospital (HVBV) under orientation of Dr.
Ricardo Roméao and co-orientation of Dr. Sénia Miranda, clinical director of the HVBV.

It is divided into three sections: casuistry, monography and a third section with three
cases about disturbances caused by progesterone during the diestrus of domestic
carnivores females. Within casuistic, the clinical cases observed during the
probationary period are presented. The monography describes the influence of high
levels of progesterone during diestrus in the development of three conditions: cystic
endometrial hyperplasia-pyometra complex and insulin resistance in bitches and
mammary fibroadenomatous hyperplasia in a cat. The three cases report clinical
monitoring and evolution of the conditions in response to treatment and associated

serum progesterone levels.

Keywords: progesterone; diestrus; cystic endometrial hyperplasia-pyometra complex;

insulin resistance induced by diestrus; mammary fibroadenomatous hyperplasia.

VI



INDICE Pagina
AGRADECIMENTOS. .. ..ottt eV
RESUMO ...ttt e etV

AB ST RAC T ..ottt Vi
INDICE DE GRAFICOS. .. ..ot e e e e e e e e e, IX
INDICE DE IMAGENS ... ...ttt e e e et e e et e e e e X
INDICE DE TABELAS.......ootitietie ettt e eeeeeseee ettt etesae sttt e st es et et eetaesetesteensaeree e as Xlil
LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS ..ottt e e e e e, XV
(NS00 1007V TSRO 1
p 07X U 113 1 [0 NSRS 2
2.1. DISTRIBUICAO DOS DADOS CASUISTICOS .....cvoueeeeeeeeeeeeeeeee e, 3
2.1.1. MEDICINA PREVENTIVA ..ottt ettt ettt ete et st s ateeeteenae e 4
2.1.1.1. DESPARASITAGAO ......coou ettt ettt n et n s e 5

2.1.1.2. VACINAGAOD . ..ottt ettt n ettt nn e eeeens 6

2.1.2. CLINICA MEDICA ...ttt ettt ettt ettt ettt eneeaene s 7
2.1.2.1.  AFECOES DO SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO ....cccvcieveiieercieeeveeeeeve e 8

2.1.2.2. DERMATOLOGIA......c.coevieeeeeeeeeeeeeeeeeereeeee et en ettt en s s st eenees 10

2.1.2.3. DISTURBIOS METABOLICOS .......ccviiieiiietee ettt sttt 11

2.1.2.4.  DOENGCAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS .....oovovevireieieeeeeeeeeee e ee oo 11

2.1.25. ENDOCRINOLOGIA......c.ciieeeeeeeee ettt n ettt enen e 12

2.1.2.6. ESTOMATOLOGIA E ODONTOLOGIA .....coivieieieeeieeeeeeeeeeeee e 14

2.1.27.  GASTROENTEROLOGIA. .....cooiititeteeeeeeeeeeeee ettt en st 15

2.1.2.8. HEMATOLOGIA E AFECOES DO SISTEMA CARDIOVASCULAR...........coceeuennn. 17

2.1.2.9.  NEUROLOGIA.......co oottt ettt ettt n s e 18
2.1.2.10.  OFTALMOLOGIA .....ocoovoiceeeeeeeceeeee e ee ettt s ettt ee s s st teeees 20
2.1.2.01.  ONCOLOGIA ...cooeeeeeeeeeeeeeeeee et ee et s st e et e ettt n ettt eeeees 21
2.1.2.12.  OTORRINOLOGIA ......coovivieeteeeeeeceeeee ettt s sttt en s s st eenes 22
2.1.2.13.  PNEUMOLOGIA.......cocooteteeeeeeeeeeeee e ee et e et es sttt en s s st eenees 23
2.1.2.14.  TERIOGENOLOGIA ....coovivieeeeeeeeeeet ettt n ettt n e en e 24
2.1.2.15.  TOXICOLOGIA .......oooiiiieeeeieeeeeee ettt ettt n s st 25
2.1.2.16. UROLOGIA/INEFROLOGIA .......oiitieeeeeeeeeee ettt n s 26

2.1.3. CLINICA CIRURGICA ..ottt ettt 28
2.1.3.1. POSICAO INTRA-CIRURGICA DESEMPENHADA .....c.oooviviieeeeeeeeeeeen e 28

2.1.3.2.  CIRURGIA DE TECIDOS MOLES........cootiiiiieeeeee e eeeesee s en e 30

2.1.33.  CIRURGIA ODONTOLOGICA........coooeeeteeeeeeeeeeeee e eee et n s s s 31

2.1.3.4.  CIRURGIA ORTOPEDICA ....cooviitteeeeeteeeeeeeeeees et e et n s s st eenees 31

2.1.35. NEUROCIRURGIA ......cococtieteteeceieeeeeeeseeeee et es ettt sen s s s eeees 32

2.1.4. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO ......ccoccoviireeeieer e 33
2.1.5. PROCEDIMENTOS MEDICOS ......cocoviiiitiiieeeeeeeeee e een e seen e neaeenseean e 35

3. BIBLIOGRAFIA L ..ottt et e et e et te et eete e et e enteeeteesaeesaeeaneeaneeanns 37
4. IMONOGRAFIA. ...ttt et ete e et e e e et e e e te e e te e eteeaaeesntesnteanteeeteesseeeseeeneeeteeseeens 39
4.1. CICLO ESTRICO DA CADELA ... oottt 39
R = L@ ] = = TR 40
Ot S o To =T o o TSR 40

O 1 I = (@ TR 42
R R 0 11 = I = T R 43
o T B o (0o =21 (=T (0] g T TP T PP T PP P PTPPRPRPRPPPINt 44

R R T | (=10 ) £ TSRS PPPPPPPPPPPIRt 47

G TRC TR = (o] F= Tox 14 F= VOO PPPPPPPPPPPPIRt 48

O O B B o | (=T 1 1) (o] - WSO UERR PR 49

N N1 sy I = T T 50
4.1.5. CITOLOGIA VAGINAL NA CADELA .......cooi ettt stes s eee e 51

4.2. CICLO ESTRICO DA GATA ..ottt ettt ettt et sttt n e s s ate st s eaeseaaea 53

VIl



4.2.1. PROESTRO. ..ottt ettt ettt e e e e e e e e 56

R S I = { @ L RSP TPRR 56
4.2.3. PERIODO INTERESTRO .....ccoiuiiiieeeieeeteeete ettt enen e 57
A B 1| S I USRS 57
4.2.5. ANESTRO ....oiiiiiiiiiie ettt ettt e e et e e e st e e e sata e e e e s st e e e s anbe e e e e antbaeeeantaeeeennees 59
4.3. COMPLEXO HIPERPLASIA QUISTICA DO ENDOMETRIO-PIOMETRA........cccrvnennne. 60
4.3.1. Definig8o, incidéncia e etiopatOgeNIa........ooouuviiiiieeee e 60
4.3.2. Sinais clinicos e achados no exame fiSICO.............cooiiiiiiiiiiie i 64
I TG T I 1 - Vo | 1 1= 1o o 1P 65
4,34, TTALAMENTO ...ttt e e e et e e e e e s e e e e e e s e s bbb e et e e e e e e annbrereeeee s 67
4.3.5. Recorréncia de pidmetra € PrognOStiCO .......c.vvveiieeeee i e e e e 72
4.4. INSULINO-RESISTENCIA EM CADELA DIABETICANO DIESTRO ....c..cooovevevevereieae 73
o R T W [T g T B (1] 1S3 (=] o (ol - PP TPRR 73
4.4.2. Insulino-resisténcia induzida pelo dieStro............uoiiiiiiiiiiiiieiie e 74
N I =T o T= 1 0o [T - RTINS 74
4.4.2.2. Anamnese, diagnNOStiCO € tratameENto ...........uvvieieeeiiiiiiiiee et e e e e e e e e e saereaeeee s 77
N T (0T | [0 )1 (oo F SRR 78

4.5. HIPERPLASIA MAMARIA FIBROADENOMATOSA EM GATA ..o 79
20 N = o) (o To T = W =T [ =T [T 1S3 1o J PP 79
4.5.2. TTALAMENTO ...ttt e et e e e e e e et e e e e s e s bbb e et e e e s e e annbnnreeeee s 82
T T = o To | [0 1) oo PP 84

5. APRESENTACAO DOS CASOS CLINICOS ....coouiieiet oottt eeeeeeeeee e 86
5.1. COMPLEXO HQE-PIOMETRA ....oootitieieeteteeeeeteeeeeete ettt en e ssn e aesees s 86
5.1.1. IdentificaG80 dO @NIMal.........ooiiiiiiiiiie e a e 86
L o 11 (o] g = W o 1= To [ (T T TR SRR 86
LN RC TR I 17 Vo [ [0 ) 1o o TSRS 87

Lo I I = = 1 01 o (o T PP PP PP PR PPPUPPRPPPN 87
5.1.5. Monitorizacao durante o tratamento e quantificdo da progesterona.............c.......... 88
5.1.6. DIiSCUSSE0 O CASO CHNICO .. .uvvviiiiiiieiiiiiie ettt 89
5.2. INSULINO-RESISTENCIA EM CADELA COM DIABETES MELLITUS .....coccoveveveveenene. 92
5.2.1. IdentificaC8o dO @niMal.........ccociiiiiiiiee e e 92
oI o 115 (o] 1T W o (=T | £ T - VPSRRI 92
L2 T 1T To | [0 )1 o o TSRS 92
LI I = 7= 1 1= (o SRR 93
5.2.5. Controlo € evoluGa0o POS-CITUIGICOS .......uvveeiiiiieeiiiieeesiieeeesiieee e sebee e s eibeeesenneaeeeeenees 94
5.2.6. DiSCUSSA0 dO CASO CIINICO ...ttt e e e 95
5.3. HIPERPLASIA MAMARIA FIBROADENOMATOSA EM GATA .....cvovevieeeeeeeeeeeeve e, 97
5.3.1. 1dentificaG80 @niMal .........cooii i a e e 97
5.3.2. Historia pregressa € diagnOStiCO ......iiieiiiciiiiiiiee et e e s e e e e e e ee e e e e e enes 97

Lo TRCIR B I r= 1 r= 11 0[] o (o T PP PP PP PR PPPUPPRPPP 98
5.3.4. Acompanhamento e reavaliagdes da LG ........cccccceevviiiiiiiiie e 100
5.3.5. DISCUSSE0 O CASO CHNICO ....veeiiiiiiieiiiiiee et 102

B. CONCLUSAD ...ttt ittt ettt e e s et s ettt a et s et et en s anes 104
7. BIBLIOGRAFIA 2 .ttt ettt ettt e e et e e et e e et e e s et bt e e e et b e e e e nstaeaesantaeaeenntaeeeennees 105

VIl



INDICE DE GRAFICOS Pagina

Gréfico 1. Distribuicdo da populagdo animal assistida durante o periodo de estagio

Gréfico 2. Posiges intra-cirargicas que desempenhei durante o periodo de estagio e

FESPELIVAS Fi € F R ... e e e e e e et e e e 29



INDICE DE IMAGENS Pagina

Imagem 1. Radiografia abdominal latero-lateral de hérnia peritoneo-pericardica em Boxer....10

Imagem 2. Radiografia de membro toracico latero-lateral de ndo unido do processo ancéneo
em canideo de raga iNdeterMINAUA. ... ......vu it it e e et e et e e e e aee e 10
Imagem 3. Canideo com hérnia PeriNEal .............oiiiiiiiit i et e e e e 10
Imagem 4. Canideo de raca Labrador Retriever com hipotiroidismo evidenciando atraso no
crescimento do PEI0 apPOS tHCOIOMIA. ... ...uut it et et e et et e e e e e e e e e e eees 14
Imagem 5. Canideo de raca Schnauzer Miniatura com alopécia por hiperadrenocorticismo....14
Imagem 6. Prolapso retal em canideo de raca indeterminada................ccoccoiviiiiiiiinecinenenns 16
Imagem 7. Radiografia toracica latero-lateral evidenciando um corpo estranho no eséfago de
canideo de raca INdetermMiNada. .. ... ..o vvuiie et e e e e e e e 16
Imagem 8. Radiografia abdominal latero-lateral evidenciando um fecaloma em canideo de raca
(10 1= =] 1 41 = Vo F- TR U 16
Imagem 9. Ecocardiografia em modo doppler a cores de fluxo regurgitante em canideo com
degenerescéncia da valvula MiItral....... ..o e e e e 18

Imagem 10. Mielografia cervical de canideo de raca Bulldog Francés com hérnia discal entre

O PPN O
Imagem 11. Sequestro corneal em felideo de raca Esfinge..............ccoo v ineennn 021
Imagem 12. Quisto derméide em canideo de raca Rafeiro Alentejano................................21
Imagem 13. Tumor mamario em cadela de raga indeterminada................cccoeviviiie i, 22
Imagem 14. Mastocitoma na regido costal de canideo de raga indeterminada..................... 22

Imagem 15. Radiografia toracica latero-lateral de metastases pulmonares em canideo de raca
Labrador REtIEVET ... ... e e e e e e e e 22
Imagem 16. Radiografia toracica latero-lateral de colapso da traqueia em canideo de raca
gl 1] L= g a a1l g F= o - PRSPPI 24
Imagem 17. Radiografia toracica latero-lateral de cardiomegalia e edema pulmonar em canideo
de raca indeterminada. .. ......oooeie i e e e 24
Imagem 18. Lesdes na lingua por contato com processionaria em cachorro de raga Labrador
Retriever (EULANASIAUO). .. ... ettt e e e e et e e e e e e e 26
Imagem 19. Remocao da superficie lingual afetada por lesdes de contato com processionaria
em cachorro de raga iNdetermMiNada..........ovvu i it e et e et e e ee e e e e 26

Imagem 20. Radiografia abdominal latero-lateral de urolitiase em canideo de raca

gl 1] L= g a a1 g F= o - PR 27
Imagem 21. Transplante de cornea em felideo com sequestro corneal................cccvvvennennen. 31
Imagem 22. Herniorrafia de hérnia peritoneo-pericardica em canideo de raga Boxer............. 31
Imagem 23. Osteossintese de fratura de tibia em canideo de raca Dogue Aleméo.............. 32

Imagem 24. Coronoidectomia em canideo de ragca Golden Retriever................c.cocevvvvnn.... 32



Imagem 25. Processo corondide eXtraito. .. ... ..oevvirie it e v e e e e e 32
Imagem 26. Kit Ovulation® Test, teste rapido para doseamento de progesterona.................. 33

Imagem 27. Citologia de PAAF de mastocitoma canino. Mastécitos com granulos

citoplasmaticos roxos (coloracéo Diff Quick), ampliag8o L00X.........cccvveeriiinereiiiiiiieeeeninn, 33
Imagem 28. Ecografia abdominal em canideo com hiperplasia pilérica ................ccvcevennn. 33
Imagem 29. Ovario de cadela contendo corpos luteos (Miranda, 2012)..........c.ccovvvnevennnnnn. 36

Imagem 30. Embrides colhidos 14 dias apds o pico de LH: 1-embrido no estadio de 3 células;

2-embrido no estddio de 8 células; 3-morula (Miranda, 2012). Imagem microscopica na

= 0 0 1= Vo= T T 010 ) 36
Imagem 31. Esteroidogénese (ANGNIMO, 2010).......cuviuiiiiriiieeiniie e neniniee e e 41
Imagem 32. Representacao esquematica das alteragées nas hormonas plasmaticas periféricas
durante o proestro, estro e inicio do diestro (Noakes et al., 2001).........cccoovviviiiieeiiienininennns 42
Imagem 33. Possiveis rumos no ciclo reprodutivo da gata (Feldman e Nelson, 2004d).......... 55

Imagem 34. Representacdo esquematica das alteracfes na concentracdo de progesterona

plasmatica periférica em gatas ndo copuladas (desde o inicio do estro), pseudogestantes e

gestantes (desde o pico de LH) (Noakes et al., 2001).......ccciiiriieiiiiinie i e e eveeeienas 57
L g Tz Vo =T 0 S 7= Lo 1] o= U 86
Imagem 36. Ecografia abdominal do Utero da Samba no dia 6/2/2012................cccceveveennnn 87
Imagem 37. Ecografia abdominal evidenciando quisto no ovario direito................c..eeevvenees 87

Imagem 38. Ecografia abdominal do Gtero no dia 11 do tratamento ap6s 4 administragGes de
aglepristona. A concentragéo sérica de progesterona é de 5,4 ng/ml ..........ccccooviieeeiiiiinnenns 88
Imagem 39. Ecografia abdominal uterina no dia 22 do tratamento................coovvviiveviieiiennn. 89

Imagem 40. Citologia vaginal (ampliacdo 100x) no dia 29 ap6s o inicio do tratamento

(7/3/2012). Coloragao Diff QUICK.......oveeiitie e e e e e e e e e e e e e e e e 89
[gaT= Vo =T 0 0 O I = o ] - PPN 92
Imagem 42. Cadela com cataratas n0os dois 0lN0S............ooiiiiiii i 92

Imagem 43. Esfregaco de citologia vaginal da Lenka (ampliacdo 100x). Colorag&o Diff Quick 93
=T =T o o 97
Imagem 45. Aspeto da cadeia mamaria da L6 no dia 1 do tratamento.............ccccoeeevennnennns. 98
Imagem 46. Ecografia de uma das glandulas mamarias aumentadas (6 cm de profundidade).98
Imagem 47. Apresentacdo das mamas da L6 momentos antes da cirurgia.................ccevnnee. 99
Imagem 48. Tricotomia e assepsia da regido do flanco..............cccoeeei i eenen 22,99

Imagem 49. OVH da Lo através de acesso pelo flanco com o animal em decubito lateral...... 99

Imagem 50. LO 6 dias apiS @ OVH.......coiiriiit i e e e e e e e e e 100
Imagem 51. LO 13 dias apiS @ OVH........iiiiiiie it e e e e e e 100
Imagem 52. Ecografia da glandula M1 esquerda no dia 13 (6 cm de profundidade)............. 100
Imagem 53. Ecografia da glandula M4 esquerda no dia 13 (6 cm de profundidade)............. 100
Imagem 54. LG 22 dias apids @ OVH ...ttt e e e e e 101

Xl



Imagem 55.
Imagem 56.
Imagem 57.
Imagem 58.
Imagem 59.
Imagem 60.
Imagem 61.
Imagem 62.

Imagem 63.

Ecografia da glandula M1 esquerda no dia 22 (6 cm de profundidade)............. 101
Ecografia da glandula M4 esquerda no dia 22 (6 cm de profundidade)............. 101
LO 29 dias @piS @ OVH ...ttt et e e e e e e e e 101
Ecografia da glandula M1 esquerda no dia 29 (6 cm de profundidade)............. 101
Ecografia da glandula M4 esquerda no dia 29 (6 cm de profundidade)............. 101
LO 36 dias apis @ OVH.......oiiiiiit i e e e e e e e e e 102
Ecografia da glandula M1 esquerda no dia 36 (6 cm de profundidade)............. 102
Ecografia da glandula M4 esquerda no dia 36 (6 cm de profundidade)............. 102
LO 4 MESES APOS @ CIFUNGIA. ... .ecv et e e et e eet e e et e et e e e e e e e eens 102

X1



INDICE DE TABELAS Pagina

Tabela 1. Rotagdes dos estagiarios do HVBV..........oiiiiiiiiit i e e e 2
Tabela 2. Distribuicdo dos dados casuisticos por espécies e por areas clinicas e respetivas Fi e
PPN 4
Tabela 3. Nimero de procedimentos assistidos na area de Medicina Preventiva e respetivas Fi
LS RPN <
Tabela 4. Distribuicdo das areas de especialidade clinica por canideos e felideos e respetivas
Bl 8 R e e e e e e 8
Tabela 5. Numero de casos de afe¢Bes do sistema musculo-esquelético e respetivas Fi e FR. 9
Tabela 6. NUmero de casos de Dermatologia e respetivas Fie FR.............coooviiiiiiiiininnnn. 11
Tabela 7. Numero de casos de Disturbios metabdlicos e respetivas Fie FR....................... 11

Tabela 8. Numero de casos de Doencas infecciosas e parasitarias e respetivas Fie FR........ 12
Tabela 9. Numero de casos de Endocrinologia e respetivas Fie FR..........ccccovvi i, 12

Tabela 10. Numero de casos de Estomatologia e Odontologia e respetivas Fi e

Tabela 11. Nimero de casos de Gastroenterologia e respetivas Fie FR..............c.cooveenn, 15

Tabela 12. Numero de casos de Hematologia e afe¢des do sistema cardiovascular e respetivas

i B R e e e e e e 17
Tabela 13. Numero de casos de Neurologia e respetivas Fie FR..................co e venenl 0018
Tabela 14. Numero de casos de Oftalmologia e respetivas Fie FR...............coccee i, 20
Tabela 15. Numero de casos de Oncologia e respetivas Fie FR.............cccccev i eennn. 22
Tabela 16. Numero de casos de Otorrinologia e respetivas Fie FR...............cocvvvieiecann, 22
Tabela 17. Nimero de casos de Pneumologia e respetivas Fie FR............c.cccovvi i, 23
Tabela 18. Nimero de casos de Teriogenologia e respetivas Fie FR.............cccoovevviiiininnn. 25
Tabela 19. Nimero de casos de Toxicologia e respetivas Fie FR............cocooii i, 25
Tabela 20. Nimero de casos de Urologia/Nefrologia e respetivas Fie FR................cc.cceuneee. 27

Tabela 21. Distribuicdo das areas de especialidade cirirgica por canideos e felideos e

FESPELIVAS Fi @ F R .. ittt e e e e e e e e et e et e e e e e 28
Tabela 22. Numero de casos de cirurgia de tecidos moles e respetivas Fie FR................... 30
Tabela 23. Numero de casos de cirurgia odontolégica e respetivas Fie FR......................... 31
Tabela 24. Nimero de casos de cirurgia ortopédica e respetivas Fie FR................ccoccevne 32
Tabela 25. Nimero de casos de neurocirurgia e respetivas Fie FR............ccccovviiiiine e, 33
Tabela 26. Exames complementares de diagnostico realizados e respetivas Fie FR............. 34
Tabela 27. Procedimentos médicos realizados e respetivas Fie FR................cocoviiies 35

X1



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

A- anestesista

ACTH- hormona adrenocorticotrofica

AINEs- anti-inflamatérios n&o estroides

Aj- ajudante de cirurgido

ALT- alanina aminotransferase

BID- duas administracdes por dia

ASB- albumina sérica bovina

CAMV- Centro de Atendimento Médico Veterinario
Ci- circulante

CID- coagulacéo intravascular disseminada

CL- corpo lateo

CPHM- complexo piometra/hemdmetra/mucémetra
CSP- concentracgdo sérica de progesterona

Cx- cirurgido

ECG- eletrocardiograma

EIA- ensaio imunoenzimoldgico

ELFA- enzyme-lynked fluorescence assay

E,- estradiol ou 17B-estradiol

FCV- calicivirus felino

FeLV- virus da leucemia felina

FHV-1- herpesvirus felino ou virus da rinotraqueite felina
FIV- virus da imunodeficiéncia felina

FLUTD/FUS- Feline Lower Urinary Tract Disease/Feline Urologic Sydrome
FSH- hormona foliculo-estimulante

GH- hormona de crescimento

GHRH- hormona libertadora da hormona de crescimento
GnRH- hormona libertadora de gonadotropinas
HDPP- hérnia diafragmatica peritoneo-pericardica
HEP- hiperplasia endometrial pseudo-placentaria
HMF- hiperplasia mamaria fibroadenomatosa
HQE- hiperplasia quistica do endométrio

HQE-P- complexo hiperplasia quistica do endométrio-piometra

XV



HVBV- Hospital Veterinério do Baixo Vouga
IGF-I- fator de crescimento semelhante & insulina tipo |
IV- via endovenosa

KBr- brometo de potassio

LH- hormona luteinizante

OCD- osteocondrite dissecante

OVH- ovariohisterectomia

P4- progesterona

PAAF- puncao aspirativa por agulha fina
PB- fenobarbital

PBS - phosphate buffered solution

PG- prostaglandinas

PGE- prostaglandinas E

PGF2a — prostaglandinas F2a

PO- per os

P0Os-Cx- pbs-cirargico

PR- recetores uterinos de progesterona
PRL- prolactina

PU/PD- poliaria/polidipsia

PVC-1- parvovirus canino tipo 1

PVC-2- parvovirus canino tipo 2

RIE- radio-imunoensaio

RU534- aglepristona

SC- via subcutanea

SID- administragdo Unica diaria

T4- tiroxina

TID- administracéo trés vezes por dia
TK- tirosina quinase

TSH- tireotropina

XV



XVI



1. INTRODUCAO

Este estagio teve como principal objetivo proporcionar-me, finalista de Medicina
Veterinaria, uma preparacao na area de Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia,
imprescindivel para a pratica da minha futura atividade profissional. Através do
acompanhamento da rotina de um hospital veterindrio de pequenos animais foi
possivel a aplicacdo e consolidagdo de todos os conhecimentos tedricos adquiridos
durante o curso. A possibilidade do seguimento dos diversos casos clinicos com
diferentes médicos veterinarios e enfermeiros veterinarios foi uma experiéncia
extremamente enriquecedora. Permitiu-me desenvolver a capacidade para estabelecer
diagndsticos clinicos, quais os meios complementares de diagndstico indicados para
cada situacdo e que opcOes terapéuticas e/ou cirdrgicas nos permitem melhorar a
qualidade de vida do animal, bem como satisfazer as expetativas do proprietario ao

prestarmos 0S N0ssos servigos.

Numa primeira parte, o presente relatério descreve as atividades desenvolvidas ao
longo do estagio curricular de dominio fundamental, em Clinica e Cirurgia de Animais
de Companhia, no Hospital Veterinario do Baixo Vouga em Agueda. O referido estagio
teve a duracdo de seis meses, tendo decorrido de 1 de setembro de 2011 a 2 de

marco de 2012, sob a orientagdo da Dr.2 Sonia Miranda.

A segunda parte é dedicada a uma monografia sobre o tema “Distlrbios causados

pela progesterona durante o diestro de fémeas de carnivoros domésticos”.

Por ultimo, na terceira parte deste trabalho é feita a descricdo de trés casos clinicos
baseados no tema da monografia: complexo hiperplasia quistica do endométrio-
piémetra em cadela; insulino-resisténcia numa cadela com diabetes mellitus; e por fim

hiperplasia mamaria fibroadenomatosa numa gata gestante.



2. CASUISTICA

Os dados casuisticos apresentados neste relatorio referem-se a todos o0s casos
clinicos acompanhados por mim no HVBYV durante o periodo de estagio.

A equipa de estagiarios era composta por nove elementos destinando-se
semanalmente, a cada individuo, um determinado turno. Na tabela 1 estdo
apresentadas as nove rotacdes/turnos. Relativamente aos fins-de-semana, cada

estagiario trabalhava fins-de-semana alternados.

Tabela 1. Rotacdes dos estagiarios do HVBV

Turnos Numero de rotacdes Horas
Internamento 2 9h - 17h
Internamento 1 14h - 22h
Internamento + ecografia + consultas 1 14h - 22h
Cirurgia 1 10h - 18h
Anestesia 1 10h - 18h
Consultas + ecografia 1 10h - 18h
Servi¢o noturno 2 22h - 9h

Durante todo o meu estagio num total de 26 semanas, nove foram exclusivamente de
internamento, trés de cirurgia, trés de anestesia, seis de servico noturno, trés de
consultas e ecografia e por fim duas semanas de internamento, consultas e ecografia.
Uma vez que foi no internamento que trabalhei durante mais tempo, de seguida farei
uma breve descricdo do papel do estagiario desempenhado no internamento do
HVBH. O estagiario destacado para o servico de internamento, para além de ser
responsavel pelo bem-estar, medicacdes e pos-cirdrgico dos animais internados,
sempre que necessario ajudava nas consultas, na contencdo dos animais durante as
ecografias, realizava as radiografias dos animais em consulta e dos internados e por
fim participava também na preparacédo dos animais para cirurgia.

Todos os dias realizava-se logo pela manha, no inicio da tarde e a noite a passagem
dos casos clinicos onde médicos veterinarios, enfermeiros veterinarios e estagiarios se
juntavam e discutiam a situacao clinica dos animais internados.

Durante o0 estigio todos os meédicos veterindrios e enfermeiros veterinarios me
incentivaram e permitiram participar ativamente na pratica clinica, desde a realizacéo e
interpretacdo dos exames complementares de diagndstico, a discussdo de casos e
opcOes terapéuticas.

O HVBV é composto por uma sala de espera e rececdo, um armazém para

alimentacdo animal, trés consultérios, uma sala para tosquias e banhos, um



internamento geral (com capacidade para 14 a 23 animais), uma sala para
internamento de gatos, uma sala para internamento de doencas infeto-contagiosas,
uma sala de cuidados intensivos, uma sala de cirurgia, um laboratério, uma sala de
radiografia, uma sala de ecografias e uma sala de fisioterapia com piscina. Dispde
ainda de duas cozinhas, um balneario, uma biblioteca, uma farmacia, uma sala de
apoio a cirurgia para esterilizacdo e arrumacao do material utilizado, dois quartos e por
fim duas salas de formacéo (um auditorio e sala para préticas) onde tive o privilégio de

participar em algumas palestras e cursos.

2.1. DISTRIBUICAO DOS DADOS CASUISTICOS

Os dados que passarei a descrever referem-se a todos os casos clinicos que tive a
oportunidade de seguir, assistir e/ou participar no procedimento clinico, nas diferentes
rotacdes durante o estagio.

De forma a facilitar a exposicdo da casuistica, os dados encontram-se distribuidos
pelas areas de Medicina Preventiva, Clinica Médica e Clinica Cirurgica. Por fim sédo
também apresentados os exames complementares de diagnéstico e procedimentos
médicos que realizei ou assisti.

Para uma interpretacdo mais cuidada, toda a casuistica sera apresentada sob a forma
de frequéncias absoluta (Fi) e relativa (FR).

Como podemos visualizar no gréafico 1, num total de 760 animais (Fi), 70,4% (FR) dos
animais acompanhados durante o periodo de estagio foram canideos, enquanto 29,6%

foram felideos.

535; 70%

canideos
225; 30% felideos

Gréfico 1. Distribuicdo da populacédo animal assistida durante o periodo de estagio (n = 760)



A tabela 2 refere-se a distribuicdo dos dados casuisticos, mais especificamente do
numero de intervengdes, por espécie e pelas trés areas: Medicina Preventiva, Clinica
Médica e Clinica Cirurgica. Como se pode concluir pela visualizagdo da tabela 2, a
area mais representativa durante o estagio foi a de Clinica Médica (58,2%), tanto em
canideos (39,9%) como em felideos (18,3%).

Tabela 2. Distribuicdo dos dados casuisticos por espécies e por areas clinicas e respetivas Fi e

FR
Canideos Felideos Total
Area Clinica Fi FR (%) | Fi FR (%) Fi FR (%)
Medicina Preventiva 58 6,0 5 0,5 63 6,5
Clinica Médica 389 39,9 178 18,3 567 58,2
Clinica Cirargica 236 24,2 108 11,1 344 35,3
Total 683 70,1 291 29,9 974 100,0

2.1.1. MEDICINA PREVENTIVA

A Medicina Preventiva € uma area de extrema importancia na medida em que ajuda
na prevencado, diagnostico precoce e controlo de determinadas doencgas. Por outro
lado, outra mais-valia da consulta de profilaxia é o facto de se tratar de uma forma de
o proprietério levar o seu animal para ser observado pelo médico veterinario de forma
assidua. Desta forma permite ao clinico realizar um exame de estado geral ao
paciente, sendo muitas vezes detetadas anomalias no exame fisico que levam ao
diagnéstico de afecdes em fase inicial ou assintomética, que de outra forma passariam
despercebidas ao proprietario.

Na é&rea da Medicina Preventiva estdo incluidas as consultas de vacinacao,
desparasitacao, identificacdo eletronica, bem como consultas de rotina de avaliagdo
do estado geral do animal.

A area de Medicina Preventiva teve uma representatividade baixa na casuistica do
estagio (6,5%), sobretudo pelo menor nimero de semanas que estive em turnos de
consulta, embora seja uma area clinica com bastante peso no HVBV.

Na tabela 3 sdo apresentadas as intervencfes assistidas na area da Medicina
Preventiva durante o estagio. De referir que é o nimero de procedimentos e ndo o de
consultas que se encontram discriminados nesta tabela, pois muitas vezes 0 mesmo
paciente era simultaneamente vacinado e desparasitado na mesma consulta. Na

maioria das vezes o proprietario comprava o0 desparasitante e administrava-o ao



animal em casa. Podemos concluir que a vacinagao foi o procedimento mais realizado

(60,3%) em ambas as espécies, seguida da desparasitacéo (36,5%).

Tabela 3. Numero de procedimentos assistidos na area de Medicina Preventiva e respetivas Fi

e FR
Canideos | Felideos Fi FR (%)
Desparasitacao 22 1 23 36,5
Vacinacéo 35 3 38 60,3
Identificagcéo eletrénica 1 1 2 3,2
Total 58 5 63 100,0

2.1.1.1. DESPARASITACAO

Relativamente a desparasitacdo interna recomendada no HVBYV, os cdes e gatos sao
desparasitados as 2 semanas de idade, e depois novamente as 4, 6, 8 e 12 semanas.
Dos 3 aos 6 meses de idade sdo desparasitados mensalmente, e a partir desta idade
de 4 em 4 meses ou de 3 em 3 meses especialmente se existirem criancas em
contacto com o animal ou se coabitam varios animais juntos. Para a desparasitacdo
interna de cdes utilizava-se frequentemente a combinacdo de praziquantel, embonato
de pirantel e febantel (Drontal®Plus). A desparasitacéo interna de gatos é feita com
praziquantel e emodepsida (Profender®SpotOn®) ou milbemicina e praziquantel
(Milbemax®).

A dirofilariose tem especial importancia na sub-regido do Baixo Vouga, uma vez que a
sua prevaléncia sugere a hipétese de a infe¢éo por Dirofilaria sp. ser endémica nesta
area. Num estudo retrospetivo de Rocha realizado no HVBV em 2010 sobre Dirofilaria
immitis e Dirofilariose canina foram estudados 271 animais onde 204 (75,2%) foram
considerados aparentemente assintomaticos e 67 (24,7%) apresentavam sinais
clinicos compativeis com a doenca. O diagnéstico foi feito com base em dois testes: o
exame direto a gota fresca e um “kit” comercial para a dete¢do de antigénio (Witness®
Dirofilaria e Fastest® HWAntigen). Os resultados de ambos os testes permitiram
diagnosticar em 204 animais assintomaticos 19 (9,3%) infetados por D. immitis e em
67 clinicamente suspeitos 30 (44,8%) positivos para D. immitis. Deste modo, o0s
resultados obtidos com este estudo permitiram estimar em 9,3% a prevaléncia desta
infecdo em cédes assintomaticos observados na sub-regido do Baixo Vouga. Desta
forma a profilaxia relativa a dirofilariose tem elevada importancia nesta regido. Antes

de serem sujeitos ao tratamento preventivo, os cdes com mais de 6 meses de idade



tém que apresentar resultados negativos nos testes antigénicos e de detecdo de
microfilarias. Por outro lado, os animais com menos de 6 meses podem iniciar a
profilaxia de imediato, devendo ser sujeitos aos testes de diagndstico ao fim de 6
meses a 1 ano. No HVBYV, depois de confirmado com o teste rpido que o animal ndo
esta infetado com Dirofilaria immitis, administra-se moxidectina (Guardian®) entre
marco e maio. Recomendava-se ainda a toma mensal de ivermectina e pirantel
(Heartgard®) ou milbemicina (Interceptor®). A desparasitacdo é feita neste periodo de
maneira a proporcionar uma maior prevencdo nos meses de verdo, periodo mais
propicio a ocorréncia de infecdo. Se este procedimento for repetido anualmente, sem
falhar nenhum ano, néo é necessario repetir o teste.

Relativamente a desparasitacdo externa, os protocolos variavam muito consoante o
médico veterinario, mas regra geral um céo desparasitava-se uma vez por més com
imidaclopride e permetrina (Advantix®) ou piriprol (Prac-tic®). Cdes com elevada carga
parasitaria por pulgas eram desparasitados inicialmente com nitenpiram (Capstar®) e
depois mensalmente com o0s anteriormente mencionados. Muitas vezes também se
utilizava mensalmente o lufenuron (Program®). Para a desparasitacdo externa de
gatos utilizava-se o imidaclopride (Advantage®) ou imidaclopride e moxidectina

(Advocate®) mensalmente.

2.1.1.2. VACINACAO

A vacinacgdo € provavelmente o motivo de consulta com maior peso no dia-a-dia de
qualquer clinica/hospital veterinario. O protocolo vacinal recomendado nem sempre €
o utilizado e colocado em pratica na medida em que tudo esta dependente da vontade
e capacidade financeira do proprietario. De qualquer forma cabe ao médico veterinario
informar ao proprietario qual o protocolo recomendado e opg¢8es disponiveis, alertando
sempre para possiveis afe¢cbes endémicas na regido. De seguida farei uma breve
descrigcdo do protocolo vacinal recomendado no HVBV.

Em primeiro lugar, qualquer animal que inicie um esquema de vacinagcdo tem que
estar saudavel e ter sido previamente desparasitado.

As 6 semanas de idade, e até aos 2 meses, 0os cachorros eram vacinados contra a
parvovirose (Canigen® Puppy 2B). As 8/9 semanas de idade era feito um reforco com
vacina contendo virus da esgana, adenovirus canino tipo I, parvovirus canino e

leptospira (Canigen® CHPL). Se o reforco fosse realizado antes das 12 semanas



recomendava-se novo reforco da mesma vacina passadas 3/4 semanas e depois
anualmente.

A vacina contra a raiva (Rabigen mono®) pode ser administrada a partir dos 3 meses
de idade, mas no HVBV administrava-se aos 6 meses juntamente com a identificacdo
eletronica (obrigatéria por lei em Portugal para todos os canideos nascidos depois de
2008). O reforco desta vacina era depois realizado anualmente.

A vacina contra a Leishmania infantum (CaniLeish®) pode ser administrada a partir dos
6 meses de idade e recomendavam-se dois reforcos adicionais para além da
inoculacdo inicial, com 3 semanas de intervalo. Antes da inoculacdo da vacina
realizava-se sempre o teste rapido de rastreio de leishmaniose para evitar vacinar
animais ja portadores da doenca. De referir que sempre que o animal tivesse feito a
primovacinacdo com Canigen® CHPL esperava-se um minimo de 3 semanas para
fazer o teste rapido de leishmaniose e sO depois, se negativo, dava-se inicio a
primovacinacdo da leishmaniose. O reforco era feito anualmente com uma dose
apenas.

Para animais que vao passar por situacdes de stress e baixa de imunidade, onde
contactam com uma grande populacdo de canideos, era recomendada a vacina
Pneumodog® para a prevenc&o da traqueobronquite infecciosa canina.

Relativamente ao protocolo vacinal dos gatos, aos 2 meses de idade os gatinhos eram
vacinados contra calicivirus, virus da rinotraqueite infecciosa e virus da panleucopénia
felina (Feligen® CRP) ou com a vacina de maior valéncia contra calicivirus, herpesvirus
da rinotraqueite felina, Chlamydophila felis e virus da panleucopénia felina
(PUREVAX® RCPCh). Passadas 3/4 semanas era realizada uma nova inoculac&o
desta vacina administrada aos 2 meses. Nesta mesma data realizava-se o teste rapido
para detecdo de anticorpos associados ao virus da imunodeficiéncia felina (FIV) e de
antigénios associados ao virus da leucemia felina (FeLV). Se o teste serolégico do
FeLV fosse negativo o animal era vacinado com Leucogen®. Trés a quatro semanas
depois realizava-se apenas o reforco da Leucogen®. Por fim procedia-se a um reforco,

anualmente, com PUREVAX® RCPCh e Leucogen®, ou Feligen® CRP e Leucogen®.

2.1.2. CLINICA MEDICA
Para uma melhor e mais correta descricdo da casuistica relativa a area da Clinica
Médica, todos os casos clinicos foram agrupados segundo a sua area de

especialidade. Esta area clinica foi a de maior representatividade do estagio (58,2%),



na medida que engloba sobretudo 0s casos que segui no internamento, onde passei
mais tempo, mas também os assistidos nas consultas. A tabela 4 permite-nos concluir
gue dentro da Clinica Médica a Gastroenterologia foi a area de especialidade mais
representativa (16,6%).

Tabela 4. Distribuicdo das areas de especialidade clinica por canideos e felideos e respetivas

Fie FR

Area de especialidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
AfecBes do sistema musculo-esquelético 69 19 88 15,5
Dermatologia 21 4 25 4.4
Disturbios metabdlicos 11 6 17 3,0
Doencas infecciosas e parasitarias 25 12 37 6,5
Endocrinologia 15 2 17 3,0
Estomatologia e odontologia 10 11 21 3,7
Gastroenterologia 71 23 94 16,6
Hematoloilzrgig\tzzgilsa(rjo sistema 17 2 19 34
Neurologia 21 4 25 4.4
Oftalmologia 8 10 18 3,2
Oncolologia 37 13 50 8,8
Otorrinologia 4 3 7 1,2
Pneumologia 9 22 31 55
Teriogenologia 22 11 33 5,8
Toxicologia 24 8 32 5,6
Urologia/ Nefrologia 25 28 53 9,3

Total 389 178 567 100,0

As afecdes do sistema musculo-esquelético foram a segunda area de especialidade
com maior nimero de casos assistidos (15,5%), seguida da Urologia/Nefrologia (9,3%)
e da Oncologia (8,8%). Por outro lado a Otorrinologia foi a &rea com menor
percentagem (1,2%) de casos assistidos. De salientar que apesar da casuistica em
gatos ter sido francamente menor, a area com maior representatividade nesta espécie
foi a Urologia/Nefrologia seguida da Gastroenterologia e Pneumologia. Nas areas de
Urologia/Nefrologia e Pneumologia houve inclusivamente uma maior percentagem de

casos em felideos do que em canideos.

2.1.2.1. AFECOES DO SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO
Dentro desta area de especialidade as fraturas foram as afe¢cbes mais diagnosticadas

(tabela 5), nomeadamente as fraturas de radio/ulna (15,9%) seguidas das fraturas de



fémur (11,4%). Estes valores devem-se sobretudo ao elevado numero de casos de
traumatologia registados.

Tabela 5. Numero de casos de afecdes do sistema musculo-esquelético e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos | Fi FR
(%)
Displasia coxo-femoral 5 0 5,7
Fragmentacdo do processo corondide 8 0 91
Bacia 2 2 4 4,5
Fémur 7 3 10 11,4
Mandibula 1 2 3 3,4
Fratura Ma-lxilar 1 0 1 1,1
Radio/ulna 9 5 14 15,9
Seios nasais 1 0 1 1,1
Tibia 2 1 3 3,4
Umero 3 0 3 3,4
Abdominal 1 1 2 2,3
Diafragmatica 1 1 2 2,3
Hérnia Ingginal 3 0 3 3,4
Perineal 3 0 3 3,4
Peritoneo- 1 0 1 | 11
pericardica
Lesdo no tenddo gastrocnémio 0 1 1 1,1
Luxacao coxo-femoral 2 1 3 3,4
Luxacgdo da escapula 0 1 1 1,1
Luxacdo escapulo-umeral 1 0 1 1,1
Luxacao patelar 5 0 5 5,7
Nao unido do processo ancéneo 1 0 1 1,1
Necrose assética da cabeca do fémur 1 0 1 1,1
OCD 1 0 1 11
Osteomielite 2 0 2 2,3
Panosteite 1 0 1 1,1
Reacédo de periosteo 1 1 2 2,3
Rotura ligamento cruzado 6 0 6 6,8
Total 69 19 88 100,0

Esta area clinica retne afecdes 0sseas, articulares e musculares. O exame ortopédico
€ uma ferramenta fundamental para a localizacdo do problema, bem como para
determinar o grau da afecdo. Uma vez localizada a lesdo, a radiografia € o meio
complementar de diagnéstico mais utilizado como complemento ao exame ortopédico.

Segundo Ware (2010a), a hérnia diafragmatica peritoneo-pericardica (HDPP, imagem
1) é a malformacéo pericardica mais comum em cées e gatos. O conteudo abdominal
sofre herniacdo no espaco pericardico em graus variaveis, causando sinais clinicos. A

HDPP ocorre quando o desenvolvimento embrionario anémalo do septo transverso



permite a comunicacdo persistente entre as cavidades pericardica e peritoneal, na
linha média ventral, sem envolvimento do espacgo pleural (Ware, 2010a). Apesar da
HDPP ser congénita, o diagnostico pode ser feito em animais de meia idade ou mais
velhos, uma vez que os sinais clinicos s@o variaveis e podem ser intermitentes. As
racas Weimaraner e Cocker Spaniel apresentam maior risco. Os sinais clinicos podem
estar relacionados com o sistema gastrointestinal, respiratério e cardiaco, podendo
incluir anorexia, depressao, vomito, diarreia, perda de peso, dispneia, intolerancia ao
exercicio e/ou dor apds ingestdo de alimentos. Podem ocorrer sinais neuroldgicos
como resultado de encefalopatia hepatica (Fossum, 2006). O progndstico € bom se o
animal sobreviver as primeiras horas do pos-operatério (12 a 24 horas). Foi reportada
uma mortalidade pds-operatoria de 14% em gatos, sendo o progndstico pior em todos
0s pacientes que apresentem HDPP associada a problemas cardiacos (Fossum,
2006).

As imagens 1, 2 e 3 referem-se a alguns exemplos de casos clinicos seguidos nesta

area de especialidade.

Imagem 1. Radiografia Imagem 2. Radiografia de Imagem 3. Canideo com
abdominal latero-lateral de membro torécico latero-lateral hérnia perineal
hérnia peritoneo-pericardica em de n&o uniéo do processo
Boxer ancéneo em canideo de raga

indeterminada

2.1.2.2. DERMATOLOGIA
Dentro da area de especialidade de Dermatologia as massas cutaneas foram a

entidade clinica com maior representatividade (56%), como podemos ver na tabela 6.
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Tabela 6. NUmero de casos de Dermatologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos Felideos Fi FR (%)
Abcessos cutaneos 1 0 1 4,0
"escaras" 0 2 2 8,0
Fleiméao 2 0 2 8,0
Higroma 1 0 1 4,0
Dermatite aguda himida - "hot spot" 1 0 1 4,0
Massas cutaneas 13 1 14 56,0
Pododermatite linfoplasmocitica 0 1 4,0
Sarna demodécica 2 0 8,0
Seborreia seca 1 0 1 4,0

Total 21 4 25 100,0

2.1.2.3. DISTURBIOS METABOLICOS
Como podemos ver na tabela 7, nesta area foram contabilizados os casos de
hipoglicémia, septicémia e reacdes anafilaticas. Inclui ainda os casos de desidratacao

e anorexia/perda de apetite sem causa diagnosticada.

Tabela 7. Nimero de casos de Disturbios metabdlicos e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Anorexia/perda de apetite 3 5 8 47,1
Desidratacéo 3 0 3 17,6
Hipoglicémia 0 1 1 59
Reacdo anafilatica 3 0 3 17,6
Septicémia 2 0 2 11,8

Total 11 6 17 100,0

2.1.2.4. DOENCAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS

Como podemos ver na tabela 8, dentro das doencas infecciosas e parasitarias, a
babesiose foi a doenca com maior nimero de casos registados (29,7%), seguida de
FelLV em gatos (16,2%) e leishmaniose (13,5%).
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Tabela 8. NUmero de casos de Doencgas infecciosas e parasitarias e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos| Fi FR
(%)
Aspergilose nasal 1 0 1 2,7
Babesiose 11 0 11 29,7
Demodecose 2 0 2 5,4
Dirofilariose 2 1 3 8,1
Leucose 0 6 6 16,2
Imunodeficiéncia felina 0 4 4 10,8
Infecdo por Trichuris 1 0 1 2,7
Leishmaniose 5 0 5 13,5
Leptospirose 3 0 3 8,1
Panleucopénia felina 0 1 1 2,7
Total 25 12 37 |100,0

Todos os animais suspeitos ou de diagndstico confirmado de doenca infecciosa, eram
automaticamente isolados dos restantes na sala de internamento de doencas infeto-

contagiosas.

2.1.2.5. ENDOCRINOLOGIA
O hiperadrenocorticismo foi a endocrinopatia com maior representatividade nesta area
(29,4%), seguida de hipotiroidismo (23,5%) e diabetes mellitus (23,5%), como

podemos ver na tabela 9.

Tabela 9. Nimero de casos de Endocrinologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Cetoacidose diabética 1 1 2 11,8
Diabetes juvenil 1 0 1 59
Diabetes mellitus 3 1 4 23,5
Hiperadrenocorticismo 5 0 5 29,4
Hipoadrenoc_orticismo 1 0 1 59

(suspeita)

Hipotiroidismo 4 0 4 23,5

Total 15 2 17 100,0

Os sinais clinicos de qualquer endocrinopatia sdo inespecificos, pelo que se torna
sempre imprescindivel realizar testes sanguineos de doseamento hormonal para
chegar ao diagnostico definitivo. Os testes de estimulacio com a hormona
adrenocorticotréfica (ACTH) e doseamento de tiroxina (T4) e tireotropina (TSH), foram
0s mais utilizados dentro desta area. Para o diagnéstico de diabetes, era feita a

medicdo da glicémia, através de bioquimica analitica e/ou com o glucometro, bem
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como fita de urina para pesquisa de glicosuria. As curvas de glicémia eram
construidas através da medicéo da glicémia com o glucémetro de 2 em 2 horas.

O hipoadrenocorticismo € uma afecdo relativamente incomum em cées. No
hipoadrenocorticismo secundario a deficiéncia na hormona adrenocorticotréfica
(ACTH) resulta na deficiéncia em glucocorticoides. O hipoadrenocorticismo primario

Y

(Addison’s disease) é mais frequente e pode levar a deficiéncia de ambos,
glucocorticoides e mineralocorticéides. A sua etiologia é atribuida a destruicéo,
imunomediada ou idiopdtica, das glandulas adrenais (Mooney, 2007). O
hipoadrenocorticismo, temporario ou permanente, € uma potencial complicacdo do
tratamento de hiperadrenocorticismo com mitotano ou trilostano (hipoadrenocorticismo
iatrogénico). A maioria dos cdes apresenta deficiéncia em mineralocorticoides e
glucocorticoides, no entanto aproximadamente 10% dos casos apresentam deficiéncia
apenas em glucocorticéides (hipoadrenocorticismo atipico) (Mooney, 2007). A doenca
estd descrita em animais novos e de meia-idade, afetando predominantemente
fémeas. As racas caniche, West Highland White Terriers, C4o de Agua Portugués,
Great Danes, Rottweilers e Bearded Collies apresentam uma predisposicdo para esta
afecdo. Nenhum dos sinais clinicos descritos nesta doenga é patognomonico de
hipoadrenocorticismo, nomeadamente letargia, depressdo, sinais gastrointestinais
intermitentes, choque moderado a severo, fraqueza, bradicardia, politria/polidipsia
(PU/PD), melena, hematémese, entre outros (Mooney, 2007). Depois de realizada
uma bateria de andlises, a hipercalémia acompanhada de hiponatrémia (r4cio
sodio:potassio inferior a 1:23) € uma das alteragbes que pode estar presente no
paciente com hipoadrenocorticismo. No entanto, estes dados continuam a ser
inespecificos dai que, nesta fase, se recomende a realiza¢do do teste de estimulacao
com ACTH, considerado o de elei¢cdo para o diagndéstico de hipoadrenocorticismo. Se
o diagnéstico se confirmar o animal necessitara de tratamento para o resto da vida
(Feldman, 2009). Alteracbes no electrocardiograma refletem o efeito da hipercalémia
na funcdo cardiaca, nomeadamente ondas T pontiagudas, reduc¢do do intervalo Q-T,
prolongamento do complexo QRS, reducdo ou auséncia completa de ondas P e
bradicardia (Mooney, 2007).

O caso de suspeita de hipoadrenocorticismo que surgiu no HVBV, deu entrada no
hospital em choque, letargico e hipotérmico. Apresentava hipercalémia e hiponatrémia
(com racio sodio:potassio inferior a 1:23). O cdo encontrava-se ainda bradicardico e

com um electrocardiograma compativel com hipercalémia. Nao foi possivel realizar de
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imediato o teste de estimulacdo com ACTH, uma vez que tinha sido administrado
previamente ao paciente succinato sodico de metilprednisolona (Solu-Medrol®). Ao
contrario da hidrocortisona, prednisolona e prednisona, ndo ocorre reacao cruzada da
dexametasona com o cortisol, logo esta pode ser utilizada em pacientes criticos antes
do teste de estimulacdo com ACTH (Church, 2004). O animal acabou por morrer
poucas horas depois de dar entrada no hospital, com suspeita de
hipoadrenocorticismo.

As imagens 4 e 5 referem-se a manifestacdes cutaneas de doencas enddcrinas.

Imagem 4. Canideo de raca Labrador Imagem 5. Canideo de raga
Retriever com hipotiroidismo evidenciando Schnauzer Miniatura com alopécia
atraso no crescimento do pélo apés tricotomia por hiperadrenocorticismo

2.1.2.6. ESTOMATOLOGIA E ODONTOLOGIA

A tabela 10 apresenta os casos assistidos na area de Estomatologia e Odontologia. O
complexo gengivite-estomatite foi a afecdo mais diagnosticada em felideos nesta area
(38,1%), assim como a doenga periodontal foi a mais representativa em canideos
(38,1%).

Tabela 10. Namero de casos de Estomatologia e Odontologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Complexo gengivite-estomatite 0 8 8 38,1
Doenca periodontal 7 1 8 38,1
Laceracéo 1 0 1 4,8
LesOes granuloma eosinofilico felino 0 1 1 4,8
Queimadura na lingua 1 0 1 4,8
Ranula 1 0 1 4,8
Sialorreia 0 1 1 4,8

Total 10 11 21 100,0
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Na base da etiologia da gengivite/periodontite esta a proliferacdo bacteriana e a
producdo de toxinas, normalmente associadas a formacgdo de calculo dentario, que
levam & destruicdo de estruturas gengivais causando inflamagéo (Willard, 2010b). A
imunossupressdo provocada pelo FelLV, FIV elou pelo calicivirus felino podem
predispor alguns gatos para esta doenca. Entre as causas mais comuns de estomatite
canina e felina podemos incluir insuficiéncia renal, trauma, doenga imuno-mediada,
virus do trato respiratorio superior (virus da rinotraqueite felina, calicivirus felino),
infecdes secundarias a imunossupressao (FeLV, FIV), abcessos em raizes dentérias,

periodontite grave, osteomielite, entre outras (Willard, 2010b).

2.1.2.7. GASTROENTEROLOGIA

A Gastroenterologia foi a area clinica com maior representatividade do estagio, devido
ao elevado numero de pacientes gastroentéricos (63,8%), como podemos ver na
tabela 11. A presenca de corpos estranhos gastrointestinais (imagem 7) foi a segunda
entidade clinica mais diagnosticada nesta area (6,4%). As imagens 6, 7 e 8 referem-se

a casos clinicos seguidos nesta area.

Tabela 11. Nimero de casos de Gastroenterologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Corpo estranho gastrointestinal 5 1 6 6,4
Dilatagéo/torgdo gastrica 5 0 5 53
Fecaloma 3 2 5 53
Fistula das glandulas perianais 2 0 2 2,1
Gastrite 0 1 1 11
Gastroenterite 53 7 60 63,8
. Lipidose 0 2 2 2,1
Hepatopatia —
Idiopética 0 4 4 4,3
Hiperplasia pilérica 1 0 1 1,1
Intussuscecéo 0 1 1 11
Megaeséfago 1 0 1 1,1
Pancreatite 2 1 3 3,2
Prolapso do reto 1 0 1 1,1
. Duodenal 1 0 1 11
Ulcera —
Gastrica 1 0 1 11
Total 75 19 94 100,0
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Imagem 6. Prolapso Imagem 7. Radiografia toracica Imagem 8. Radiografia

retal em canideo de raca latero-lateral evidenciando um abdominal latero-lateral
indeterminada corpo estranho no eséfago de  evidenciando um fecaloma em
canideo de raca indeterminada  canideo de raga indeterminada

O numero elevado de casos gastroentéricos, deve-se ao facto desta entidade clinica
englobar ndo s6 os animais com vomito e/ou diarreia, mas também as gastroenterites
infecciosas. Uma vez que o teste de diagnostico para parvovirose ndo era realizado
aos animais suspeitos e o diagndéstico de gastroenterite infecciosa era quase sempre
presuntivo, optei por contabilizar esses animais na area de especialidade da
Gastroenterologia com os restantes gastroentéricos, em vez de 0s apresentar na area
das doencas infecciosas (ponto 2.1.2.4. da casuistica). Apesar de existirem no HVBV
testes rapidos para diagndstico de parvovirose (SNAP® Parvo Test Kit), durante o meu
periodo de estagio nunca assisti a sua utilizacdo para o diagnoéstico. A histéria e
andlises clinicas em conjunto com os sinais clinicos evidenciados por estes animais
permitiam o diagndstico presuntivo de gastroenterite virica, sendo imediatamente
instituida a terapia sintomatica. Estes animais apresentavam-se no hospital apenas
com vémito ou com vomito e diarreia, apatia, anorexia e desidratacdo. A diarreia esta
guase sempre ausente nas primeiras 24 a 48 horas da doenga e quando ocorre nem
sempre se apresenta com sangue (Willard, 2010a). A hipoalbuminémia € um achado
frequente devido a perda intestinal de proteinas (secundaria a inflamacao). Existem
dois virus envolvidos na etiologia da parvovirose, 0 parvovirus canino tipo 1 (PVC-1) e
0 parvovirus canino tipo 2 (PVC-2), este ultimo responséavel pela enterite classica por
parvovirus. O PVC-2 invade e destréi as células em rapida divisdo (exemplo das
células progenitoras da medula dssea e epitélio das criptas intestinais). Por esta razao
0s animais podem apresentar neutropenia transitéria ou prolongada, tornando-se
vulneraveis a infecBes bacterianas graves, sobretudo se os danos no epitélio intestinal
permitirem o acesso das bactérias a circulacdo sistémica. O vomito é geralmente
proeminente e suficiente para provocar esofagite. O tratamento de enterite canina por

parvovirus é fundamentalmente o mesmo que se aplica em qualquer enterite
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infecciosa aguda e grave (Willard, 2010a). O tratamento sintomatico utilizado no HVBV
nestas situacdes comecava por fluidoterapia para restabelecimento da homeostase
dos fluidos. Para compensar as perdas o soro era suplementado com glicose de 2,5%
a 5%, bem como com cloreto de potassio. Pacientes com elevado grau de
desidratacdo e hipoalbuminémia, faziam fluidoterapia temporariamente com
expansores de plasma (Tetraspan®). A antibioterapia de largo espetro é fundamental,
bem como a utilizacdo de antieméticos, antagonistas dos receptores H, da histamina e
protetores da mucosa gastrica. Muitas vezes era ainda utilizado como suplemento do
tratamento o imunomodulador Infermun® (trata-se de um composto de células inativas
de Propionibacterium acnes e de lipopolissacaridos de células de E. coli). Foram
realizadas algumas vezes transfusbes de sangue em pacientes com anemia severa

devido as perdas gastrointestinais.

2.1.2.8. HEMATOLOGIA E AFECOES DO SISTEMA CARDIOVAS CULAR
Como podemos ver na tabela 12, as afe¢cbes mais diagnosticadas nesta area foram a

valvulopatia atrioventricular degenerativa (26,3%) e a cardiomiopatia dilatada (26,3%).

Tabela 12. Nimero de casos de Hematologia e afe¢8es do sistema cardiovascular e respetivas

Fie FR
Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
. . Idiopatica 1 2 3 15,8
Anemia hemolitica Imunomediada 2 0 2 10,5
Cardiomiopatia dilatada 5 0 5 26,3
Ducto arterioso persistente 2 0 2 10,5
Trombocitopénia 2 0 2 10,5
Valvulopatia atrioventricular degenerativa 5 0 5 26,3
Total 17 2 19 100,0

Para além de um bom exame clinico, incluindo uma auscultagdo cuidada e
sistematica, a radiografia e a ecografia, mais especificamente a ecocardiografia, séo
meios complementares de diagnéstico essenciais para se obter um diagnostico
definitivo de muitas afecdes desta area de especialidade. O eletrocardiograma (ECG)
€ uma ferramenta extremamente Gtil na medida em que fornece informacéo relativa a
frequéncia cardiaca, ritmo e conducdo elétrica intracardiaca. O ECG pode ainda
sugerir a presenca de aumento de cavidades especificas, doenca miocardica,
isquémia, doenca pericardica, alguns desequilibrios eletroliticos e intoxicacdes por

farmacos (Ware, 2010c).
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A grande maioria dos casos de valvulopatia
atrioventricular degenerativa diagnosticados
durante o periodo de estagio acometia a
valvula mitral (imagem 9). A valvulopatia
atrioventricular degenerativa cronica € a
causa mais comum de insuficiéncia cardiada
em cées (Ware, 2010b). Pode ainda ser
designada por endocardiose, degeneracdo

valvular mucéide ou mixomatosa, e ainda

fibrose valvular cronica. Afeta sobretudo

cdes de racas pequenas e de idade

avancada, observando-se mais

em
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Imagem 9. Ecocardiografia em modo
doppler a cores de fluxo regurgitante em

canideo com degenerescéncia da valvula

mitral

machos do que em fémeas. A valvula afetada é fundamentalmente a mitral, podendo

por vezes afetar também a triclspide (Santamarina, 2012).

2.1.2.9. NEUROLOGIA

Dentro da Neurologia, as convulsdes foram a entidade clinica mais observada (40%)

durante o estagio, seguidas de casos ja diagnosticados de epilepsia idiopatica (16%),

como podemos ver na tabela 13.

Tabela 13. Numero de casos de Neurologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Sindrome de cauda equina 2 0 2 8,0
Convulstes 7 3 10 40,0
Discoespondilite 1 0 1 4,0
Discoespondilose 1 0 1 4,0
Epilepsia idiopatica 4 0 4 16,0
Hérnia discal 2 1 3 12,0
Meningite 3 0 3 12,0
Sindrome Vestibular Periférico 1 0 1 4,0

Total 21 4 25 100,0

Durante o periodo de estdgio assisti ao internamento e consultas de urgéncia de

muitos canideos que davam entrada no hospital com histéria de episoédios convulsivos.

Uma vez que estes episddios eram recentes e sem causa diagnosticada, optei por

separar estes animais dos pacientes com epilepsia idiopatica que segui.
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As doencas convulsivas sdo classificadas de acordo com a sua etiologia como
idiopaticas, intracranianas ou extracranianas.

A epilepsia idiopatica € a causa mais comum de convulsdes em cées, sendo
caraterizada por episodios repetidos (Taylor, 2010). Esta € diagnosticada quando néo
€ identificada causa alguma para a ocorréncia de convulsdes, presumindo-se que seja
de origem genética (Volk et al., 2004). Nos gatos a epilepsia idiopética é incomum,
estando as neoplasias e encefalites infecciosas na etiologia das convulsées da maioria
destes animais. Os cédes afetados sdo normais entre as crises. A epilepsia idiopatica é
o diagnostico mais provavel em adultos jovens neurologicamente normais e que
apresentam histérico longo (ha mais de 1 ano) de doenca convulsiva intermitente ndo
progressiva, com longo periodo entre as crises (superior a 4 semanas) (Taylor, 2010).
A maioria dos caes epiléticos sdo tratados com sucesso durante a sua vida com
fenobarbital (PB) e/ou brometo de potassio (KBr), no entanto em 20-30% dos cdes em
tratamento as convulsbes sao pouco responsivas a esta combinacdo de
anticonvulsivos (Volk et al., 2008).

Durante o periodo de estagio assisti a algumas consultas de reavaliacdo e controlo de
animais em terapia anticonvulsiva, onde eram feitos exames laboratoriais de rotina
como o hemograma e bioquimica sérica (especial atencdo a funcdo hepética). Estes
exames e a colheita de amostra de sangue para doseamanto de PB eram
recomendados de 6 em 6 meses.

A etiologia intracraniana de doenga convulsiva inclui doencas congénitas e infecciosas
inflamatorias, mais frequentemente observadas em animais jovens, enquanto as
neoplasias sdo a causa mais comum de convulsées em caes e gatos com mais de 6
anos (Taylor, 2010). A muitos dos animais, sobretudo os de idade avancada, que
deram entrada com histéria recente de convulsdes, apds o exame fisico e neuroldgico
foi recomendado que se sujeitassem a técnicas avancadas de diagndstico por imagem
(tomografia computorizada e ressonancia magnética), devido a suspeita de tumor
intracraniano. Dos casos que segui nenhum dos proprietarios concordou com a
realizacdo dos mesmos, pelo que os diagndsticos definitivos ndo foram alcancados.
Por esta razdo, entre outras, como nao ter decorrido tempo suficiente desde o inicio
das convulsbes para se poder classificar como epilepsia idiopatica, optou-se por
contabilizar e incluir estes animais na entidade clinica “convulsdes”.

A mielografia (imagem 10) € um exame fundamental no diagndéstico e localizacdo de

hérnias discais.
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Imagem 10. Mielografia cervical de canideo de raca Bulldog
Francés com hérnia discal entre C3 e C4

2.1.2.10. OFTALMOLOGIA

A conjuntivite em felideos foi a entidade clinica mais representativa (38,9%) em
Oftalmologia, seguidas das cataratas em canideos (11,1%) como podemos ver na
tabela 14.

Tabela 14. Numero de casos de Oftalmologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Cataratas 2 0 2 11,1
Conjuntivite 0 7 7 38,9
Distiquiase 1 0 1 5,6
Entropion 1 0 1 5,6
Prolapso 32 palpebra 1 0 1 5,6
Queratite estromal 0 1 1 5,6
Queratoconjuntivite seca 1 0 1 5,6
Quisto dermoide 1 0 1 5,6
Sequestro corneal 0 1 1 5,6
Ulcera da cornea 0 1 1 5,6
Uveite 1 0 1 5,6

Total 8 10 18 100,0

A conjuntivite € um dos sinais clinicos presentes em animais com doenc¢a do trato
respiratério superior, como é o exemplo da infecdo por calicivirus (Marsilio et al.,
2005). Existem quatro agentes infecciosos que tradicionalmente sdo associados a
doenca do trato respiratorio superior e a conjuntivite nos gatos que sao o calicivirus
felino (FCV), herpesvirus felino (FHV-1, ou virus da rinotraqueite felina),
Chlamydophila felis e Mycoplasma spp. A Bordetella bronchiseptica € uma bactéria
gue causa sinais de trato respiratorio superior, mas os gatos afetados ndo apresentam
conjuntivite. No entanto 80% dos casos de doenga do trato respiratorio superior
envolvem os virus FHV-1 e FCV (Bjerkaas, 2008).

20



O sequestro corneal (imagem 11) consiste numa doenca degenerativa Unica em gatos
(Moore, 2005). Apresenta predisposi¢cdo racial (Persa, Siamés e Sagrado da
Birménia), e existe uma tendéncia para esta afecdo surgir apos traumatismo da cérnea
ou infecdo por FHV-1 (55%) (Crispin, 2002). A afecdo é caraterizada por degeneracao
do colagénio estromal com acumulacéo de pigmento. A pigmentacéo € variavel na cor,
localizagéo, tamanho e forma. A intensidade do pigmento pode variar de &mbar claro a
preto. Edema da coérnea e neovascularizagdo surgem associados a cronicidade da
afecdo (Moore, 2005).

Na imagem 12 podemos ver a apresentacao de um quisto derméide num cachorro da

raca Rafeiro Alentejano.

b R

Imagem 11. Sequestro corneal em felideo Imagem 12. Quisto derméide em
de raca Esfinge canideo de raca Rafeiro Alentejano

2.1.2.11. ONCOLOGIA

Na area da Oncologia (tabela 15) os tumores mamarios (imagem 13) foram a entidade
clinica mais registada (42%), seguidos de linfoma (12%) e neoplasia e/ou metastases
pulmonares (imagem 15) com 8% de representatividade.

21



Tabela 15. Numero de casos de Oncologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Carcinoma tubulo-papilar complexo 1 0 1 2,0
Carcinoma células escamosas 0 1 1 2,0
Epdlide Gengival 1 0 1 2,0
Sub-lingual 0 1 1 2,0
Hemangiossarcoma 3 0 3 6,0
Linfoma 3 3 6 12,0
Lipoma 3 0 3 6,0
Mastocitoma 3 0 3 6,0
Mixossarcoma 1 0 1 2,0
Neoplasia e/ou metastases pulmonares 3 1 4 8,0
Neoplasia uterina 1 0 1 2,0
Tumor intracraniano (suspeita) 2 0 2 4,0
Tumores mamarios 14 7 21 42,0
Tumor venéreo transmissivel 2 0 2 4,0
Total 37 13 50 100,0

Nos exames complementares de diagndstico é apresentada a citologia (imagem 27)
do mastocitoma da imagem 14.

B

Imagem 13. Tumor mamario Imagem 14. Mastocitoma na Imagem 15. Radiografia

em cadela de raga regido costal de canideo de toracica latero-lateral de
indeterminada raca indeterminada metastases pulmonares em
canideo de raca Labrador
Retriever

2.1.2.12. OTORRINOLOGIA
Como podemos verificar na tabela 16, as otites externas por acaros foram a entidade
clinica mais diagnosticada (57,1%) na area da Otorrinologia.

Tabela 16. Namero de casos de Otorrinologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Acaros 1 3 4 57,1
Otite externa Bacteriana 1 0 1 14,3
Malassezia sp. 1 0 1 14,3
Otohematoma 1 0 1 14,3
Total 4 3 7 100,0
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2.1.2.13. PNEUMOLOGIA

Na area de especialidade da Pneumologia, as infe¢cdes do trato respiratério superior
em felideos foram a entidade clinica com maior relevancia (38,7%), como nos
demonstra a tabela 17. A contusdo pulmonar foi a segunda afecdo mais diagnosticada

(16,1%), decorrente de traumas em felideos.

Tabela 17. Numero de casos de Pneumologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Broncopneumonia 0 1 1 3,2
Bronquite crénica 1 0 1 3,2

Colapso da traqueia 1 0 1 3,2
Contuséo pulmonar 0 5 5 16,1
Edema pulmonar 2 0 2 6,5
Efuséo pleural 3 1 4 12,9
Infecdo do trato respiratdrio superior 0 12 12 38,7
Pneumomediastino 1 0 1 3,2
Pneumonia por aspiracao 1 0 1 3,2
Pneumotdrax 0 2 2 6,5
Rinite cronica 0 1 1 3,2
Total 9 22 31 100,0

Os agentes envolvidos na etiologia das infecfes do trato respiratério superior ja foram
descritos anteriormente neste trabalho. O FCV é considerado o agente mais
frequentemente associado a estas infe¢cbes em gatos, sobretudo nos que vivem em
colonias. As razdes para este facto devem-se a existéncia de animais portadores, uma
vez que estes depois de recuperados da infecdo continuam a eliminar o virus durante
muitos anos, bem como devido a resisténcia do FCV no meio ambiente (Marsilio et al.,
2005). Estes agentes estdo presentes na saliva e descargas ocular e nasal, sendo
transmitidos por contacto direto, fomites e inalagdo ou ingestdo de aerossois. A afe¢édo
pode ser mais severa se existir infe¢do por FIV ou FelLV associada (Lobetti, 2006). Os
sinais clinicos mais frequentes em infecdes por FCV incluem espirros e conjuntivite,
podendo também observar-se Ulceras da cavidade oral e gengivite (Marsilio et al.,
2005). Apesar da infecdo se limitar normalmente apenas ao trato respiratorio superior,
pode evoluir para infecdo brénquica ou pneumonia. Em gatinhos bebés e gatos
geriatricos a infecdo torna-se mais severa (Lobetti, 2006). Na maioria dos gatos este
tipo de infecdo € autolimitante e o tratamento de animais com sinais agudos inclui os
cuidados de suporte apropriados. A hidratacdo e as necessidades nutricionais devem
ser providas quando necessérias (Hawkins, 2010). Nos animais internados no HVBV

procediamos com alguma frequéncia a limpeza do muco seco e exsudados da face,
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narinas e olhos. Flushings nasais com soro fisiolégico e vaporizagbes eram realizados
para desobstruir as vias areas. Os animais eram sujeitos sempre a antibioterapia para
tratamento de infec6es secundéarias. Os gatos com infe¢cdo por FHV podem beneficiar
do tratamento com lisina, uma vez que as concentragfes excessivas deste aminoacido
podem antagonizar a arginina (promotor da replicacdo do herpesvirus) (Hawkins,
2010).

A radiografia € um dos exames imprescindiveis para o diagnostico de varias afecfes
dentro desta area. As imagens 16 e 17 referem-se a imagens radiograficas de dois

casos clinicos de Pneumologia.

Imagem 16. Radiografia toracica latero-lateral Imagem 17. Radiografia toracica latero-lateral de
de colapso da traqueia em canideo de raga cardiomegalia e edema pulmonar em canideo de
indeterminada raca indeterminada

2.1.2.14. TERIOGENOLOGIA

Nesta area de especialidade a Neonatologia teve a maior representatividade (42,4%),
seguida dos casos do complexo piémetra,hemometra ou mucometra (CPHM) (36,4%),
tanto em canideos como em felideos (tabela 18). De referir que a Neonatologia é uma
area de especialidade e ndo uma entidade clinica como surge na tabela 16. No
entanto optou-se por incluir o nimero de neonatos seguidos durante o estagio na
tabela da Teriogenologia uma vez que a grande maioria dos respetivos

partos/cesarianas foram realizados no HVBV.
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Tabela 18. Numero de casos de Teriogenologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Eclampsia 1 0 1 3,0
Hiperplasia mamaria fiboroadenomatosa 0 1 1 3,0
Mastite 3 0 3 9,1
Neonatologia 8 6 14 42,4
Orquite 1 0 1 3,0
CPHM 8 4 12 36,4
Pseudogestacdo 1 0 1 3,0
Total 22 11 33 100,0

2.1.2.15. TOXICOLOGIA

Na area da Toxicologia os animais com suspeita de intoxicacdo mas sem causa
conhecida obtiveram a maior representatividade (25%). Classifiquei-os como
intoxicacdo por substancia “indefinida”, uma vez que os proprietarios ndo sabiam
precisar com que tipo de produto toxico poderia 0 animal ter contactado. Os sinais
clinicos, a histdria destes animais e a resposta ao tratamento sintomatico eram
compativeis com diagndéstico de intoxicacao. As intoxicacdes por rodenticidas (21,9%)

e por processionaria (21,9%) também foram frequentes (tabela 19).

Tabela 19. NUumero de casos de Toxicologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Azul de genciana 0 1 1 3,1
Chumbo (suspeita) 0 1 1 3,1
Organofosforados 4 0 4 12,5
Paracetamol 0 1 1 3,1
Intoxicacdo Paraquat 1 0 1 3,1
Piretrinas/piretroides 1 1 2 6,3
Processionaria do pinheiro 5 2 7 21,9
Rodenticidas 7 0 7 21,9
Indefinido 6 2 8 25,0

Total 24 8 32 100,0

O diagnéstico de envenenamento pela processionaria (Thaumetopoea pityocampa) foi
realizado através da interpretacdo dos dados obtidos da anamnese e dos sinais
clinicos observados. Durante a primavera e verdo 0s animais estdo mais sujeitos a
entrar em contacto com este organismo (Oliveira et al., 2003). Durante o periodo de
estagio a maioria dos animais com esta afe¢cdo eram cachorros, em parte devido a
curiosidade carateristica da fase de vida. Os pélos da lagarta, com propriedades

urticantes, retém no seu interior uma haloproteina designada de taumatopoina, capaz
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de desencadear a libertacdo na pele e mucosas de histamina, acetilcolina ou
proteinas. Na sintomatologia local a lingua € o 6rgdo mais afetado, aumenta de
volume, torna-se ciandtica e com a evolugdo surgem &reas de necrose podendo
ocorrer, no local de contacto, perda dos tecidos num periodo de 6 a 10 dias (imagem
18). A glossite e a estomatite desencadeiam um quadro clinico de disfagia com
ptialismo, podendo o animal ser alimentado através de sonda géastrica ou nasogastrica
durante a recuperacgdo (Oliveira et al., 2003). O progndstico nestas situa¢des depende
muito da extensdo das lesbes na cavidade oral, do tempo decorrido desde 0 momento
do contacto e precocidade com que o tratamento é instaurado, mas é sempre bastante
reservado. Num dos animais recuperados procedeu-se a remocao cirlrgica de parte
da superficie afetada da lingua (imagem 19), uma vez que nas glossites superficiais
uma plastia da lingua pode corrigir os defeitos linguais e facilitar a ingestdo de agua e

alimento (Oliveira et al., 2003).

Imagem 18. Lesdes na lingua por contato Imagem 19. Remocé&o da superficie lingual
com processionaria em cachorro de raca afetada por lesGes de contato com
Labrador Retriever (eutanasiado) processionaria em cachorro de raca

indeterminada

2.1.2.16. UROLOGIA/NEFROLOGIA

Na tabela 20 encontra-se apresentada a casuistica relativa a area de
Urologia/Nefrologia. Os gatos com FLUTD/FUS (Feline Lower Urinary Tract
Disease/Feline Urologic Syndrome) foram os casos mais diagnosticados nesta area

(26,4%), seguidos dos pacientes com insuficiéncia renal crénica (24,5%).
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Tabela 20. Numero de casos de Urologia/Nefrologia e respetivas Fi e FR

Entidade clinica Canideos | Felideos Fi FR (%)
Cistite idiopatica 0 5 5 9,4
Displasia renal 1 0 1 1,9
FLUTD/FUS 0 14 14 26,4
Insuficiéncia renal aguda 5 0 5 9,4
Insuficiéncia renal congénita 0 1 1 1,9
Insuficiéncia renal crénica 10 3 13 24,5
Pielonefrite 1 1 2 3,8
Sindrome Nefrotica 0 1 1 1,9
Uroabddmen/rotura bexiga 1 0 1 1,9
Urolitiase 7 3 10 18,9

Total 25 28 53 100,0

Nesta area de especialidade é bastante frequente
a realizacdo de exames complementares para se
chegar a um diagnéstico definitivo. A urianalise,
ecografia, radiografia (imagem 20), bem como
analises bioquimicas e hemograma foram

exames bastantes realizados nesta area.

As doencas do trato urinario inferior do gato sao

Imagem 20. Radiografia abdominal
sumarizadas no termo “feline lower urinary tract latero-lateral de urolitiase em
canideo de raca indeterminada

disease” (FLUTD), ou “feline urologic syndrome”
(FUS). Os sinais clinicos de FLUTD incluem polaquidria, estranguria, peridria e
hematuria. A obstrucédo uretral ocorre com frequéncia. Quando a causa de FLUTD né&o
é identificada, a afecdo classifica-se como idiopética. Considera-se que entre 55% a
63% dos gatos com FLUTD sofrem da forma idiopatica. Num estudo realizado em
2008 no Hospital Universitario de Zurich por Gerber, 58% dos gatos com FLUTD
sofriam da forma idiopatica, 22% apresentavam célculos urinérios, 10% com “plugs”
uretrais e 8% com infe¢Bes do trato urinario. Em 3% dos casos ndo foi possivel um
diagnoéstico exato. Entre os fatores predisponentes para a ocorréncia de FLUTD
idiopatico podemos ter machos jovens e de meia-idade, excesso de peso, situacdes
de stress, gatos de interior e dietas secas. (Gerber, 2008).

A obstrucdo uretral tem de ser resolvida com urgéncia, sobretudo devido a
hipercalémia, mas também pela azotémia pos-renal que se desenvolve
aproximadamente 24 horas apdés a obstrucdo (Gerber, 2008). Todos os gatos

obstruidos que chegavam ao HVBV eram imediatamente algaliados e colocados em
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fluidoterapia com soro fisiologico para resolucdo dos disturbios eletroliticos. Amostras
de sangue eram sempre colhidas o mais brevemente possivel para se avaliar o
potéssio, ureia e creatinina. Uma vez desobstruidos, o tratamento destes animais
incluia, para além de constante fluidoterapia, antibioterapia, glicosaminoglicanos, dieta

humida e por vezes antidepressivos triciclicos (amitriptilina).

2.1.3. CLINICA CIRURGICA
Dentro da Clinica Cirargica, a Cirurgia de tecidos moles teve uma representatividade
de 73,8%, como podemos ver na tabela 21. As cirurgias na area de Ortopedia
constituiram 20,6% do total de cirurgias realizadas/ assistidas. A Neurocirurgia e a
Cirurgia Odontologica constituiram uma percentagem menor dentro da Clinica
Cirargica.

Tabela 21. Distribuigdo das areas de especialidade cirdrgica por canideos e felideos e

respetivas Fi e FR

Area de especialidade cirGrgica | Canideos | Felideos Fi FR (%)
Cirurgia de tecidos moles 165 89 254 73,8
Cirurgia odontolégica 11 6 17 49
Cirurgia ortopédica 58 13 71 20,6
Neurocirurgia 2 0 2 0,6

Total 236 108 344 100,0

2.1.3.1. POSICAO INTRA-CIRURGICA DESEMPENHADA

Como é possivel visualizar no gréfico 2, fui ajudante de cirurgido em 50 procedimentos
cirdrgicos (45%). A posicdo de circulante foi desempenhada em 26 cirurgias (24%) e a
de anestesista em 25 (23%). Tive a oportunidade de ser o cirurgido em oito

orquiectomias e uma OVH de felideos (8%).
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26; 24% 50: 45% Ajudante de cirurgido

Anestesista

25; 23% Circulante

I Cirurgido

Gréfico 2. Posic¢des intra-cirargicas desempenhadas e respetivas Fi e FR

A organizacdo e trabalho de equipa coordenado desempenhado por todos os
membros de uma equipa de cirurgia sdo fundamentais para o0 sucesso.

Os estagiarios nas posi¢fes de anestesista e ajudante de cirurgido, para além das
suas tarefas durante o procedimento cirdrgico, eram responsaveis pela preparacao
dos animais e da sala para a cirurgia. O anestesista, para além da sua tarefa de
monitorizacdo do animal durante a cirurgia, era responsavel por vigiar e manter a
temperatura corporal do animal no pré e pos-cirdrgico. Para este fim recorriamos a
luvas com agua aquecidas, colchdes térmicos, fluidoterapia aquecida, secadores de
cabelo e ventiladores. Os animais sujeitos a cirurgias mais criticas e cujo poOs-
operatdrio controlado era particularmente importante, eram transferidos no final da
cirurgia para a sala de recobro onde permaneciam o tempo necesséario até a sua
recuperacao.

De referir que nas tabelas que se seguem optei por fazer uma distribuicdo das
cirurgias pelas respetivas fungdes que exerci em cada uma, na medida em que
também quis contabilizar as cirurgias em que fui responsavel pelo pds-cirargico (Pos-
Cx) dos animais, durante as semanas em que estive no internamento. Decidi
contabilizar estas cirurgias, uma vez que no internamento ajudei na preparacao destes
animais, assisti e ajudei nos exames complementares de diagnéstico prévios a
decisdo de tratamento cirargico (exemplo: exame fisico, ortopédico, radiografias,
ecografias, entre outros), tratei dos animais no seu poés-cirurgico e, por fim, sempre

que o trabalho no internamento o permitia, assisti as cirurgias.
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2.1.3.2. CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

A ovariohisterectomia (OVH) eletiva foi a cirurgia de tecidos moles mais realizada

(34,6%), seguida de orquiectomia (14,6%), como podemos ver na tabela 22.

Tabela 22. NUmero de casos de cirurgia de tecidos moles e respetivas Fi e FR

Ablagdo canal auditivo externo 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Esplénica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0,4
Gastrica 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Biopsia Linfonodo inguinal 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Linfonodo pré-escapular] 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Pancredtica 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Cesariana 2 0 1 2 0 5 0 0 0 1 0 1 6 2,4
Cistotomia 1 0 0 1 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Enterectomia 1 0 0 2 0 3 1 0 0 0 0 1 4 1,6
Enterotomia 0 0 0 1 0 1 1 0 0 0 0 1 2 0,8
Enucleagéo do globo ocular 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Esofagostomia 0 0 0 0 0 0 0 0 1 3 0 4 4 1,6
Esofagotomia 1 0 1 1 0 3 0 0 0 0 0 0 3 1,2
Esplenectomia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0,4
Exciséo de nddulos cutaneos 2 2 1 18 0 23 0 0 0 1 0 1 24 9,4
Exciséo de quisto dermoéide 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Exérese de abcesso auditivo 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Exérese de Gengival 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
epulide Sub-lingual 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0,4
Exérese de tumor intra-uterino 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Facoemulsificagdo e colocacéo de
. 51 e ¢ o | o] 1 0 ol 1|0 o0o] o 0 0| o 1 04
Gastropéxia 0 0 0 4 0 4 0 0 0 0 0 0 4 1,6
Gastrostomia 0 0 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Gastrotomia 0 0 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Periténeo-pericéardica 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Abdominal 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Herniorrafia Inguinal 0 0 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Perineal 0 0 0 2 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Diafragmatica 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 2 0,8
Laparotomia exploratéria 3 1 1 2 0 7 0 0 0 1 0 1 8 3,1
Lavagem broncoalveolar 0 0 0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 2 0,8
Mastectomia 5 0 0 10 0 15 0 0 0 5 0 5 20 7,9
Nefrotomia 1 0 1 0 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,8
Orquiectomia 0 1 0 9 0 10 0 0 2 17 8 27 37 14,6
Ovariohisterectomia eletiva 12 2 2 33 0 49 3 9 1 25 1 39 88 34,6
Ovariohisterectomia pds piémetra 1 0 0 5 0 6 1 1 0 0 0 2 8 3,1
Recolocagéo da glandula lacrimal 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0,4
Resolugéo de entrépion 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Resolugédo de otohematoma 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Rinoplastia 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Sutura de laceragéo cutanea 0 1 2 5 0 8 0 0 0 0 0 0 8 3,1
Transplante de cérnea 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0,4
Trepanacéo seios frontais 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Total 34 7 19 105 0 165 6 10 5 59 9 89 254 100,0

Legenda: Aj: ajudante de cirurgido; A: anestesista; Ci: circulante; Pés-Cx: pos-cirargico; Cx:
cirurgido

As imagens 21 e 22 apresentam exemplos de cirurgias de tecidos moles realizadas no

HVBV durante o meu periodo de estagio.
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Imagem 21. Transplante de cornea em Imagem 22. Herniorrafia de hérnia
felideo com sequestro corneal peritoneo-pericardica em canideo de
raca Boxer

2.1.3.3. CIRURGIA ODONTOLOGICA

A tabela 23 apresenta as cirurgias realizadas/assistidas na area da Odontologia. A
extracdo de dentes teve uma representatividade de 52,9%, tendo sido mais realizada
em felideos. As restantes cirurgias nesta area foram destartarizacdes em canideos
(47,1%).

Tabela 23. Nimero de casos de cirurgia odontoldgica e respetivas Fi e FR

Destartarizagéo 0 2 0 6 0 8 0 0 0 0 0 0 8 47,1
Extracéo de dentes 1 0 0 2 0 3 0 0 1 5 0 6 9 52,9
Total 1 2 0 8 0 11 0 0 1 5 0 6 17 100,0

Legenda: Aj: ajudante de cirurgido; A: anestesista; Ci: circulante; Pés-Cx: pos-cirargico; Cx:
cirurgiao

2.1.3.4. CIRURGIA ORTOPEDICA

A osteossintese (imagem 23) foi a cirurgia ortopédica mais realizada (tabela 24), tendo
a osteossintese de radio/ulna a maior representatividade (16,9%), seguida da
osteossintese de fémur (14,1%). A coronoidectomia (imagem 24 e 25) também foi um

procedimento cirargico muito realizado dentro das cirurgias ortopédicas (11,3%).
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Tabela 24.

Numero de casos de cirurgia ortopédica e respetivas Fi e FR

Amputacao de cauda 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 2,8
Amputacao (membro/ digito/ 1 0 0 3 0 4 0 0 0 0 0 0 4 56
unha)
Coronoidectomia 0 1 0 7 0 8 0 0 0 0 0 0 8 11,3
Meniscectomia 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1,4
Umero 0 1 0 2 0 3 0 0 0 0 0 0 3 4,2
Rédio/ulna 3 0 0 6 0 9 0 0 0 3 0 3 12 16,9
Fémur 0 2 1 4 0 7 0 0 0 3 0 3 10 14,1
. Tibia 2 0 0 0 0 2 0 0 0 1 0 1 3 4,2
Osteossintese -
Bacia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 1,4
Mandibula 1 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 2 2,8
Maxilar 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1,4
Seios nasais| 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1,4
Osteotomia de radio 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1,4
Osteotomia tripla da tibia 0 0 0 6 0 6 0 0 0 0 0 0 6 8,5
Reduc&o de luxag&o escapulo 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1.4
umeral
Remogéo de ml'-Z‘I(.)S de fixagéo 0 0 0 3 0 3 0 0 0 1 0 1 4 5.6
ortopédica
Resse(;ao'da cabega do 0 0 0 4 0 4 0 1 0 0 0 1 5 7.0
fémur
Ressegdo do processo o] o] o 1 ol 1|0 ol o 0 ol o 1 1,4
ancéneo
Transposicao da crista tibial 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1,4
Trocleoplastia 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0 0 4 5,6
Total 8 5 1 44 0 58 0 1 0 12 0 13 71 100,0

Legenda: Aj: ajudante de cirurgido; A:

anestesista; Ci: circulante; P6s-Cx: pés-cirirgico; Cx:

cirurgido

Imagem 23. Osteossintese

de tibia em canideo de
raca Dogue Alemao

2.1.3.5.

NEUROCIRURGIA

Imagem 24. Coronoidectomia

Retriever

em canideo de raga Golden

Imagem 25.
Processo corondide
extraido

A Neurocirurgia teve pouca representatividade durante o estgio (tabela 25), tendo

sido realizadas duas resolucbes de hérnia de disco em canideos, uma por

hemilaminectomia e outra por ventral slot.
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Tabela 25. Nimero de casos de neurocirurgia e respetivas Fi e FR

Resolucéo dg hgrnla de Q|sco ololo 1 ol1lo0lolo 0 olo 1 50
por hemilaminectomia
Resolugédo de hérnia de disco 110l o 0 ol1lololo 0 olo 1 50
por ventral slot
Total 1101]0 1 o|2(|(0]|0]O 0 0] 0 2 100

Legenda: Aj: ajudante de cirurgido; A: anestesista; Ci: circulante; P6s-Cx: pés-cirdrgico; Cx:
cirurgido

2.1.4. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Os exames complementares de diagndstico sdo imprescindiveis ndo sé para o
estabelecimento de diagndsticos definitivos, como também para a monitorizacdo das
afecbes nos nossos animais. Sempre que o proprietario o permita, 0 médico
veterinario deve realizar uma bateria de exames que considere essenciais para chegar
ao diagnéstico.

Os exames complementares de diagndéstico referidos na tabela 26 incluem apenas os
realizados por mim ou em que ajudei/assisti ao procedimento, e ndo o total de exames
realizados no HVBV durante o periodo de estagio. Como podemos ver na tabela 26,
as andlises bioquimicas foram o exame mais realizado (27,7%), seguidas do
hemograma (26,4%) e ecografia abdominal (10%). Nas imagens 26, 27 e 28 temos
alguns dos exames realizados.

As andlises bioquimicas e hemograma foram exames realizados a maioria dos
animais, tanto como meio complementar de diagnéstico, como hum pré-requisito antes
de qualquer intervencao cirlrgica para garantir uma maior seguranca anestésica e
cirdrgica. Constituem ainda exames importantes na monitorizacdo e controlo da

evolucdo de afecdes.

Imagem 26. Kit Ovulation® Imagem 27. Citologia de PAAF de Imagem 28 . Ecografia
Test, teste rapido para mastocitoma canino. Mastécitos abdominal em canideo
doseamento de progesterona com granulos citoplasmaticos com hiperplasia pilérica
roxos (coloracéo Diff Quick),
ampliacdo 100x
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Tabela 26. Exames complementares de diagnéstico realizados e respetivas Fi e FR

Exames complementares de diagndstico Canideos | Felideos Fi FR (%)

Andlises bioquimicas 194 62 256 27,7

Esfregaco sanguineo 6 2 8 0,9

Ouvido 1 2 3 0,3

PAAF de linfonodo 2 1 3 0,3

. . PAAF de mastocitoma 2 0 2 0,2

Citologia — —

Puncédo medular na uniao 3 0 3 03
costocondral '

Transudado 3 0 3 0,3

Vaginal 19 0 19 2,1

Doseamento de tiroxina (T4) e tireotropina (TSH) 4 0 4 0,4

Doseamento de progesterona 23 0 23 2,5

Abdominal 80 12 92 10,0

Cistocentese ecoguiada 23 1 24 2,6

Ecografia Ecocardiografiq 18 0 18 2,0

Glandulas mamarias 0 5 5 0,5

Para diagnéstico de gestacao 3 0 3 0,3

Toracica 1 2 3 0,3

Eletrocardiograma 15 0 15 1,6

Artroscopia 6 0 6 0,7

Colonoscopia 2 0 2 0,2

. Esofagogastroscopia 3 0 3 0,3

Endoscopia Otoscopia 1 0 1 0,1

Rinoscopia 1 0 1 0,1

Vaginoscopia 1 0 1 0,1

Hemograma 191 53 244 26,4

Medicdo da pressao intra-ocular 1 0 1 0,1

Micro-hematdécrito 23 4 27 2,9

Racio proteindria/creatinUria 11 0 11 1,2

Abdominal 21 7 28 3,0

Articulac&o fémur tibio-rotuliana 3 0 3 0,3

Articulag8o Umero radio-ulnar 13 2 15 1,6

Coluna toraco-lombar 1 0 1 0,1

Coxal 0 4 4 0,4

Radiografia Créanio 3 0 3 0,3

Fémur 3 0 3 0,3

Radio/ulna 4 1 5 0,5

Rastreio de displasia coxo-femoral 11 0 11 1,2

Tibia/fibula 1 0 1 0,1

Toracica 35 9 44 4,8

Teste de estim.ulags;lq com hormona 3 0 3 03
adrenocorticotrofica (ACTH) '

Teste de fluoresceina 1 0 1 0,1

Teste de Schirmer 2 0 2 0,2

Teste rapido doseamt_ento de progesterona (Kit 4 0 4 04
Ovulation® Test) '

Urianalise tipo 2 14 0 14 15

Total 756 167 923 100,0




2.1.5. PROCEDIMENTOS MEDICOS

Na Tabela 27 encontram-se discriminados os procedimentos médicos que tive a
oportunidade de realizar ou de assistir. A cistocentese foi o procedimento médico mais
realizado durante o periodo de estagio (33,8%), seguida das colheitas de sémen e

inseminacdes artificiais associadas (15,5%).

Tabela 27. Procedimentos médicos realizados e respetivas Fi e FR

Procedimento médico Canideos | Felideos Fi FR (%)
Abdomincentese 3 0 3 4,2
Algaliacéo 2 6 8 11,3
Cistocentese 23 1 24 33,8
Colheita de sémen 11 0 11 15,5
Enema 3 0 3 4,2
Inseminacao artificial 11 0 11 15,5
Necropsia 2 0 2 2,8
Pericardiocentese 0 1 1 14
Puncédo medular 2 0 2 2,8
Toracocentese 1 0 1 1,4
Transfusdo de sangue inteiro 5 0 5 7,0

Total 63 8 71 100,0

O numero superior de cistocenteses verificado justifica-se pela decorréncia, durante o
meu periodo de estagio, de um estudo de proteindria em canideos com idade superior
a sete anos, realizado por uma estagiaria do HVBV. Este procedimento era
acompanhado ecograficamente (ecoguiado) e posteriormente realizada a urianalise
tipo 2.

As colheitas de sémen e inseminacdes artificiais assistidas foram procedimentos muito
realizados no ambito de um estudo relativo a classificacdo morfolégica de embribes
em cadelas, realizado pela Dr.2 Sénia Miranda. As cadelas deste estudo eram
acompanhas durante o estro através da realizacdo de citologias vaginais e testes de
doseamento de progesterona que permitiam detetar o momento indicado para a
inseminacdo, uma vez que permitem ao clinico controlar o momento proximo da
ovulagdo. O teste rapido para doseamento de progesterona (Kit Ovulation® Test) foi
realizado algumas vezes, mas para fins do estudo, eram feitas colheitas de sangue o
qgual era centrifugado e congelado o soro para posterior envio para o laboratério. Uma
vez realizada a colheita de sémen e a inseminacdo, as cadelas eram sujeitas a
ovariohisterectomia em trés fases diferentes do inicio da gesta¢do. Uma vez extraido o

trato genital, eram contabilizados os corpos lateos dos ovarios (imagem 29) e os
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ovidutos e/ou Utero (dependendo do periodo) lavados com meio de cultura (PBS -
phosphate buffered solution e ASB 0.4% - albumina sérica bovina) para a recolha de
embriGes para o interior de uma caixa de Petri. De seguida observava-se a lupa e os
embrides recolhidos (imagem 30) eram avaliados em numero, qualidade e
classificados quanto ao estadio de desenvolvimento antes de preservados em azoto
liquido (Miranda, 2012).

. |
v @

L4
Imagem 29. Ovario de cadela contendo Imagem 30. EmbriGes colhidos 14 dias apds o
corpos ldteos (Miranda, 2012) pico de LH: 1-embrido no estadio de 3 células; 2-

embrido no estadio de 8 células; 3-mérula
(Miranda, 2012). Imagem microscoépica na
ampliacéo 100x
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4. MONOGRAFIA
“DISTURBIOS CAUSADOS PELA PROGESTERONA DURANTE O
DIESTRO DE FEMEAS DE CARNIVOROS DOMESTICOS”

Para uma melhor abordagem ao tema desta monografia sera realizada em primeiro
lugar uma descri¢ao do ciclo éstrico da cadela e da gata.

A referéncia e reviséo bibliografica a progesterona assume a maior importancia nesta
monografia uma vez que o objetivo deste trabalho foi estudar a influéncia dos elevados
valores de concentracdo que esta hormona atinge durante o diestro no aparecimento e
desenvolvimento de afecdes, como é o exemplo do complexo hiperplasia quistica do
endométrio-pibmetra e insulino-resisténcia em cadelas e hiperplasia mamaria

fibroadenomatosa em gata.

4.1. CICLO ESTRICO DA CADELA

As cadelas sdo fémeas monoéstricas, tipicamente ndo sazonais, politocas,
apresentando ovulacdes e fase lutea espontaneas. A fase litea de uma cadela ndo
gestante tem uma duracgdo ligeiramente superior (aproximadamente mais 5 dias)
relativamente a fase lltea de 64 +/- 1 dias de uma gestacao de 65 +/- 1 dias, sendo as
duas situacbes obrigatoriamente sucedidas por um periodo de anestro antes do
préximo cio (Concannon, 2011).

O inicio da puberdade estad aparentemente relacionado com o momento em que a
cadela atinge aproximadamente cerca de 80% do peso adulto e desta forma associado
a raca, uma vez que racas maiores atingem o peso adulto mais tarde do que as racas
mais pequenas. Desta forma o primeiro ciclo éstrico na cadela surge em média aos 9
meses, podendo variar entre 0s 6 e 0s 14 meses de idade (England, 2010).

O intervalo interestro (periodo entre o fim do cio até o inicio do proestro seguinte) é de
5 a 11 meses, apresentando em média as cadelas um novo cio a cada 7 meses
(Feldman e Nelson, 2004e). Os intervalos interestro inferiores a 4 meses e 0s
superiores a 12 meses sdo muitas vezes associados a infertilidade. A maioria das
cadelas entre os 2 e 6 anos de idade sdo aparente e relativamente consistentes na
duracdo de cada ciclo, bem como de cada fase do mesmo. A partir dos 7 anos de
idade, entre outras alteragdes, verifica-se um prolongamento progressivo na duragéo
do intervalo interestro (Feldman e Nelson, 2004e).

Existem quatro fases que constituem o ciclo éstrico canino: proestro, estro, diestro e

anestro. O proestro € o periodo que precede o estro onde se verifica 0 aumento da
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atividade folicular (fase estrogénica), sendo as fémeas durante este periodo atrativas
aos machos mas recusam a monta. O estro consiste na fase do ciclo éstrico durante a
gual as fémeas se encontram recetivas ao macho e permitem a monta. O diestro é o
periodo ap6s o cio associado a atividade latea e dominancia da progesterona.
Inicialmente esta hormona deriva de foliculos luteinizados ainda no estro, sendo
posteriormente produzida pelos corpos lateos. O anestro corresponde ao intervalo de
tempo compreendido entre o fim da fase litea (diestro) e o inicio da fase folicular
seguinte (proestro). Clinicamente o anestro traduz-se por uma fase de inatividade
sexual. No entanto, em termos enddcrinos, a atividade hormonal continua (Feldman e
Nelson, 2004e). A duracdo de cada fase é de 5-20 dias para o proestro, 5-15 dias de
estro, 50-80 dias de diestro e por fim o anestro que pode apresentar uma duracao

entre 80-240 dias (Concannon, 2011).

4.1.1. PROESTRO
O inicio do proestro pode ser definido a partir do momento em que se observa
corrimento vaginal sanguinolento e termina quando a fémea concede a monta pelo

macho. A duracdo média desta fase é de 9 dias (Feldman e Nelson, 2004e).

4.1.1.1. Estrogénio

Em termos hormonais o proestro € a fase de dominéncia de estrogénio (estradiol) na
cadela, sendo este sintetizado e secretado pelos foliculos ovéaricos em crescimento. A
transicdo de anestro para proestro estda associada a um aumento concomitante da
secrecdo da hormona foliculo-estimulante (FSH) e da hormona luteinizante (LH) que
estimulam a maturagdo dos foliculos em desenvolvimento e a sua capacidade de
sintese e secrecdo de estrogénio (Feldman e Nelson, 2004e).

Relativamente a esteroidogénese, a ligacdo da LH a recetores existentes nas células
da teca estimula a atividade da enzima P4sol17a-hidroxilase, que atua na conversao da
pregnenolona em androstenediona, sendo as enzimas das células da granulosa
incapazes de realizar tal conversdo. A androstenediona é metabolizada em estradiol
(E2 ou 17p-estradiol) pela enzima Pss,aromatase, enzima presente exclusivamente
nas células da granulosa (imagem 31). Assim, as células da teca produzem a
androstenediona, que € aromatizada pelas células da granulosa, transformando-se em
estradiol (Salles e Araujo, 2010).

O aumento drastico da concentracdo de estrogénio durante o proestro é responsavel

pelas alteracdes rapidas no espessamento e desenvolvimento da mucosa vaginal e
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endométrio. O proestro é tipicamente, mas nem sempre, acompanhado de
guantidades variaveis de corrimento vaginal sanguinolento devido a fenémenos de
diapedese de eritrocitos através do  coLesTEroL

endomeétrio, resultantes da rotura de

capilares no seu interior. Durante esta " passeo l Pasoct?

P450c17

17a - HIDROXI DEHIDROEPI-
fase e também em resposta aos niveis e PREGNENOLONA ANDROSTERONA
L . 3-BHSD
de estrogénio a vulva encontra-se "
] ] . - L 17a- HIDROXI
edemaciada devido & acumulacdo de PROGESTERONA RS
OH l 17-BHSD

fluidos, ocorre atracdo de machos devido
PROGESTERONA

a secrecdo de ferormonas, bem como " .
ESTRADIOL s

preparacdo do Utero para uma eventual

gestacdo. Isoladamente o estrogénio & Imagem 31. Esteroidogénese (Anénimo, 2010)
incapaz de desencadear o comportamento de estro (Feldman e Nelson, 2004e). O
periodo de recetividade da cadela estd associado a combinagdo da diminuicdo da
concentracao sérica de estrogénio com o aumento de progesterona. Durante o anestro
as concentracdes de estrogénio circulante variam de 5 a 15 pg/ml, enquanto valores
superiores a 15 pg/ml estdo associados ao proestro (Feldman e Nelson, 2004e). O
pico de estradiol ocorre em média 24 horas (entre os dias -3 e 0) antes do inicio da
onda pré-ovulatéria de LH (dia 0), podendo atingir valores entre 40-110 pg/mi
(Concannon, 2011), e reduzindo progressivamente para niveis basais nos 5 a 20 dias
seguintes (Feldman e Nelson, 2004e). As concentragfes plasmaticas elevadas de
estrogénio produzidas pelos foliculos pré-ovulatorios, sdo a condicdo determinante
para a ocorréncia de um pico pré-ovulatério de LH e a ovulacdo (Salles e Aradjo,
2010). Durante o proestro as concentracdes de progesterona encontram-se em niveis
basais (<0,5 ng/ml) exceto nas ultimas 24 a 72 horas, em que se verifica um aumento
dos niveis plasmaticos desta hormona enquanto os niveis de estrogénio diminuem. O
fim do proestro e inicio do estro estdo associados a concentracdes de progesterona
superiores a 1 ng/ml acompanhadas de uma diminuicdo na concentracdo de
estrogénio. Sao requeridas concentracdes séricas de progesterona superiores a 1
ng/ml para a inducdo das alteracbes comportamentais carateristicas do estro.
Especificamente na cadela, esta progesterona comecga por ser secretada por foliculos
progressivamente mais luteinizados antes da ovulagcédo e desenvolvimento de corpos
liteos. A medida que a cadela avanca para o estro é progressivamente produzida

mais progesterona e menos estrogénio pelos foliculos (Feldman e Nelson, 2004e). O
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proestro termina com o inicio do comportamento e estado recetivo da cadela que
ocorre normalmente entre 0,5-3 dias apds o pico de estradiol e a 1 dia da ocorréncia
da onda pré-ovulatéria de LH. Em termos enddcrinos, fisiologicamente o proestro

termina com a onda pré-ovulatéria de LH (Concannon, 2011).

4.1.2. ESTRO

O primeiro dia em que a fémea permite que o macho a monte marca o inicio do estro,
terminando esta fase quando a mesma né&o aceitar mais o macho. A duragéo do estro
€ normalmente de 5 a 9 dias, podendo ser tdo curto como 1 a 2 dias, a extenso como
18 a 20 dias. As cadelas ficam recetivas quando 0s niveis de concentracdo de
estrogénio diminuem, refletindo o processo final de maturagéo dos foliculos ovéricos.
No fim do proestro, e antes do inicio do estro, observa-se a luteinizacao de células
foliculares adicionais que secretam quantidades progressivamente superiores de
progesterona. A combinacéo da diminuicdo da concentracdo sérica de estrogénio com
0 aumento da concentracdo sérica de progesterona nos Ultimos dias de proestro
estimula ndo so6 a alteracdo comportamental da cadela na presenca do macho, como
também exerce um forte feedback positivo sobre o eixo hipotdlamo-hipofise resultando
na secrecdo de FSH e, mais importante ainda, de LH no inicio do estro. Desta forma
pensa-se que 0 aumento da progesterona, associado a diminuicdo de estradiol, é
responsavel pelo surgimento da onda pré-ovulatéria de LH, que entre 24 a 48 horas
conduz a ovulacdo e consequente formagdo de corpos lateos (imagem 32). As
concentracoes de progesterona aumentam durante estes primeiros dias de estro
continuando mais tarde a aumentar com o desenvolvimento de corpos liteos

funcionais durante um periodo de 1 a 3 semanas (Feldman e Nelson, 2004e).

Peak fertility
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Imagem 32. Representagdo esquematica das alteragdes nas hormonas plasmaticas periféricas
durante o proestro, estro e inicio do diestro (Noakes et al., 2001)
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As concentracdes de progesterona variam entre valores inferiores a 0,5 ng/ml durante
0 anestro aumentando no fim do proestro para valores de 0,5 a 1 ng/ml.
Aproximadamente 24 a 48 horas antes da onda pré-ovulatéria de LH, as
concentracdes séricas de progesterona ultrapassam os 1 ng/ml alcancando valores
entre os 2 e 4 ng/ml. Dois dias ap6s a onda pré-ovulatoria de LH, no momento da
ovulagdo, os valores de concentragcdo de progesterona variam de 4 a 10 ng/ml
(Feldman e Nelson, 2004e). Toda esta progesterona € secretada antes da ovulagéo e
do desenvolvimento de corpos lateos. As concentracdes de progesterona continuam a
aumentar durante o estro e varias semanas do diestro (Feldman e Nelson, 2004€). As
concentracdes de estrogénio (estradiol), que atingem valores de 70 pg/ml ou
superiores 1 a 3 dias antes do inicio do estro, diminuem progressivamente ao longo
desta fase. Os valores de concentracdo de estrogénio, ainda que em diminui¢cdo, sdo
superiores aos verificados no anestro e responsaveis pela manutencdo dos sinais
carateristicos desta fase. O estro termina quando as concentracfes séricas de
estrogénio diminuem para valores basais, inferiores a 15 pg/ml, refletindo-se este
fendmeno no comportamento da cadela, nas citologias vaginais, na mucosa vaginal e
fim de atracdo de machos. As concentracbes crescentes de progesterona durante o
cio promovem o inicio do desenvolvimento glandular no tecido mamario (Feldman e
Nelson, 2004e).

Resumindo os principais acontecimentos durante o estro podemos dizer que, em
média, 0 momento em que a cadela aceita pela primeira vez o macho estd associado
a diminuicdo da concentracdo de estrogénio e aumento da progesterona. No dia
seguinte ocorre a onda pré-ovulatéria de LH (dia 0) e o dia 1 esta associado ao
processo final de maturacao dos foliculos e producdo continua de progesterona pelas
células foliculares luteinizadas. Entre os dias 2 e 5 temos o periodo durante o qual a
ovulacdo pode ocorrer, e entre os dias 3 a 7 o periodo de maturacdo de odcitos
primarios em od0citos secundarios que podem ser fertilizados (Feldman e Nelson,
2004e). A maturacado dos odcitos no oviduto distal ocorre aproximadamente 48 a 60
horas apos a ovulacdo (Concannon, 2011). O periodo de fertilizacdo vai do dia 2 ao

dia 7, sendo o dia 8 o primeiro dia do diestro (Feldman e Nelson, 2004e).

4.1.3. DIESTRO
O diestro € a fase da dominancia de progesterona ap0s o estro. Em termos praticos
guando a cadela recetiva de repente recusa o macho é sinal que entrou em diestro.

Esta fase tem inicio com o fim do cio (estro) e termina quando as concentracdes
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sanguineas de progesterona retomam aos niveis basais, ou seja inferiores a 1 ng/ml.
(Feldman e Nelson, 2004e). Concannon (2011) considera que na cadela os termos
diestro e metaestro sédo sindbnimos. Em muitas outras espécies ocorre uma diminuicdo
abrupta no comportamento sexual ap6s a ovulacdo uma vez que o fim do estro
coincide praticamente com o aumento de progesterona apdés a ovulacdo. Nestes
animais o periodo de maturacdo inicial da fase Iutea a seguir ao estro € denominado
metaestro, e 0 periodo seguinte diestro. Por outro lado, no caso da cadela o
comportamento de cio continua aproximadamente durante 7 dias ap0s a ovulacao,
tornando confusa a utilizacao desta terminologia convencional uma vez que esta redne
aspetos comportamentais e endoécrinos que sao diferentes na cadela. Em termos
técnicos a fase litea tem inicio apds a ovulagédo (England, 2010). A duracdo média do
diestro é de 56 a 58 dias em cadelas gestantes e 60 a 100 dias em cadelas ndo
gestantes. A atividade dos corpos liteos cessa mais cedo em situacdes de gestacao
presumivelmente em resposta ao efeito de prostaglandinas cuja sintese e secrecao é

estimulada pelo feto (Feldman e Nelson, 2004e).

4.1.3.1. Progesterona

Em 1929, Corner e Allen identificaram a progesterona (P4) como o principal produto
secretado pelo corpo luteo (CL), tendo sido a sua férmula estrutural demonstrada por
Slota em 1934 (Salles e Araujo, 2010).

Na cadela a progesterona é produzida unicamente pelos ovarios do inicio ao fim da
gestacdo, diminuindo a sua concentracdo drasticamente nas 24 a 36 horas que
antecedem a expulséo do primeiro cachorro (Brugger et al., 2011).

A luteogénese consiste em todas as mudancas morfolégicas, enddcrinas e
enzimaticas que ocorrem no foliculo ovulatério até que se transforme em corpo liteo
funcional (Smith et al., 1999, citado por Salles e Arauljo, 2010) capaz de secretar
grandes quantidades de progesterona.

O desenvolvimento normal do corpo lateo e a sua capacidade de produzir
progesterona, fatores de crescimento, fatores angiogénicos e substancias vasoativas
dependem da sua vascularizacdo (Acosta e Miyamoto, 2004, citado por Salles e
Araujo, 2010).

Apbés a ovulacdo, as células da teca e as células da granulosa, que até entdo
sintetizavam estrogénios, sado reorganizadas para formarem o corpo liteo e passam a
sintetizar progesterona durante o periodo estimado de gestacdo. Para tal mudanca de

funcéo, ocorre uma diminuicdo na expressao da enzima Psparomatase, que converte



a androstenediona em estrogénio (Salles e Araujo, 2010). Tal mudanca determina o
inicio da luteinizac@o das células da teca e granulosa (luteogénese). Entretanto, para
gue a progesterona seja sintetizada em grande quantidade, além de ocorrer a
diferenciacéo celular, verifica-se 0 aumento na expressao das enzimas necessarias
para a conversdo do colesterol em progesterona e das proteinas transportadoras de
colesterol para o interior da membrana mitocondrial. O colesterol transportado para a
membrana mitocondrial interna interage com a enzima Pggscc, que o cliva,
transformando-o em pregnenolona (Bertan et al., 2006, citado por Salles e Araujo,
2010). Este precursor € transportado para o reticulo endoplasmatico liso e, por acao
da enzima R-hidroxiesteroide deidrogenase (A5 A4 isomerase-33-HSD), € convertido
em progesterona (imagem 31). Assim, a producdo de progesterona no corpo lateo é
caraterizada por aumento na expressao das enzimas que convertem o colesterol em
progesterona (Pssoscc e 3R-HSD) e por decréscimo na expressao das enzimas que
convertem progesterona em estradiol (Psspl7a-hidroxilase e Pisparomatase).
Entretanto, o corpo luteo de muitas espécies, embora tenha a capacidade de sintetizar
progesterona em grande quantidade, ainda preserva certa habilidade em produzir
estradiol. Em termos bioquimicos, apés o pico de LH, a producao de androstenediona
e de 17B-estradiol diminui e, em contrapartida, comeca a incrementar-se a sintese de
progesterona (Alila e Dowd, 1991, citado por Salles e Araujo, 2010), mas a preparagéo
de células luteas para esta sintese comeca antes da ovulacdo. Como j& foi referido,
especificamente na cadela, esta progesterona comecga por ser secretada por foliculos
progressivamente mais luteinizados antes da ovulagcdo e do desenvolvimento de
corpos luteos (Feldman e Nelson, 2004e). O corpo lateo dos canideos € uma glandula
enddcrina caraterizada por crescimento rapido, diferenciacdo e luteinizacdo das
células da granulosa e teca dos foliculos ovulatérios. Mesmo na auséncia de gestacéo
0s corpos luteos nos canideos permanecem funcionais até cerca do dia 60
(considerando o dia 0 o dia da ovulacdo) do diestro. Nos canideos, os corpos lateos
mantém normalmente os niveis de concentracdo de progesterona elevados durante
dois meses ou mais, seguindo-se uma diminuicdo lenta apds um pico
aproximadamente entre os dias 15-25 (Luz et al., 2006). A secrecdo maxima de
progesterona pelos corpos liteos é atingida 20 a 30 dias apds a ovulagao (15 a 90
ng/ml), o que corresponde aproximadamente a 2 a 3 semanas apods o inicio do diestro,
persistindo durante 1 a 2 semanas adicionais. Estatisticamente as cadelas gestantes

apresentam valores de concentracdo de progesterona mais elevados que as nédo
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gestantes (Feldman e Nelson, 2004e). Num estudo realizado em 2006 por Luz et al.,
obtiveram-se valores maximos de concentracdo de progesterona semelhantes em
cadelas gestantes (33 +/- 4,1 ng/ml) e cadelas ndo gestantes em diestro (33 +/- 3,9
ng/ml). O pico de progesterona (variagdo 15-50 ng/ml) ocorreu no dia 15 +/- 2 e 19 +/-
1 (considerando o dia 0 o dia da ovulagdo) em cadelas ndo gestantes e gestantes,
respetivamente. Concannon (2011) afirma que ap0s o pico de progesterona sérica
(entre os dias 20 e 35, considerando a onda pré-ovulatéria de LH como o dia 0 do
ciclo), os niveis desta hormona diminuem progressivamente até valores inferiores a 1
ng/ml entre os dias 55-90 (média 70).

No primeiro dia de diestro as concentracdes de progesterona sao invariavelmente
superiores a 5 ng/ml, entre os dias 10 e 15 a concentracdo é normalmente superior a
25 ng/ml, podendo nalgumas cadelas atingir entre 50 a 90 ng/ml. Apds o pico de
progesterona verifica-se uma estabilizacdo dos valores de concentracdo durante 7 a
15 dias antes do inicio da sua diminuicdo progressiva até ao fim do diestro/gestacao
(Feldman e Nelson, 2004a).

O fim do diestro e auséncia de atividade lGtea estdo associados a uma diminuicdo dos
valores de concentragdo de progesterona para valores basais inferiores a 2 ng/ml
(Polisca et al., 2010) ou inferiores a 1 ng/ml (Feldman e Nelson, 2004e).

A determinacao da concentracéo de progesterona (P4) no sangue periférico da cadela
€ essencial para a detecdo da ovulagdo bem como importante em casos de disfuncéo
ovarica, manipulacdo do ciclo éstrico ou na detecdo da lutedlise que surge no pré-
parto (Brugger et al., 2011). Por outro lado, Goodman (2002) afirma que a medi¢cdo do
valor de LH é considerado o teste de eleicdo na detecdo da onda pré-ovulatéria de LH
e determinacdo mais exata do momento da ovulagédo. Para a medicdo dos valores de
LH devem ser colhidas amostras diariamente, uma vez que em muitas cadelas a
duracdo da onda pré-ovulatoria pode ser de 24 horas (Goodman, 2002).

Segundo Brugger et al. (2011) a P4 pode ser determinada tanto através de métodos
guantitativos como semi-quantitativos. Os métodos semi-quantitativos utilizados na
clinica pelos médicos veterinarios permitem testar rapidamente as amostras de
sangue colhidas. No entanto, dada a natureza destes testes, ndo pode ser excluida a
componente subjetiva na interpretacdo dos mesmos, devendo desta forma privilegiar-
se a informacdo de testes quantitativos. Por outro lado, recorrer aos testes
gquantitativos realizados pelos laboratérios para a determinacdo da P4 (radio-

imunoensaio (RIE) e ensaio imunoenzimolégico (EIA)) implica o envio de amostras e
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atraso na obtencao dos resultados. A realizagdo de um estudo em 2011 por Brugger et
al., teve como objetivo estudar a aplicacao e fiabilidade da utilizagdo do método ELFA
(Enzyme-linked Fluorescence Assay - modelo Mini Vidas automated analyser) de
determinagdo de P4, utiizado em medicina humana, nas cadelas. Este método
providencia resultados quantitativos rapidos, em 45 minutos, e fidedignos que podem
ser imediatamente interpretados em conjunto com os resultados do exame clinico.

Num estudo realizado por Volkmann (2006) concluiram que para a determinacdo da
concentracdo sérica de progesterona (CSP) as amostras devem ser colhidas para
tubos de soro (tubos secos), centrifugadas e feita a separacdo do soro antes da
refrigeracdo. Se as amostras ndo forem centrifugadas imediatamente apos a colheita
por qualquer motivo, estas devem ser mantidas a temperatura ambiente durante pelo
menos duas horas apo6s a colheita, para permitir a maturacdo do coagulo e ser
atingida a méaxima CSP no soro. Os achados deste estudo revelam especial
importancia sobretudo quando as amostras de sangue sdo colhidas para a
determinacdo da elevacao inicial da CSP, associada ao pico de LH nas cadelas. O
pico pré-ovulatério de LH esta associado a um aumento da CSP entre 1,5 e 2,2 ng/mL.
Se amostras de sangue inteiro forem colhidas para tubos sem anticoagulante, e
refrigeradas antes da centrifugacdo, a reducdo da CSP medida pode levar a
determinagdo errada de ocorréncia do pico de LH dois dias depois, quando na

realidade j& aconteceu (VolKmann, 2006).

4.1.3.2. Lutedlise

A luteodlise ocorre pela liberacdo pulsétil de prostaglandinas F2a (PGF2a) de origem
uterina (Acosta e Miyamoto, 2004, citado por Salles e Araujo, 2010), que conduz a
degeneracdo da vasculatura e das células esteroidogénicas (Stouffer et al., 2001,
citado por Salles e Araudjo, 2010). Os recetores para a PGF2a estdo presentes nas
pequenas e grandes células lateas, sendo nestas ultimas onde se inicia a acao
luteolitica da PGF2a. Um dos efeitos da PGF2a no ovario € a diminuicdo do fluxo
sanguineo para o CL, devido a degeneracdo dos capilares luteais. As células nao
esteroidogénicas do CL tém importante papel nas funcdes luteinicas, nomeadamente
0s macréfagos que tém participacdo fagocitica na resposta imune que envolve a
regressao do corpo luteo (Salles e Araujo, 2010).

Os corpos luteos de cadelas em diestro, ndo gestantes, permanecem funcionalmente
ativos durante um periodo de tempo superior ao observado em corpos lateos de

cadelas gestantes. Uma vez ultrapassado o periodo de niveis de concentracdo
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plasmatica de progesterona elevada segue-se uma progressiva diminuicdo da
atividade Ilutea. No caso de cadelas gestantes a fase Iutea termina de forma abrupta,
aproximadamente 65 dias apés a fertilizagdo, como parte do inicio do trabalho de parto
(Feldman e Nelson, 2004e). A rapida lutedlise que ocorre imediatamente antes do
parto é, aparentemente, resultado de um aumento no pré-parto de PGF2a periférica
(Luz et al., 2006). Por outro lado nas cadelas ndo gestantes a fase lutea diminui
lentamente prolongando-se, frequentemente, durante mais 10 a 30 dias do que é
verificado em cadelas gestantes (Feldman e Nelson, 2004e). Os processos envolvidos
na regressao lenta e prolongada dos corpos liteos observada durante o periodo de
1,5 a 2 meses em cadelas ndo gestantes, e imediatamente antes do parto em cadelas
gestantes ndo estdo bem caraterizados. Através de resultados obtidos em estudos,
onde se verificaram perfis de progesterona semelhantes em cadelas gestantes, nao
gestantes e histerectomizadas, pdde-se concluir que nem o Utero ou prostaglandinas
uterinas apresentam um papel vital na manutencdo ou regressao fisioloégica dos
corpos luteos (Feldman e Nelson, 2004e). Em cadelas histerectomizadas ndo se
verifica um prolongamento da fase latea, o que torna improvavel a hipdtese da
existéncia de um fator luteolitico de origem uterina envolvido na regulacdo da funcéo
litea e duragdo do ciclo em cadelas (Luz et al., 2006). Em cadelas gestantes a
diminuicdo na concentracdo de progesterona no pré-parto coincide com um aumento
de PGF2a no sangue materno (Kowalewski et al., 2011). Apesar de ser referida a
ocorréncia de lutedlise de forma abrupta no final da gestagdo, a diminuicdo lenta
precedente na concentracdo de progesterona € ainda mais lenta do que a observada
durante o diestro de cadelas ndo gestantes. Este fendmeno é devido possivelmente ao
efeito luteotréfico das concentragdes elevadas de prolactina durante a segunda

metade da gestacéo (Luz et al., 2006).

4.1.3.3. Prolactina

Durante o primeiro terco do diestro os corpos luteos sdo estruturas gonadotropina-
independentes sendo a prolactina (PRL) posteriormente o fator luteotréfico primario
(Kowalewski et al., 2011). Durante as primeiras duas a seis semanas de diestro o
suporte gonadotrépico ndo é requerido para a manutencdo da funcéo ldtea. Por outro
lado, na segunda metade da gestacdo a realizacdo de hipofisectomia e consequente
privacdo de suporte gonadotropico conduz a interrupcdo da atividade Iatea
(Kowalewski et al., 2011). A secrecao de prolactina pela hipofise anterior é regulada

através de sinais hipotalamicos inibitérios e estimulantes. A dopamina é o principal
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sinal neuroldgico inibitério na regulagéo da libertacdo de prolactina. Durante a segunda
metade da fase latea o tratamento de cadelas com agonistas dopaminérgicos resulta
em lutedlise prematura (Kooistra e Okkens, 2002). Em termos farmacoldgicos a fase
litea pode ser interrompida tanto por agentes anti-luteotropicos como luteoliticos. Na
pratica clinica inibidores da prolactina (como a cabergolina, metergolina e
bromocriptina, todos agonistas dopaminérgicos) e prostaglandinas sao utilizados
isoladamente ou em combinacdo para terminar a gestagcédo, bem como no tratamento
de condi¢des patologicas que podem ocorrer durante o diestro (England, 2010). A LH,
aparentemente, ndo estimula diretamente a secrecdo de progesterona, no entanto,
especialmente no fim da fase IUtea é capaz de aumentar a concentracdo de prolactina,
atuando desta forma como mediador da sua producdo (Kowalewski et al., 2011).
Outros autores afirmam que a LH pode ser luteotréfica e que o funcionamento dos
corpos lateos caninos pode depender da sua secrecao (Feldman e Nelson, 2004e).
Durante o proestro e estro as concentracfes de prolactina sdo baixas. Durante a
primeira metade da gestacdo a concentracdo de prolactina mantém-se baixa,
comecando a aumentar a partir das 5-6 semanas até ao parto. Em cadelas nao
gestantes as concentracdes de prolactina permanecem baixas durante grande parte
do diestro duplicando ou aumentando trés vezes mais perto do dia 50 apds a ovulagdo
(Kowalewski et al., 2011).

Foi observado um aumento na disponibilidade de hormona luteinizante (LH) em
cadelas ao mesmo tempo que diminuiam as concentragbes de P4 no decurso do
diestro. Do mesmo modo os niveis crescentes de PRL sdo acompanhados por uma
diminuicdo na concentracdo de progesterona (P4), ocorrendo a lutedlise mesmo na
presenca de uma crescente disponibilidade de gonadotropinas. Apesar da PRL se
revelar uma luteotropina essencial na segunda metade da fase litea quer em cadelas
gestantes como nado gestantes, 0 seu papel direto parece ser mais o0 de retardar a
regressao latea do que estimular a producdo de progesterona (Kowalewski et al.,
2011).

4.1.3.4. Aglepristona

A aglepristona (RU534) consiste num esteroide sintético antagonista competitivo dos
recetores de progesterona utilizado eficientemente na inducédo de aborto, indugédo do
parto, no tratamento de hiperplasia mamaria fiboroadenomatosa em gatos e como
adjuvante no tratamento médico de endometrite, piometra e tumor mamario em

cadelas (Bhatti et al., 2006). O bloqueio dos recetores de progesterona a partir do
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meio da gestacdo resulta na ativagdo da cascata enddcrina no corpo liteo e do
sistema placentario de prostaglandinas da mesma forma que na lutedlise fisiologica
durante o pré-parto (Kowalewski et al., 2011).

Relativamente & sua nomenclatura e descricdo, aglepristona é a denominacao
genérica enquanto RU534 é a sua denominacao codificada, onde “RU” se refere aos
laboratérios de Roussel-Uclaf (An6nimo, s.d.).

Num estudo realizado em 2010 por Polisca et al., o efeito do antiprogestagénio
aglepristona administrado nos dias 29 e 30 apdés o dia estimado do pico de LH (dia 0)
levou a reducéo da fase lutea e lutedlise completa (quando progesterona <2 ng/ml) no
dia 40,8 +/- 3,5, enquanto no grupo controlo se verificou apenas ao dia 71,5 +/- 4,6.
Em conclusado, a administracdo de aglepristona a cadelas a meio da fase ldtea (nos
dias 29 e 30) acelerou marcadamente o processo luteolitico, 0 qual é acompanhado
por uma diminuicdo paralela da irrigacdo sanguinea dos ovarios a partir do dia 38,
gquando comparado com 0 grupo controlo.

Polisca et al. (2010) afirmam que nos estudos onde nado se verificaram alteracfes na
duracdo da fase latea apds o tratamento com a aglepristona, provavelmente este foi
realizado durante o periodo do diestro em que o CL € independente do suporte
luteotréfico providenciado pela hipofise. Nas cadelas os recetores de progesterona
(PR) foram localizados em vérias estruturas dos ovarios como nas células foliculares,
da teca e nas células luteais estromais. Por outro lado, também se verifica a
expressdo de PR na hipdéfise anterior e varias areas cerebrais incluindo o hipotalamo,
bem como no endométrio. Desta forma ndo podem ser excluidas tanto uma possivel
acdo direta da aglepristona sobre o ovario, como uma agdo indireta através da
modulacdo do eixo hipotadlamo-hipofise (Polisca et al., 2010). Com este estudo
permaneceu a duvida se o efeito luteolitico da aglepristona é mediado pela supresséo
do suporte luteotréfico das gonadotropinas hipofisarias ou se pela inibicdo dos efeitos
positivos da progesterona (como fator autécrino que exerce feedback positivo na

esteroidogénese) (Polisca et al., 2010).

4.1.4. ANESTRO

O anestro é o periodo compreendido entre o fim da fase latea (diestro) e o inicio do
proestro subsequente (England, 2010), durante o qual ocorre a involucdo uterina
(Feldman e Nelson, 2004e). Se o ciclo anterior corresponder a uma gestacédo, a parte
inicial do anestro coincide com o periodo de lactagdo. O anestro geralmente tem uma

duracdo minima de 7 semanas, podendo variar entre 18 a 20 semanas (England,
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2010). Segundo Feldman e Nelson (2004e), assim como as restantes fases do ciclo
éstrico, 0 anestro tem uma duracdo variavel dependendo da raca, idade, estado de
saude, altura do ano, meio ambiente, entre outros fatores. A duracdo destas fases &
variavel em parte devido a dificuldade em determinar quando termina o diestro e
comecga o0 anestro em cadelas ndo gestantes, na medida em que ndo é possivel
detetar clinicamente uma demarcacao 6bvia entre estas duas fases do ciclo éstrico
(Feldman e Nelson, 2004e). A duragéo da secrecdo de progesterona durante o diestro
€ provavelmente o principal fator na determinacdo do intervalo entre ciclos ovaricos
nao férteis. O encurtamento da fase litea tanto pela lutedlise induzida por
prostaglandinas como pela administracdo prolongada de agonistas dopaminérgicos,
leva a uma reducao dos intervalos interestro de semanas a meses (Feldman e Nelson,
2004e). Assim como acontece noutras espécies, ao longo do anestro na cadela
verificam-se aumentos esporadicos na secre¢cdo de LH, com um pico desta
gonadotropina imediatamente antes do inicio do proestro (Feldman e Nelson, 2004e).
Segundo Concannon (2011) a concentracdo basal de LH é baixa (<1-2 ng/ml), entre
pulsos esporadicos e de elevacéao variavel (3-30 ng/ml) ocorrendo em intervalos de 7-
18 horas ou superiores. As concentracdes séricas de FSH aumentam durante o
anestro, atingindo numa fase tardia niveis tao elevados como os verificados durante o
pico de FSH pré-ovulatério durante o estro (Feldman e Nelson, 2004e). Segundo
Concannon (2011) os niveis de FSH durante o anestro variam entre 50-400 ng/ml.
Estes pulsos paroxisticos de secrecdo pituitdria representam um mecanismo
necessario no recrutamento de foliculos para o ciclo seguinte (Feldman e Nelson,
2004e). Como ja foi referido atras, apés o diestro as concentragdes sanguineas de
progesterona retornam aos niveis basais (<1 ng/ml) (Feldman e Nelson, 2004e).
Segundo Concannon (2011) o anestro tem uma duracdo média de 18 a 20 semanas (7
semanas no minimo) apdés uma diminuicdo na concentracdo de progesterona para
niveis inferiores a 1-2 ng/ml. Durante esta fase a concentracdo de progesterona
permanece abaixo de 1 ng/ml, atingindo um nadir perto de 400 pg/ml
aproximadamente 30-40 dias antes do inicio do proestro. As concentracdes séricas de
estradiol sdo variaveis durante o anestro mas geralmente apresentam-se inferiores a
5-10 pg/ml (Concannon, 2011).

4.1.5. CITOLOGIA VAGINAL NA CADELA
A citologia vaginal é frequentemente utilizada na monitorizacdo do ciclo éstrico na

cadela. Durante o proestro, as concentracbes aumentadas de estrogénio provocam o
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espessamento da mucosa vaginal, que se torna num epitélio escamoso queratinizado
(Noakes et al., 2001). Este espessamento leva a que as camadas celulares mais
externas, em torno do limen, sejam menos irrigadas, acabando por morrer (Feldman e
Nelson, 2004e). A classificagdo das células epiteliais vaginais é baseada na sua
morfologia. Quando as células epiteliais redondas saudaveis morrem tornam-se
maiores e com formas irregulares. O seu nucleo evidencia igualmente alteracbes que
refletem a morte celular, tornando-se progressivamente mais pequeno, picnético e
menos visivel até a célula se tornar anucleada (Feldman e Nelson, 2004€). Por ordem
crescente de aproximacdo da morte celular temos células parabasais, intermédias e
superficiais (intermédias e queratinizadas), que refletem o grau de influéncia de
estrogénio. As células parabasais sdo as células mais saudaveis e pequenas, com
forma redonda a oval, nucleo bem evidente e relacdo nucleo/citoplasma elevada. As
células intermédias variam de ligeiramente superiores as parabasais até cerca do
dobro do seu tamanho. Apresentam bordos ovais a irregulares arredondados, com
ndcleo proeminente embora mais pequeno que os das parabasais. Podem classificar-
se em pequenas e grandes. As células superficiais sdo células mortas presentes na
parede vaginal de cadelas no estro. S0 as maiores células identificaveis numa
citologia vaginal, com bordos citoplasmaticos retos, angulosos e nucleo pequeno,
picnético ou ausente. Podem dividir-se em células superficiais intermédias (com
nucleo) e queratinizadas (anucleares) (Feldman e Nelson, 2004e).

O esfregaco de citologia vaginal no inicio do proestro carateriza-se pela presenca de
eritrécitos, numerosas células parabasais e células intermédias pequenas e grandes.
E frequente a presenca de neutrdfilos e bactérias. A meio do proestro os neutrofilos
estdo ausentes, verifica-se a presenca de eritrocitos e um aumento progressivo na
percentagem de células superficiais a substituir as parabasais e intermédias. Os
neutréfilos ndo sdo normalmente detetados nos esfregacos vaginais entre o meio do
proestro e inicio do diestro devido ao espessamento da parede vaginal que impede a
sua passagem para o limen. O esfregaco tipico do fim do proestro apresenta mais de
80% de células superficiais (intermédias e queratinizadas). Nesta fase podem ou nao
estar presentes eritrocitos. No estro, a percentagem de células superficiais €
normalmente entre 90 a 100%. Os eritrocitos podem ou ndo estar presentes. A
transicdo do estro para diestro € extremamente distinguivel nos esfregacos de
citologias vaginais, na medida em que se verifica uma diminuicdo nas células

superficiais, que sdo substituidas pelo reaparecimento de células parabasais e
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intermédias (Feldman e Nelson, 2004e). Esta transi¢cdo drastica ocorre entre 7 a 10
dias ap6s a onda pré-ovulatéria de LH, marcando o primeiro dia do diestro (Davidson,
2010b). No inicio do diestro o esfregaco caracteriza-se por ser rico em células
predominantemente parabasais e intermédias, enquanto a partir do meio desta fase se
verifica uma reducdo no nimero destas células. E frequente a observacdo de
neutrofilos. O esfregaco de anestro é pobre em células, observando-se células

parabasais e intermédias pequenas (Feldman e Nelson, 2004e).

4.2. CICLO ESTRICO DA GATA

Os gatos sao animais muito prolificos podendo uma gata chegar a ter mais do que trés
ninhadas por ano (Concannon e Verstegen, 2005). Estes animais entram ha
puberdade entre os 4-12 meses de idade, dependendo da estacdo do ano, duracéo do
dia, peso e raca. Nas racas de pélo comprido a puberdade pode ser atrasada até aos
11-21 meses de idade (Goericke-Pesch, 2010). Racas particulares como o Birmanés
(ou gato da Birmania) atingem a puberdade cedo (muitas vezes aos quatro meses de
idade) enquanto gatos Persas atingem mais tarde perto dos 12 meses. A altura do ano
tem também grande influéncia uma vez que gatas nascidas no verdo ou outono
atingem frequentemente a puberdade na sua primeira primavera (5-6 meses de idade),
enquanto as que nascem na primavera muitas vezes nao atingem a puberdade até a
primavera seguinte (com 12 meses de idade). O peso médio na puberdade é 2,5 — 3kg
(quando atingem aproximadamente 80% do peso adulto) (England, 2010).

Assim como na cadela o ciclo éstrico da gata € composto por quatros fases principais:
proestro, estro, diestro e anestro. No entanto a combinacdo de ciclos poliéstricos
sazonais e ovulacg6es induzidas tornam o ciclo éstrico dos felinos Unico e distinto do da
cadela. A gata comum apresenta ainda uma quinta fase designada por intervalo
interestro (Feldman e Nelson, 2004d).

A gata é uma fémea poliéstrica sazonal sendo as suas ovulacBes induzidas e
desencadeadas através da cOpula (Goericke-Pesch, 2010). Muitas gatas fazem ciclos
éstricos com intervalos de 10 a 20 dias sendo predominantemente férteis nos dias 3-8
de um estro pronunciado (Concannon e Verstegen, 2005). A duracao do ciclo éstrico €
varidvel dependendo se a gata é copulada e ovula, com ou sem gestacado
subsequente (Goericke-Pesch, 2010).

Relativamente a ciclicidade sazonal na gata, fémeas selvagens ou de rua séo ciclicas
durante os dias em crescimento de luz observando-se o anestro durante 3-4 meses no

inverno quando a duracdo dos dias é menor. A secrecdo de melatonina pela glandula
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pineal é regulada pela luz captada na retina. Fotoperiodos mais reduzidos levam a
aumentos na libertacdo de melatonina e prolactina, suprimindo a atividade ovérica nas
gatas. A melatonina inibe o eixo hipotdlamo-hipo6fise. No entanto gatas domésticas
podem revelar-se ndo sazonais apresentando esporadicamente cios durante o inverno
(England, 2010). As racas de pélo comprido sdo aparentemente mais sensiveis ao
fotoperiodo do que as de pélo curto, apresentando 90% e 40% anestro de inverno
respetivamente (Feldman e Nelson, 2004d). As gatas sdo consideradas Unicas na
medida em que o principal mecanismo fisiolégico para a ocorréncia da ovulacédo é
reflexo, sendo esta induzida. A ovulacdo reflexa envolve um arco-reflexo vagino-
espino-hipotalamico onde a estimulacdo provocada pela copula induz a libertacdo de
GnRH por parte do hipotalamo que por sua vez induz picos de LH a partir da hipdfise.
Aparentemente a libertacdo de LH é superior em resposta a estimulacdo durante o
meio do estro, do que no fim do pro-estro e inicio ou fim do estro (Concannon e
Verstegen, 2005). Foi demonstrado que os picos de LH ocorrem 15 minutos apés a
cbpula (Concannon et al., 1980; Johnson e Gay, 1981, citados por Feldman e Nelson,
2004d). Os picos de LH séricos medidos estdo relacionados com o numero de
copulas. Os valores maximos de LH séo atingidos quatro horas apds o inicio de 8 a 12
copulas, retornando para niveis basais passadas 24 horas (Feldman e Nelson, 2004d).
Cépulas unicas podem ou nao induzir a libertacdo de LH em quantidades suficientes
para desencadear a ovulacdo, mesmo a meio do estro (Concannon e Verstegen,
2005). A pesquisa destes autores sugere que gatas em estro respondem com
elevagbes superiores e mais prolongadas de LH quando submetidas a coOpulas
multiplas, ad libitum num Unico dia. A taxa de ovulacdo é superior quando associada a
vérias copulas do que quando permitem duas, e estas por sua vez originam uma taxa
superior do que quando efetuada apenas uma cépula. Algumas gatas permitem mais
de 36 copulas num periodo de 36 horas, permitindo 5-6 nas primeiras duas horas. No
entanto a libertacdo de LH reduz apds 12-24 horas e ap6s 14 ou mais copulas. Em
suma o pico pré-ovulatério de LH € mais facilmente obtido com coépulas ad libitum
durante um periodo de 8-12 horas ou superior (Concannon e Verstegen, 2005). A
ovulacdo ocorre aproximadamente 24 horas apds a libertagcdo rapida de LH
(Concannon e Lein, 1983, citado por Feldman e Nelson, 2004d). Uma secrecédo de LH
adequada, ap0s a estimulagio vaginal, ndo resulta sempre em ovulagdo. E provavel
que seja necessaria uma determinada maturidade intrinseca do foliculo em

desenvolvimento como pré-requisito para que um estimulo ovulatério se torne eficaz e



resulte na ovulagdo (Feldman e Nelson, 2004d). Aparentemente, as gatas podem
apresentar ovulagfes espontdneas com uma frequéncia varidvel quando s&o o Unico
animal a coabitar em casa, ou na auséncia de machos. No entanto foi demonstrada
uma frequéncia superior na ocorréncia de ovulacdes espontdneas em gatas na
presenca de machos mas auséncia de contacto sexual, 0 que sugere um importante
papel das feromonas neste processo. Ainda ndo é certo se estas sao ovulacdes
verdadeiramente espontdneas ou se sdo resposta a estimulagdo genital n&o-
copulatéria (Concannon e Verstegen, 2005). Goericke-Pesch (2010) refere que as
ovulacbes espontaneas podem ocorrer em cerca de 60% das gatas.

O ciclo reprodutivo da gata pode assumir quatro rumos distintos: um ciclo ndo
ovulatério no qual ndo ocorreu contacto com o macho durante o estro; um ciclo ndo
ovulatério no qual o contacto com o macho durante a cépula foi insuficiente (por
namero reduzido de cépulas ou por ocorrer numa fase precoce ou tardia do ciclo);
desenvolver-se uma pseudogestacdo como resultado de falha na fertilizagdo apds um
estimulo ovulatério adequado; e por Ultimo ocorrer a ovulacdo e fertilizagdo com
desenvolvimento fetal (imagem 33) (Feldman e Nelson, 2004d). Nos ciclos nédo

ovulatérios a gata entra no intervalo interestro até entrar novamente em cio, enquanto
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Imagem 33. Possiveis rumos no ciclo reprodutivo da gata (Feldman e Nelson, 2004d)
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4.2.1. PROESTRO

O proestro é a fase definida como o periodo em que 0s machos sdo atraidos por
fémeas ndo receptivas, associada a funcdo folicular com sintese e secre¢do de
estrogénio, alteracdes na citologia vaginal e preparagdo para a copula e possivel
gestacao. Clinicamente o proestro esta associado a alteracfes comportamentais como
o esfregar continuamente a cabeca e pescoco contra qualquer objeto, vocalizacdes
constantes, rebolar e postura em lordose, podendo no entanto estes sinais serem
bastante subtis. Muitas das altera¢fes tipicas do proestro observadas na cadela ndo
ocorrem durante 0 mesmo periodo na gata (como por exemplo a duracdo de 5 a 9 dias
de proestro, hemorragia vaginal, tumefacao vulvar, bem como alteracfes consistentes
na citologia vaginal) (Feldman e Nelson, 2004d). A duracdo do proestro na gata € de
apenas 0,5 a 2 dias (Shille e Sojka,1995, citado por Feldman e Nelson, 2004d). Esta
fase do ciclo termina no momento em que a gata permite a copula. O proestro ndo é
observado regularmente nas gatas, procedendo estas de uma aparente condi¢cdo de
anestro ou interestro diretamente para o estro (Feldman e Nelson, 2004d). Num
estudo realizado o proestro foi detetado em apenas 27 de 168 ciclos de gatas (Shille e
Sojka,1995, citado por Feldman e Nelson, 2004d).

4.2.2. ESTRO

O estro tem inicio quando a gata permite a monta pelo macho podendo estas
alteracbes de comportamento ocorrer sem percecdo do proestro, ocorrendo
normalmente em menos de 12 a 24 horas. O comportamento de estro estd associado
com a sintese e secrecao folicular de estrogénio, havendo evidéncia de atividade
folicular quando as concentracdes plasméticas de estrogénio atingem valores
superiores a 20 pg/ml (Feldman e Nelson, 2004d). A duracdo média da fase folicular €
aproximadamente de 7,5 dias, podendo ir de 3 a 16 dias. A cOpula, com ou sem
inducdo da ovulacéo, ndo altera a duracdo da fase folicular. A duracdo da fase folicular
de gatas copuladas com inducéo de ovulacdo é em média de 7 dias. Gatas copuladas
que ndo ovularam apresentam em média fases foliculares de 7,2 dias, enquanto
aquelas sem estimulacdo do coito apresentam em média uma fase folicular de 7,7
dias. A duracdo do comportamento de estro na gata é aproximadamente 7 dias,
podendo uma gata saudavel e fértil mostrar sinais de cio tanto durante um dia como
durante 21 dias (Shille et al, 1979, citado por Feldman e Nelson, 2004d). As gatas sdo
poliéstricas apresentando repetidas fases de recetividade sexual (estro) durante a

época de atividade ovérica. Estas fases estdo associadas a ondas de funcionamento
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folicular separadas por breves periodos de inatividade sexual e reprodutiva

designados por intervalos ou periodos interestro (Feldman e Nelson, 2004d).

4.2.3. PERIODO INTERESTRO

O periodo ou intervalo interestro segue-se a interrupcdo da atividade ovarica apds um
ciclo ndo ovulatério, sendo caraterizado por uma diminuicdo abrupta da concentragcdo
plasmética de estrogénio para valores inferiores a 20 pg/ml. Estes valores de
estrogénio permanecem em niveis basais durante a duracdo média de 8 dias do
intervalo interestro (podendo ir de 2 a 19 dias) (Shille e Sojka, 1995, citado por
Feldman e Nelson, 2004d). O intervalo de tempo até entrarem novamente no estro é
muito superior & média dos 8 dias de intervalo interestro quando a ovulagéo € induzida
(resultando em pseudogestacdo ou gestacdo), como podemos ver na imagem 34. As
fases do ciclo de dominancia de progesterona séo referidas como fases de diestro
(Feldman e Nelson, 2004d).
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Imagem 3 4. Representacdo esquematica das alteracdes na concentracdo de progesterona
plasmatica periférica em gatas nao copuladas (desde o inicio do estro), pseudogestantes e
gestantes (desde o pico de LH) (Noakes et al., 2001)

4.2.4. DIESTRO

A gata necessita de estimulacdo vaginal para a inducdo da ovulagdo que resulta na
formacdo de corpos ldteos que secretam progesterona. Entre 24 a 48 horas apoés a

ovulacdo existem corpos lateos funcionais capazes de secretar progesterona.
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Assumindo que a gata ovulou mas néo ficou gestante a concentracdo plasmatica de
estrogénio € basal enquanto se verifica um aumento na progesterona. Os corpos
lteos permanecem funcionais durante 35 a 37 dias, sendo a diminuicdo da
concentracdo plasmatica de progesterona para valores basais consistente com o fim
da atividade latea. As concentragBes basais de progesterona (<0,5 ng/ml) estdo
associadas a nao funcionamento dos corpos Iuteos. De seguida podem ser
necessarios até 35 dias adicionais até a gata apresentar sinais de cio novamente
(Feldman e Nelson, 2004d). A fase latea que sucede uma ovulacdo espontanea é
semelhante em duracdo a que sucede uma ovulacdo induzida que nao originou uma
gestacao, ou seja 30-40 dias (Concannon e Verstegen, 2005). Goericke-Pesch (2010)
refere que o intervalo interestro é de 9 +/- 7,6 dias em gatas que néo foram copuladas
e cerca de 45 dias (35-76 dias) em gatas que copularam mas nao ficaram gestantes. A
pseudogestacdo € uma alteracdo fisiologica que ocorre normalmente quando a
ovulacdo € induzida na gata sem que esta fique gestante. Os corpos lateos
desenvolvidos sintetizam e secretam progesterona que inibe a secrecdo de GnRH
hipotalamica, e por conseguinte a secrecdo de LH/FSH pela hipofise. A longevidade
dos corpos luteos felinos € aproximadamente 35 dias, logo gatas pseudogestantes néo
retomam nem exibem atividade ciclica ovarica enquanto se encontrarem sob influéncia
da progesterona, mais o tempo adicional requerido para uma onda subsequente de
desenvolvimento folicular. A durag&o tipica de uma pseudogestagéo é de 30 a 50 dias.
A fase lutea de uma gata ndo gestante apresenta aproximadamente metade da
duragcdo do periodo normal de gestacdo, podendo a atividade ovérica ser
restabelecida 7 a 10 dias apdés a pseudogestacdo (Feldman e Nelson, 2004d). A
atividade lutea em gatas pseudogestantes tem inicio aproximadamente quatro dias
apos o primeiro dia de copula e 1 a 2 apds a ovulacdo. A fungéo lutea € dada como
iniciada quando as concentracbes plasméaticas de progesterona aumentam para
valores superiores a 1-2 ng/ml, sendo tipicamente superiores a 5 ng/ml no terceiro dia
de funcao latea, com um pico de concentracdo superior a 20 ng/ml normalmente entre
os dias 16 a 25. Apds esta altura a concentracdo de progesterona diminui
progressivamente atingindo valores relativamente baixos por volta do dia 35 da fase
ltea. A duracdo de uma gestacdo é definida como o intervalo de tempo entre a
fecundacdo e o parto, podendo ser de 56 a 69 dias. As concentracdes de
progesterona durante os primeiros 14 a 20 dias de gestacdo sdo semelhantes as

observadas em gatas em pseudogestacdo. Apdés este periodo as concentracdes
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plasmaticas de progesterona encontram-se aumentadas nas gatas gestantes
(Concannon e Lein, 1983, citado por Feldman e Nelson, 2004d). Estes valores
aumentados sé@o o reflexo da continuacdo do funcionamento dos corpos liteos em
combinagdo com a progesterona que comeca a ser sintetizada e secretada pela
placenta apos 30 dias de gestacdo. As concentragfes plasmaticas de progesterona
variam acentuadamente entre gatas gestantes podendo ir de 5 a 50 ng/ml (Shille e
Sojka, 1995, citado por Feldman e Nelson, 2004d). Os corpos luteos produzem
progesterona durante aproximadamente 40 a 50 dias, sendo as quantidades
produzidas apds o dia 40 minimas. Entre os dias 40 e 50 da gestacédo a realizacdo de
ovariectomia néo resulta no fim da gestacdo uma vez que a progesterona produzida
pela placenta é suficiente para a manter até ao fim. Apos a lactagdo e desmame o
retorno ao estro leva 2 a 8 (em média 4) semanas (Feldman e Nelson, 2004d). A
regulacdo lutea é semelhante a que se verifica nos cées, sendo os gatos ainda mais
resistentes a PGF2a como luteolisina. A interrupcdo da gestacdo € mais facilmente
realizada com a combinacdo da administracdo de PGF2a com um agonista

dopaminérgico. (Concannon e Verstegen, 2005).

4.2.5. ANESTRO

O anestro consiste num periodo de quiescéncia reprodutiva clinica durante o qual a
gata ndo atrai os machos nem apresenta comportamento de cio. O periodo de anestro
tem inicio normalmente em outubro e termina no fim de dezembro, quando o nimero
de horas com luz solar comega a aumentar ap0s o solsticio de inverno (Feldman e
Nelson, 2004d).

Relativamente a fase de anestro, em gatas que manifestam um anestro sazonal
pronunciado durante o qual deixam de apresentar sinais de cio durante 2-3 meses ou
mais no fim do outono e principio do inverno, a ocorréncia de ciclos precedentes que
envolveram ovulagcdes espontaneas podem resultar em periodos de quiescéncia

reprodutiva aparentemente longos como 4-5 meses (Concannon e Verstegen, 2005).

Uma vez realizada a descricdo do ciclo éstrico da cadela e da gata com especial
importancia atribuida ao estudo do diestro, serdo apresentadas de seguida as trés
afecbes em estudo nesta monografia: complexo hiperplasia quistica do endométrio-
piometra em cadela, insulino resisténcia em cadela diabética e hiperplasia maméaria
fiboroadenomatosa em gata. De referir que o principal objetivo ndo sera a realizacao de

uma descricdo exaustiva de cada afe¢do, mas acima de tudo apresentar de que forma
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as concentracdes elevadas de progesterona influenciam e contribuem para o

desenvolvimento destes disturbios durante o diestro.

4.3. COMPLEXO HIPERPLASIA QUISTICA DO ENDOMETRIO-PI OMETRA

4.3.1. Definicao, incidéncia e etiopatogenia

Por definigdo pidbmetra consiste na acumulacdo de material purulento no interior do
limen uterino durante ou imediatamente ap6s um periodo de dominancia de
progesterona (Pretzer, 2008). A pidbmetra é uma afecdo comum do trato reprodutivo
que afeta perto de um quarto das cadelas antes destas atingirem os 10 anos de idade.
E considerada um distlrbio do diestro podendo no entanto ser diagnosticada em
algumas cadelas em anestro (aproximadamente um terco dos casos diagnosticados).
No entanto, quando diagnosticada em anestro ndo é certo se estes animais foram
observados ap6s o fim de uma fase Idtea normal ou se tera ocorrido um encurtamento
prematuro desta fase (induzido pela producdo de prostaglandinas endégenas em
resposta a inflamacédo uterina) (Verstegen et al., 2008). Por vezes, presumivelmente
por se tratar de uma pequena infecdo, a condicdo que teve inicio durante o diestro
evolui lentamente surgindo e sendo apenas detetados os sinais clinicos pelo
proprietario numa fase mais avangcada e severa da doenga, podendo a cadela
encontrar-se j& em anestro (Feldman e Nelson, 2004c). Tipicamente a piometra afeta
fémeas que ja apresentaram e passaram por repetidos ciclos éstricos com uma idade
média de 7,25 anos, tendo sido diagnosticada em cadelas desde os quatro meses aos
16 anos de idade. Aparentemente existe uma maior incidéncia de pibmetra em cadelas
nuliparas e com idade superior a quatro anos (Pretzer, 2008). Este autor revela que
cerca de 75% das cadelas com pidmetra sdo nuliparas. O desenvolvimento de
piometra em cadelas jovens pode ser explicado pelo recurso a terapias hormonais
como a utilizacdo de progestagénios para supressdo do estro ou estrogénios para a
inducdo do mesmo (Pretzer, 2008). A patogénese da pidbmetra na cadela envolve a
estimulacao uterina por estrogénios seguida de intervalos prolongados de dominancia
de progesterona, tendo a maioria dos animais no momento do diagndéstico em que sdo
apresentados ao clinico, estado em estro entre 4 semanas a 4 meses atras (Smith,
2006). A piémetra pode ser classificada em aberta ou fechada tendo em conta o grau
de relaxamento do cérvix permitindo ou ndo a drenagem do exsudado uterino. A
piémetra fechada consiste numa urgéncia médica requerendo uma rapida intervencao

de forma a prevenir uma septicémia e toxémia subsequentes que podem compromoter

60



a vida do paciente (Pretzer, 2008). A hiperplasia quistica do endométrio (HQE)
consiste numa alteracdo progesterona-dependente do endométrio, caraterizada por
alteracOes proliferativas e degenerativas da mucosa uterina (Carreira e Pires, 2005). A
associacdo estabelecida entre piometra e HQE, doenca uterina mais frequente na
cadela, assenta no facto desta ultima condicdo predispor a proliferacdo uterina de
bactérias comensais originarias da vagina no fim do estro. Por esta razdo esta
condicdo é frequentemente denominada por complexo hiperplasia quistica do
endométrio-pidmetra (HQE-P) (Verstegen et al., 2008). Por outro lado, Pretzer (2008)
sugere que pelas diferencas encontradas nos achados clinicos e histopatoldgicos a
piometra e a hiperplasia quistica do endométrio devem ser classificadas
separadamente. Apesar do dogma comum ditar que normalmente uma condicdo de
HQE precede a pidmetra, também é do nosso conhecimento que uma situacdo de
HQE né&o evolui inevitavelmente para piometra em todas as cadelas, assim como uma
piometra pode desenvolver-se em cadelas jovens sem que estas apresentem
evidéncias clinicas ou patolégicas anteriores de HQE (Verstegen et al., 2008).
Assume-se que a HQE se deve em parte a uma resposta uterina anormal a uma
exposicdo cronica e repetida a progesterona. Em cadelas normais durante
aproximadamente 9 a 12 semanas apdés a ovulagdo em cada ciclo éstrico, as
concentracdes plasméaticas de progesterona encontram-se aumentadas ultrapassando
frequentemente 40 ng/ml (Feldman e Nelson, 2004c). Suspeita-se que 0S estrogénios
enddgenos estejam envolvidos na patogénese da HQE na medida em que ao
estimularem a preparacdo do Utero durante o proestro e estro, aumentam a
sensibilidade uterina & acao subsequente da P4 (Ververidis et al., 2004). A intensidade
na marcacdo imunohistoquimica do fator de crescimento semelhante a insulina tipo |
(IGF-I) (um dos fatores de crescimento conhecido pelo seu potente efeito mitogénico
sobre o Utero) estad proeminentemente aumentada no estroma endometrial superficial
de cadelas com HQE, sugerindo que o IGF-I desempenha um papel importante no
desenvolvimento desta afecdo (De Cock et al., 2002, citado por Kida et al., 2010). A
progesterona enddégena ou 0s progestagéneos sintéticos induzem a producédo de GH
pela glandula mamaria que por sua vez leva ao aumento dos niveis séricos de IGF-I
produzidos pelo figado (De Cock et al., 2002). Bhatti et al. (2007) referem que a GH
produzida pela glandula mamaria sob inducdo de progestagénios ndo representa um

papel determinante no desenvolvimento de HQE na cadela uma vez que no seu
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estudo esta afecdo desenvolveu-se ndo sé em cadelas normais como também nas
mastectomizadas.

Durante o diestro a progesterona aumenta a atividade secretora das glandulas
endometriais, estimula a proliferacdo endometrial, inibe a contratilidade do miométrio
(permitindo a acumulacdo das secrec¢des glandulares uterinas) e mantém o cérvix
fechado. Estes efeitos sdo cumulativos ap0s repetidos ciclos éstricos, o que explica o
aumento na incidéncia desta afecdo em cadelas de meia-idade e geriatricas (Pretzer,
2008). A estimulacéo exagerada da atividade secretora das glandulas do endométrio
leva, numa fase inicial, a producéo excessiva de muco responséavel pelo aparecimento
de sinais de inflamacao, respondendo o endométrio a este estimulo irritativo com
hiperplasia (esta fase evolui normalmente de forma assintomatica). A rotura dos
quistos endometriais com acumulacdo de muco no limen uterino predispde a sua
contaminacdo desenvolvendo-se uma endometrite ou pidémetra (Carreira e Pires,
2005). A supressao da imunidade celular é resultado do aumento da concentragéo de
progesterona no inicio da fase litea. A combinacdo da reducdo da imunidade local e
criacdo de condi¢cdes uterinas favoraveis (aumento de secre¢Bes glandulares e
diminuicdo da contratiidade miometrial) facilitam e promovem a colonizacdo
bacteriana durante esta fase. A bactéria mais frequentemente isolada em situacdes de
piébmetra € a Escherichia coli, que é usual e igualmente encontrada nas fezes das
fémeas afetadas. Em situacbes de pidbmetra a E. coli € um microrganismo
particularmente perigoso devido a libertagdo de endotoxinas que podem levar a
choque sético (Pretzer, 2008). Apesar da E.coli ser o microrganismo predominante,
outros agentes como Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., Pseudomonas spp.
e Proteus spp. também podem ser frequentemente isolados. Todos estes
microrganismos sao também os mais frequentemente isolados a partir da vagina de
cadelas saudaveis (Verstegen et al., 2008). A contaminacdo bacteriana do Utero
ocorre aparentemente antes do diestro quando o cérvix ainda se encontra aberto
(efeito dos estrogénios) e, em situacbes de HQE, os microrganismos oportunistas que
ndo sao eliminados antes da fase litea permanecem num ambiente favoravel a sua
colonizacao e proliferacéo (Pretzer, 2008). A pibmetra é a afecdo mais frequentemente
associada a HQE. Muito menos frequentemente a HQE pode conduzir a infertilidade
ou endometrite cronica. A confirmacdo do diagndstico de HQE é dificil uma vez que

esta afecdo ndo estd normalmente associada a sinais clinicos a menos que o
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contetdo uterino se torne infetado — piometra. A confirmacdo do diagndstico de HQE
na auséncia de uma infecdo requer uma bidpsia uterina (Feldman e Nelson, 2004c).
Verstegen et al. (2008) sugerem que por detras deste fenbmeno estd uma resposta
exacerbada a progesterona em vez de concentracBes elevadas da hormona em
cadelas que desenvolvem pidmetra. Segundo Ververidis et al. (2004) s&o encontradas
concentracdes plasmaticas normais de P4 em cadelas que desenvolvem o complexo
HQE-P.

Em 1959 Dow propbés uma classificacdo para o complexo HQE-pibmetra na cadela
distinguindo quatro fases clinicas e anatomo-patolégicas designadas por graus ou
estadios numerados de | a IV. No estadio | de Dow em termos macroscoépicos o Utero
apresenta um endométrio espessado, com elevacbes quisticas focais ou
generalizadas e sem evidéncias de inflamac&o. Neste grau os sinais clinicos estdo
ausentes podendo haver queixas de infertilidade. Em termos macroscopicos o estadio
Il € muito semelhante ao |, sem grande alteracdo do diametro do Utero, podendo por
vezes 0 lumen apresentar algum conteldo mucdide e ao microscopio observam-se
infiltracbes de plasmocitos, linfocitos e macrofagos. Os sinais clinicos continuam
ausentes podendo no entanto estar presente corrimento vulvar viscoso intermitente e
pouco intenso. O estadio Il atribui-se as situagfes de HQE associadas a endometrite
aguda, com aumento generalizado das dimensdes uterinas e conteudo uterino
mucoso. Verifica-se distencdo abdominal, presenca de corrimento vulvar de
intensidade e cor variavel (de vermelho-acastanhado a amarelo-esverdeado) com
bastante muco. Por fim classifica-se em estadio IV quando a HQE esta associada a
endometrite ou piometra cronica, podendo esta evoluir de forma aberta ou fechada. Na
forma aberta observa-se macroscopicamente uma parede uterina hipertrofiada,
alteracdo na proporgdo endométrio/miométrio e adenomiose. O aspeto microscépico
revela rotura dos quistos com extravasamento do conteudo e presenca de leucécitos
no limen, hipertrofia e fibrose do miométrio. Apresentam corrimento vulvar abundante
e sinais clinicos moderados. Na forma fechada o Utero apresenta-se muito distendido
e com paredes finas (risco de rotura e peritonite consequente), podendo a retencao do
conteudo evoluir de forma mais ou menos rapida para toxémia. Microscopicamente
observa-se atrofia severa do endométrio e miométrio, podendo estar presentes zonas
de necrose e ulceracdo do endométrio (Carreira e Pires, 2005).

Jitpean et al. (2012) concluiram que em 20423 cadelas diagnosticadas com pidometra,

a uma idade média de 7 anos na Suécia, a proporcao de animais afetados foi superior
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nas seguintes dez racas: Bouvier de Bernois (66%); Dogue Aleméao (62%); Leonberger
(61%); Rottweiler (58%); Irish Wolfhound (58%); Staffordshire Bullterrier (54%);
Bullterrier (52%); Terra-Nova (50%); Collie (44%) e Old English Sheepdog (42%).

Existe um segundo tipo de hiperplasia endometrial, importante como diagndstico
diferencial de HQE, referida como hiperplasia endometrial pseudo-placentéria (HEP),
também conhecida por deciduoma. Assim como a HQE a HEP ocorre primariamente
durante a fase lutea, quando o endométrio se encontra altamente sensivel, com a
diferenca que este responde ao estimulo com uma remodelacdo proliferativa
altamente organizada muito semelhante a histologia normal do endométrio nos locais

de placentacdo numa gestacdo normal (Schlafer e Gifford, 2008).

4.3.2. Sinais clinicos e achados no exame fisico

Podem ser detetados pelo proprietario uma variedade de sinais, sendo a descarga
vaginal 0 mais Obvio, podendo variar de serosanguinolenta a mucopurulenta. A
guantidade de descarga vaginal estd parcialmente dependente do grau de
relaxamento do cérvix (Verstegen et al., 2008). A palpacéo do utero distendido devido
a acumulacgéo de liquido torna-se possivel, sendo o tamanho do Utero inversamente
proporcional ao grau de relaxamento do cérvix (Pretzer, 2008). Muitas cadelas com
piémetra fechada e aparentemente com uma descarga menos evidente apresentam-se
a consulta num estado mais avancado da afe¢cdo bem como numa condi¢do clinica
mais grave (Verstegen et al.,, 2008). No momento da consulta as cadelas com
piometra fechada geralmente apresentam sinais clinicos marcados de depressao,
letargia, anorexia, politria, polidipsia, vomito, diarreia e possivel distensdo abdominal.
As pacientes afetadas encontram-se frequentemente desidratadas, septicémicas,
toxémicas e em choque. As cadelas com pidmetra podem apresentar febre, apesar de,
nos casos de toxémia, poderem apresentar hipotermia. Tipicamente nestas situacdes
ndo ha evidéncia de descarga vaginal.

As cadelas com pidémetra aberta apresentam geralmente estados sistémicos menos
graves do que as cadelas com pidémetra fechada, podendo numa fase inicial da afecdo
ndo manifestar outros sinais clinicos para além da descarga vaginal (Pretzer, 2008).
Uma vez que todos estes sinais ndo sao definitivos deve-se suspeitar de uma situacao
de pibmetra sempre que qualquer um esteja presente em qualquer cadela apds o
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Segundo Verstegen et al. (2008), a poliaria e polidipsia sédo frequentemente citados
como sinais clinicos de pibmetra, e os danos renais sdo carateristicos da doenca. No
entanto estes sinais clinicos ndo sdo consistentes, tendo sido registados em menos de
50% de cadelas com diagnostico confirmado de pidmetra. Num caso reportado, o sinal
clinico presente no momento do diagnéstico de piometra foi uma uveite (Verstegen et
al., 2008).

Os autores Kunkitti et al. (2011) revelam que existem estudos onde verificaram que a
abertura do cérvix nas cadelas ocorre 2,6 +/- 2,8 dias antes do dia em que se verifica o
valor maximo do ratio estradiol:progesterona, enquanto o encerramento da mesma
estrutura ocorre 6,7 +/- 1,4 dias apds o pico de LH. Os mesmos autores afirmam que
em cadelas com pidmetra fechada o relaxamento do cérvix foi induzido dentro de 48
horas apds a administracdo do antiprogestagénio aglepristona. Segundo o estudo de
Kunkitti et al. (2011), a presenca de infiltrac6es de neutrofilos no tecido cervical pode
estar aparentemente envolvida na regulacdo do relaxamento cervical de cadelas com
piometra, uma vez que foram detetadas quantidades superiores destas células em
piometras abertas do que em fechadas. A invasao de células inflamatérias é sugerida
como sendo a causa da degradacdo do colagénio uma vez que ha producdo de
enzimas colagenoliticas (metaloproteinases e colagenases), resultando na diminuicdo

do contetdo em colagénio no tecido cervical (Kunkitti et al., 2011).

4.3.3. Diagnéstico

Um exame citolégico da descarga vaginal € uma ferramenta inicial Gtil no diagnostico
de pidmetra, bem como na diferenciacdo entre piometra aberta e mucometra. Nas
citologias de descargas vaginais de pidometras sao frequentemente visualizados
neutrofilos (muitas vezes degenerados) em grande quantidade, bem como bactérias
intra e extracelulares (Pretzer, 2008).

Por norma os casos de pidmetra sdo acompanhados por uma marcada leucocitose
caraterizada por uma neutrofilia com desvio a esquerda e degeneragdo toxica dos
neutrdéfilos, bem como por monocitose. No entanto este cenario nem sempre esti
presente uma vez que cerca de 25% dos casos de pibmetra podem apresentar
leucogramas normais (Verstegen et al., 2008). Muitas cadelas afetadas podem
apresentar anemia normocitica normocrémica (hematocrito de 30-35%), o que reflete
tanto a natureza crénica da afecdo como a supressao toxica da medula O6ssea. A

avaliacdo e interpretacdo da anemia sdo muitas vezes dificultadas por estados
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concomitantes de desidratagdo (Verstegen et al., 2008). As alteracdes nas analises
bioquimicas incluem azotémia, hipergamaglobulinémia e hipoalbuminémia (Pretzer,
2008). As concentragfes séricas de ureia e creatinina normalmente ndo estao
aumentadas, a ndo ser que se desenvolva azotémia pré-renal como consequéncia da
desidratacao (0 que potencia danos renais). A hiperproteinémia pode desenvolver-se
como resposta a desidratacéo e a hiperglobulinemia reflete a estimulacdo antigénica
cronica associada a esta afecdo. A presenca de fosfatase alcalina elevada é um
achado consistente uma vez que esta presente em 50-75% dos casos (Verstegen et
al., 2008). A alanina aminotransferase (ALT) pode estar ocasionalmente ligeiramente
aumentada. Estas Ultimas alteracdes refletem os danos hépato-celulares em resposta
a toxémia e/ou a diminuicdo da perfusdo hepatica devida a desidratacao (Verstegen et
al., 2008). A acidose metabdlica € um achado frequente. Os achados na uriandlise sdo
menos consistentes uma vez que a desidratacdo interfere na densidade urinéria,
reportada como diminuida em cerca de 20% dos casos de pibmetra (Pretzer, 2008).
As endotoxinas bacterianas prejudicam a capacidade de reabsor¢édo de sodio e cloro
nas ansas de Henle. As endotoxinas de E. coli possuem aparentemente a capacidade
especifica de provocar insensibilidade tubular & hormona antidiurética (levando ao
desenvolvimento de diabetes insipidus nefrogénica secundaria), o que resulta na
incapacidade acrescida de concentracdo da urina. Esta situagdo provoca politria e
polidipsia compensatoria (Verstegen et al., 2008). Em situacfes de piometra pode
ainda estar presente proteinaria (Pretzer, 2008).

Apesar de muitas vezes ser possivel a detecdo do aumento no tamanho do Utero por
acumulacgéo de fluidos através da palpacdo abdominal, a sua pesquisa é mais segura
e fiavel recorrendo a ecografia, através da qual se obtém mais facilmente um
diagnostico definitivo de pidmetra. O espessamento da parede uterina e as
carateristicas do fluido permitem a diferenciacdo entre gestacdo, HQE, piometra e
mucOmetra. Em situacdes de pidmetra a parede uterina encontra-se normalmente
espessada e o Utero distendido a varios niveis com fluido heterogénico, que pode ir de
seroso a viscoso, apresentando frequentemente floculacdo (Verstegen et al., 2008).
Segundo Pretzer (2008) a imagem ecogréfica tipica de piémetra apresenta um Uutero
aumentado de tamanho com cornos tubulares contorcidos contendo fluido que varia de
anecogénico a hipoecogénico. O conteddo luminal é normalmente homogéneo,
podendo também apresentar particulas ecodensas. A presenca de um endométrio

espessado com estruturas quisticas é diagnostico para HQE, com ou sem pidbmetra

66



(Pretzer, 2008). Por outro lado, uma mucometra € caraterizada por parede uterina fina
e fluido hipoecogénico (Verstegen et al., 2008). Uma gestacdo deve sempre ser
excluida nestes casos uma vez que pode coexistir com uma piometra (pode ocorrer
simultaneamente uma piémetra num corno uterino com uma gestacdo no corno

oposto) (Romagnoli, 2008).

4.3.4. Tratamento

Para o tratamento de piédmetra € recomendada a realizacdo de ovariohisterectomia
(OVH) assim que o estado clinico do animal o permita (Verstegen et al., 2008).
Quando esta afecdo surge em cadelas com pidmetra fechada, geriatricas, ou sem
valor reprodutivo significativo para o seu proprietério o tratamento de eleicdo é
cirargico (Verstegen et al., 2008; Smith, 2006). Antes da intervencgdao cirurgica o estado
clinico das cadelas deve ser estabilizado através de fluidoterapia intravenosa e
antibioticos de largo espetro (Smith, 2006). Apesar da OVH promover uma melhoria
rapida dos parametros hematoldgicos e imunolégicos nas cadelas com pidbmetra, sdo
observados resultados semelhantes apds o tratamento médico (Verstegen et al.,
2008). A principal indicag&o para o tratamento médico conservativo de piometra surge
em cadelas cujo proprietdrio pretende preservar a sua capacidade e potencial
reprodutivos. Em qualquer caso o médico veterinario deve tomar uma decisao,
juntamente com o proprietario, tendo em conta o risco/beneficio caso a caso,
nomeadamente se se trata ou ndo de um animal geriatrico, em estado critico para uma
cirirgia imediata arriscada ou se o proprietario simplesmente recusa o tratamento
cirdrgico. O tratamento médico permite muitas vezes adiar a OVH até que o animal
estabilize e melhore a sua condicdo, apdés o0 esvaziamento uterino. A condicdo
essencial preliminar para o tratamento médico € a auséncia de peritonite, consecutiva
a rotura uterina com possivel septicémia. Antes de se considerar o tratamento médico
a condicdo geral do animal tem de ser cuidadosamente avaliada (sindrome de sepsis,
falha renal, hepatite reativa, coagulacdo intravascular disseminada (CID)). Devem ser
realizados um exame clinico e ecografico meticulosos, hemograma e analises
bioguimicas. O tratamento médico deve ser acompanhado de monitorizacdo cuidada,
fluidoterapia quando necessaria e reavaliacdes frequentes do estado do animal e
evolucédo da afecdo durante o tratamento (Arnold et al., 2005).

Em qualquer situacdo a decisdo de prosseguir para um tratamento médico em

detrimento da cirurgia deve ser cuidadosamente ponderada devendo o mesmo ser
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realizado unicamente na condicdo de ser providenciada ao animal uma correta
monitorizacdo e o proprietario informado e consciente do risco de insucesso do
tratamento e necessidade de recorrer posteriormente a OVH. O proprietario deve
ainda ser alertado para a possibilidade de recorréncias da afecéo nos cios seguintes
ao tratamento médico (Arnold et al., 2005).

Durante os ultimos 10 anos novas abordagens foram propostas tendo sido reportados
numerosos resultados de sucesso de tratamentos médicos de pidmetra. Apesar destas
abordagens envolverem diferentes protocolos todos eles assentam nos mesmos
objetivos, nomeadamente: 1) prevencao dos efeitos da progesterona quer através da
inducdo da lutedlise quer na prevencao da ligacdo da progesterona aos seus recetores
(através da utilizacdo de PGF2a isolada ou em associacdo quer com agonistas
dopaminérgicos quer com antagonistas dos recetores de progesterona); 2) promocao
do relaxamento do cérvix em piometras fechadas de forma a permitir a expulsdo do
conteudo uterino (através da associacdo de antagonistas dos recetores de
progesterona e prostaglandinas); 3) inducdo das contracdes uterinas e relaxamento do
cérvix para promover o esvaziamento uterino (diretamente através do uso de PGF2q,
ou indiretamente via antagonistas dos recetores de progesterona) e 4) inibicdo do
crescimento e desenvolvimento bacteriano (antibiéticos de largo espetro ou
especificos) (Verstegen et al., 2008).

Quando o cérvix se encontra aberto o Utero pode ser facilmente esvaziado
estimulando a contratilidade miometrial. De todas as drogas que provocam contracio
da musculatura uterina as prostaglandinas (PG) séo as mais indicadas no tratamento
clinico de piometra devido a sua agdo mais fisiologica sobre o Utero de diestro. Os
farmacos a base de prostaglandinas testados em cées e para os quais foram
desenvolvidas doses seguras incluem PGF2a natural (dinoprost), os anélogos
sintéticos de PGF2a cloprostenol e alfaprostol, e mais recentemente a PGE
misoprostol. As prostaglandinas nunca devem ser utilizadas no tratamento de
piometras fechadas devido ao risco de rotura uterina ou conduzir a deslocacéo
retrograda do pus uterino dentro dos cornos (Romagnoli, 2008). No tratamento de uma
cadela com qualquer prostaglandina a dose inicial deve comecar por ser metade da
dose normal, aumentando gradualmente para a dose inteira nos primeiros 2-3 dias de
tratamento. As doses para a cadela referidas por Romagnoli (2008) sédo para a PGF2a
natural 0,05-0,1 mg/kg BID, SC; para o cloprostenol 0,001 mg/kg SID, SC; para o
alfaprostol 0,002 mg/kg BID, SC; e para o misoprostol 0,01 mg/kg BID, PO. A PGF2a
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oferece a vantagem de dupla acdo (miocontratilidade e lutedlise) podendo no entanto
provocar efeitos secundarios indesejaveis dependendo da dose utilizada. A PGE foi
recentemente testada em caes com piometra tendo-se revelado eficaz na promocgao
da evacuacdo do conteludo uterino, apesar de ainda ndo existir informacéo
relativamente as suas propriedades luteoliticas. A ocitocina induz contracbes da
parede uterina muito fortes mas de curta duragdo, o que a torna inadequada para o
esvaziamento uterino (Romagnoli, 2008). A eficacia de doses baixas de PGF2a foi
reportada em cadelas com piémetra, onde 0s protocolos de tratamento se revelaram
eficazes desde que as prostaglandinas fossem administradas 2-3 vezes por dia
enquanto a descarga vulvar estivesse presente (Lange et al.,, 1997, citado por
Romagnoli, 2008). A decisdo de quando parar com o tratamento deve ser baseada na
avaliacdo das dimensfes uterinas antes, durante e apds o tratamento (de modo a
confirmar que o didmetro uterino voltou ao normal) bem como no desaparecimento de
liguido dentro do Utero, detetaveis através de ecografia. Em condic¢des fisiolégicas o
[imen uterino é indetetavel, tornando-se evidente quando se acumula liquido no seu
interior.

O tratamento com antibidticos deve ser especifico assim que os resultados da cultura
estejam disponiveis, podendo entretanto ser utilizado um antibiético de largo espetro
como a ampicilina numa dose de 22 mg/kg, TID. Este tratamento deve ser continuado
enquanto persistir a descarga vulvar (Romagnoli, 2008). Outros autores recomendam
a utilizacdo de amoxicilina-acido clavulanico ou quinolonas durante pelo menos 8 dias
(Arnold et al., 2005) e ainda a opc¢éo de cefalosporinas ou sulfonamidas potenciadas
(Jurka et al., 2010). Quando estamos perante uma piémetra aberta as prostaglandinas
sdo também eficazes pelas suas propriedades luteoliticas. A medicdo do valor da
progesterona sérica no inicio do tratamento permite monitorizar a eficacia da lutedlise,
0 que € importante para evitar recorréncias de piometra durante o mesmo ciclo. A
utilizacdo de antiprogestagénios como a aglepristona (RU534), exerce um efeito
semelhante a lutedlise induzida pelas prostaglandinas, uma vez que os recetores de
progesterona sdo bloqueados (Romagnoli, 2008). Ao ligar-se aos recetores da
progesterona a aglepristona previne a inducéo dos efeitos biolégicos desta hormona,
sem no entanto modificar as suas concentracdes. Para além de bloguear os recetores
livres, a aglepristona desloca ainda a progesterona ligada aos recetores. Este
antiprogestagénio apresenta uma afinidade para os recetores da progesterona trés

vezes superior que a prépria hormona na cadela, e nove vezes superior na gata (Jurka
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et al., 2010). No tratamento de pidmetra aberta os antiprogestagénios oferecem a
vantagem de ndo provocarem efeitos secundarios quando comparados com as
prostaglandinas F2a. Relativamente ao tratamento de piometra fechada, a
disponibilidade de drogas a base de antiprogestagénios mudou completamente a
abordagem clinica para uma afe¢cdo em que a Unica solugcdo nas ultimas décadas era
a OVH. A administragdo de aglepristona durante o diestro na cadela desencadeia a
abertura do cérvix com consequente esvaziamento do contetdo uterino. O tratamento
com aglepristona na dose de 10 mg/kg administrada nos dias 1, 2 e 8 do tratamento
em 15 cadelas com pidémetra fechada levou a abertura do cérvix 26 +/-3 horas apds o
tratamento em todos os animais. A taxa de sucesso na utilizacdo apenas de
aglepristona no tratamento de piometra fechada apdés 3 administracbes €
aproximadamente 20%, enquanto a continuacdo do tratamento com as mesmas doses
nos dias 14 e 28 associado a um tratamento com prostaglandinas assim que a
descarga vulvar se torna evidente aumenta a taxa de sucesso para 90% (Romagnoli,
2008). Por outro lado, Smith (2006) considera o tratamento médico em situacfes de
piometra fechada contraindicado devido as suas potenciais complicacdes que colocam
a vida do paciente em risco (como por exemplo rotura uterina com extravasamento do
conteudo infetado para o abdomen).

Atualmente o protocolo recomendado segundo Arnold et al. (2005) para o tratamento
médico de pidmetra combina a utilizacdo de aglepristona, PGF2a e antibiotico. Trés
injecdes subcuténeas de aglepristona a uma dose de 10 mg/kg nos dias 1, 2 e 8
(injecdo no dia 15 é opcional) sdo suficientes se a aglepristona for utilizada em
conjunto com prostaglandinas. Em piémetras fechadas a combinacdo com
prostaglandinas é recomendada a partir do terceiro dia em diante do tratamento com
aglepristona assim que o cérvix estiver aberto. As doses para prostaglandinas
recomendadas por este autor sdo: cloprostenol uma injecdo de 1ug/kg, SID, entre os
dias 3 e 7 ou 2 injecBes na dose 1ug/kg no dia 3 ou dia 8, ou ainda 5 a 6 injecBes em
intervalos de 48 horas entre os dias 3 e 12 ou 15; para o dinoprost uma injecao de 25
ng/kg nos dias 3, 6 e 9 ou 25 pg/kg, TID entre os dias 3 e 7; e misoprostol 10 pg/kg,
BID, PO entre os dias 3 e 12. O critério mais objetivo de avaliacdo na eficacia do
tratamento consiste na reducdo do diametro do limen uterino. Uma diminuicdo do
didmetro de pelo menos 50% no dia 8 é considerada como um critério positivo, assim
como uma melhoria no estado geral do animal nas 48 horas apés o inicio do

tratamento (Arnold et al., 2005). Num estudo realizado por Fieni (2006) para avaliar a
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utilizacdo da aglepristona associada ou ndo a cloprostenol no tratamento do complexo
HQE-P, concluiu-se que a combinacdo destes dois agentes foi mais eficaz no
tratamento de pidbmetra aberta ou fechada do que a utilizag&o isolada de aglepristona.
Em estudo tinhamos um grupo de cadelas com piometra aberta (n=35) e um grupo de
cadelas com piémetra fechada (n=17), sendo que a 1/3 de cada grupo foi administrada
aglepristona e aos restantes 2/3 a combinagdo de aglepristona com cloprostenol.
Neste estudo, a aglepristona foi administrada na dose de 10 mg/kg via subcutanea
uma vez por dia, nos dias 1, 2 e 8 do tratamento, enquanto o cloprostenol, quando
utilizado, foi administrado diariamente via subcutanea entre os dias 3 e 7 do
tratamento na dose de 1 pug/kg. Todas as cadelas foram reavaliadas nos dias 14, 28 e
90 do tratamento, e nas quais a pidmetra ndo estava resolvida foi administrada
aglepristona no dia 14 (n=38) e no dia 28 (n=20). Nas 17 cadelas com pidbmetra
fechada a abertura do cérvix ocorreu dentro de 48 horas apds a administracdo de
aglepristona. Com este estudo concluiram que entre as 52 cadelas em estudo, com
piometra aberta (n=35) e fechada (n=17), o tratatamento adicional com cloprostenol
entre os dias 3 e 7 melhorou significativamente a taxa de sucesso global ao dia 90
(84,4%), comparativamente com a taxa de sucesso de 60% verificada nas cadelas
tratadas apenas com aglepristona (Fieni, 2006). Entre os dias 30-90 o autor n&o
verificou qualquer relacdo entre a concentracdo sanguinea de progesterona e a taxa
de sucesso nas cadelas tratadas apenas com aglepristona. Este facto confirma que na
patogénese da pidmetra a acao da progesterona no Utero esta dependente do niumero
de recetores de progesterona ou da sua sensibilidade especifica, e ndo da
concentracdo plasmética desta hormona (Fieni, 2006). Por outro lado, a acédo
uterotonica do cloprostenol conduz a uma diminuicao rapida e significativa do diametro
do limen uterino e a sua acao luteolitia provoca uma descida rapida na concentracdo
plasmética de progesterona. De forma a evitar o risco dos seus efeitos secundarios, a
utilizacdo de prostaglandinas € apenas recomendada em cadelas novas sem qualquer
afecdo renal, hepética ou cardiaca. Como efeitos secundarios podemos ter diarreia,
salivacao e vomito (Fieni, 2006).

As cadelas que apresentam quistos ovaricos, HQE severa ou ciclos éstricos
irregulares ndo sdo boas candidatas ao tratamento médico conservativo devido ao
elevado risco de insucesso e recorréncias (Arnold et al., 2005). Apesar de ser
considerada uma droga segura, a utilizacdo da aglepristona ndo é recomendada em

animais com disfuncdes hepaticas ou renais, em casos de diabetes, ma condicao geral
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ou insuficiéncia das glandulas supra-renais (Jurka et al.,, 2010). Entre os efeitos
secundarios descritos observados apdés a utilizacdo da aglepristona temos anorexia,
depressdo, agitacdo, vomito, diarreia, diminuicdo da temperatura corporal e reagéo
inflamatoria local apos a injecéo (Fieni, 2006, citado por Jurka et al., 2010).

Foram reportados casos de coagulacéo intravascular disseminada (CID) em algumas
cadelas cujo tratamento médico teve inicio em situagfes crénicas, nas quais nao se
observaram melhorias significativas apés 3-4 dias de tratamento. Foi digno de atencéo
o facto destes casos de CID terem sido diagnosticados em cadelas tratadas com
aglepristona sem prostaglandinas. A administracdo subcuténea de heparina (100-500
U.l./kg) no inicio do tratamento médico pode prevenir o desenvolvimento de CID
(Verstegen et al., 2008).

E aconselhado tentar que a cadela fiqgue gestante no ciclo seguinte ao tratamento
médico (Davidson, 2006), ndo sO para nao se perder mais um ciclo num animal que
podera ja apresentar reducdo na fertilidade associada a idade (Verstegen et al., 2008),
mas acima de tudo porque as cadelas recuperadas que nao ficam gestantes num ciclo
subsequente podem apresentar uma incidéncia elevada para recorréncia de pidmetra
(Smith, 2006).

4.3.5. Recorréncia de piémetra e progndstico

As condi¢cbes importantes para o sucesso do tratamento com aglepristona sdo a sua
aplicacdo em cadelas jovens (até 5 anos de idade) e sem quistos ovaricos detetaveis.
Num estudo de Jurka et al. (2010) as cadelas com piémetra tratadas com aglepristona
foram divididas em dois grupos, idade inferior (grupo 1) e superior (grupo IlI) a 5 anos,
tendo as cadelas sido copuladas no primeiro e segundo (quando falharam no primeiro)
cios apos o tratamento. Todos o0s animais foram acompanhados nos 54 meses que se
seguiram ao tratamento com o antiprogestagénio. No grupo | ndo se verificaram
recorréncias de pidmetra nos cios seguintes, entre as quais 57,1% ficaram gestantes.
Nenhum dos animais do grupo Il ficou gestante, 30% apresentaram recorréncias e
foram sujeitas a OVH onde foram diagnosticados quistos ovéaricos e HQE durante a
intervencdo. O intervalo interestro apds o tratamento com a aglepristona foi reduzido
em 43% dos animais do grupo | e 40% do grupo Il (Jurka et al., 2010).

No estudo de Verstegen et al. (2008) 18,9% das cadelas com pidOmetra tratadas
unicamente com aglepristona apresentaram recorréncia. Na maioria dos casos de

recorréncia foram observadas alteracfes quisticas nos ovarios e endométrio. O autor
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concluiu que a taxa de recorréncia pode ser minimizada com a selegdo de cadelas
sem quistos ovarios ou HQE (Verstegen et al., 2008). O diagndstico ultrasonografico
de quistos ovaricos pode ser possivel nalguns casos, no entanto com a ecografia ndo
€ possivel a distincdo entre quistos ovaricos produtores de estrogénio, quistos
periovaricos clinicamente irrelevantes ou CL com uma cavidade cheia de liquido (Jurka
et al., 2010).

Em cadelas tratadas com prostaglandinas pode verificar-se um encurtamento do
intervalo interestro até ao proximo cio. A taxa de sucesso de concecdes futuras apos o
tratamento € relativa, podendo variar de 50 a 60%. A fertilidade de cadelas
recuperadas é reduzida quando comparada com a de cadelas normais (Smith, 2006).
Este autor sugere ainda que pode existir uma tendéncia genética para o
desenvolvimento de HQE em animais jovens, uma vez que observou o
desenvolvimento de pibmetra em animais jovens de geracfes subsequentes de Chow

Chows e Setters Inglés.

4.4. INSULINO-RESISTENCIA EM CADELA DIABETICA NO DI ESTRO

4.4.1. Insulino-resisténcia

A resisténcia a insulina é uma condicdo na qual uma quantidade normal de insulina
produz uma resposta biolégica subnormal. Este fendmeno pode resultar de disturbios
gue ocorrem antes da interacdo da insulina com o seu recetor (pré-recetor), no préprio
recetor ou nas etapas a jusante a interacdo da insulina com o seu recetor (pds-recetor)
(Feldman e Nelson, 2004b). Os problemas pré-recetor reduzem a concentragdo de
insulina livre metabolicamente ativa. O aumento da degradacdo de insulina e o
desenvolvimento de anticorpos anti-insulina sdo exemplos de problemas pré-recetor.
Os problemas nos recetores de insulina incluem alteragfes na afinidade de ligacdo
recetor-insulina ou na sua concentracdo bem como anticorpos anti-recetor de insulina.
Os problemas pas-recetor sdo dificeis de diferenciar clinicamente dos problemas nos
recetores, podendo muitas vezes coexistir ambos. Nos cdes e gatos as alteracdes nos
recetores e pds-recetor de insulina sdo normalmente atribuidas a obesidade ou a uma
condicdo que leve a uma secrecao excessiva de hormonas antagonistas da insulina
entre elas o cortisol, glucagon, epinefrina, hormona do crescimento (GH),
progesterona ou hormona tiroideia (Feldman e Nelson, 2004b). Nenhuma dose de
insulina define claramente insulino-resisténcia. Para a grande maioria de cées

diabéticos um bom controlo da glicémia (concentracdo sanguinea de glicose entre 100
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e 250 mg/dl) pode ser alcangado com uma dose inferior a 1,0 U.l. de insulina de longa
acao ou intermédia por kg de peso corporal e duas administra¢des diérias (Feldman e
Nelson, 2004b). Deve-se suspeitar de insulino-resisténcia se o controlo da glicémia &
reduzido mesmo com doses de insulina superiores a 1,5 U.l./kg, quando quantidades
excessivas de insulina (por exemplo dose de insulina >1,5 U.l./kg) séo requeridas para
manter a glicémia abaixo de 300 mg/dl, bem como quando o controlo da glicémia é
erratico e as necessidades de insulina variam constantemente em poucas semanas ha
tentativa de estabilizar a glicémia (Feldman e Nelson, 2004b). Em geral qualquer
disturbio inflamatério, infeccioso, hormonal ou neoplasico pode causar insulino-
resisténcia e interferir na eficacia da insulinoterapia. As condi¢cdes concorrentes mais
frequentes que interferem na eficacia da insulina incluem drogas diabetogénicas
(exemplo dos glucocorticoides e acetato de medroxiprogesterona), obesidade severa,
hiperadrenocorticismo, diestro, pancreatite cronica, insuficiéncia renal, infe¢des orais,
da pele e do trato urindrio, hiperlipidémia e anticorpos anti-insulina em caes que
estejam a receber insulina bovina (Feldman e Nelson, 2004b). Nestas situacbes €&
extremamente importante o conhecimento da histéria clinica do paciente bem como a
realizagdo de um bom exame fisico. Desta forma é importante avaliar se o animal se
encontra obeso, saber se estd a receber algum tipo de medicacdo que podera
apresentar propriedades antagonistas a insulina, no caso de cadelas diabéticas
perguntar se o animal se encontra esterilizado, e se ndo, saber quando manifestou
sinais de cio pela udltima vez, entre outras informacdes. Para uma andlise mais
profunda podem ser realizados um hemograma, leucograma, andlises bioquimicas
séricas, concentracdo sérica de progesterona (em cadelas ndo esterilizadas),
ecografia abdominal, bem como urianalise com cultura bacteriana (Feldman e Nelson,
2004Db).

Para um predador como o céo, o facto de apresentar resisténcia temporaria a insulina
pode ter sido uma vantagem evolutiva numa fase critica da sua existéncia.
Especialmente com longos intervalos entre as refeicdes a resisténcia a insulina servia

como protecao contra a hipoglicémia (Kooistra e Okkens, 2002).
4.4.2. Insulino-resisténcia induzida pelo diestro

4.4.2.1. Etiopatogenia
A recorréncia ou persisténcia dos sinais clinicos num animal diabético que esteja a

fazer insulinoterapia, pode ser causada, entre outros problemas, por alteracdes
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hormonais concomitantes como é o caso do excesso de progesterona nas cadelas em
diestro (Nelson, 2010).

Em qualquer cadela diabética ndo esterilizada recentemente diagnosticada ou pouco
controlada, deve-se sempre suspeitar de uma situacao de insulino-resisténcia induzida
pelo diestro (Feldman e Nelson, 2004b). Poppl et al. (2009) afirmam que em estudos
realizados cerca de 70% dos casos de diabetes mellitus canino foram diagnosticados
em cadelas. Numa populagdo de cadelas diabéticas cerca de 70% dos animais
desenvolveram diabetes durante a fase de diestro. Num estudo realizado por estes
autores, verificaram uma diminuicdo da atividade da tirosina quinase (TK) dos
recetores de insulina em cadelas durante o estro e diestro, 0 que sugere que
alteracBes nas etapas a jusante a interacdo da insulina com o0 seu recetor (p0s-
recetor) estdo envolvidas no desenvolvimento de resisténcia a insulina no diestro
(Poppl et al., 2009). O aumento da concentracdo sanguinea de progesterona durante o
diestro exerce tanto um efeito antagonista direto da insulina, como também estimula a
secrecdo de GH. A progesterona reduz tanto a ligacdo da insulina como o transporte
de glicose nos tecidos (Ryan e Enns, 1988, citado por Feldman e Nelson, 2004b). Os
efeitos antagonistas da insulina por parte da GH resultam na diminuigdo do niumero de
recetores de insulina bem como na inibicdo do transporte de glicose, possivelmente
através de efeitos sobre a expressdo dos genes transportadores da glicose (Moller e
Flier, 1991, citado por Feldman e Nelson, 2004b). A administracdo de progestagénios
sintéticos (exemplo do acetato de medroxiprogesterona) no cdo também estimula a
secrecdo de GH (Eigenmann e Rijnberk, 1981; Eigenmann et al.,1983, citados por
Feldman e Nelson, 2004b). A insulino-resisténcia induzida pelo diestro torna-se
rapidamente severa assim que as concentracdes plasméticas da GH aumentam em
resposta a secrec¢do de progesterona pelo corpo Iluteo. A insulina torna-se ineficaz na
reducdo da glicémia mesmo com a administracdo de doses de insulina superiores a
2,2 U.l./kg por cada injecdo. Nestas condi¢cdes pode desenvolver-se uma cetoacidose
diabética e o paciente pode correr perigo de vida (Feldman e Nelson, 2004b).

A resisténcia a insulina durante a gestacdo também € uma condicdo normal, pelas
mesmas razbes que surge em cadelas ndo gestantes durante o diestro. A
progesterona e a GH estdo presentes em concentracfes semelhantes em cadelas
gestantes e ndo gestantes durante a fase litea. No entanto as cadelas gestantes
apresentam uma resisténcia a insulina superior do que as ndo gestantes (Johnson,

2008). Nestas situacdes, o fornecimento de dietas ricas em fibra e pobres em
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carbohidratos promove a euglicémia nas cadelas, enquanto na gata recomendam-se
dietas contendo niveis elevados de proteina e baixos em carbohidratos. Em
aproximadamente 70% dos casos a condicéo resolve-se com o parto, no entanto se o
estado da progenitora for critico deve por-se um fim a gestacao (Davidson, 2010a).

A exposicdo a longo prazo a niveis elevados de progesterona pode resultar no
excesso de GH, levando a acromegalia, e/ou diabetes mellitus (Lee et al., 2006). A
producdo mamaria de GH induzida pela progesterona pode ter efeitos enddcrinos
como alteracBes hiperplasicas no epitélio uterino e insulino-resisténcia (Feldman e
Nelson, 2004e). Tanto a progesterona como a GH induzem insulino-resisténcia
podendo provocar diabetes mellitus na fase lutea (diabetes mellitus associado ao
diestro) (Mared et al., 2012).

A acromegdlia € um sindrome caraterizado por sobrecrescimento dos tecidos e
insulino-resisténcia devido a producdo excessiva de hormona de crescimento (GH)
(Kooistra e Okkens, 2002). A primeira indicacdo de ocorréncia espontdnea do
sindrome acromegalia em cdes surgiu em 1964 onde Groen et al. descrevem 0 caso
de uma cadela que desenvolveu diabetes mellitus durante a fase ldtea do ciclo éstrico
(Rijnberk, 2010). No Homem e no gato a acromegdlia resulta normalmente da
presenca de um adenoma somatotréfico da hipéfise, enquanto no cao o excesso de
GH é normalmente de origem extra-hipéfise. No céo tanto a progesterona endégena
produzida durante a fase lutea (diestro) como os progestagénios exdgenos como o
acetato de medroxiprogesterona (utilizado na prevencdo do estro) podem promover a
hipersecre¢cdo de GH a partir de focos de epitélio ductal hiperplasico da glandula
mamaria (Bhatti et al., 2006). Em cadelas ciclicas saudaveis o padrédo de secrecdo de
GH sofre altera¢gBes durante a progressado da fase litea, com uma secre¢do basal de
GH superior e uma secrecédo pulsatil de GH mais reduzida quando as concentracdes
de progesterona sdo mais elevadas (Kooistra e Okkens, 2002). A razéo para este facto
reside na hipétese de supresséo de libertacdo de GH pela hipéfise mediada pela GH
produzida nas glandulas mamarias sob estimulacdo da progesterona (Kooistra e
Okkens, 2002; Feldman e Nelson, 2004e). Esta producdo de GH leva a producédo de
IGFs (a partir do figado e rins) (Bhatti et al., 2006). A realizacdo de ovariectomia no
meio da fase lutea em cadelas interrompeu a libertacdo de GH a partir da glandula
mamaria (evidenciado pela diminuicdo da concentracdo plasmatica de GH), bem como
levou a recuperacdo do padrdo pulsatii de secrecdo de GH e concentracbes

diminuidas de IGFs circulantes. Para além disso a ovariectomia levou a um aumento
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na concentracdo de prolactina devido a diminuicdo repentina na concentragdo de

progesterona (Lee et al., 2006).

4.4.2.2. Anamnese, diagndstico e tratamento

O diagnostico de diabetes mellitus baseia-se em trés aspetos clinicos: sinais clinicos
condizentes, hiperglicémia persistente e glicosuria (Nelson, 2010).

Os sinais clinicos evidenciados por uma cadela que desenvolveu resisténcia a insulina
sdo os mesmos de qualquer paciente diabético, incluindo praticamente a histéria
clinica de todos estes pacientes polilria, polidipsia, polifagia e perda de peso (Nelson,
2010). A polidria e polidipsia ndo se desenvolvem até que a hiperglicémia resulte em
glicosuria, quando a concentracdo sanguinea de glicose excede a capacidade de
reabsorcao dos tubulos renais proximais (aproximadamente 180-220 mg/dl em céaes)
(Johnson, 2008). Por vezes o proprietario traz o animal a clinica devido a uma
cegueira subita causada pela formacéo de cataratas. A patogénese da formacéo de
cataratas em animais diabéticos esta relacionada com alteracbes nas relacdes
osmaticas na lente induzidas pela acumulacao de sorbitol e frutose (potentes agentes
hidrofilicos) que levam a passagem de agua para o interior da lente, causando edema
e rotura da fibra 6tica com desenvolvimento de cataratas. Uma vez iniciada a formacgéo
de cataratas o processo € irreversivel, podendo desenvolver-se muito rapidamente
(Nelson, 2010). Quando os sinais clinicos ndo sao detetados pelo proprietario o cdo
diabético esta sob o risco de desenvolvimento de alteragcfes sistémicas da doencga, a
medida que ocorre o desenvolvimento progressivo de cetose e acidose metabdlica. A
mensuracdo da concentracdo de glicose sérica através do glucometro e o exame para
identificacdo de glicosUria utilizando a fita reagente permitem a confirmacéo rapida do
diagnoéstico de diabetes. A ocorréncia concomitante de cetondria estabelece o
diagnoéstico de cetose diabética, e a ocorréncia simultdnea de acidose metabdlica o
diagnoéstico de cetoacidose diabética (Nelson, 2010). Quando se suspeita de uma
condicao de resisténcia a insulina induzida pelo diestro deve-se medir a concentracdo
sérica de progesterona. Para a grande maioria dos laboratérios uma concentracao
sérica de progesterona superior a 2 ng/ml é consistente com a fase de diestro do ciclo
éstrico. Nestas situagbes sdo recomendadas uma rapida identificacdo da
concentracdo sérica de progesterona aumentada seguida de OVH, sobretudo em
situacdes de cetoacidose diabética. O estimulo para a secre¢cdo de GH diminui assim

gue a concentracdo de progesterona retorna a valores de anestro, apos a regressao
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espontanea dos corpos lateos, OVH ou fim do tratamento com progestagénios
(Feldman e Nelson, 2004b).

Apo6s uma fase inicial de estabilizagdo a dose tipica de controlo de insulina para cées
diabéticos néo insulino-resistentes € inferior a 1,0-1,5 U.l./kg por cada administracdo
(Johnson, 2008). Por outro lado, este autor refere um estudo realizado em cadelas
diabéticas ndo gestantes durante o diestro onde a necessidade média de insulina foi
4,9 +/- 2,52 U.l./kg por dia, o que assumindo duas administra¢des didrias da uma dose
superior a 2,2 U.l./kg por injecdo. Durante o periodo imediatamente apds o parto (ou
fim do diestro sem gestacéo) deve-se ter um cuidado redobrado na prevencédo de uma
overdose inadvertida de insulina e desenvolvimento de hipoglicémia, uma vez que a
velocidade a que a resisténcia a insulina se resolve e a que a necessidade de insulina
exdgena diminui sdo imprevisiveis (Johnson, 2008).

Bhatti et al. (2006) concluiram que as elevacfes nas concentracdes circulantes de GH
e |IGFs induzidas por progestagénios (hipersomatotropismo induzido por
progestagénios) diminuiram significativamente com a administracdo de aglepristona.
Em situacdes de hiperglicémia (devido ao efeito antagonista da insulina da GH), se
existir uma populagdo adequada de células B funcionais no momento em que o efeito
da progesterona € bloqueado, a hiperinsulinémia, intoleréncia aos carbohidratos e a
hiperglicémia podem ser reversiveis apds a correcdo do hipersomatotropismo (Bhatti
et al., 2006).

4.4.2.3. Prognastico

As melhorias na eficicia da insulina ocorrem normalmente dentro de 7 dias apés a
OVH ou fim do tratamento com progestagénios. Uma vez que a GH retorne a
concentracdes basais normais, a intolerancia aos carbohidratos pode resolver-se em
cadelas com um numero adequado de células B funcionais (Feldman e Nelson,
2004b). Em cadelas que permanecem diabéticas apds o diestro é expectavel que a
necessidade de insulina exdgena diminua para doses inferiores a 1,0-1,5 U.lL./kg por
administracdo (Johnson, 2008).

Num estudo realizado por Wejdmark et al. (2011), cerca de 45% das cadelas
diabéticas afetadas durante o diestro recuperaram da condicdo apés a interrupcéo da
fase lutea através de OVH. Se por outro lado a hiperglicémia e resisténcia a insulina
nao sdo resolvidas, as células 3 poderao ficar danificadas devido a glucotoxicidade e a

condicéo de diabetes tornar-se permanente (Wejdmark et al., 2011).
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4.5. HIPERPLASIA MAMARIA FIBROADENOMATOSA EM GATA
Aproximadamente cerca de 80% das massas mamarias em felinos sdo de origem
neoplasica, mais frequentemente adenocarcinomas. As restantes 20% sado benignas,
tratando-se predominantemente de hiperplasia mamaéria fibroadenomatosa (HMF;
também designada por hiperplasia fibroepitelial) (Little, 2011). Entre os ja referidos
outros sinbnimos para HMF sado hipertrofia mamaria e hipertrofia maméaria juvenil
(Marti e Fernandez, 2010). A HMF é normalmente observada em gatas jovens, que
ciclam, gestantes ou ndo. Fémeas e machos em tratamento com progestagénios
(exemplo do acetato de megestrol e acetato de medroxiprogesterona) podem
desenvolver também HMF. Normalmente sdo afetadas a maioria ou todas as
glandulas mamérias, podendo a severidade da hiperplasia levar a necrose dos tecidos,
ulceracdo e infecdo (Little, 2011). Os gatos sdo Unicos na ocorréncia espontanea
frequente de lesbes maméarias em idade jovem (ao contrario da idade avangcada em
gue surgem nos cdes), normalmente durante a primeira fase latea, gestacéo,
pseudogestacdo e/ou primeira exposi¢cdo a progestagénios (Concannon e Verstegen,
2005; Sontas et al., 2008).

4.5.1. Etiologia e diagnostico

Em termos histoldgicos as lesdes de HMF consistem em proliferacédo fibroglandular
ndo encapusalada benigna (Little, 2011). Dentro da classificacdo de hiperplasia
fiboroadenomatosa séo identificados histologicamente dois tipos desta condi¢do: a
hiperplasia lobular (ou hiperplasia papilar intraductal) resulta da proliferacao do epitélio
do ducto glandular mamario e surge normalmente em animais que receberam terapia
com progestagénios exdégenos; e a hiperplasia fibroepitelial (ou hiperplasia
fibroepitelial difusa) que se manifesta pelo aumento geral no tamanho das glandulas
mamarias, normalmente observada em gatas apés o estro (Marti e Fernandez, 2010).
Estudos de Little (2011) e MacDougall (2003) revelam que o0s recetores de
progesterona sdo encontrados em todas as amostras de tecido de HMF, enquanto os
de estrogénio sdo identificados em apenas 50% dos casos. Fragoso et al. (2009)
referem que esta condicdo se desenvolve como resultado do aumento do numero de
recetores de progesterona nas glandulas mamérias, uma vez que apenas 1/3 dos
animais afetados apresentam concentragfes séricas elevadas de hormonas sexuais.
Segundo Little (2011) a etiologia desta afecdo assenta numa resposta exacerbada a
progesterona natural ou progestagénios sintéticos. A interacdo da progesterona e

progestagénios sintéticos com o0s recetores da progesterona pode estimular a
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producédo local de GH, que por sua vez induz a proliferacdo das células mamarias
epiteliais e estromais (MacDougall, 2003). Num estudo de Ordas et al. (2004),
observaram a expressao de recetores de progesterona e GH nas amostras de epitélio
mamario das lesBes de 22 gatos afetados, tendo 14 destes animais expressado
adicionalmente IGF-I. Estes achados apontam para um papel direto dos recetores de
progesterona na indugéo da producédo local de GH (com origem na glandula mamaéria),
gue por sua vez exerce a sua acgao proliferativa sobre o tecido mamario direta e
indiretamente através da inducéo da sintese de outros fatores de crescimento como as
IGF-1 (Ordas et al.,, 2004). A HMF pode desenvolver-se em gatos que estejam a
receber uma terapia prolongada de acetato de megestrol ou acetato de
medroxiprogesterona. Estes compostos progestagénicos sintéticos apresentam uma
atividade cerca de 25 vezes superior a progesterona enddégena e sao utilizados como
contracetivos nas fémeas bem como no tratamento de problemas de pele e
comportamentais em ambos o0s sexos (Giménez et al., 2010). Uma Unica injecao IM de
acetato de medroxiprogesterona pode manter niveis circulantes eficazes deste
composto durante 6 meses, existindo casos reportados de desenvolvimento de HMF
apos uma simples injecdo deste progestagénio na dose recomendada (Loretti et al.,
2005). Se estas hormonas s&@o administradas no periodo em que o0s niveis de
progesterona enddgena estdo aumentados, como durante a gestacdo ou
pseudogestacdo, a resposta do tecido mamario sensivel a progesterona pode ser
exacerbada resultando em HMF (Giménez et al., 2010). No entanto esta condicdo &
ocasionalmente reportada em fémeas e machos esterilizados sem qualquer histéria de
tratamento com progestagénios. Nas fémeas esterilizadas uma situacao de sindrome
de ovério remanescente pode ser a causa (Little, 2011). A HMF pode ainda
desenvolver-se em gatos que recebam terapia com progestagénios quando 0s niveis
de estrogénio estdo elevados. Uma vez que os estrogénios induzem a sintese intra-
celular dos recetores de progesterona, niveis elevados desta hormona (durante a fase
folicular do ciclo éstrico) aumentam a sensibilidade do tecido mamario aos
progestagénios, podendo gerar uma resposta exacerbada (Giménez et al., 2010).
MacDougall (2003) relata um caso de desenvolvimento de HMF nhum macho castrado
apo0s ter recebido terapia com acetato de megestrol (na dose dentro do intervalo
recomendado) para o tratamento de complexo granuloma eosinofilico felino.

O diagnéstico de HMF é baseado nos sinais clinicos e historia clinica (Little, 2011).

Dentro das massas mamarias, a HMF tem a apresentacao clinica mais tipica com o
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aumento de uma ou varias glandulas mamarias sem producao de leite (Giménez et al.,
2010). Os sinais clinicos surgem geralmente de forma aguda apresentando-se as
glandulas mamarias normalmente edemaciadas, eritematosas, hiperémicas, quentes e
em muitas situacdes verifica-se a evolucdo para ulceragbes (Fragoso et al., 2009). Na
maioria dos casos todas as glandulas mamaérias estao afetadas ao mesmo tempo e de
um modo geral as glandulas esquerda e direita com a mesma localiza¢do apresentam
um grau semelhante de tumefacdo (Sontas et al., 2008). As glandulas mamérias
podem apresentar-se de tal forma aumentadas que interferem na locomocao. Os
sinais sistémicos possiveis incluem taquicardia, letargia e anorexia (Giménez et al.,
2010).

Como diagndsticos diferenciais de HMF temos mastite e neoplasia mamaria (Fragoso
et al., 2009), sendo essencial para a sua distingdo uma histéria clinica completa, um
exame fisico minucioso, avaliacdo ultrasonografica das glandulas afetadas e bidpsia
(Sontas et al., 2008). Uma biopsia dos tecidos afetados e histopatologia confirmam o
diagnéstico, no entanto executd-la em glandulas maméarias extremamente
edemaciadas pode criar incisbes com fraca capacidade de cicatrizacdo devido a
tensdo da lesédo (Little, 2011). Em certos casos de HMF a biopsia torna-se
desnecesséria, uma vez que o conjunto dos dados recolhidos na histéria clinica e
exame fisico do animal, bem como a possibilidade de observacdo da regressdo
significativa do tamanho das glandulas mamarias poucos dias apds o0 inicio do
tratamento médico, sdo suficientes para a confirmacéo do diagndstico (Sontas et al.,
2008). De referir a possibilidade de ocorréncia de mastite secundaria a hiperplasia
fibroepitelial, o que complica a condicéo.

A imagem ecografica das glandulas mamarias em situacdes de HMF carateriza-se por
margens regulares, com forma esférica ou oval, presenca de sombras hipoecogénicas
em torno dos bordos e uma estrutura homogénea. Por outro lado os tecidos de
neoplasias mamarias apresentam na ecografia uma forma polimérfica com margens
irregulares, ecogenicidade interna heterogénea e auséncia de sombras em torno dos
bordos. Os achados ecogréaficos devem ser sempre interpretados em conjunto e como
complemento dos dados da histéria clinica e exame fisico (Sontas et al., 2008).
Perante uma gata jovem com aumento das glandulas mamarias, devem ser realizadas
palpacéo e/ou ecografia abdominal para excluir uma possivel gestacéo. Se a gata nao
estiver gestante, a realizacdo de analises hormonais € (til uma vez que niveis

elevados de progesterona séo consistentes com HMF (Giménez et al., 2010).
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4.5.2. Tratamento

O tratamento de HMF é variavel consoante a causa subjacente. Gatas néo
esterilizadas devem ser sujeitas a OVH, sendo o acesso pelo flanco a abordagem
mais apropriada nesta situacdo devido ao tamanho das glandulas mamarias (Little,
2011). Embora exista um relato de gestacdo e amamentacdo bem-sucedidas numa
gata com  hiperplasia maméaria, a OVH ¢é normalmente recomendada
independentemente do tempo de gestacdo (Nelson e Couto, 2010). Se o animal esta a
receber um tratamento com progestagénios o mesmo deve ser interrompido.

A droga de eleicdo no tratamento de HMF € o bloqueador dos recetores de
progesterona aglepristona na dose 10-15 mg/kg, SC, SID nos dias 1, 2 e 7 do
tratamento (Little, 2011). Este autor refere que num estudo realizado a 14 gatas com
HMF, os animais que haviam sido sujeitos a um tratamento com acetato de
medroxiprogesterona durante um periodo de tempo elevado necessitaram de
tratamento com aglepristona durante 5 semanas. A aglepristona pode ndo estar
disponivel ou autorizada em todos os paises (Little, 2011). Antes de se proceder ao
tratamento de HMF em gatas ndo esterilizadas com a aglepristona, deve ser
descartada uma possivel gestagdo concomitante devido aos efeitos abortivos deste
farmaco (Giménez et al., 2010). A taxa de sucesso na inducdo do aborto em gatas
numa fase avancada da gestacao (dias 45 e 46 apos a cdpula) com aglepristona € de
67%, sendo fundamental a confirmacéo através de ecografia 7 dias apds o tratamento
para assegurar a sua eficacia (Georgiev et al., 2010). Na opinido deste autor, apesar
dos resultados da sua eficacia e auséncia de efeitos colaterais, a utilizacdo de
aglepristona para este fim nesta fase da gestacdo deve ser evitada. Por outro lado,
gquando a aglepristona é administrada em gatas a meio da gestacao (dia 25) para fins
abortivos a taxa de sucesso é superior (87% a 88,5%) (Georgiev et al., 2010). Foram
reportados e comparados dois protocolos diferentes para a utilizacdo da aglepristona.
Num dos estudos foram administrados 10 mg/kg de aglepristona, SC durante 4-5 dias
consecutivos. Cinco dias apdés a primeira administracdo o tecido mamario
apresentava-se significativamente reduzido, com uma involugdo completa apds 3-4
semanas. No entanto este tratamento ndo se revelou eficaz nos animais em que a
HMF se desenvolveu como resultado da utilizacdo de progestagénios sintéticos
(Wehrend et al., 2001, citado por Giménez et al., 2010). O outro protocolo aplicado
consistiu na administracdo de aglepristona na dose de 20 mg/kg uma vez por semana

até se atingir a involugdo completa do tecido mamério. Este protocolo revelou-se
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eficaz tanto no tratamento de gatos que desenvolveram HMF como resultado da
progesterona enddgena como nos que receberam progestagénios exdgenos
(Gorlinger et al., 2002, citado por Giménez et al., 2010). Devido ao efeito bioldgico
prolongado dos progestagénios sintéticos, nestes casos foi necessario um tratamento
durante mais tempo com 0 antiprogestagénio até ser observada a diminuicdo dos
efeitos dos mesmos (Giménez et al., 2010). Nelson e Couto (2010) referem como
primeira abordagem de tratamento a retirada de progestagénios ou a OVH. Nos casos
em que nao se verifique resposta a esta abordagem, recomendam a administracdo de
aglepristona 20 mg/kg, SC em dose Unica ou 10 mg/kg em 2 dias consecutivos, uma
vez por semana, com resolucdo da condicdo esperada dentro de 1 a 4 semanas. O
unico efeito colateral da aglepristona é a irritagcdo no local da injecdo (Nelson e Couto,
2010). Os resultados obtidos por Arnold et al. (2005) em 6 gatas ndo gestantes
revelaram involucdo completa das glandulas em 3 a 4 semanas apos a injecédo de 10
mg/kg de aglepristona durante 4 a 5 dias consecutivos. O protocolo de 2
administracGes de aglepristona num intervalo de 24 horas na dose 10 mg/kg, uma vez
por semana durante 1 a 4 semanas consecutivas (n= 15 animais) ou 20 mg/kg uma
vez por semana até a resolucdo dos sinais (n=7 animais) resultou na remissao
completa da HMF em todos os animais em estudo a excecdo de 1 (observou-se cerca
de 80% de involugdo na 42 semana), entre 1 a 4 semanas (Arnold et al., 2005). A
administracéo de 2 inje¢cbes de aglepristona numa dose de 10 mg/kg num intervalo de
24 horas em 3 gatos com HMF e histéria prévia de tratamento com progestagénios
exogenos levou a regressdo das glandulas mamérias para o tamanho normal no
espaco de 5 a 11 semanas (Arnold et al., 2005). Outro tipo de escolhas de tratamento
incluem agonistas dopaminérgicos que reduzem o0s niveis de prolactina como é
exemplo a cabergolina (5 pg/kg SID, PO durante 5-7 dias) ou bromocriptina (0,25
mg/kg SID, PO durante 5-7 dias). A prolactina revela-se aparentemente necessaria ha
manutencdo dos corpos lateos, produtores de progesterona. Em casos em que 0s
animais nao receberam progestagénios exdgenos, 0s agonistas dopaminérgicos
podem ser Uteis na reducdo dos niveis de progesterona endogena (Little, 2011). A
utilizacdo da aglepristona sozinha ou em associagdo com um agonista dopaminérgico
como a cabergolina é outra abordagem sugerida (Concannon e Verstegen, 2005).
Fragoso et al. (2009) acrescentam outros farmacos para o tratamento de HMF para
além da aglepristona como prostaglandinas F2a, testosterona e o0s ja referidos

inibidores da prolactina como é o caso da bromocriptina. As infecBes concomitantes
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devem ser tratadas com antibidticos de largo espetro (Little, 2011). Para além da
antibioterapia sistémica de largo espetro, Giménez et al. (2010) sugerem ainda a
utiizacdo de analgésicos como tratamento adjuvante em animais com lesdes
ulcerativas extensas nas glandulas mamarias. A administracdo de anti-inflamatorios
ndo esterdides (AINES) ajuda na diminui¢cdo da inflamacéo, febre, e no controlo da dor
(Marti e Fernandez, 2010).

A mastectomia é apenas recomendada em situacdes de insucesso do tratamento
médico, em casos de presenca de ulceracdes na pele (Fragoso et al., 2009) ou se o
tecido se tornar necrético (Nelson e Couto, 2010). Por vezes a remoc¢ao da fonte de
progesterona ou fim do tratamento com progestagénios ndo resulta na regressado da
HMF, sendo recomendada mastectomia parcial ou total. No entanto trata-se de um
procedimento invasivo e, dependendo do tamanho das glandulas mamarias, de dificil
resolucdo, o que o torna de um modo geral numa alternativa cirdrgica nao
recomendavel e Ultima opc¢do de tratamento (Giménez et al., 2010).

Fragoso et al. (2009) referem um caso de HMF numa gata onde se observou uma
reducdo no tamanho das glandulas maméarias 13 dias apdés a OVH. No entanto, 41
dias apds a cirurgia as glandulas mamarias voltaram a aumentar de tamanho, razéo
pela qual se introduziu no dia 48 o tratamento com aglepristona. Na altura da sexta
administragéo observou-se uma reducéo de 30% no volume das glandulas, seguida de
melhorias progressivas até apresentar um ligeiro edema apenas nas glandulas M2 e
M5 no dia 75. Ao contrario do esperado, nesta situacao a esterilizagdo ndo resolveu a
condicéo revelando-se a aglepristona eficaz com uma recuperagdo de 90% nos 40
dias apo6s a primeira administracéo (Fragoso et al., 2009). Por fim, MacDougall (2003)
acrescenta que em sete gatos com HMF tratados com aglepristona (10 mg/kg, SC,SID
durante 4-5 dias) observou-se uma diminuicdo do tamanho das glandulas bem como
uma alteracdo na sua consisténcia (de rigida para mole) 5 dias apds o inicio do
tratamento. Os resultados de biopsias realizadas 7 dias ap6s o inicio do tratamento
revelaram colapso do lumen dos ductos glandulares e reducdo do nimero de células

epiteliais (MacDougall, 2003).

4.5.3. Progndstico
As lesdes hiperplasicas regridem normalmente entre 3 a 4 semanas apds a OVH,

podendo no entanto demorar até 5 a 6 meses (Giménez et al., 2010).



Little (2011) procedeu a monitorizacdo de 14 gatas com HMF durante um periodo de
12 meses apos o tratamento com aglepristona, onde observou uma remissdo média
dos sinais clinicos em 4 semanas. Seis das gatas ficaram posteriormente gestantes
tendo 4 obtido ninhadas normais (Little, 2011). Em algumas situagcbes a HMF pode
regredir em gatas na fase litea apO6s o parto ou lutedlise (Giménez et al., 2010).
Ocasionalmente observa-se a resolucdo espontanea de casos de HMF mas,
normalmente, sdo necesséarias varias semanas a meses para a recuperagdo, mesmo
com o tratamento (Little, 2011).

O protocolo de aglepristona utilizado num gato que desenvolveu HMF dois meses
apos tratamento com acetato de medroxiprogesterona (10 mg/kg, SC de aglepristona
(Alizin®) durante 5 dias consecutivos e no dia 7) levou a diminuicdo do tamanho das
glandulas mamarias 2 dias apds o inicio do tratamento, uma regressao significativa ao
6° dia e a involugdo completa 4 semanas ap0s o inicio do tratamento (Sontas et al.,
2008).

Em sete gatos com HMF tratados com aglepristona, apenas um apresentou
recorréncia da afecdo 13 dias apos o inicio da involugdo mamaria (16 dias ap6s o

inicio do tratamento com aglepristona) (MacDougall, 2003).
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5. APRESENTACAO DOS CASOS CLINICOS

5.1. COMPLEXO HQE-PIOMETRA

5.1.1. Identificacdo do animal
Nome: Samba

Espécie: Canideo

Raca: Terra-Nova

Sexo: Fémea inteira

Idade: 7 anos

Peso: 60 kg

Vacinada e desparasitada

Imagem 35. Samba

5.1.2. Historia pregressa
A Samba (imagem 35) apresentou-se a consulta no HVBV no dia 6/2/2012 com
presenca de corrimento vaginal purulento. Segundo o proprietario o0 corrimento
persistia desde ha 15 dias, periodo durante o qual a Samba fez cefadroxil (cefadroxil
1000®), na dose 20 mg/kg, PO, BID durante 12 dias, medicacdo prescrita por um
médico veterinario de outro Centro de Atendimento Médico Veterinario (CAMV). Desde
o dia em que o corrimento vaginal foi detetado pelo proprietario até a data, a Samba
andou sempre alerta, bem-disposta, com apetite, sem vomitos e sem febre. O
proprietario ndo detetou alteracdes na frequéncia da mic¢do nem na quantidade de
agua ingerida. O Unico sinal clinico apresentado pela Samba foi o corrimento vaginal
purulento, que o proprietario detetou quando limpava fezes na regido perianal. A ultima
vez que a Samba exibira cio havia sido em dezembro de 2011. Apresentava cios
regulares com intervalos interestro de 6 em 6 meses e duracdo média de 30 dias. A
Samba teve o primeiro cio aos 8 meses de idade. Teve apenas uma ninhada, aos 4
anos de idade, com 5 cachorros, 2 dos quais foram nados mortos. Desde entdo o
proprietério tentou vérias vezes que a cadela ficasse gestante sem sucesso. A Samba
nao apresentava histéria de piometra, pseudogestacdo ou tratamentos com
progestagénios sintéticos no passado. Porém o proprietario, criador de cdes Terra-
Nova, afirmou que da sua experiéncia quase todas as cadelas que teve desta raca
desenvolveram pidmetra a partir dos 6/7 anos de idade, nomeadamente a progenitora

da Samba, uma das suas irmas e a avo paterna.
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5.1.3. Diagndstico

Na consulta de dia 6/2/2012 a Samba apresentava um exame fisico e de estado geral
normal exceto a presenca de corrimento vaginal purulento. Realizaram-se analises
bioguimicas e hemograma apresentando a Samba 0s seguintes valores: hematdcrito
normal, ligeira leucocitose de 21,4 oL (5,8-20,3) associada a uma neutrofilia de 15,4
oL (3,7-13,3) e monocitose de 2,2 oL (0,2-0,7). Nas analises bioquimicas todos os
padrBes encontravam-se dentro dos pardmetros fisiologicos exceto uma ligeira
diminuicdo do valor da ureia (6 mg/dl no intervalo de 7-27). Procedeu-se a realizacdo
de uma ecografia abdominal onde foi possivel visualizar-se o Gtero distendido com
contetdo no lumen e endometrite, apresentando o endométrio 1 cm de espessura com
pequenos quistos na parede (imagem 36). Observou-se ainda a presenca de um
possivel quisto no ovario direito (imagem 37). O corrimento vaginal purulento

associado aos achados ecograficos, confirmaram o diagndéstico de hiperplasia

endometrial quistica-piometra grau IV aberta na Samba, segundo a classificacdo de
Dow (Carreira e Pires, 2005).

Imagem 36. Ecografia abdominal do Imagem 37. Ecografia abdominal
Utero da Samba no dia 6/2/2012 evidenciando quisto no ovario direito

5.1.4. Tratamento
O tratamento instituido & Samba foi médico uma vez que o proprietario pretendia
manter o potencial reprodutivo da cadela, tendo-se prescrito aglepristona (Alizin®), 10

mg/kg, SC, SID nos dias 1, 2, 3, 7, 14 e 18. A Samba iniciou o tratamento com a
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aglepristona no dia 8/2/2012 (dia 1) e fez cefadroxil (cefadroxil 1000®) durante mais 3

semanas.

5.1.5. Monitorizagao durante o tratamento e quantif  icdo da progesterona

Dia 11 (apds o inicio do tratamento com

a aglepristona): a Samba voltou ao HVBV
para monitorizacdo ecografica apos 4
administracbes de aglepristona. N&o
apresentava corrimento vaginal evidente.
Na ecografia foi possivel visualizar uma
diminuicdo significativa da espessura do

endométrio (0,37 cm), bem como uma

reducdo da quantidade de liquido intra-

uterino (imagem 38). Procedeu-se a Imagem 38. Ecografia abdominal do utero
no dia 11 do tratamento apos 4

colheita de sangue da veia cefalica para administraces de aglepristona. A
um tubo seco para medicdo da concentracao sérica de progesterona é de
’ 5,4 ng/ml

concentracdo sérica de progesterona.

Todas as amostras de sangue colhidas neste trabalho eram imediatamente
centrifugadas e o soro obtido congelado para posterior envio para o laboratério. As
amostras de soro para doseamento de progesterona foram enviadas para o
Laboratério de Sanidade Animal e Seguranca Alimentar, S.A. (SEGALAB®), e os
valores obtidos através de quimioluminescéncia. O valor de concentracdo sérica de

progesterona neste dia foi 5,4 ng/ml.

Dia 15: ao 15° dia apds o inicio do tratamento (ap6s 5 administragdes de aglepristona)
antes da realizacdo da ecografia de controlo, o médico veterinario fez palpacédo vaginal
para pesquisa de corrimento, o qual ndo foi detetado. A ecografia abdominal revelou
resultados favoraveis uma vez que a visualizacdo do endomeétrio foi dificil, ndo tendo
sido possivel medir a sua espessura nem obter uma boa imagem ecogréfica do Gtero.
Procedeu-se a nova colheita de sangue tendo-se obtido para este dia um valor de 4,8
ng/ml de concentracdo sérica de progesterona. Dada a evolugdo favoravel do quadro

clinico da Samba 15 dias apds o inicio do tratamento com 5 administragbes de
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aglepristona, o médico veterinario optou por anular a administracdo do
antiprogestagénio do dia 18.

Dia 22: a imagem ecografica revelou um
atero aparentemente normal, sem conteudo,
tendo sido mais uma vez impossivel medir a
espessura do endométrio (imagem 39). O
valor da concentracéo sérica de progesterona
no dia 22 (29/2/2012) foi de 2,90 ng/ml.

Imagem 39. Ecografia abdominal
uterina no dia 22 do tratamento

Dia 29: neste dia foi impossivel a visualizacdo do limen uterino na ecografia
(condigéo fisiologica). A concentracdo sérica de progesterona foi 2,10 ng/ml. Realizou-
se uma citologia vaginal (imagem 40), apresentando-se o esfrega¢o pobre em células,
com a presenca de células parabasais e intermédias em namero reduzido (esfregaco
carateristico de anestro).

Em meados de julho (aproximadamente 4 meses
apos a ultima reavaliacdo) entrei em contacto com
0 proprietario e a Samba encontrava-se
clinicamente bem. Nove meses apds o inicio do
tratamento, a Samba continuava clinicamente
bem, sem recorréncias de pibmetra, no entanto o
proprietério tentou por duas vezes que a cadela

ficasse gestante sem sucesso. Verificou-se ainda

um encurtamento do intervalo interestro depois Imagem 40. Ciologia vaginal

do tratamento com a aglepristona, tendo a (ampliagdo 100x) no dia 29 ap6s o
inicio do tratamento (7/3/2012).

Samba apresentado 2 cios no espaco de 8 Coloracéo Diff Quick

meses.

5.1.6. Discusséo do caso clinico
As cadelas da raga Terra-Nova apresentam uma predisposicdo racial para o

desenvolvimento de pidbmetra (Jitpean et al., 2012). A escolha do tratamento médico
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conservativo no caso de piémetra da Samba baseou-se na vontade do proprietario em
preservar a capacidade reprodutiva da cadela, bem como no facto da situagéo clinica
o permitir. O diagndstico precoce de pidmetra, o estado clinico controlado (alteracdes
nas analises pouco significativas) e bem-estar geral, associados a um proprietario
atento e completamente interessado e disponivel para uma correta monitorizagdo da
evolugdo da afecdo, permitiram esta abordagem de tratamento. A utlizacdo de
aglepristona sem combinacdo com prostaglandinas no tratamento de piémetra na
Samba revelou-se eficaz, com resultados visiveis 11 dias apds o inicio do tratamento.
Nesta primeira reavaliacdo, apos 4 administracdes do antiprogestagénio, a Samba ja
nao apresentava corrimento vaginal e a ecografia foi visivel uma reducéo significativa
tanto do conteldo uterino como da espessura do endométrio. Na segunda reavaliacao,
passados 15 dias apds o inicio do tratamento e depois de 5 administracbes de
aglepristona, ja nao foi possivel realizar a medi¢cdo da espessura do endométrio uma
vez que o Utero se encontrava pouco visivel. Aproximadamente um més apds o inicio
do tratamento o liumen uterino ndo foi detetado na ecografia, o que revelou a sua
involucdo para uma condicao fisiolégica. Em suma, a escolha deste protocolo para
tratamento médico revelou-se eficaz na Samba, apesar da taxa de sucesso descrita
como inferior no tratamento do complexo HQE-P quando utilizada apenas a
aglepristona sem utilizagdo de prostaglandinas (Fieni, 2006). Neste caso clinico em
concreto, a medicdo do valor de concentracdo sérica de progesterona, sobretudo o
valor da primeira amostra (5,4 ng/ml), teve como principal objetivo a confirmagao de
um valor consistente com o diestro e funcionamento do corpo liteo, ou seja superior a
2 ng/ml (Polisca et al., 2010). E importante salientar que esta primeira quantificagéo foi
realizada aproximadamente pelo menos 45 dias ap6s a Samba ter manifestado sinais
de cio, e que segundo Concannon (2011) e Feldman e Nelson (2004e), o pico de
progesterona (15-90 ng/ml) ocorre entre os dias 20 e 35 apos o pico de LH. No entanto
esta referéncia do ultimo cio da Samba transmitida pelo propietario € pouco precisa
uma vez que ndo foram realizados testes para o controlo da onda pré-ovulatéria de LH
e dia estimado para a ocorréncia da ovulacdo. Os valores decrescentes de
progesterona obtidos nas quantificacbes seguintes ndo permitem diferenciar se sao
devidos a uma possivel acdo da aglepristona no encurtamento da fase Ilitea (como
verificado no estudo de Polisca et al., 2010) ou se sdo simplesmente o reflexo da
diminuicdo natural progressiva da concentracdo de progesterona a medida que se

aproxima o anestro. O valor de progesterona de 2,1 ng/ml obtido aproximadamente um
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més apos o inicio do tratamento e dois meses apds a Samba ter manisfestado sinais
de cio, em conjunto com os resultados observados no esfregaco da citologia vaginal
realizada no mesmo dia, sdo consistentes com um periodo de transicdo de diestro
para anestro.

A presencga de um possivel quisto ovéarico associado ao facto de nédo se tratar de uma
cadela jovem, aumenta, segundo Verstegen et al. (2008), a probabilidade de
recorréncia de piometra no futuro. Nos dois cios que a Samba apresentou apds o
tratamento, apesar de ndo se terem verificado recorréncias da afeccéo, o proprietario
tentou por duas vezes que a cadela ficasse gestante sem sucesso. No estudo de
Jurka et al. (2010) nenhuma das cadelas com mais de 5 anos ficou gestante apds o
tratamento de piémetra com aglepristona. Entre estas cadelas com mais de 5 anos,
30% apresentavam HQE e quistos ovaricos.

Verificou-se ainda na Samba um encurtamento dos intervalos interestro apds o
tratamento com a aglepristona, tal como ja tinha sido reportado no estudo de Jurka et

al. (2010) em cadelas com idade inferior (43%) e superior (40%) a 5 anos.

91



5.2. INSULINO-RESISTENCIA EM CADELA COM DIABETES ME LLITUS

5.2.1. Identificacdo do animal
Nome: Lenka

Espécie: Canideo

Raca: cruzada com Labrador Retriever
Sexo: Fémea inteira

Idade: 7 anos

Peso: 23 kg

Vacinda e desparasitada

Imagem 41. Lenka

5.2.2. Historia pregressa
A Lenka (imagem 41) deu entrada no HVBV dia 17/2/2012, aproximadamente quatro
meses depois de lhe ter sido diagnosticada diabetes mellitus num CAMV de Coimbra.
Desde entdo eram administradas a Lenka 12 U.l. (=0,5 U.l./kg, SC, BID) de insulina
Humulin® (NPH, isulina humana, 100 U.l/ml) que permitiram manter os niveis de
glicémia controlados e a cadela assintomatica até janeiro. Nesta altura, segundo a
proprietéria, a Lenka descompensou tendo comecado a ingerir mais agua e a perder
peso de forma repentina. Pouco tempo depois, os proprietarios detetaram o
aparecimento subito de cataratas na Lenka, na mesma altura em que fez
repentinamente picos de glicémia de 500 mg/dl. Segundo a proprietaria a Lenka
manifestara o Ultimo cio em janeiro. Relativamente a sua histéria reprodutiva teve o
primeiro cio aproximadamente com um ano de idade, e desde entdo apresentava cios
e intervalos interestro irregulares, sem histdria de gestacdo, infecbes uterinas ou

pseudogestacdo anteriores. Nunca tomou progestagénios sintéticos.

5.2.3. Diagndstico

No dia 17/2/2012 a Lenka
apresentou-se a consulta no HVBV
apresentando de anormal no exame
fisico uma baixa condi¢éo corporal e

presenca de cataratas bilaterais

(imagem 42). No hemograma e

Imagem 42. Cadela com cataratas nos dois
olhos
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andlises bioquimicas apresentava as seguintes alteragfes: hematocrito a 33,9% (37-
55); hiperglicémia de 338 mg/dl (70-143) e fosfatase alcalina de 334 U/L (23-212). Na
uriandlise tipo Il apresentou glicosuria, proteindria, eritrocitos e presenca de bactérias
no sedimento urinério. Realizou-se uma ecografia abdominal na qual se observaram
ovarios de grandes dimensfes contendo corpos luteos, bem como um aumento da
ecogenicidade hepatica. Realizou-se uma
citologia vaginal com resultados observados no
esfregaco (imagem 43) carateristicos da fase
inicial de diestro: grande quantidade e
predominancia de células intermédias e
parabasais, bem como presenca de neutrdfilos.
A Lenka ficou no HVBV para monitorizacdo e
realizacdo de curvas de glicémia até a sua

estabilizacéo.

Dois dias depois colheu-se amostra de sangue

a partir da veia cefélica para medicdo do valor Imagem 43. Esfregaco de citologia

L vaginal da Lenka (amplia¢éo 100x).
da concentragéo sérica de progesterona, tendo- Colorago Diff Quick

se obtido um wvalor de 6,2 ng/ml. A

descompensacao da Lenka nesta fase do ciclo éstrico com hiperglicémia, glicosuria e
sintomatologia associada, em conjunto com o esfregaco da citologia vaginal e valor de
concentracdo de progesterona superior a 2 ng/ml, permitram o diagndstico de

resisténcia a insulina induzida pelo diestro.

5.2.4. Tratamento

O tratamento optado para a resolucédo da condicdo da Lenka foi a realizacdo de OVH,
depois de alguns dias de estabilizacdo da glicémia, para remocdo da fonte de
progesterona. Nos dois dias que antecederam a cirurgia a Lenka foi monitorizada com
curvas de glicémia enquanto recebia insulinoterapia (Humulin®) na dose de 1,56 U.l./kg
(36 U.L), SC, BID. De manhd, antes da administracdo de insulina, a Lenka
apresentava valores de glicémia de 540 mg/dl, que durante o dia oscilavam entre 0s
200 e 440 ng/dl. Durante este perido a Lenka foi alimentada duas vezes por dia com
dieta himida w/d da Hill's®, ap6s cada administrac&o de insulina. No dia da cirurgia
(20/2/2012) a Lenka apresentava de manh& uma glicémia de 164 mg/dl, tendo sido

administradas 9 U.l. de insulina (correspondente a um quarto da dose habitualmente
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administrada) e iniciada uma infuséo de glicose a 5%. O objetivo era manter a glicémia
entre os 150-250 mg/dl durante o periodo pré-operatério. Durante o procedimento
cirurgico o valor da glicémia foi medido a cada 30 minutos, tendo variado entre 141 e
281 mg/dl. Este valor mais elevado foi registado no inicio da cirurgia, tendo-se
substituido para uma infusdo de glicose a 2,5% durante a meia hora seguinte até se
obter a medig&o de 197 mg/dl, que determinou nova passagem para infusdo a 5% de
glicose que se manteve até ao fim da cirurgia. No pés-operatorio a glicémia da Lenka
foi controlada de meia em meia hora durante as trés primeiras horas e depois a cada
hora até ao final do dia. Durante este dia os valores oscilaram entre 198 e 371 mg/dI.
A segunda dose do dia de Humulin® voltou a ser de 1,56 U.l./kg (36 U.l.), SC, tendo
sido administrada ao fim do dia quando a glicémia estava a 371 mg/dl. Durante a
madrugada e dias seguintes a glicémia também foi vigiada. A Lenka teve alta dois dias

depois.

5.2.5. Controlo e evolucédo pés-cirirgicos

Nove dias apdés a OVH a Lenka voltou ao CAMV de Coimbra para realizar uma curva
de glicémia e fazer colheita de sangue para doseamento de progesterona. O valor de
progesterona obtido foi 1,1 ng/ml. Para uma dose de 0.8 U.l./kg (18 U.l.), SC, BID de
Humulin® os valores da Lenka variaram entre 101 e 209 mg/dl. Dez dias depois, a
Lenka voltou a fazer nova curva de glicémia apresentando valores entre 44 e 84 mg/dl
para uma dose de 0,5 U.l/kg (12 U.L), SC, BID de Humulin®. Devido & obtenc&o
destes valores, a dose de Humulin® passou a ser de 0,26 U.l./kg (6 U.l.), SC, BID a
partir do dia 19 apds a OVH.

Dois meses apds a OVH entrei em contacto com a proprietaria que me informou que a
Lenka estava muito melhor, a ingerir menos quantidade de agua e alimento, tendo
recuperado o peso. Continuava a administrar-se insulina de manha e a noite com
valores de glicémia entre 140-180 mg/dl. Aos 5 e 10 meses apés a OVH, fui informada
pela proprietaria que a Lenka se mantinha estavel e assintomatica com a mesma dose
de insulina (0,26 U.l./kg - 6 U.l.,, SC, BID), apresentando ultimamente valores de

glicémia de 180 mg/dl.
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5.2.6. Discusséo do caso clinico

A Lenka é uma cadela a qual fora recentemente diagnosticada diabetes mellitus que
andava controlada até entrar em diestro ap0s o primeiro cio que apresentou apds o
diagnéstico.

O facto de a Lenka ter descompensado apés o cio com hiperglicémia, glicosuria e
sinais clinicos condizentes (PU/PD, polifagia, perda de peso e cataratas), associados a
uma citologia vaginal e concentracdo de progesterona carateristicas da fase lutea,
permitiram o diagndstico de resisténcia a insulina induzida pelo diestro.

Antes de descompensar, uma dose de 0,5 U.l./kg (12 U.l.), SC de insulina duas vezes
por dia era suficiente para manter a Lenka assintomética e com valores de glicémia
aceitaveis. De referir que, com 23 kg, a Lenka estava a fazer uma dose inferior a 1
U.l./kg, BID, o que estd de acordo com o citado por Johnson (2008) sobre a dose
tipica de controlo em cées diabéticos ndo insulino-resistentes ser inferior a 1-1,5
U.l./kg de insulina por cada administragao.

Nos dois dias antes da cirurgia, foi necesséario administrar & Lenka insulina na dose de
1,56 U.l./kg (36 U.l.), SC, BID, e mesmo assim os valores de glicémia eram erraticos e
por varias vezes ultrapassavam os 300 mg/dl. Este facto também permitiu confirmar o
diagnéstico, uma vez que segundo Feldman e Nelson (2004b) deve-se suspeitar de
resisténcia a insulina quando sdo necessarias doses superiores a 1,5 U.l./kg para
manter a glicémia abaixo de 300 mg/dl.

Com este caso clinico podemos concluir que através da eliminacdo da fonte de
progesterona os valores de glicémia da Lenka voltaram a ser controlaveis. Antes da
OVH a Lenka apresentava um valor sérico de progesterona de 6,2 ng/ml que no
espaco de nove dias apoés a cirurgia desceu para 1,1 ng/ml, o que € um valor indicativo
de auséncia de atividade latea (Concannon, 2011), como seria de esperar.

Nove dias apds a cirurgia, os valores da curva de glicémia variaram entre 101 e 209
mg/dl com uma dose de insulina de 0,8 U.l./kg (18 U.l.), SC, BID. Estes valores de
glicémia sdo aceitaveis pois, segundo Feldman e Nelson (2004b), para a grande
maioria dos cées diabéticos concentracdes sanguineas de glicose entre 100 e 250
mg/dl (com dose de insulina <1 U.l./kg, BID) revelam um bom controlo da glicémia. Foi
também possivel confirmar o citado por Feldman e Nelson (2004b) sobre as melhorias
na eficacia da insulina que normalmente se verificam sete dias apds a eliminacdo da

fonte de progesterona.
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Durante os dez meses apos a OVH, a Lenka néo recuperara da condi¢céo de diabetes
mellitus mas encontrava-se com valores de glicémia estaveis, controlaveis e
assintomdtica (exceto as cataratas, pois uma vez desenvolvidas a condicdo €
irreversivel (Nelson, 2010)) com doses baixas de insulinoterapia (0,26 U.l./kg - 6 U.L.,
SC, BID). Confirmou-se mais uma vez a citagdo de Johnson (2008) sobre o facto de
apos o fim do periodo de dominancia de progesterona a necessidade de insulina
exogena diminuir para doses inferiores a 1-1,5 U.l./kg por administracao.

De salientar que esta dose de insulina € metade da que era requerida inicialmente

pela Lenka (0,5 U.l./kg - 12 U.1., SC, BID), antes de desenvolver resisténcia a insulina.
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5.3. HIPERPLASIA MAMARIA FIBROADENOMATOSA EM GATA

5.3.1. Identificacdo animal
Nome: Lo

Espécie: Felideo

Raca: Europeu comum

Sexo: Fémea inteira

Idade: 9 meses
Peso: 5 kg

Vacinada e desparasitada

Imagem 44. Lé

5.3.2. Historia pregressa e diagnéstico

A L6 (imagem 44) é uma gata com acesso ao exterior que segundo o proprietario
estivera em cio ha aproximadamente um més e meio, e que se apresentou a consulta
noutro CAMV dia 20/1/2012 gestante e com um desenvolvimento mamario anormal
acompanhado de mastite (imagem 45). Segundo o proprietario o desenvolvimento das
glandulas mamarias verificou-se sobretudo na udltima semana. A L6 andava alerta,
ativa e com apetite, mas nos Ultimos dias o proprietario sentia que estava mais
prostrada e com dificuldades na locomogé&o. Relativamente a sua histéria reprodutiva,
este havia sido o seu primeiro cio e nunca fizera qualquer tipo de tratamento com
progestagénios sintéticos. O diagndstico presuntivo do médico veterinario foi
hiperplasia mamaria fiboroadenomatosa (HMF) e o protocolo de tratamento sugerido a
administracdo de aglepristona (Alizin®) 10 mg/kg, SC nos dias 1, 2 e 7, seguido de
OVH. A L0 iniciou o tratamento com a aglepristona nesse mesmo dia. Para além do
antiprogestagénio, o médico veterinario prescreveu ainda cetoprofeno (Romefen 5°),
na dose 1 mg/kg, PO, SID e amoxicilina + &cido clavulanico 250® (na dose 20 mg/kg,
PO, BID). No dia 1 do tratamento (20/1/2012) a L6 deslocou-se ao HVBV para
realizacao de ecografia abdominal bem como as glandulas mamarias. Com a ecografia
foi possivel diagnosticar que a L6 se encontrava com 45/46 dias de gestacdo. Na
imagem ecogréfica do tecido mamario de todas as glandulas a lesdo caraterizava-se

por margens regulares, de forma oval e estrutura homogénea (imagem 46).

97



Imagem 45. Aspeto da cadeia Imagem 46. Ecografia de uma das glandulas
mamaria da L6 no dia 1 do tratamento mamarias aumentadas (6 cm de
profundidade)

O aumento generalizado do tamanho de todas as mamas e a imagem ecografica
carateristica dos tecidos neste tipo de leséo, associada ao facto da condicdo se ter
desenvolvido durante a gestacdo (valores elevados de progesterona durante o diestro
gestacional), permitiram o diagnéstico de hiperplasia mamaria fibroadenomatosa.
Depois do tratamento com aglepristona nos dias 1, 2 e 7, ndo foi vidvel aguardar mais
dias e dar oportunidade ao antiprogestagénio na induc¢édo da involucdo das glandulas
mamarias, devido ao continuo agravamento do estado e aspeto das lesdes, aliado ao
facto de nédo ter sido induzido o aborto. Em situa¢cdes de HMF a OVH é normalmente
recomendada independentemente do tempo de gestacao (Nelson e Couto, 2010).

5.3.3. Tratamento

Tendo em conta a evolu¢cédo da condicdo da L6 o médico veterinario, com a anuéncia
do proprietario, optou pelo tratamento cirdrgico através da realizacdo de OVH. Cinco
dias apos o fim do tratamento médico com aglepristona a L6 foi sujeita a cirurgia no
HVBV. Antes da OVH foi colhida uma amostra de sangue através da veia jugular
externa para doseamento de progesterona. O valor de concentracdo sérica de
progesterona neste dia foi de 11,8 ng/ml. Antes da cirurgia foram realizadas analises
bioguimicas e hemograma, os quais ndo revelaram nenhuma alteracdo impeditiva da
intervencdo. As imagens seguintes revelam o estado da cadeia mamaria da L6 no dia
da cirurgia (imagem 47), a sua preparacdo para a intervencdo com tricotomia e
assepsia da regido do flanco (imagem 48) e procedimento cirdrgico com acesso

atraves do flanco (imagem 49).
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Imagem 47. Apresentacdo das mamas da L6 Imagem 48. Tricotomia e assepsia da regido
momentos antes da cirurgia do flanco

Imagem 49. OVH da L6 através de acesso pelo flanco com
o animal em decubito lateral

Dois dias ap0s a cirurgia a L6 teve alta com prescricdo de amoxicilina + acido
clavulanico 250° (na dose 20 mg/kg, PO, BID, durante 10 dias), meloxicam
(meloxivet®, na dose 0,05 mg/kg, PO, SID, durante 4 dias), metergolina (Contralac 5°,
na dose 0,125 mg/kg, PO, BID), associados a limpeza, desinfecdo e aplicacdo de
pomada cicatrizante (Omnimatrix®) nas lesées da cadeia mamaria.

Antes de abandonar o hospital procedeu-se a nova colheita de sangue, tendo-se
obtido um valor de 3,5 ng/ml de concentracéo sérica de progesterona, dois dias apos a
OVH.
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5.3.4. Acompanhamento e reavaliagbes da L6

Dia 6: seis dias apds a intervengéo cirargica (dia 0) as
glandulas mamarias continuavam bastante
aumentadas e apresentavam escaras, nao se tendo
verificado qualquer melhoria na apresentacao clinica

da L6 (imagem 50), apesar de se encontrar alerta.

Dia 13: as glandulas mamarias M2, M3 e M4 esquerda
e direita apresentavam uma redugao evidente no seu
tamanho para além de apresentarem uma consisténcia
mais mole. As glandulas M1 direita e esquerda néo
apresentavam uma alteracdo evidente (imagem 51).

Nas imagens 52 e 53 é possivel visualizar a diferenca

Imagem 50. L6 6 dias ap0s a
OVH

na imagem ecografica entre as glandulas M1 e M4 esquerdas. O valor da

progesterona 13 dias apds a OVH foi de 0,75 ng/ml.

Imagem 52. Ecografia da
glandula M1 esquerda no dia 13
Imagem 51. L6 13 (6 cm de profundidade)
dias ap6s a OVH

Imagem 53. Ecografia da
glandula M4 esquerda no dia
13 (6 cm de profundidade)

Dia 22: 22 dias apdés a OVH toda a cadeia maméaria da L6 sofreu uma involucdo bem

visivel e significativa, inclusivamente as glandulas M1. As lacera¢Bes encontravam-se

praticamente cicatrizadas (imagem 54) e a consisténcia de todas as glandulas

apresentava-se bastante reduzida. As alteracfes no tecido mamario na ecografia ndo
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foram t&o evidentes como as observadas externamente. Para ser possivel um melhor
controlo da evolugéo da organizacdo dos tecidos ecograficamente foram selecionadas
novamente as glandulas M1 e M4 esquerdas (imagem 55 e 56).

O valor de concentragéo de progesterona deste dia foi 1,1 ng/ml.

Imagem 55. Ecografia da Imagem 56 . Ecografia da
Imagem 54. L6 22 glandula M1 esquerda no dia 22  glandula M4 esquerda no dia 22
dias apos a OVH (6 cm de profundidade) (6 cm de profundidade)

Dia 29: neste dia foi possivel observar a continuagao da involucdo do tecido mamario
de todas as glandulas, particularmente das M4 esquerda e direita (imagem 57). Como
podemos ver nas imagens ecograficas a glandula M1 sofreu em particular uma grande
alteracdo na organizacéo dos tecidos (imagens 58 e 59).

A concentracdo sérica de progesterona 29 dias apés a OVH foi 0,95 ng/ml.

Imagem 58. Ecografia da Imagem 59. Ecografia da
Imagem 57. L6 29 glandula M1 esquerda no dia glandula M4 esquerda no dia
dias apés a OVH 29 (6 cm de profundidade) 29 (6 cm de profundidade)
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Dia 36: a involucdo mamaria observada um més apdés a OVH ndo é completa mas é
bastante significativa, com uma evoluc¢ao notéria desde a ultima reavaliacao (ha 7 dias
atras) como podemos ver na imagem 60. Neste dia a involugdo mamaria dos tecidos
nas imagens ecograficas também se revelou evidente (imagens 61 e 62).

A concentracdo de progesterona 36 dias apés a OVH foi de 0,91 ng/ml.

Imagem 61. Ecografia da

Imagem 62. Ecografia da
Imagem 60. L6 36 dias  glandula M1 esquerda no dia glandula M4 esquerda no dia
apo6s a OVH 36 (6 cm de profundidade) 36 (6 cm de profundidade)

Segundo a médica veterinaria que continuou a seguir a L9, a
involucdo completa das glandulas mamérias para o seu
tamanho normal observou-se aproximadamente dez
semanas apos a OVH.

Na imagem 63 podemos ver a L6 quatro meses apds a
realizagdo da OVH. Dez meses apos a OVH, a L6 continua

sem apresentar recorréncia da condig&o.

Imagem 63. L6 4 meses
5.3.5. Discussao do caso clinico apoés a cirurgia

Doze dias apéds o inicio do tratamento com a aglepristona

nao foi observado qualquer grau de involucdo das glandulas mamaéarias, apresentando
estas um grau de tumefacéo superior associado a laceracdes de pele. Por esta razdo
optou-se pelo tratamento cirdrgico. No caso da L6 o tratamento com a aglepristona

nao provocou o0 aborto, eventualmente por ter sido aplicado numa fase tardia da
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gestacdo, quando a taxa de sucesso do seu efeito abortivo est4 reportada como
menor (Georgiev et al., 2010), o que também contribuiu para a decisdo de OVH.

Ap6s todo o acompanhamento da L6 podemos concluir com este caso que a
eliminacdo da fonte de progesterona levou a involugdo completa da condicdo de HMF
dez semanas apos a OVH, tal como relatado por Giménez et al. (2010). A primeira
quantificagdo de progesterona antes da OVH (11,8 ng/ml) permitiu a confirmagéo de
valores associados a gestagéo e fungéo lutea (>1 ng/ml segundo Feldman e Nelson
(2004d)), responsaveis pelo desenvolvimento da afecdo. Verificou-se que a involugéo
crescente das glandulas mamarias a cada nova reavaliacdo era acompanhada por
valores de progesterona séricos cada vez mais baixos e préximos dos niveis basais
(<0,5 ng/ml, segundo Feldman e Nelson (2004d)). O valor de progesterona obtido no
dia 13 (0,75 ng/ml) ndo é consistente com os restantes resultados, sobretudo porque a
medicdo seguinte do dia 22 foi superior (1,1 ng/ml). Uma vez que ndo foram
encontrados estudos referentes a influéncia da congelacdo de amostras na
concentracdo de progesterona, presume-se que poderd ter ocorrido alguma falha
durante a preparacdo da amostra, ou alteracdo de temperatura durante o periodo de
congelamento ou no acondicionamento até ao laboratério. Trinta e seis dias apos a
OVH ainda é detetada uma concentragdo sérica de progesterona de 0,91 ng/ml, ja

muito proxima dos valores basais.
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6. CONCLUSAO

A oportunidade de realizar o meu estagio curricular no HVBV permitiu a consolidagéo
e enriguecimento dos meus conhecimentos de medicina veterinaria, bem como
proporcionou um incremento do meu desempenho pratico. Depois de seis meses de
estagio melhorei significativamente o meu raciocinio clinico na exposicéo de possiveis
diagnésticos diferenciais perante cada caso clinico e na decisdo de quais 0s meios
auxiliares de diagndstico mais acertados. Gracas a oportunidade de seguir uma
grande variedade de afecbBes aprendi também diferentes abordagens terapéuticas.
Com os bons exemplos que tive ao acompanhar diferentes médicos veterinarios
aprendi a contactar com os proprietarios dos animais, sobretudo no tipo de discurso a
adoptar para com 0s mesmos na exposi¢cdo e explicacdo das afecdes. Algo de muito
importante que aprendi durante o estagio foi que perante determinado caso clinico
nem sempre nos € possivel realizar os exames complementares desejaveis para
chegarmos a um diagnéstico definitivo, como acontece quando o proprietario ndo o
autoriza por variadissimas razdes. Nestas situacdes aprendi a selecionar melhor quais
0s meios de diagnéstico e abordagens terapéuticas verdadeiramente necessarios e
imprescindiveis, bem como que a postura de um médico veterindrio no mundo do
trabalho precisa de ser acima de tudo pratica e nem sempre apenas académica como
vem nos livros.

Esta monografia teve como principal objetivo, o estudo da influéncia da progesterona
no desenvolvimento de determinadas afecBes durante o diestro na cadela e na gata.
Nas trés afecdes apresentadas a progesterona assume um papel determinante na sua
etiopatogenia. De facto, nos trés casos clinicos apresentados, a eliminacdo da fonte
de progesterona ou a inibicdo da sua acédo resultou na recuperacdo dos animais em
questdo. As medicdes de progesterona nos trés casos clinicos, para além de
permitirem a confirmacdo de valores de concentracdo consistentes com a fase de
diestro, permitiram acima de tudo concluir que os niveis decrescentes desta hormona
eram acompanhados por uma recuperacao crescente da condi¢cao clinica dos animais

em estudo.
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