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RESUMO

O estagio curricular supervisionado foi desenvolvido no Hospital Veterinario “Luiz
Quintiliano de Oliveira”, da Universidade Estadual Paulista (UNESP), campus de
Aracatuba, estado de S&o Paulo, no periodo de 11 de maio a 17 de julho de 2015 no
setor de Clinica Médica de Pequenos Animais, totalizando 391 horas e 40 minutos e
no periodo de 20 de julho a 28 de agosto de 2015 na area de Obstetricia e Reproducao
Animal, totalizando 268 horas e 45 minutos de atividades. Durante o periodo de
estagio foram acompanhados 174 casos na clinica médica e 56 casos clinicos na
Reproducao e Obstetricia Animal. Aos estagiarios era permitido auxiliar os residentes
nos atendimentos clinicos, realizar anamnese, exame fisico, auxiliar na colheita de
material biologico para realizacdo de exames complementares, elaboracao de receitas
médicas e administrar medicamentos nos pacientes. O presente trabalho tem como
objetivo descrever as atividades desenvolvidas durante o estagio, bem como relatar
dois casos clinicos acompanhados, na Clinica Médica sobre Panleucopenia felina,
diabetes melito com cetoacidose diabética e lipidose hepética e outro caso na
Reproducado e Obstetricia Animal sobre hiperplasia e prolapso vaginal induzido por
estrogeno.

Palavras - chave: céo, diabetes melito, gato, lipidose hepética, panleucopenia felina,
prolapso vaginal



ABSTRACT

The supervised traineeship was developed at the Veterinary Hospital "Luiz Quintilian
de Oliveira" the Universidade Estadual Paulista (UNESP), campus of Aracatuba, S&o
Paulo, from May 11 to July 17, 2015 in Clinical Medical sector Small animals, totaling
391 hours and 40 minutes and the period from July 20 to August 28, 2015 in the area
of Obstetrics and animal reproduction totaling 268 hours and 45 minutes of activity.
During the traineeship period 174 cases were followed in clinical medicine and 56
clinical cases in animals breeding and obstetrics. Was allowed trainees help residents
in clinical care, make history, physical examination, aid in the biological material
collection for laboratory assessment, preparation of prescriptions and administer
medications in patients. This paper aims to describe the activities developed during
the stage and report two monitored clinical cases in the Medical Clinic obout Feline
Panleukopenia, diabetes mellitus with diabetic ketoacidosis and hepatic lipidosis and
another case in Reproduction and Obstetrics Animal about hyperplasia and vaginal
prolapse induced by estrogen.

Keywords: dog, diabetes mellitus, cat, hepatic lipidosis, feline panleukopenia, vaginal
prolapse
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1.

Introducéo

O estagio curricular supervisionado foi desenvolvido no Hospital Veterinario
“Luiz Quintiliano de Oliveira”, da Universidade Estadual Paulista (UNESP) “Julio de
Mesquita Filho”, campus de Aracatuba no estado de Sao Paulo. Foi desenvolvido junto
ao setor de Clinica Médica de Pequenos animais 391 horas e 40 minutos de
atividades, no periodo de 11 de maio a 17 de julho de 2015 sob supervisdo do
professor Dr. Wagner Luis Ferreira e na area de Obstetricia e Reproducédo Animal 268
horas e 45 minutos de atividades, no periodo de 20 de julho a 28 de agosto de 2015
sob orientacéo da professora Adjunta Marion Burkhardt de Koivisto, totalizando assim

660 horas e 20 minutos de atividades desenvolvidas em todo o estagio curricular.

O Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira” € uma unidade auxiliar do
curso de Medicina Veterinaria da UNESP - Campus de Aracatuba. Foi criado em 15
de setembro de 1992, por meio da resolucdo UNESP n° 48 (proc. 130/92-FOA) pelo
Prof. Dr. Paulo Milton Barbosa Landim, com finalidade de oferecer material didatico

para o treinamento dos alunos de graduacgao.

A escolha do local de estagio se deu por ser um hospital universitario de
referéncia em ambito nacional e internacional, pela exceléncia dos docentes e

também pela estrutura e casuistica do hospital.

Buscou-se com o estagio curricular supervisionado, consolidar e aprimorar 0s
conhecimentos tedéricos obtidos durante a graduacéo, coloca-los em prética, participar
da rotina e vivéncia hospitalar e, assim, desenvolver o raciocinio diagnéstico e

terapéutico, sendo uma experiéncia fundamental para a formacéao profissional.

Estrutura e Funcionamento:

O hospital veterinario (HV) “Luiz Quintiliano de Oliveira” (figura 1) € dividido em
diversos setores, como Clinica Médica de Pequenos Animais (CMPA), Clinica
Cirdrgica de Pequenos Animais, Reproducdo Animal (RA) e Oftalmologia de
Pequenos Animais. Possui uma recepc¢ao (figura 2) responsavel por receber os
proprietarios e abrir a ficha dos pacientes e, assim, encaminha-los para o setor

responsavel.



A estrutura fisica do setor de CMPA compreende nove ambulatérios (figura 3),
destinados a casos de emergéncia, casos dermatoldgicos, realizacdo de
eletrocardiografia, ecocardiograma e ultrassonografia, dois ambulatérios para
atendimentos gerais, um destinado a felinos e trés separados dos demais para casos
de doencas infectocontagiosas. O setor da RA possui dois ambulatérios (figura 4),

divididos um para casos infecciosos e outro para os demais casos.

No HV o funcionamento era iniciado as 8:00 horas da manhé e encerrado as
18:00 horas da tarde, com intervalo para almog¢o de 12:00 as 14:00 horas. Se fosse
preciso concluir algum caso ou acompanhar pacientes em estado grave esses
horéarios eram estendidos. De segunda a sexta o atendimento era para todos o0s tipos
de casos, ndo tendo limite para casos novos e nem retornos. Ja nos finais de semana
aconteciam plantbes e eram atendidos apenas urgéncias e emergéncias. O servi¢o
da CMPA contava com 6 residentes sendo 2 no primeiro ano e 4 no segundo ano de
atividade com um professor supervisor. O setor da RA possuia 2 residentes, ambos
no primeiro ano de atividades e um professor supervisor.

O HV de Pequenos Animais possui outros blocos adjacentes com ambulatérios
destinados ao atendimento de outras especialidades, no setor cirargico havia uma
sala de paramentacdo com vestiarios (figura 5), 4 centros cirdrgicos (figura 6), sendo
1 destinado a RA e 0s outros para os demais casos, sala de preparo anestésico e sala
recuperacao e de espera dos proprietarios.

O hospital possui também sala de fluidoterapia, sala de triagem, UTI, farmécia
que fornece vacinas, medicamentos e materiais para realizacdo de exames,
dependéncias para residentes incluindo copa e sala de estudos, banheiros, copa para
professores, sala para depdsito de prontudrios e outro para materiais da farmacia.

No setor de diagndstico por imagem encontravamos uma sala de radiologia
(figura 7), uma de ultrassonografia (figura 8) e uma de eletrocardiografia e

ecocardiografia (figura 9).



Figura 1: Fachada principal do Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira” UNESP, Aracatuba-
SP

Figura 3: Ambulatorio da Clinica Médica de Pequenos animais.



Figura 4: Ambulatério de atendimento para casos da Reproducao e Obstetricia Animal.

Figura 5: Sala de paramentacéo.

Figura 6: Centro cirargico



Figura 7: Sala de realizacao de exames radiograficos.

Figura 9: Ambulatério para realizacéo de ecocardiografia e eletrocardiografia.



Atividades desenvolvidas

Na CMPA era permitido que os estagiarios fazessem anamnese, exame clinico,
exame fisico e preencher as fichas com os dados e informacdes obtidas. Se fosse um
caso novo, apos terminar todas as perguntas, o estagiario passava as informacoes
para um residente que pudesse atender e se fosse um retorno passava para o
residente responsavel pelo caso. Entdo o residente avaliava o caso e decidia o que

iria ser feito.

Quando solicitado, o estagiario realizava coletas de materiais biolégicos para
exames complementares como hemograma, raspado cutaneo, swab otoldgico, imprint
cutdneo, puncdo biopsia aspirativa (PBA) de linfonodo bem como outros
procedimentos como auxiliar na coleta de sangue para transfusao, teste da lampada
de wood e corar laminas e avalia-las. Também era permitido preencher as requisi¢cdes

para tais exames.

Era autorizado fazer pedidos e retirada de medicacfes, vacinas e materiais na
farmacia. Quando solicitado exames de raio-x, ultrassonografia, ecocardiografia e
eletrocardiografia o estagiario auxiliava na realizagdo dos mesmos. Quando
necessario, fazia calculos e administracdo de medicacBes em pacientes novos e
também internados. Nas transfusdes sanguineas o estagiario ficava responsavel por

acompanhar o paciente, aferindo os parametros e anotando na ficha de transfusao.

Ao longo do estagio, foram acompanhados 175 casos na CMPA conforme

listados na tabela 1. Dos 175 casos 85,14 % foram caninos e 14,85 % felinos.

Tabela 1: Casos clinicos acompanhados no Hospital Veterinario na area de Clinica Médica de
Pequenos Animais no periodo de 11/05/2015 a 17/07/2015, separados por espécie. Continua.

Casos Acompanhados Canino Felino

Acidente botrépico 1

Aplasia renal 1

Atopia 1 -
Babesiose 6

Carcinoma de células escamosas

Cardiopatia

Cetoacidose diabética

Cinomose 1
Cistite

Checkup

1
|

ONODNW
1




Tabela 2: Casos clinicos acompanhados no Hospital Veterinario na area de Clinica Médica de

Pequenos Animais no periodo de 11/05/2015 a 17/07/2015, separados por espécie. Continuacao
Colapso de traqueia

Convulséo

Criptococose neural

Complexo respiratorio felino
Dermatite alérgica a picada de pulga
Dermatite fungica

Dermatofitose

Dermatopatia

Demodicose

Diabetes Mellitus

Doencas virais felinas

Duodenite fungica
Enteroparasitose

Erlichiose

Escabiose

Flegméao

Gastrite medicamentosa
Gastroenterite viral 1
Hepatopatia

Hidrocefalia
Hiperadrenocorticismo

Hiperplasia prostatica
Hipersensibilidade alimentar
Hipotireoidismo

Incontinéncia urinaria
Leishmaniose

Linfoma cutaneo

Linfoma multicéntrico

Lipidose hepatica

Imunizagédo (polivalente e anti-rdbica) 1
Intoxicacéo

Insuficiéncia renal cronica
Malasseziose

Mastocitoma

Megaeséfago

Melanoma

Neoformacao no parénquima renal
Neoformacéo na cavidade nasal
Otite externa

Otite média

Pancreatite

Panleucopenia felina

Piodermatite

Prostatite séptica

Reacédo de hipersensibilidade
Rinite

Total 149 26

Fonte: prontuarios do Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira”
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Na tabela 1, em relacdo aos casos acompanhados na CMPA o0s que tiveram
maior prevaléncia foram os de gastroenterites virais (7,4%) seguido de imunizacao

(5,7%), cinomose (5,7%), leishmaniose (5,14 %) e complexo respiratorio felino (4%).

Em relagéo aos casos acompanhados na CMPA divididos por sistema, como
mostrado no grafico 1, os casos de pele e anexo foram 0s que apresentaram maior

prevaléncia sendo 25% dos casos.

H Pele e enexo

B Hemolinfatico

M Outros

H Digestorio

M Respiratorio

W Urindrio
Enddcrino

B Nervoso

Gréfico 1: Percentual dos casos clinicos acompanhados no setor de Clinica Médica de Pequenos
Animais no periodo de 11/05/2015 a 17/07/2015, distribuidos conforme o sistema afetado.

Dentre as diversas atividades realizadas durante o estagio no setor da RA,
destaca-se o acompanhamento de casos clinicos com a realizacdo de anamnese,
exame fisico, coletas de material biolégico para realizacdo de exames
complementares, como hemograma, swab vaginal, PBA de linfonodos e preencher as
requisicées para tais exames. Era permitido também, encaminhar o paciente e auxiliar
no servico de Diagndstico por Imagem. Podia também ajudar em procedimentos
cirargicos sendo volante, instrumentador ou auxiliar. Ao longo do estagio na RA, foram
acompanhados 56 casos clinicos sendo 94,6% cées e 0,54% gatos. Na tabela 2, em
relacéo aos casos mais frequentes acompanhados na RA foram de acompanhamento
gestacional (21,42%) seguido de OSH eletiva (9,2%), piometra com OSH terapéutica
(12,5%) e tumor venéreo transmissivel (10,7%).



Tabela 3: Casos clinicos acompanhados no Hospital Veterinario na area de Reproducéo e Obstetricia
Animal, no periodo de 20/07/2015 a 28/08/2015, separados por espécie.

Casos Clinicos Canino Felino

Acompanhamento gestacional 12 1
Cesariana

Cesariana fechada com OSH

Diagnéstico gestacional (-)

Eclampsia

Estenose de orificio prepucial

Evisceracao pos ovariosalpigohisterectomia (OSH)
Persisténcia de frenulo peniano
Hemangiossarcoma proximo a genitalia
Hemometra

Hiperplasia e prolapso vaginal

Mucometra

Neoformacao intra-abdominal

Neoformacao vaginal

Neoformacéao prepucial

Orqguiectomia eletiva

OSH eletiva

Piometra com OSH terapéutica

Tumor venéreo transmissivel

Reacédo de Hipersensibilidade

Total 5

Fonte: prontuarios do Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira”
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No grafico 2, relacionado a espécie acometida na CMPA e RA, evidencia que
atendimentos a pacientes da espécie canina foram mais frequentes, quando

comparados a espécie felina.

250

202

200

150

M Canina
W Felina
100
50 29

Canina Felina

Grafico 2: Numero absoluto de casos acompanhados no Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de
Oliveira” — UNESP, campus de Aracatuba- SP, no periodo de 11/05/2015 a 17/07/2015 no setor de
Clinica Médica de Pequenos Animais e na Reproducéo e Obstetricia Animal no periodo de 20/07/2015
a 28/08/2015, separado por espécie.



2. Relato De Caso 1: Panleucopenia felina, diabetes melitos em cetoacidose
diabética e lipidose hepética

Resenha

Nome: Duque Sexo: Macho

Espécie: Felino Idade: 1 ano e 5 meses
Pelagem: Branca Peso: 4,3 kg

Raca: SRD Data: 10/06/15

Queixa Principal
Diarreia, vomito, urinando e bebendo agua em maior quantidade, sem comer

e muito quieto.

Anamnese
Proprietario relatou que levou o animal h4d dois meses em uma clinica

veterinaria onde foi diagnosticado com problema renal, mas apresentou melhora
espontaneamente. Referiu que ha 3 dias o animal apresentou-se apatico, anoréxico,
diarreico, com emese, polilria e polidipsia 0 que fez com que procurasse novamente
o atendimento veterinario, agora no HV da UNESP. Proprietario descreveu dois
episddios de emese com aspecto espumoso, varios episédios de diarreia com
presenca de sangue (hematoquesia), dois dias apresentando anorexia e relatou
halitose. Relatou polidria e urina com colocardo mais escura. Proprietario negou

disuria, hematuria, polaquidria e informou que o animal foi castrado ha 1 ano.

Negou presenca de tosse, espirros, secrecao nasal, dispneia, cianose, sincope,
convulsdo, ataxia, agressividade, “headtilt”, “headpressing” e alteracéo
comportamental. Negou também lesGes dermatoldgicas, pruridos, eritema, crostas,
alopecia, otorréia, otoalgia, traumas, fraturas e atropelamento. Relatou boa acuidade
visual, negou tombar em objetos e referiu secrecdo ocular bilateral. Referiu

emagrecimento progressivo.

Proprietario relatou ainda que o animal ficava no quintal cimentado da casa

durante o dia e tinha acesso a rua sozinho durante a noite. A alimentacéo era a base



de racdo e as vezes oferecia leite. A agua era dada a vontade sendo da torneira ou
mineral. A vacinacao e vermifugagédo estavam desatualizadas.

Exame Fisico

FC: 220 bpm Mucosas: ictericas Desidratacédo: 7%
FR: taquipnéia Linfonodos: submandibulares reativos TPC: 2
TR: 41,6°C Auscultagéo: normal

Pulso arterial forte, estado nutricional magro, apresentava-se em decubito
esternal e relutancia em se locomover (Foto 10). Estava bastante deprimido e
apresentava sinais de gengivite e halitose. A palpacdo abdominal constatou

organomegalia e aumento de volume abdominal, mas auséncia de sensibilidade.

Figura 10: Paciente Duque com fraqueza muscular e relutdncia em se locomover.

Figura 11: Paciente Duque com mucosas ictéricas.



Exames complementares

Foram solicitados o0s seguintes exames complementares: hemograma

completo, urinalise, bioquimico (albumina e creatinina) e mensuracao da glicemia. Os

resultados estdo demonstrados a seguir:

Parametro Resultado Valor De Referéncia
Glicemia (mg/dL): 312 80- 130
(NELSON, COUTO, 2010)
HEMOGRAMA
Parametro Resultado Valor de referéncia
Eritrécitos (x108/pl) 10,93 5,00 -10,00
Hemoglobina (g/dL) 16,003 8,00 -15,00
Hematacrito - VG (%) 49 24,00 - 45,00
Leucdcitos globais (ul) 2200 5.500 - 19.500
Bastonete(ul) 0 0 - 300
Segmentados (pl) 1496 2.500 - 12.500
Linfocitos (ul) 352 1.500 — 7.000
Mondcitos (pl) 0 0-850
Eosinofilos (ul) 352 0 -1.500
Basdfilos (ul) 0 0-0
Plaquetas (pl) 320.000 300.000 - 800.000
PPT G/DL 9,2 6-8
lIC 05U 2-5
BIOQUIMICO
Parametro Resultado Valor de referéncia
Albumina (g/dI) 2,79 2,10-3,30
Creatinina (mmol/L) 67,18 70,70 -159,00

Fonte: Centro de diagnéstico laboratorial veterinario CDLV — Aracatuba — SP




URINALISE

EXAME FISICO QUIMICO

Cor amarela Corpos cetbnicos ++ Sangue/He —

Densidade - 1.026 Bactérias 1+ Glicose ++++

Proteina ++ PH 6,0 Bactérias 1+

Leucdcitos ++ Bilirrubina — Urobilinogémio Normal
SEDIMENTOSCOPIA

Hemécias 02 Cp/400x Leucdcitos 03 P/Cp/400x Bactérias 1+

Fonte: Centro de diagnéstico laboratorial veterindrio CDLV — Aragatuba - SP

No hemograma, a série vermelha e a proteina plasmatica total (PPT)
apresentavam acima dos limites de referéncia e essa alteracdo foi atribuida a
desidratacdo que o0 paciente apresentava. Na série branca evidenciou grave
leucopenia por neutropenia e linfopenia, entdo suspeitou-se de uma doenca viral
felina, no caso a panleucopenia felina.

No bioguimico ndo foram evidenciado alteracdes. Na urinalise as principais
alteracdes evidenciadas foram a presenca de corpos cetdnicos, glicose, proteinas,
leucocitos e densidade alta. A glicemia estava 312 mg/dL, muito acima dos valores de
referéncia, concluindo assim que o animal foi diagnosticado com dia cetoacidose

diabética em cetoacidose diabética.

Tratamento e evolucgéo
O animal foi internado para tratamento ambulatorial durante o dia e mantido

com a seguinte terapia:

- Dipirona na dose de 25 mg/kg por via IM, ondansetrona na dose de 0,22 mg/kg
por via IV, Fluidoterapia com solucéo fisioldgica 0,9% na dose de 25 ml/kg/hr e Insulina
regular: 0,1U/kg, via IM. Ao final do dia foi liberado e marcado retorno para o dia

seguinte.

Ao retorno do dia seguinte a glicemia estava 568 mg/dL e por isso foi aplicado
insulina e realizado curva glicémica para acompanhar a resposta ao tratamento,
guando apresentava hipoglicemia era administrado glicose em bolus por via IV na
dose de 0,5 ml/kg. O tratamento do dia anterior foi continuado e iniciado

antibioticoterapia utilizando metronidazol na dose de 25 mg/kg e cefepima na dose de



30 mg/kg ambos por via IV e como protetor gastrico utilizou-se ranitidina na dose de
2mg/kg pela via SC. Ao terceiro dia a glicemia estava 401 mg/dL, entéo foi continuado

o tratamento e feito a observacéo da glicemia através da curva glicémica.

Ao quarto dia, a glicemia estava 334 mg/ dL. Foi realizado urinalise com o
seguintes alteracBes: glicosuria ++++, corpos cetdnicos +. Foi administrado as
mesmas medicacdes dos dias anteriores e iniciado a suplementacéo de potassio com
cloreto de potassio (KCL) a 19,1% diluido na solucéo fisiolégica (SF) na dose de 6ml
de KCL para cada 250 ml de SF, na velocidade de 8 ml/kg/hora, estimando que a
concentragdo sérica de potassio estava entre 2,1 a 2,5 mEqg/L pois ndo era possivel

realizar hemogasometria para saber os reais valores.

No quinto, sexto e sétimo dia foi feito a administracdo das medicacdes
anteriores e fluidoterapia SF + KCL. Foi prescrito cloridrato de ciproepitadina na dose
de % comprimido/ gato, como estimulante de apetite. No oitavo dia houve troca de

insulina regular para a Glargina na dose de 1U/kg uma vez ao dia por via subcutanea.

Ao nono dia foi colocada uma sonda nasogastrica para alimentagcao

microenteral: 4 ml a cada hora, nas primeiras 24 horas (racao A/D da Hills).

A partir do décimo dia foi interrompido o antiemético, o protetor gastrico e 0s
antibioticos e apenas feito a administracdo de insulina Glargina e alimentacéo

microenteral com 10ml trés vezes pela manha e trés vezes pela tarde.

No décimo primeiro dia foi prescrito mirtazapina na dose de 2mg/gato como
estimulante de apetite. Sem administracdo de insulina a glicemia as 10:30 estava
98mg/dL e as 17:00 estava 88mg/dL mantendo nos niveis normais, entdo a insulina
foi suspensa. No décimo segundo dia foi solicitado novo hemograma, bioquimico
(albumina, ALT, FA, GGT), apresentados abaixo:

BIOQUIMICO
Parametro Resultado Valor De Referéncia
Albumina (g/dl) 2,37 2,10 - 3,30
ALT 167,6 6,00 — 83,00
FA 41,46 25,00 — 43,00
GGT 2,75 1,30 -5,10

Fonte: Centro de diagnostico laboratorial veterindrio CDLV — Aragatuba - SP



HEMOGRAMA

Parametro Resultado Valor De Referéncia
Eritrocitos (x108/ul) 6,57 5,00 — 10,00
Hemoglobina (g/dL) 8,336 8,00 -15,00
Hemataocrito - VG (%) 26 24,00 - 45,00
Leucdcitos globais (pl) 21600 5.500 — 19.500
Bastonete(ul) 0 0-300
Segmentados (pl) 10800 2.500 - 12.500
Linfécitos (ul) 9720 1.500 — 7.000
Mondcitos (pl) 0 0-850
Eosindfilos (pl) 1080 0-1.500
Basdfilos (ul) 0 0-0
Plaquetas (pl) 380.000 300.000 - 800.000
PPT g/dl 6,6 6-8
lIC H2+ U 2-5

Fonte: Centro de diagndstico laboratorial veterinario CDLV — Aracatuba — SP

No décimo segundo dia o animal estava mais alerta e comecou a alimentar-se
em pouca quantidade, espontaneamente. Foi liberado para casa com a prescricédo de
Mirtazapina na dose de 2mg/gato por via oral até novas recomendacdes e marcado
retorno para 10 dias. Como os exames solicitados ndo evidenciaram alteracdes

significativas e por estar em bom estado geral no dia do retorno e com glicemia de

40mg/dL, recebeu alta.

Diagndstico definitivo:
Panleucopenia felina, diabetes melitos com cetoacidose diabética e lipidose

hepatica.




Discussao

Panleucopenia Felina

A panleucopenia felina (PF) € uma doenca infecciosa viral, altamente contagiosa
e de carater agudo. O virus causador é o parvovirus felino ou virus da Panleucopenia
felina de acordo com (HORA, HAGWIARA, 2015; TILLEY et al. 2008). O virus da PF
é do género Parvovirus e pertence a familia Parvoviridae. E um pequeno virus DNA
linear de fita simples, monofilamentar e carecido de envelope externo. E
extremamente estavel no meio ambiente e muito resistente a diversos desinfetantes
e temperatura, devido essas caracteristicas estda amplamente disseminado na
populacao felina (HORA, HAGWIARA, 2015).

De acordo com Jerico et.al (2015) e Tilley et.al (2008) o virus tem relacdo com as
propriedades do parvovirus canino tipo 2 (PVC-2) apresentando reatividade cruzada
antigénica com a parvorirose canina, pois tem sido isolados na populagéo felina
principalmente PVC-2a e 2b, indicando que esses virus estdo se adaptando aos

felinos e assim estdo constituindo a etiologia da parvorirose felina.

Esta enfermidade € também denominada de enterite infecciosa viral felina,
ataxia viral dos felinos, aleucocitose viral felina, parvovirose felina, panleucopenia

maligna, agranulocitose viral felina e cinomose felina (HORA, HAGWIARA, 2015).

A PF tem distribuicdo mundial e acomete os felideos domésticos e selvagens.
(TILLEY et al, 2008). O periodo de incubacao é de 4 a 5 dias e a medida que ocorre
0 aumento da titulacdo dos anticorpos o virus vai desaparecendo. Mas também pode
progredir rapidamente para a morte, em casos hiperagudos, apresentando ou nao
sinais, isso se deve a contaminacfes secundarias bacterianas, sepse, coagulacao
intravascular disseminada e a desidratacdo grave (HORA, HAGWIARA, 2015). Na
fase aguda da doenca o virus é eliminado por todas as secrecdes do corpo como a
saliva, urina e fezes podendo eliminar até 10° particulas de virus por grama de fezes,
se 0 animal se recuperar podera eliminar o virus por até 6 semanas, apdés sua
recuperacéo (TILLEY et al, 2008).

A principal via de transmissdo é a fecal-oral, mas devido a resisténcia viral
fazendo com que o virion permaneca por até 1 ano no ambiente, isto propicia a

contaminacdo ambiental promovendo a transmissdo indireta através de fomites,



vetores mecéanicos em estacdes mais quentes e ha ainda relatos de transmissao
vertical. Ao contaminar, o virus ira se replicar na mucosa e tecido linfoide da orofaringe
provocando em seguida, intensa viremia. O virus tem tropismo por cé€lulas em elevada
proliferacdo mitética, em divisdo rapida e necessita de células que estejam na fase S
da divisdo, para fazer sua replicacdo, por isso infecta principalmente cerebelo, tecido
hematoldgico, linfatico, imune, gastrintestinal, reprodutivo, nervoso e oftalmico.
Comumente invade criptas da mucosa intestinal, medula 6ssea e tecido linfoide
(HORA, HAGWIARA, 2015). No caso de interesse, aqui relatado, o veterinario
suspeitou que o paciente tenha se infectado através do contato com outros animais

da rua, pois tinha acesso a rua sozinho durante o periodo noturno.

A PF tem distribuicdo mundial acomete os felideos domésticos e selvagens.
Nas populacbes ndo vacinadas € considerada a doenca infecciosa mais grave e
importante (TILLEY et al, 2008). N&o tem predisposi¢céo para raca, idade e sexo. Se
a vacinacado for de forma ética e rotineira o controle € quase que total da doenca.
Gatos que nao foram vacinados ao perder a imunidade adquirida, através do colostro,
podem desenvolver a doenca se expostos previamente ao virus. Felinos jovens com
idades entre 2 e 6 meses sdo predominantemente mais acometidos e mais
susceptiveis a desenvolver a forma mais grave da doenca, por possuirem o sistema
imunologico imaturo causara leucopenia grave e pelo virus romper a barreira
gastrintestinal podera desenvolver sepse e endotoxemia podendo resultar em
coagulacao intravascular disseminada, quase sempre sendo as causas da morte do
animal (HORA, HAGWIARA, 2015). Como o animal do caso aqui relatado era jovem

e ndo vacinado propiciou o desenvolvimento da doenca de forma grave.

Quando animais séo vacinados até 3 meses de idade, pode haver anticorpos
maternos residuais que interferem na producdo de anticorpos induzidos pela
vacinacdo. Com isso 0s animais nessa situacao ao entrarem em contato com o virus
terdo mais chance de desenvolver a doenca, isso explica a incidéncia alta da doenca
nos primeiros meses de vida. Mas animais de qualquer idade pode desenvolver a
doenca quando forem expostos ao virus e ndo terem sido imunizados de forma
adequada. Os felinos mais velhos desenvolvem a infeccdo de forma mais branda e
até subclinica (TILLEY et al, 2008). No caso do presente relato o animal desenvolveu
a forma mais grave da doenca por ser jovem e ndo vacinado, estando dentro da

classificacao da literatura dos mais acometidos.



Clinicos veterinarios relatam que a prevaléncia da doenca € baixa pois na
maioria dos casos a infeccdo é imperceptivel apresentando poucas implicagdes.
Animais infectados que forem assintomaticos podem eliminar o virus através de
secrecdes, possibilitando a imunizacdo de outros animais pelo contato com o virus e
aumentando a resisténcia do virus e sua carga viral no ambiente. Outra forma de
imunizacdo natural € através da contaminacdo dos felinos pelo PVC-2 canino
possibilitando a protecao cruzada aos felinos. Vacinas vivas também podem resultar
em eliminacéo de particulas virais para o ambiente através de secrecfes e expondo
outros gatos susceptiveis, estes poderdo de forma natural desenvolver imunidade.
Devido todos estes fatores citados anteriormente muitos felinos apresentam titulacéo
de anticorpos mesmo sem ter manifestado sinais clinicos que poderiam coincidir com
os causados pelo virus da PF (HORA, HAGWIARA, 2015).

As manifestagfes clinicas mais frequentes consiste em febre >40°C, anorexia,
letargia, grave desidratacdo, emese com conteudo biliar e sem contetdo alimentar,
diarreias fétidas e pastosas evoluindo para aquosas e sanguinolentas. As alcas
intestinais apresentam-se espessas e a palpacdo o animal pode manifestar
sensibilidade. Ulceras orais € mucosas ictéricas podem também ser manifestadas em
guadros complicados. Linfadenomegalia de linfonodos mesentéricos sao observados,
embora os periféricos estejam normais. A diarreia ndo é manifestada em todos felinos,
como ocorre em caninos contaminados pelo parvovirus canino, pois as criptas sao
mais resistentes as destruicdes dos enterdcitos pelos virus (HORA, HAGWIARA,
2015).

No caso estudado, o paciente apresentou hipertermia, anorexia, intensa
desidratacdo, emese com aspecto espumoso e diarreia liquida, sanguinolenta e fétida.
Mas, a palpacdo abdominal ndo manifestou nenhuma reacéo de desconforto. Como
suas mucosas estavam ictéricas e apresentava hematoquesia, de acordo com a

literatura o paciente desse caso relatado apresentou a forma mais grave da doenca.

Filhotes podem nascer j& manifestando alguns sinais decorrente da infec¢do
intra-uterina ou perinatal por acometer sistema nervoso central e olhos como por
exemplo a hipoplasia cerebelar, hidrocefalia e displasia de retina. Podem também
apresentar sinais cerebelares como ataxia, auséncia de coordenagdo motora,
tremores e estado mental normal. Esses danos cerebelares podem culminar em

alteracdo de comportamento, postura e até convulsfes. Entre os filhotes de uma



mesma ninhada podem ter diversidade de manifestagfes clinicas ou até mesmo nem
todos serem comprometidos. Algumas manifestacbes e complicacbes podem ser
provocadas decorrente da infeccdo pelo virus da Panleucopenia felina em estados
reprodutivos, no primeiro ter¢co da gestacao pode ocorrer morte fetal, reabsorcéo fetal
e infertilidade, no segundo terco gestacional pode ocorrer aborto, nascimento de fetos
mumificados e no final da gestacdo pode ocorrer hidrocefalia, atrofia do nervo 6ptico,
retinopatia, hipoplasia cerebelar e comprometimento da medula éssea e tecido
linféide. O virus ultrapassa a barreira hematencefalica fetal e interfere de forma
significante no desenvolvimento da porcao cortical do cerebelo se apresentando
distorcidas e em menor niumero em camadas. O virus pode causar displasia da retina
por provocar adelgacamento das fibras nervosas, perda da arquitetura e formacoes
de rosetas do epitélio pigmentar podendo até comprometer o nervo optico, quando
presente sdo observados focos acinzentados com margens enegrecidas (HORA,
HAGWIARA, 2015).

O virus infecta os tecidos linfoides e causa imunossupressdo, mas a
panleucopenia ndo é um sinal patognomdnico da Panleucopenia felina e pode néo ser
observada em todos os animais acometidos. No inicio da infeccdo € observado
linfopenia, neutropenia e trombocitopenia. Pode ocorrer linfopenia pois os linfocitos
migram para os tecidos e também pelo virus provocar linfocitélise. A contagem de
leucécitos geralmente estd entre 50 e 3000 células/ul e em infecgbes mais brandas
entre 3000 e 7000 leucdcitos/ul. A neutropenia decorre da migracdo dos neutrofilos
para o intestino e pela supressao da medula 6ssea. Apos a recuperacao € identificado
neutrofiia com desvio a esquerda. Ocorre linfopenia pela linfocitolise. A
trombocitopenia é resultante da destruicdo dos megacariécitos e pode refletir a
gravidade do processo devido a intensidade da destruicdo crbénica viral dos
megacariécitos. Alguns casos desenvolvem CID e nesses a trombocitopenia se da
pela coagulopatia mas felinos com CID raramente apresentam petequias e equimoses

(HORA, HAGWIARA, 2015).

No referido caso a contagem da série branca evidenciou grave leucopenia de
2200 leucacitos/pl, por neutropenia e linfopenia concordando assim com a literatura e

niveis normais de plaquetas.

O virus acomete também a medula éssea, pois se replicam nas células

progenitoras suprimindo as linhagens celulares de megacariécitos, mielocitos e



eritrocitos da medula 6ssea. Como as hemécias possuem longos tempos de vida e a
doenca possui carater agudo, a anemia é a alteracdo menos frequente, a ndo ser que
haja intensa hematoquesia. Hipoalbuminemia pode ser observada < 3g/dl e causa
diminuicdo da pressdo osmoética diminuindo a perfusdo capilar e aumentando a
possibilidade de desencadear CID, faléncia dos 6rgaos e morte (HORA, HAGWIARA,
2015).

No caso de interesse 0 paciente apresentou a contagem de eritrOcitos,
hemoglobina e volume globular acima dos valores de referéncia e albumina dentro
dos valores de referéncia. Embora sua PPT estivesse alta, o médico veterinario
responsavel pelo caso atribuiu essas alteracdes a hemoconcentragdo provocada pela
desidratacdo intensa que o paciente apresentava e que poderia até mesmo mascarar
uma possivel anemia. Apos alguns dias de tratamento e restabelecimento do seu
equilibrio hidrico foi repetido o hemograma e confirmado a hemoconcentracdo pois
apresentou valores dentro dos limites de referéncia. Mesmo os valores sendo proximo
aos limites inferiores, ndo é possivel afirmar que o paciente apresentava-se anémico,

pois no decorrer dos dias a linhagem eritrocitaria poderia ter sido restabelecida.

Observa-se baixa concentracdo sérica de potassio < 4 mmol/l resultante das
perdas intestinais, diminuicdo da ingestdo, vomitos, fluidoterapia. Pode ser utilizada
como parametro para mensurar a gravidade da enterite. Na mucosa intestinal as
células velhas do topo das vilosidades, responsaveis pela absor¢éo, gradativamente
sao substituidas pelas células das criptas que estdo em constante replicacdo, mas o
virus lesa principalmente estas células da mucosa, e devido isso ocorre 0
encurtamento das vilosidades intestinais comprometendo assim a absorgao.
Decorrendo desses eventos ocorre diarreia, devido a ma absorcdo e aumento da
permeabilidade. Raramente ocorre ictericia, mas o comprometimento hepético é
refletido pelo aumento das enzimas alanina amino transferase e aspartato amini
transferase. Com a presenca de desidratacao grave pode ser observado azotemia no
caso pré-renal (HORA, HAGWIARA, 2015).

No caso aqui descrito ndo foi possivel realizar a mensuracdo nas
concentracdes séricas de potassio, entédo foi feito a suplementa¢cdo minima com KCL
a 19,1%, pois evidenciava fraqueza muscular e intensos episédios de emese e

diarreia, indo de acordo com a literatura.



O diagnéstico consiste na exclusao de doencas que compdem o diagnostico
diferencial juntamente com manifestacBes clinicas, altera¢Bes laboratoriais e o
histérico como idade, contato com outros animais nas ultimas duas semanas e
principalmente testes que detectam o agente viral compreendendo o diagndstico
etiologico (HORA, HAGWIARA, 2015).

Para detectar o antigeno do VPF o teste mais utilizado pela sua praticidade,
sensibilidade e rapidez € o ensaio imunoenzimatico (ELISA) com amostras de fezes.
Existem kits comerciais para realizacéo desses testes. Se ultrapassar de 24 a 48 horas
da infeccdo ndo € possivel detectar o virus nas fezes, necessitando fazer
preliminarmente o isolamento viral (HORA, HAGWIARA, 2015).

Os anticorpos contra o VPF pode ser detectado por imunofluorescéncia indireta
e teste de ELISA, mas todos os testes mencionados ndo sao capazes de distinguir o
virus vacinal de infeccdo natural. No entanto, gatos vacinados com vacinas vivas
podem apresentar resultados positivos nesses testes. Outro possivel teste é o de
reacdo em cadeia pela polimerase (PCR) que pode ser feito através de amostra de
fezes e sangue total. Como é possivel ocorrer contaminacgdo cruzada entre o VPF e 0
VPC é possivel pelo sequenciamento genético, identificar a cepa viral presente
(HORA, HAGWIARA, 2015).

InfeccBes por Salmonella provocam alteracbes semelhantes ao VPF como
gastroenterite aguda e leucopenia. Portanto, deve-se fazer cultura bacteriolégica com
amostras de fezes para excluir Salmonella spp. Outros possiveis diagnésticos
diferenciais sao intoxicacdo quando ocorre Panleucopenia de curso agudo,
parasitismo intestinal macico, infeccées pelo virus da leucemia felina (FeLV), corpo
estranho gastrintestinal, toxoplasmose aguda, abscessos ou granulomas
mesentéricos (HORA, HAGWIARA, 2015). Neste caso relatado, o médico veterinario
responsavel pelo paciente optou por constituir o diagndéstico através das
manifestacdes clinicas e laboratoriais apenas com o hemograma, pois o proprietario

carecia de recursos.

Animais acometidos necessitam de cuidados intensivos e 0s objetivos do
tratamento consistem em dar suporte para que o sistema imunolégico tenha condi¢cdes
de responder e debelar a infeccdo viral. E preciso minimizar perdas de liquidos,

recompor e manter o equilibrio hidroeletrolitico e acidobésico, oferecer condigdes para



que o epitélio intestinal se recomponha e impedir infecgbes secundarias. Os animais
apresentam desidratacdo grave devido a auséncia de ingestdo hidrica e perdas
através de vomito e diarreia, com isso ocorre eliminacdo de componentes que
compdem a porcdo acidobasica do organismo. A reposicao de liquidos é feita para
suprir as necessidades diarias, repor as perdas continuas e corrigir o equilibrio
acidobésico. A falta de ingestdo de alimento juntamente com a fluidoterapia que
aumenta a diurese provocam hipopotassemia. Entdo é indicado fazer a reposi¢cdo com
solucéo fisiolégica ou Ringer com lactato com suplementacdo de potassio por via
intravenosa, nao podendo exceder 0,5 mEqg/kg/hr e por via subcutanea pode aplicar
até 35 mEq que nao ocorre irritacdo local (HORA, HAGWIARA, 2015). No caso aqui
descrito foi feito a reposicédo hidrica inicial com solucéo fisiolégica na dose de 25
ml/kg/hora e no segundo dia de internacéo foi iniciado a suplementacdo de potassio
na dose de 15 mEg/litro utilizando KCL a 19,1%.

Animais que apresentam anorexia € recomendado oferecer um estimulante de
apetite como o cloridrato de ciproepitadina e estar atento ao provimento de agua e
alimento. Para casos em que o animal ndo aceita alimentagéo é interessando fazer
alimentacao enteral com dietas de alto valor nutricional e alta digestibilidade. Quando
apresentam persistentes episddios de emese e diarreia é indicado que se faca
recomposicdo parenteral preferencialmente com cateter central na veia jugular e
fornecer antieméticos como a ondansetrona. Para evitar deficiéncia de vitaminas
como atiamina, pode ser administrado vitaminas do complexo B (HORA, HAGWIARA,
2015).

No caso dissertado o paciente apresentou episodios recorrentes de emese
entdo foi administrado ondasetrona como antiémético, de acordo com Bretas (2007),
€ um antagonista da serotonina, indicado em quadros de voémitos profusos. Ao chegar
no hospital o paciente estava em anorexia aproximadamente ha dois dias, entdo foi
oferecido varios tipos de racdo durante o periodo de internacdo e também alimentagéo
caseira quando retornava para casa ao final do dia mas o animal ndo aceitava.
Cloridrato de ciproeptadina € indicado para casos de anorexia como estimulante de
apetite foi administrado na dose de ¥2 comprimido/ gato, e mesmo assim o animal
relutava em se alimentar, era feito alimentacdo forcada com racéo batida misturada
com agua mas como ndo estava sendo alimentado em quantidade adequada e

apresentava mucosas ictéricas o veterinario que conduzia o caso suspeitou de o



animal estar desenvolvendo lipidose hepatica, entdo decidiu fazer alimentagéo
microenteral através de uma sonda nasogastrica administrando ragdo A/D da Hills
utilizada para oferecer suporte nutricional a animais de companhia que estejam
recuperando-se de doencas graves, acidentes e cirurgias. O animal apresentou
melhora progressiva e no décimo segundo dia comegou a se alimentar
espontaneamente entdo foi suspensa a internacéo e para que nao viesse a parar de
se alimentar foi prescrito para casa mirtazapina na dose de 2mg/gato, ANR, como

estimulante de apetite.

E fundamental que se previna a sepse com antibittico terapia de amplo
espectro para bactérias anaerdbias e gram-negativas, pois a mucosa intestinal lesada
facilita que a microbiota ali presente invada a corrente sanguinea e por serem
pacientes imunocomprometidos sdo mais propicios a desenvolver sepse. E indicado
fazer a combinacdo de cefalosporina ou penicilina com aminoglicosideos ou
quinolonas. Uso de quinolonas deve ser feito com bastante cautela em gatos e
pacientes desidratados, pois causam diversos efeitos adversos. Diminuindo a
microbiota local consequentemente ira diminuir a atividade mitética dos enterdcitos e
a replicacao viral (HORA, HAGWIARA, 2015).

No caso relatado como cobertura antibiotica foi feito metronidazol na dose de
25 mg/kg por via IV que é indicado para tratamento de infec¢cdes causadas por
bactérias anaerébicas e também possui atividade antiprotozodria. Utilizou-se também
a cefepima na dose de 30 mg/kg por via IV, que € uma cefalosporina de quarta
geracdo com atividade bactericida sobre diversos microrganismos Gram-positivos
(BRETAS 2013).

E possivel prevenir a doenca através da vacinacdo ética e rotineira. Mas a
imunizacao passiva é a principal forma de prevencéo da Panleucopenia. Exceto casos
em que o animal ndo recebeu colostro ou foi vacinado, é indicado que se faca a
administracdo de antissoro homéloga para gatos por via intraperitoneal ou subcutanea
com dose de 2 a 4 ml/kg, pois pode conferir prote¢cdo ao animal por possuirem altos
titulos de anticorpos. E muito importante manter os felinos doentes isolados para

impedir a disseminagé&o do virus para outros animais (HORA, HAGWIARA, 2015).

O virus é muito resistente ao ambiente e extremamente estavel a alteracdes

fisico-quimicas, sendo bastante resistente a varios desinfetantes, mas € inativado em



contato com produtos que possuem formaldeido, hipoclorito de sodio, hidroxido de
sédio (agua sanitaria) e acido peracético, entdo € necessario que se tenha extremo
cuidado com higiene do ambiente, roupas, vasilhames de agua, comida e caixas de
areia (HORA, HAGWIARA, 2015).

O autor indica a administracdo de um antissoro homdlogo como prevencéo,
mas para conferir protecdo ao animal que nao foi vacinado e nao recebeu colostro, é
sempre preconizado que se faca a vacinacao até por que ird conferir protecéo também
para outras doengas e ndo apenas para a do referido caso. O antissoro seria mais
vantajoso ser utilizado no inicio da infeccdo de animais acometidos, melhorando seu

prognastico.

No caso do presente relatério, o paciente ficou internado sob observacéao,
permanecendo em um ambulatério destinado especialmente a pacientes com
doencas infecciosas, para evitar a infeccdo de outros pacientes susceptiveis
presentes no hospital. Apds o animal ter se recuperado e recebido alta, O paciente
ndo possuia histérico de nenhuma vacinacdo, permanecendo susceptivel a
desenvolver outras doencas que a vacina felina confere imunidade, mas nao foi
solicitado pelo médico veterinario que o proprietario retornasse para realizar a

vacinacdo do animal.

Entdo pode-se mensurar a gravidade da doenca e concluir um possivel
prognéstico correlacionando a taxa de reposicao das vilosidades intestinais, com a
intensidade da leucopenia, trombocitopenia, albuminemia e hipopotassemia
juntamente com a presenca ou ndo de coinfeccées por outros agentes entéricos. A
taxa de mortalidade pode chegar de 25 a 90% nos casos agudos e até 100% em casos
hiperagudos (HORA, HAGWIARA, 2015).



Diabetes melito

O péancreas é formado por uma parte enddcrina e outra exocrina, 0 pancreas
endacrino é formado pelas ilhotas de Langerhans que é composto por 4 tipos celulares
distintos, 25% das ilhotas € composto pelas células A que séo periféricas,
responsaveis por secretar glucagon, 60% sdo as células B que sdo centrais e
secretam insulina, o restante corresponde as células D e F que secretam
somatostatina e polipeptidio pancreéatico, respectivamente. (SIMOES, 2015;
ETINGER, 2008).

A principal disfuncdo que afeta o pancreas endécrino é a que acomete as células
B, tendo como efeito a insuficiente secrecdo de insulina resultando em diabetes
melitos (NELSON, 2008).

De acordo com Simofes (2015) a etiologia da DM é considerada multifatorial,
pode estar relacionada com a obesidade, exposicdo a farmacos que causam
resisténcia a insulina e a destrui¢céo das ilhotas de langerhans por pancreatite cronica,
amiloidose ou reagfes imunomediadas. Nos felinos 50% s&o DM tipo | os quais sao
dependente de insulina (DMDI), 30% DM tipo Il, ndo dependente de insulina (DMNDI)
e 20% corresponde a diabetes melitos transitério. A classificacdo baseia-se no
sucesso terapéutico (SIMOES, 2015).

A forma mais comum é o DMDI, tanto no c&o quanto no gato. E caracterizada
por hipoinsulinemia permanente e consequente necessidade de terapia com insulina
exogena para toda vida. Observa-se redugdo no numero de ilhotas pancreaticas,
vacuolizacdo de degeneracéo de células B, pancreatite crénica, amiloidose grave das
ilhota. Alguns fatores potencialmente envolvidos sdo a obesidade, infeccoes,
farmacos, pancreatite, amiloidose da ilhota e raros casos descritos com fator genético

predisponente e insuliteimunomediada em felinos (NELSON, 2008).

A diabetes melitos ndo dependente de insulina (DMNDI) é mais frequente em
gatos e sua etiopatogenia também e multifatorial. A intolerancia aos carboidratos
desenvolvida por pacientes obesos é um potente fator, por causar resisténcia a
insulina de forma reversivel, podendo prejudicar a afinidade e a ligacdo da insulina ao
seu receptor e provocar defeito apds ser ligada ao receptor. Essas anormalidades séo

corrigidas apos o gato perder peso (SIMOES, 2015).



A medida com que é instituido o tratamento, se a causa de base for revertida e
a quantidade de insulina secretada pelas células B remanescentes for suficiente para
manter niveis normais de glicose sérica, 0 paciente ndo necessitara de terapia
constante de insulina. A estimulacdo a secrecdo de insulina também estimula a
secrecao de polipeptideo amiloide das ilhotas (PPAI) ou amilina que sdo armazenados
em granulos das células B, e secretados conjuntamente com a insulina. Entdo ocorre
deposicao dessas amilinas na forma amiloide nas ilhotas pancreéticas, chamado de
amiloidose. S&o substancias citotoxicas por causar apopitose das células das ilhotas.
Aumentando a predisposicdo de desenvolver a DM. A amiloidose e a resisténcia a
insulina s&o os principais fatores desencadeante da DM tipo II- DMNDI (SIMOES,
2015).

De acordo com Nelson, Couto (2008) e Simdes (2015) aproximadamente 20%
dos casos de DM em felinos corresponde a diabete melitos transitorios (DMT).
Apresentam hiperglicemia, glicosuria e outros sinais clinicos de diabetes, mas
estabelecendo uma correta intervencdo terapéutica com aplicacdo de
hipoglicemiantes ou insulina, os sinais clinicos desaparecem e a utilizacéo de insulina

pode ser interrompida.

Uma sequéncia de eventos pode acontecer no DMT. Pacientes com diabetes
melitos subclinico ou com pancreatite podem nunca apresentar sinais de DM mas
podem vir a manifestar quando se tornarem obesos, se desenvolverem alguma
doenca antagbnica da insulina como a pancreatite cronica, se forem expostos a
estresses metabdlicos que acometa o pancreas, acometidos por infeccao, inflamacéao,
distarbios hormonais, neoplasias, distlrbios que provocam intolerancia a carboidratos
ou fizerem a utlizacdo de farmacos antagonistas a insulina principalmente
glicocorticoides e acetato de megestrol podem desenvolver hiperglicemia e como
consequéncia, os efeitos toxicos provocados pela glicose. Ap6s desenvolver algum
distarbio mencionado anteriormente passam a se tornar DMDI. Se for iniciado o
tratamento corrigindo e controlando os disturbios e principalmente a hiperglicemia
juntamente com os efeitos toxicos da glicose, as células B retornam sua fun¢édo normal
passando a ndo necessitar de insulina e o felino se torna subclinico novamente
apresentando um DMT, pode ocorrer recidiva mas néo é possivel prever. (NELSON,
COUTO, 2010; NELSON, 2008)



Como ocorrido no caso de interesse, 0 animal apresentou uma doenca
infecciosa e acredita-se que o desenvolvimento da resisténcia a insulina que

desencadeou a diabetes melitos.

A ocorréncia de casos de diabetes mellitus (DM) em felinos vem aumentando
consideravelmente desde a década de 1990 esse fato pode ser decorrente do
aumento da sobrevida dos gatos por ser uma doenca de idosos, por consequéncia da
obesidade os animais que desenvolvem resisténcia a insulina e também por ter
aumentado a investigacdo da incidéncia de doencas enddcrinas nos animais
(NELSON, COUTO, 2010; SIMOES 2015).

Quando resisténcia a insulina esta presente, para que o0 organismo consiga
manter a glicemia em quantidade adequada € necessario maior concentracdo de
insulina. A demanda excessiva de insulina leva a exaustao das células B e provavel
desenvolvimento de DM, suas causas em gatos incluem o uso de glicocorticoides,
progestagenos, lipidose hepatica, pancreatite, colangiepatite, infeccbes do trato
urinario, hipertireoidismos, hiperadrenocorticismo, doenca inflamatoria intestinal,
doencas. A resisténcia a insulina pode resultar na interferéncia da disponibilidade da
insulina, interferéncia na ligacdo aos seus receptores ou fatores que interferem na

transducéo do sinal apds a interacéo da insulina com o receptor (SIMOES, 2015).

Em felinos a principal causa de resisténcia a insulina € devido a agéo de
horménios que antagonizam a ac¢éo da insulina como glicocorticoides, progestagenos,
catecolaminas, hormdnios tireoidianos, horménios de crescimento e glucagon. A
destruicdo da insulina ou ligacdo de anticorpos anti- insulina também séo causas,
embora seja raro em felinos. As manifestacdes sédo persistente polidria, polidpsia,
perda de peso e polifagia e até neuropatia diabética, que séo reflexos do mau controle
glicémico. Gatos com resisténcia € insulina apresentam niveis de frutosamina altos e
hiperglicemia durante a curva glicémica. Deve ser diferenciada de manejo
inadequado, doses baixas de insulina, efeitos somogyi por doses altas de insulina e
rapida metabolizacdo da insulina (SIMOES, 2015).

A intensidade da amiloidose, resisténcia a insulina e da destruicédo das células
B determina se a DM serd dependente ou ndo de insulina, se tera ou nao
manifestacbes clinicas e se serd possivel reverter a doenca. Casos de destruicéo

menos grave podem ser necessario instituir tratamento com insulina apenas no inicio



para reverter os sinais clinicos passando a ndo necessitar de insulina, ocorrendo a
remissao do diabetes. Se a destruicéo for progressiva e intensa e nao for feito nenhum
tratamento para interromper a progressao pode ocorrer total destruicdo das ilhotas
resultando em DMDI, necessitando de insulina exdgena para toda a vida. Entdo pode
haver mudancas no estado diabético um paciente DMNDI pode se tornar DMDI e vice
e versa, pois em casos de resisténcia a insulina a medida que os fatores
desencadeantes sdo eliminados a dependéncia de insulina exdgena pode
desaparecer tornando um DMNDI e do mesmo modo se a correcdo néo for feita ou for
interrompida pode desenvolver DMDI. Dependendo da gravidade da resisténcia a
insulina e prejuizos causados as células B a doenca pode ser classificada de

moderada a grave e progressiva ou estatica (NELSON, 2008).

De acordo com Simoes (2015) o peso corporal, sexo e idade sao fatores que
predispdem aos felinos desenvolverem a doenca. Machos, animais castrados, felinos
acima de 6,8 kg e idosos acima de 7 anos sdo mais predispostos. O paciente do caso

descrito era macho, castrado. Mas diferindo da literatura era jovem e magro.

O aumento da concentracado de glicose no sangue (> 130mg/dL) € denominado
hiperglicemia. A manifestacdo clinica ocorre quando a glicose exceder 180 a 220
mg/dL em cées e 200 a 280 mg/dL em gatos, devido ultrapassar o limiar de reabsorcao
da glicose nos tubulos renais, entdo ira ocorrer perda de glicose pela urina, que é
denominado de glicosuria (NELSON; COUTO, 2010). No filtrado renal a glicose nao
reabsorvida ird provocar diurese osmotica pois o aumento da osmolaridade do filtrado
faz com que a agua permaneca nos tubulos renais e seja excretada provocando
polilria. E para compensar essa polilria ird ocorrer o aumento da ingestao hidrica
denominada polidipsia secundaria ou compensatéria amenizando a desidratacao.
(RETO NEIGER, 2012).

No caso do presente relato, o proprietario informou que o paciente apresentou
intensa polidria, polidpsia. E ao chegar no hospital foi constatado glicemia de 312

mg/dL e glicosuria ++++.

Existem diversas causas de hiperglicemia, politria, polidipsia e uma das mais
comuns € a diabetes melito. Mas se paciente apresentar polidria, polidipsia,
hiperglicemia leve (inferior a 180 mg/dL) e auséncia de glicosuria, deve-se suspeitar
de outra causa que nao seja diabetes melito (NELSON; COUTO, 2010).



Com a perda de glicose ird acarretar emagrecimento do animal, pois a glicose
é fonte de energia. O controle da quantidade de alimento ingerido se da pela interacéo
do centro da saciedade localizada na regido ventro-medial do hipotdlamo com o centro
da fome na regido lateral do hipotalamo. Apds a ingestdo de alimento o centro da
saciedade inibe transitoriamente o centro da fome o qual funciona constantemente.
De acordo com a quantidade de glicose que entra no centro da saciedade, a sensacao
de fome ser& afetada. A insulina permite que a glicose entre nas células do centro da
saciedade. Com a falta de insulina a glicose néo ird entrar no centro da saciedade e o
centro da fome ndo serd inibido. Apesar de se apresentarem hiperglicémicos irdo se
tornar polifagicos (SIMOES, 2015). O paciente do caso relatado apresentou intensa
perda de peso mas nao estava se alimentando o que agravou ainda mais o

emagrecimento.

Entdo as manifestacfes da diabetes mellitus € conhecida como os “quatro P”,
polidria, polidipsia, perda de peso e polifagia. Outros sinais podem também ser
observados como letargia, menor interacdo com os donos, menor habilidade em
saltar, fragueza nos membros posteriores, apoio dos membros pelos tarsos (posicao
plantigrada), diminuicdo de comportamento de lambedura e limpeza, apresentando
pelos secos, sem brilho, fosco. O animal pode desenvolver complicacées do DM como
a cetoacidose diabéticas, neuropatia diabética e catarata, o tempo de inicio do
aparecimento dos sinais clinicos até o desenvolvimento das complica¢cées ndo pode
ser previsto. (NELSON; COUTO, 2010). Neste sentido, o paciente do caso descrito
apresentou também fraqueza muscular, letargia, postura plantigrada, pelos secos e

opacos.

Neuropatia diabética € uma complicacdo muito comum em gatos. Se manifesta
com alteracfes locomotoras, como sensibilidade para se locomover, macha anormal,
atrofia muscular, subir em moveis e posi¢ao plantigrada. As causas desse disturbio
ainda ndo sdo totalmente conhecidas, mas uma alternativa que pode explicar é a
ativacdo da via poliois resultante da hiperglicemia, resultando na deplecdo de
mioinisitol componente importante na fun¢do nos nervos. (SIMOES, 2015) Neste caso
de interesse o paciente apresentou intensa fraqueza muscular, reluntancia para se

locomover e constante apoio dos membros pelo tarso.

O diagnostico consiste na confirmacdo da presenca de sinais clinicos,

persistente hiperglicemia e glicosuria em jejum. A glicemia pode ser mensurada



através de glicosimetros portéteis, que a partir de uma pequena quantidade de sangue
em alguns segundos o aparelho tem o resultado, a glicosuria pode ser identificada
através de fitas reagentes que sdo misturadas com a urina e reagindo com o0s
componentes da urina irA mudar de cor, também ao reagirem com a glicose.
(ETTINGER, 2008).

Quando o gato apresenta glicosuria supde-se que a glicemia esta acima de 300
mg/dL (NELSON, 2008). No caso em questéo para confirmar o diagndstico foi avaliado
a glicemia apresentando valor inicial de 312 mg/dL, presenga de glicose na urina e

presenca de sinais clinicos.

A glicosuria pode ocorrer através de insuficiéncias renais, mas a presenca de
hiperglicemia diferencia a DM da glicosuria renal primaria. Da mesma forma a
hiperglicemia possui outras causas, como a hiperglicemia do estresse induzida pela
adrenalina, podendo apresentar- se entre 300 a 400 mg/dL em gatos estressados no
momento da coleta. E nesses casos a glicosuria ndo esta presente pois é um evento
transitério, como ndo se pode afirmar se foi devido ao estresse € indicado que se
repita a mensuragao da glicemia (NELSON, 2008). O animal do caso referido,
apresentou glicosuria e corpos cetdnicos na urina, 0 que evidencia ser um processo

cronico e ndo agudo como no estresse.

Para auxiliar na confirmacgéao do diagnostico existem outras alternativas como a
mensuracdo da concentragcdo de hemoglobina sanguinea glicosilada ou da
frutosamida sérica (NELSON, 2008). A frutosamina € formada por uma reacdo
enzimatica entre a glicose e proteinas séricas, principalmente albumina. E sua
concentracéo sérica depende principalmente da concentracdo plasmatica da glicose.
N&o é afetada por hiperglicemias transitorias, sendo um fator importante para
diferenciar hiperglicemia por estresse e hiperglicemia por DM. Frutosamina < de 400
umol/L é excelente e > de 550 pmol/L é ruim (SIMOES, 2015).

No caso em discussao, nao foi possivel realizar os testes, pois o proprietario
carecia de recursos e apenas com a presenca infeccdo concomitante, hiperglicemia,
glicosuria e corpos cetonicos na urina 0 médico veterinario responsavel confirmou o

diagnéstico.

s

A realizacdo de curvas glicémicas é considerada o melhor método para

determinar a dose a frequéncia e o tipo de insulina a ser utilizado, pois consiste na



coleta de véarias amostras de sangue para mensurar a glicemia durante um
determinado periodo de tempo (SIMOES, 2015). No referido caso foi realizado curvas
glicémicas durante os dias em que o animal esteve internado, possibilitando a

adequacao da insulina e a dose da mesma.

A decisdo entre o tratamento insulinico ou farmacos hipoglicémicos orais deve
ser baseado na gravidade dos sinais clinicos, na presenca ou ndo de complicacdes
como a cetoacidose e na saude geral do gato (NELSON, 2008). Os objetivos principais
do tratamento do DM de acordo com Simdes (2015) é estabelecer um adequado
controle glicémico sem induzir hipoglicemia, reduzir as manifestagbes dos sinais
clinicos e reduzir as chances de desenvolvimento de possiveis complicacbes do DM

como a cetoacidose diabética.

A insulina reduz a glicemia por estimular a utilizacdo periférica de glicose e inibe
producao de glicose hepatica, por consequéncia inibe a progressao de destruicdo das
células B causada pela toxicidade da glicose. Estimula também a sintese proteica,
inibe lipdlise no adipdcito e protedlise. Nos gatos a insulina previne depdsitos de
amiloide. A auséncia de insulina ou incapacidade da insulina exercer seus efeitos
resultara em hiperglicemia e consequentemente glicotoxicidade. A hipoinsulinemia
ocorre devido a glicose suprimir a acdo das células B remanescentes, destroir células
B, causar defeito da insulina apds seu transporte e promove a infrarregulacdo do
sistema de transporte da glicose promovendo resisténcia a insulina. Os efeitos da

toxicidade pode ser revertido apés corrigir a hiperglicemia (SIMOES, 2015).

De acordo com Nelson, (2008) as insulinas séo classificadas de acordo com
sua origem, sua acdo, seu inicio, duracdo e intensidade de acdo apds sua
administracdo. Exemplos de acordo com acdo: curta (Regulatcrystalline),
intermediaria (NPH, Lente) e acdo prolongada (ultralente, PZI). Misturas de insulinas
também estdo disponiveis como 70% NPH com 30% de Regular ou 50% NPH com
50% de Regular. As insulinas diferem entre si pelas sequencias de aminoéacidos, de
acordo com a espécie as insulinas disponiveis sdo a recombinante humana (Humulin),
recombinante bovina/ suina (PZI) e a suina purificada (lletin Il Pork) (NELSON, 2008).

Todas as espécies de insulina séo eficazes no tratamento de diabéticas de céaes
e gatos e dificilmente é desenvolvido anticorpos contra as insulinas, necessitando

mudanca de espécie. Quando ocorre producao de anticorpos é mais frequente ocorrer



contra a insulina bovina/suina comparado a recombinante humana. A prevaléncia de
desenvolvimento de producdo de anticorpos contra a insulina humana recombinante
nos gatos € incomum (NELSON, 2008).

A insulina felina difere na sequéncia de quatro aminoacidos da insulina
humana e a que mais se aproxima em semelhanca em sua sequéncia de aminoacidos
€ a insulina bovina, a insulina NPH de acéo lenta é a comumente utilizada em cées,
mas ndo sao eficazes em gatos pois acreditam que possui acdo muito rapida em

felinos, mesmo utilizada duas vezes por dia (SIMOES, 2015).

A insulina regular é principalmente utilizada no tratamento de cetoacidose
diabética. As insulinas de acéo intermediarias (NPH) sdo mais utilizada em pacientes
com DM néo complicada na dose de 1 a 2U por gato a cada 12 horas. Caninsulin é a
insulina suina de agéo lenta na concentracéo de 40U/ml a dose é baseada no valor
da glicemia em gatos, se for menor que 360 mg/dL a dose € de 0,25U/kg e se for maior
a dose é de 0,5 U/kg, a cada 12 horas. A insulina glargina e detemir age semelhando
a secrecao constante de insulina pelo pancreas entre as refeicdes, devido essa
caracteristica possui menor risco de provocar hipoglicemia grave comparada a outras
insulinas, se a glicemia estiver acima ou abaixo de 360 mg/dL a dose € de 0,5 U/kg
ou 0,25 U/kg para felinos, respectivamente (SIMOES, 2015).

A insulina de escolha no primeiro momento, no caso do presente relatorio, foi a
insulina regular na dose de 0,1 U/kg pois o animal estava em estado de cetoacidose
diabética, mesmo administrando uma vez ao dia o animal apresentava hipoglicemia
no final do dia, entdo apds 7 dias o veterinario que conduzia o caso optou por mudar
a insulina para a Glargina na dose de 1 U/kg, obtendo 6timos resultados pois manteve

a glicemia em niveis ideais (100 a 200 mg/dL) ao longo do dia.

Os farmacos hipoglicemiantes séo indicados para tratamento de felinos com
DMNDI. O farmaco mais utilizado sédo as Sulfanilureias, pois tem funcdo de estimular
diretamente as células B pancreaticas e por possuirem outros efeitos extra
pancreaticos como inibicdo da glicogendlise hepatica, melhora na sensibilizacéo
tecidual a insulina, aumento da ligacdo aos receptores, melhora da acdo apds a
ligacdo a esses receptores, mas ainda nao se sabe se esses efeitos extra pancreaticos
séo efeitos primarios ou secundarios a estimulacéo da secrecédo da insulina (NELSON,
2008).



Para gatos diabéticos é utilizada a glipizida, uma sulfanilureia de segunda
geracdo. Seus efeitos colaterais sdo anorexia, diarreia, vémito e ictericia. O
tratamento com esses farmacos consiste em duas fases, a primeira é a adaptacéo,
usa-se juntamente com a insulina, com dose de 2,5 mg/gato a cada 12 horas durante
2 semanas. Se ndo apresentar efeitos colaterais pode-se iniciar a segunda fase
denominada de terapéutica, com dose de 5 mg/gato a cada 12 horas. Nesta fase pode
suspender a insulina se ndo apresentar polilria, polidpsia, perda de peso, polifagia,
desenvolvimento de cetoacidose ou neuropatia diabética. Se ocorrer hipoglicemia ou
euglicemia a dose deve ser reduzida ou suspensa. Se ocorrer complicagbes da DM
como a cetoacidose ou neuropatia diabética a terapia com insulina deve ser reiniciada
e a glipizida suspensa.Pode-se confirmar respostas satisfatorias apds varios meses
de tratamento pois demoram para atingir seus efeitos maximos, diferentemente da
insulinoterapia que visa inicialmente reduzir e prevenir os efeitos toxicos da glicose.
Por isso ndo é recomendado sua utilizacdo em recém-diagnosticados ou com
manifestacdes graves como cetoacidose, neuropatia, perda de peso grave (NELSON,
2008).

Como o animal do caso de interesse chegou em estado grave com
complicacbes da DM apesentando cetoacidose diabética e neuropatia diabética

optou-se por ndo utilizar farmacos hipoglicemiantes, apenas insulina.

Uma dieta apropriada é fundamental para o sucesso do tratamento de
pacientes com DM. Para gatos que perderam peso é necessario que restabeleca o
peso gradualmente até atingir o peso ideal. Mas a maioria dos gatos sdo obesos,
levando a resisténcia a insulina. Dietas ricas em proteinas e com baixas
concentragdes de carboidratos sédo mais eficazes no controle da glicemia e também
na prevencdo de distlrbios consequentes de restricdo cal6rica como a lipidose

hepatica (SIMOES, 2015). O que se observou no caso do presente relatorio.

Da mesma forma a perda de peso deve ser de forma gradual né&o
ultrapassando 1 a 2% por semana. Gatos com peso ideal podem se alimentar
normalmente. Os felinos, diferentes dos cées nao necessitam de aplicagéo de insulina
apos as refeigdes principalmente nas insulinas basais como a glargina e a detemir.
Durante a terapia de perda de peso é fundamental que se faca o controle glicémico,
dosagem da frutosamina, glicosuria. Exercicios também sdo importantes para gatos

obesos, para estimular os gastos energéticos e controle da glicemia (SIMOES, 2015).



No caso do presente relato o paciente foi alimentado através de seringas e uma sonda
nasogastrica com racdo A/D da Hills ®, pois 0 animal ndo aceitava nenhum tipo de

alimentacéo e apresentava progressiva perda de peso.



Cetoacidose Diabética

A cetoacidose diabética (CAD) é uma séria complicacao aguda do diabetes que
alguns animais podem desenvolver e pode ser fatal na maioria das vezes. Ocorre
gquando a DM demora a ser diagnosticado (NELSO; COUTO, 2010). A CAD se
caracteriza pela producédo exacerbada de corpos cetdnicos, hiperglicemia e acidose
metabdlica (CAMACHO, 2007).

Como na auséncia da acéo da insulina ocorre baixa utilizacdo de glicose pelas
células consequentemente ocorrera liberacdo de horménios diabetogénicos, como o
glucagon, que ir4 promover antagonismo a insulina, estimular lipdlise que precede a
producdo de corpos cetbnicos (cetogénese) e estimula a gliconeogénese hepéatica
agravando ainda mais a hiperglicemia (NELSON; COUTO, 2010).

Na lipolise os triglicerideos sdo quebrados liberando glicerol e 4cidos graxos
livres (AGLS). O glicerol fornece aminoacidos para produzir glicose (gliconeogénese)
aumentando a glicemia e os AGLs sao convertidos em acilcoenzima A, que quando
oxidada forma acetilcoenzima A. Na condi¢ao de hipoinsulinemia a acetilcoenzima A
€ condensada ao &cido acetoacético que na presenca de NADH é reduzido a B-
hidroxibutirico e a descarboxilacdo espontanea do acido acetoacético forma a acetona
(SILVA, 2015).

O acido acetoacético e B-hidroxibutirico se dissociam em ph fisiol6gico e
liberam ions hidrogénio que serdo tamponados pelo bicarbonato. Na producéo
exagerada ira esgotar o tamponamento do sangue e resultard em cetose e acidose
metabolica (SILVA, 2015).

Quando a concentracdo de cetonas no sangue for muito alta, esgotando o
sistema de tamponamento sanguineo, as cetonas se acumulam fora das células e
podem ultrapassar a capacidade de reabsorcao dos tubulos renais e assim as cetonas
serdo excretadas na urina (cetonuria). Como evidenciado no presente caso, atraves
da urindlise onde notou-se presenca de ++++ de corpos cetdnicos. Assim como a
glicosuria a cetonuria aumenta a osmolaridade do plasma e promove diurese osmotica
gue também pela grande perda de agua ir4 exacerbar e agravar a osmolaridade. O
aumento da osmolaridade plasmatica desloca a agua para fora das células causando

desidratacdo celular. Ocorrerd prejuizo na perfusdo tecidual podendo promover



azotemiapré-renal e também aumentar a perda de eletrdlitos como magnésio,
potéssio e sbdio. E a diminuicdo do volume intravascular diminui a taxa de filtracédo
glomerular favorecendo o acumulo de glicose e corpos cetdnicos no sangue
(ETTINGER et al., 2008).
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A deficiéncia de insulina é o fator que desencadeia a cetogénese, essa
deficiéncia pode ser de forma relativa ou absoluta. A deficiéncia absoluta € a baixa
concentracdo de insulina e na relativa tem niveis de insulina como em individuos néao
diabéticos, que possui deficiéncia devido apresentar concomitantes fatores de
resisténcia a insulina como infecgfes, insuficiéncia renal, hiperadrenocorticismo e
pancreatite aguda as quais geralmente estdo associadas a CAD podendo
descompensar o animal por aumentar os horménios hiperglicemiantes (NELSON;
COUTO, 2010; SILVA, 2015). Assim evidenciado no presente caso relatado, o animal
apresentava uma infeccdo concomitante que provavelmente desencadeou a

resisténcia a insulina e cronicamente culminou em producao de corpos cetbnicos.

No exame fisico pode ser evidenciado desidratacédo severa, letargia, taquipnéia
com respiracao lenta e profunda, emese e forte odor de cetona no halito. Alguns sinais
gastrintestinais como dor abdominal e emese podem ser observados por ocorrer
pancreatite. O diagnostico é simples, pois serd através da presenca de cetonuria
identificada com as tiras reagentes na urina onde ird indicar presenca de acidos
acetoacéticos e a acidose metabdlica pela acetonemia. E indicado que faca a
avaliacdo da hemogasometria arterial, para confirmar acidemia (ph do sangue arterial
<7,3) ou acidose ([HCO3-] <15 mEg/l associado a cetonemia ou cetonuria(SILVA,
2015). Neste caso relatado o paciente apresentou sinais gastrintestinais, severa
desidratacéo, letargia, halitose, cetonuria, mas nao foi possivel confirmar a acidose

com avaliacdo da hemogasometria pois o hospital ndo tem o aparelho.

Deve-se avaliar criteriosamente 0 paciente com atencdo no sistema
respiratorio, funcao renal, cardiovascular, grau de desidratacédo e possivel presenca
de doenga concomitante. Na avaliagdo laboratorial € indicado fazer urinalise,
hemograma, ureia, creatinina, gasometria ou CO2 total e dosagem de eletrdlitos. Pode
também solicitar radiografia toracica e ultrassonografia abdominal. Avaliar a funcéo
renal € de extrema importancia, pois a hipovolemia e infecgbes conjuntas podem
provocar insuficiéncia renal aguda e morte do animal em CAD. Decorrente da

hemoconcentracdo muitos apresentam azotemiapré-renal. Alta taxa de corpos



cetonicos interfere na determinacgéo de creatinina sérica podendo obter valores altos
embora falsos (SILVA, 2015). Foi solicitado hemograma completo, o qual evidenciou
presenca de doenca concomitante no caso a Panleucopenia felina, urinalise
confirmando a DM e CAD e bioquimico (albumina e creatinina) ndo evidenciando

alteracgodes.

E importante fazer investigacéo de possiveis doencas concomitante, pois pode
ser o fator desencadeador da resisténcia a insulina por aumentar as concentracoes
de hormodnios hiperglicemiantes, como ja& mencionado. Muitos casos apresentam
leucocitose podendo ser por uma presenta infecgcdo ou pelo pH e ao bicarbonato
sanguineo. E importante saber a base dessa leucocitose para néo fazer utilizacéo de

antibioticos desnecessariamente podendo promover resisténcia a agentes.

N&o se pode prever se um paciente com DM ird desenvolver CAD e nem o
intervalo de tempo entre o desenvolvimento de DM e o CAD. Mas iniciado a
cetoacidose em 7 dias sera evidente suas graves alteracdes. Os principais sinais sdo
acidose severa, hiperosmolaridade, diurese osmotica, desidratacdo e desarranjo
eletrolitico (ETTINGER et al., 2008).

De acordo com Nelson, Couto (2010) os principais objetivos do tratamento de
um diabético com cetoacidose consiste em oferecer quantidades adequadas de
insulina com o objetivo de suprimir a lipdlise, cetogénese e gliconeogénese hepética,
restabelecer os niveis de agua e eletrélitos que foram perdidos, corrigir a acidose,
identificar o que desencadeou a doenca e oferecer substratos de carboidratos. E
indicado que se estabeleca os parametros de forma lenta, pois de forma rapida podera

exacerbar os problemas osmoticos e bioquimicos ja presentes pela enfermidade.

A fluidoterapia e a insulinoterapia sdo o tratamento que irdo corrigir a acidose,
pois ira promover a melhora da funcao renal, a remisséo da cetogénese e promover a
conversdo dos corpos cetdnicos em bicarbonato. A fluidoterapia melhora a perfusao
renal, repfe fluidos garantindo melhor desempenho cardiaco, adequada pressao
sanguinea e melhor a perfuséo para os tecidos. Ira corrigir deficiéncias de sédio (Na)
e potassio (K). O fluido de elei¢céo é o cloreto de sédio a 0,9% com suplementacédo de
potassio, para amenizar a diminuicdo de niveis de K. (NELSON; COUTO, 2010). De

acordo com a literatura, a terapia de escolha instituida para o caso descrito foi a



utilizacdo de insulina, suplementacdo de potassio com solucdo fisiologica e

alimentagao rica em nutrientes.

Para suplementar K em quantidade necessaria € indicado que se faca a
mensuracdo prévia para repor adequadamente. Mas se ndo for possivel deve-se
iniciar a reposi¢do com 40 mEq para cada litro de fluido. Posteriores ajustes devem
ser baseados em novas mensuracdes e o indicado é que se faca a cada 6 a 8 horas
até que atinja niveis adequados (NELSON; COUTO, 2010). Como néao foi possivel
acompanhar a concentracdo sérica de potassio foi suplementado 15 mEq para cada
250 ml de SF.

A acidose metabdlica resulta em desvio do fosfato de meio intracelular para o
extra-celular. O problema mais grave causado pela hipofosfatemia € a anemia
hemolitica e pode ser clinicamente silenciosa (ETTINGER et al., 2008). Para repor
fosfato a dosagem recomendada € 0,01 e 0,03 mmol e em hipofosfatemia grave é de
0,03 a 0,12 mmol/kg/hora de fosfato por quilo de peso em uma hora de preferéncia no
fluido intravenoso e é sempre necessario que se faca novos ajustes através de novas
mensuracdes apods o tratamento, a cada 8 a 12 horas. N&o € indicado suplementar
guando o paciente apresentar hiperfosfatemia, oliguria, hipercalcemia e funcéo renal
comprometida. (NELSON; COUTO, 2010) Os efeitos adiversos de acordo com
Ettinger (2008) é a hipocalcemia iatrogénica e os efeitos neuromusculares,
hipernatremia, hipotenséo e calcificacdo metastatica.

Apos inicio do tratamento pode ocorrer hipomagnesemia, com 24 a 48 horas é
indicado que se faca a suplementacéo se 0 paciente persistir em anorexia, letargia,
fraqueza. Ocorre a manifestacdo dos sinais quando o magnésio total estiver inferior a
1mg/dL ou ionizado abaixo de 0,5mg/dL (NELSON; COUTO, 2010);

A concentracédo de bicarbonato no plasma ou concentracdo venosa de CO2
juntamente com a clinica do animal determina se sera necessario repor bicarbonato.
A acidose é corrigida com fluidoterapia e insulinoterapia, pois diminui producdo de
corpos cetbnicos e aumenta perfuséo renal favorecendo a eliminacdo de cetoacidos.
E indicado suplementar quando for inferior a 11mEg/litro de bicarbonato ou CO2 total
venoso inferior a 12 (NELSON; COUTO, 2010).

A insulinoterapia de um cao recém-diagnosticado € de 0,5 a 1 U/kg a cada 12

horas de insulina intermediaria subcutanea. A insulina regular € administrada



inicialmente a cada 4 a 6 horas, de acordo com as necessidades, para manter a
glicemia entre 100 e 250mg/dL. A insulina NPH demora cerca de 3 horas para
comecar a agir. E para felinos o indicado € a insulina glargina associada com a regular.
Quando o animal comeca a se alimentar a terapia intensiva pode ser diminuida
gradativamente. Mas se a insulina for interrompida a CAD pode recidivar (SILVA,
2015).



Lipidose Hepatica

7

A lipidose hepética € uma enfermidade aguda comum nos felinos, se
caracteriza pelo metabolismo anormal de lipidios ap6s longos periodos de anorexia
ou hiporexia e a consequéncia é o acumulo de gordura no interior dos hepatocitos
(PIMENTA; JUNIOR, 2015).

Pode ser priméria ou secundaria e se a gordura for mobilizada pode ser
reversivel. A primaria ou idiopatica geralmente é observada em animais obesos e
pode estar relacionada com o aumento da mobilizacdo de lipideos ao figado,
deficiéncia de proteina na dieta ou outros nutrientes que possibilitam o aumento da
mobilizacdo de lipideos para o figado, principalmente distlrbios de apetite, pois a
anorexia resulta na deficiéncia de nutrientes. A lipidose secundaria pode desenvolver
em animais de constituicdo corpérea normal a magros, qualquer gato que apresente
doenca concomitante que provoque anorexia € necessario que esteja em observacao
é principalmente identificada em gatos com pancreatite, diabetes melitos ou disturbios
hepaticos. Os gatos possuem altas necessidades nutricionais sendo bastante

susceptivel a desenvolver quando param de se alimentar (NELSON; COUTO, 2010).

O médico veterinario responsavel por conduzir o caso aqui descrito notou que
as mucosas do paciente estavam ictéricas e associando com o fato de o animal ndo

estar se alimentando suspeitou que estivesse desenvolvendo lipidose hepatica.

Os gatos possuem requerimento basal alto de proteina, pois sé&o
essencialmente carnivoros e também requerimento maior que outras espécies de
vitaminas como a cobalamina e além disso ndo conseguem manter certos
aminoacidos como a arginina, cisteina, metionina e taurina. Assim, qualquer doenca
gue provoque jejum prolongado o organismo pode utilizar outras vias alternativas para
obtencédo de energia como a mobilizacdo de gordura intra-hepatica, resultando em
lipidose (ETTINGER et al., 2008).

O quadro torna-se emergencial quando se agrava, pois pode originar disfuncéo
respiratoria, hepatica aguda, colestase e insuficiéncia hepatica progressiva. Quando
0s hepatdcitos estéo repletos de gordura provocam alteracdes morfolégicas que irdo

deslocar as organelas hepatocelulares e o nucleo para a periferia comprimindo os



canaliculos biliares, como consequéncia ocorrera estase biliar e retencdo dos 4cidos
biliares (PIMENTA; JUNIOR, 2015).

O diagnostico verdadeiro € pela avaliacdo histopatolégica de um fragmento do
figado. O quadro classico € caracterizado pela presenca de vacuolos de gordura em
mais de 80% dos hepatdcitos (PIMENTA; JUNIOR, 2015). O médico veterinario
responsavel pelo paciente do caso aqui descrito optou por néo fazer avaliacéo
histopatoldgica do tecido hepatico pois considera ser um processo muito invasivo e

decidiu concluir o diagnostico apenas com histdrico e sinais clinicos.

Os sinais clinicos da CAD séo semelhantes aos da lipidose hepatica e podem
ser complicados pelos sinais da doenca concomitante. Os sinais manifestados sdo em
decorréncia da perda aguda da fungdo dos hepatdcitos e expansao dos hepatécitos,
podendo ocasionar colestase intra-hepatica. Encefalopatia hepatica pode ser
manifestada com ptialismo e depresséo pela funcdo comprometida dos hepatdcitos e
deficiéncia de arginina e coagulopatias também podem ser observadas. (NELSON;
COUTO, 2010).

Os sinais frequentemente encontrados é a perda de peso e a ictericia. Outras
manifestacbes sdo nauseas, emese, letargia, desidratacdo, caquexia, diarreia,
sialorréia, ao exame fisico pode evidenciar hepatomegalia. Podem apresentar ventro-
flexdo do pescoco pela deplecdo de potassio e também hipofosfatemia. Quando
ocorre em conjunto aumentam o risco de hemdlise, fraqueza muscular, emese e
atonia gastrintestinal. Na imagem ultrassonografica pode-se evidenciar padréo
hiperecogénico homogéneo e difuso do figado. Como o pancreas e o intestino dividem
a mesma circulacdo colateral podem também apresentarem alteracées (PIMENTA,
JUNIOR, 2015). No caso de interesse aqui relatado os sinais clinicos apresentados
pelo paciente foi desidratacdo, caquexia, diarreia, fraqueza muscular, emese, embora
ndo pode se afirmar que a lipidose hepética que provocou essas alteracdes, pois o

animal teve outras doencgas concomitante.

AlteragOes encontradas nos exames laboratoriais € o aumento da atividade da
FA de extrema importancia, pois sua meia-vida € de aproximadamente 6 horas e se
sua atividade estiver elevada € indicio de doenca hepatobiliar grave e recente.
Concentracdes elevadas de GGT é indicativo de doenca hepatica e pancreaticas,

como colangite, obstru¢cdo do ducto biliar, neoplasias pancreaticas ou hepéticas



(PIMENTA; JUNIOR, 2015). No caso aqui descrito a alteracdo apresentada pelo
paciente foi altos niveis de alta atividade da enzima ALT que também indica dano

hepatocelular.

O tratamento principal consiste no fornecimento de uma dieta com alto teor de
proteina, para reverter a lipidose periférica, interromper a perda de peso e o
catabolismo protéico enddgeno, nutrir as vilosidades intestinais. E indicado a
colocacdo de uma sonda por via esofagica para fornecer alimentacdo enteral em
pequenas quantidades e com frequéncia maior, pois na maioria das vezes o animal
nao possui apetite e a alimentacdo forcada provoca estresse correndo risco de
desenvolver pneumonia aspirativa e aversdo nutricional. Gatos com pancreatite
concomitante ndo necessitam de dietas diferenciadas o indicado € alimenta-los o mais
breve possivel (PIMENTA; JUNIOR, 2015).

Se a alimentacao fornecida for rapida é eficiente o prognéstico € considerado
bom, mas se nao tiver suporte alimentar a mortalidade é alta (NELSON; COUTO,
2010). O médico veterinario responsavel pelo caso de interesse decidiu fazer
alimentacao forcada com racao batida fornecendo com o auxilio de uma seringa, mas
nao achou suficiente entdo colocou uma sonda nasogastrica para realizar alimentagéo

microenteral com ragcédo A/D da Hills® e apds a alimentacdo administrava agua.

Em casos de emese pode utilizar antieméticos como cloridrato de
metoclopramida na dose de 0,5 a 1 mg/kg a cada 6-8 horas por via IV, IM, SC ou VO
ou cloridrato de ondansetrona dose de 1mg/kg a cada 12 horas por VO ou IV e
associar a reposicdo de potassio, quando necessario. Orexigenos quando utilizados
sao recomendados a cipro-hepitadina na dose de 2ml/gato 1 ou 2 vezes ao dia ou a
mitarzapina na dose de 3 a 4 mg/gato a cada 72 horas (PIMENTA; JUNIOR, 2015).

Para controlar a emese do paciente do presente caso foi administrado
ondasetrona na dose de 0,22mg/kg, e como estimulante de apetite tanto a mitazarpina

guanto o cloridrato de ciproepitadina foram utilizados.

Mas para que tenha a terapia tenha sucesso € necessario que fazer a correcao
da desidratacdo e anormalidades eletroliticas, prevencgdo das infecgbes oportunistas
e identificar e tratar a causa de base. (NELSON; COUTO 2010).



3. Relato de Caso 2: Hiperplasia e prolapso vaginal induzido por acao
estrogénica

Resenha
Nome: Cloeh Sexo: Fémea /
Espécie: Canino Raca: Bulldog Frencés
Idade: 1 ano e 6 meses Peso: 9,3 kg
Pelagem: Bege Data: 07/07/15

Queixa Principal
Prenhez com massa na regido da vagina

Anamnese
O proprietario relatou que o animal apresentou prolapso vaginal durante o estro

h& dois meses atrds e mesmo com o prolapso fez inseminacéo artificial uma vez
ao dia por trés dias consecutivos, pois o animal é de interesse reprodutivo.
Informou que apods alguns dias ocorreu involugdo do tecido prolapsado. Referiu
gue o animal estava com aproximadamente 50 dias de gestacao e que ha dois dias
a mucosa vaginal havia prolapsado novamente, entdo decidiu levar ao hospital
veterinario.

Relatou ser nulipara e que este era seu segundo cio. Relatou que no cio anterior
também apresentou hiperplasia e prolapso vaginal com involu¢cdo completa apés
0 cio.

Referiu normorexia, normodipsia, normouria e episédio Unico de fezes pastosas
no dia anterior. Informou que se alimentava de racdo misturada com peito de
frango. A vacinacéo e vermifugacdo estavam atualizadas e negou presenca de

ectoparasitas.
Exame Fisico Geral
FC: 128 bpm Mucosas: NC Linfonodos: néo reativos

FR: 60 mpm TPC: 1 Desidratagdo: 0%

TR: 37,2°C Auscutagédo: normal



Foi observado hiperplasia e prolapso vaginal grau Il (Figura 12), com mais de
5 cm de didmetro e auséncia de secrecao vaginal. As mamas nao apresentavam

alteracdes e ndo havia presenca de secrecao lactea.

Figura 12: Paciente com hiperplasia e prolapso vaginal grau |I.

Exames complementares solicitados

Foram solicitados o0s seguintes exames complementares: hemograma, sorologia

para Leishmaniose, exame ultrassonografico e exame radiogréfico.

Ao hemograma n&do foram evidenciadas quaisquer alteragbes. A sorologia foi
negativo para leishmaniose e através do exame ultrassonografico confirmou-se
gestacdo de 48 dias e pelo exame radiografico evidenciou presenca de trés fetos

viaveis (Figura 13).

Figura 13: Exame radiografico evidenciando presenca de 3 fetos viaveis, indicados pelas setas.



Tratamento
Foi recomendado ao proprietario que limpasse o tecido prolapsado com

solucédo fisiologica e que fizesse lubrificacdo com glicerina ou qualquer outro

lubrificante a base de agua. O retorno foi marcada para 4 dias.

Evolucao
Ao primeiro retorno, 4 dias ap0s o inicio do tratamento, observou-se evolugao

do prolapso, lesbes e sangramento do mesmo (Figura 14, A). Nesta ocasido foi
constatado que o proprietario ndo havia realizado o tratamento como indicado.

Foi alertado ao proprietario que a negligéncia quanto ao tratamento poderia
implicar na necessidade da intervencao cirargica, o que prejudicaria a gestacao. Foi

orientado novamente e marcado retorno com 3 dias.

Ao retornar, apés 3 dias, observou-se que o prolapso havia diminuido e notou-se
presenca de secrecdo lactea nas mamas. O exame ultrasonografico foi repetido e a

idade gestacional calculada em 55 dias.

Doze dias ap6s o inicio do tratamento, observou-se melhora do aspecto da massa
(Figura 14, B). Nesta ocasido agendou-se a operagdo cesariana para 0 proximo

retorno, quando estaria com 61 dias de gestacao.

Figura 14: Piora do tecido prolapsado (A), prolapso com melhora de aspecto e mamas engurgitadas
no dia anterior em que foi realizado a cesariana e sutura de Buhner (B).

No dia do procedimento, o animal apresentou normalidade dos parametros ao
exame fisico geral e temperatura de 37,5 °C. ApOs a cesariana, procedeu-se o
procedimento de Sutura de Buhner para conteng&o do Prolapso vaginal.



Descricdo da Técnica de Buhner

ApoOs a cesariana foi realizado e sutura de Buhner, indicado para fechar os labios
vulvares e evitar recidiva do prolapso ainda presente (Figura 16, A). A técnica utilizada
seguiu as indicacdes de Grunert e Birgel (1984) e foi realizado com auxilio de uma
agulha tipo Gerlach (figura 15, A) e um fio grosso inabsorvivel (figura 15, B).

Figura 15: Agulha tipo Gerlach (A) e fio inabsorvivél de algodao (B).

Para facilitar a introducdo da agulha é feito uma incisdo abaixo da comissura
ventral da vulva de aproximadamente 1 cm e outra incisdo entre a comissura dorsal
da vulva e o anus (Figura 16, B). A agulha é inserida na incisdo da comissura ventral
e orientada pelo subcutaneo até a incisao superior (Figura 16, C). Pelo orificio da
agulha passa-se a extremidade do fio puxando-o pelo espaco feito pela agulha no
subcutaneo até sair na incisao inferior (Figura 16, D). Repita o procedimento do lado
contralateral (Figura 16, E) de forma a unir as duas extremidades na altura da incisao
inferior onde sera realizado um né duplo e dois simples, assim a abertura da vulva
sera reduzida, € indicado que deixe um espaco da largura de 1 dedo (Figura 16, F),
dependendo do tamanho do animal pode esse espa¢o pode ser alterado. A sutura
deve ser mantida por tempo necessario para que a involucao total do tecido ocorra e
se for em cadelas que estejam prenha a sutura € mantida até o momento eminente

ao parto.



Figura 16: Sequéncia do procedimento da sutura de Buhner. Situa¢do do prolapso
antes da sutura (A). Pequena incisdo abaixo da comissura ventral vulvar e outra entre
a comissura dorsal e o anus (B). Introducdo da agulha Gerlach pela inciséo inferior
orientando-a até a incisao superior (C). Fita esterilizada transpassada pelo orificio da
agula puxando-a até sair pela incisao inferior (D). Mesmo procedimento no lado oposto
(E) Unido das duas extremidades das fitas com um né a altura da inciséo inferior,

deixando um espaco de 1 dedo no orificio vulvar(F).



Prescricdo pos operatoria

e Amoxicilina com clavulanato de potassio: 20mg/kg, BID, VO, por 10 dias
e Ranitidina: 2mg/kg, BID, VO, por 10 dias

e Meloxican dose 0,1 mg/kg, SID, VO, por 2 dias

e Cloridrato de tramadol dose 5,8mg/kd, TID, VO, por 5 dias

¢ Rifocina spray uso topico no local da lesao, por 10 dias

e Metoclopramida dose 1 gota/kg, TID, VO, por 5 dias

e Glicerina — uso tépico

e Manter com colar elisabetano e fazer compressas de gelo na vulva.

Proprietario foi orientado a retornar em 10 dias para retirada da sutura de Buhner,

na ocasiao verificou-se permanéncia da sutura (Figural5, A) e auséncia de hiperplasia
(Figurals, B).

v

Figura 17: Presenca da sutura, indicado pela seta (Figura, A). Involugéo total do prolapso (Figura, B)



Discusséo: Hiperplasia e prolapso vaginal induzido por acgao
estrogénica

Hiperplasia significa 0 aumento de tamanho de um érgédo ou tecido, causada
pela multiplicacdo do numero de células. A hiperplasia da vagina se desenvolve
devido uma resposta exacerbada as altas concentracdes de estrogeno circulante, que
induz a mucosa vaginal tornar-se edemaciada. Quando o aumento do tecido é
exagerado pode ocorrer o prolapso da mucosa edematosa pelos labios vulvares. Os
niveis de estrégenos aumentam durante o proestro que é a fase folicular do ciclo estral
e no pré-parto. Portanto € predominantemente nessas fases em que ocorre a
hiperplasia vaginal (FOSSUM et al., 2008; APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015;
OLIVEIRA, 2015). No caso aqui descrito houve hiperplasia e prolapso do tecido

vaginal durante o pro-estro, estro e também no pré-parto

E também denominada de hipertrofia vaginal, hipertrofia estral, everséo vaginal,
prolapso da prega vaginal e protruséo vaginal (APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015).

Os foliculos ovarianos produzem estrogénios e estes horménios séo
responsaveis pelo aumento da vasculariza¢do, edema e crescimento do endométrio,
pelo relaxamento e dilatacdo da cérvix, inchaco da vulva, edema da mucosa vaginal,
corrimento sanguinolento uterino visualizado durante o proestro, entre outras
alteracdes (OLIVEIRA, 2015). Suas concentragdes se elevam de forma gradual no
inicio do proestro e aumenta de forma abrupta no pico do horménio luteinizante (LH)

pré-ovulatério e em seguida atinge niveis basais (NELSON; COUTO, 2010).

Durante o pré-parto o cortisol fetal induz enzimas placentarias a direcionar a
sintese de esteroides que antes produzia progesterona passara a produzir estrogenos
e esses estrogenos aumentard a secrecdo de prostaglendinas as quais sao
fundamentais para o inicio do parto (OLIVEIRA, 2015). Como ocorre aumento dos
niveis de estrégenos no pré- parto, a hiperplasia do tecido vaginal na paciente do caso

aqui descrito foi induzida novamente.

O prolapso induzido por influéncia estrogénica geralmente ocorre em cadelas
jovens entre o primeiro e o0 terceiro ciclo estral, sendo recorrente nos cios
subsequentes (FOSSUM et al., 2008; APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015;
OLIVEIRA, 2015).



A maior prevaléncia da enfermidade se d& em racas braquicefalicas como
Boxer, Bullmastiff, Bulldog, Mastim Napolitano e seus cruzamentos, além dos
Dalmatas, Dobermanns, Fila Brasileiro E Boston Terrier (APPARICIO; ALVES;
VICENTE, 2015). O paciente do referido caso apresentou a patologia no primeiro e

segundo cio e é de rac¢a braquicefalica, como citado na literatura.

O prolapso pode ser classificado em 3 tipos, de acordo com o grau de saliéncia
do tecido prolapsado. No prolapso tipo | a mucosa ainda ndo perpassa os labios
vulvares e pode ou nao ser visualizado avaliando o interior do vestibulo vaginal; no
tipo 1l ocorre protrusdo da parede cranial e lateral da vagina e no tipo Ill toda a
circunferéncia da vagina esté protruida visualizando-se também o seu limen. Quando
a vagina desloca, se prolapsando, na maioria dos casos o 6stio uretral pode estar
envolvido, ocorrendo deslocamento da uretra promovendo disuria. Outros 6rgaos
podem estar envolvidos no prolapso como o corpo do Utero, bexiga e parte distal do
célon, (APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015). O animal do caso de interesse
apresentou prolapso de grau Il e ndo teve comprometimento da uretra e de nenhuma

outra estrutura.

O diagnéstico € baseado nos sinais clinicos e o histdérico de proestro, estro ou
pré parto, como mencionado anteriormente. Outros sinais frequentemente observados
além do tecido prolapsado séo polaquilria, disuria e lambedura da regido perineal
(FOSSUM et al., 2008).

E possivel que se faca o acompanhamento da fase do ciclo estral através da
citologia vaginal juntamente com as concentracdo sérica de estrogénio. As
concentracdes séricas tipicas nas cadelas sdo de 5 a 10 pg/ml durante o anestro, 10
a 20 pg/ml no inicio do proestro e 50 a 100 pg/ml no final do proestro (NELSON,
COUTO, 2010). As células do epitélio vaginal se proliferam e sofrem maturacéo e
cornificacdo pela influéncia do estrogénio e a espessura do epitélio vaginal aumenta
de poucas camadas para até 30 camadas no final do proestro (NELSON, COUTO,
2010). Realizando o exame colpocitologico (citologia vaginal) € possivel identificar a
fase do ciclo estral. As fases pro- estro e estro do ciclo se caracterizaram pela

presenca de células superficiais e queratinizadas (OLIVEIRA, 2015).

O médico veterinario responsavel por conduzir o caso do presente relato, optou

por obter o diagnéstico apenas pelo histoérico, ja que o animal é de raca predisposta,



€ jovem, tem histérico de ter apresentado a patologia no cio anterior e também por
estar na fase de pré parto onde os niveis de estrégeno se eleva.

O diagnéstico diferencial inclui principalmente as neoplasias vaginais, as mais
frequentes s&o: tumor venéreo transmissivel, carcinoma de células escamosas,
fibroleiomioma, leiomiossarcoma e o lipoma. Para diferenciar prolapso de neoplasia é
indicado que se faca citologia da massa, por aspiracdo (FOSSUM et al., 2008). Essas
neoplasias geralmente acometem cadelas mais velhas, entdo € necessario que se
relacione a idade do animal, a fase do ciclo estral e o local de origem da massa, pare
se confirmar o diagnéstico (APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015).

O tratamento da hiperplasia e prolapso vaginal envolve reducdo do tecido
prolapsado e, principalmente, reducdo dos niveis de estrégeno. Quando o objetivo &
diminuir os niveis de estrogeno pode ser feita a utilizacdo de progesterona por via oral
(VO) na dose de 5, 10 ou 20 mg, dependendo do porte do animal, administrado 1 vez
por dia durante 10 dias, seguido de reavaliacdo do animal de 15 a 20 dias ap0s o inicio
do tratamento (OLIVEIRA, 2015). Com aplicacdo de progesterona podem ocorrer
diversos efeitos colaterais que se tornam mais relevantes quando comparado aos
seus beneficios, o que faz alguns autores contraindicarem seu uso (APPARICIO;
ALVES; VICENTE, 2015). No caso em questao nao foi possivel fazer uso de terapias
hormonais porque a paciente estava gestante e isso prejudicaria 0 desenvolvimento

da gestacéo.

O tratamento mais indicado € a ovariosalpingohisterectomia (OSH), sendo este
um tratamento definitivo pois € feito a retirada dos ovarios que é fonte produtora de
estrogeno. Apos o procedimento ocorre rapida involucdo da massa, em até uma
semana. Quando a OSH néo é realizada, a recidiva é de 66 a 100 %, no proximo cio
(APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015). Neste caso de interesse o proprietario optou

por ndo realizar a OSH, pois € um animal de interesse reprodutivo.

Quando ocorre a ovulagédo, a hiperplasia regride devido a diminuicdo das
concentracbes de estrogeno, essa regressao do tecido pode ser total ou parcial
(FOSSUM et al. 2008). Nos dois cios do caso de interesse ocorreu regressao

espontanea apoés a ovulacao, sem necessitar de nenhuma intervencao nesse periodo.

A ovulacdo pode ser acompanhada através da dosagem de progesterona,
devendo estar acima de 4 ng/ml apos a ovulacdo. Se a concentracdo de progesterona



estiver inferior a 2ng/ml indica que a ovulag¢do ainda ndo ocorreu e neste caso ha a
indicagcdo da inducdo da ovulacdo com a aplicacdo de hormonio liberador de
gonadotropina (GnRH) na dose de 2,2mg/kg IM ou HCG na dose de 500-1000
Ul/animal por via intra muscular (IM). Ap6s a ovulacdo, espera-se regressao do
prolapso em até sete dias (APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015; FOSSUM et al.
2008). No caso do presente relatério a paciente ndo estava no pro estro, entdo nao foi

possivel dosar progesterona para identificar se a ovulacao ocorreu.

Se tecido estiver extremamente danificado ou necrosado é necessério que se
faca uma intervencéo cirargica denominada colpoplastia, que compreende a excisao
da porcéo excedente da mucosa vaginal. Quando a mesma apresenta-se com sinais
de vitalidade o simples reposicionamento da massa deve ser executado (FOSSUM et
al. 2008).

Antes do reposicionamento a massa prolapsada deve ser submetida a
higienizacdo com solucéo fisiologica, aplicacdo de antissépticos diluidos e avaliagédo
da vitalidade do tecido. O edema dos tecidos pode ser reduzido com polvilhamento de
acucar, dextrose 50% ou compressdao manual (PINTO FILHO et al, 2002). Apés a
reintroducdo € realizada a sutura de Buhner modificada, captonada ou sutura em
bolsa de tabaco para aproximar os labios vulvares, sem promover o estrangulamento
(APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015). No presente caso, o tecido exteriorizado
estava viavel entdo optou-se por reposiciona-lo e realizar a sutura de Buhner para
reduzir o orificio vaginal. De acordo com a literatura, a sutura convencional de Buhner
€ realizada com uma agulha prépria, mas no Brasil s6 tem disponivel em nimeros
grandes e por isso, é possivel utiliza-la apenas em grandes animais. Para pequenos
animais a técnica utilizada € a Buhner captonada. Mas, neste caso relatado a
professora responsavel pelo setor, possui uma agulha de nimero menor adquirida em

outro pais, o que possibilitou a realizacdo da técnica.

De acordo com Fossum et al. (2008) alguns autores n&o indicam a reducéo do
tecido e sutura para impedir o prolapso, pois a massa pode aumentar de volume e

impedir a mic¢do, causar laceracdo dos labios vulvares e necrose.

Se o animal for de interesse reprodutivo e apresenta hiperplasia vaginal, o
tecido edematoso dificulta o acasalamento devido a obstrugdo mecéanica provocada,

nestes casos a inseminacdo artificial € uma alternativa (FOSSUM et al., 2008;



APPARICIO; ALVES; VICENTE, 2015). Mas segundo Fossum et al. (2008) a
hiperplasia e prolapso vaginal parece ter carater hereditario e, por isso, 0s animais
acometidos ndo devem ser usados na reproducéo. O paciente do caso em questao &
de interesse reprodutivo e o proprietario optou por fazer a inseminacao artificial e o

acompanhamento da gestacao.



4. Consideracdes finais

O estagio curricular supervisionado desenvolvido no Hospital Veterinario “Luiz
Quintiliano de Oliveira”, da Universidade Estadual Paulista (UNESP) “Julio de
Mesquita Filho”, campus de Aracatuba, estado de Sao Paulo, foi de extrema
importancia, tanto para agregar novos conhecimentos como para o aperfeicoamento
profissional e pessoal. A vivéncia do dia a dia hospitalar trouxe ndo somente mais
experiéncia como também a consolidacdo e aprimoramento dos conhecimentos
tedricos obtidos durante a graduacéo, pois permitiu coloca-los em pratica facilitando o
desenvolvendo de raciocinio diagndstico e possiveis tratamentos, sendo uma
experiéncia fundamental para a formacao profissional.

Desta forma, o estagio curricular supervisionado nas areas de Reproducéo e
Obstetricio Animal e Clinica Médica de Pequenos Animais se mostrou essencial para
melhor capacitagao frente ao mercado de trabalho.
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