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Resumo

O presente relatério de estagio do Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria tem como
objetivos a apresentacao e discussao de cinco casos clinicos na area da Medicina e Cirurgia de
Animais de Companhia. Os principais objetivos a que me propus para este estagio incluiam o
desenvolvimento do raciocinio clinico, a consolidagdo dos conhecimentos adquiridos durante o
curso e a melhoria da minha autonomia, da capacidade de trabalho em equipa e da comunicagéo.

Durante as dezasseis semanas que estagiei no Hospital Veterinario de Santa Marinha,
tive a oportunidade de acompanhar consultas de varias especialidades, participando na
elaboracdo de diagnosticos diferenciais, na realizagdo e interpretacdo de exames
complementares e na discussao de planos terapéuticos. Para além disso, apoiava o servico de
internamento, onde pude realizar os exames fisicos, monitorizar os animais internados, preparar
e administrar as medicag0es, colocar cateteres e recolher amostras de sangue. Participei em
servicos de urgéncia noturnos e aos domingos, nos quais pude contactar com diversas situagdes
de risco. No servi¢o de cirurgia, participei nos procedimentos pré-cirargicos, assisti a diversas
cirurgias e monitorizei a anestesia e o recobro, tendo tido a oportunidade de realizar a castracao
electiva de gatos. Pude também presenciar a execucdo de métodos complementares de
diagndéstico como rinoscopias e endoscopias. Tive ainda oportunidade de realizar e interpretar
diversas citologias, assim como sedimentos urinarios e esfregacos sanguineos, sendo uma area
do meu interesse

Por tudo isto, creio que os objetivos a que me propus foram cumpridos, tendo consciéncia

do longo caminho que ainda tenho que percorrer para me tornar na profissional que pretendo.
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Lista de abreviaturas

AE — atrio esquerdo

AINE - anti-inflamatério néo esteroide
ALT — alanina aminotransferase

Ao - aorta

BID — a cada 12 horas

bpm — batimentos por minuto

CD - condrodistréficas

CID — coagulagéo intravascular
disseminada

CMH - cardiomiopatia hipertréfica
DIV — disco intervertebral

ELISA — enzyme-linked
immunobsorbent assay

FA — fosfatase alcalina

FeLV — virus da leucemia felina

Fig. - figura

FIV-virus da imunodeficiéncia felina
fL — fentolitro

GABA- acido gama-aminobutirico
HS — hipertensao sistémica

Ht — hematécrito

HVSM — Hospital Veterinario de Santa
Marinha

IBD — doenca inflamatéria intestinal

ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva

IECA — inibidores da enzima
conversora da angiotensina

IM — via intramuscular

IRC — Insuficiéncia Renal Crénica

IRIS — International Renal Interest
Society

IV — via endovenosa

IVSd — interventricular septal thickness
at diastole

KCI - cloreto de potassio

Kg — quilogramas

LCR - Liquido cefalorraquidiano
LVPWd — left ventricular posterior wall
dimensions at diastole

m/s — metros por segundo

MCH — hemoglobina corpuscular média
MCHC - concentracdo de hemoglobina
corpuscular média

MCV - volume corpuscular médio
mEg/L — miliequivalentes por litro
mg/dL — miligramas por decilitro
mg/Kg — miligramas por quilograma
mmHg — milimetros de mercurio
mmol/L — milimoles por litro

MP — membro pélvico

MT — membro toracico

N — normal

Na* - sodio

ND — ndo condrodistréficas

ng/ml — nanograma por mililitro
NaCl — cloreto de sodio

OVH - ovariohisterectomia

P/CU - ratio proteina —creatinina
urinaria

PD — pressao arterial diastolica

pg- picograma

PIF — peritonite infeciosa felina
pmol/L — picomole por litro

PO - via oral

ppm.-pulsa¢cdes por minuto

PS — presséo arterial sistolica

RM — Ressonancia magnética

rpm. — respiragdes por minuto

SC - via subcutanea

SDMA — dimetilarginina simétrica

seg. — segundos



SIRS — systemic inflammatory
response syndrome

SRRA - sistema renina-angiotensina-
aldosterona

SID — a cada 24 horas

VE - ventriculo esquerdo

VHS — vertebral heart score

TC — Tomografia computorizada
TID — a cada 8 horas

TFG — Taxa de filtragéo glomerular
TRC —tempo de replegéo capilar
T4 — tiroxina

U/L — unidades por litro

< - inferior a

°C — graus Celsius
%-percentagem

® - marca registada
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Caso Clinico n?1 - Urologia: Insuficiéncia Renal Crénica

Identificacdo do Animal: O Upi era um gato castrado de raca persa, com 13 anos de
idade e 2,5 Kg de peso. Motivo de consulta: O Upi foi trazido a consulta porque, segundo a
proprietéria, andava a beber mais dgua e a urinar mais que o habitual, tinha perdido peso e
andava com pouco apetite. Anamnese: A polidipsia e a polidria suspeita foram detetadas pela
proprietaria um més antes da consulta. Nos 2 dias anteriores a consulta, o Upi demonstrou
também anorexia total para a racdo seca, comendo apenas pouca quantidade de racdo humida.
Nos ultimos 3 a 4 meses o Upi vinha a diminuir de peso sendo que o seu peso normal, segundo
a proprietaria, era de 3,5 Kg. A postura durante a mic¢ao era normal e sem manifestacées de
dor. Desconhece-se a quantidade de agua ingerida diariamente. O Upi era um gato de interior
sem acesso ao exterior e nao tinha contacto com outros animais nem acesso a lixo, plantas ou
produtos téxicos. Estava corretamente vacinado e desparasitado. Era alimentado com uma dieta
comercial seca e humida para gatos adultos, ad libitum. Ndo foram descritos antecedentes
médicos ou cirurgicos, exceto a orquiectomia, nem alteracdes relativas aos outros sistemas.
Exame de estado geral: O Upi apresentava-se alerta e com temperamento equilibrado. A
condigéo corporal foi classificada como magra a caquética e o grau de desidratacdo era de 6 a
8%. As mucosas encontravam-se palidas e secas, com TRC de cerca de 3 segundos. O pélo
apresentava um aspeto seco e baco. A temperatura rectal era de 38,3 °C. Os movimentos
respiratorios eram regulares, do tipo costoabdominal e com uma frequéncia de 36 rpm. A
auscultacdo toracica estava normal e a frequéncia cardiaca era de 180 bpm. Nao foram
encontradas mais alteracdes no restante exame fisico. Lista de problemas: Perda de peso,
polidipsia e polidria suspeita, hiporexia, mucosas palidas e desidratacdo. Diagnoésticos
diferenciais: Insuficiéncia renal cronica, diabetes mellitus, hipertiroidismo, pielonefrite, linfoma,
diabetes insipidus (nefrogénica ou central), insuficiéncia hepéatica. Exames complementares:
Hemograma: sem alteragfes Bioguimica e lonograma: Creatinina: 6,3 mg/dL (N: 0,8-1,8), ureia:
> 140 mg/dL (N: 17,6-32,8), fésforo: 14,7 mg/dL (N: 2,6-6,0), glucose: 189 mg/dL (N: 71-148),

potassio: 2,3 mEq/L (N: 3,4-4,6), sddio, cloro e ALT dentro dos valores normais (Anexo I, tabelas

1 e 2). Ecografia: Perda da diferenciacéo cortico-medular com hiperecogenicidade do cortex de
ambos os rins e ligeira reducdo do tamanho do rim esquerdo (Anexo I, figura.1l). Urianalise:
densidade urinaria: 1.011; sedimento urinario inactivo. Nao foi realizada a tira urinaria. T4: 15,31
nmol/L (N:10-51) Diagnéstico: Insuficiéncia Renal Cronica (IRC). Tratamento e evolugao: Foi
recomendada a hospitalizacdo e iniciou-se a fluidoterapia endovenosa com Lactato de Ringer
suplementado com 40 mEq de KCl a uma taxa de 18 ml/h. Foi instituida terapéutica endovenosa
com metoclopramida (0,4 mg//Kg, TID), ranitidina (2 mg/Kg, BID) e buprenorfina (0,03 mg/Kg,
TID). No segundo dia de internamento, ao exame fisico o Upi apresentou-se ligeiramente
hipotérmico com 37,1°C e com ventroflexdo cervical tendo-se aumentado a suplementacao com
KCI para 60 mEqg/L. Foi recolhida uma nova amostra de urina para detecdo e quantificacdo da

proteindria, o que revelou um ratio de P/CU de 1.81 (N: <0.2). Determinou-se a pressao arterial
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sendo que a pressao arterial sistélica (PS) foi de 220 mmHg, a diastélica (PD) de 140 mmHg e a
pressdo arterial média foi de 170 mmHg. Posto isto, fez-se uma avaliacdo oftalmoscépica do
fundo do olho onde foi detectada hemorragia retiniana no olho direito e foi adicionada a terapia
amlodipina (1,25 mg/gato, PO, SID). As pressdes arteriais foram monitorizadas ao longo do
periodo de internamento sendo que a PS manteve-se acima dos 160 mmHg (Anexo I, tabela 3).
O Upi mostrou algum interesse tanto pela ragdo seca como pela ragdo humida Renal da Royal
Canin®. Os valores de creatinina, ureia e potassio foram monitorizados ao terceiro dia de
internamento, tendo-se verificado uma reducao da creatinina para 4,5 mg/dL e da ureia para 100
mg/dL e a normalizacdo do valor sérico do potassio. O Upi teve alta ao quarto dia com o valor de
creatinina a 3,4 mg/dl e o de ureia a 73,9 mg/dL. Foi prescrito amlodipina (1,25 mg/gato, PO,
SID), Pronefra® (0,25ml/Kg, BID), cloridrato de benazepril (0,5 mg/Kg, PO, SID) e dieta renal.
Cerca de 3 semanas apds a alta, a proprietaria contactou o hospital referindo que o Upi estava
prostrado e com anorexia, tendo optado pela eutanasia.

Discusséo: Perante um gato idoso com perda de peso, ma condi¢do corporal, polidria,
polidipsia e desidratacéo a principal suspeita é a insuficiéncia renal crénica (IRC).°> Na analitica
sanguinea foi detetada a presenca de azotémia, de hiperfosfatémia e de hipocalémia. A ligeira
hiperglicemia foi atribuida ao stress. A determinacdo da densidade urindria revelou a presenca
de uma urina isostendrica que permitiu confirmar a polidria relatada pela proprietaria. Tendo
estes achados em consideracgéo, foi proposta a realizacdo de uma ecografia renal que identificou
a presenca de alteracdes estruturais em ambos os rins, o que suportou o diagnostico de IRC. A
cronicidade da doenca renal pode ser estabelecida estimando a duracao da doenca através da
historia clinica, do exame fisico, do histérico de resultados laboratoriais e das alteracbes
estruturais observadas por imagiologia ou histopatologia.* Assim, o historial de perda de peso ha
mais de 3 meses, a presenca de uma ma condi¢do corporal com uma ma qualidade da pelagem
e 0s achados analiticos e ecogréaficos permitiram classificar a IR como sendo crénica.

A IRC caracteriza-se por uma perda progressiva e irreversivel no nimero de nefrénios
funcionais.* Uma vez que a IRC é mais comum em gatos idosos, é recomendado que a partir
dos 7 anos de idade, os gatos sejam sujeitos a avaliagdes periddicas que incluam o controlo da
condicdo corporal, do peso e das pressfes arteriais a cada 6 meses, assim como a realizagéo
de exames complementares como 0 hemograma, analises bioquimicas e a urianalise
anualmente, de tal forma que seja possivel uma detecdo precoce da doenca.® As causas de IRC
em gatos incluem doencas hereditarias ou congénitas, tais como a amiloidose e a doenca renal
poliquistica, e doencas adquiridas, tais como a pielonefrite, FIV, FelLV, PIF, linfoma,
glomerulonefrites, urolitiase, exposicdo a toxinas ou farmacos nefrotoxicos, entre outras. No
entanto, no momento do diagnéstico, a maioria dos gatos ndo apresenta uma etiologia aparente.*
A sintomatologia surge quando os mecanismos de compensacado ja ndo sao suficientes para

manter a funcdo excretora, reguladora e enddcrina dos rins. Tal resulta na retencdo de
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compostos nitrogenados, no desequilibrio hidrico, eletrolitico e &cido-bésico e na falha de
producdo hormonal.® Enquanto que nos cées a perda da capacidade de concentracdo da urina
ocorre quando se perdem cerca de 66% de nefronios funcionais, alguns gatos com IRC
conseguem manter a capacidade estendrica apos a instalacdo da azotémia que surge quando
75% dos nefrénios estédo afetados.®* Durante a progressdo da doenca renal, a diminuicdo da
taxa de filtracdo glomerular (TFG) total é inicialmente compensada por uma hipertenséo
intraglomerular que permite um aumento na TFG de cada nefronio funcional. No entanto, esta
hiperfiltrac@o contribui para a natureza progressiva da doenca que € independente da causa
inicial.>* A hipertrofia e hipertensdo glomerular predispdem a alteragdes na permeabilidade
seletiva glomerular que, consequentemente, permite a passagem de proteinas e outras
macromoléculas para os tubulos renais, o que promove a inflamagéo tubular e a consequente
fibrose.* Geralmente, a prevaléncia de complicaces associadas a IRC aumenta com o estadio
da doenca e as manifestacdes mais comuns incluem a azotémia, hipocalémia, proteinuria,
anemia, hiperfosfatémia, hiperparatiroidismo renal secundario, hipertensdo sistémica (HS) e
acidose metabdlica.> A azotémia ocorre quando a ureia, creatinina e outras substancias
nitrogenadas ndo proteicas se encontram em concentragdes sericas anormalmente elevadas.
Na IRC, a azotémia ocorre devido a reducao marcada na TFG mas também devido a fatores que
promovem a hipoperfusédo renal e o aumento do catabolismo proteico.* No Upi, a azotémia
detectada foi atribuida ndo sé a perda da funcao renal, mas também ao grau de desidratacéo
apresentado. Em estadios mais avancados da doencga, ocorre um aumento severo dos niveis de
toxinas urémicas em circulacdo gerando uma sindrome clinica designada de urémia. Esta
caracteriza-se pela presenca de sinais inespecificos como a anorexia, vémitos, ulceragdes orais,
halitose, diarreia, perda de peso, hipotermia, letargia, tremores musculares, entre outros.®* A
hipocalémia é outra complicagdo comum em gatos com IRC. A causa € desconhecida mas
assume-se que resulta de uma combinacdo da reducdo da ingestdo, aumento das perdas
urinarias e da ativacdo do sistema renina-angiotensina.? A hipocalémia provoca inapeténcia,
letargia, fraqueza muscular generalizada e ventroflexao cervical como foi observado no Upi.* Em
estadios mais graves, podera surgir hipercalémia por diminuicdo da excrecédo do potassio.*®
Cerca de 60% dos gatos com IRC apresentam ainda hiperfosfatémia que € considerado
um indicador de mau progndstico contribuindo potencialmente para a progressédo da disfungéo
renal.> A hiperfosfatémia agrava a deficiéncia de calcitriol, o que pode levar ao
hiperparatiroidismo renal secundario e a osteodistrofia renal.* Quando o produto das
concentracdes séricas de fosforo e célcio € superior a 70 mg/dl o animal esta em risco de
mineralizacdo dos tecidos moles. * A HS é outro achado comum em gatos com IRC e pode
exacerbar a progressdo da doenca uma vez que agrava a hipertensdo glomerular. Os fatores
gue contribuem para essa hipertensdo incluem a ativacdo do sistema renina-angiotensina-

aldosterona e o aumento da atividade do sistema nervoso simpatico, sendo que aumentam o
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risco de lesdes oculares, cardiovasculares, cerebrais e renais. ® A avaliacdo oftalmoscépica do
fundo de olho no Upi revelou a presenga de hemorragias retinianas provavelmente consequentes
a HS que Ihe foi detectada. 3° A HS esta ainda associada a severidade da proteinaria.® A
proteinuria foi detetada e quantificada ja durante a fase de internamento do Upi através do ratio
P/CU e foi atribuida a uma origem renal. A intensidade da proteindria € um indicador da
progresséo da doenca renal e da hipertenséo glomerular, tendo um valor prognéstico negativo.3#
A nao ser que a proteinUria seja severa (ratio P/CU>2.0), esta deve voltar a ser avaliada num
periodo de 1 a 2 meses para confirmar a sua persisténcia.*

O perfil &cido-basico nao foi avaliado no Upi, no entanto, a acidose metabdlica ocorre em
estadios mais severos da doencga e resulta principalmente da incapacidade de excretar ides de
hidrogénio, sendo que, quando presente, contribui para os sinais clinicos de anorexia, vomito,
letargia e malnutricido e estimula o catabolismo proteico.* A producdo insuficiente de
eritropoietina pelos rins produz uma anemia normocitica, nhormocrémica e nao regenerativa em
cerca de 30 a 65% dos gatos com IRC, que pode ser exacerbada por hemorragias
gastrointestinais, pela malnutricdo e reducéo do tempo de semi-vida dos eritrécitos.?®> Embora o
valor do hematdcrito do Upi estivesse dentro dos valores de referéncia, esse valor pode ser
mascarado pela desidratacédo. Idealmente, este deve ser avaliado em conjunto com o valor de
proteinas plasmaticas totais mas que neste caso néo foi quantificado.?

O estadiamento da IRC ¢ feito de acordo com a classificacdo da International Renal
Interest Society (IRIS) e facilita o estabelecimento de um tratamento, monitorizagéo e prognostico
adequados. O estadiamento da IRC divide-se em 4 estadios e é feito com base no nivel de funcao
renal que é avaliada através das concentracdes séricas de creatinina, que refletem a TFG.°> O
valor de creatinina pode variar com as caracteristicas de cada animal, incluindo a raca, a
condicao corporal, o género e a idade sendo que 0 aumento deste parametro pode resultar de
causas pré-renais, renais ou pds-renais e a sua interpretacdo deve ser feita sempre em conjunto
com outros achados clinicos. Idealmente devem-se determinar dois ou mais valores de creatinina
séricos em pacientes hidratados e em jejum.* E ainda feito um sub-estadiamento baseado no
nivel de proteinuria e pressdes arteriais, os quais tém influéncia no prognéstico. Tendo em conta
os valores de creatinina avaliados apés a correcdo da desidratagdo do Upi, o estadiamento foi
de IRC no estadio 3, com proteinuria e hipertensdo.* Recentemente a IRIS incluiu a determinacédo
da dimetilarginina simétrica sérica no estadiamento da IRC.! Este novo biomarcador é mais
sensivel na dete¢do de diminuigdes na TFG e nado é afetado pela massa corporal do animal. Tal
permite a detecdo de IRC no estadio 1 (ndo azotémico) e possibilita um estadiamento mais
correto em animais com baixa condicéo corporal (Anexo I, tabela 4).1°

O tratamento da IRC consiste em corrigir as possiveis causas primarias, em eliminar e
prevenir as complicacfes associadas a progressao da doenca e em minimizar os sinais da perda

da funcdo renal.? Uma vez que ndo foi identificada uma etiologia, o tratamento do Upi foi
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direcionado para a correcdo das complicacfes detetadas e foi instituido o maneio conservativo.
A hospitalizacédo foi necessaria para corrigir o grau de desidratagéo, estabilizar os valores de
azotémia, de hiperfosfatémia, hipocalémia e proteindria e com isso permitir a recuperacdo do
apetite. Os gatos com IRC sédo particularmente suscetiveis a desidratacdo crénica pois a
polidipsia compensatoria pode ndo ser suficiente. A desidratacdo pode levar a diminuigdo do
apetite, letargia, fraqueza, obstipacdo, azotémia pré-renal e, sobretudo, pode comprometer a
perfusdo sanguinea renal.*®. Na fluidoterapia intravenosa € utilizada uma solugéo electrolitica
isotbénica como o Lactato de Ringer sendo corrigida a desidratagcdo num periodo de 24 a 48h.
Apbs a correcdo da desidratacdo, os pacientes sdo mantidos com fluidoterapia de manutencao
e devem ser monitorizados para evitar excesso de fluidos.®> Deve-se encorajar o0 aumento da
ingestdo de dgua aumentando o nimero de fontes de 4gua e adicionando agua a comida.? Os
felinos que apresentem desidratacdo recorrente podem beneficiar da fluidoterapia subcutanea
regular a longo prazo ou, em alternativa, a administracdo de agua pode ser feita através de
sondas de alimentacdo.*® A fluidoterapia permite ainda a correcdo dos desequilibrios
electroliticos e acido-béasico e a diluicdo das toxinas urémicas. A suplementagdo com potassio
estd recomendada quanto o seu valor sérico é <3,5 mEql/L.> O maneio dietético é o que
apresenta um maior impacto positivo a longo prazo, aumentando a esperanca de vida, e é
recomendado para os gatos com IRC a partir do estadio 2. 2 As dietas renais sdo restritas em
proteina, fésforo e sddio, sao suplementadas em potassio, acidos gordos 6mega 3, vitaminas do
grupo B, antioxidantes e alcalinizantes e apresentam um aumento da densidade calérica.?* A
restricdo de proteina permite a diminuicdo da produgcdo de metabolitos toxicos derivados do
metabolismo proteico e a diminuicdo da hiperfiltracdo glomerular enquanto que a redugdo em
fosforo limita o hiperparatiroidismo renal secundario e a mineraliza¢do renal, minimizando a
progressédo da doenca.®* Os acidos gordos 6mega 3 aumentam a producéo de prostaglandinas
vasodilataroras, sendo nefroprotectores. * A dieta renal minimiza ainda o risco de hipocalémia,
acidose metabdlica e stress oxidativo.® Idealmente a nova dieta deve ser introduzida em casa e
de uma forma gradual para minimizar a possibilidade de aversdo a comida pelo paciente.? No
caso do Upi, a dieta renal foi introduzida no periodo de hospitalizacéo e foi bem aceite. No estadio
3, a dieta renal deve reduzir a concentracdo do fésforo entre 2 a 4 semanas para valores entre 3
a 5 mg/dl, no entanto, se ao final desse tempo a hiperfosfatémia persistir ou se o paciente se
encontra no estadio 4 da IRC deve ser adicionado um agente quelante de fésforo.?2 Embora o Upi
se encontrasse no estadio 3, optou-se por introduzir na medicacdo o Pronefra® que inclui
agentes quelantes do fésforo, como o carbonato de célcio. Estes agentes ligam-se ao fosforo no
trato gastrointestinal produzindo um composto insoltvel que é excretado nas fezes e deve, por
isso, ser administrado junto com as refei¢cées.>* Além do maneio dietético, o controlo da
proteinuria também pode ser obtido com a utilizacdo de IECA’s, como o benazepril. Os IECA’s

causam a dilatacdo da arteriola eferente o que reduz a hipertensao glomerular e diminui a
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filtracdo da proteina para os tldbulos renais.? O seu uso estd recomendado em animais
estabilizados, néo desidratados e com proteinuria persistente.!> Assim, gatos com IECA’s devem
ser monitorizados para inapeténcia, desidratacdo e aumentos progressivos da concentracao de
creatinina devido ao risco da reducédo da TFG.? Recentemente, um blogueador dos receptores
da angiotensina, o telmisartan, foi licenciado para o maneio da proteindria.> Uma vez que o
tratamento da HS pode reduzir a proteindria, a necessidade de uma terapia anti-proteinurica deve
ser avaliada apds a terapia para a hipertensédo.®> O maneio da HS deve ser implementado quando
se detetam lesdes nos 6rgaos alvo ou em pacientes que apresentem persistentemente pressoes
sistélicas acima de 160 mmHg.! Os blogueadores dos canais de célcio, como a amlodipina, sdo
a primeira escolha no tratamento da HS em gatos.>* Se o paciente permanecer hipertenso, esta
recomendada a associacdo com um IECA ou um bloqueador dos recetores da angiotensina.®
As pressdes arteriais devem ser monitorizadas a cada 1 a 2 semanas apos a instituicdo da
terapia anti-hipertensiva até que se estabilizem.* Nesta fase, é necessario monitorizar sinais de
fragueza ou taquicardia que poderao indicar hipotensdo. Os gatos no estadio 3 e 4 da IRC
frequentemente apresentam sinais gastrointestinais de urémia, sendo que o uso de anti-eméticos
e de agentes protetores do tracto gastrointestinal devem ser considerados. Se o0 paciente nao
mostrar apetite, deve-se considerar a colocacdo de uma sonda de alimentac&o.® Durante o
internamento do Upi, optou-se por introduzir a metoclopramida e a ranitidina. Quando presente
uma anemia severa (Ht <20%), pode-se optar pela utilizacdo de analogos de eritropoietina
associado a suplementacdo com ferro, no entanto, esta terapia nem sempre se mostra eficaz e
podem-se desenvolver anticorpos anti-eritropoietina. A suplementacdo de calcitriol pode
potencialmente ajudar na supressao do hiperparatiroidismo renal secundario, no entanto, séo
necessarios mais estudos para avaliar o seu beneficio em gatos.® Na presenca de acidose
metabdlica apOs a estabilizacdo com a dieta renal, a suplementacao com bicarbonato de sédio
ou citrato de potassio por via oral esta indicada.? Os pacientes com IRC devem ser monitorizados
a cada 2 a 4 semanas até a estabilizacdo da doenca e posteriormente, os animais no estadio 3
devem ser reavaliados a cada 1 a 3 meses de acordo com a severidade da doenca.? Embora ndo
seja possivel reverter as lesdes renais, um maneio conservativo adequado pode permitir a gatos

com IRC sobreviver com uma boa qualidade de vida durante varios meses a anos.
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Caso Clinico n°2 — Dermatologia: Sarna Sarcoptica

Identificacdo do animal: A Kuka era uma cadela inteira, de raca indeterminada, com
cerca de 2 meses de idade e com 3,2 Kg. Motivo da consulta: Avaliacdo dermatoldgica devido
a prurido intenso generalizado e zonas de alopécia. Anamnese: A Kuka tinha sido adotada no
dia anterior numa associagdo de animais onde vivia com 0s seus irmaos. A ninhada tinha sido
encontrada num mato, 2 semanas antes, em Vila Nova de Gaia. Apresentava lesdes alopécicas
na face com prurido associado. Tinha sido vacinada pela primeira vez uma semana antes da
consulta (Novibac® DHPPi+L) e desparasitada internamente, desconhecendo-se o0 produto
utilizado. Nao estava desparasitada externamente A alimentacdo era a mesma que lhe foi
fornecida na associacdo e consistia em racdo seca comercial para cdes junior. Na anamnese
dirigida aos restantes sistemas nao foram descritas alteracdes. Anamnese dermatolégica: O
prurido foi classificado como grau 4/5 sendo generalizado. Os proprietarios referem que 0s outros
animais da ninhada também apresentavam lesfes dermatoldgicas embora fossem menos
severas. Desconhece-se 0s habitos de escavar ou se teve contacto com roedores. Nao surgiram
les6es dermatoldgicas nos proprietarios. Exame de estado geral: A Kuka estava alerta, com
temperamento equilibrado e com atitude normal em estacéo, decubito e movimento. A condig&o
corporal foi classificada como normal a tender para o magro. As mucosas estavam rosadas,
brilhantes e himidas e com TRC < 2 segundos. O grau de desidratacao foi considerado < 5%.
Os movimentos respiratérios eram do tipo costo-abdominal, regulares, ritmicos, com
profundidade normal e com uma frequéncia de 28 rpm. O pulso era forte, bilateral, simétrico,
regular e com frequéncia de 120 bpm. A temperatura rectal era de 38,6 °C. A palpacdo
abdominal, os ganglios linfaticos e a auscultagéo toracica ndo apresentaram alteracdes. Exame
dermatolégico: No exame a distancia eram visiveis zonas de hipotricose e alopécia na face, a
nivel periocular e do chanfro (Anexo I, figura 1). O pélo encontrava-se seco e sem brilho e estava
presente uma seborreia seca generalizada. Nao foram detetadas alteragfes na elasticidade e na
espessura da pele. Na face interna dos pavilhGes auriculares era visivel um ligeiro eritema, no
entanto, no canal auricular externo ndo foram detetadas alteragfes. Foi detectada a presenga de
papulas crostosas na face junto das lesdes alopécicas, na zona lombar e nos membros pélvicos.
As axilas, virilhas, abdomen e almofadas plantares ndo apresentavam alteragfes. A depilagédo
era dificultada na periferia das lesGes e o reflexo otopodal foi positivo. Lista de problemas:
Prurido generalizado 4/5, alopécia e hipotricose localizados na face, seborreia seca
generalizada, papulas crostosas na face, na zona lombar e membros pélvicos Diagnésticos

diferenciais: Processos parasitarios: Sarna sarcoptica, pulicose, dermatite por Cheyletiella,

demodicose juvenil; processos alérgicos: reacdo adversa ao alimento; processos bacterianos:

foliculite bacteriana; processos fungicos: dermatite por Malassezia, dermatofitose. Exames

complementares: Pente fino para pulgas: negativo. Tricograma: pontas do pélo partidas.

Raspagem superficial: Presenca de ovos, fezes e formas adultas de Sarcoptes sabiei (Anexo II,




fig. 2). Citologia das lesbes: Presenca de uma populagdo bacteriana homogénea (cocos), de

neutrdéfilos degenerados e queratinécitos. Nao se observou fagocitose bacteriana. Diagndstico
definitivo: Sarna sarcéptica. Tratamento: Foi iniciado o tratamento com selamectina topica
(Stronghold®) em 3 aplicagdes intervaladas por duas semanas e com amoxicilina e &cido
clavulanico (15 mg/Kg, BID, PO) durante 10 dias. Os proprietarios foram alertados para o facto
da sarna sarcéptica ser uma zoonose e foi recomendado que evitassem o contacto préximo com
a Kuka. Acompanhamento: Passado 10 dias foi feita um controlo em que os proprietarios
referiram que a Kuka apresentava menos prurido, classificando-o como grau 2/5. Nao foram
observadas crostas e a descamacado era menos intensa. Cerca de 3 semanas ap0s a primeira
consulta, foi feito o primeiro refor¢o vacinal, sendo que nessa altura ja ndo apresentava prurido,
a seborreia era ligeira, o pélo estava brilhante e notava-se ja algum crescimento nas zonas
alopécicas. A Kuka regressou para a terceira aplicacdo de selamectina e nessa altura foi
recomendada continuar a desparasitacéo externa mensal como meio de prevengao.
Discussdo: A avaliacdo dermatolégica da Kuka revelou a presenca de alopécias
associadas a um prurido generalizado e papulas crostosas. Uma vez que foi adotada no dia
anterior ndo foi possivel a obtencdo de uma anamnese completa, no entanto, o facto dos outros
animais da ninhada estarem afetados fez suspeitar de uma patologia contagiosa.® Desta forma,
as patologias parasitarias estariam no topo da lista de diagnésticos diferenciais. Apesar da
presenca de prurido, a demodicose e a dermatofitose ndo devem ser excluidas pois séo
frequentemente complicadas com uma pioderma secundaria responsavel pelo prurido ou podem
estar associadas a uma patologia pruritica, como a pulicose.® No entanto, no caso da Kuka, o
quadro lesional e a presenca de um prurido intenso e generalizado, levou a que a sarna
sarcOptica fosse considerada o diagnéstico diferencial mais provavel, sendo posteriormente
confirmado através da raspagem superficial.® Uma vez que as patologias dermatolégicas séo
frequentemente complicadas com infe¢Ges secundarias,® fez-se uma citologia das lesGes
crostosas para avaliar a necessidade de antibioterapia. Embora ndo se tenha detectado
fagocitose bacteriana, a presenca de cocos e neutrofilos é altamente suspeita de uma pioderma
superficial bacteriana. As piodermas caninas sao ha sua maioria causadas por Staphylococos
pseudointermedius, sendo grande parte das vezes secundarias a outros processos
dermatolégicos.® A identificacédo e o tratamento da causa primaria sédo, por isso, essenciais para
evitar infe¢cdes recorrentes, no entanto, ndo séo por si so suficientes para a resolugéo da infe¢éo
bacteriana secundéria, sendo necesséria a instituicdo de terapia adequada.> ® No caso da Kuka,
recorreu-se a antibioterapia sistémica durante 10 dias. No entanto, nas piodermas superficiais
esta recomendado a instituicdo de antibioterapia por um periodo minimo de 21 dias e durante
pelo menos 7 dias apds o desaparecimento das lesGes para prevenir situacoes de recorréncia.>®

Outra alternativa seria o tratamento com antissépticos tépicos. °



A sarna sarcoptica canina é uma dermatopatia provocada pelo acaro Sarcoptes scabiei
var. canis e trata-se de uma afecéo nao sazonal, intensamente pruritica, altamente contagiosa e
com potencial zoonético.® A principal via de contagio envolve o contacto direto com animais
afetados, no entanto, a transmissao através de fomites também é possivel.®> Os cédes afetados
sdo normalmente provenientes do canil ou associa¢gbes de animais ou tiveram contacto com
outros cdes.® A sala de espera de veterinarios, hotéis ou centros de tosquias sédo importantes
fontes de infecdo.®

O acaro S. scabiei var. canis pertence a familia Sarcoptidae e, para além de céaes, pode
afetar raposas, humanos e, raramente, gatos. O ciclo de vida dura 14 a 21 dias dependendo das
condi¢cbes ambientais. A copula ocorre a superficie da pele do hospedeiro e, de seguida, a fémea
fertilizada escava tuneis na epiderme alimentando-se de fluidos e detritos que resultam do dano
tecidular e depositando os ovos.>® As larvas eclodem e direcionam-se para a superficie da pele
onde se transformam em ninfas e, posteriormente, em adultos. Apesar de serem parasitas
obrigatorios, os acaros conseguem sobreviver por periodos limitados fora do hospedeiro
dependendo da humidade e temperatura.® As fémeas adultas e as ninfas sdo as mais resistentes,
sendo que temperaturas baixas e humidade elevada prolongam o seu tempo de sobrevivéncia
que pode ir até aos 21 dias.® Os proprietarios devem ser informados da possibilidade de
contrairem a doenga. Em humanos, as les6es surgem dentro de 24 horas ap0s a exposicao e
caracterizam-se por papulas pruriticas no tronco e nos bracos. As lesdes sao geralmente auto-
limitantes e regridem apdés duas semanas a ndo ser que o0 contacto com o animal afetado se
mantenha e sejam transmitidos mais acaros.®

A sarna sarcoéptica afeta cdes de todas as idades, géneros e racas, no entanto, os caes
jovens, com idade inferior a 2 anos, sdo geralmente os mais afetados. Tal podera justificar-se
devido ao facto dos cachorros serem mais sociaveis, interagindo mais com outros cades e com o
ambiente, ou por ndo terem ainda um protocolo de desparasitacdo estabelecido. Além disso, 0s
animais jovens ainda ndo tém o sistema imunitario completamente desenvolvido o que os coloca
em maior risco.* Os acaros provocam irritacdo mecéanica na epiderme e libertam substancias
alergénicas que elicitam uma reagdo de hipersensibilidade gerando um prurido intenso na
maioria dos cées afetados.? ® Uma vez que os acaros preferem as areas com menor pelagem,
inicialmente as lesbes desenvolvem-se na face, na margem dos pavilhdes auriculares, no
abdémen, no pescoco e nos cotovelos e tarsos, sendo os dois primeiros 0s locais mais
frequentes.® Em processos mais cronicos as leses generalizam-se para o restante corpo, sendo
que o dorso normalmente néo é afetado.® As lesdes iniciais consistem em péapulas eritematosas
e crostas que podem passar despercebidas. Com o aumento do numero e distribuicdo destas
lesbes surge o prurido que se intensifica rapidamente e persiste durante a noite. Com a
progressao da doenca, desenvolvem-se lesbGes alopécicas secundarias ao prurido, crostas

amareladas, descamacdo e escoriagfes.® A longo prazo, a pele afetada torna-se
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hiperpigmentada e liquenificada como consequéncia dos auto-traumatismos.? & Os animais
severamente afetados podem desenvolver uma descamacéao intensa com formacao severa de
crostas. Sem um tratamento adequado podem surgir sinais sistémicos como a perda de peso,
depresséo e linfadenomegalia periférica.® O periodo de incubacéo é desconhecido, no entanto
estudos demonstraram que o prurido surge poucos dias depois da exposi¢ao tornando-se intenso
21 a 30 dias depois do primeiro contacto.® Nem todos os animais apresentam prurido intenso ou
as lesdes classicas de sarna sarcoptica 0 que leva a que esta patologia permaneca
subdiagnosticada em animais com sinais clinicos ligeiros. Estdo registados casos de sarna
sarcoética localizada em animais submetidos a controlos regulares de ectoparasitas com
permetrinas ou fipronil, o que sugere que a utilizacdo destes produtos contribuiu para a
prevencdo da extensdo da doenca.” Embora seja pouco comum, alguns cdes podem ser
portadores assintomaticos.®

O diagnostico presuntivo baseia-se na histéria clinica e no exame fisico, sendo que o
inicio subito de um prurido intenso pouco responsivo a corticosteroides e a presenca de outros
animais afetados sdo altamente sugestivos de sarna sarcoptica. A avaliagdo do reflexo otopodal
€ um teste Gtil mas ndo patognomonico e, embora seja positivo na maioria dos cdes com sarna
sarcética e com lesdes auriculares, um resultado negativo ndo exclui a presenga da patologia.®
A Kuka apresentou um reflexo otopodal positivo o que suportou a suspeita de sarna sarcéptica.

O diagnostico definitivo baseia-se na visualizagéo direta de 4caros em qualquer forma de
desenvolvimento em amostras recolhidas por raspagens superficiais, bidpsias de pele ou
amostras de fezes. Na pratica clinica, a raspagem superficial € o meio de diagnéstico mais
utilizado, contudo, devido a dificuldade em encontrar o acaro, apenas 20 a 50% dos casos sao
positivos.®> ¢ Para aumentar a probabilidade de detecdo, as raspagens devem ser multiplas e
devem abranger as lesdes mais recentes, com papulas com crostas amareladas ou areas de
intensa descamacao, sem escoriacdes e nos locais preferidos pelos acaros. A presenca de
apenas um acaro, de um ovo ou até de fezes é suficiente para se confirmar o diagnéstico.? ® No
caso da Kuka, a raspagem superficial permitiu detetar varios ovos e formas adultas do acaro. O
exame histolégico geralmente ndo é conclusivo uma vez que raramente se visualizam acaros.
Em estadios iniciais as altera¢gdes histopatoldgicas sdo minimas e em casos mais desenvolvidos
pode estar presente uma dermatite eosinofilica perivascular a intersticial. A presenca de edema,
exocitose, degeneracéo e necrose na epiderme podem ser sugestivas.® Esta ainda disponivel
um teste ELISA para detecdo de imunoglobulinas G contra o acaro. Embora a sensibilidade e
especificidade possa atingir os 84-92% e 90-96% respectivamente, a seroconversdo pode
demorar até 5 semanas apds a infestagdo e, desta forma, o teste ndo deve ser feito
precocemente.® ® Podem ainda ocorrer reagées cruzadas com outros acaros, € por iSso 0s
resultados devem ser interpretados de acordo com os sinais clinicos.® Uma forma alternativa e

frequentemente empregue de diagnosticar a sarna sarcoptica € através do ensaio terapéutico
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com um acaricida. Contudo, uma vez que os produtos acaricidas eliminam também outros
ectoparasitas, uma resposta favoravel ndo confirma o diagndstico.®> A sarna sarcoptica apenas
pode ser excluida dos diagnosticos diferenciais com a falha de resposta a um tratamento
adequado.®

O tratamento da sarna sarcéptica pode ser tOpico ou sistémico. A terapia tdpica inclui a
realizacao de banhos com acaricidas, como o amitraz. Antes da aplica¢do dos acaricidas topicos,
0s animais com pélo médio e longo devem ser tosquiados e ser limpos com um champd
antisseborreico para remover crostas, tratar a seborreia e reidratar a pele.l: ® Os banhos com
amitraz a 0,025% devem ser repetidos semanalmente durante 4 a 6 semanas.> ¢ Os proprietarios
devem ser informados que o amitraz pode induzir hiperglicemia transitéria e apresenta efeitos
sedativos e bradicardicos.® A aplicacdo de fipronil em spray (3 ml/kg) em 3 aplicacbes
intervaladas por 3 semanas pode ser utilizada para controlar surtos de sarna em ninhadas de
cachorros.> ¢ Os tratamentos topicos exigem um maior comprometimento por parte dos
proprietarios, especialmente se estiveram mais animais afectados. Assim, a terapia sistémica é
uma alternativa mais cémoda sendo que as lactonas macrociclicas, como a ivermectina,
milbemicina oxima, selamectina e moxidectina, tém sido eficazes no controlo da sarna
sarcoptica.® ® Esta classe de farmacos atuam como agonistas dos canais de cloro activados pelo
glutamato e potenciam os efeitos do GABA, que resulta na paralisia do &caro e,
consequentemente, na sua morte.® Atualmente, em Portugal estdo licenciados os tratamentos
com a selamectina, milbemicina oxima e moxidectina em combinacdo com imidacloprid.* No
entanto, na préatica clinica, a ivermectina € amplamente utilizada no tratamento da sarna
sarcoptica devido a sua eficacia e baixo custo.” A ivermectina pode ser administrada por injecdo
subcuténea, por via oral ou por via tépica. Estudos experimentais indicaram que uma dose Unica
de 0,2 mg/kg de ivermectina subcutanea é eficaz, no entanto, para garantir que as larvas que
emergem a partir de ovos resistentes sao eliminadas, é recomendado a administracao de 0,2 —
0,4 mg/Kg a cada 7 dias por via oral ou a cada 14 dias por via subcutanea durante 4 a 6
semanas.® Estas doses terapéuticas encontram-se acima do nivel téxico nas racas que possuem
mutacdes no gene ABCD1.% Assim, a ivermectina ndo deve ser utilizada em Collies ou cdes
pastores e cruzados uma vez que penetra no sistema nervoso central, levando a ataxia,
tremores, midriase, salivacdo, depressdo e coma, podendo ser fatal.® Recentemente surgiram
registos de sarna sarcéptica resistente a ivermectina, no entanto, € necessario perceber se se
trata de uma resisténcia verdadeira ou se trata de alguma alteracdo no metabolismo e
distribuicdo do farmaco nos pacientes.® No caso da Kuka, optou-se pela aplicacdo de
selamectina. A selamectina apresenta uma formulagéo spot-on com absorcéo sistémica, sendo
que o tratamento licenciado baseia-se na aplicacdo de 6-12 mg/Kg em 2 ocasides intervaladas
por 4 semanas.® No entanto, alguns autores registaram falhas no uso deste protocolo e

recomendam pelo menos 3 aplicagdes separadas por 2 ou 3 semanas. A sua aplicacéo é segura
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em Collies e caes pastores. A aplicacdo mensal deste produto previne a reinfecdo.® No caso da
Kuka foram visiveis melhorias apds a primeira aplicacdo de selamectina, com diminui¢éo
significativa do prurido poucos dias depois, confirmando a eficicia do produto. A milbemicina
oxima é outra alternativa segura para as racas de risco e estd recomendada a administracao por
via oral numa dose de 2 mg/kg a cada 7 ou 14 dias até se obter a cura. Normalmente, 3
administragdes sdo suficientes.> ¢. A moxidectina em associagdo com imidacloprid em
formulagcdo spot-on esta também licenciada para o tratamento da sarna sarcéptica e esta
recomendado a administracdo de duas doses intervaladas por 30 dias.®

Recentemente, surgiu um novo ectoparasiticida oral designado sarolaner (Simparica®).
Estudos recentes demonstraram que a administracao oral de sarolaner (2 mg/Kg), uma vez por
més durante 2 meses consecutivos, resultou na melhoria dos sinais clinicos e na cura
parasitolégica em 88,7 % e 100% dos casos ao final de 30 e 60 dias, respectivamente. Esta
podera ser uma boa alternativa para o controlo da doencga, tendo como vantagens a seguranga,
eficacia e a comodidade da sua administracdo.!

Para além dos tratamentos acaricidas, em caes severamente afectados, o prurido e os
traumatismos auto-induzidos podem ser reduzidos com a administracdo de glucocorticoides
durante 3 a 4 dias.® No entanto, a sua administracdo deve ser evitada em animais sem
diagnostico definitivo, uma vez que dificulta a interpretacédo da resposta ao tratamento.®> Durante
o tratamento deve ser evitado o contacto com outros animais. Quando existem coabitantes, estes
devem ser incluidos no tratamento para prevenir situacdes de re-infestagdo.® Uma vez que os
acaros podem sobreviver no ambiente até 21 dias, recomenda-se a aplicagdo de um produto
acaricida no ambiente como a permetrina, principalmente em casos de surto em locais com
varios animais.> ® Uma vez que se suspeita que o prurido resulte de uma reacdo de
hipersensibilidade a alergénios dos acaros, este pode continuar presente em alguns animais com
cura parasitolégica devido a presenca de acaros mortos na pele do hospedeiro.!

Com o tratamento apropriado, o prognéstico para a recuperacéo total é excelente, ? tal como
se confirmou neste caso. Os cdes com sarna sarcOptica ndo confirmada que ndo melhorarem
em 4 semanas devem ser sujeitos a re-avaliacdo e a nova aproximacao diagndstica.?

1- Becskei, C., Bock, F., et al (2016) “Efficacy and safety of a novel oral isoxazoline, sarolaner (Simparica™), for

the treatment of sarcoptic mange in dogs”, Veterinary Parasitology 222, 56-61.

2-  Curtis, C. F. (2012) “Canine sarcoptic mange (sarcoptic acariasis, canine scabies)” Companion Animal, Vol. 17,

32-36.

3- ESCCAP Guideline 03 (2016) “Control of Ectoparasites in Dogs and Cats” 4th edition, 23-24
4-  Feather L, Gough K, Flynn RJ, Elsheikha HM (2010) “A retrospective investigation into risk factors of sarcoptic

mange in dogs”, Parasitology Research, n® 107, Springer, 279-283
5-  Foster, A, Foail, C. (2008) “Manual de Dermatologia en pequenos animales y ex6ticos”, 22 Ed., Ediciones S.,

Capitulos 20 e 22.

6-  Miller WH, Griffin CE, Campbell KL (2013) “Parasitic Skin Disease” in Miller WH, Griffin CE, Campbell KL “Muller

& Kirk’s Small Animal Dermatology”, 72 Ed, Saunders, Capitulos 4 e 6.

7- Pin D., Bensignor E., Carlotti D.C., Cadiergues M.C. (2006)"Localised sarcoptic mange in dogs: a retrospective
study of 10 cases” Journal of Small Animal Practice 46, 611-614.

12



Caso Clinico n°3 — Neurologia: Hérnia discal cervical

Identificacdo do animal: A Ira era uma cadela de 6 anos castrada, cruzada de Labrador
Retriever e com 33,5 Kg. Motivo da consulta: Tetraparesia aguda ndo ambulatéria. Anamnese:
Cinco dias antes da consulta, os proprietarios notaram que a Ira apresentava alguma relutancia
em apoiar o membro torécico direito, tendo piorado progressivamente. No dia da consulta, a Ira
mantinha-se em decubito lateral sem se conseguir colocar em estacdo. N&o foi referido nenhum
episodio traumético. A Ira vivia numa moradia sem coabitantes e tinha acesso ao exterior publico
onde contactava com outros cdes. N&o tinha acesso a lixo nem produtos toxicos. Encontrava-se
corretamente vacinada e desparasitada interna e externamente. A alimentacdo consistia em
racdo seca comercial de qualidade superior. Nao tinha antecedentes médicos ou cirdrgicos a
excecdo da OVH. Exame de estado geral: A Ira apresentava-se alerta e com temperamento
equilibrado. A atitude em estacdo e movimento estava alterada pois era incapaz de se levantar
ou de caminhar, permanecendo em decubito lateral. A condicdo corporal era normal a
moderadamente obesa, as mucosas estavam rosadas, himidas e brilhantes com TRC <2
segundos e o grau de desidratacdo era <5%. Os movimentos respiratérios eram do tipo costo-
abdominal e com uma frequéncia de 28 rpm. A frequéncia cardiaca era de 88 bpm. A temperatura
rectal era de 38,4°C e apresentou reflexo e ténus anal adequados durante a medicdo. Nao se
verificaram alteragbes no restante exame fisico. Exame Neuroldgico: Observacdo: estado
mental: alerta; postura: anormal (decubito permanente); marcha: tetraparesia ndo ambulatoria;

Palpacdo: Hiperestesia moderada na regido cervical. Movimentos passivos: diminuicdo da

amplitude de movimento na ventroflexdo com manifestacdo de dor. Reacdes posturais: ausentes

nos quatro membros. Reflexos miotaticos: normo a hiperreflexia nos membros pélvicos (MP) e

hiporeflexia nos membros toréacicos (MT) (Anexo lll, tabela 1). Reflexo perineal: normorreflexia.

Reflexo cutdneo do tronco: hiporreflexia em toda a extenséo. Reflexo flexor: hiporreflexia nos MT

e normoreflexia nos MP. Sensibilidade superficial e profunda: presente nos quatro membros.

Pares cranianos: normais. Lista de problemas: Tetraparesia aguda ndo ambulatéria,

hiperestesia cervical, diminuicdo da amplitude de movimento na ventroflexdo do pescoco.
Localizacdo da lesdo: Segmentos medulares C6-T2 Diagndésticos diferenciais: Hérnia discal
Hansen tipo | e Il, espondilomielopatia cervical, extrusédo de disco traumatica, fratura ou luxagéo
vertebral, neoplasia (extradural, intradural extramedular, intramedular), meningomielite infeciosa,
tromboembolismo fibrocartilagineo, discoepondilite. Exames complementares: Hemograma e

bioguimica (ALT, creatinina e glucose): sem alterac6es (Anexo lll, tabela 2). TC: Material

hiperatenuante no espago subaracnoideo ao nivel do espago intervertebral C6-C7 com ligeiro
desvio a direita no canal medular, ocupando aproximadamente 50% deste, associado a colapso
do espaco intervertebral correspondente, compativel com extruséo do nucleo pulposo (Anexo lll,
fig 1).Diagndstico: Hérnia discal Hansen tipo | em C6-C7 Tratamento e evolugéo: A Ira foi
internada para posterior resolucéo cirargica e foi instituida medicacao analgésica com metadona

(0,3 mg/Kg, IM, BID) e meloxicam (12 dose: 0,2 mg/Kg, dose de manutencéo: 0,1 mg/Kg, SC,
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SID) e estabelecida a alternancia de decubito a cada 4 horas, assim como o0 maneio vesical. No
dia seguinte, foi realizada uma fenestragédo ventral em C6-C7 com remocdo do material discal,
que decorreu sem complicacdes, tendo-se iniciado profilaxia antibiética durante o periodo
cirargico com cefazolina (20mg/kg, IV, TID). O pés-cirdrgico baseou-se em repouso absoluto em
jaula, com fluidoterapia (NaCl 0,9%) a uma taxa de 45 ml/h e iniciou-se a crioterapia na regido
peri-incisional a cada 4 horas e durante as 72 horas pés-cirurgicas. A Ira evoluiu favoravelmente,
sendo que no dia seguinte & cirurgia, era capaz de se sentar e mostrava tentativas de se colocar
em estacao. No 4° dia de internamento, jA se conseguia manter em estacdo e caminhar com
sustentacdo, sendo que as rea¢des posturais estavam normais no MT esquerdo e ligeiramente
atrasadas no MT direito e MP’s. A fluidoterapia foi descontinuada, a cefazolina foi substituida por
antibioterapia oral (amoxicilina com &cido clavulanico, 15 mg/Kg, PO, BID) e o meloxicam por
carprofeno (4 mg/Kg, PO, SID) e manteve-se a metadona. A Ira teve alta apés 6 dias de
internamento, conseguindo caminhar sozinha, embora com ligeira ataxia proprioceptiva nos
MP’s. Foi aconselhada a restricdo de exercicio e prescreveu-se carprofeno durante 4 dias,
amoxicilina com &cido clavulanico durante 8 dias e Neurobion® até indicagdo contraria.
Acompanhamento: Cerca de 8 dias depois, a Ira apresentava uma marcha normal, com reacoes
posturais normais e normoflexia em todos os membros. Nesta altura, foi recomendada a
introducéo gradual de exercicio com supervisdo dos proprietarios. Um més apds a cirurgia a Ira
ja tinha recuperado a sua atividade normal.

Discusséao: A tetraparesia corresponde a uma reducdo na fungdo motora voluntaria nos
quatro membros e pode ser dividida em ambulatéria ou ndo ambulatéria. Esta pode ter origem
em patologias do tronco cerebral ou da medula espinhal cervical e em doengas generalizadas
do sistema nervoso periférico, da jungcdo neuromuscular ou do misculo.® A avaliacdo neuroldgica
da Ira permitiu localizar o problema nos segmentos medulares C6-T2 uma vez que 0os MP’s
apresentavam sinais de lesdo de motoneurdnio superior enquanto que os MT’s de motoneurénio
inferior. Para além disso, a dor cervical e a relutancia a ventroflexdo do pescogo suportavam esta
localizagdo. A claudicagdo do MT direito era compativel com um processo compressivo das
raizes nervosas (assinatura de raiz).! Tendo em conta a apresentacéo clinica, a hérnia discal e
a espondilomielopatia cervical caudal foram considerados os diagndsticos diferenciais mais
provaveis. A aproximagao diagndstica iniciou-se pela realizacdo de um painel pré-anestésico que
ndo revelou alteracdes. Devido as limitagdes diagnésticas da radiografia, optou-se pela
tomografia computorizada (TC) que permitiu a identificacdo de uma extrusdo discal ao nivel do
espaco intervertebral C6-C7, correspondendo aos segmentos medulares C7-C8.°

As hérnias discais sdo uma causa frequente de disfungdo neurolégica em caes cujos
sinais clinicos variam desde dor aparente até sinais de mielopatia transversa completa.!* A
degeneracdo dos discos intervertebrais (DIVS) é um processo natural que decorre com 0O

envelhecimento e, em cées, estd associada a uma predisposicdo multigenética.!® Estédo
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descritos dois tipos de degeneracéo discal: a metaplasia condroide e a metaplasia fibroide. A
metaplasia condroide é mais frequente em racas condrodistroficas (CD) e caracteriza-se pela
perda de 4gua e de glicosaminoglicanos e por um aumento em colagénio do nucleo pulposo e
mineralizacao subsequente, o que resulta na perda das propriedades hidroelasticas do DIV e na
sua capacidade de suportar pressdes.® A metaplasia fibroide é um processo relacionado com o
envelhecimento que ocorre independentemente da raga sendo, no entanto, mais comum em
racas ndo condrodistréficas (NCD).! Esta caracteriza-se por uma perda em proteoglicanos e um
aumento no conteudo de glicoproteinas ndo colagéneas do nucleo pulposo com degeneracao
concorrente do anel fibroso.!* A herniacéo discal divide-se em Hansen tipo | e tipo 11.13 As hérnias
Hansen tipo | estdo tipicamente associadas a uma degeneracdo condroide em que ocorre
extrusdo do ndcleo pulposo para o interior do canal vertebral através do anel fibroso ruturado.
Embora ocorra com maior frequéncia em ragas CD, este tipo de hérnia discal pode ocorrer em
qualquer raga.! A extruséo do DIV geralmente resulta em sinais clinicos mais severos, ocorrendo
de forma aguda (minutos a horas) ou sub-aguda (dias).® Por outro lado, as hérnias Hansen tipo
Il estdo associadas a degeneracdo fibroide e caracterizam-se por uma protusdo anelar para o
canal vertebral secundaria a uma rutura parcial ou enfraquecimento do anel fibroso.! Na protusdo
do DIV ocorre uma compressao lentamente progressiva e os sinais podem progredir ao longo de
meses, no entanto, em alguns animais os sinais desenvolvem-se em poucos dias, ou ocorre uma
compressdo dindmica que varia consoante a posicdo das vértebras.®4 Mais recentemente, a
utilizacdo de técnicas imagiolégicas mais avancadas permitiu a identificacdo de um novo tipo de
hérnia discal descrito como extrusdo discal traumatica. Esta, resulta da extrusdo explosiva do
nucleo pulposo associada a um stress mecanico suprafisiolégico, sem que haja degeneracao
discal associada.® As hérnias discais sdo raras antes dos 2 anos, sendo que em ragas CD
ocorrem com maior frequéncia entre os 3 e 0os 7 anos de idade enquanto que, em racas NCD,
ocorrem entre os 6 e 0s 8 anos.! A herniacéo discal resulta em lesées medulares primarias, como
a contusdo e a compressao, que dao origem a uma cascata de eventos inflamatérios e leva ao
desenvolvimento de lesGes secundarias e danos progressivos na medula espinhal.? A
compressao da medula espinhal gera uma isquemia local que leva a desmielinizagdo neuronal
sem, no entanto, ocorrer transec¢gdo dos neurénios ou vasos sanguineos. A desmielinizacéo
pode provocar um bloqueio na condug¢do neuronal e consequentes défices neurolégicos. A
compressao medular manifesta-se inicialmente pela presenca de dor, podendo evoluir para
perda de propriocepgdo, perda da atividade motora voluntéaria e, por ultimo, perda da
nocicepcdo.? A descompressdo geralmente permite uma rapida recuperacdo, no entanto, em
situacdes de compresséao crénica, pode ocorrer a perda irreversivel de axénios.?2 Por outro lado,
a contusdao € normalmente causada por uma extrusdo discal e corresponde a um
comprometimento da integridade estrutural da medula espinhal, em que ocorre rapida perda da

fungdo neurolégica.® Tal resulta na libertacdo de mediadores neuronais e citocinas, em lesées
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nas membranas neuronais e da glia e danos na vasculatura, que dao origem a fenébmenos de
necrose e apoptose *°. Uma vez que as capacidades de regeneracdo séo limitadas, tais danos
resultam em défices neurologicos mais severos e numa recuperagdo mais lenta ou incompleta
apoés o tratamento. Por vezes, gera-se uma mielomalacia ascendente-descendente e os animais
podem morrer de pardlise respiratéria.> A severidade das lesdes depende, sobretudo, da
velocidade a que a herniacéo ocorre e da duragdo e grau da compresséo.*®

A herniacao discal em cées apresenta uma localizagéo cervical em 12,9 a 25% dos casos,
sendo que em 24% a 50% dos casos estdo envolvidas racas grandes, sendo o Labrador
Retriever e o Rottweiler as mais afetadas.!.Nesta localizacdo, a hérnia de tipo Hansen | é a mais
frequente tanto em ragas pequenas como em racas grandes. Em cées de ragas pequenas é mais
comum a herniac¢do entre C2-C3 enquanto que em ragas grandes a herniagdo ocorre com maior
frequéncia, em C6-C7,! tal como foi observado na Ira. Uma vez que nesta localizacdo, a
propor¢cdo do didametro do canal vertebral em relacdo & medula espinhal é superior, 0s sinais
clinicos sdo geralmente menos severos, sendo necessario a extrusdo de grande quantidade de
material discal para comprometer a integridade da medula.>* A dor cervical é o sinal clinico mais
frequente e, por vezes, pode ser a Unica manifestacdo.* A dor resulta da inflamacédo e/ou
isquemia provocada pela compressado das meninges ou raizes nervosas e da estimulacdo da
inervagdo nociceptiva do anel fibroso e do ligamento longitudinal dorsal.>* Os animais afetados
apresentam-se com rigidez cervical, espamos musculares e manifestam desconforto a
manipulagdo.* A claudicagdo uni ou bilateral nos MT’s é por vezes observada em lesdes cervicais
caudais devido a uma compressao das raizes nervosas que provoca isquemia e dor severa e
intermitente.*® Embora com menor frequéncia, pode desenvolver-se ataxia, défices posturais,
hemi/tetraparesia a tetraplegia e, raramente, perda da sensibilidade profunda.® As herniacdes
lateralizadas podem produzir uma sindrome de Horner ipsilateral devido ao envolvimento das
fibras simpéaticas que correm no funiculo lateral da medula espinhal e que emergem nos
segmentos medulares de T1 a T3.° As lesdes entre os segmentos C8 a T2 podem afetar o nervo
toracico lateral levando a perda do reflexo panicular.® Uma vez que o nervo frénico tem origem
nos segmentos C5-C7, uma lesdo severa nesta localiza¢do pode causar paralise diafragmatica.
O diagnostico baseia-se na localizagcédo da leséo através do exame neuroldgico e em exames
imagioldgicos.! A radiografia simples é frequentemente o primeiro método diagndstico utilizado
pois, embora raramente providencie informagéo suficiente para um diagndéstico definitivo de
hérnia discal, permite a exclusédo de diagndsticos diferenciais como a discoespondilite, fratura ou
luxac&o vertebral e neoplasias 6sseas.?*% A diminuicdo de espacos intervertebrais ou do espaco
entre as facetas articulares, o aumento da opacidade do foramen intervertebral e a presenca de
material discal calcificado no canal vertebral sdo alteracées sugestivas de hérnia discal, no
entanto, ndo fornece informacg&o acerca da extensao, lateralizacdo ou grau de compressdo da

medula espinhal e, apenas em 35% dos casos permite uma localizacdo correta da hérnia
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cervical.»>® A mielografia, a TC e ressonancia magnética (RM), sdo técnicas diagndsticas mais
avancadas que permitem identificar com maior precisdo o local da compressdo medular.® A
mielografia baseia-se na injecdo de um contraste no espaco subaracnoideo que vai permitir
localizar zonas de compressdo medular ao detetar desvios ou atenuagdo do contraste. Esta
apresenta como principais desvantagens a dificuldade da técnica e a toxicidade do contraste que
pode provocar convulsdes e agravamento do estado neuroldgico.>® A TC apresenta a vantagem
de ser mais sensivel a alteragcbes na densidade radiogréfica permitindo a identificagdo de
material nuclear calcificado e de hemorragias extradurais.® A extrusao discal aguda é identificada
como uma massa extradural heterogénea e hiperatenuante, enquanto que, em casos crénicos,
o material discal apresenta-se mais homogéneo.* Em casos em que o material discal ndo esteja
calcificado, a sua detecéo é mais dificil devido ao baixo detalhe dos tecidos moles.3® A utilizacédo
de um contraste permite visualizar o espaco subaracnoideo, aumentando a sensibilidade
diagndstica desta técnica.>® Atualmente, a RM é a técnica de eleicdo permitindo a avaliacdo mais
detalhada do parénquima medular.® e dos DIV’s.! Esta técnica é mais precisa na determinacéo
do local e lateralizacdo da lesdo.! As sequéncias em T2 permitem a avaliacdo do espaco
subaracnoideo e a identificagdo de zonas de lesdo medular como edema, necrose e hemorragias
que aparecem hiperintensas.®® A RM fornece também informac&o progndstica, uma vez que a
extensdo da zona hiperintensa esta negativamente associada a uma recuperagdo funcional
total.® A andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR) ndo confirma o diagnéstico de hérnia discal,
mas pode ser Util para a excluséo de patologias inflamatérias.*

O tratamento pode ser conservativo ou cirargico. O tratamento conservativo esta indicado
em animais com dor e défices neuroldgicos ligeiros,* ndo tendo sido uma opcéo no caso da Ira.
Este baseia-se no repouso em jaula durante 4 a 6 semanas para permitir a cicatrizacdo do anel
fibroso, associado a administracdo de anti-inflamatérios nao esterdides (AINE’s), analgésicos
e/ou relaxantes musculares e a fisioterapia.>® A fluidoterapia é também importante para manter
a perfusdo adequada na medula espinhal.* O uso de doses anti-inflamatérias de corticosteroides
pode estar indicada quando a dor nao é responsiva a AINE’s, no entanto, a sua utilizagéo é
controversa.*®> Os animais em tratamento exclusivamente médico devem ser avaliados
diariamente quanto ao grau de dor e conforto, a presenca de Ulceras de decubito, ao grau de
distenséo vesical e ao estado neurolégico.* Em lesGes cervicais, 0 maneio conservativo €, muitas
vezes, ineficaz devido a dificuldade de imobilizacéo da coluna cervical.* O tratamento cirtrgico é
recomendado em animais com dor cervical severa, com défices neurolégicos severos ou,
progressivos, ou perante a recorréncia, ou deterioracdo, dos sinais clinicos apdés o maneio
conservativo.!* As técnicas cirdrgicas disponiveis incluem a fenestracéo ventral, a laminectomia
dorsal e a hemilaminectomia. A fenestracdo ventral é das técnicas mais utilizadas em hérnias
discais cervicais, tendo sido o0 método utilizado no caso da Ira. Este procedimento consiste numa

aproximacao ventral a coluna cervical, onde se cria uma janela 6ssea que vai permitir a remocao
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do material discal localizado na parte ventral do canal vertebral.l? Esta janela deve corresponder
a 1/3 da largura e do comprimento das vértebras para prevenir a instabilidade vertebral pds-
operatéria.! Embora esta técnica permita a fenestracdo profilatica dos DIVs, tal ndo esta
recomendado em racas médias e grandes.! As principais desvantagens incluem a exposi¢cdo
limitada do canal vertebral que dificulta o acesso a discos lateralizados e a descompressao
incompleta.> As complicacdes associadas a esta técnica incluem a hemorragia dos plexos
venosos vertebrais, a instabilidade dos corpos vertebrais e lesbes na medula espinhal e outras
estruturas vitais (nervo laringeo recorrente, artéria carétida, tronco vago simpatico, artérias
vertebrais e traqueia).?® A laminectomia dorsal estd recomendada quando existe uma
compressao dorsal associada ou mdltiplas compressdes ventrais.>® Esta técnica proporciona a
descompressao da medula espinhal e 0 acesso a material discal lateralizado, mas n&o possibilita
a remocdo do material discal localizado ventralmente.! A hemilaminectomia é uma técnica mais
dificil, que resulta em maior trauma tecidual e esta indicada perante extrusdes de disco
lateralizadas.'? A analgesia no periodo pés-operatério baseia-se na administracdo de opidides
que podem ser associados a AINE’s, tramadol, gabapentina, lidocaina ou ketamina. Os animais
s&o0 sujeitos a repouso estrito durante 2 semanas e posteriormente a uma introdugéo gradual e
controlada do exercicio até retornar a atividade normal.® Para os animais que apresentem défices
neuroldgicos deve-se instituir um plano fisioterapéutico que pode incluir massagens, movimentos
passivos dos membros, hidroterapia e exercicio controlado.®

A presenca de sensibilidade profunda é um fator progndéstico comummente utilizado, no
entanto, em lesbes cervicais a perda de sensibilidade profunda é rara, surgindo em lesbes
severas da medula, e geralmente aparece associada a uma paralise respiratéria e que constitui
por si s6 um mau prognéstico.? Um estudo demonstrou que 62% dos animais com tetraparesia
ndo-ambulatéria sujeitos a cirurgia apresentaram recuperacao total e concluiu que a severidade
dos défices neuroldgicos (presenca ou auséncia de funcao motora voluntaria) ndo € um fator
preditivo significativo para a recuperacéo total.* A utilizacdo de biomarcadores no futuro podera
fornecer maior informacg&o prognoéstica. Um estudo determinou que a concentracao da proteina
tau no LCR mostrou uma associacao positiva com o grau de dano medular podendo ser util como
indicador prognostico. Outros indicadores incluem a concentragédo de proteina basica de mielina,

creatina cinase e metalopeptidase 9 no LCR.?3
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Caso Clinico n°4 — Cardiologia — Cardiomiopatia Hipertréfica Felina

Identificacdo do animal: A Estrelinha era uma gata castrada, europeu comum, com 10
anos e 2,90 Kg de peso. Motivo da consulta: Dispneia mista. Anamnese: No dia da consulta,
a Estrelinha apresentava-se com dificuldades respiratérias e os proprietarios levaram-na de
imediato a uma clinica veterinaria local, onde lhe foi administrada furosemida e um
corticosterdide injectavel. Uma vez que ndo notaram melhorias significativas, dirigiram-se ao
hospital em consulta de urgéncia onde foi imediatamente colocada em oxigenoterapia. Nos dias
anteriores, os proprietérios ndo se aperceberam de qualquer alteracédo na Estrelinha nem houve
mudancas na rotina. A Estrelinha estava corretamente vacinada e desconhece-se se estava
desparasitada. Vivia hum apartamento sem acesso ao exterior e ndo tinha contacto com outros
animais, nem acesso a lixos ou produtos téxicos. A alimentacdo consistia em racdo seca
comercial para gatos adultos. Ndo tinha antecedentes médicos ou cirargicos exceto a OVH.
Exame de estado geral: A Estrelinha estava alerta, com temperamento nervoso e ortopneica.
As mucosas estavam ligeiramente ciandticas e humidas, o grau de desidratacéo era < 5% e a
condicdo corporal era normal. A temperatura rectal estava a 38,2 °C. Os movimentos
respiratorios eram rapidos, superficiais, com marcada componente abdominal e com uma
frequéncia de 60 rpm. O pulso era forte, bilateral, simétrico, regular e com uma frequéncia de
220 ppm. A auscultacdo torécica revelou a presenca de um som de galope e de crepitacdes
pulmonares. Nao foram detetadas alteragbes no restante exame fisico. Lista de problemas:
Dispneia mista, taquipneia, taquicardia, crepitacdes pulmonares, cianose e som de galope
Diagnoésticos diferenciais: Cardiomiopatia hipertréfica felina primaria ou secundaria
(hipertiroidismo, hipertensdo sistémica, estenose adrtica), cardiomiopatia dilatada, restritiva ou
ndo classificada, bronquite alérgica, neoplasia toracica (pulmonar/mediastinica),
tromboembolismo pulmonar, piotérax, pneumonia (virica, bacteriana, flngica). Exames

complementares: Radiografia toricica lateral direita: Presenca de um padréo intersticial e

alveolar difuso, compativel com edema pulmonar, associado a ligeira efusao pleural (Anexo 1V,

figura 1). Hemograma e andlises bioguimicas (ALT, FA, ureia, creatinina e glicose): sem

alteracdes a excecao da glicose: 224 mg/dL (N:71-148). Ecocardiografia: Hipertrofia concéntrica

do ventriculo esquerdo (IVSd: 8,5 mm e LVPWd: 6,1 mm), com dilatacdo atrial esquerda (AE/Ao0:
1,75) e obstrucdo do trato de saida do ventriculo esquerdo (VE) com ligeiro aumento da
velocidade trans-aodrtica (1,52 m/s) e ligeira a moderada regurgitacdo mitral (Anexo 1V, figura 2,
3 e 4). A fracdo de encurtamento estava aumentada (77%). T4: 26,5 nmol/L (N:10-51) Pressb6es
arteriais: PS: 113 mmHg, PD: 85mmHg, PM: 95 mmHg Diagndstico: Cardiomiopatia Hipertréfica
felina (CMH) Tratamento: A Estrelinha foi mantida a oxigenoterapia e foi administrada
furosemida (2 mg/Kg, 1V) a cada 2 a 6 horas de acordo com a frequéncia e esforgo respiratério.
Fez-se uma avaliacao ecografica do térax para avaliar a quantidade de efusdo pleural e, uma
vez que era ligeira, ndo se justificou a toracocentese. Cerca de 36 horas depois, a Estrelinha

estava mais estavel, com uma frequéncia respiratéria de 40 rpm, tendo sido retirada da camara
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de oxigénio e reduziu-se a dose de furosemida para 1 mg/kg TID. ApGs a ecocardiografia foi
adicionado benazepril (0,5 mg/Kg, PO, SID) & medicagéo. A Estrelinha teve alta apds 5 dias de
internamento com benazepril e furosemida (1,5 mg/Kg, PO BID) e foi marcado um controlo para
dentro de 8 dias. Foi recomendada a introducéo gradual de uma dieta com baixo teor em sal e a
instalacdo de feromonas (Feliway®) para diminuir situacdes de stress. Evolucdo: Uma semana
depois, os proprietarios referiram que a Estrelinha estava bem e ativa e ndo tinha exibido mais
episodios de dispneia. Foram medidas as pressdes arteriais, que ndo revelaram alteracdes.

Discusséao: A Estrelinha foi trazida a consulta com um quadro agudo de dispneia mista,
taquipneia e cianose. A dificuldade respiratéria é dos sinais mais comuns em animais com
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), mas também é frequente em doencas das vias aéreas
inferiores ou patologias pleurais, sendo importante a sua distingédo.! No caso da Estrelinha, a
presenca de taquicardia e de um som de galope apontava para uma patologia cardiaca. Os
animais com dispneia necessitam de uma imediata estabilizagéo antes de qualquer manipulacéo
e, por isso, a Estrelinha foi colocada numa camara de oxigénio que constitui um dos métodos
mais eficientes de oxigenoterapia, estando associado a uma minimizagdo do stress.? A sedacéo
com butorfanol ou buprenorfina pode estar indicada para diminuir a dificuldade respiratéria pois
permite reduzir a ansiedade, a resposta neurohumoral e as necessidades metabdlicas, o que se
traduz numa melhoria da funcéo dos musculos respiratérios e na reducédo da presséo arterial e
da frequéncia cardiaca. 2 No caso da Estrelinha a oxigenoterapia permitiu uma estabilizacéo
eficaz aliada ao facto de ja ter sido administrada furosemida na clinica veterinaria local, ndo tendo
sido necesséria a sedacao. ApGs a estabilizacdo, procedeu-se a realizacdo de uma radiografia
toracica lateral. A radiografia toracica € das técnicas diagnésticas mais importantes num gato
que se apresente com dificuldades respiratérias, permitindo avaliar o parénquima pulmonar, o
espaco pleural e o sistema cardiovascular.! Neste caso, a radiografia revelou a presenca de um
padréo intersticial e alveolar difuso, compativel com um edema pulmonar, e ligeira efusdo pleural.
Quando disponivel, a ecografia toracica constituiu uma forma rapida de avaliar a presenca de
efusdo pleural, efusdo pericardica ou dilatacéo do atrio esquerdo (AE), podendo ser feita antes
da radiografia, com o animal em decubito esternal de forma a facilitar os movimentos
respiratorios.? No caso da Estrelinha, a efusdo pleural foi avaliada ecograficamente ndo tendo
sido considerada suficiente para justificar a toracocentese. Iniciou-se o tratamento farmacologico
com furosemida que promove uma diurese e leva a diminuigcdo da presséo hidrostética dos
capilares pulmonares e reabsor¢cdo do edema pulmonar. A dose recomendada em situacdes de
ICC é de 2-4 mg/Kg (IM ou 1V), e depende da severidade dos sinais, com uma frequéncia a cada
1 a 4 horas tendo em conta a frequéncia e o esforco respiratério.?®

A determinacao da concentracdo plasmatica de biomarcadores cardiacos constitui outro
método Util e rapido para identificar a origem da dispneia.® Na cardiomiopatia ha um aumento da

producédo de péptidos natriuréticos nos cardiomiécitos que estimulam a diurese, a natriurese e a
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vasodilatagdo, antagonizando a acédo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).> O
fragmento N-terminal do pré-péptido natriurético tipo B (NT-proBNP), por ser mais estavel e ter
maior semi-vida, é o biomarcador mais utilizado. Uma concentragéo inferior a 100 pmol/L tem
maior valor diagndstico sendo indicativo de dispneia de origem nédo cardiaca, enquanto que uma
concentracao superior a 270 pmol/L é compativel com uma patologia cardiaca, mas ndo descarta
uma origem ndo cardiaca.?® A troponina-1 constitui outro marcador sensivel e especifico de lesdo
miocardica, no entanto, ndo é tdo Util para diferenciar dispneia de origem cardiaca ou néo
cardiaca.® Concentracdes inferiores a 0,24 ng/ml exclui patologias cardiacas e valores superiores
a 0.66 ng/ml séo sugestivas.? No caso da Estrelinha, nenhum destes testes estava disponivel.

A CMH é uma patologia primaria do miocardio, comum em gatos, que se caracteriza por
uma hipertrofia concéntrica do VE, sem dilatacdo ventricular, e consequente desenvolvimento de
disfuncéo diastoélica.?® A etiologia da CMH primaria é desconhecida, no entanto, em diversos
casos tem sido associada a anormalidades genéticas. Em gatos das racas Maine Coon e Ragdoll
foram identificadas duas mutagBes no gene codificador da proteina C de ligagdo a miosina
associadas a um padrdo autossomico dominante da transmissdo da doenca, mas outras
mutagdes devem estar envolvidas. Outras possiveis causas da doenga incluem um aumento da
sensibilidade miocéardica as catecolaminas ou a sua producdo excessiva, uma resposta
hipertrofica anormal & isquémia miocardica, a fibrose ou a fatores troficos, anormalidades
primarias no colagénio ou anormalidades nos mecanismos envolvendo o célcio.® A CMH pode
também ser secundaria a patologias como o hipertiroidismo, hipertensao sistémica, estenose
aodrtica ou acromegalia.! Neste caso, apenas ndo foi excluida a acromegdlia, sendo no entanto
uma patologia incomum.®

A distribuicdo e a extensao a que a hipertrofia ocorre séo variaveis, podendo ser simétrica,
assimétrica ou limitada ao septo interventricular, a parede livre do VE ou aos muasculos papilares.
A hipertrofia miocardica ventricular associa-se a um aumento da rigidez do VE o que,
consequentemente, reduz o relaxamento e a distensibilidade ventricular promovendo uma
disfuncéo diastélica.® O impedimento ao enchimento ventricular resulta num aumento da presséo
no atrio esquerdo e numa hipertensdo pulmonar o que gera uma dilatacéo atrial e d4 origem a
complicacGes como a congestédo pulmonar, o edema pulmonar e a formacdo de trombos.? Em
alguns gatos observa-se uma obstrugdo dindmica ao trato de saida do VE durante a sistole. A
obstrucéo ocorre devido a um movimento anterior sistélico da valvula mitral que provoca uma
estenose sub-adrtica dindmica e um aumento da pressdo sistélica ventricular.?® Varios
mecanismos podem justificar este fendmeno e incluem a hipertrofia dos musculos papilares, a
deformacdo da vélvula e forcas hemodinamicas alteradas.® Simultaneamente cria-se uma
regurgitacdo mitral que contribui para o0 aumento da pressao atrial. A excessiva hipertrofia
assimétrica basilar no septo interventricular também pode contribuir para esta obstrucéo.® A

isquémia miocéardica pode ocorrer secundaria ao estreitamento das artérias coronarias
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intramurais, ao aumento da pressdo de enchimento ventricular, a diminuicdo da pressdo de
perfusdo das artérias coronarias e a uma densidade insuficiente de capilares para o grau de
hipertrofia. Tal compromete o relaxamento cardiaco, contribuindo para o aumento de enchimento
do VE e, a longo prazo, leva a uma fibrose miocardica.?® A taquicardia ao exacerbar a disfuncgéo
diastolica e consequentemente o tempo de enchimento ventricular, vai agravar a isquémia
miocardica, uma vez que o fluxo sanguineo coronario ocorre durante a diastole.® Embora raro,
alguns gatos desenvolvem um estadio terminal de CMH caracterizada por disfuncao sistolica,
dilatacéo e adelgacamento das paredes do VE.2

Cerca de 33 a 55% dos gatos podem permanecer assintomaticos durante varios anos,
sendo que a suspeita surge quando se detetam sopros sistélicos, arritmias ou um som de galope
durante o exame fisico.! Estes animais geralmente sdo encaminhados para ecocardiografia que
tem permitido identificar inUmeros casos de CMH subclinica. No entanto, alguns gatos com
hipertrofia marcada ndo apresentam sopros audiveis.® Os gatos sintomaticos normalmente
apresentam-se com sinais respiratorios como taquipneia, respiracdo ofegante apds o exercicio,
dispneia ou com sinais agudos de tromboembolismo adrtico.® Outros sinais inespecificos incluem
letargia, anorexia, vomitos ou perda de peso.? Alguns animais apresentam sincope ou morte
slbita, na auséncia de outros sinais.® A ICC ocorre quando a capacidade de enchimento
ventricular, ou ejecdo de sangue, esta comprometida, resultando em ma perfusédo periférica,
congestdo venosa e edema.>? Nos gatos € comum apresentarem um quadro agudo de ICC sem
ter sido previamente diagnosticada uma patologia cardiaca, ocorrendo por isso de forma
inesperada, tal como no caso da Estrelinha.? A instalagéo dos sinais clinicos normalmente ocorre
apoés eventos de stress em que ha uma libertacdo rapida de catecolaminas, que induz
vasoconstricdo generalizada e aumenta o débito cardiaco. A resultante sobrecarga de presséo
ventricular, aumento da pressao atrial e eventual hipertensdo pulmonar sdo responsaveis pelo
edema pulmonar e/ou efusdo pleural.? Para além disso, a diminui¢édo do débito cardiaco na IC é
percecionada pelos baroreceptores e pelas células do sistema justaglomerular no rim, levando a
estimulacdo do SRAA, o que resulta em vasoconstricdo e retencdo de 4gua e, por sua vez, leva
ao aumento do volume plasmatico.! A administracdo recente de corticosteroides
(metilprednisolona ou forma injectavel de triamcinolona) ou fluidoterapia pode precipitar a ICC.!

A radiografia € um método pouco sensivel para o diagnostico de CMH uma vez que a
silhueta cardiaca aparece normal na maioria das CMH moderadas, no entanto, € essencial para
o diagndstico de IC.*® Em situacdes mais avancadas, pode ser visivel um AE proeminente e um
aumento do VE, sendo mais dificil de identificar em projecdes laterais. A aparéncia de coracao
de “S. Valentim” pode surgir em projecdes dorsoventrais ou ventrodorsais. A presenca de
cardiomegalia pode ser confirmada através do vertebral heart scale (VHS) em que as medidas
do eixo maior e do eixo menor do coracao séo transpostas para a coluna vertebral a partir da 42

vertebra toracica na projecédo lateral direita (VHS normal: 7,5 +/- 0.3).2 A ICC pode ser
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evidenciada pela presenca de edema pulmonar e/ou efuséo pleural, sendo que, o primeiro é
responsavel por um padrdo alveolar ou intersticial difuso ou focal de distribuicdo variavel. A
presenca de veias pulmonares aumentadas ou tortuosas sdo indicativas de pressoes
aumentadas no AE e hipertensdo pulmonar.® No electrocardiograma podem ser observados
critérios de aumento do AE ou VE ou presenca de taquiarritmias ventriculares ou
supraventriculares, bloqueios atrioventriculares ou de bloqueios do fasciculo anterior de rama
esquerda do feixe de His.® A ecocardiografia € o método de eleicdo de diagndstico de CMH,
permitindo avaliar a estrutura cardiaca assim como a fungéo sistélica e diastélica #¢. O modo M
e 0 modo B permitem avaliar o grau e a distribuicdo da hipertrofia. A espessura do septo e da
parede do VE é medida no final da diastole e é considerada anormal quando é superior a 6 mm.
A dilatacdo do AE é diagnosticada quando a razdo entre a dimenséo do AE e da raiz da aorta
superior a 1,5. O movimento anterior sistélico da valvula mitral pode ser detetado através do
movimento anormal do folheto anterior em diregdo ao septo interventricular que, por sua vez,
causa um estreitamento do trato de saida, uma turbuléncia no fluxo sanguineo e insuficiéncia da
valvula mitral.* A observacdo de ecocontraste espontaneo no AE é indicativa de agregacéo
eritrocitaria que constitui um precursor de um trombo.* A fracédo de encurtamento nestes animais
estd geralmente normal a aumentada (N: 35-65%).6 Por vezes observa-se um aumento da
ecogenicidade nos musculos papilares ou areas subendocardiais que s&o sugestivas de fibrose.®

O tratamento tem como objetivos melhorar o enchimento ventricular, diminuir a
congestdo, controlar arritmias, minimizar a isquémia e prevenir o tromboembolismo adrtico ¢. O
tratamento instituido a Estrelinha consistiu em furosemida e benazepril. Os diuréticos sdo dos
farmacos com maior importancia no maneio da ICC. A furosemida € um diurético de ansa e o
seu mecanismo de acdo baseia-se no bloqueio da reabsorcdo de sodio, potassio e cloro
promovendo a reducao da absor¢éo de agua. Tal resulta numa diminui¢cdo do volume plasmatico
circulante que da origem a uma reducéo da pressao hidrostatica pulmonar.? Apés o controlo do
edema pulmonar, pode-se iniciar a furosemida por via oral com uma dose inicial de 1-2 mg/Kg
BID a TID com o objetivo de ser reduzida até encontrar a dose minima tolerada®® O uso
excessivo de diuréticos pode resultar em efeitos adversos tais como azotémia pré-renal,
disturbios electroliticos, hipotensdo sistémica e desidratacdo, sendo necessaria uma
monitorizacédo destes valores, e pode ainda contribuir para a ativacdo do SRAA.23 O risco de
hipocalémia pode ser reduzido pelo uso concomitante de espironolactona, que apresenta ainda
a vantagem de ter um efeito anti-fibrético.»>2 A torasemida é um diurético de ansa semelhante a
furosemida mas mais potente e cujo efeito dura 12 horas em contraste com o da furosemida que
dura apenas 6 horas, sendo recomendada quando héa resisténcia a diurese pela furosemida.® Os
inibidores da enzima conversora da angiotensina Il (IECA’s) sao utilizados rotineiramente em
gatos com CMH sintomatica, sendo que inibem o SRAA, reduzindo a retencao de fluidos e a

vasoconstricdo, e diminuem a hipertrofia do VE e a fibrose miocardica. No entanto, ndo devem
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ser iniciados logo apés o tratamento da IC aguda pois podem exacerbar a azotémia num animal
desidratado.>® O enalapril (0,5 mg/Kg, PO, SID-BID) e o benazepril (0,5 mg/Kg, PO, SID) séo os
IECA’s mais utilizados, sendo que o primeiro € totalmente eliminado nos rins e o segundo é
eliminado na sua maioria na bilis, o que constitui uma vantagem se houver doenca renal
concorrente .} A introdugdo de B-blogqueadores ou bloqueadores dos canais de célcio pode ser
considerada em alguns casos de CMH. Os B-bloqueadores apresentam um efeito inotrépico e
cronotropico negativo, melhoram a funcdo diastélica e reduzem a necessidade de oxigenacao
do miocardio e consequentemente a probabilidade de isquémia. Além disso, este grupo de
farmacos é eficiente na reducéo da obstrucdo dinamica do trato de saida do VE.»® Os gatos com
IC aguda dependem do ténus simpatico para manter o débito cardiaco e a presséao arterial e, por
isso, o uso de [B-bloqueadores estd contraindicada nesta fase, exceto quando existem
taquicardias supraventriculares ou ventriculares severas.! O atenolol (6,25-12,5 mg/gato, PO,
SID-BID), antagonista seletivo dos recetores 1, € geralmente preferido em relagédo a outros B-
blogueadores (como o propranolol) uma vez que reduz o risco de broncospasmo. Para além
disso, apresenta também a vantagem de poder ser administrado uma ou duas vezes por dia,
enquanto que o propranolol requer administracées TID.! Os bloqueadores dos canais de célcio,
como o diltiazem (0,5-2,5 mg/Kg, PO, TID) apresentam um efeito inotropico e cronotrépico
negativo, promovem a vasodilatacdo coronaria e melhoram a fungdo diastdlica facilitando o
relaxamento miocardico.® A administracdo de diltiazem TID representa uma desvantagem,
associada a falta de estudos que comprovem a sua eficacia.® A formulagédo de libertacédo
prolongada é uma alternativa, no entanto os seus efeitos adversos tém limitado o seu uso.?

A terapia anticoagulante profildtica est4 indicada em gatos com historial de
tromboembolismo adrtico ou com evidéncia ecocardiografica de contraste espontaneo ou trombo
intracardiaco. Alguns cardiologistas optam pelo uso desta terapia também em gatos com
dilatacdo moderada a severa do AE. Entre as opc¢les terapéuticas encontram-se a aspirina a
baixas doses, clopidogrel e heparinas de baixo peso molecular.! Deve ainda ser recomendada
uma dieta pobre em sal o que permite controlar situagdes de ICC com menores doses de
diuréticos.® Os proprietarios devem ser ensinados a monitorizar a frequéncia respiratéria em
repouso, sendo que frequéncias superiores a 30 rpm devem ser alvo de reavaliagéo veterinaria,

0 que pode permitir a identificacédo precoce de uma recorréncia da ICC.2
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4 — Haggstrom, J., Fuentes VL., Wess G. (2015) “Screening for hypertrophic cardiomyopathy in cats”. Journal of
Veterinary Cardiology, 17, 134-149
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6- Ware, WA (2014) “Myocardial Diseases of the Cat” in Nelson RW, Couto CG “Small Animal Internal Medicine”,
Elsevier, 5th Ed., pp. 145-152
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Caso Clinico n° — Gastroenterologia — Pancreatite Aguda

Identificacdo do animal: A Teté era uma cadela castrada, de raca indefinida, com 8
anos e 7,5 Kg de peso. Motivo da consulta: Vomitos e prostracdo. Anamnese: No dia anterior
a consulta a Tété vomitou varias vezes ao longo do dia e desde entdo a proprietaria notava-a
mais prostrada, tendo, no entanto, mantido o apetite por frango cozido. Estava corretamente
vacinada e desparasitada interna e externamente. Vivia numa moradia sem coabitantes e n&o
tinha o habito de ingerir corpos estranhos nem acesso a lixos ou produtos toxicos. A alimentacao
consistia em ragdo seca comercial por vezes associada a frango/peru cozido sem condimentos.
N&o tinha antecedentes médicos e a OVH foi o Unico procedimento cirargico. Exame de estado
geral: A Teté estava alerta e com um temperamento equilibrado. As mucosas estavam rosadas,
secas e com um TRC de 2 segundos. O grau de desidratacao foi estimado em 5-6% e a condicao
corporal era hormal a tender para o obeso. A temperatura rectal estava a 39,3°C. Os movimentos
respiratdrios eram do tipo costo-abdominal, regulares e ritmicos com uma frequéncia de 22 rpm.
O pulso era forte, bilateral, simétrico, regular e com uma frequéncia de 108 ppm. A Teté
manifestou dor a palpagdo abdominal superficial da zona cranial, impedindo uma palpag&o mais
profunda. Ndo foram detetadas alteracdes no restante exame fisico. Lista de problemas:
Vémito, prostracdo, desidratacdo, palpacdo dolorosa no abdomen cranial e obesidade.
Diagndsticos diferenciais: Pancreatite (aguda ou crénica), colangite, colangiohepatite,
gastroenterite (virica, parasitaria, bacteriana), indiscricdo alimentar, ulceracdo gastroduodenal,
IBD, neoplasia abdominal, obstrucéo intestinal. Exames complementares: Hemograma: sem

alteracdes (Anexo V, tabela 1). Andlises bioquimicas: FA, ALT e creatinina sem alteragdes, lipase

pancredtica canina: 910 U/L (N: 10-160) (Anexo V, tabela 1). Ecografia abdominal: Pancreas
aumentado de tamanho, com parénquima heterogéneo hipoecoéico e gordura peri-pancreatica
reativa. Restantes 6rgdos sem alteracdes ecogréaficas. Diagndstico presuntivo: Pancreatite
aguda Tratamento: A Teté foi internada e iniciou-se a fluidoterapia com NaCl 0,9%
suplementado com 2,5% de glicose e 20 mEq de KCI a 24 mL/h. Foi iniciada medicacdo com
maropitant (1mg/Kg, SC, SID), omeprazol (1,5 mg/Kg, PO, SID), metadona (0,3 mg/Kg, IM, TID)
e metronidazol (10 mg/Kg, IV, BID). Foi fornecida uma dieta himida gastrointestinal (Hills® i/d)
que a Teté recusou tendo-se, por isso, iniciado, no 2° dia de internamento, um plano de
alimentacdo forcada com seringa, de 4 em 4 horas. Durante o periodo de internamento nao se
registaram episédios de vémitos. Ao 3° dia foi feito um controlo ecografico que ndo mostrou
alteracdes significativas relativamente a primeira ecografia. Apos 6 dias, a Teté teve alta
condicionada com tramadol (3 mg/Kg, PO, TID), maropitant (2mg/Kg, PO, SID), omeprazol (1,5
mg/Kg, PO, SID) e metronidazol (15 mg/Kg, PO, BID) e com ragdo himida gastrointestinal.
Evolucéo: Dois dias ap6és a alta a proprietaria referiu que a Teté estava ativa, com apetite e sem
vomitos. Ao exame fisico ja ndo demonstrava tanto desconforto abdominal. A medicacao foi
suspensa, mantendo-se apenas a analgesia com tramadol durante 2 dias, reduzindo a frequéncia

para BID.
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Discussdao: O pancreas € uma glandula constituida por 90% de tecido exdcrino (acinos
pancreaticos) e 10% de tecido enddcrino (ilhotas de Langherans). A principal fungéo do pancreas
exocrino € a sintese e secre¢do de enzimas digestivas (protéases, fosfolipases, ribonucleases,
desoxirribonucleases, lipase e amilase), de bicarbonato de Na* e do fator intrinseco no duodeno
proximal. As enzimas pancreéticas permitem a digestéo inicial do alimento, necessitando de um
ambiente alcalino que é proporcionado pelo bicarbonato. Em condi¢gbes normais, os mecanismos
protetores impedem que as enzimas pancreaticas sejam ativadas antes de atingirem o limen
intestinal, sendo armazenadas e secretadas na forma de precursores inativos (em zimogénios)
e separados dos granulos lisossomais.® Além disso, as células acinares contém inibidores de
tripsina pancreatica que sdo secretados junto com o tripsinogénio e previnem a ativacao
enzimatica prematura.? A presenca de inibidores plasmaticos de protéases, a1-antitripsina e a-
macroglobulina, removem ainda as protéases que possam atingir a circulacdo sanguinea.*®

A pancreatite corresponde a uma inflamacgéo do pancreas exdcrino e, embora a sua
patofisiologia ainda nédo esteja totalmente esclarecida, sabe-se que resulta na ativacdo precoce
do tripsinogénio em tripsina (protease) nas células acinares pancreaticas. Por sua vez, ocorre
uma reagdo em cadeia onde a tripsina ativa outros zimogénios pancreaticos levando a uma
sobrecarga dos mecanismos de protecdo.® O stress oxidativo, a hipotenséo, o baixo pH acinar e
elevadas concentracfes de célcio intracitoplasmatico sdo algumas condi¢des que contribuem
para esta ativacdo enzimatica.? Tal resulta na autodigestdo do 6rgdo, inflamacdo severa e
necrose da gordura peri-pancreatica gerando uma peritonite focal estéril ou generalizada.>” A
ativacdo dos neutrofilos, e a subsequente producdo de mediadores inflamatérios e espécies
reativas de oxigénio, da origem a uma resposta inflamatoria sistémica, com danos no endotélio
vascular e consequente edema e hipoxia.®® Por esta razéo, os 6rgdos ricamente irrigados como
os pulmdes, rins e figado sdo particularmente suscetiveis.® Devido a proximidade anatémica com
o estdmago, figado, duodeno e cdlon transverso, pode haver também envolvimento desses
6rgaos. Em casos mais severos, pode desenvolver-se uma faléncia multiorganica (SIRS) e
coagulacdo intravascular disseminada (CID).> A diferenciacdo entre a pancreatite aguda ou
cronica € histolégica uma vez que clinicamente podem apresentar sinais clinicos
semelhantes.*®>” A pancreatite aguda é uma condicdo potencialmente reversivel e
histologicamente distingue-se da pancreatite cronica pela auséncia de fibrose e atrofia exocrina.?
Embora neste caso tenha sido feito um diagnéstico presuntivo de pancreatite aguda, néo
podemos descartar uma agudizacdo de uma pancreatite crénica e, apesar da sua distingdo ndo
alterar a terapéutica inicial, € importante para prever o potencial desenvolvimento de sequelas a
longo prazo, tais como a insuficiéncia pancreética exdcrina e a diabetes mellitus.® A pancreatite
tem uma etiologia multifactorial, no entanto, na maioria dos casos € considerada idiopatica. Os
potenciais fatores de risco incluem fatores dietéticos (dietas com elevado teor de gordura,

indiscricdo alimentar), alguns farmacos (azatioprina, brometo de potassio, furosemida,
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sulfonamidas, entre outros), hiperlipemia, obesidade, hipercalcémia, obstru¢do do ducto
pancreatico, refluxo duodenal, trauma pancreético, isquemia e doencas enddcrinas (diabetes
mellitus, hipotiroidismo e hiperadrenocorticismo).?® Algumas racas sdo consideradas
predispostas a desenvolver pancreatite, incluindo o Schnauzer Miniatura, Terriers e Poodles
miniatura e, por esta razdo, sugere-se e existéncia de uma tendéncia hereditaria.!® Em
Schnauzers Miniatura foram identificadas mutagdes no gene codificador do inibidor da tripsina
pancreatica, no entanto, desconhece-se a sua relevancia no desenvolvimento da pancreatite.®
Em termos de idade, os cdes de meia idade sdo, aparentemente, os mais afetados.®

Os sinais clinicos variam de acordo com a severidade da doenca.® A sintomatologia mais
comum inclui o inicio agudo de vomitos com ou sem sangue, anorexia, dor abdominal marcada
podendo assumir a “posicao de rezar®, desidratacdo, febre, depresséo e diarreia. O vomito
inicialmente resulta do atraso ao esvaziamento gastrico, com eliminacdo de alimento n&o
digerido horas apés a refeicdo.® Nos casos severos, desenvolvem-se complicacdes sistémicas
como o choque, sindrome do stress respiratério agudo, CID (com aparecimento de petéquias e
equimoses) ou falha multiorganica (SIRS), podendo o animal morrer em poucas horas.>’ A
insuficiéncia renal aguda pode desenvolver-se secundaria a hipovolémia e a isquemia.? Na
pancreatite crénica os sinais clinicos geralmente séo intermitentes, inespecificos e menos
severos e incluem anorexia, perda de peso, vomitos, diarreia e dor abdominal.” Quando ocorre
obstrucéo do ducto biliar extrahepatico pode estar presente ictericia e perda da coloracdo das
fezes.1?° A taxa de mortalidade em cédes com pancreatite aguda severa varia entre 0s 27 a 42%.!

A abordagem diagnéstica inicia-se pelas analises laboratoriais e incluem o hemograma,
um perfil bioquimico e a uriandlise, que embora ndo permitam um diagnéstico definitivo, fornecem
informacgdo acerca do estado geral do animal.>’ A maioria dos achados laboratoriais estéo
relacionados com a hipovolémia ou a inflamacgéao e podem incluir leucocitose, azotémia pré-renal,
aumento das enzimas hepéticas e aumento do hematdcrito.>® Outras alteragdes incluem
hiperbilirrubinémia,  hipercolesterolémia, hiperglicémia, anemia, hipoalbuminémia e
trombocitopenia.?® As anormalidades eletroliticas mais comuns séo a hipocalémia, hiponatrémia
e hipocalcémia e devem-se principalmente aos vémitos.* O despiste da CID faz-se recorrendo a
provas de coagulacdo.® No caso da Teté, as andlises realizadas permitiram descartar a presenca
de azotémia, que ocorre secundaria a desidratagéo, hipovolémia ou faléncia renal aguda, e de
lesbes secundéarias no figado, que é frequentemente afetado pela acdo local das enzimas
pancreaticas, no entanto, ficaram por avaliar diversos parametros, como a glucose, albumina e
ionograma.® A medicéo das atividades séricas da amilase e lipase era utilizada para o diagnéstico
de pancreatite, no entanto, varios estudos demostraram a sua baixa sensibilidade e
especificidade, dado que estas enzimas também podem estar aumentadas em doencas
hepaticas, renais e intestinais e corticoterapia.?*’ Ha referéncias que sugerem que aumentos de

3 a 5 vezes superiores ao valor maximo do intervalo de referéncia podem ser indicativos de
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pancreatite em cées, no entanto, aproximadamente 50% dos cdes com pancreatite apresentam
a atividade destas enzimas dentro dos valores normais.>*” O doseamento da tripsina canina
(cTLI) é um teste especifico da fungéo pancreética exdcrina sendo o método de escolha para o
diagnostico de insuficiéncia pancreética exdcrina, mas devido a curta semi-vida da tripsina no
soro, este teste é insensivel para a pancreatite.* O imunoensaio para doseamento da lipase
canina pancreética (cPLI) é o teste seroldgico mais especifico e sensivel para o diagndstico de
pancreatite.* O teste (Spec-cPL®) baseia-se na medicdo da concentracdo sérica da lipase de
origem exclusivamente pancreatica em que valores inferiores a 200 pg/L tornam improvavel o
diagndstico de pancreatite e valores superiores a 400 ug/L séo considerados consistentes com
pancreatite.? O SNAP cPL® é um teste rapido, semi-quantitativo cujo resultado anormal ocorre
guando a lipase é superior a 200 pg /L.” No caso da Teté, a lipase pancreatica canina foi
determinada no hospital a partir da Fuji Dri-chem lipase. A proteina reactiva-C é uma proteina de
fase aguda que aumenta perante uma condi¢do inflamatoéria. Embora haja uma disparidade de
resultados em cées com pancreatite aguda, a sua determinacao diaria pode ser util para prever
a recuperacdo.? A radiografia abdominal ndo é um método sensivel para o diagnéstico de
pancreatite, sendo que, mesmo em casos severos da doenca, poderdo ndo ser visiveis quaisquer
alteracdes radiogréficas. Os achados radiograficos compativeis com pancreatite incluem a
diminuicdo do contraste no abdémen cranial devido a peritonite focal, aumento do &ngulo entre
0 antro pilérico e o duodeno proximal, deslocamento do estdmago para a esquerda e do duodeno
para a direita e deslocamento caudal do célon transverso. Apesar destas limitacdes, ndo deixa
de ser uma ferramenta Gtil na abordagem diagnéstica, pois permite excluir outras patologias.?®
A ecografia abdominal atualmente é a modalidade imagiol6gica mais utilizada para o diagnéstico
de pancreatite, com uma sensibilidade aproximada de 70%.%* A diminuicdo da ecogenicidade do
parénquima pancredtico € indicativa de edema, hemorragia e necrose do 6rgdo e esta
frequentemente associada a uma hiperecogenicidade da regido peripancreatica.’* A ecografia
pode ainda identificar a presenca de abcessos pancreéticos, dilatagdo dos ductos pancreatico
ou biliar, sinais de peritonite e presenca de liquido peritoneal.! A hiperecogenicidade do
paréngquima pancreatico é indicativa de fibrose e pode ser identificada em casos de pancreatite
croénica.* No caso da Teté, a imagem ecogréfica era sugestiva de pancreatite aguda. A puncéo
aspirativa por agulha fina ecoguiada permite adquirir amostras citologicas, onde pode ser
evidente a necrose das células acinares e a infiltracdo neutrofilica,* mas que neste caso néo foi
realizada. O diagnostico definitivo de pancreatite aguda so6 € possivel através da histopatologia,
no entanto, constitui um método invasivo e nem sempre esté indicado.® Assim em muitos animais,
como no caso da Teté, é feito um diagndstico presuntivo com base nos achados
clinicopatol6gicos e métodos imagiol6gicos.® A pancreatite aguda esta associada a presenca de
um infiltrado neutrofilico, edema e necrose. Se o paciente recuperar, as lesées histolégicas séo

reversiveis a ndo ser que progrida para uma pancreatite crénica em que as lesbes séo
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permanentes, progressivas e incluem fibrose e perda acinar.® No entanto, as lesdes histolégicas
do pancreas exécrino sdo comuns e nem sempre tem significado clinico.* Por outro lado, um
resultado negativo ndo descarta completamente o diagnéstico.®

O tratamento da pancreatite é maioritariamente sintomético e, neste caso, incluiu a
fluidoterapia, a analgesia, o suporte nutricional, a terapia anti-emética e a protecao gastrica.
Sempre que seja possivel, a causa desencadeante deve ser tratada.* A fluidoterapia endovenosa
é fundamental no tratamento da pancreatite, pois permite reverter a desidratacdo, reestabelecer
o equilibrio electrolitico e acido-basico e manter a perfusdo adequada do péancreas e da
circulagdo periférica.® A utilizacdo de fluidos alcalinizantes, como o lactato de Ringer, é mais
benéfico em relacdo as solucdes salinas dado que, ao aumentarem o pH, poderdo prevenir a
ativacéo de tripsina.® Uma vez que a permeabilidade vascular podera estar alterada, a frequéncia
respiratdria deve ser monitorizada devido ao risco de edema pulmonar em casos de fluidoterapia
com cristaloides.® Em casos severos podera estar recomendado o uso de coldides, como o
dextrano, para manter de forma mais eficaz a presséo arterial.?>® A hipocalémia é frequente em
animais com vomitos e anorexia e, por isso, a suplementacdo com potassio esta indicada tendo
em conta o seu nivel sérico 3°. Embora néo tenha sido feito um ionograma na Teté, a fluidoterapia
foi suplementada empiricamente com 20 mEqg de KCI para compensar as perdas associadas ao
vémito. A transfusdo de plasma tem sido sugerida em animais com pancreatite severa para repor
a a-antitripsina, a-macroglobulina e factores de coagulacédo, no entanto, ndo foi comprovado
experimentalmente o seu beneficio.®® A terapia com heparina esta indicada em animais com alto
risco de CID °. Uma vez que a pancreatite € geralmente uma condicédo dolorosa, a analgesia é
dos fatores mais importantes no tratamento sintomatico. No caso da Teté, foi utilizada a
metadona, um agonista opidide total dos recetores p dos quais também fazem parte a morfina,
hidromorfona e o fentanilo, e que é dos analgésicos mais eficaz para tratar dor moderada a
severa. A analgesia em ambulatério foi feita com tramadol, um agonista fraco dos recetores p e
inibidor da recaptacéo da serotonina e da noradrenalina. Outras possibilidades incluem a infuséo
continua com ketamina ou a lidocaina ou a administragédo de buprenorfina ou butorfanol, sendo
estes dois Ultimos indicados para dor mais moderada.®® Os anti-inflamatérios ndo esteroides
devem ser evitados devido ao risco aumentado de ulceragdo gastrointestinal para além de
potenciar a falha renal em animais com hipotenséo. A terapia anti-emética esta recomendada
mesmo em animais sem sinais de vOmitos ou nausea.® No caso da Teté, foi administrado
maropitant, um antagonista dos receptores da neurocinina 1, que apresenta a vantagem de atuar
a nivel periférico e central. Além disso, podera apresentar um efeito analgésico visceral, ao
bloquear a producéo da substancia P.*>® A metoclopramida constitui uma alternativa, no entanto,
o seu efeito pré-cinético pode aumentar a dor e a libertacao de enzimas pancreaticas em alguns
animais.®® Uma vez que estes animais estdo em maior risco de ulceracéo gastrointestinal, devido

a hipovolémia e peritonite, esta recomendada a instituicdo de gastroprotectores. O omeprazol,
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um inibidor da bomba de protdes, € o mais eficaz a elevar o pH gastrico por um maior periodo
de tempo sendo o gastroprotector de primeira escolha para cdes com pancreatite.®> O maneio
dietético do paciente pancreédtico tem sido um tema bastante discutido nos ultimos anos.
Tradicionalmente, era defendido um jejum para reduzir a estimulacdo pancreética e a libertacao
de enzimas, no entanto, a falta de nutricdo entérica pode resultar em perda da motilidade
intestinal, atrofia das vilosidades intestinais e comprometimento da perfusdo da mucosa entérica,
para além do risco de malnutrigdo.* Atualmente, é recomendado a alimentagéo entérica precoce
(dentro de 48h) sendo que, quanto mais severa a pancreatite, mais cedo se deve iniciar a
alimentacdo, podendo ser necesséario a aplicacdo de sondas alimentares nasoesofagicas ou
nasogastricas.®>® Devem ser evitados alimentos com alto teor de gordura em animais com
hiperlipidémia, no entanto, ndo existe uma recomendacdo atual sobre qual o tipo de dieta a
fornecer.® Em pacientes que continuem com vomitos e por isso néo tolerem a nutricdo entérica,
deve ser aplicada uma nutricdo parenteral para evitar a malnutricdo até o animal tolerar a
alimentacéo entérica.! As complicacGes bacterianas sdo raras em animais com pancreatite, mas
podem ocorrer devido a translocagédo de bactérias do intestino delgado ou infecdo do tecido
necrotico.® Clinicamente, é dificil suspeitar da instalacdo de uma infecdo secundéaria, uma vez
que a pirexia e a leucocitose ocorrem mesmo em condi¢des estéreis. Assim, a presenca de
comprometimento da mucosa intestinal (melena ou hematosquezia) associados a anorexia
prolongada ou hipotensdo aumentam a possibilidade de translocac&o bacteriana e nesses casos
esta recomendado o uso de antibiéticos de amplo espectro.®
A associagdo de cada caso a um grau de severidade € importante para prever a
probabilidade de complicacbes e estabelecer um progndstico, no entanto, em veterinaria ndo
existe um indice de severidade universalmente aceite.” A evidéncia de complicacdes sistémicas
como a oliguria, azotémia, ictericia, aumento das enzimas hepéticas, hipocalcémia, hipoglicemia
ou hiperglicemia, leucocitose, choque ou CID, sdo consideradas indicadores da severidade e de
um prognaéstico reservado.” No caso da Teté, nem todos os critérios foram avaliados, no entanto,
tendo em conta o quadro clinico e a avaliacdo laboratorial a pancreatite foi considerada
moderada e com um prognostico favoravel.
1- Jensen KB and Chan DL. (2014) “Nutritional management of acute pancreatitis in dogs and cats” Journal of
Veterinary Emergency and Critical Care, 00, 1-11
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4- Steiner, J (2010). “Canine Pancreatic Disease” in Ettinger S, Feldman. “Textbook of Veterinary Internal
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ANEXO | — Insuficiéncia Renal Crénica

Parametros Valor Valor de Referéncia
Leucdcitos totais (x10%/L) 15,4 5,5-19,5
Granulécitos (x10%/L) 14,3 2,1-15

Linfécitos/Mondcitos (x10%/L) 0,8 0,8-8,9
Eritrécitos (x10%?/L) 6,05 4,6-10
Hemoglobina (g/dL) 10 9,3-15,3

Hematdcrito (%) 32,4 28-49
MCV (fL) 51,6 39-52
MCH (pg) 16,5 13-21
MCHC (g/dI) 30,8 30-38
Plaquetas (x10%L) 357 117-460

Tabela 1. Hemograma completo realizado no dia da consulta

Parametro Valor Valor de Referéncia
Dial Dia 3 Dia 4
ALT (U/L) 36 - - 22-84
Creatinina (mg/dL) 6,3 4,2 3,4 0,8-1,8
Ureia (mg/dL) >140 100 73,9 17,6-32,8
Glucose (mg/dL) 189 - - 71-148
Sédio (MEq/L) 151 150 - 147-156
Potassio (mEg/L) 2,3 3,8 - 3,4-4,6
Cloro (mEq/L) 116 120 - 107-120
Fosforo (mg/dL) 14,7 - - 2,6-6,0

Tabela 2 — Perfil bioquimico ao longo do internamento

Parametro Dia 2 Dia 3 Dia 4
PS(mmHQ) 220 185 160
PD (mmHg) 140 125 125
PM (mmHg) 170 150 135

Tabela 3 — Valores de pressao arterial sistélica (PS), diastélica (PD) e média(PM).

8. H 6 8.0 MHzZ G 52%
D 5 cm XV 5 cm XV C
PRC 10-2-L PR! IC 10-2-L PRS 4
PST C#4 MY 1 T C#4 MY 1

A0 PEQU CA123 I

1 3.27 cm

LEFT KIDNEY:

RIGHT KIDNEY

B

Figura 1: Aspecto ecografico do rim esquerdo (A) e rim direito (B) em corte longitudinal.
Arquitectura renal interna alterada, com diminuicdo da diferenciacdo cortico-medular e
ecogenicidade cortical aumentada. Rim esquerdo ligeiramente diminuido de tamanho. (Imagens
gentilmente cedidas pelo HVSM)
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Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4

~ - L Azotémia .
Nao azotémico Azotémia ligeira Azotémia severa
moderada

Creatinina (mg/dL) <1,6 1,6-2,8 2,9-5,0

>14 >14
SDMA (ug/dL) >25 —p

Ratio P/CU

Nao proteinurico Limiar da Proteindria Proteindrico

Presséo arterial Normotenso <150 | Limiar da Hipertenséo 150-159 |

sistélica (mmHg) Hipertenso 160-179 | Hipertenso severo = 180

Tabela 4 — Estadiamento da IRC em gatos com base nos valores de creatinina, dimetilarginina
simétrica (SDMA), ratio P/CU e pressao arterial sistélica. Em pacientes no estadio 2 com ma condicao
corporal, 0 SDMA = 25 indica que o grau de disfung¢ao renal foi subestimado e devem ser consideradas
as recomendag0es terapéuticas para o estadio 3. Os pacientes no estadio 3 com SDMA = 45 devem
ser tratados segundo as recomendag¢fes para o estadio 4. (Adaptado de 1)

ANEXO Il - Sarna Sarcéptica

Figura 2: Observacéo
microscépica da
amostra obtida por
raspagem superficial.
Presenca de um &caro
adulto (A) de ovos (B e
C) e fezes (C) de
Sarcoptes scabiei.

Figura 1: Observam-se lesdes
alopécicas e hipotricose na face,
associadas a uma seborreia seca e
uma papula crostosa (circulo).
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ANEXO IIl - Hérnia discal

Patelar +3 +3 Tricipede +1 +1
Gastrocnémio +2 +2 Extensor radial do carpo +1 +1
Tibial cranial +2 +2 Bicipede +1 +1

Tabela 1: Reflexos miotaticos nos quatro membros.
MPD: membro posterior direito; MPE: membro posterior esquerdo; MAD: membro anterior direito;
MAE: membro anterior esquerdo; +1: hiporeflexia; +2: normorreflexia; +3: hiperreflexia.

Parametro Valor  Valor de Parametro Valor  Valor de
Referéncia Referéncia

Leucocitos (x10%/L) 7,6 6-17 ALT (U/l) 38 17-78

Granulécitos (x10%L) 6,2 4-12,6 Creatinina (mg/dL) 0,9 0,4-1,4

Linfécitos/Mondcitos (x10%L) 1,4 0,8-6,9 Glucose (mg/dL) 106 75-128

Eritrocitos (x10?/L) 7,1 5,5-8,5

Hematdcrito (%) 49,4 39-56

Hemoglobina (g/dL) 13,8 11-19

MCV (fL) 69,6 62-72

MCH (pg) 25 20-25

MCHC (g/dL) 36 30-38

Plaquetas (x10%/L) 350 117-460

Tabela 2: Hemograma e perfil bioquimico realizados no dia da consulta

CENTRO DE IMAGEM MONTENEGRO

W= L = 127.5¢ i N
Figura 1 — Tomografia computarizada em corte sagital (A) e corte transversal ao nivel de C6-C7 (B). Observa-se
material hiperatenuante (setas) no espaco sub-aracnoideo ao nivel do espago intervertebral C6-C7 com lateralizagdo
para a direita (B).

0
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ANEXO IV - Cardiomiopatia Hipertréfica

‘ Hemograma completo

Paréametro Valor Valor de Referéncia
Leucocitos totais (x10%/L) 8,6 5,5-19,5
Granuldcitos (x10%L) 6,7 2,1-15
Linfécitos/Mondcitos (x10°%/L) 1,9 0,8-8,9
Eritrécitos (x10%?/L) 8,5 4,6-10
Hemoglobina (g/dL) 12,4 9,3-15,3
Hematdcrito (%) 38,1 28-49
MCV (fL) 44,9 39-52
MCH (pg) 14,5 13-21
MCHC (g/dL) 32,5 30-38
Plaguetas (x10°/L) 150 100-514

Tabela 1: Hemograma completo realizado no dia da consulta

Perfil biogquimico ‘

Parametro Valor Valor de Referéncia
ALT (U/L) 42 22-84
FA (U/L) 17 9-53
Ureia (mg/dL) 28,1 17,6-32,8
Creatinina (mg/dL) 0,8 0,8-1,8
Glucose (mg/dL) 224 71-148

Tabela 2: Perfil bioquimico realizado no dia da consulta

Figura 2 — Radiografia toracica em decubito lateral, realizado no dia da consulta, com evidéncia de um
padrao intersticial e alveolar difuso e ligeira efusdo pleural (Imagens gentiimente cedidas pelo HVSM).
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Figura 2: Ecocardiografia em modo B, na Figura 3: Ecocardiografia em modo B com
projecao paraesternal direita em eixo curto ao recurso ao Doppler de cor, na projecéo

nivel da valvula adrtica que permite a medicdo do paraesternal esquerda, em eixo longo, onde se
didmetro da aorta (Ao) e atrio esquerdo (AE). observa obstrucao ao trato de saida do ventriculo
Neste caso: Ao=0,7 cm, AE=1,23, AE/A0o=1,750 esquerdo com regurgitacdo da valvula mitral

gue revela aumento ligeiro atrio esquerdo (Imagens gentilmente cedidas pelo HVSM).

(Imagens gentilmente cedidas pelo HVSM).

6.6 MHz G 73%

F
D 6 cm XV
!;C 8-5-H PRS 1

Figura 4: Ecocardiografia em modo M, na
projecdo paraesternal direita em eixo longo. As
dimensbes das paredes ventriculares sdo
determinadas imediatamente abaixo da véalvula
mitral. Neste caso, o septo interventricular em
diastole tinha 8,5 mm e a parede livre do
ventriculo esquerdo em diéstole tinha 6,1 mm,
revelando uma hipertrofia concéntrica do
ventriculo esquerdo (Imagens gentiimente cedidas
pelo HVSM).
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ANEXO V - Pancreatite Aguda

Parametros Valor  Valor de Valor de
] Parametro Valor )
Referéncia Referéncia
Leucécitos totais 14,7 6-17
FA (U/L) 159 20-254
(x10°8/L)
Granulocitos (x10%L) 11,8 4-12,6 ALT(U/L) 59 17-78
Linfocitos/Monocitos 2,9 0,8-6,9 o
Creatinina (mg/dL) 0,9 0,4-1,4
(x108/L)
Eritrocitos (x10?/L) 7,23 5,5-8,5 Ureia (mg/dL) 22,2 9,2-29,2
Hemoglobina (g/dL 17,7 11-19 Lipase
g (g/dL) p 910 10-160
pancreética (U/L)
Hematdcrito (%) 50,1 39-56
MCV (fL) 69,3 62-72
MCH (pg) 24,4 20-25
MCHC (g/dl) 35,3 30-38
Plaguetas (x10°/L) 396 117-460

Tabela 1: Hemograma completo e perfil bioquimico realizado no dia da consulta.
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Figura 1: Aspecto ecografico do lobo pancreatico esquerdo (A) e do lobo pancreético direito (B).
Pancreas aumentado de tamanho, com parénquima hipoecogénico e heterogéneo, bordos irregulares e
gordura peri-pancreatica reactiva (Imagens gentilmente cedidas pelo HVSM).
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