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RESUMO

O estagio curricular foi realizado no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, junto a
Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias (FCAV) da Universidade Estadual Paulista
(UNESP), campus de Jaboticabal, estado de Sdo Paulo-SP, no periodo de 22 de abril a 08 de
agosto de 2014, totalizando 560 horas, sendo 452 e 108 na Clinica Médica e Cirurgica de
Pequenos Animais, respectivamente. Aos estagiarios era permitido acompanhar a anamnese,
executar o exame fisico, auxiliar na colheita de materiais para exames complementares e
administrar medicamentos nos pacientes atendidos e/ou internados, além de auxiliar ou
acompanhar procedimentos cirurgicos, sempre sob supervisao do residente responsavel. Nesse
periodo, foram atendidos 258 pacientes. O presente trabalho tem como objetivo descrever as
atividades desenvolvidas, bem como relatar trés casos clinicos acompanhados ao longo do

estagio.

Palavras-chave: cdo, gato, cetoacidose diabética, hipoadrenocorticismo, MIPO.
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ABSTRACT

The academic fellowship was carried out at the “Governador Laudo Natel” Veterinary Teaching
Hospital of the College of Agricultural and Veterinary Sciences at Sdo Paulo State University
(UNESP), campus of Jaboticabal, Sdo Paulo-SP, Brazil, from April 22" to August 8%, 2014,
totaling 560 hours, being 452 hours and 108 hours in Small Animal Medicine Section and Small
Animal Surgery Section, respectively. To the trainees it was allowed to do the anamnesis,
perform a physical examination, assist in collecting materials for further examinations and
administer medications in assisted and/or admitted patients, besides assist or accompany
surgical procedures, always under the supervision of the responsible resident. During this
period, 258 patients were seen. This report aims to describe the activities undertaken and to
report three clinical cases followed during the fellowship.

Keywords: dog, cat, diabetic ketoacidosis, hypoadrenocorticism, MIPO.
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1. INTRODUCAO

O estégio curricular supervisionado desenvolveu-se junto ao setor de Clinica
Médica e Cirtrgica de Pequenos Animais do Hospital Veterinario “Governador Laudo
Natel” (Figura 1), situado na Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias da
Universidade Estadual Paulista (UNESP), campus de Jaboticabal, estado de Sdo Paulo,
no periodo compreendido entre 22 de abril a 8 de agosto de 2014, perfazendo um total de
560 horas de atividades, sob supervisdo das Professoras Dra. Mirela Tinucci Costa e Paola
Castro Moraes, ambas membro do corpo docente e responsaveis pelas disciplinas de
Clinica Médica de Cées e Gatos e Clinica Cirdrgica de Pequenos Animais,
respectivamente.

O local de estagio setoriza-se em Clinica Médica e Cirdrgica de Pequenos Animais
(Figura 2), Clinica Médica e Cirurgica de Grandes Animais, Obstetricia Veterinaria e
Clinica Meédica de Animais Silvestres. Adicionalmente, possui uma recepcao,
responsavel por triar os pacientes e encaminha-los ao setor apropriado para atendimento.

O setor de Clinica Médica de Pequenos Animais (CMPA) disp6e de quatro
ambulatorios destinados aos atendimentos gerais. Ademais, menciona-se um para 0
servico de Dermatologia, outro para a Nefrologia e Urologia e dois demais voltados a
Cardiologia, divididos para a execucdo de eletrocardiogramas e mensuragéo de pressao
arterial e exames ecocardiograficos. Quando da suspeita de afeccdo infectocontagiosa,
encaminhava-se o paciente para um bloco isolado, composto por trés canis e respectiva
sala de atendimento. Por sua vez, o setor de Clinica Cirlrgica de Pequenos Animais
(CCPA), fornece seis ambulatérios, dos quais dois sdo para atendimentos gerais, e 0s
demais distribuem-se aos servicos de Emergéncia, Oncologia, Oftalmologia e
Odontologia. H& uma sala de preparo, com enfoque a administracdo de medicacéo pré-
anestésica e tricotomia dos pacientes que serdo submetidos a cirurgia, bem como
recuperacdo anestésica, um Centro Cirargico (Figura 2) com capacidade para dois
procedimentos simultdneos (cirurgia geral) e outro especifico para as intervencdes
oftalmicas, além de salas de paramentag&o e técnicas operatdrias para aulas praticas e dois
vestiarios.

Em anexo ao Hospital Veterinario, hé os canis de internamento e alojamento dos
animais em experimentacao, salas de fluidoterapia (Figura 2) e enfermagem, uma copa
pertencente ao servico de Nutricdo Clinica e salas experimentais de Cardiologia,

Ortopedia, Anestesiologia, Oncologia, Nefrologia e Urologia, Fisioterapia e Endoscopia
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anexas e Imunohistoquimica. Cabe ressaltar os setores de Diagnostico por Imagem,
Patologia Clinica, Nutricdo Clinica de Cées e Gatos, a esterilizacdo e farmaécia,
responsaveis pelo fornecimento de medicamentos, materiais necessarios a realizacdo de
exames complementares, procedimentos ambulatoriais e cirurgicos.

Atualmente, o servico de Clinica Médica de Pequenos Animais é conduzido por
quatro médicos veterinarios residentes, sendo dois no segundo ano de atividades (R2) e
dois no ciclo inicial (R1), supervisionados pelos professores Doutores Aparecido Antonio
Camacho, Marileda Bonafim Carvalho e Mirela Tinucci Costa. Ja o servigo de Clinica
Cirargica de Pequenos Animais, compde-se por seis médicos veterinarios residentes, dois
R. e quatro R1, acompanhados pelos professores Doutores Andrigo Barboza de Nardi,
Bruno Watanabe Minto, Luis Gustavo Gosuen Gongalves Dias e Paola Castro Moraes.
Tais setores tém por objetivo realizar atendimentos clinicos e cirdrgicos, estabelecer
diagnosticos e conduzir o tratamento ideal para cada caso.

O estagio curricular supervisionado tem como objetivo prover bagagem
profissional e pessoal, por meio da aplicacdo de experiéncias de cunho teorico junto a
préatica hospitalar, em um ambito de referéncia e notoria exceléncia.

No relatorio que se segue, serdo abordados trés casos clinicos acompanhados ao

longo do periodo de estagio, discutidos em conformidade a literatura vigente.

Figura 1 — Vista externa do Hospital Veterinario “Governador
Laudo Natel”, da Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias
(FCAV) da Universidade Estadual Paulista (UNESP), campus de
Jaboticabal, S&o Paulo. Foto: M.V. Larissa Vieira Costa.
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Figura 2 — Vista interna do Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, da Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias (FCAV)
da Universidade Estadual Paulista (UNESP), campus de Jaboticabal, Sdo Paulo. A) Ala de Clinica Médica de Pequenos Animais. B)
Ala de Clinica Ciruargica de Pequenos Animais. C) Centro Cirdrgico destinado aos pequenos animais. D) Sala de fluidoterapia. Fotos:
M.V. Daiane Michele Frantz, M.V. Larissa Vieira Costa e arquivo do autor.
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2. ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

As atividades no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel” iniciavam-se as
8:00 horas e encerravam as 18:00 horas, com intervalo de 12:00 as 14:00 horas para
almoco. Todavia, tais horarios poderiam exceder-se frente a necessidade de concluséo
dos casos atendidos. As 8:00 horas, o estagiario deveria comparecer a Administrago,
assinar a frequéncia e, em seguida, dirigir-se ao setor de Clinica Médica e Cirurgica de
Pequenos Animais.

Como atividades inerentes aos estagiarios, em ambas areas, destaca-se 0
acompanhamento de casos clinicos, de modo a realizar anamnese e exame fisico dos
pacientes, solicitar junto a farméacia o material necessario a coleta de exames
complementares, auxiliar o residente e/ou enfermeiro nas coletas, ou até mesmo executa-
las (perante permisséo), conduzir os exames ao laboratério de Patologia Clinica e repassar
os resultados ao residente responsavel pelo caso. Permitia-se, também, encaminhar o
animal ao servico de Diagnostico por Imagem quando solicitado, realizar prescrigdes
previamente orientadas e conduzir o proprietario a recep¢do para encerramento e
pagamento da conta. Com relacdo a CMPA, era funcdo do estagiario, segundo escala
previamente confeccionada, acompanhar os pacientes que estivessem em fluidoterapia ou
transfusdo sanguinea durante o horério de almoco. J& no que diz respeito a CCPA,
participar dos procedimentos cirurgicos, seja como auxiliar, instrumentador ou volante.

Na CMPA, os estagiarios obedeciam uma escala semanal, no intuito de
acompanhar apenas um residente. Contudo, na CCPA, embora tal acompanhamento Gnico
ndo o fosse necessario, havia uma escala semanal de revezamento atribuida ao local de
permanéncia, ou seja, ambulatorios ou centro cirdrgico.

Os estagiarios do servico de Clinica Médica de Pequenos Animais possuiam
acesso restrito aos Servicos de Cardiologia, Nefrologia e Urologia, Dermatologia e
Emergéncia. Nesse sentido, dirigiam-se a tais setores apenas quando permitido pelos
residentes responsaveis. Como regras gerais, 0s estagiarios ndo podiam fotografar os
pacientes e/ou medica-los (exceto quando orientados pelos residentes), fornecer
informacdes aos proprietarios sobre o caso do animal, supor diagnosticos ou inferir sobre
resultados laboratoriais.

Ao longo do estagio, acompanhou-se 215 casos clinicos na CMPA e 43 clinicos

e/ou cirurgicos na CCPA, conforme o disposto nas tabelas 1 e 2, respectivamente. Desses,
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235 caninos (121 machos e 114 fémeas) e 23 felinos (13 fémeas e 10 machos),

representados no Gréfico 1, sendo o sistema hemolinfatico o mais acometido (Grafico 2).

Tabela 1 — Casos clinicos acompanhados no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, na area
de Clinica Médica de Pequenos Animais, no periodo de 22/04/2014 a 20/07/2014, por espécie.

Casos Clinicos Canina % Felina %
Abscesso hepatico 1 0,51 - -
Acidente ofidico 1 0,51 - -
Anemia a esclarecer 1 0,51 - -
Asma felina - - 1 4,76
Atopia 2 1,03 1 4,76
Broncopneumonia bacteriana 3 1,54 - -
Broncopneumonia eosinofilica 1 0,51 - -
Bronquite crénica 2 1,03 - -
Bronquite e colapso de traquéia 1 0,51 - -
Caélculo vesical 3 1,54 - -
Cetoacidose diabética 1 0,51 - -
Cinomose 10 5,15 - -
Cistite bacteriana 3 1,54 - -
Cistite instersticial idiopatica - - 4 19,04
Cisto sebaceo 1 0,51 - -
Colapso de traquéia 5 2,57 - -
Complexo gengivite-estomatite-faringite - - 2 9,52
Complexo respiratério felino - - 2 9,52
Convulséo a esclarecer 8 4,12 - -
Demodiciose 5 2,57 - -
Demodiciose e dermatofitose 1 0,51 - -
Demodiciose e doenca inflamatoria intestinal 1 0,51 - -
Dermatite alérgica a picada de pulgas 4 2,06 - -
Dermatofitose 4 2,06 - -
Dermatopatia a esclarecer 4 2,06 - -
Diabetes mellitus 7 3,6 - -
Diarréia a esclarecer 1 0,51 - -
Displasia coxofemoral 1 0,51 - -
Doenca pulmonar obstrutiva cronica 1 0,51 - -
Edema pulmonar 1 0,51 - -
Efuséo pleural - - 1 4,76
Endocardiose de mitral 2 1,03 - -
Endocardiose de mitral e trictspide 1 0,51 - -
Epilepsia 1 0,51 - -
Gastrite medicamentosa 1 0,51 - -
Gastroenterite viral 2 1,03 - -
Giardiase 1 0,51 2 9,52
Granuloma 2 1,03 - -
Hemangiossarcoma 1 0,51 - -
Hematoquezia a esclarecer 2 1,03 - -
Hematuria a esclarecer 1 0,51 - -
Hemoparasitose 25 12,88 1 4,76
Hepatizacdo pulmonar 1 0,51 - -
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Hepatopatia a esclarecer 2 1,03 1 4,76
Hidrocefalia 2 1,03 - -
Hidronefrose 1 0,51 - -
Hiperadrenocorticismo 4 2,06 - -
Hipersensibilidade alimentar 2 1,03 - -
Hipoadrenocorticismo 1 0,51 - -
Hipoplasia de medula 3 1,54 - -
Hiporexia a esclarecer 1 0,51 - -
Insuficiéncia pancreética exdcrina 3 1,54 - -
Insuficiéncia renal crénica 11 5,67 3 14,28
Intoxicacdo a esclarecer 2 1,03 - -
Imunizacdo (Vioe AR) 7 3,6 - -
Leptospirose 1 0,51 - -
Linfagiectasia 1 0,51 - -
Linfoma 2 1,03 - -
Ldpus eritematoso sistémico 3 1,54 - -
Megaesofago 3 1,54 - -
Neoplasia cutanea 2 1,03 - -
Neoplasia mamaria e metéastase pulmonar 1 0,51 - -
Neoplasia orofaringea 1 0,51 - -
Otite externa 6 3,09 - -
Otite externa e pododermite 1 0,51 - -
Otite media 1 0,51 - -
Pancreatite aguda 1 0,51 - -
Pénfigo foliaceo 1 0,51 -
Piodermite superficial 2 1,03 - -
Pneumonia bacteriana 1 0,51 - -
Reacdo vacinal - - 1 4,76
Rinite bacteriana 1 0,51 1 4,76
Shunt portossistémico 1 0,51 - -
Sindrome da cauda equina - - 1 4,76
Tosse a esclarecer 1 0,51 - -
Toxocariase 2 1,03 - -
Trombocitopenia a esclarecer 2 1,03 - -
Trombocitopenia imunomediada 8 4,12 - -
Total 194 100% 21 100%

Fonte: prontuarios do Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”.
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Tabela 2 — Casos clinicos e procedimentos cirlrgicos acompanhados no Hospital Veterinario
“Governador Laudo Natel”, na area de Clinica Cirdrgica de Pequenos Animais, no periodo de
21/07/2014 a 08/08/2014, por espécie.

Casos Clinicos Canina % Felina %
Abscesso cutaneo 1 2,43 - -
Acidente por mordedura 1 2,43 - -
Adenite de glandulas hepatdides 1 2,43 - -
Amputacdo de membro toracico 1 2,43 - -
Cinomose 1 2,43 - -
Cistotomia 1 2,43 - -
Conjuntivite 1 2,43 - -
Denervacéo acetabular e trocleoplastia 1 2,43 - -
Dermatofitose 1 2,43 - -
Displasia coxofemoral 1 2,43 - -
Endoscopia e colonoscopia 1 2,43 - -
Esplenectomia 1 2,43 - -
Fratura de metacarpos 1 2,43 - -
Fratura da cabeca do Umero 1 2,43 - -
Hemangiossarcoma 1 2,43 - -
Hérnia perineal 1 2,43 - -
Laminectomia - - 1 50
Luxacéo de patela 2 4,87 - -
Metéastase pulmonar 1 2,43 - -
Nodulectomia 1 2,43 - -
Osteossarcoma 1 2,43 - -
Osteossintese de fémur - - 1 50
Osteossintese de mandibula 1 2,43 - -
Osteossintese de pelve 1 2,43 - -
Osteossintese de radio e ulna 1 2,43 - -
Osteossintese de imero com fixador externo 1 2,43 - -
Piometra de coto e sindrome da cauda equina 1 2,43 - -
Profilaxia dentéaria 2 4,87 - -
Protrusdo de disco intervertebral 1 2,43 - -
Ruptura de ligamento cruzado cranial 5 12,19 - -
Sacralizacdo da vértebra L7 1 2,43 - -
Sarcoma 1 2,43 - -
Sindrome da cauda equina 2 4,87 - -
Sindrome paraneoplésica 1 2,43 - -
Toxoplasmose 2 4,87 - -

Total 41 100% 2 100%

Fonte: prontuérios do Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”.
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Canina Felina

Grafico 1 - Percentual de casos atendidos no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, no periodo
de 22/04/2014 a 08/08/2014, distribuidos conforme a espécie e sexo dos pacientes.
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Gréfico 2 - Percentual de casos atendidos no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, no periodo
de 22/04/2014 a 08/08/2014, distribuidos conforme o sistema afetado.
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3. CASOS CLINICOS

3.1 CASO 1: CETOACIDOSE DIABETICA

Paciente: Zeus Espécie: Canina Raca: Rottweiler
Sexo: Macho Cor: Caracteristica Peso: 37,5 Kg
Idade: 8 anos e 9 meses Data: 15/05/2014

3.1.1 Queixa principal

Poliuria, polidipsia e emagrecimento ha quinze dias, bem como hematoquezia,
anorexia e taquipnéia, com evolucdo de um, dois e quatro dias, respectivamente.

Proprietario referiu nédulo em térax (antimero direito), hd aproximadamente quatro anos.

3.1.2 Anamnese

Frente ao quadro de polidria, polidipsia e emagrecimento progressivo ha quinze
dias, o proprietario havia levado o paciente a uma clinica veterinaria, onde, apés
mensuracgdo, constatou-se glicemia de 485 mg/dL. Para tanto, foi instituido como medida
terapéutica Chromo Dog Tabs® (1 tablete, SID) e Vitasil Hep® (2 comprimidos, BID),
ambos durante uma semana, ndao sendo notada qualquer remissao dos sinais clinicos. No
dia 15/05/2014, o animal foi levado novamente a clinica em questdo, ja apresentando
hematoquezia, anorexia e taquipnéia. A glicemia avaliada foi de 600 mg/dL. Devido a
piora no quadro clinico, o proprietario optou por encaminhar o paciente para 0 HV-
UNESP, no intuito de uma melhor avaliag&o.

O proprietéario referiu émese com evolucao de dois dias, espirros esporadicos e
cansaco facil ha quinze dias. Como antecedentes morbidos, relatou erliquiose por duas
vezes (ambas tratadas), a vacinacao estava atualizada (V10 € AR), embora a vermifugacéo
estivesse desatualizada. Negou ixodidiose, puliciose, contato com roedores e presenca de
contactantes. Classificou 0 comportamento do paciente como alerta e referiu alimentagéo
a base de racdo (Gran Plus® Cées Adultos) e petiscos. Relatou acesso supervisionado a

rua e disse que o animal ndo era castrado. Negou outras alteragdes.
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3.1.3 Exame Fisico

Ao exame fisico constatou-se temperatura retal de 38,8°C, frequéncia cardiaca de
124 bpm, taquipnéia, paciente com moderada desidratacdo, mucosas normocoradas, pulso
arterial normal e linfonodos nédo reativos. O tempo de preenchimento capilar nao foi
aferido, tendo em vista 0 comportamento agressivo apresentado. Na auscultacéo,
notaram-se bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares
limpos. O animal estava alerta e em estado nutricional adequado (escore corporal 5/9).
A palpacdo abdominal identificou esplenomegalia e presenca de liquido em alcas
intestinais. Havia um nddulo, em regido direita do torax, proximo as Ultimas costelas, de
consisténcia firme, com aproximadamente 3x2 cm. N&o apresentava ixodidiose e

puliciose.
3.1.4 Exames Complementares
Foram requisitados: hemograma, ALT, fosfatase alcalina, albumina, colesterol,

triglicérides, creatinina, frutosamina, glicemia, hemogasometria (Sangue Vvenoso),

urindlise (coleta via sondagem uretral) e relacdo proteina/creatinina urinaria (UPC).

HEMOGRAMA
Parametro Resultado Valor de referéncia

Hemaécias (- 108/uL) 6,5 5,5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 15,0 12-18
Hematocrito (%) 43,3 37-55
Leucdcitos globais (- 103/uL) 24,8 6-18

Segmentados (%) 92 60-77

Bastonetes (%) 0 0-3

Eosinofilos (%) 0 2-10

Basofilos (%) 0 0-1

Linfocitos (%) 2 12-30

Mondcitos (%) 6 3-10
Plaquetas (10%/uL) 601 200-600
Hemoparasitas Negativo Negativo

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

BIOQUIMICA SERICA

Parametro Resultado Valor de referéncia
ALT (U/L) 78,0 10-88
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Fosfatase alcalina (U/L)

Albumina (g/dL)
Creatinina (mg/dL)
Colesterol (mg/dL)

Triglicérides (mg/dL)
Frutosamina (mmol/L)

149,0
1,2
3,6

221,0

387,0

371,0

20-150
2,6-4,0
0,5-1,5
125-270
27-115
<400

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

GLICEMIA mg/dL

Horario Resultado Valor de referéncia
15:00 h > 600 60-110
16:00 h > 600 60-110
18:00 h > 600 60-110

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

HEMOGASOMETRIA

Parametro Resultado Valor de referéncia
Sédio (mEq/L) 136,4 135-148
Potassio (MEq/L) 4,9 3,5-4,5
Bicarbonato (mmol/L) 5,0 18-22
pH sanguineo 6,91 7,33-7,41
PCO. (mmg/Hg) 17,4 35-45

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

URINALISE
Parametro Resultado Valor de referéncia
Volume 10 mL -
Cor Amarelo citrino Amarelo citrino
Odor Sui generis Sui generis
Aspecto Semi-turvo Limpido
Densidade 1,025 1,015-1,045
pH 5,0 5,5-7,0
Proteina ++ Ausente
Glicose ++++ Ausente
Acetona ++ Ausente
Sangue oculto ++++ Ausente
Leucdcitos - Ausentes
Urobilinogénio - Ausente
Bilirrubina + Ausente
Nitrito - Ausente
Sedimentoscopia
Hemacias + Ausentes
Células transicionais + Raras
Cilindros granulosos Raros Ausentes
Cristais amorfos +++ Ausentes
UPC 3,6 <05
Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.
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O hemograma revelou leucocitose por neutrofilia, eosinopenia e linfopenia e leve
trombocitose. Quanto a bioquimica sérica, houve hipoalbuminemia e creatinina e
triglicérides mostraram-se aumentados. J& no que tange & urinalise e sedimentoscopia,
diversas alteracbes foram detectadas, tais como: aspecto modificado (semi-turvo), pH
acido, proteinuria, glicosuria, cetondria, hematuria, assim como presenca de células
transicionais e cristais amorfos. A relacdo proteina/creatinina urinéria estava acima do
valor preconizado e a hemogasometria evidenciou acidemia, hipercalemia e redugéo na
pressdo parcial de CO..

Em relacdo a glicemia, foram realizadas trés mensuracdes utilizando sangue
periférico (ponta de orelha), em horérios alternados, por meio de glicosimetro portétil
(Optium Xceed®), tendo sido evidenciada hiperglicemia (> 600 mg/dL) em todas as

quantificacoes.

3.1.5 Diagnéstico

Baseado nos sinais clinicos e exames complementares, foi estabelecido o

diagnostico de cetoacidose diabética.

3.1.6 Tratamento

Instituiu-se a seguinte terapia nosocomial:

1) Ringer com Lactato!: 1.687,5 mL 1V (20 mL/kg/h na 12 hora, seguidos de 100
mL/kg/24h);

2) Insulina Regular?: 0,2 Ul/kg IM (12 aplicacdo, as 15:30h) e 0,1 Ul/kg IM (22
aplicacdo, as 16:30h);

3) Insulina NPH3: 0,5 Ul/kg IM (as 18:00h);

4) Ondansetrona*: 0,5 mg/kg I1V;

5) Ranitidina®: 2 mg/kg SC;

6) NaCl 0,9%°5: 500 mL + 20 mL de bicarbonato de s6dio 8,4%’ IV.

! Solugéo de Ringer com Lactato, Equiplex, Aparecida de Goiania — GO

2 Biohulin®, Biobras S.A., Montes Claros — SP

3 Humulin® N, Eli Lilly do Brasil Ltda., Sdo Paulo — SP

4 Cloridrato de Ondansetrona®, Novafarma Inddstria Farmacéutica Ltda., Anapolis — GO
5> Antak®, GlaxoSmithKline Brasil Ltda., Rio de Janeiro — RJ

6 Cloreto de Sddio 0,9%, Fresenius Kabi Brasil, Campinas — SP

" Bicarbonato de Sddio 8,4%, Samtec Biotecnologia Ltda., Ribeirdo Preto — SP



27

Indicou-se que o paciente fosse internado, entretanto ndo havia condigdes para

fazé-lo. Nesse sentido, solicitou-se retorno para o dia seguinte.

3.1.7 Evolucéo

No retorno em 16/05/2014, o proprietério informou que o paciente apresentava-se
mais ativo, sem taquipneia, diarréia e émese, embora ainda manifestasse poliuria,
polidipsia, anorexia e hematoquezia. Ao exame fisico, constataram-se mucosas
normocoradas, hidratacdo adequada, tempo de preenchimento capilar de 2 segundos,
pulso arterial forte, linfonodos néo reativos, temperatura retal de 39,0°C e comportamento
alerta e agressivo. A auscultacdo cardiopulmonar evidenciou bulhas cardiacas
normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares limpos. A frequéncia cardiaca era
de 112 bpm e a respiratoria de 36 mpm. A inspecéo geral, o paciente encontrava-se com
escore corporal 5/9.

Subsequente a anamnese e exame fisico, instituiu-se fluidoterapia contendo
Ringer com Lactato® (15 mL/kg/h nas duas primeiras horas, seguidos de 10 mL/kg/h V),
além do seguinte tratamento: Ranitidina® (2 mg/kg SC, BID) e Ondansetrona'® (0,5 mg/kg
IV, BID). Ao exame ultrassonogréafico abdominal, observou-se multiplos nddulos
esplénicos (Figura 3), figado reduzido e hipoecogénico, além de algas intestinais
irregulares, devido a enterite. Frente a presenca dos nddulos esplénicos, foi requisitado
exame radiografico de torax (projecdes VD e LL), sem evidéncia de metastase.

Realizou-se mensuracgdo glicémica as 9:00h, em ponta de orelha, evidenciando
227 mg/dL. Apo6s consulta com o setor de Nutricdo Clinica, ofertou-se ao animal uma
porcdo de 205g de Natural® Cédes Diabéticos e 100g de Royal Canin® Obesity
Management Wet lata, sendo ingerido um total de 183g, correspondentes a 60% de uma
refeicdo. Dessa forma, administrou-se 10 Ul de Insulina NPH*! as 10:30h. As 15:30, a
glicemia foi reavaliada, tendo como resultado 274 mg/dL.

Como terapia domiciliar, recomendou-se o uso de Insulina NPH! (0,5 Ul/kg SC,

BID, até novas recomendacdes) apds a ingestdo da dieta, Metronidazol*? (16 mg/kg VO,

8 Solucéo de Ringer com Lactato, Equiplex, Aparecida de Goiania — GO

® Antak®, GlaxoSmithKline Brasil Ltda, Rio de Janeiro — RJ

10 Cloridrato de Ondansetrona®, Novafarma IndUstria Farmacéutica Ltda, Anapolis — GO
1 Humulin® N, Eli Lilly do Brasil Ltda., Sdo Paulo — SP

12 Flagyl®, Sanofi-Aventis Farmacéutica Ltda, Suzano — SP
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BID, durante 7 dias), Ranitidina®® (2 mg/kg VO, BID, por 7 dias) e Ringer com Lactato*
(2 L, SC, SID, até novas recomendag6es). O residente responsavel pelo caso solicitou ao
proprietario a mensuracdo da glicemia em periodos alternados, preferencialmente TID
(pela manh@, anterior a alimentacéo e aplicacéo de insulina; 8h apds; e a noite, no mesmo
esquema descrito para a manhd), para posterior elaboracao da curva glicémica. O setor de
Nutricdo Clinica indicou o uso de 205g de Natural® Cées Diabéticos e 100g de Royal
Canin® Obesity Management Wet lata BID (utilizada como palatabilizante).

Figura 3 — Presenca de multiplos nddulos esplénicos, em um
cdo, com cetoacidose diabética. Foto: Prof. Dr. Julio Carlos
Canola, FCAV-UNESP, Jaboticabal-SP, 2014.

Em 23/05/2014 o paciente foi reavaliado e o proprietario referiu normodipsia,
urina normal quanto ao aspecto, volume e frequéncia e normoquesia. Disse, ainda, que o
animal apresentava-se alerta e ativo desde o inicio do tratamento. Adicionalmente, estava
comendo 75% da dieta prescrita, porém desde 21/05/2014 passou a ingerir 100% do
alimento. Negou émese e diarréia e afirmou ter realizado corretamente a insulinoterapia,
bem como as demais medicagfes. Contudo, negou a realizacdo das mensuracoes
glicémicas.

A inspecdo geral, o animal apresentava-se normocorado, normohidratado, alerta e
agressivo. A temperatura retal foi de 38,2°C, a frequéncia cardiaca de 100 bpm e

respiratoria de 40 mpm. Pela auscultagdo, notaram-se bulhas cardiacas normorritmicas e

13 Cloridrato de Ranitidina®, Medley Industria Farmacéutica Ltda, Campinas — SP
14 Solugdo de Ringer com Lactato, Equiplex, Aparecida de Goiania — GO
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normofonéticas e campos pulmonares limpos. O pulso arterial estava forte e regular, o
tempo de preenchimento capilar foi de dois segundos e os linfonodos ndo estavam
reativos. O paciente apresentava escore corporal 5/9. Na sequéncia, mensurou-se a
glicemia, ainda o animal estando em jejum, as 9:20h, tendo como resultado 411 mg/dL.
Foram requeridos, como exames complementares, hemograma, ALT, creatinina, fosforo,

uréia, albumina, frutosamina, urinalise (coleta via sondagem uretral) e UPC.

HEMOGRAMA
Parametro Resultado Valor de referéncia

Hemaécias (- 105/uL) 5,6 5,5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 12,9 12-18
Hematdcrito (%) 37,6 37-55
Leucdcitos globais (- 103/uL) 15,6 6-18

Segmentados (%) 66 60-77

Bastonetes (%) 0 0-3

Eosindfilos (%) 14 2-10

Basofilos (%) 0 0-1

Linfocitos (%) 17 12-30

Monacitos (%) 3 3-10
Plaquetas (10%/uL) 705 200-600
Hemoparasitas Negativo Negativo

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

BIOQUIMICA SERICA

Parametro Resultado Valor de referéncia
ALT (U/L) 83 10-88
Creatinina (mg/dL) 1,5 0,5-1,5
Albumina (g/dL) 1,97 2,6-4,0
Fosforo (mg/dL) 4,5 2,2-5,5
Uréia (mg/dL) 44 15-65
Frutosamina (mmol/L) 191 <400

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

URINALISE

Parametro Resultado Valor de referéncia
Volume 9mL -
Cor Amarelo citrino Amarelo citrino
Odor Sui generis Sui generis
Aspecto Semi-turvo Limpido
Densidade 1,030 1,015-1,045
pH 6,0 5,5-7,0
Proteina + Ausente

Glicose +4+++ Ausente
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Acetona - Ausente
Sangue oculto ++++ Ausente
Leucdcitos +++ Ausentes
Urobilinogénio - Ausente
Bilirrubina + Ausente
Nitrito + Ausente
Sedimentoscopia

Hemacias +++ Ausentes
Leucdcitos ++++ Ausentes
Células transicionais Raras Raras
Cilindros granulosos Raros Ausentes
Bactérias cocos Raras Ausentes
UPC 0,4 <05

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

Com relacdo as alteragdes hematoldgicas, houve eosinofilia e trombocitose. Por
sua vez, a bioquimica sérica demonstrou hipoalbuminemia. A urinalise evidenciou
proteindria leve, glicosuria, hematiria e presenca de leucdcitos e nitrito. Ja a
sedimentoscopia revelou hemaécias, leucocitos, células transicionais, cilindros granulosos
e bactérias cocdides.

Como terapia domiciliar, manteve-se o uso de Insulina NPH® (0,5 Ul/kg SC, BID,
até novas recomendacdes). Solicitou-se novamente ao proprietario que verificasse a
glicemia do animal, em horarios alternados, para a elaboracgéo da curva glicémica. O setor
de Nutricdo Clinica reajustou a quantidade fornecida da dieta, haja vista o aumento de 1,5
kg no peso do paciente, passando para 225g de Natural® Cées Diabéticos BID.

Em 06/06/2014 o paciente foi reavaliado e o proprietario relatou normorexia,
normogquesia, normodipsia e urina normal quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Negou
émese e diarréia e afirmou que vinha realizando a insulinoterapia corretamente (as 10:00
e 22:00h, apds a refeicdo). Disse que mensurou a glicemia do cdo nos dias 02, 03 e
04/06/2014, apresentando os seguintes valores como resultado: 389 (as 18:00h), 228 (as
18:00h) e 132 mg/dL (as 6:00), respectivamente.

No exame fisico o animal estava normohidratado, com mucosas hormocoradas,
tempo de preenchimento capilar de dois segundos e pulso arterial normal. A temperatura
retal foi de 38,4°C, a frequéncia cardiaca de 120 bpm e respiratoria de 28 mpm. A
auscultacdo revelou bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas e campos

pulmonares limpos. Os linfonodos ndo estavam reativos e o escore corporal era de 5/9. A

15 Humulin® N, Eli Lilly do Brasil Ltda, Sdo Paulo — SP
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glicemia mensurada foi de 185 mg/dL (em jejum) e, como exames complementares,
solicitou-se creatinina, albumina e frutosamina. Apenas o valor de albumina mostrou-se

alterado, caracterizando uma leve hipoalbuminemia.

BIOQUIMICA SERICA

Parametro Resultado Valor de referéncia
Creatinina (mg/dL) 1,0 0,5-1,5
Albumina (g/dL) 2,4 2,6-4,0
Frutosamina (mmol/L) 108,0 <400

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

A terapia domiciliar foi mantida, baseada em aplicacdes de Insulina NPH*® (0,5
Ul/kg SC, BID, até novas recomendacdes) e administracdo de 225¢g de Natural® Caes
Diabéticos BID.

3.1.8 Discussao

A cetoacidose diabética (CAD) é um disturbio metabolico severo, passivel de
ocorréncia em pacientes com diabetes mellitus (DM) (KERL, 2001; FELDMAN &
NELSON, 2004), quando a falta de insulina induzira ao catabolismo lipidico, com
aumento da cetogénese hepatica e mobilizacdo de &cidos graxos livres, culminando em
hipercetonemia e alteracfes do equilibrio acido-base (BORIN-CRIVELLENT]I, 2012a).

Como método classificatério, o0 DM é dividido em tipo 1 ou insulino-dependente
(DMID), decorrente de deficiéncia parcial ou total na producao de insulina pelas células
[ pancreéticas, e em tipo 2 ou ndo insulino-dependente (DMNID), raramente descrito em
cdes, todavia mais frequente em gatos (RAND et al., 2004). De acordo com Parsons et al.
(2002), cdes com CAD no momento do diagndéstico geralmente sdo categorizados como
portadores de DMID.

O novo estilo de vida dos animais, associado ao sedentarismo, e consequente
obesidade, aliados ao maior estresse, tendem a causar elevacdo na incidéncia de DM
(NEUVANS & BERGER, 2002). A CAD desenvolve-se preferencialmente em cdes de
meia idade, diagnosticados por volta dos 8 a 9 anos, com maior frequéncia em fémeas do
gue machos (DUARTE et al., 2002). Em um estudo retrospectivo desenvolvido por Hume

et al. (2006), do total de 127 cdes com a enfermidade em questdo analisados, a raga

18 Humulin® N, Eli Lilly do Brasil Ltda, Sdo Paulo — SP
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Rottweiler foi a segunda mais acometida (6%). Tais informacgdes corroboram o caso ora
relatado, exceto no que diz respeito ao sexo.

A etiologia do DM em cdes foi pouco elucidada, porém ndo ha duvidas de que
seja multifatorial (NELSON & COUTO, 2010). Muitos dos fatores de risco inerentes aos
seres humanos, contribuem para a CAD nos animais, como producdo insuficiente de
insulina, infeccbes concomitantes, estresse severo, hipocalcemia e administragdo de
farmacos que causam reducdo na secrecdo (B bloqueadores) ou resisténcia a insulina
(glicocorticoides) (NICHOLS & CRENSHAW, 1995).

Segundo Nelson & Couto (2010), como resultado do estado patologico ha perda
funcional das células B pancreéticas, baixa concentracdo de insulina, transporte
prejudicado da glicose circulante para a maioria das células e acentuadas gliconeogénese
hepatica e glicogenolise. O desenvolvimento subsequente de hiperglicemia e glicosuria
causa poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso. A cetoacidose desenvolve-se em
consequéncia da producéo elevada de corpos cetdnicos para compensar a subutilizagdo
da glicose sanguinea circulante.

A CAD ocorre uma vez que 0 organismo ndo consiga utilizar a glicose para
producdo energética, devido auséncia da ou resisténcia a insulina (KERL, 2001;
DUARTE et al., 2002). Essa deficiéncia insulinica, seja absoluta ou grave, estimula a
producdo de hormdnios contrarreguladores, como glucagon, catecolaminas,
glicocorticoides e horménio do crescimento (FOOS-FREITAS & FOSS, 2003). Quando
tal processo se instala, o corpo utiliza fontes alternativas de energia, resultando na sintese
de corpos cetdnicos no tecido hepatico, sendo eles B-hidroxibutirato, acido acetoacético
e acetona (KERL, 2001; DUARTE et al., 2002). Por conseguinte, o acumulo dessas
substancias no sangue promovem reducdo no pH, caracterizando o estado de acidose
metabolica (ROSE & POST, 2001).

A formagdo dos corpos cetbnicos e sua utilizagdo como fonte de energia
inicialmente € um mecanismo de protecdo celular contra a fome. Todavia, B-
hidroxibutirato e &cido acetoacético, principalmente, sdo acidos fortes que se dissociam
livremente e produzem grande quantidade de ions hidrogénio (KERL, 2001; FELDMAN
& NELSON, 2004; GUYTON & HALL, 2006) cujo excesso supera a capacidade
corporea de tamponamento, causando acidose metabolica (FELDMAN & NELSON,
2004; GUYTON & HALL, 2006). As alteracbes no metabolismo descritas, contribuem

para o estado permanente de hiperglicemia, glicosUria, diurese osmotica, alteraces
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eletroliticas, cetose e acidose que acompanham a CAD (KERL, 2001; FELDMAN &
NELSON, 2004; GUYTON & HALL, 2006).

Além dos sinais classicos de DM (STEPHEN & SHERDING, 1998), a excessao
da polifagia, o paciente apresentava anorexia, hematoquezia, taquipnéia e émese. Ha,
ainda, a possibilidade do aparecimento de outros sinais no animal cetoacidotico, como
adipsia, depressdo, dor, distensdo abdominal, pirexia, polaquilria e, em estagios mais
avancados, halito cetbnico, respiracdo de Kussmaul e alteracfes no sistema nervoso
central (CHASTAIN, 1981; MACINTIRE, 1993; FELDMAN & NELSON, 1996;
GRECO, 1997; KERL, 2001; HUME et al., 2006). Quanto as alteracbes hematoldgicas,
0 paciente apresentou leucograma de estresse, caracterizado por neutrofilia, eosinopenia
e linfopenia (MEYER et al., 1995), sendo que, Trall (2007) cita a CAD como uma das
enfermidades que induzem a resposta de estresse. A neutrofilia ocorre devido a acdo dos
corticosteroides, neste caso enddgenos, que geram marginacdo dessas células, resultando
em elevacdo temporaria em seu nimero (MEYER et al., 1995). O mesmo autor atribui o
decréscimo no numero de eosinéfilos a um sequestro e inibicao desses pela medula dssea.
Para Bush (2004), os esterdides sdo responsaveis por reduzirem o nimero de linfocitos
na circulacdo, possivelmente pela redistribuicéo desse tipo celular.

Dentre as alteracOes laboratoriais, a bioquimica sérica revelou valor inferior ao
esperado para a frutosamina. Essa € uma proteina glicada, resultante da ligacao
irreversivel das proteinas, destacando-se a albumina, com a glicose. Sua concentracao
ndo € afetada por aumentos subitos na glicemia, porém pela hipoalbuminemia e pela
hiperlipidemia (REUSCH & HABERER, 2001). Tais informagfes explicam o quadro
apresentado pelo paciente, que apresentava hipertrigliceridemia. Esta, por sua vez,
decorre da inadequada remocéo dos quilomicrons da circulacdo devido a insuficiéncia de
insulina (FORD, 1997; GANONG, 1999) e a hiperlipidemia mostra-se como um fator
importante contribuinte na resisténcia insulinica (SHAEPHERD & KHAN, 1999). O
quadro de hipoalbuminemia observado no paciente pode ser resultante da anorexia, ja que
ndo havia ingestdo proteica.

O quadro de azotemia, justificado pelo valor acima do preconizado para creatinina
apresentado pelo animal, advém da desidratacdo (O’BRIEN, 2010). Somado a isso, trés
taxas glicémicas foram superiores a 600 mg/dL, sendo que Conally (2002) afirma que as
glicemias somente excedem o valor de 450 mg/dL quando a desidratacdo for grave o
suficiente para reduzir as taxas de filtragdo glomerular e a capacidade renal de excregéo

da glicose. Possivelmente a azotemia apresentada era de origem pré-renal.
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Os niveis sericos crescentes de corpos cetdnicos e glicose culminam em excrecao
urindria, que gera, por sua vez, diurese osmotica. Acrescido a isso, o carater anidnico dos
corpos cetdnicos estabelece a excre¢do de ions positivamente carregados, como o sodio
e 0 potassio. Nesse contexto, a desidratacéo é produto da perda urinaria de liquidos e sais
(NELSON, 1997; NELSON & COUTO, 2010). Decorrente da desidratacdo, a reducao da
perfusdo renal ocasiona baixa taxa de filtragdo glomerular e azotemia que, quando
instalada por periodo prolongado, pode acarretar em necrose tubular aguda isquémica e
consequente insuficiéncia renal aguda (IRA) (CHASTAIN, 1981). Na urinalise realizada
ainda na primeira consulta do paciente, constatou-se cetondria e glicosuria. Contudo, a
densidade urinéria encontrava-se normal quanto ao valor preconizado, contrariando o
descrito por Pineda & Dooley (2003). Quanto a relacdo proteina/creatinina urinaria
elevada, atenta-se para o sedimento urinario ativo (hemacias, células transicionais,
cilindros granulosos e cristais amorfos) como contribuinte ao aumento da proteina
urinéria e, consequentemente, do valor da UPC.

A hemogasometria do paciente com CAD demonstra acidemia e,
consequentemente, reducdo no valor padronizado para PCO2. Dessa forma, ha
hiperventilacdo, o que determina hipocapnia buscando reverter a acidose metabdlica
(GOMES, 1997). Corroborando a descricdo do autor, o animal demonstrou as
modificacOes clinico-laboratoriais anteriormente relatadas.

Em relacdo as alteracBes ultrassonogréaficas, com destaque para os mdltiplos
nodulos em regido esplénica, em um estudo retrospectivo desenvolvido por Hume et al.
(2006), dos 95 cdes com CAD submetidos ao exame, 0s autores também detectaram 17
animais com nodulo ou massa abdominal. Recomendou-se, para 0 paciente em questao,
a realizacdo de esplenectomia e exame histopatologico para a area afetada, entretanto, o
proprietario optou por negar o tratamento cirurgico.

No tocante a terapia, Boysen (2008) descreveu que o0s objetivos iniciais para o
tratamento da CAD incluem restauracdo do volume intravascular, correcdo da
desidratacdo e dos distarbios eletrolitico e &cido-base, aliados a reducdo das
concentragOes de glicose sanguinea. Segundo o mesmo autor, a fluidoterapia € um dos
pontos cruciais no tratamento da CAD, sendo consideradas solucdes de elei¢éo o Ringer
com Lactato e o NaCl 0,9%. A velocidade de infusdo varia de acordo com o grau de
desidratacdo. Para tanto, quando da auséncia de insuficiéncias cardiaca ou renal (andrica
ou oligurica), recomenda-se a administracdo de 15-20 mL/kg/h ou 20% do déficit de

fluido calculado na primeira hora de terapia, seguidos de 30% do célculo nas préximas
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quatro a cinco horas. A porcentagem residual (50%) deve ser administrada nas proximas
18 horas, com o intuito de corrigir completamente o déficit em 24 horas. Para o paciente
em tela, ap6s a primeira hora de fluidoterapia, em consonancia ao descrito, optou-se por
administrar 100 mL/kg/24h, para minimizar a hipoperfusdo renal e, destarte, reduzir a
possibilidade de desenvolvimento de IRA.

Torna-se indispensavel a combinacgéo de dieta com a insulinoterapia, coordenando
horarios, quantidade e qualidade da alimentacdo (BARTGES, 2005). A insulina regular é
ideal nesse primeiro momento (MACINTIRE, 1993; BROUSSARD & WALLACE,
1995; DHUPA, 1995; BARONE et al., 2007). Nogueira & De Marco (2008) sugerem
como protocolo de insulinoterapia a dose inicial de 0,2 Ul/kg, por via intramuscular,
seguida de 0,1 Ul/kg de hora em hora até que haja redu¢do da glicemia a valores inferiores
a 250 mg/dL. Posteriormente, a Insulina Regular deve ser administrada na dose de 0,1 a
0,4 Ul/kg, por via subcutanea, a cada seis a oito horas. A Insulina NPH na dose de 0,5-
2,2 Ul/kg, SC, BID, deve ser iniciada ap0s a estabilizagdo do paciente, pois apresenta
atividade mais prolongada que a regular (BORIN-CRIVELLENTI, 2012a). Embora a
glicemia do animal tenha se mantido acima de 600 mg/dL, optou-se por administrar
Insulina NPH em face da impossibilidade de internacgéo.

A reposicdo de bicarbonato deve ser utilizada quando sua concentracdo plasmatica
for inferior a 11 mEg/L. A correcéo deve ser lenta e apenas parte da deficiéncia de HCO3
deve ser corrigida nas primeiras seis horas de tratamento (BORIN-CRIVELLENTI,
2012a). E ideal que a reposicdo do bicarbonato seja monitorada por hemogasometria,
calculando-se a quantidade necessaria segundo a equacdo: [Bicarbonato (mEq) = Peso
(kg) x 0,4 x (24 - bicarbonato paciente) x 0,5], em que o fator 0,5 indica metade da dose
a ser infundida lentamente pela via intravenosa no periodo de seis horas (BRUYETTE,
1997). No cdo em questdo, realizou-se reposicdo de apenas 20 mL de bicarbonato de
sodio, mediante confirmacdo pela hemogasometria, ja que ndo havia possibilidade de
internacéo.

A CAD continua sendo uma enfermidade metabdlica grave, com prognéstico
reservado, tanto em medicina quanto em veterinaria (FOSTER & McGARRY, 1983;
MACINTIRE, 1995; FELDMAN & NELSON, 2004). Em dois estudos retrospectivos
avaliando resposta ao tratamento para cées e gatos diagnosticados com DM ou CAD, 29%
dos cées e 26% dos gatos vieram a Obito ou foram eutanasiados apos diagnostico inicial
(MACINTIRE, 1993; BRUSKIEWICZ et al., 1997). Pacientes com CAD frequentemente

possuem comorbidades, incluindo pancreatite, hiperadrenocorticismo, piometra e
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insuficiéncia renal aguda, que podem reduzir a possibilidade de sucesso terapéutico
(CHASTAIN, 1981; MACINTIRE, 1993; CRENSHAW & PETERSON, 1996;
BRUSKIEWICZ et al., 1997; DUARTE et al.,, 2002; NELSON, 2006). Neste caso

especificamente, o animal mostrou melhora clinica evidente e de rapida evolugéo.
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3.2 CASO 2: HIPOADRENOCORTICISMO PRIMARIO

Paciente: Rady Espécie: Canina Raca: SRD
Sexo: Macho Cor: Branca Peso: 18,9 kg
Idade: 2 anos e 6 meses Data: 17/07/2014

3.2.1 Queixa principal

Emese ha dois dias, anorexia, taquipnéia e tremores em regido abdominal ha

quatro dias.

3.1.2 Anamnese

A proprietéria relatou que, ha quinze dias, o animal apresentou hipertermia e um
episodio de hematémese. Adicionalmente, émese de coloracdo amarelada, com evolucéao
de dois dias, hiporexia acompanhada de emagrecimento e cansaco facil durante quinze
dias, e anorexia, taquipnéia e tremores em regido abdominal nos ultimos quatro dias.
Quanto ao sistema génito-urinario, referiu oligodipsia e oliguria ha quatro dias. Disse que
0 animal era castrado.

Relatou que a vacinacdo (Vo e AR) e vermifugacdo estavam atualizadas.
Classificou o comportamento do paciente como apatico. Negou ixodidiose, puliciose,
antecedentes marbidos, acesso a rua, assim como contato com roedores. Referiu dieta a
base de racdo e carne. Ademais, informou que o animal permanecia em ambiente externo

e ndo tinha acesso a rua.

3.1.3 Exame Fisico

Ao exame fisico, identificou-se frequéncia cardiaca de 156 bpm, respiratoria de
28 mpm e temperatura retal de 37,9°C. O paciente estava apatico, normohidratado, com
mucosas normocoradas, pulso arterial regular e tempo de preenchimento capilar de dois
segundos. Quanto aos pélos e pele, ndo apresentava alteracées visiveis. Os linfonodos ndo
estavam reativos, porém o escore corporal estava abaixo do ideal, classificado como 4/9.

Na auscultacdo, notaram-se bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas e campos
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pulmonares limpos. A palpacdo abdominal identificou sensibilidade em regido
epigastrica. Nao apresentava ixodidiose e puliciose.
Além do hipoadrenocorticismo, as suspeitas clinicas incluiam pancreatite aguda e

ingestdo de corpo estranho.
3.1.4 Exames Complementares
Foram requisitados os seguintes exames: hemograma, ALT, creatinina, uréia,

albumina, proteina total, glicemia, hemogasometria (sangue venoso), urinalise (coleta via

sondagem uretral) e exame radiogréfico simples abdominal (projecdes LL e VD).

HEMOGRAMA
Parametro Resultado Valor de referéncia

Hemacias (- 10/uL) 48 5,5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 11,2 12-18
Hematocrito (%) 31,5 37-55
Leucdcitos globais (- 103/uL) 10,8 6-18

Segmentados (%) 72 60-77

Bastonetes (%) 0 0-3

Eosinofilos (%) 6 2-10

Basofilos (%) 0 0-1

Linfocitos (%) 14 12-30

Mondcitos (%) 8 3-10
Plaquetas (- 103/pL) 417 200-600
Hemoparasitas Negativo Negativo

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

BIOQUIMICA SERICA

Parametro Resultado Valor de referéncia
ALT (U/L) 89,0 10-88
Creatinina (mg/dL) 1,8 0,5-1,5
Uréia (mg/dL) 96,0 15-65
Albumina (g/dL) 3,7 2,6-4,0
Proteina total g/dL 55 5,8-7,9

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

GLICEMIA (mg/dL)

Horério Resultado Valor de referéncia
9:00 h 77,0 60-110

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.
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HEMOGASOMETRIA

Parametro Resultado Valor de referéncia
Sddio (mEqg/L) 120,5 135-148
Potassio (mEq/L) 7,5 3,5-4,5
Cloro (mmol/L) 94,7 98-107
Bicarbonato (mmol/L) 18,4 18-22
pH sanguineo 7,28 7,33-7,41
PCO (mmg/Hg) 43,1 35-45

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterindrio “Governador Laudo Natel”. 2014.

URINALISE

Parametro Resultado Valor de referéncia
Volume 10 mL -
Cor Palha Amarelo citrino
Odor Sui generis Sui generis
Aspecto Semi-turvo Limpido
Densidade 1,015 1,015-1,045
Ph 5,0 5,5-7,0
Proteina Ausente Ausente
Glicose Ausente Ausente
Acetona Ausente Ausente
Sangue oculto Ausente Ausente
Leucdcitos Ausente Ausentes
Urobilinogénio Ausente Ausente
Bilirrubina + Ausente
Nitrito Ausente Ausente
Sedimentoscopia
Células transicionais Raras Raras
Bactérias + Ausentes

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

EXAME RADIOGRAFICO

Regido: Abdémen
ProjecOes: Latero-lateral e ventro-dorsal
Resultado: Sem evidéncia de corpo estranho radiopaco
Fonte: Setor de Diagnostico por Imagem, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014,

EXAME ULTRASSONOGRAFICO

Regido: Abdémen
Resultado: Linfonodos mesentéricos reativos
Fonte: Setor de Diagnostico por Imagem, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

O hemograma revelou leve quadro anémico. Quanto a bioquimica sérica,

observou-se irrisério aumento de ALT, azotemia e discreta hipoproteinemia. Ja no que
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diz respeito a urinalise e sedimentoscopia, detectou-se pH acido, bilirrubindria e leve
bacteridria. A hemogasometria evidenciou hipercalemia, hiponatremia, hipocloremia e
leve acidemia. Ao exame ultrassonografico, visibilizou-se linfonodos mesentéricos
reativos (Figura 4). Tendo em vista a ndo liberacdo dos exames laboratoriais na data da

primeira consulta (17/07/2014), solicitou-se retorno para o dia seguinte.

Figura 4 — Linfonodo mesentérico reativo (seta) em um céo. Foto:
Prof. Dr. Jdlio Carlos Canola, FCAV-UNESP, Jaboticabal-SP,
2014,

3.2.5 Diagndstico

Baseado nos sinais clinicos e exames complementares, estabeleceu-se diagnostico

de hipoadrenocorticismo primario.

3.2.6 Tratamento

Instituiu-se a seguinte terapia nosocomial, no dia 18/07/2014:

1) Solucéo de NaCl 0,9%%": 500 mL IV + 18,9 mL de Glicose 50%%8 IV;
2) Ranitidina'®: 2 mg/kg SC, BID;

3) Glicose 50%%: 1 mL/kg 1V;

4) Succinato Sodico de Hidrocortisona®: 6 mg/kg 1V, SID.

17 Cloreto de Sédio 0,9%, Fresenius Kabi, Campinas — SP

18 Glicose 50%, HalexIstar, Goiania — GO

19 Antak®, GlaxoSmithKline Brasil Ltda, Rio de Janeiro — RJ

20 Solu-Cortef®, Unido Quimica Farmacéutica Nacional S/A, Embu-Guagu — SP
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Para casa foi prescrita a seguinte terapia:

1) Acetato de Fludrocortisona?': 0,02 mg/kg VO, BID, ANR;
2) Prednisona?: 0,25 mg/kg VO, BID, ANR;

3) Ondansetrona®: 0,5 mg/kg VO, BID, ANR;

4) Omeprazol®*: 1 mg/kg VO, SID, ANR.

3.2.7 Evolucgéo

Em 18/07/2014 o animal foi reavaliado e, ao exame fisico, constataram-se
mucosas normocoradas, hidratacdo adequada, tempo de preenchimento capilar de dois
segundos, pulso arterial forte, linfonodos ndo reativos, temperatura retal de 37,4°C e
comportamento apatico. A auscultagdo cardiopulmonar evidenciou bulhas cardiacas
normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares limpos, com frequéncia cardiaca
de 100 bpm e respiratoria de 20 mpm. A inspecdo geral, o animal encontrava-se com
escore corporal 4/9. O paciente foi encaminhado para o setor de Nutri¢do Clinica, onde
optou-se pela sondagem nasogastrica. Como dieta terapéutica, a residente responsavel
prescreveu racdo para nefropatas®® (215g diarias, BID).

Em 22/07/2014 a proprietaria descreveu melhora do estado geral do paciente,
normorexia (alimentou-o apenas um dia pela sonda, tendo em vista normalizacdo do
apetite), polidipsia, poliria e normoquesia. Referiu ter administrado corretamente a
medicacio prescrita, exceto a Fludrocortisona?!, uma vez que a compra da mesma foi
realizada na data da consulta. No dia anterior, o animal apresentou taquipnéia, sendo
encaminhado para internacdo em clinica particular, para realizacdo de fluidoterapia.

Ao exame fisico, identificou-se frequéncia cardiaca de 100 bpm e respiratoria de
32 mpm, temperatura retal de 38,1°C, pulso regular, pélos, pele e palpacdo abdominal
sem alteracBes evidentes. O animal apresentava-se normohidratado, com mucosas
normocoradas, alerta e com escore corporal 4/9. O tempo de preenchimento capilar foi de
dois segundos e os linfonodos ndo estavam reativos. Quanto a auscultacdo, observou-se
bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares limpos.

Subsequente a anamnese e exame fisico, aferiu-se a glicemia, evidenciando 137

21 Florinefe®, Bristol-Myers Squibb Farmacéutica S/A, Sao Paulo — SP

22 Meticorten®, EMS S/A, Sdo Bernardo do Campo — SP

23 Cloridrato de Ondansetrona®, Novafarma Inddstria Farmacéutica Ltda., Anapolis — GO
24 petprazol®, Medley IndUstria Farmacéutica Ltda., Campinas — SP

25 Renal Premier®, Grandfood Industria e Comércio Ltda., Dourado — SP
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mg/dL (tendo sido alimentado ha 1h). Como exames adicionais, foi solicitada
hemogasometria (sangue venoso), para verificacdo dos valores de sddio, potéssio e cloro.
Além disso, visando subsidiar o diagnéstico definitivo, realizou-se o teste de estimulacao
com ACTH? para demonstragio de cortisol basal e pds-ACTH, ficando a cargo da

proprietaria o envio das amostras para analise em laboratério indicado, o que nédo foi

realizado.
HEMOGASOMETRIA
Parametro Resultado Valor de referéncia
Sédio (mEg/L) 125,9 135-148
Potassio (mEg/L) 4,9 3,5-4,5
Cloro (mmol/L) 96,6 98-107

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

A hemogasometria revelou hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia. Instituiu-
se fluidoterapia contendo NaCl 0,9%?27 (250 mL, V) e, como terapia domiciliar, manteve-
se a prescricdo anterior, inclusive dieta e sonda nasogastrica, descontinuando-se apenas a
Ondansetrona?,

Em 25/07/2014 a proprietaria informou que o paciente apresentava melhora do
quadro clinico, embora no dia anterior tenha ocorrido possivel quadro de hipertermia e
taquipnéia. Referiu polidipsia, polidria, normorexia e fezes pastosas de coloracdo
amarelada. Nos ultimos dois dias ofertou a racdo comercial para cées, tendo em vista a
recusa da ragio terapéutica para nefropatas?®.

O exame fisico revelou mucosas normocoradas, hidratacdo adequada, pulso
regular, temperatura retal de 38,9°C, estado alerta, taquipneia e escore corporal 4/9. A
frequéncia cardiaca era de 120 bpm, o tempo de preenchimento capilar de dois segundos
e os linfonodos ndo estavam reativos. A auscultacdo cardiopulmonar indicou bulhas
cardiacas normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares limpos. Ndo havia
alteracdes na palpacdo abdominal. Como exame subsidiario solicitou-se hemogasometria

(sangue venoso), para avaliar as concentragdes de sodio, potassio e cloro.

2% Synacthen®, Novartis Pharmaceuticals Australia Pty Limited, North Ryde — Australia
27 Cloreto de Sédio 0,9%, Fresenius Kabi, Campinas — SP
28 Cloridrato de Ondansetrona®, Novafarma Inddstria Farmacéutica Ltda., Anapolis — GO

2 Renal Premier®, Grandfood Indistria e Comércio Ltda., Dourado — SP
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HEMOGASOMETRIA

Parametro Resultado Valor de referéncia
Sddio (mEqg/L) 136,5 135-148
Potassio (mEg/L) 4,4 3,5-4,5
Cloro (mmol/L) 104,2 98-107

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”. 2014.

A hemogasometria demonstrou valores dentro do padrdo de normalidade. Como
tratamento domiciliar, manteve-se o prescrito, inclusive a dieta. No entanto, apos
reavaliacdo pelo servico de Nutricdo Clinica, optou-se pela remocdo da sonda
nasogastrica.

3.2.8 Discussao

O hipoadrenocorticismo, comumente referido como doenga de Addison, foi
relatado primariamente na espécie canina em 1953 (FELDMAN & NELSON, 2004).
Consiste em uma endocrinopatia incomum, de dificil diagndstico e com uma incidéncia
anual de apenas 36 casos para cada 100.000 cées, sendo que a sindrome clinica ocorre
quando pelo menos 85 a 90% do tecido adrenocortical é destruido, tendo como resultado
deficiéncias de mineralocorticoides e glicocorticoides (REUSCH, 2000; KLEIN &
PETERSON, 2010; ROMAO & ANTUNES, 2012). Aproximadamente 30% desses
pacientes apresentam a forma aguda da enfermidade, denominada crise addisoniana
(FELDMAN & NELSON, 2004).

Peterson et al. (1996), avaliaram retrospectivamente os prontuarios de 225 cées
com diagnostico de hipoadrenocorticismo para analisar os achados clinicos e laboratoriais
ao longo de um periodo de quatorze anos. Os resultados mostraram que ha alguma
correlagéo entre idade e raca, e predisposicdo em fémeas. Identificou-se o West Highland
White Terrier como a raca com maior risco de desenvolver a Doenca de Addison.
Adicionalmente, constataram incidéncia discretamente maior na faixa etaria de sete anos.
Tais resultados diferem das caracteristicas do caso descrito neste relato.

O paciente em questéo apresentava insuficiéncia adrenocortical priméria (doenga
de Addison), que compreende uma deficiéncia na secrecdo tanto de mineralocorticoides
qguanto de glicocorticoides, usualmente categorizada como idiopéatica. Entretanto, é

provavel que a destrui¢do imunomediada do cortex da adrenal ocorra na maioria dos cées
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e gatos com essa classificacdo para a enfermidade (KINTZER & PETERSON, 1997a;
FELDMAN & NELSON, 2004; NELSON & COUTO, 2010). Qutras etiologias de rara
ocorréncia sdo conhecidas, tais como a infiltragdo por fungos, neoplasia, amiloidose,
trauma ou coagulopatia (FELDMAN & NELSON, 2004; LAPERLE & CAPEN, 2007).
O hipoadrenocorticismo secundario é causado por afeccdo na hipdfise ou, raramente
descrito em cées, por traumatismo craniano (PLATT et al., 1999). Caracteriza-se por
secrecao pituitaria reduzida do horménio adrenocorticotropico (ACTH), o que resulta em
atrofia das zonas fasciculada e reticulada e consequente diminuicdo na producdo, bem
como secrec¢do de cortisol. Haja vista que o ACTH desempenha pouca influéncia sobre a
regulacdo da secrecéo de aldosterona a partir da zona glomerular, os pacientes geralmente
apresentam sinais clinicos associados apenas a deficiéncia de cortisol e raramente
manifestam anormalidades eletroliticas significativas (MELIAN & PETERSON, 1996;
PETERSON et al., 1996; FELDMAN & NELSON, 2004). H& também formas de
insuficiéncia adrenocortical iatrogénicas, devido corticoterapia prolongada (levando a
supressao do eixo hipotadlamo-hipéfise-adrenal) ou tratamento com mitotano, que pode
ocasionar necrose das zonas fasciculada e reticulada nas glandulas suprarrenais
(WILLARD et al., 1982; PLUMB, 2008; GALAC et al., 2010).

Segundo Nelson & Couto (2010), os mineralocorticoides (com destaque para a
aldosterona) controlam a homeostasia do sodio, potassio e agua. No quadro de
insuficiéncia adrenocortical primaria, a falta de secrecdo de aldosterona resulta em
alteracdo na conservacdo renal de sddio e cloreto e excrecdo renal de potassio, levando
ao desenvolvimento de hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia. Uma deficiéncia de
glicocorticoides simultanea gera, de maneira tipica, sinais do trato gastrointestinal
(anorexia, émese e perda de peso) e alteracbes no estado mental (letargia). Um dos
principais sinais do hipocortisolismo € a tolerancia prejudicada ao estresse.

Entre os cdes com hipoadrenocorticismo, os sinais clinicos mais comumente
relatados pelos proprietarios sdo a falta de apetite/anorexia, letargia/depressdo e
vomitos/regurgitacdo (PETERSON et al., 1996; FELDMAN & NELSON, 2004). Outros
incluem fraqueza, perda de peso, diarréia, politria/polidipsia, tremores, colapso e dores
abdominais (PETERSON et al., 1996; REUSCH, 2000; FELDMAN & NELSON, 2004;
HERRTAGE, 2005; GRECO, 2007). Hematémese, hematoquezia, melena, ataxia,
convulsdes e dificuldade respiratoria também compdem a miriade de alteragdes inerentes
a enfermidade (HERRTAGE, 2005). E importante ressaltar que o paciente descrito

apresentou, em suma, a sintomatologia anteriormente mencionada.
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O exame fisico normalmente revela depressdo, fraqueza e desidratacdo
(WILLARD et al., 1982; RAKICH & LORENZ, 1984; MELIAN & PETERSON, 1996;
PETERSON et al., 1996). A bradicardia estd presente em aproximadamente 22% dos
casos, no entanto, sua presenca associada a hipovolemia deve levar médicos veterinarios
a suspeitarem de hipoadrenocorticismo, tendo em vista que a hipercalemia inibe a
resposta taquicardica fisiologica (SCHAER, 2001; FELDMAN & NELSON, 2004).
Embora o animal relatado ndo manifestasse bradicardia, Nelson & Couto (2010) afirmam
que cdes com hipoadrenocorticismo podem apresentar frequéncias cardiacas normais. A
auséncia de desidratacdo explica-se pelo fato da enfermidade ainda estar no seu estagio
inicial e da ndo instalagdo de crise addisoniana.

As relacBes normais de Na:K em cées variam entre 27:1 a 40:1, enquanto que 0s
valores na sindrome de Addison podem alcancar limites inferiores a 20:1 (PETERSON,
1984; RAKICH & LORENZ, 1984; FELDMAN & NELSON, 1996; LIFTON et al.,
1996; ROTH & TYLER, 1999). A hipercalemia, a hiponatremia e a hipocloremia s&o as
alteragOes eletroliticas classicas e estdo presentes em 95%, 86% e 40% dos casos,
respectivamente, sendo, talvez, as evidéncias mais importantes usadas para estabelecer o
diagnostico de insuficiéncia adrenal, fortemente sugestivos de hipoadrenocorticismo de
origem primaria (GRECO, 2007; KLEIN & PETERSON, 2010; NELSON & COUTO,
2010). A hiponatremia conjuntamente a hipocloremia decorrem das perdas renais e
gastrointestinais (KLEIN & PETERSON, 2010). Tais achados sdo condizentes com
aqueles evidenciados no animal em estudo, com destaque para relacdo Na:K inicialmente
analisada de 16,1:1.

Quanto ao painel bioquimico e hematoldgico, o paciente apresentou leve quadro
anémico, discreto aumento de ALT, azotemia e hipoproteinemia, alteracdes inerentes, em
parte, ao descrito na literatura, tais como leve elevacdo da ALT e AST em 30% a 50%
dos casos, hipoproteinemia, anemia leve do tipo normocitica normocrémica
arregenerativa (21% a 25% dos casos), eosinofilia (10% a 20% dos casos) e linfocitose
em 10% a 13% dos casos (KINTZER & PETERSON, 1997a; REUSCH, 2000;
FELDMAN & NELSON, 2004; HERRTAGE, 2005; GRECO, 2007; THOMPSON et al.,
2007). Segundo Nelson & Couto (2010), a auséncia de leucograma de estresse em um cédo
ou gato doente reflete um importante sinal do hipoadrenocorticismo.

Azotemia € um achado muito comum em cdes com hipoadrenocorticismo,
geralmente de origem pré-renal, fruto de reducdes na perfusdo renal e na taxa de filtragéo

glomerular, desenvolvidas secundariamente a hipovolemia e hipotensdo (SCHAER &
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CHEN, 1983; RAKICH & LORENZ, 1984; MELIAN & PETERSON, 1996;
PETERSON et al., 1996). Muitos cdes com essa afeccdo apresentam capacidade
prejudicada em concentrar urina, decorrente da perda urinéria cronica de sodio, da
deplecéo do conteddo de sodio da medula renal, da perda do gradiente de concentragédo
medular normal e da reabsorcao prejudicada de agua pelos tabulos coletores renais. Como
consequéncia, alguns daqueles com azotemia pré-renal apresentam densidades urinarias
na variacdo isostenurica (1,007 a 1,015) (NELSON & COUTO, 2010). Embora a
proprietaria tenha referido oligdria e oligodipsia na data da primeira consulta, a urinalise
e a hemogasometria contrariam tais informacdes, haja vista a densidade urinaria em
intervalo isostenurico e valor abaixo ao de referéncia para o sédio, associados a um
quadro de azotemia pré-renal. A presenca de bacteriuria revelada pela sedimentoscopia
possivelmente tenha relacdo com o método de coleta.

A ultrassonografia abdominal possibilita a visibilizacdo de diminuicdo do
tamanho das adrenais (GRAHAM, 2008). As radiografias toracicas podem evidenciar
microcardia, reducdo nos tamanhos da veia cava caudal ou vasos pulmonares
(PETERSON et al., 1996; KINTZER & PETERSON, 1997a; REUSCH, 2000;
FELDMAN & NELSON, 2004), enquanto as abdominais permitem demonstrar
microhepatia (REUSCH, 2000). Tais alteragcdes ndo foram observadas nos exames de
imagem aplicados ao caso descrito.

Conforme Borin-Crivellenti (2012b), os sinais clinicos, além dos achados
laboratoriais de azotemia, acidose metabolica, hipocloremia, hipercalemia e hiponatremia
(relacdo sbdio/potéassio <23:1) sdo condizentes com hipoadrenocorticismo primario.
Além disso, picos na onda T, encurtamento do intervalo QT, prolongamento de PR e
reducdo da amplitude da onda P podem ser detectados no eletrocardiograma. No entanto,
o diagnostico definitivo é firmado pela demonstracdo de cortisol basal e p6s-ACTH
abaixo dos valores de normalidade (< 2ug/dL), mas a dosagem do ACTH enddgeno
constitui a forma mais confidvel de se diferenciar as formas primaria e secundaria.
Embora tenha sido realizado o teste de estimulacdo com ACTH, as amostras ficaram a
cargo da proprietaria para serem enviadas ao laboratério indicado, porém ndo foram
remetidas. Dessa forma, firmou-se diagndstico perante as alteragdes clinico-laboratoriais
e resposta a terapia farmacoldgica.

A agressividade do tratamento depende, em parte, do estado clinico do animal e
da natureza da insuficiéncia, seja glicocorticoide ou mineralocorticoide ou, ambas
(NELSON & COUTO, 2010). Em virtude da combinacdo de um paciente potencialmente
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critico e da incapacidade de se determinar rapidamente o cortisol, ha momentos em que
0 tratamento precisa ser instituido anteriormente ao diagndstico ser confirmado. Destarte,
a correcdo da hipovolemia, hiponatremia e hipocloremia constitui a primeira e mais
importante prioridade terapéutica, administrando-se solucdo de NaCl 0,9%,
preferencialmente em uma taxa de 20-40 mL/kg/h, IV, durante 2-3 horas, com reducao
posterior para ndo mais que 5 mL/kg/h (REUSCH, 2004; BORIN-CRIVELLENTI,
2012b). O fluido citado é o de escolha, pois, adicionalmente a diluicdo da elevada
concentracdo de potassio, promove aumento da perfusdo renal, da taxa de filtracdo
glomerular e corrige os quadros de hiponatremia e hipocloremia, todavia, nos casos de
hipercalemia persistente e intoxicacdo cardiaca grave, pode-se optar pela infusdo de
dextrose 5% (GROOTERS, 2000; BORIN-CRIVELLENTI, 2012b). A volemia do
paciente descrito restabeleceu-se com a fluidoterapia a base de NaCl 0,9% e
administracdo intravenosa de hidrocortisona.

A leve acidose metabdlica € normalmente corrigida pela fluidoterapia. No entanto,
caso seja severa (bicarbonato sérico ou concentracdo de dioxido de carbono venoso total
<12 mEg/L ou <12 mmol/L, respectivamente e pH <7,1), ha indicagdo de tratamento
conservador com bicarbonato (FELDMAN & NELSON, 2004). De acordo com Panciera
(2006), a hipoglicemia deve ser tratada com um bolus inicial de 0,5 a 1,0 mL/kg de
dextrose 50%, se os sinais clinicos estiverem presentes. Caso ndo estejam, dextrose a
2,5% ou 5% (dependendo da gravidade) deve ser adicionada a solucdo salina. Para o
paciente relatado, ndo foi necessaria a suplementacdo com bicarbonato de sédio, mas, a
despeito da auséncia de hipoglicemia, optou-se pela administracdo de dextrose 50%
devido a hipercalemia.

Os cdes com hipoadrenocorticismo primario, apresentados com alteracGes
eletroliticas classicas, requerem suplementacdo de mineralocorticoide e glicocorticoide
ao longo da vida, sendo necessaria a criteriosa monitoracdo dos eletrolitos séricos desses
pacientes (FELDMAN & NELSON, 2004). O acetato de fludrocortisona, um
glicocorticoide sintético, com significativa atividade mineralocorticoide, oferece uma
segunda opcdo para cdes com hipoadrenocorticismo priméario, pois o pivalato de
desoxicorticosterona nao estad disponivel no Brasil (FELDMAN & NELSON, 2004;
REUSCH, 2004; PLUMB, 2005). A suplementagdo com glicocorticoides, como a
prednisona, € indicada primariamente para todos os cdes com insuficiéncia adrenal
primaria (NELSON & COUTO, 2010). A reposicdo de mineralocorticoides e

glicocorticoides para o caso ora descrito, seguiu as recomendac0es citadas. Vale ressaltar
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a boa resposta terapéutica, como atestado pela melhora do quadro clinico e normalizagéo
dos valores de eletrdlitos em uma semana.

O progndstico para caes com insuficiéncia adrenal é usualmente excelente. O fator
mais importante na determinacdo da resposta de um animal ao tratamento de longa
duracdo € a educacdo do proprietario. Caso haja boa comunicacao cliente-veterinario, se
os controles frequentes forem realizados, e 0s proprietarios estiverem conscientes sobre
a necessidade da continuidade do tratamento, 0s pacientes podem ter uma expectativa de
vida normal (NELSON & COUTO, 2010). Em um estudo que avaliou o tratamento de
longa duracdo em 205 cdes com hipoadrenocorticismo, Kintzer & Peterson (1997b)
observaram que mais de 80% dos animais apresentaram resposta variando de boa a
excelente frente a terapia, com o tempo médio de sobrevivéncia de 4,7 anos.
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3.3 CASO 3: OSTEOSSINTESE MINIMAMENTE INVASIVA COM PLACA EM
TIBIA ESQUERDA

Paciente: Ariel Espécie: Canina Raca: SRD
Sexo: Fémea Cor: Preta Peso: 4,5 Kg
Idade: 2 meses Data: 28/07/2014

3.3.1 Queixa principal

Paresia e dor em membro pélvico esquerdo ha um dia.

3.3.2 Anamnese

A proprietéria referiu que, ap6s um salto na noite anterior, a paciente parou de se
locomover e ndo conseguia se manter em estagdo devido a sensibilidade. Foi encaminhada
a uma clinica veterinaria, onde recebeu aplicacdes de morfina e dois outros farmacos, os
quais ndo soube informar. Relatou normorexia, normodipsia, normoquesia e urina
aparentemente normal quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Todavia, houve dois
episodios eméticos desde o acidente.

A proprietaria ndo soube informar sobre vacinagdo e vermifugacéo e classificou o
comportamento do animal como apéatico. Negou ixodidiose e puliciose, antecedentes
morbidos, acesso a rua, assim como contato com roedores. Descreveu alimentacdo a base
de racdo. Informou, ainda, presenca de um cdo contactante higido e, como habitat,

ambiente externo (piso cimentado).

3.3.3 Exame Fisico

Ao exame fisico, constatou-se temperatura retal de 38,3°C, frequéncia cardiaca de
160 bpm, taquipnéia, paciente normohidratada, com mucosas normocoradas, pulso
arterial normal e linfonodos ndo reativos. O tempo de preenchimento capilar foi de um
segundo. Na auscultacdo, notaram-se bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas
e campos pulmonares limpos. O animal estava apatico e tinha escore corporal adequado

(5/9). A palpacédo abdominal ndo identificou alteraces.
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O exame fisico especifico (testes ortopédicos e neurologicos) néo foi realizado em
funcdo da dor intensa apresentada (paciente mantinha o membro pélvico esquerdo

flexionado).

3.3.4 Exames Complementares

Foram requisitados 0s seguintes exames complementares: hemograma, ALT,

creatinina e exame radiografico do membro pélvico esquerdo.

HEMOGRAMA
Parametro Resultado Valor de referéncia

Hemacias (- 10%/uL) 5,1 5,5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 10,5 12-18
Hematdcrito (%) 31,5 37-55
Leucdcitos globais (- 103/uL) 14,2 6-18

Segmentados (%) 74 60-77

Bastonetes (%) 0 0-3

Eosindfilos (%) 0 2-10

Basofilos (%) 0 0-1

Linfocitos (%) 23 12-30

Monacitos (%) 3 3-10
Plaquetas (10%/uL) 555 200-600
Hemoparasitas Negativo Negativo

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, 2014

BIOQUIMICA SERICA

Parametro Resultado Valor de referéncia
ALT (U/L) 15,0 10-88
Creatinina (mg/dL) 0,6 0,5-1,5

Fonte: Setor de Patologia Clinica, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, 2014

EXAME RADIOGRAFICO

Regido: Membro pélvico esquerdo e térax

ProjecOes: Lateromedial, mediolateral e craniocaudal (membro pélvico esquerdo);
latero-lateral direita (torax)

Resultado: Fratura completa obliqua em terco médio proximal da diafise de tibia
esquerda, com discreto desvio de eixo 0sseo. Sem evidéncia radiografica de trauma

toracico
Fonte: Setor de Diagnostico por Imagem, Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, 2014.
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O hemograma revelou discreta anemia e eosinopenia. Os valores de creatinina e
ALT estavam dentro do padrdo de referéncia. O exame radiogréfico evidenciou fratura
obliqua completa em terco medio proximal da diafise de tibia esquerda, com discreto

desvio do eixo dsseo (Figura 5).

B

Figura 5 — Presenca de fratura completa obliqua em terco médio proximal da diafise de tibia
esquerda, com discreto desvio de eixo 6sseo, em uma cadela de 2 meses. A) Projecéo lateromedial.
B) Projecdo mediolateral. Fotos: Prof. Dr. Bruno Watanabe Minto, FCAV-UNESP, Jaboticabal-
SP, 2014.

3.3.5 Diagndstico

Baseado nos sinais clinicos e exames complementares, foi estabelecido o

diagnostico de fratura obliqua em diafise proximal de tibia esquerda.

3.3.6 Tratamento

Instituiu-se a seguinte terapia nosocomial:
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1) Tramadol®*’: 4 mg/kg SC, SID;
2) Metadona®!: 0,3 mg/kg SC, SID.

Instituiu-se a seguinte terapia domiciliar:
3) Tramadol®?: 2 gotas/kg VO, TID, durante 6 dias;
4) Dipirona3: 1 gota/kg VO, TID, durante 8 dias.

No dia seguinte (29/07/2014), a paciente foi submetida ao procedimento cirdrgico
de osteossintese minimamente invasiva com placa (MIPO) em tibia esquerda. A cadela
estava em jejum hidrico e alimentar de duas e doze horas, respectivamente. Na sala de
preparo, ao exame fisico, apresentou-se normohidratada, com mucosas normocoradas,
TPC de dois segundos e o pulso estava regular. A frequéncia cardiaca era de 102 bpm, a
respiratoria de 28 mpm e a temperatura retal de 38,1°C.

Na sequéncia, realizou-se tricotomia ampla da area afetada, bem como membros,
para posterior cateterizacdo de veia cefélica e artéria femural, visando estabelecer uma
via para fluidoterapia (500 mL de Ringer Simples®4, com taxa de infusdo de 10 mL/kg/h)
e para administracdo de farmacos, bem como mensuracdo de pressao arterial. Como
medicacio pré-anestésica, aplicou-se Clorpromazina® (0,3 mg/kg IM) e Morfina® (0,25
mg/kg IM). Para a indugdo anestésica, j& no interior do centro cirdrgico, utilizou-se
Propofol®” (4 mg/kg 1V, metade da dose), seguido de Midazolam® (0,25 mg/kg V) e o
restante do Propofol®’. Finalizada a inducio, fez-se uso de Ceftiofur®® (4,4 mg/kg IV).
Adicionalmente, realizou-se bloqueio epidural com Lidocaina 2% sem vasoconstritor®°
(0,22 mL/kg) e Bupivacaina 0,75%* (1 mg/kg). A paciente foi entubada por via
orotraqueal e a manutencio anestésica foi feita com Isofluorano®?, administrado por meio

de circuito com reinalacdo de gases.

%0 Tramal®, Pfizer, Guarulhos — SP

81 Cloridrato de Metadona, Cristalia - Produtos Quimicos Farmacéuticos Ltda., Itapira — SP
32 Cloridrato de Tramadol gotas, Neo Quimica, Sdo Paulo — SP

3 Dipirona Sddica gotas, Laboratério Teuto | Pfizer, Anapolis — GO

34 Solugdo de Ringer, Baxter Hospitalar Ltda., Sdo Paulo — SP

3 Cloridrato de Clorpromazina, Hypofarma - Instituto de Hypodermia e Farméacia Ltda., Ribeirdo das
Neves — MG

3 Dimorf®, Cristélia - Produtos Quimicos Farmacéuticos Ltda., Itapira — SP

37 Propofol, Biosintética, Sdo Paulo — SP

3 Dormonid®, Produtos Roche Quimicos e Farmacéuticos, Rio de Janeiro — RJ

39 Cloridrato de Ceftiofur, Vallé S/A Produtos Veterinarios, Montes Claros — MG

40 Lidovet®, Bravet, Engenho Novo — RJ

41 Neocaina®, Cristalia - Produtos Quimicos Farmacéuticos Ltda., Itapira — SP

42 |soforine®, Cristalia Produtos Quimicos Farmacéuticos Ltda., Itapira — SP
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Com o animal em decubito lateral esquerdo, a antissepsia prévia foi realizada com
iodo povidine tépico e alcool 70%. Os mesmos produtos foram utilizados pelo cirurgido
responsavel para a desinfeccdo definitiva. Na sequéncia, os panos de campo foram
dispostos e fixados a paciente com auxilio de pincas backaus. A reducdo da fratura foi
feita de forma fechada.

Inicialmente, foram realizadas duas incisdes de aproximadamente dois cm cada:
uma proximal e a outra distal ao foco da fratura. Com uma pingca hemostatica, criou-se
um tanel epiperiosteal, conectando as duas pequenas incisdes cutaneas. Desse modo,
deslizou-se a placa (blogueada, de aco cirurgico 304L, com oito furos e 2,0 mm de
espessura, fabricada pela Caomedica®) através da estrutura anteriormente citada,
permitindo, assim, a insercdo de quatro parafusos blogqueados (16x2,0 mm, Caomedica®)
juntamente a placa, dois proximais e os demais distais ao foco da fratura (Figura 6). Para
a musculatura, o mesmo padrdo de sutura (simples continuo) foi aplicado em dois planos,
sendo um para recobrir a placa e o outro para aproximar as bordas cutaneas, utilizando
fio sintético absorvivel®® 2-0. Para a dermorrafia, foi empregado fio sintético n&o

absorvivel*, em padrdo de sutura simples separada.

Figura 6 — Técnica de osteossintese minimamente invasiva com placa (MIPO) aplicada a
tibia esquerda. A) Utilizacdo de guia como auxiliar a perfuracdo Gssea. B) Parafusos
bloqueados inseridos nas por¢des distal e proximal ao foco da fratura. Fotos: Prof. Dr. Bruno
Watanabe Minto, FCAV-UNESP, Jaboticabal-SP, 2014.

43 Caprofyl® 2-0, Johnson & Johnson do Brasil Industria e Comércio de Produtos para Sadde Ltda., Sdo
José dos Campos — SP
4 Nylon 3-0, Shalon Fios Cirargicos, Séo Luis de Montes Belos — GO
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No pds-operatorio imediato, administrou-se Dipirona® (25 mg/kg V),
Tramadol“® (4 mg/kg IM) e Meloxicam*’ (0,1 mg/kg SC). Ato continuo, realizou-se
exame radiogréfico, demonstrando o correto alinhamento do eixo anatdmico 6sseo e

reducdo da fratura (Figura 7).

Figura 7 — Radiografia realizada no pos-cirtrgico imediato, evidenciando
correto alinhamento do eixo anatémico dsseo e redugdo da fratura de tibia. A)
Projecdo craniocaudal. B) Projecdo lateromedial. Fotos: Prof. Dr. Bruno
Watanabe Minto, FCAV-UNESP, Jaboticabal-SP, 2014.

Além das medicacdes prescritas anteriormente, também foram recomendados 0s
seguintes farmacos como terapia domiciliar:

1) Cefalexina®®: 30 mg/kg VO, BID, por 10 dias;

2) Ranitidina*®: 2,2 mg/kg VO, BID, por 10 dias;

3) Meloxicam®: 0,1 mg/kg VO, SID, por 3 dias;

4) Rifamicina®!: borrifar na ferida cirtrgica, SID, até novas recomendagdes.

4 Dipirona, Laboratério Teuto Brasileiro S/A, Anapolis — GO

46 Tramal®, Pfizer, Guarulhos — SP

47 Melocox®, Eurofarma Laboratérios Ltda., Sdo Paulo — SP

48 Cefalexina suspensdo 250 mg/5 mL, Laboratério Teuto | Pfizer, Anapolis — GO
49 Cloridrato de Ranitidina, Medley Industria Farmacéutica Ltda., Campinas — SP
50 Maxicam® comprimidos 0,5 mg, Ourofino Agronegécio, Cravinhos — SP

51 Rifocina® spray, EMS S/A, Hortolandia — SP
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3.3.7 Evolucéo

Em 12/08/14, a proprietaria referiu correto apoio do membro acometido e
locomocdo normal. Ademais, descreveu normorexia, normoquesia, hormodipsia e urina
aparentemente normal quanto ao aspecto, volume e frequéncia. Relatou que vinha
administrando as medicagdes corretamente e realizando a limpeza da ferida cirurgica.

Ao exame fisico, observou-se paciente normohidratada, com mucosas
normocoradas, pulso regular, tempo de preenchimento capilar de dois segundos e
linfonodos néo reativos. A temperatura retal era de 38,7°C, a frequéncia cardiaca de 120
bpm e a respiratoria de 32 mpm. A auscultagdo, detectaram-se bulhas cardiacas
normorritmicas e normofonéticas e campos pulmonares limpos. A palpacdo abdominal
ndo revelou quaisquer alteracdes.

Foi solicitada radiografia do membro pélvico esquerdo (projecoes lateromedial,
mediolateral e craniocaudal), tendo como resultado evidéncia de ponte 6ssea cortical
bilateral, com unido clinica da fratura e moderada formacdo de calo dsseo em tibia
esquerda. Ademais, devido a correta cicatrizacdo da ferida cirargica, procedeu-se com a

retirada dos pontos cirdrgicos.

3.3.8 Discussao

As fraturas da tibia em cédes e gatos sdo, principalmente, resultado de trauma,
perfazendo cerca de 20% de todas as fraturas (BOUDRIEAU, 2007; JOHNSON, 2008).
Segundo Boudrieau (2007), as fraturas tibiais diafisarias com pouco deslocamento
acometem particularmente animais jovens, assim como no caso aqui descrito. O mesmo
autor cita as pancadas como uma das etiologias mais frequentes.

Em um estudo delineado por Mosneang (2012), onde avaliou-se a frequéncia de
fraturas em 0ssos longos de cdes e gatos, dos 5.931 pacientes analisados, 504 (8,4%)
apresentaram fraturas, sendo 464 (92,1%) de 0ssos longos, das quais 156 envolviam tibia
e fibula (33,6%), com maior percentual de envolvimento da diafise (80,1%). A autora
destaca, ainda, elevado nimero de fraturas com classificagdo simples e obliqua, em
consonancia ao observado no presente trabalho.

Conforme Johnson (2008), cdes e gatos de qualquer idade, raca ou sexo podem
ser afetados por fraturas de tibia e fibula, de maneira que a maioria dos animais

normalmente apresenta-se com claudicacdo apds o trauma. Ao exame fisico, os pacientes
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geralmente ndo sustentam o peso no membro comprometido e tém edema palpavel,
crepitacdo e dor no local. Embora o exame fisico especifico ndo tenha sido realizado na
data da primeira consulta devido a sensibilidade exacerbada, era notério o edema no
membro acometido.

O diagndstico por imagem permite detectar a extensdo do dano 0sseo e de tecidos
moles, por meio de, no minimo, duas projec¢des radiograficas, que incluam as articulagdes
proximais e distais a tibia afetada, aléem de radiografia toracica, a fim de descartar trauma
nessa regido (BOJRAB, 1996; JOHNSON, 2008). O hemograma e a avaliagao bioquimica
sérica subsidiam informacGes com relacdo ao estado do paciente para anestesia e para
determinar se existe lesdo concomitante ou dano ao sistema renal e hepatobiliar
(JOHNSON, 2008). No caso em tela, o exame radiografico mostrou-se fundamental para
confirmacdo do diagndstico e, frente aos resultados laboratoriais, a execucdo do
procedimento cirdrgico tornou-se possivel.

A osteossintese minimamente invasiva com placa (MIPO) é a mais atual evolugdo
no que concerne a osteossintese bioldgica, pois o local da fratura ndo é exposto e técnicas
de reducdo indireta sdo aplicadas aos fragmentos 6sseos (FAROUK et al., 1999;
KRETTEK, MULLER & MICLAU, 2001). Para tanto, na fixacdo bioldgica, maior
respeito é dado aos tecidos moles adjacentes e vascularizacdo 6ssea (WALIA et al., 2013).
De acordo com Pozzi & Lewis (2009), a técnica consiste em criar um tanel epiperiosteal
(entre a superficie do periosteo e a fascia muscular sobrejacente), conectando duas
pequenas incisdes cutaneas, sendo uma proximal e a outra distal ao foco da fratura,
permitindo, destarte, o deslizamento da placa ao longo da estrutura 6ssea acometida. Os
parafusos sdo entdo aplicados a placa através de incisdes de inser¢do. Para a paciente em
questdo, optou-se pela utilizacdo de placa bloqueada de aco cirurgico 304L. Segundo
Ferrigno et al. (2011), estudos clinicos e testes mecanicos comprovaram a eficiéncia das
placas dsseas bloqueadas em termos de resisténcia e facilitacdo da cicatrizacdo por ndo
interferirem no aporte vascular. O implante pode ser utilizado na medicina veterinaria e
a técnica exige planejamento pré-operatorio, especialmente na sequéncia de aplicacao dos
diferentes tipos de parafusos. Ademais, apesar do custo elevado, confere estabilidade
rigida ao foco de fratura e minimiza a possibilidade de perda prematura da interface
parafuso e 0sso.

Uma pesquisa recente demonstra a eficiéncia da MIPO. Fonseca et al. (2014),
relataram o caso de um cdo da raca Poodle, de aproximadamente trés anos, com fratura

completa em espiral no terco médio da tibia direita. Segundo os autores, uma das
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vantagens da técnica é justamente 0 acesso minimamente invasivo, evitando a exposi¢ao
da fratura e facilitando o processo de reparacdo 0ssea. Apés 10 dias o animal retornou
para a retirada dos pontos de pele, apresentando feridas cirirgicas bem cicatrizadas e
adequado apoio do membro acometido. Os mesmos autores referiram, ainda, que a técnica
acarreta baixo risco de infeccdo bacteriana em comparacdo aos demais métodos de
osteossintese aberta, por ser um procedimento de curta duracdo, com minimo trauma
iatrogénico aos tecidos. Aos 45 e 90 dias de pos-operatério, 0 cdo apresentava apoio
funcional do membro e adequado processo de reparacdo da fratura.

Carvalho et al. (2010), analisaram a técnica MIPO aplicada a nove cées, sendo
que sete possuiam fraturas em terco médio de tibia (seis cominutivas e uma transversa) e
dois possuiam fraturas em terco médio do fémur (uma obliqua e uma cominutiva). Todos
0s cdes demonstraram bom apoio do membro no primeiro retorno pés-operatério, dentro
de sete dias. Tais autores ressaltaram a importancia da minima manipulacgéo cirurgica e
preservacdo dos tecidos para a obtencdo de rapida consolidacdo déssea e regresso a
deambulacdo normal. A paciente descrita neste relato também apresentou retorno rapido
ao correto apoio do membro afetado. Portanto, a MIPO aparentemente é uma técnica Util
ao tratamento das fraturas de diafise da tibia em cées e gatos (SCHMOKEL et al., 2007).
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4. CONSIDERACOES FINAIS

O estdgio curricular supervisionado realizado no Hospital Veterinério
“Governador Laudo Natel”, pertencente a Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias
(FCAV) da UNESP, permitiu, sobremaneira, agregar novos conhecimentos por meio do
contato direto com uma gama de pacientes e proprietérios, de modo a exercitar a pratica
hospitalar no seu sentido literal.

O ambiente hospitalar dispde de eximia estrutura e profissionais extremamente
qualificados. Tais fatores corroboram o aprendizado almejado, pois o convivio com
residentes e professores, sempre dispostos a ensinar e sanar quaisquer duvidas,
culminaram com o meu crescimento profissional e pessoal.

Cabe ressaltar que, perante as situacdes vividas no cotidiano do estagio, pude
desenvolver e aperfeicoar o raciocinio clinico e minha postura profissional frente aos
proprietarios e médicos veterinarios. Destarte, alcancei 0s objetivos inicialmente
propostos, valendo-me da vivéncia nas areas de Clinica Médica e Cirurgica de Pequenos

Animais.
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