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IDENTIFICACAO

Caso Clinico n®2017/1/03 | Espécie: Felina \ Ano/semestre: 2017/1

Raca: SRD | Idade: 07 ano(s) | Sexo: fémea | Peso: 2,985 kg

Alunos(as): Ana Carolina Contri Natal, Ana Paula Magoga de Melo e Thayse Meyer
Médico(a) Veterinario(a) responsavel: Larissa Goulart da Silva

A felina apresentava emagrecimento progressivo desde novembro, apatia, anorexia ha cinco dias, vomito
claro com aspecto de espuma e mucosas levemente ictéricas notadas ha aproximadamente trés dias
antes da consulta.

A tutora relatou que a antiga responsavel pela gata havia falecido, havendo uma mudanca de ambiente
para um local onde havia outros gatos, porém estes outros animais ndo apresentaram nenhuma
alteracdo. Durante a anamnese também foi relatado que a gata era castrada.

Temperatura retal 37,1°C (37,5 - 39,3°C), apatia, mucosas hipocoradas e ictéricas, levemente desidratada
(8%), TPC (tempo de preenchimento capilar) normal (< 2 segundos). Frequéncia respiratéria 22 mrpm e
frequéncia cardiaca 148 bpm sem alteragGes a ausculta. Demais regiGes sem alteragdes.

EXAMES COMPLEMENTARES

Dia 1: Ultrassonografia

Bexiga urindria com pontos hiperecogénicos em suspensao; rins simétricos com contornos irregulares,
arquitetura, ecogenicidade e relagdo corticomedular preservadas; baco moderadamente aumentado;
figado com contornos regulares e levemente aumentado e heterogéneo; pancreas heterogéneo
visibilizado em lobo esquerdo com parénquima hipoecogénico, medindo aproximadamente 0,87 cm e
corpo pancreatico com parénquima hiperecogénico, medindo aproximadamente 0,53 cm; mesentério ao
redor do lobo esquerdo pancreatico de aspecto hiperecogénico com dreas anecogénicas entremeadas;
demais 6rgaos abdominais visualizados sem altera¢des ecograficas dignas de notas.

Dia 15: Snap test FIV/FeLV

Negativo para FIV e FelLV.

z

URINALISE
Método de coleta: cistocentese Obs.: Volume 10 mL Data: 15/03/2017 (Dia 2)
Sedimento urinario* Exame quimico
e Células epiteliais: de transicdo e pH: 7,0 (5,0-7,0)
o Cilindros: ausentes e Corpos cetdnicos: negativo
e Hemdcias: ausentes e Glicose: tracos [=100 mg/dL]
e Leucdcitos: 5-20 P e Bilirrubina: + [leve]
e Bacteriuria: severa e Urobilinogénio: =0,2 mg/dL (<1
e Qutros: e Proteina: + [=30 mg/dL] 1
e Sangue: negativo
Exame fisico
e Densidade especifica: 1,004 (1,015-1,060) e Consisténcia: Fluida
e Cor: Amarelo e Aspecto: Limpido

*numero médio de elementos por campo de 400 x; n.d.: ndo determinado
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BIOQUIMICA SANGUINEA

Amostra: soro | Anticoagulante: | Hemolise: severa Data: 13/03/2017 (Dia 0)
e Proteinas totais*: 76 g/L (s0-80) e Cilcio: mg/dL (6,2-10,2)
e Proteinas totais**: g/L (s4-78) * Fésforo: mg/dL 2762
e Albumina: 32 g/L (21-33) e Fosfatase alcalina: 1.034 U/L (<e3) P
e Globulinas: g/L (26-50) e AST: 67 U/L (<a3) P
e Bilirrubina total: mg/dL (0,15-0,5) ° é:;T: 160 Uél}l(jsa) T
[ ) N <
e Bilirrubina livre: mg/dL () ) (<100
e Bilirrubina conjugada: mg/dL () . « )
e Glicose: mg/dL (73-134) * €
[ )
e Colesterol total: mg/dL (95-130) C )
L4 ( )
e Ureia: 28 mg/dL z254) . ()
e Creatinina: 0,7 mg/dL (0,818
Observacoes:

*Proteinas totais determinadas por refratometria; **Proteinas totais determinadas por espectrofotometria.

HEMOGRAMA

Data: 13/03/2017 (Dia 0)

Leucograma Eritrograma
e Quantidade: 11.600/pL (5.000-19.500) e Quantidade: 9,09 milhdes/uL (s-10)
e Tipos: Quantidade/ulL % e Hematdcrito: 36 % (24-45)

= Mieldcitos 0 (o) (0) e Hemoglobina: 12 g/dL s-15)

= Metamiel6citos 0 (0) e VCM: 40 fL (40-60)

= Neutroéfilos bast. 0 (<300) (<3) e CHCM: 33,3 % (31-35)

= Neutrdfilos seg. 7.076 (2.500-12.500) 61 (35-75) e RDW: % (17-22)

= Basofilos 0 0 e Reticuldcitos: % (<0,4)

= Eosindfilos 580 (100-1.500) 5 (<12) ObservacGes: plasma ictérico,

= Mondcitos 348 (<850) 3 (<4) queratécitos +

= Linfdcitos 3.596 (1.500-7.000) 31 (20-55)

= Plasmdcitos 0 (@]
Observagdes:
Plaquetas
e Quantidade: /UL (200.000-300.000) | Observacdes:

TRATAMENTO E EVOLUGAO

Dia 0 (13/03/17): A fluidoterapia de eleic3o foi solucdo fisioldgica 0,9% de NaCl. Paciente também
comecou a receber Ondansetrona (antiemético) e Cloridrato de Ciproeptadina (estimulante de
apetite).

Dia 1 (14/03/17): Paciente passou a receber alimentac3o via sonda nasogastrica. Adicionado ao
tratamento Silimarina (protetor hepatico).

Dia 2 (15/03/17): Mudanga no paradmetro hidratagdo para 4%. Emese a tarde. Foram adicionados ao
tratamento Cloridrato de Tramadol (analgésico de intensidade moderada a grave), Ranitidina (protetor
gastrico), Acido Ursodesoxicdlico (alteracdes na biligénese e sindromes associadas).
Amoxiciclina+Clavulanato de Potdssio (antibidtico de amplo espectro). Glicemia elevada para 222
mg/dl durante a tarde e 182 mg/dl durante a noite.

Dia 4 (17/03/17): Acrescentada associacdo de vitaminas do complexo B.
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Dia 5 (18/03/17): Paciente ainda sem interesse por alimento (saché) e dgua.

Dia 6 (19/03/17): Paciente esta com 3,350 kg. Emese durante a manh3. Acrescentado Citrato de
Maropitant (antiemético). Troca para sonda esofagica.

Dia 9 (22/03/17): Apresentou fezes pastosas. Emese. Mucosas ictéricas. Acrescentado probidtico,
Dipirona (antipirético e analgésico), Omeprazol (protetor gastrico).

Dia 10 (23/03/17): Alimentou-se sozinha. Emese a noite. Hidratac3o: 6%.

Dia 11 (24/03/17): Reduc&o do peso corporal para 3,0kg. Administracdo de Metronidazol (antibiotico
para bactérias anaerdbias e alguns protozoarios) e Enrofloxacino (antibiético de amplo espectro).

Dia 14 (27/03/17): Mucosas permanecem ictéricas. Paciente urinando e defecando normalmente.
Acrescentado ao tratamento suplemento vitaminico mineral aminoacido.

Dia 16 (29/03/17): Administragdo de vitamina B12 (formacdo e maturacdo de eritrécitos). Comegou a ser
retirada do box para caminhar. Mucosas hipocoradas. Hidratacdo passou para 3%. Apresentou
interesse e se alimentou sozinha.

Dia 17 (30/03/17): Mucosas permanecem hipocoradas. Peso corporal aumentou para 3,045kg. Interesse
por ragdo seca e pastosa. Administracdo de vitamina K (boa coagulagdo sanguinea, reposicao de
nutrientes nos 0ssos).

Dia 19 (31/03/17): Paciente defecando e urinando normalmente, saindo do box para caminhar.
Alimentando-se de racdo seca e pastosa. Comportamento alerta.

Dia 20 (01/04/17): Alta. Administracdo de Mirtazopina (estimulante de apetite). Continuou recebendo
Silimarina, Ranitidina, Ondansetrona, Omeprazol, vitamina B12, racdo proteica. Permaneceu com
sonda esofagica.

Dia 65 (18/05/17): Revisdo e retirada dos medicamentos, com excecdo dos protetores hepaticos e
vitamina B12, que foram mantidos por 30 dias.

Tabela 2. Bioquimica sanguinea e hemograma

Parametro avaliado 13/03/17 16/03/17 20/03/17 22/03/17 27/03/17 30/03/17 10/04/17
(val. referéncia) Dia 0 Dia 3 Dia 7 Dia 9 Dia 14 Dia 17 Dia 29
Bioquimica sanguinea

Albumina (21-33 g/dL) 32 n.d. 26 n.d. 22 n.d. n.d.
ALT (<83 U/L) 160 n.d. 981 n.d. 80 75 1191
AST (<43 U/L) 67 1 n.d. 20 n.d. n.d. n.d. n.d.
Creatinina (0,8-1,8 mg/dL) 0,74 n.d. 0,87 n.d. 0,354 0,384, 0,96
Fosfatase alcalina (<93 U/L) 1.034 n.d. 3431 n.d. 369,81 4851 188,21
Ureia (32-54 mg/dL) 28 n.d. n.d. n.d. n.d. n.d. 37
Proteina Plasmatica Total (60 76 nd. 66 64 60 nd. nd.
a80g/L)

Fésforo (2,7 a 6,2 mg/dL) n.d. n.d. n.d. n.d. 5,3 n.d. n.d.
Glicose (73 a 134 mg/ dL) n.d. 122 n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.
ARl AL 8 2 n.d. 335,41 n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.
umol/L)

Hemograma

Eritrograma

Eritrocitos (5 a 10,5 106/uL) 9,09 n.d. 5,73 4,94 3,88 3,324 7,69
Hemoglobina (8 a 15 g/dL) 12 n.d. 7,44 6,44 524 5,34 10,5
Hematadcrito (24 a 45%) 36 n.d. 234 214 184, 174 33
VCM (40 a 60 fL) 40 n.d. 40,1 42,9 60 51,2 42,9
CHCM (31 a 35 %) 33,3 n.d. 32,2 30,54 27,84 31,2 31,8
Leucograma

Leucdcitos totais (5.000 2 11600  nd.  39.5001 50.0001 237001 16.500  11.600
19.500/uL)

Mieldcitos (zero) 0 n.d. 0 0 0 0 0
Metamieldcitos (zero) 0 n.d. 0 0 0 0 0
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N. Bastonetes (0 a 300) 0 n.d. 0 0 0 0 0
Tﬁ Z%%Te”tad“ (2.500a 7076 nd. 355501 41.5001 17.5381 12.7051  6.844
Eosinodfilos (100 a 1.500) 580 n.d. 790 500 474 330 580
Basofilos (raros) 0 n.d. 0 0 0 0 0
Mondcitos (0 a 850) 348 n.d. 790 500 9481 495 232
Linfécitos (1.500 a 7.000) 3.596 n.d. 2.370 7.5001 4.740 2.970 3.944
Plaquetas

Quantidade (200.00 a * *
300.000/4L) n.d. 300.000 300.000 308.0001 270.000
Reticulodcitos

Quantidade corrigida (0 a 0,4) n.d. n.d. n.d. 0,34 0,28 1,65 n.d.

n.d.: ndo determinado.
*Presenca de agregacdo plaquetaria

Tabela 3. Urinalise (Coletada via cistocentese)

Parametro avaliado 15/03/17 30/03/17 17/04/17
(val. referéncia) Dia 2 Dia 17 Dia 35
Urinalise

Bilirrubina (0 - 1+) +1 negativo negativo
Glicose tragos negativo negativo
Cetona negativo negativo negativo
Sangue oculto (0) negativo negativo 3+
PH (6,0-7,0) 7,0 7,0 6,5
Aspecto Limpido Levemente turvo Limpido
Eritrécitos (0 —2) negativo 5-201 20-1001
Cilindros hialinos ausentes ausentes ausentes
Cilindros granulosos ausentes ausentes ausentes
Urato de amonio n.d. n.d. n.d.
Proteinas (0 — 1+) 1+ tragos tragos
Densidade (1,015-1,060) 1,004 1,018 1,052
Leucdcitos (<5) 5-201 5-201 <5
Bacteriuria +++ ++1P negativo

n.d.: ndo determinado.

DISCUSSAO

Bioquimica sanguinea:

O exame apresentou aumento na ALT (alanina aminotransferase), AST (aspartato aminotransferase) e
fosfatase alcalina (FA), indicando lesdo hepatica. Também foram apresentadas redugdes nos niveis de
ureia e de creatinina.

A ALT da paciente se mostrou elevada no inicio do tratamento, sendo uma enzima hepatoespecifica em
gatos, pois é encontrada em maior concentragao no citoplasma dos hepatdcitos. Vdrias doengas
hepaticas podem causar aumento na atividade sérica da ALT, incluindo alteragdes metabdlicas que
causam aumento de lipideos, pois causam lesdo de hepatdcitos e extravasamento de ALT. A partir da
dosagem da ALT, relacionada com os resultados de AST, fosfatase alcalina e ureia, iniciou-se a suspeita
de doenga hepatica.®

A AST estava aumentada no primeiro exame bioquimico realizado, sendo um indicativo de lesdo hepatica
aguda associada a outros niveis séricos encontrados. Apesar de ndao ser uma enzima hepatoespecifica,
pois esta presente em grandes quantidades tanto nos musculos, quanto nos hepatdcitos, a enzima pode
ser utilizada como indicador de func¢do hepatica.® Essa enzima necessita de uma lesdo maior para ser
liberada na corrente sanguinea, pois é uma enzima mitocondrial e citosdlica?, por isso se mostrou
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bastante elevada no dia 0. Apds o inicio do tratamento, o nivel da enzima voltou para dentro dos valores
de referéncia, apontando diminuicao da lesdo hepatica.

O nivel de fosfatase alcalina (FA) do dia O era significativamente maior que os valores de referéncia,
reforcando a suspeita de doenca hepatica, e ao longo do tratamento os niveis séricos da enzima foram
baixando, porém ainda permaneceram acima dos valores de referéncia. O aumento da produgdo de
fosfatase alcalina e de sua atividade sérica comumente é notado quando ha colestase. A FA é uma
enzima util na avaliagdo de doencga hepatica colestatica em gatos, desde que se considere que mesmo
um aumento discreto (de 2 a 3 vezes o LSIR) pode ser significativo. As doengas hepaticas que ocasionam
tumefacdo significativa de hepatdcitos (p. ex., lipidose hepatica ou inflamac¢do do parénquima hepatico)
podem ocasionar obstrucdao de pequenos canaliculos biliares e induzir maior producdo e liberagédo de
FA.®

A diminuicdo plasmatica da ureia, como ocorreu no exame bioquimico do dia 0, é incomum. A
diminuicdo sérica dos niveis de ureia pode ocorrer na insuficiéncia hepatica, se alteracdes adicionais
estiverem presentes.®

Durante o tratamento, o nivel sérico de creatinina era baixo, compativel com o quadro de caquexia. A
creatinina plasmatica é derivada, praticamente em sua totalidade, do catabolismo da creatina presente
no tecido muscular, sendo que sua concentracdo é proporcional 8 massa muscular do animal.2 A
diminuigdo sérica de Cr pela diminui¢do da sintese de creatinina é raramente observada na insuficiéncia
hepatica crénica. O mais frequente é a associacdo a condicdes que reduzam a massa muscular, assim
como caquexia cronica.®

A lipidose hepatica em felinos em jejum prolongado, como é o caso da paciente, € comum. Pois, a
anorexia causa diminuicdao dos niveis plasmaticos de insulina e glucagon, causando lipélise, acimulo de
triglicerideos no figado, causando lipidose hepatica. Na anatomia do gato, o ducto pancreatico se une ao
biliar antes de entrar no duodeno. Essa alteragdo anatémica propicia que qualquer alteragcdo hepatica ou
biliar esteja geralmente associada a problemas pancreaticos.? Atividades elevadas da ALT e FA sdo
alteragGes bioquimicas frequentes em casos de doenca hepatica (inflamatério ou lipidose) concomitante
a inflamac3o pancreéatica.”

A pancreatite felina ocorre devido a ativacdo antecipada de grandes quantidades de pré-enzimas antes
de chegarem ao lumen intestinal, causando inflamac&o e a autodigest3o do 6rgdo. ™

No dia 16 foram dosadas frutosamina e glicose, cujo resultado revelou elevada concentracdo de
frutosamina no sangue e glicose dentro dos valores de referéncia, ndo sendo uma alteracao significativa,
ja que o valor de glicose se encontrava normalizado. Frutosamina é um termo usado para descrever as
proteinas plasmaticas glicadas, e sua concentracgdo sérica esta relacionada a concentracdo de glicose no
sangue. Uma Unica medida da concentragao de frutosamina no soro provavelmente reflete a
concentra¢do média de glicose no sangue nas ultimas trés semanas. # A hiperglicemia verificada nas
semanas anteriores estava associada as situagdes de estresse as quais a paciente foi submetida no
ambiente hospitalar, ndo sendo indicativa de doenga associada.

Urinalise:

Foram realizadas trés urindlises durante o tratamento da paciente. A primeira delas, realizada no dia 2,
indicou tragos de glicose, provavelmente causado pelo estresse, 1+ de bilirrubina e proteinas, bacteriuria
acentuada (3+), presenca moderada de leucdcitos e células de transi¢do, além da densidade urinaria
estar baixa. A densidade baixa da urina pode ser associada a queda do nivel de ureia no sangue
verificada no exame sanguineo do dia 0, devido a insuficiéncia hepatica (diminuicdo da sintese de ureia
gue é fundamental na formacdo do gradiente de concentracdo medular renal), ou também pode estar
associada a fluidoterapia iniciada no dia 0 ainda.3

A bilirrubinuria pode ser explicada devido ao jejum em que a gata se encontrava e seu quadro de
insuficiéncia hepatica.® A presenca acentuada de bactérias e leucdcitos ddo indicios de que a gata
apresentava uma infecgdo no trato urindrio inferior.

A proteinuria observada é de origem pds-renal e inflamatéria (exsudacgdo de proteinas plasmaticas
através das paredes dos vasos para o trato genitourinario causada pela inflamacgdo). As proteinurias pods-
renais sdo as proteinurias mais comuns. Proteinas dos leucdcitos e das células epiteliais sdo fracamente
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detectadas por testes de proteina urinaria. Evidéncia para confirmar esse tipo de proteindria geralmente
se encontra em outros resultados da urindlise: inflamac3o (piuria) e hemorragia (hematuria). "

O segundo exame foi realizado no dia 17, indicou que ainda havia presenca moderada de bactérias (2+),
presenca de leucdcitos e de eritrécitos e presenca de células de transicdo e escamosas.

Na ultima urindlise, realizada no dia 35, foi detectada a presenca acentuada de sangue oculto (3+),
eritrécitos e poucos leucécitos. Um fator que poderia ter causado o sangue oculto seria o método de
coleta (cistocentese).

Hemograma:

No dia 0 ndo foram constatadas alteragGes significativas no hemograma realizado. A partir do dia 7 foi
constatada acentuada leucocitose neutrofilica associada a um quadro de pancreatite aguda, confirmada
através da ultrassonografia. A neutrofilia inflamatdria frequentemente causadora de uma leucocitose é a
principal caracteristica laboratorial das infec¢des agudas.’

No dia 9, a paciente apresentou anemia ndo regenerativa normocitica hipocrémica e leucocitose
neutrofilica, ja presente no exame do dia 7, porém mais acentuada, além da ocorréncia de linfocitose. Os
granuldcitos sequestram o ferro impedindo a liberagao para as bactérias causadoras da infecgao,
contribuindo para o desencadeamento da anemia. Dia 14, foi realizado outro hemograma, a anemia
continuou ndo regenerativa normocitica hipocrémica e a leucocitose neutrofilica diminuiu. Anemia
provocada por doenga inflamatéria (anemia de doenga crénica) é o tipo mais comum em animais
domésticos, mas geralmente é discreta e clinicamente insignificante. Esse tipo de anemia esta associado
a varios processos inflamatdrios, como no quadro apresentado; geralmente essa anemia é de discreta a
moderada, n3o regenerativa e normocitica.®

No dia 17, a anemia tornou-se regenerativa normocitica normocroémica a partir do inicio da resposta
medular, ocorrendo apds o cessamento do leucograma inflamatdrio, como pode ser observado na
urindlise por ndo haver mais bacteridria e leucosuria. E, por fim, no dia 29 foi realizado novo hemograma
sem altera¢cGes em relagdo aos valores de referéncia, demonstrando evolugdo para cura.

Ultrassonografia:

No figado foram observadas dimensdes mantidas, contornos regulares, parénquima hiperecogénico,
levemente heterogéneo. Na lipidose hepatica, a hiperecogenicidade é uma caracteristica comum?.
As alteracgGes vizualizadas no pancreas foram a heterogenicidade, vizualizada em lobo esquerdo com
parénquima hipoecogénico e corpo pancreatico com parénquima hiperecogénico. Essas alteracoes
sugerem se tratar de pancreatite por apresentar alteracdes na ecogenicidade, incluindo
hipoecogenicidade do pancreas?. Ocasionalmente, podem ser identificadas areas hiperecogénicas no
pancreas, possivelmente indicando a presenca de fibrose pancreatica. ® As altera¢des visualizadas
sugerem se tratar de um caso de lipidose hepatica associada a pancreatite.

Os resultados da ultrassonografia aliados aos dos exames bioquimicos, hematoldgicos e das urinalises
sugerem lipidose hepatica e pancreatite aguda, desenvolvidas a partir do jejum prolongado.
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Figura 1. Ultrassonografia de pancreas. Corpo Figura 2. Ultrassonografia de figado. Dimensdes
pancreatico com parénquima hiperecogénico, mantidas, contornos regulares, parénquima
medindo aproximadamente 0,53cm. (© 2017 hiperecogénico levemente heterogéneo.. (© 2017

Fabiola Mello) Fabiola Mello)
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Figura 3. Ultrassonografia de pancreas.
Heterogéneo, visibilizado em lobo esquedo com
parénquima hipoecogénico, medindo
aproximadamente 0,87cm. (© 2014 Fabiola Mello)

Figura 4. Ultrassonografia de bexiga urinaria.
Medianamente distendida, parede normoespessa
e conteudo anacogénico com pontos
hiperecogénicos em suspensdo . (© 2017 Fabiola
Mello)
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