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Resumo
O presente relatorio foi realizado no d&mbito do sexto ano do Mestrado Integrado em

Medicina Veterinaria pelo Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar (Universidade do Porto).
Tem como objetivo a descricdo e discussdo de cinco casos clinicos na area de Medicina e
Cirurgia de Animais de Companhia, recolhidos ao longo de catorze semanas de estagio curricular
no Centro Hospitalar Veterinario, no Porto, e duas semanas de estagio curricular no Hospital Ars
Veterinaria, em Barcelona.

Ao longo do estégio tive a oportunidade de fazer rotacdes entre as areas de internamento,
imagiologia, consultas e cirurgia, bem como integrar o servi¢co de urgéncias. Deste modo tive a
possibilidade de realizar exames fisicos, auxiliar na elaboragdo e implementacdo de planos
diagnosticos e terapéuticos, e praticar procedimentos como colocacdo de cateteres
endovenosos, colheitas de sangue e respetiva analise, algalia¢des, citologias e colocagdo de
sondas de alimentacdo. Pude ainda colaborar na realizacdo e interpretacdo de ecografias,
radiografias, tomografias computorizadas e endoscopias. Participei também em diversas
cirurgias de tecidos moles e ortopédicas, desenvolvendo em simultdneo 0os meus conhecimentos
de sedacdo e anestesia. Durante o estagio assisti ainda a palestras focadas na formacao dos
estagiarios (neoplasias mamarias caninas e felinas, capnografia, doenca degenerativa da valvula
mitral, cardiomiopatias caninas e felinas, glaucoma, mastocitoma, arritmias cardiacas, entre
outros). Fui também desafiado a selecionar e apresentar artigos cientificos para os discutir com
o0 corpo clinico e restantes estagiarios.

Os objetivos pedagogicos a atingir com este estagio passavam pela aquisicao de
experiéncia na realizacao de diversos procedimentos clinicos de rotina, melhoria da capacidade
de interpretacdo de exames complementares de diagnostico, desenvolvimento do raciocinio
clinico e melhoria da capacidade de trabalho em equipa e de comunicagdo com os clientes. O
estagio permitiu-me cumprir claramente estes objetivos, bem como aprofundar os principios

éticos e deontoldgicos de exercicio profissional.



Agradecimentos
A minha familia (em especial aos meus pais) por me ter proporcionado a possibilidade de seguir

0S meus sonhos e por me ter apoiado ao longo deste percurso. Sao quem me incentiva sempre

a superar-me e quem nunca me deixa baixar os bragos nos momentos mais dificeis.

A Francisca, por fazer de mim uma pessoa melhor e por acreditar em mim como mais ninguém.

E 0 meu porto seguro.

Ao Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, que foi a minha segunda casa nestes ultimos
6 anos, onde vivi momentos inesqueciveis e conheci pessoas insubstituiveis. A todos os
docentes, por me terem transmitido todo o conhecimento que me vai permitir iniciar a préxima
etapa, mas em especial ao Professor Miguel Faria pela paixdo com que me introduziu a

Cardiologia.

A todos os meus colegas, sem 0s quais este curso néo teria sido a mesma coisa. Obrigado por
todos os momentos de diversdo, por todas as horas de estudo, por todas as conversas. Esta
caminhada trouxe-me amigos que vao ficar comigo para sempre e que me ajudaram a crescer

CcoOmo pessoa.

A minha orientadora, Prof. Doutora Ana Patricia Sousa, por toda a paciéncia e disponibilidade e

por todos os conselhos que fizeram com que este Gltimo ano tenha parecido menos dificil.

Atoda a equipa do Centro Hospitalar Veterinario por me ter acolhido tdo bem, pelo bom ambiente
gue me proporcionou e por tudo o que aprendi. Um agradecimento especial a Dra Mafalda
Correia de Sa, pela ajuda inestimavel na escrita deste relatério, e ao Dr André Pereira. Aos 12
estagiarios que partilharam comigo esses 6 meses, pelos momentos de companheirismo e pela

amizade. Espero que 0s nossos caminhos se voltem a cruzar.

A equipa do Hospital Ars Veterinaria, pela experiéncia enriquecedora e por terem expandido os

meus horizontes.

Ao Balzac, ao Toulouse, a Chiara e a Perla...os meus Labradores que foram determinantes na

minha escolha por esta profissdo apaixonante e desafiante.

“Capa negra de saudade no momento da partida.

Segredos desta cidade levo comigo pra vida”

Balada de Despedida do 5° Ano Juridico 88/89



Lista de simbolos, abreviaturas e siglas

% — percentagem
< —menor / inferior
> — maior / superior
KUg — micrograma
pL — microlitro

MM — micromolar

°C — grau celsius

A

AINE — anti-inflamatério ndo esteréide
ALT — alanina aminotransferase
angioTC — angiografia tomografica

computorizada

B
BID — duas vezes por dia (a cada 12 horas)

bpm — batimentos por minuto

C

CAMV - centro de atendimento médico-
veterinario

CAP — canal arterial persistente

CHCM - concentracdo de hemoglobina
corpuscular média

CHV - Centro Hospitalar Veterinario
CID — coagulagéo intravascular
disseminada

cm — centimetro

CRI - infusado a taxa constante

D

DDVM - doencga degenerativa da valvula
mitral

dL — decilitro

DTG - dilatagdo/torcao gastrica

DSV — defeito de septo ventricular

E

ECG - eletrocardiograma

e.g. — exempli gratia, por exemplo
ELISA — enzyme-linked immunosorbent
assay

F

FA — fosfatase alcalina

FelLV — virus da leucemia felina

FIV — virus da imunodeficiéncia felina

fL — fentolitro

G
g — grama

G — gauge

H
h — hora

HAV — Hospital Ars Veterinaria

I

ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva
IFI — imunofluorescéncia indireta

IgA — imunoglobulina A

IgE — imunoglobulina E

IM — via intramuscular

IV — via intravenosa

K
KCI — cloreto de potassio

Kg — quilograma



L
L — litro

LCR - liquido cefalo-raquidiano

M

m? — metro quadrado

mMEq — miliequivalente

mg — miligrama

min — minuto

mL — mililitro

mm — milimetro

mmHg — milimetro de mercario

mmol — milimole

N
NaCl — cloreto de sédio

ng — nanograma

P

PANI — presséo arterial ndo invasiva

PO - per os, via oral

ppm — pulsos por minuto

Q

QID — quatro vezes por dia (a cada 6 horas)

R
ref. — valor de referéncia

rpm — respira¢des por minuto

S

SC - via subcutanea

SID — uma vez por dia (a cada 24 horas)
SNC - sistema nervoso central

SPS — shunt porto-sistémico

T
TC — tomografia computorizada

TID — trés vezes por dia (a cada 8 horas)
TRC — tempo de replecao capilar

U

Ul — unidade internacional

Vv
VCM — volume corpuscular médio

VPC - complexo ventricular prematuro
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Caso Clinico n°l: Shunt Porto-Sistémico
Caracterizagdo do animal e motivo da consulta: A Kika é uma cadela inteira de raca

Teckel com 1 ano de idade e 3,2 Kg de peso corporal. Foi levada para consulta no HAV devido
a polidria e polidipsia.

Anamnese: A Kika é uma cadela vacinada e desparasitada e sem coabitantes. Vive num
apartamento com acesso a exterior privado. Come racdo seca comercial adequada a idade e ao
peso. Nao tem antecedente médico nem cirdrgico e ndo esta atualmente a tomar nenhuma
medicacado. Ja teve o primeiro cio, ha 3 meses. Na consulta, os tutores referem que desde ha
um més notam um aumento do volume de &gua ingerido pela Kika bem como um aumento do
volume de urina produzido em cada micgdo, sem alteracdes das caracteristicas macroscoépicas.
Referem ainda que, em comparagdo com os restantes membros da ninhada, a Kika parece ter
apresentado um desenvolvimento menor e mais tardio.

Exame fisico: Atitude normal, alerta e com temperamento nervoso. Condig&o corporal
5/9. Pulso femoral forte com frequéncia de 98 ppm e movimentos respiratorios regulares (20
rpm). Mucosas palidas, brilhantes e humidas e TRC inferior a 2 segundos. Prega de pele que se
mantem durante menos de 3 segundos. Grau de desidratacdo inferior a 5%. Auscultacdo cardio-
respiratoria normal. Temperatura corporal de 38,1°C. Restantes parametros normais.

Lista de problemas: Politria, polidipsia, atraso no crescimento.

Diagnosticos diferenciais: Diabetes mellitus, insuficiéncia hepética, doenca renal
crénica, leséo renal aguda, pielonefrite, sindrome de Fanconi, shunt porto-sistémico, displasia
microvascular, hipo- ou hiperadrenocorticismo, diabetes insipidus (central ou nefrogénica),
hipertiroidismo.

Exames complementares: 1) Bioquimica sérica: hipoalbuminemia, hipouremia, aumento

das enzimas hepéticas e aumento dos &cidos biliares pés-prandiais (Anexo |, Tabela 1); 2)
Hemograma: anemia normocrémica microcitica (Anexo |, Tabela 2); 3) Urianalise: hipostenuria

(Anexo |, Tabela 3); 4) Ecografia abdominal: urélito vesical, microhepatia com parénquima

homogéneo; 5) AngioTC abdominal: estrutura ovalada de 13x7 mm com atenuacdo mineral na

bexiga; presenca de vaso andmalo (com 7 mm de didmetro méximo) com inicio na superficie
lateral esquerda da veia porta junto a confluéncia com a veia esplénica, seguindo cranialmente
pela curvatura menor do estbmago em direcdo ao diafragma, e com término na veia frénica
esquerda que drena na veia cava caudal (Anexo | — Figuras 1A, 1B e 1C).

Diagno6stico: Shunt porto-sistémico extra-hepatico congénito.

Terapéutica e evolucao: Uma vez estabelecido o diagnéstico definitivo de shunt porto-
sistémico optou-se pela sua resolucao cirtrgica. A Kika foi internada e iniciou fluidoterapia IV a
uma taxa de manutencao (6,9 ml/h NaCl 0,9%, suplementado com 2,5% de glicose), dando-se
também inicio a terapia com levetiracetam (20 mg/Kg PO TID) durante 2 dias. A dieta foi alterada

para uma ra¢cao com menor teor proteico. No final desse periodo, a Kika foi submetida a cirurgia.
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O protocolo anestésico consistiu em pré-medicacdo com metadona (0,2 mg/Kg IM),
dexmedetomidina (2 ug/Kg IM) e alfaxalona (0,5 mg/Kg IM), seguida de inducdo com propofol (3
mg/Kg 1V). Apdés a inducdo, foi colocado um tubo endotraqueal de calibre 5 e, apos
posicionamento em decubito dorsal, iniciou-se oxigenoterapia. A manutencao da anestesia foi
conseguida com isoflurano. Realizou-se também uma administracdo de amoxicilina/acido
clavulanico (22 mg/Kg IV) e CRI de lidocaina (30 pg/Kg/min). Fez-se uma inciséo longitudinal de
5 cm no abdémen cranial sobre a linha branca. De seguida, foi removida parte do ligamento
falciforme e procedeu-se a identificacdo do shunt (Figura 2A). Apés cuidadosa disse¢édo em redor
do shunt, foi colocado um constritor amerdide de 3,5 mm (Figura 2B) e uma esponja de gelatina
absorvivel hemostética a sua volta. Procedeu-se entdo ao encerramento da cavidade abdominal:
primeiro uniu-se a camada muscular com uma sutura simples continua com fio monofilamentar
absorvivel sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda, unindo-se de seguida o tecido
subcutdneo com uma sutura simples continua com fio monofilamentar absorvivel sintético
(Monosyn® 3/0) de agulha triangular e usando o mesmo fio procedeu-se a uma sutura
intradérmica. Para remoc¢&o do urdlito vesical, foi realizada uma inciséo longitudinal de 3 cm no
abdémen caudal sobre a linha branca, seguida de uma incisdo de 1 cm na face ventral da bexiga
(Figura 3A). O célculo foi removido (Figuras 3B e 3C) e procedeu-se a sutura da bexiga com uma
sutura continua invaginante com fio monofilamentar absorvivel sintético (Monosyn® 4/0) de
agulha redonda. Para o encerramento da cavidade abdominal recorreu-se a mesma técnica
descrita para a incisdo no abdémen cranial. Apds a cirurgia, a Kika iniciou terapia com
buprenorfina (0,2 mg/Kg IV TID) e cefazolina (22 mg/Kg IV BID), mantendo o protocolo de
levetiracetam. A fluidoterapia foi administrada durante 3 dias, altura em que recomecou a ingerir
alimentos e a beber agua. Uma semana apls a cirurgia, ndo tendo manifestado sinais
neurolégicos nem sinais clinicos de hipertenséo portal, foi decidido dar-lhe alta. Os tutores foram
instruidos para continuarem por via oral a cefazolina em casa (1 semana) e o levetiracetam (2
dias). Agendou-se uma consulta para o més seguinte, para controlar a funcéo hepatica.
Discussao: Os shunts porto-sistémicos (SPS) sao comunica¢cfes vasculares anormais
entre a circulacdo portal e a circulagdo sistémica, e podem ser congénitos ou adquiridos!2. Os
shunts de etiologia adquirida ocorrem secundariamente a hipertensdo portal crénica
(frequentemente associada a fibrose hepatica grave e cirrose), e normalmente sao constituidos
por Varios vasos'?. Em contraponto, os SPS congénitos sdo normalmente compostos por um
Unico ou, mais raramente, dois vasos'?. AlteragGes congénitas da vasculatura hepatica sdo mais
comuns em cédes do que em gatos e 0s shunts congénitos sao a anomalia hepatobiliar congénita
mais comum em cées, ocorrendo em 0,18% desses animais®?. Numa situacdo fisioldgica,
durante o desenvolvimento fetal o figado tem uma capacidade limitada de processar toxinas,
nutrientes, hormonas e outros produtos, pelo que, como mecanismo protetor, existe um vaso que

faz bypass a circulacéo hepatica®*. Em condi¢des normais, esse vaso encerra por volta dos 3 a
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10 dias de idade devido a alteracGes de pressdo sanguinea desencadeadas pelo fim do fluxo
venoso umbilical?. Quando tal ndo ocorre, estamos perante um SPS congénito que pode, por sua
vez, ser classificado como intrahepatico ou extrahepatico®. Os extrahepaticos sdo mais comuns
em caes de racas pequenas e consistem em ligacdes entre a veia porta ou um dos seus ramos
aferentes (veia gastrica esquerda, esplénica, mesentérica cranial ou caudal, ou gastroduodenal)
e a veia cava caudal ou a veia 4zigos'?*. Os SPS extrahepaticos constituidos por um Unico vaso,
como no caso da Kika, sdo a forma mais comum de shunts congénitos, totalizando 66-75% dos
mesmos?. Por outro lado, os intrahepaticos séo mais comuns em cées de ragas grandes??.

Por norma, o sangue venoso proveniente do bago, pancreas, estbmago e intestino entra
na veia porta, atravessa o0s sinusoéides hepaticos, € filtrado pelo sistema reticuloendotelial e
conflui na veia cava caudal através das veias hepéticas?. Nesta patologia, o sangue dispGe de
uma alternativa com menor resisténcia vascular, resultando num bypass a vasculatura portal
intrahepatica?*. Isto resulta num desvio de sangue n&o filtrado diretamente para a circulacéo
sistémica, com consequente hiperamonemia e encefalopatia hepética, podendo também ser uma
causa de bacteriemia e infecGes de origem hematdgenal?. Além disso, verifica-se atrofia
hepatica e reducao da atividade metabdlica do figado devido as alteracdes na perfuséo hepatica,
uma vez que o sangue portal providencia cerca de 80% e 50% das necessidades de sangue e
oxigénio, respetivamente, desse 6rgao, bem como fatores hepatotréficos como a insulina e o
glucagon'?. Estas alteracdes contribuem para um menor aproveitamento nutricional, menor
crescimento e perda de massa corporal*2. Um dado frequentemente obtido da anamnese de
animais com SPS congénito € o seu menor tamanho quando comparados com 0s restantes
elementos da ninhada, como relatado pelos tutores da Kika'?.

A apresentacdo clinica de animais com esta doenca engloba sinais gastrointestinais,
urinarios, neurolégicos e coagulopatias, sendo que cerca de 75% dos cées inicia um quadro
clinico antes de completar 1 ano de idade!?*. Relativamente a componente neuroldgica, podem
apresentar sinais ligeiros (letargia e alteragcbes comportamentais) ou graves (ataxia, circling,
cegueira, convulsdes e estado comatoso)'?. Este sinais clinicos devem-se, maioritariamente, a
presenca de encefalopatia hepatica'>. Em 30% a 50% dos animais é possivel estabelecer uma
associacao entre a alimentacdo e os sinais neuroldgicos, o que pode estar relacionado com a
libertacdo de amoénia aquando do metabolismo dos nutrientes ingeridos?. Uma recuperagéo
mais demorada apds uma anestesia de rotina pode também ser um indicador da existéncia desta
patologial?. Em relacdo aos sinais gastrointestinais, os cdes com SPS podem ter vémitos e
diarreia intermitentes, picacismo, anorexia e sinais de sangramento (melena e hematemese),
sendo estes Ultimos mais comuns em shunts intra-hepaticos'?. Os sinais urinarios sdo mais
frequentes em cdes do que em gatos?. Politria e polidipsia com urina hipostenurica sdo achados
relativamente comuns, sendo este caso clinico um exemplo, e sdo provavelmente causados por

um menor gradiente de concentracdo medular renal'?. Pode ainda a poliGria ser secundaria a
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uma polidipsia psicogénica devida a encefalopatia hepatica?. Esta também descrita a ocorréncia
de célculos de urato de amédnia (cisticos ou renais) em 30% a 36% dos casos, por vezes
associados a cistite’2. A formacdo desses urélitos tem por base trés mecanismos principais:
diminuicdo da producéo de ureia, aumento da excrecdo de amdnia e diminuicdo do metabolismo
do &cido Urico?. Curiosamente, cdes com urélitos ndo costumam apresentar sinais neurolégicos
proeminentes, como se verificou no caso da Kika?.

No que respeita as alterac6es hematolédgicas, € comum a presenca de anemia microcitica
normocrémica ligeira a moderada, tal como se verificou no presente caso clinico?. Uma possivel
justificacdo para essa anemia é uma diminuicdo dos niveis séricos de ferro devida a um
transporte deficiente e a um aumento do armazenamento férrico nas células de Kupffer?. A
microcitose esta presente, independentemente de anemia, em 60% a 72% dos cdes?. Nalguns
casos é possivel detetar leucocitose devida a uma menor depuracdo hepatica de bactérias e
endotoxinas, estando essa situacdo associada a um progndstico menos favoravel>. Em termos
de analitica bioquimica pode registar-se hipoalbuminemia, hipouremia, hipocolesterolemia e
hipoglicemia, uma vez que a sintese hepatica destes produtos esta diminuida. A hipouremia
pode também ser explicada, em parte, pelo aumento da taxa de filtracdo glomerular que se
verifica em 81% dos cdes com SPS congénito?. Também é comum um aumento das enzimas
hepaticas, sobretudo da ALT e da FA, ndo sendo, no entanto, estas altera¢des exclusivas desta
doenca hepética?. O doseamento de acidos biliares é o teste de eleicdo para avaliar a funcdo
hepatica em animais, estando frequentemente os valores poés-prandiais elevados (em
comparacédo com os valores em jejum) em animais com SPS, como se verificou com a Kika?3.
Relativamente a uriandlise, mais de 50% dos cdes com esta malformagao congénita apresentam
isostenuria ou hipostenuria, podendo também estar presente cristaliria de uratos de amoénia?.
Mais raramente, pode ainda ser observada proteindria secundaria a glomerulopatia por
acumulacédo renal de antigénios, que ndo sédo devidamente processados pelo figado?. Por ultimo,
em termos de avaliacdo do perfil de coagulacdo, grande parte destes animais apresenta tempos
de coagulacdo aumentados (apesar de a ocorréncia de hemorragias espontaneas ser rara), visto
que o figado é o 6rgdo responsavel pela sintese da maioria dos fatores de coagulagdo?.

Estdo disponiveis varias modalidades imagiolégicas que permitem o diagnostico de
SPS24. Em radiografias é possivel detetar microhepatia (>60% dos cées), renomegalia e calculos
urinarios (apesar de frequentemente serem radiolucentes e, portanto, ndo detetaveis por
radiologia)?. A ecografia abdominal é o método mais usado no diagnéstico de SPS por néo ser
invasiva, ndo requerer anestesia geral e estar disponivel na maioria dos CAMVs, sendo possivel
observar diminuicdo do tamanho do figado e alterages vasculares, bem como urolitiase?®.
Contudo, shunts extra-hepéaticos podem ser dificeis de detetar por este método devido ao
reduzido tamanho do paciente e do vaso andémalo, a localizacdo variavel deste Ultimo e ainda a

presenca de gas nos pulmdes e no intestino?. Outra desvantagem desta técnica é ndo permitir
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detetar com exatid&o os locais de origem e de insercéo dos shunts®. O recurso a Doppler melhora
a detecdo de vasos andémalos uma vez que permite observar alteracdes na velocidade e na
direcdo do fluxo sanguineo?®. Consoante os estudos, para esta patologia, a sensibilidade da
ecografia varia de 47% a 95% e a especificidade varia de 67% a 100%?2®. A cintigrafia também
esta descrita como método auxiliar de diagnéstico, apesar de ser pouco usada?. Outra técnica
utilizada é a angiografia tomografica computorizada (angioTC), que providencia uma visualizacéo
detalhada da anatomia do shunt e de todos os vasos tributarios, permitindo um planeamento pré-
cirirgico muito mais informado?“®. Em comparacdo com a ecografia, este método apresenta uma
maior sensibilidade, com uma probabilidade 5,5 vezes superior de detetar a presenca desta
doenca, mas requer anestesia geral e € mais dispendioso®. Também a ressonancia magnética é
bastante util no diagnéstico desta malformagéo vascular, com as desvantagens de ser mais cara,
de interpretacdo mais dificil e de fornecer menos detalhe do que a angioTC?#. Uma outra opc¢éo
€ a portovenografia, apesar de ser mais invasiva e providenciar menos informacgéo sobre as veias
tributarias do que a angioTC?*.

O primeiro estudo dedicado ao tratamento de shunts porto-sistémicos congénitos em
cées foi publicado em 1976, e desde essa data tém vindo a ser preconizadas varias alternativas
médicas, cirdrgicas ou resultantes da combinacédo de ambas as modalidades®. Caes com risco
anestésico elevado, cédes mais velhos ou com sinais clinicos ligeiros, bem como caes que
desenvolvem calculos de urato sem sinais neurolégicos em idades mais avangadas, sdo bons
candidatos para tratamento exclusivamente meédico (combinacdo de alteracdo dietética,
antibiéticos, lactulose e controlo de convulsdes)'?3. Também em situacdes em que haja menor
disponibilidade financeira por parte dos tutores é aceitavel recorrer apenas a tratamento médico?.
No entanto, convém salientar que a terapéutica médica ndo corrige a causa subjacente!?3,
Acresce que a sobrevivéncia de caes com SPS congénito sujeitos apenas a tratamento médico
é reduzida: 21% a 33%?23. Deste modo, o tratamento de eleicdo consiste numa ocluséo cirlrgica
do vaso anémalo para restabelecer a circulacédo portal normal, o que vai permitir na maioria dos
casos uma reposicdo da funcdo normal (ou quase normal) do figadol?3. Todavia, este
procedimento acarreta riscos de mortalidade pés-operatoria, apesar de reduzidos, resultantes de
convulsées refratarias e/ou hipertensao portal'3®. Para minimizar este Gltimo risco pode-se optar
por uma atenuagdo gradual conseguida com recurso a constritores ameroéides, bandas de
celofane ou embolizagcdo com coils ou stents!23, Esta ja provado que com recurso a constritores
amerodides, que foi o método escolhido para o caso da Kika, é conseguida uma melhor ocluséo
vascular do que com bandas de celofane®. Independentemente da técnica utilizada, a
intervencdo deve ser feita o mais préximo possivel da circulagdo sistémica (ou seja, da
terminacdo do shunt) de modo a assegurar a oclusdo de todos os vasos andémalos que
contribuem para o shunt?6. Previamente a intervencéo cirlirgica é necessaria uma estabilizacédo

do paciente, assim como nas 8 semanas ap6s a cirurgial?. Para esse efeito, € necessario um
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controlo dietético, com reducdo do teor proteico, dieta de facil digestibilidade e suplementacéo
vitaminical?2, Caso haja sinais de encefalopatia hepatica, é necessaria uma intervencéo médica
rapida para reduzir os niveis de amonia, mediante o uso de lactulose (oral ou por enemas) e
antibiticos (metronidazol, ampicilina ou neomicina)*?3. Pode, nalguns casos, ser também
necessario o controlo de convulsées?®. No caso da Kika optou-se profilaticamente por
levetiracetam, apesar de existir evidéncia contraditéria sobre se esta abordagem reduz
significativamente a ocorréncia de convulsdes apds cirurgia de atenuacéo de SPS congénito?®.
Em relagcdo a fluidoterapia intravenosa, caso esta seja necessaria, deve-se evitar o uso de
Lactato de Ringer devido a necessidade de conversdo hepatica de lactato em bicarbonato?. A
fluidoterapia deve, ainda, ser suplementada com glucose, sobretudo no caso de cachorros como
a Kika, nos quais as reservas de glicogénio e a gluconeogénese sdo minimos?. Durante a
cirurgia, e especialmente em animais pequenos como neste caso, devem ser adotadas medidas
para prevenir ou minimizar a ocorréncia de hipotermia?.

Como ja referido, o prognéstico quando se opta por tratamento exclusivamente médico é
mau?. No entanto, melhora significativamente quando se opta pela resolugdo cirdrgica, com
mortalidade de apenas 7% para a técnica dos constritores ameroéides?. A idade nédo parece ter
qualquer influéncia no prognéstico, ao contrario do que sucede em casos de hipoalbuminemia
pré-operatéria, leucocitose ou convulsdes pds-operatérias, sendo estes fatores de mau

progndstico?.
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Caso Clinico n°2: Meningite-Arterite Responsiva a Esterdides
Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: A Fly é uma cadela inteira de raca

Braco Alemao de pelo curto com 9 meses de idade e 18,8 Kg de peso corporal. Foi trazida para
consulta no CHV por anorexia e prostragao.

Anamnese: A Fly é uma cadela vacinada e desparasitada, com acesso a interior e
exterior, que pratica atividade cinegética. Come ra¢ao seca comercial e, esporadicamente, restos
de comida caseira. Nao tem antecedente médico nem cirdrgico. Atualmente sem medicacéo e
ainda néao teve o primeiro cio. Quatro dias antes da consulta, o tutor da Fly tinha-a levado a caca
e dois dias depois a Fly desenvolveu um quadro agudo de prostracdo e anorexia, sem vomitos
nem diarreia associados. Sem histéria de indiscricdo alimentar nem de trauma e ndo tem tosse
nem espirros. Tem 3 coabitantes da mesma espécie, todos sem sinais clinicos.

Exame fisico geral e dirigido (neurolégico): Alerta, responsiva e com temperamento
equilibrado. Atitude anormal em estacdo e em movimento, com ligeira ventroflexdo do pescoc¢o
e marcha com rigidez cervical. Grau de desidratacao inferior a 5% e condi¢éo corporal 5/9. Pulso
femoral forte com taquicardia (148 bpm) e respiracdo costoabdominal taquipneica (32 rpm) sem
utilizacado de muasculos auxiliares da respiragédo. Auscultacdo cardio-respiratoria normal. Mucosas
rosadas, brilhantes e humidas, com TRC inferior a 2 segundos. Temperatura corporal de 40,2°C.
Dor com vocalizagdo a manipulagéo cervical (mais evidente na ventroflex@o e lateralizacdo) e a
palpacdo da musculatura paraespinhal cervical, sem dor articular ou muscular evidente em mais
nenhuma regido anatémica. Sem alteragbes das reagbes posturais de nenhum membro
(knuckling e hopping normais). Avaliacéo de reflexos e pares cranianos normal. Nao se detetou
a presencga de nenhum ectoparasita.

Lista de problemas: Anorexia, taquicardia, taquipneia, febre, atitude anormal
(prostracdo, ventroflexdo do pesco¢co e marcha com rigidez cervical), dor cervical com
hiperestesia paraespinhal.

Diagnésticos diferenciais: Meningite infeciosa, meningite-arterite responsiva a
esteréides, discoespondilite, osteomielite vertebral, meningoencefalomielite granulomatosa,
hérnia discal cervical Hansen |, hemorragia espinhal/epidural, abcesso/empiema subdural ou
epidural, subluxacdo atlanto-axial, fratura ou luxacdo cervical (traumatismo), traumatismo
medular por projétil de arma de fogo, poliartrite, polimiosite, esgana, espondilomielopatia cervical,
meningoencefalite necrosante.

Exames complementares: 1) Bioguimica sérica: aumento da fosfatase alcalina (Anexo

II, Tabela 1); 2) Hemograma: leucocitose com aumento da populacao de granuldcitos (Anexo I,

Tabela 2); 3) Esfregaco sanguineo: leucograma inflamatorio inespecifico sem visualizacédo de

hemoparasitas; 4) Serologia: negativo para Babesia canis, Rickettsia spp. e Ehrlichia canis

(Anexo Il, Tabela 3); 5) TC de cranio e coluna vertebral: sem alteragfes; 6) Analise de LCR:



turvo, com hiperproteinorraquia e pleocitose neutrofilica moderada com neutréfilos néo
degenerados (Anexo Il, Tabela 4 e Figura 1).

Diagnéstico final: Meningite-arterite responsiva a esterdides.

Terapéutica e evolucao: A Fly foi hospitalizada e foi colocado um cateter na veia cefalica
do membro toracico direito, tendo sido instaurada fluidoterapia IV a uma taxa de manutencao
(26,4 ml/h NaCl 0,9%). Simultaneamente, foi iniciado um protocolo terapéutico com analgesia
(metadona 0,1 mg/Kg IV a cada 4h) e antibioterapia (doxiciclina 10 mg/Kg PO BID). Nao se
verificou a presenca da anorexia mencionada pelos tutores, visto que a Fly comeu racao humida
com apetite desde o primeiro momento de internamento. Apesar do tratamento instituido, apos
as primeiras 24 horas a Fly mantinha a febre, oscilando entre os 39,2°C e os 40,2°C, com 0s
restantes parametros vitais normais. Ao terceiro dia, a Fly ja ndo tinha febre. Nesta altura foram
conhecidos os resultados do esfregaco sanguineo e da serologia para hemoparasitas que
descartaram, a partida, um quadro infecioso. Realizou-se TC de coluna e colheita de LCR,
alterando-se o plano terapéutico nessa altura. Foi, entdo, interrompida a antibioterapia e iniciou-
se um protocolo com prednisolona (2 mg/Kg PO BID). Iniciou-se uma tentativa de substituir a
metadona por buprenorfina (0,2 mg/Kg IV TID), mas a dor cervical e a rigidez na marcha
agravaram, pelo que se reverteu a decisdo apenas com alteracdo da frequéncia da metadona
(para QID). No quarto dia de hospitalizagdo, como estava aparentemente mais confortavel,
substituiu-se a metadona por tramadol (2 mg/Kg PO TID). Ao quinto dia reduziu-se a frequéncia
de administracdo de prednisolona (2 mg/Kg PO SID). Neste dia, foram registados 3 vomitos de
conteudo alimentar, pelo que se iniciou omeprazol (1 mg/Kg SC BID). A Fly teve alta 6 dias ap6s
ter sido hospitalizada, apresentando apenas um ligeiro desconforto a ventroflexdo cervical. Os
tutores foram instruidos para manter a terapia com prednisolona (2 mg/Kg PO SID, até indicagéo
médica contraria) e omeprazol (Img/Kg PO BID, durante 7 dias consecutivos). Foi agendada
uma consulta de controlo para 1 semana depois, a qual a Fly se apresentou ja plenamente
recuperada. De acordo com a evolugéo clinica, foi realizado o desmame gradual de prednisolona,
vigiando sempre sinais de possivel recidiva, o que nunca ocorreu até a data de hoje.

Discussao: As doencas inflamatérias do sistema nervoso tém duas causas principais:
infeciosa ou imuno-mediadal. A meningite-arterite responsiva a esteréides é uma patologia
imuno-mediada que cursa em meningite e vasculitel>34®, Porém, a etiologia ainda nédo esta
esclarecida uma vez que ainda ndo se identificou um mecanismo ambiental, infecioso ou
neoplasico responsavel por despoletar a desregulacdo do sistema imunitario®. Nesta doenca,
diversos fatores permitem uma maior translocacao de neutréfilos para o espaco subaracnoideu,
culminando em necrose de artérias de pequeno e médio calibre e em inflamacao purulenta das
leptomeninges?3#5. Afeta essencialmente cées jovens adultos (entre os 6 meses e 0s 2 anos de
idade), com maior incidéncia em determinadas racas de porte médio ou grande como Boxer,

Pastor de Berna, Beagle e Retriever da Nova Escécial23458,
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A meningite-arterite responsiva a esteréides é uma doenca tipicamente de caracter agudo
e progressivol?36, O sinal clinico mais caracteristico (que ocorre em mais de 90% dos cées
afetados) € rigidez cervical com hiperestesia severa devida a inflamacé&o das meninges e artérias,
constituindo o principal motivo de deslocagdo a um CAMV*234567 Em situacdes de dor intensa,
0S animais podem apresentar-se menos ativos, com relutancia ao movimento e a manipulacéo
cervical, com marcha rigida e postura cifética, tremores, entre outros>46, Qutra manifestacéo
bastante comum € a febre, que ocorre em mais de 60% dos animais (entre os quais a Fly) e que
ndo responde a antimicrobianos nem a AINEs!?3456 Também a anorexia € um sinal clinico
frequentemente associado a esta patologia®®. Estdo ainda documentados vomitos e diarreia
nestes animais, apesar de pouco frequentes®. Quando ocorrem recidivas ou quando ha falhas
no tratamento, a doencga evolui para uma forma cronica em que as lesbes da vasculatura vao
agravando e as leptomeninges ficam mais espessadas, o que pode causar enfartes medulares
ou isquemia do parénguima do sistema nervoso central (SNC)?*6. Nessas situacdes podem ser
observados episodios recorrentes de dor cervical e défices neurolégicos compativeis com leséo
multifocal ou medular?®4®, Apesar de raro, pode ocorrer hemorragia para o espaco
subaracnoideu, cursando em para- ou tetraparésia®**. Convém ainda referir que, por vezes, esta
doenca pode surgir associada a poliartrite imunomediada néo erosiva ou a glomerulonefrite:24°,

N&o é possivel, até a data, estabelecer um diagndstico ante-mortem definitivo de
meningite-arterite responsiva a esteroides, sendo necesséario conjugar a apresentacao clinica,
resultados laboratoriais, excluséo de outras doengas e resposta a terapia com glucocorticoides
para se chegar a um diagnéstico presuntivo®. O primeiro passo consiste, entdo, na avaliacéo de
presenca de dor e determinacdo das é&reas dolorosas, o que € conseguido através de
observacdo, palpacdo e manipulacédo, realizadas no exame fisicol. Muitos animais com
meningite, em particular os cées, manifestam dor e rigidez mais evidentes na regido cervical®.
Relativamente aos meios complementares de diagnostico, o mais importante nesta doenca € a
analise do liquido cefalo-raquidiano (LCR)23. No entanto, convém salvaguardar que o LCR pode
estar normal em situacbes de inflamagdo do SNC!. Caracteristicamente, a analise de LCR de
animais afetados por meningite-arterite responsiva a esteroides revela um aumento do teor
proteico e uma pleocitose neutrofilica com auséncia de agentes patolégicos, como se verificou
no caso da Fly*23487 Essa pleocitose pode mesmo superar os 100 leucécitos/uL com neutréfilos
nado degenerados, e é responsavel pela alteragéo do aspeto macroscopico do LCR (que se torna
turvo)?38, Todavia, sobretudo nas situacdes cronicas, a pleocitose pode ser linfocitica ou mista,
e a concentracdo proteica pode estar normal ou apenas ligeiramente aumentada?®. Podem
também estar presentes eritrocitos no LCR, o que pode ser justificado por contaminacdao da
colheita ou por hemorragia do espaco subaracnoideu®*. E ainda de salientar que, dado n&o haver
uma etiologia infeciosa identificada, eventuais culturas bacterianas de LCR serdo negativas!?#48.

E também possivel detetar um aumento de IgA tanto no soro como no LCR'23456 No entanto,
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este teste, apesar de bastante sensivel, ndo é especifico para esta doencga, visto que: i) em
gualquer processo inflamatério do SNC hd um aumento da permeabilidade da barreira hemato-
encefalica (permitindo uma maior passagem de anticorpos para o LCR); ii) em todos os
processos imuno-mediados hd uma desregulacao do sistema imunitario; iii) nalgumas neoplasias
também se regista um aumento dos niveis de imunoglobulinas no LCR*234, A medicéo de lactato
no LCR ndo é um bom meio complementar de diagnostico, uma vez que nem sempre esta
elevado em situa¢cBes de inflamacg&o do sistema nervoso, e ndo permite diferenciar meningite-
arterite responsiva a esterdides de outras doencas’.

Outro achado analitico consistentemente presente em animais com meningite-arterite
responsiva a esterdides é um hemograma com leucocitose neutrofilica, como também se
verificou no caso da Fly*2346_ Tipicamente, essa neutrofilia apresenta um desvio a esquerdal?#.
Tal como referido para o LCR, qualquer tentativa de identificacdo de um agente infecioso no
sangue ou soro serd infrutifera®. A quantificacdo de proteinas de fase aguda, em especial a
proteina C-reativa, tem vindo a ser estudada pelo seu potencial ndo s6 de diagndstico mas
também de monitorizacdo da evolucdo da doenca?*4567 Os cdes com meningite-arterite
responsiva a esteroides apresentam valores séricos de proteinas de fase aguda aumentados,
superiores aos registados para outras patologias neurolégicas, sendo que se verifica uma
diminuicdo dos niveis das mesmas apoés tratamento com glucocorticéides?. Contudo, tal como
referido para a IgA, este meio diagndéstico ndo é especifico para a doenga em causa®*°.

Para apoiar o diagndstico pode ainda recorrer-se a uma abordagem imagiol6gica, apesar
de ndo ser imprescindivel'®#®7 Na radiografia cervical ndo existem alteracdes visiveis, ndo
sendo, portanto, (til*%. No entanto, a TC ou a ressonancia magnética podem evidenciar focos de
hiper-sinal nas meninges com captacéo de contraste, bem como altera¢des imagiologicas nos
musculos préximos das meninges alteradas e das raizes nervosas3467,

Relativamente ao tratamento, de acordo com os achados da andlise do LCR e a dor
demonstrada, podem ser adaptados os protocolos terapéuticos utilizados. Cées com apenas um
episédio de dor e com pleocitose ligeira podem ser submetidos somente a AINEs, com uma
monitorizacéo atenta dos sinais clinicos®“. Caso se registe uma recidiva ou agravamento, ou se
a pleocitose for mais acentuada, deve optar-se por tratamento com prednisolona em doses
imunossupressoras (2 a 4 mg/Kg/dia), a qual a maioria dos animais responde drasticamente em
24 a 48 horas!?34567 Quando os sinais clinicos estiverem controlados, a dose de prednisolona
deve ser reduzida gradualmente ao longo de varios meses'?34, Em casos refratarios a esta
abordagem ou que manifestem efeitos secundarios causados pelos glucocorticoides, pode ser
necessaria terapia imunossupressora alternativa recorrendo, por exemplo, a azatioprinal23+8, E
também importante providenciar analgesia para minimizar a dor e o desconforto do animal®.

Se a terapia for instituida atempadamente e de forma agressiva, o prognoéstico desta

doenca é bom2346_ Porém, convém salientar que a terapia com glucocorticéides pode elicitar
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efeitos adversos, tdo mais graves quanto maior a dose administrada, que podem afetar a
qualidade de vida do cdo®. De ressalvar também que a ocorréncia de recidivas é comum
(ocorrendo em 16% a 32% dos cées, com percentagens mais altas nas racas Beagle e Pastor
de Berna) quando a administracdo de glucocorticéides é interrompida ou quando ja é feita a
doses mais baixas no periodo de desmame gradual*#®>8, Além disso, a medicina veterinaria ainda
ndo tem a disposicdo nenhum indicador fiavel que permita prever a ocorréncia de recidivas,
apesar de alguns estudos apontarem uma relacdo entre a sua frequéncia e a contagem de
células nucleadas no LCR®®. O prognéstico torna-se reservado em situacdes mais prolongadas
ou quando ocorrem as referidas recidivas, requerendo imunossupressdo mais agressiva e a
longo prazo*®. A mortalidade associada a esta patologia verifica-se sobretudo na apresentacédo
cronica e esta essencialmente relacionada com eutanasia quando os caes desenvolvem défices

neuroldgicos®.
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Caso Clinico n°3: Complexo Dilatagdo/Tor¢céo Gastrica
Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Boris € um cao macho inteiro de

raca Pastor Alemao com 9 anos de idade e 49 Kg de peso corporal. Foi apresentado a consulta
de urgéncia no CHV devido a suspeita de dilatacao/torcdo gastrica por apresentar distensao
abdominal, prostracao e relutancia ao movimento com inicio no préprio dia.

Anamnese: O Boris é um cdo vacinado e desparasitado que vive numa moradia com
acesso a exterior privado e publico. Coabita com outro céo, igualmente vacinado e desparasitado
e que nao apresenta quaisquer sinais clinicos. Come racdo seca comercial duas vezes por dia e
tem &gua ad libitum. Nao tem acesso a produtos toxicos e ndo tem o habito de ingerir plantas
nem objetos estranhos. N&o tem antecedente médico nem cirlrgico e ndo esti atualmente a
tomar nenhuma medicacdo. O Boris comeu a primeira refeicdo do dia com apetite mas a partir
de meio da manha comecou a apresentar uma dilatacao progressiva do abdémen, acompanhada
por uma crescente prostracdo, sem vomitos nem diarreia associados.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho digestivo): Alerta, com temperamento linfatico.
Atitude anormal, com prostracéo e relutédncia ao movimento. Grau de desidratagdo inferior a 5%
e condicdo corporal 7/9. Pulso femoral palpavel e pulso metatarsiano fraco. Taquicardia (200
bpm) e taquipneia (48 rpm). Mucosas palidas, brilhantes e himidas e TRC de 3 segundos.
Temperatura corporal de 36,8°C. Distensdo abdominal com som timpéanico a percussao e
desconforto a palpacéo.

Lista de problemas: Prostracéo, relutdncia ao movimento, sinais de choque (taquicardia,
taquipneia, pulso metatarsiano fraco, mucosas palidas, TRC aumentado, hipotermia), dor e
distensdo abdominal com som timpanico a percussao.

Diagnosticos diferenciais: Complexo dilatacdo/torcdo géstrica, dilatacdo gastrica
simples, tor¢do mesentérica ou intestinal, torcdo esplénica, hérnia diafragmatica, intussuscecao
intestinal, hemoabddémen, ascite (insuficiéncia hepatica, nefropatia com perda de proteina,
insuficiéncia cardiaca congestiva), peritonite, corpo estranho gastrico/intestinal.

Exames complementares: 1) Bioguimica sérica: hiperlactatemia e hipocalemia (Anexo

[l — Tabela 1); 2) Hemograma: sem alteracdes; 3) Radiografia abdominal: dilatacdo gastrica com

evidéncias de torgéo (Anexo Ill — Figura 1).

Diagnostico: Complexo dilatacao/torcdo gastrica.

Terapéutica e evolucéo: A terapéutica instituida inicialmente teve por objetivo controlar
o estado de choque do Boris e consistiu em fluidoterapia. Para tal, introduziu-se um cateter
endovenoso de 18G na veia cefalica de cada um dos membros toracicos e iniciou-se fluidoterapia
com NaCl 0,9% aquecido a uma taxa de 10 ml/Kg/h durante 30 minutos para potenciar a perfuséo
sanguinea, passando-se depois para uma taxa de manutencdo (64 mil/h de NaCl 0,9%,
suplementado com 40 mEg/L de KCI). Foi também iniciada CRI de lidocaina a uma taxa de 50
pg/Kg/min IV. Apds a estabilizacéo, iniciaram-se os preparativos para cirurgia. Relativamente ao
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protocolo anestésico, a pré-medicacao foi realizada com fentanil (5 pg/Kg/h 1V) e a inducdo com
etomidato (0,5-1,5 mg/Kg IV). Apés a inducéo, foi colocado um tubo endotraqueal de calibre 9,5
e iniciou-se oxigenoterapia. Na manutencdo da anestesia foi utilizado sevoflurano. De seguida,
de modo a iniciar a descompressdo gastrica, o Boris foi posicionado em decubito lateral
esquerdo, procedeu-se a tricotomia e limpeza da zona abdominal distendida no flanco direito e
introduziu-se um cateter de grande calibre (16 G), através do qual saiu apenas uma reduzida
guantidade de gas (Figura 2A). Avancou-se entdo para a descompressao gastrica através de
uma sonda orogéstrica: apos medir a distancia da Ultima costela até a abertura da boca,
introduziu-se um tubo lubrificado através da cavidade oral em dire¢cdo ao esfincter esofagico
inferior (Figura 2B). Foi expulsa uma quantidade apreciavel de contetdo gastrico (cerca de 3L)
e realizaram-se de seguida varias lavagens gastricas com agua tépida, sucessivamente
introduzida e eliminada através da sonda orogastrica, até o aspeto do conteudo eliminado ser
semelhante ao da agua introduzida. Uma vez concluida a descompressédo, completou-se a
tricotomia da zona abdominal e o Boris foi transferido para a sala de cirurgia.

Apbs posicionamento em decubito dorsal realizou-se a assépsia abdominal com
clorexidina. Foi realizada antibioterapia profilatica com cefazolina (22 mg/Kg IV, repetida a cada
90 minutos) e para controlo da dor intra-operatéria foi administrada ketamina (1 mg/Kg V). O
campo cirdrgico foi preparado com recurso a panos de campo sobre o animal. Com um bisturi,
foi realizada uma incisdo abdominal longitudinal sobre a linha branca desde o processo xiféide
até a cicatriz umbilical. Apds o0 acesso a cavidade abdominal verificou-se que o estbmago ja tinha
regressado a sua posi¢ao anatémica normal. Por outro lado, o bago encontrava-se aumentado e
congestivo, com trombos visiveis na regiao hilar (Figura 3A). Foi decidido realizar esplenectomia
e, tendo em vista esse objetivo, 0 baco foi exteriorizado através da linha de incisdo. Procedeu-
se a laqueacéo individual dos vasos junto ao hilo (Figura 3B) com fio monofilamentar absorvivel
sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda: nas veias aplicaram-se dois pontos simples (um
proximal e um distal) realizando-se a incisao entre um e outro; nas artérias procedeu-se de igual
modo com o acréscimo de um ponto de transfixacdo na extremidade proximal. Uma vez
lagueados todos os vasos hilares, o bacgo foi removido. Apés avaliacédo cuidadosa do estébmago,
constatou-se que havia uma porcdo consideravel da parede gastica que apresentava sinais de
necrose, havendo necessidade de realizar uma gastrectomia parcial. O estdmago foi elevado
com o auxilio de duas pingas de Allis de modo a evitar extravasamento de conteddo gastrico
para a cavidade abdominal e realizou-se uma incisdo com bisturi entre as curvaturas maior e
menor. Esta incisdo foi prolongada com uma tesoura de Metzenbaum a toda a volta da area de
tecido necrosado, sendo a viabilidade do tecido aferida pelo aspeto macroscopico e pela
presenca/auséncia de sangramento. Recorrendo a fio monofilamentar absorvivel sintético
(Monosyn® 2/0) de agulha redonda, foi feito o encerramento do estbmago com uma sutura dupla:

inicialmente uma sutura simples continua da serosa até a submucosa, seguida de uma sutura
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Lembert (invaginante) das camadas seromusculares, esta Ultima incorporando omento nalguns
dos pontos. Por ultimo, identificou-se o piloro e procedeu-se a uma gastropexia por flap muscular:
com o bisturi, fez-se uma incisdo de cerca de 5 cm na parede abdominal direita (através do
peritoneu e do musculo transverso do abdémen) caudal a ultima costela e outra com 0 mesmo
comprimento na camada serosa e muscular do antro pilérico, procedendo-se depois a aposi¢ao
das duas incisées com duas suturas simples continuas (uma ventral e outra dorsal) com fio
monofilamentar absorvivel sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda (Figura 4). No final, os
instrumentos cirdrgicos e luvas foram trocados e foi feita uma lavagem peritoneal com solugéo
salina estéril morna. Procedeu-se ao encerramento da cavidade abdominal, unindo-se a camada
muscular com uma sutura simples continua, o tecido subcutaneo com pontos em X isolados e a
pele com pontos simples isolados. As suturas foram todas realizadas com fio monofilamentar
absorvivel sintético (Monosyn® 2/0) de agulha redonda, a excecdo da pele para a qual se usou
agulha triangular. Durante a cirurgia foram monitorizadas e avaliadas as frequéncias cardiaca e
respiratoria, a pressao arterial (sistélica, diastélica e média), a temperatura corporal, a
capnografia, a pulsioximetria e o eletrocardiograma. Foram registados VPCs esporadicos e um
acentuar da hipotermia, encontrando-se o0s restantes parametros dentro dos valores de
referéncia.

Apoés transferéncia da cirurgia para os cuidados intensivos continuaram a ser
monitorizados os parametros vitais, nomeadamente as pressdes arteriais e 0 ECG. Uma vez que
o Bdéris se encontrava hipotenso (presséao arterial sistélica de 64 mmHg e diastélica de 39 mmHg),
iniciou-se CRI de noradrenalina, a uma taxa de 0,5 pug/Kg/min. Foi realizado novo controlo de
alguns parametros bioquimicos séricos: lactato, albumina, glicose e ionograma. O valor de
lactato havia descido para o intervalo de referéncia, mas registou-se uma diminui¢cdo da glicemia
e da albuminemia, bem como uma corre¢do da hipocalemia (Anexo lll, Tabela 1). Face a estas
alteracdes, e também com o objetivo de manter/melhorar a perfusdo, o Boris realizou uma
transfusdo de 441 ml de plasma fresco congelado (volume recomendado para reposicdo de
albumina para o peso do Boris, segundo o Banco de Sangue Animal) a uma taxa inicial de 0,25
ml/Kg/h aumentada para 5 ml/Kg/h apés 1 hora, e o soro foi suplementado com 5% de glucose.
Iniciou-se administragdo de ranitidina (2 mg/Kg IV BID) e enrofloxacina (5 mg/Kg IV SID),
mantendo-se a cefazolina (22 mg/Kg IV BID) e as CRIs de fentanil (reduzindo-se a taxa para 2,5
ug/Kg/h) e de lidocaina (50 pg/Kg/min).

Apesar da terapia instituida, o Boris manteve-se em estado critico, com hipotenséo
(presséo sistolica de 77 mmHg e diastdlica de 48 mmHg na ultima medicado), taquicardia (de 80
bpm no pés-cirirgico para 116 bpm), hipoglicemia (Gltima medicdo de 58 mg/dL) e
hiperlactatemia (Ultima medi¢éo de 3,3 mmol/L). Apesar de repetidos ajustes na fluidoterapia,
vasopressores e analgesia o Boris acabou por evoluir até paragem cardio-respiratéria, ndo sendo

possivel realizar reanimagéo.
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Discussao: O complexo dilatacdo/torcdo gastrica (DTG) ocorre predominantemente em
caes adultos de racas grandes ou gigantes e de peito profundo, estando registadas maiores
incidéncias no Dogue Alemao, Akita, Setter Irlandés, Sdo Bernardo e Pastor Aleméao, entre
outros?34  Os principais fatores de risco ja identificados incluem: idade mais avancada,
consumo de refeigcBes copiosas (mais comum se for fornecida apenas uma alimentacéo diaria),
elevada voracidade, alimentacdo em plano elevado e existéncia de um familiar de primeiro grau
que ja tenha sido afetado por este problemal?“. Esta patologia caracteriza-se pela dilatacéo
progressiva do estbmago com ar e liquido, podendo rodar sobre o eixo mesentérico, com o piloro
a deslocar-se dorsalmente e para a esquerda'?#8. As causas para a acumulacédo de gas ainda
nao estdo totalmente esclarecidas, sendo no entanto provavel que resulte de uma combinacéo
de aerofagia e fermentacédo bacteriana da comida®2. O liquido provem da secrecédo gastrica
normal e da transudacéo de fluidos para o limen devido a congestdo venosa?. Estes fatores,
associados a alteragbes do esvaziamento gastrico e incapacidade de eructar, originam a
dilatacdo do estdmago'?. Trata-se de uma emergéncia médica, sendo classificada como uma
forma grave de abdémen agudo?.

Os sinais clinicos tipicos deste complexo séo agudos, com um quadro de rapida distensao
abdominal, vomito ndo produtivo, sialorreia e prostracdo!?*. No exame fisico, estes animais
manifestam dor abdominal e timpanismo na zona da distenséo, e a palpag¢do abdominal pode
ser detetada esplenomegalia'?. A taquipneia (ou, por vezes, dispneia) com que muitos animais
se apresentam deve-se ndo s6 ao desconforto como a compresséo do diafragma pelo estdmago
dilatado, ou ainda a eventual pneumonia por aspiragédo?34°,

A DTG provoca alteragdes hemodinamicas muito graves!3. Em 40% a 70% dos cdes com
esta doenca sdo detetados VPCs ou taquicardia ventricular no ECGY25. Essas arritmias tém na
sua génese alteracdes eletroliticas, acido-base e isquemia cardiaca'?®°. Muitos animais
apresentam uma combinagdo de choque obstrutivo (por compresséo da veia cava caudal e da
veia porta, diminuindo o retorno venoso e o débito cardiaco), distributivo (por retencao de sangue
no baco), cardiogénico (por isquemia do miocardio e arritmias ventriculares) e endotoxico (por
translocacéo bacteriana a partir do trato gastrointestinal lesionado)!?34°6, Nessas situagoes,
como no caso do Boris, 0s animais apresentam pulso periférico fraco, taquicardia, tempo de
replecdo capilar aumentado, mucosas pélidas, hipotermia e estado semi-comatoso!?3. As
profundas alteracbes hemodindmicas, que causam hipoperfusédo tecidular e isquemia celular, e
a presenca de sindrome de resposta inflamatéria sistémica e coagulacdo intravascular
disseminada (CID) podem comprometer varios sistemas organicos®22,

A principal ferramenta diagnostica para esta patologia € a apresentacéo clinica do animal:
0s sinais clinicos, muito caracteristicos, sobretudo se presentes num cdo de raca grande ou
gigante, levantam fortes possibilidades de se tratar de um caso de DTG*. Como meio auxiliar

de diagndstico, a utilizacdo de radiografias abdominais é Gtil para averiguar se se estd apenas
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perante uma dilatacdo ou se também existe torgdo gastrical?>*. No entanto, esta avaliacdo ndo
é prioritaria, devendo apenas ser feita ap6s estabilizacdo do animal'?. Caso haja tor¢do, numa
projecao lateral em decubito direito é possivel ver uma “compartimentalizacao” do estdmago, tal
como observado no caso do Boris, com o fundo gastrico distendido com gas na regido ventral e
o piloro distendido cranio-dorsalmente, separados por uma banda de tecidos moles'?. O
hemograma ndo é por demais Util*?. No entanto, cdes com DTG podem apresentar
hemoconcentracdo e, em casos de CID (registada em 20% dos animais), trombocitopenial?. Em
relagdo a bioquimica sérica, € possivel observar alteracdes eletroliticas e do equilibrio &cido-
base, sendo o mais frequentemente reportado hipocalemia e acidose metabdlica?. A acidose
metabdlica € justificada por hipoperfuséo tecidual, metabolismo anaerébico e acumulagédo de
acido latico>23. Todavia, pode ser verificada a situacdo oposta, ou seja, alcalose metabdlica,
devida a retencéo do &cido gastrico e a vémitos23. A medicdo do lactato sérico é bastante Util,
uma vez que avalia o grau de hipoperfuséo tecidual e pode auxiliar na determinacdo da presenca
de necrose gastrica e na avaliagdo da necessidade de terapia mais agressiva®2°¢,

Os dois pilares mais importantes do tratamento sdo a fluidoterapia e a descompressao
gastrical®. A fluidoterapia deve ser iniciada de forma muito agressiva (a taxas que podem chegar
aos 90 ml/Kg/h) através de cateteres de grande calibre nas veias cefélicas, como foi feito com o
Boris, ou jugulares!?. Deve ser acompanhada de uma monitorizagdo atenta da presséo arterial,
frequéncia cardiaca e, se possivel, pressdo venosa central'®. A monitorizacdo e correcdo dos
desequilibrios acido-base é importante, visto que podem ter como consequéncia arritmias
cardiacas e fraqueza musculart. Assim, a fluidoterapia deve ser ajustada individualmente a cada
animal com base nas medi¢Bes de eletrélitos e de gases arteriais, podendo ser necessario
suplementar os fluidos com potassio e/ou bicarbonatol. Em simultdneo com a reversédo do
choque, deve ser iniciada a descompresséo gastrica?. Esta pode ser conseguida com recurso a
entubagdo orogastrica (podendo ser necesséaria sedacdo para o efeito) ou trocarterizagdo do
estbmago com um cateter de 16G'2. Antes de avancar para entubacéo, e tal como se fez no
presente caso clinico, deve ser medida a distancia entre a extremidade do focinho e o processo
xiféide, de modo a calcular a quantidade de tubo a introduzir?. Apés descompresséo, deve ser
realizada lavagem do estbmago com agua tépida para reduzir o risco de uma rapida recidiva da
dilatagéo gastrica?.

A translocacédo bacteriana e endotoxémia podem ser prevenidas/minimizadas através de
uma cobertura antibidtica de largo espetro, nomeadamente com a combinacdo de uma
cefalosporina e uma fluoroquinolona, tal como se fez no caso do Boris!2°,

Uma vez que apoés a cirurgia € comum a ocorréncia de nausea e vémito/regurgitacéo, e
que estes caes frequentemente desenvolvem Ulceras gastricas, é prudente a administragdo de
um inibidor de bomba de protdes e/ou de um antagonista dos recetores de histamina Ha,

associado ou ndo a um protetor da mucosa gastrica e a um anti-emético®. A ranitidina, usada no
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presente caso clinico, além do efeito anti-acido, é também um agente pro-cinético, o que previne
a regurgitacéo e pode ser til em casos de ileo paralitico®.

Relativamente as arritmias cardiacas, estas devem ser tratadas sobretudo se estiverem
associadas a sincope, fragueza ou taquicardia superior a 150 bpm?°, A reversdo destas
arritmias é frequentemente atingida quando a causa subjacente é corrigida mas, caso seja
necessario tratamento adicional, pode ser administrada lidocaina, procainamida ou sotalol*?>,
Convém salientar que, se as concentracfes séricas de magnésio e potassio ndo estiverem
normais, a terapia anti-arritmica podera néo surtir efeito25,

A analgesia pré- e pés-operatéria também é de extrema importancia, estando indicado o
uso de fentanil como neste caso clinico®. A introdugéo de CRI de lidocaina e/ou ketamina ajuda
a providenciar boa analgesia e permite reduzir a dose de opidides administrada®. Devido a
presenca de lesdo gastrointestinal e ao risco de despoletar/exacerbar lesGes renais, deve-se
evitar o uso de AINEs®®. A pré-medicacdo com opidides permite reduzir a dose do agente indutor,
sendo que, para a inducao, o etomidato € uma op¢ao mais segura que o propofol, uma vez que
este Ultimo causa hipotensdo severa em pacientes hipovolémicos?. Para a manutencdo da
anestesia, o ideal é recorrer a sevoflurano ou isoflurano, evitando o éxido nitrico?.

Por ultimo, em relag&o a cirurgia, os objetivos sé@o recolocar o estbmago na sua posi¢ao
anatémica e prevenir recidivas!?. Por vezes, como se verificou no Boris, o estdmago reassume
a sua posicdo anatémica apds descompresséo, poupando esta etapa na cirurgia®. Relativamente
a prevencdo de recidivas, a taxa baixa de 80% para 5%-10% caso se realize gastropexia®*. Estdo
descritas varias técnicas de gastropexia e todas elas, apesar de variagdes na forga e extenséo
das adesdes criadas, previnem movimentagfes do estdbmago, pelo que também podem ser
realizadas profilaticamente em animais de maior risco?*. No Boris foi realizada uma gastropexia
por flap muscular (também denominada incisional), que é uma técnica rapida, de facil execugéo
e segura?. Para além da gastropexia, também uma reproducéo seletiva que evite conformacdes
extremas de peito profundo pode ajudar a prevenir a incidéncia desta patologia®. Na cirurgia,
pode ainda ser necessario realizar gastrectomia parcial e esplenectomia (como neste caso
clinico) caso haja necrose gastrica e enfarte/necrose do baco, respetivamente®?. Em alternativa
a gastrectomia, pode ser realizada invaginacao da porcéo afetada, que ndo necessita de acesso
ao lumen gastrico mas pode complicar com obstru¢do ou hemorragia excessiva?. Para aferir a
viabilidade do estdbmago, deve ser avaliada a cor da serosa, a espessura da parede gastrica e a
presenca de hemorragia quando incisionado?2. Para cirurgias do trato gastrointestinal deve dar-
se preferéncia a suturas com material monofilamentar absorvivel e a agulhas redondas, como foi
feito no Boris?.

A mortalidade associada a esta patologia varia entre 10% e 50%, consoante o estudo e
a presenca de diversos fatores de prognéstico2#%¢, Esse indicador atinge as percentagens mais

altas em situacdes em que haja necessidade de gastrectomia ou esplenectomia ou em situagoes
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em que ocorram arritmias cardiacas peri-operatérias, o que sucedeu no caso do Boris!35,
Também uma maior demora desde o inicio do quadro clinico até ao comeco da estabilizacéo e
cirurgia esta associada a mortalidades mais elevadas!?4®, Alids, cerca de 2% dos animais ja
chegam sem vida aos CAMVs*. Outro fator de mau prognoéstico é a presenga de pneumonia por
aspiracédo®. Também uma temperatura corporal a chegada inferior a 38°C ou hipotenséo durante
o periodo de hospitalizagéo pioram o prognéstico®. O periodo pés-cirlrgico representa ainda um
desafio, uma vez que lesdes de isquemia-reperfusdo, com consequente sindrome de resposta
inflamatdria sistémica e sindrome de disfungéo organica multipla, € uma das principais causas
de morte neste periodo?®. Caso ocorra lesdo renal aguda, a probabilidade de um desfecho
desfavoravel também aumenta®. Além disso, como ja referido, valores séricos de lactato mais
elevados (>7,4 mmol/L) estdo associados a presenca de necrose gastrica, e, por conseguinte, a
um pior prognéstico, com uma probabilidade de morte 10 vezes superior'25¢, Em contrapartida,
cdes que se apresentam com valores inferiores a 4 mmol/L tém uma maior probabilidade de
sobrevivéncia, bem como caes que registam uma descida de 40% a 50% do lactato sérico em

relacdo ao valor de entrada®*®.
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Caso Clinico n°4: Asma Felina
Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Oscar é um gato macho castrado

sem raca definida, com 7 anos de idade e 5 Kg de peso corporal. Foi referido para consulta no
CHYV devido a dispneia.

Anamnese: O Oscar vive num apartamento, com acesso a exterior privado. Esta
vacinado e desparasitado. Nunca foi testado para FIV nem FeLV. Nao tem coabitantes. Come
racao seca comercial para gatos esterilizados e tem sempre 4gua a disposicdo. Nao tem acesso
a produtos téxicos nem plantas e ndo tem o habito de ingerir objetos estranhos. Sem antecedente
cirargico, com excec¢do da orquiectomia. Tem histdria de asma felina suportada por radiografia
toracica no veterinario referente que nunca foi medicada; ha 4 meses teve um quadro de
rinotraqueite infeciosa felina que foi tratada com antibioterapia (amoxicilina/acido clavulanico).
Desde ha uma semana que manifesta episodios diarios de tosse seca, e desde o dia anterior
gue se apresenta dispneico. Nao tem espirros nem corrimento nasal ou ocular.

Exame fisico geral e dirigido (respiratorio): Atitude normal, alerta, responsivo e com
temperamento equilibrado. Condi¢do corporal 6/9. Pulso femoral forte com frequéncia de 200
ppm. Dispneia expiratoria com utilizacdo de musculos auxiliares da respiracdo (prensa
abdominal) e taquipneia (48 rpm). Mucosas rosadas, brilhantes e humidas e TRC inferior a 2
segundos. Prega de pele que se mantem durante menos de 3 segundos. Grau de desidratacdo
inferior a 5%. Temperatura corporal de 38,2°C. Auscultagao respiratéria com sibilos expiratérios
e auscultagdo cardiaca normal.

Listade problemas: taquicardia, taguipneia, tosse seca, dispneia expiratéria com prensa
abdominal, sibilos expiratérios.

Diagnésticos  diferenciais: asma felina (bronquite alérgica), pneumonia
bacteriana/virica, bronquite cronica, parasitismo pulmonar (Aelurostrongylus abstrusus), doenga
pulmonar obstrutiva crénica, insuficiéncia cardiaca congestiva, dirofilariose, neoplasia pulmonar,
corpo estranho nas vias aéreas.

Exames complementares: 1) Hemograma: leucocitose (Anexo IV, Tabela 1); 2)

Bioguimica sérica: sem alteracdes (Anexo IV, Tabela 2); 3) Radiografia toracica: padrao

brénquico e aumento difuso da radiopacidade cranial a silhueta cardiaca; imagem radiopaca na

zona esternal compativel com projéctil de arma de fogo (Anexo 1V, Figura 1); 4) Teste rapido de

FIV e FelLV: negativo para ambos; 5) Ecocardiografia: sem evidéncia de doenca cardiaca.

Diagnostico final: Asma felina (agudizacéo).

Terapéutica e evolucao: Para aprofundar a investigacao do quadro clinico e confirmar
se se estava perante uma agudizacdo da asma ou se haveria uma causa distinta para o quadro
clinico do Oscar, foi proposta a realizacdo de TC e lavagem broncoalveolar. No entanto, a
proposta ndo foi aceite e, uma vez que o quadro clinico do Oscar era compativel com o
diagnostico realizado anteriormente pelo veterinario referente e os exames complementares
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feitos no CHV também suportavam esse diagnostico, avangou-se para tratamento dirigido a
asma felina. Assim, o Oscar foi internado e iniciou-se estabilizacdo de emergéncia com
oxigenoterapia em jaula de oxigénio, sedacdo com butorfanol (0,2 mg/Kg IM), broncodilatacédo
com salbutamol (100 pg/dose, 2 inalacbes BID) e corticoterapia com uma administracdo de
dexametasona (0,5 mg/Kg V). Como os exames complementares ndo permitiam descartar a
possibilidade de pneumonia, e havendo achados importantes como leucocitose e radiopacidade
no campo pulmonar cranial, deu-se também inicio a antibioterapia empirica com
amoxicilina/acido clavulanico (22 mg/Kg IV BID) e enrofloxacina (5 mg/Kg SC SID). Apés um
periodo de uma a duas horas ja se registava uma reducao da frequéncia respiratéria para 32-36
rom e uma diminuicdo do esforco expiratdrio. Assim, estando o Oscar estabilizado, a
corticoterapia foi alterada para prednisolona (1 mg/Kg PO SID) e propionato de fluticasona (110
pg/dose, 2 inalacdes BID), mantendo-se o broncodilatador e a antibioterapia. Ao terceiro dia de
internamento, e tendo em conta a evolucao favoravel do quadro clinico, a oxigenoterapia foi
descontinuada e a dose de prednisolona foi reduzida para 0,5 mg/Kg PO SID. Apés cinco dias
de hospitalizacdo, o Oscar teve alta com instru¢cbes para manter a administracdo de
amoxicilina/acido clavulanico (22 mg/Kg PO BID) durante mais 7 dias e prednisolona (0,5 mg/Kg
PO SID) durante mais 2 semanas. Em casa, deveria também ser monitorizada a frequéncia
respiratdria e em caso de nova crise asmatica, os tutores deveriam administrar salbutamol (100
pg/dose, uma inalagdo a cada 30 min até melhorar) e contactar o CHV. Passado um més (ou
seja, duas semanas depois de ter parado medicac&o), o Oscar teve um novo episodio de dispneia
expiratoria aguda, com taquipneia de 46 rpm. A abordagem inicial de estabilizag&o foi novamente
implementada. De seguida, a terapia consistiu em prednisolona (1 mg/Kg PO SID) e salbutamol
(100 pg/dose, 2 inalagbes BID). Ao sexto dia, o Oscar teve alta médica com indicacdo para
manter a prednisolona (0,5 mg/kg PO SID) até indicagdo em contrario. Volvida uma semana,
estabeleceu-se contacto telefénico e os tutores referiram que o Oscar se encontrava estavel.
Discussdo: A bronquite alérgica ocorre frequentemente em gatos (estimando-se que
afete 1% a 5% da sua populagéo), sendo também denominada asma felina®. As infecdes do trato
respiratorio por calicivirus e herpesvirus (como aconteceu com o Oscar) séo frequentes em
gatos, ndo se sabendo ainda o efeito destas no risco de desenvolver esta patologia®. A asma é
uma doenca crénica que se caracteriza por uma inflamacdo das vias aéreas inferiores
despoletada por uma reacdo de hipersensibilidade (que se pensa ser de Tipo I) em resposta a
inalacédo de alergénios®2345, Como resultado, ocorre obstrugdo das vias aéreas devido a uma
combinacédo de broncoconstricdo, hipertrofia do musculo liso, aumento da produgcédo de muco e
inflamacéo eosinofilica com acumulagédo de células inflamatérias nas paredes!?>¢, Apesar de as
limitacBes ao fluxo de ar serem (pelo menos em parte) reversiveis, a longo prazo podem surgir

alteracdes nas vias aéreas com um caracter progressivamente irreversivel3>,
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A asma felina tem uma apresentacédo clinica intermitente, isto €, caracteriza-se por ter
periodos assintomaticos alternados com paroxismos, tal como se verificou no Oscar®*. Na
maioria das vezes, 0s gatos que se apresentam a consulta devido a esta doenca sao jovens
adultos!?3. No entanto, conhecida a cronicidade inerente a esta doenca, é provavel que os sinais
clinicos se tenham iniciado mais precocemente®3. Pela mesma razéo, é improvavel que um gato
geriatrico sem nenhum historial médico compativel com esta doenca desenvolva a patologia
subitamente!. Relativamente a fatores de risco, nem o género nem a racga parecem influenciar a
incidéncia, apesar de alguns estudos referirem a raga Siamesa como mais predispostal. Um dos
sinais clinicos mais comuns, presente neste caso clinico, é a tosse!?34. Por vezes, essa tosse
(que pode ser confundida pelos tutores com tentativas de expulsdo de bolas de pélos) pode ser
induzida por palpacéo da traqueia>?3. E também frequente a detecéio de taquipneia e de sibilos
expiratérios, que podem ser audiveis mesmo sem recorrer ao estetoscépiol2345, Em episodios
de maior stresse respiratorio € observavel um aumento do esfor¢o expiratério com uma
componente abdominal pronunciada, podendo os gatos apresentar respiracéo de boca aberta e
cianose*%6, Além disso, em 10% a 15% dos casos, apos episddios violentos de tosse, ocorrem
vomitos e sialorreia, sendo de resto uma doenca que néo provoca qualquer sinal sistémico?3.
Apesar de os achados do exame fisico serem comuns a varias patologias cardiopulmonares, um
agravamento clinico sazonal pode reforcar a sugestéo de exposicdo a alergénios®*.

O diagnéstico de asma felina pode constituir um desafio, uma vez que nao existe um meio
complementar de diagnoéstico que confirme por si s6 de modo definitivo a sua presencga, sendo
importante descartar outras doengas com apresentacdo clinica semelhante como a bronquite
crénica e o parasitismo pulmonar®4®. Assim, o diagndstico é conseguido com uma combinacéo
de: identificacdo dos sinais clinicos compativeis com a doenca (j& descritos), imagiologia
toracica, citologia de lavagens traqueais/broncoalveolares e resposta empirica a terapia com
broncodilatadores e glucocorticéides“°. Relativamente a avaliacédo imagiolégica, as radiografias
toracicas podem ndo apresentar alteracdes'?34. Contudo, além de ajudarem a excluir outras
afecdes cardiopulmonares, pode ser possivel observar padrdo brénquico ou bronco-intersticial,
hiperinsuflacdo dos pulmdes com aumento do campo pulmonar (com o diafragma deslocado
caudalmente) e, mais raramente, colapso do lobo pulmonar médio direito*?3°, Uma vez que a
radiografia toracica € um método pouco sensivel e pouco especifico, basear o diagnostico
definitivo exclusivamente em radiografias toracicas ndo é aconselhado*®. Outra possibilidade de
diagnoéstico imagioldgico é a TC, sendo que nessas imagens pode ser visivel espessamento da
parede dos bronquios, padrdes alveolares difusos e bronquiectasias®. Pode ainda optar-se pela
realizacao de broncoscopia, na qual se pode visualizar acumulagédo de muco, hiperemia e edema
da mucosa, estenose das vias aéreas e bronquiectasia®®. No entanto, a realizacdo deste
procedimento pode agravar o broncoespasmo ja presente’®. A recolha de uma amostra de fluido

das vias aéreas pode ser conseguida com recurso a diferentes técnicas, nomeadamente no
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momento da broncoscopial*®. Por norma, nesta doenca é recolhido um maior volume de muco?.
Além disso, se na avaliacao citoldgica for detetada eosinofilia, entdo o diagnéstico de bronquite
alérgica é reforcado!34°. No entanto, em situacdes crénicas, a inflamacao das vias aéreas pode
ser neutrofilica ou mista®>*. O contelido da lavagem traqueal/broncoalveolar pode ainda ser
submetido a cultura bacteriana (incluindo Mycoplasma) para determinar a presenca de infecbes
secundarias, apesar de estas serem pouco frequentes23°, Relativamente a hematologia, pode
ser detetada eosinofilia periférica?3. Contudo, apenas 17% a 46% dos gatos apresentam esta
alteracéo, que nao se correlaciona com o grau de eosinofilia das vias aéreas?®.

Recentemente, tém vindo a ser estudados varios métodos de testagem da funcédo
pulmonar (e.g. espirometria, pletismografia, avaliagdo das mecanicas pulmonares com recurso
a ventiladores), mostrando resultados promissores na distincdo entre asma felina e outras
patologias das vias aéreas inferiores®#®, Todavia, estas técnicas requerem mais estudos,
equipamento especializado e pessoal treinado, bem como por vezes anestesia do animal, pelo
que a sua utilizacdo na pratica clinica ainda é muito limitada®4. Da mesma forma, diferentes
biomarcadores e andlise da composicao do ar expirado também tém vindo a ser estudados, mas
com utilidade e fiabilidade ainda ndo determinadas®*°.

Com o intuito de descartar o diagnostico diferencial relevante que é o parasitismo
pulmonar, deve ser realizada coprologia (técnica de Baermann)2. Por vezes, podem mesmo ser
observadas larvas de Aelurostrongylus nas citologias de lavagens broncoalveolares®. Uma outra
possibilidade é o tratamento empirico com fenbendazol e avaliagdo da resposta clinica®.

Animais com marcado stresse respiratorio constituem uma porgdo importante dos
servicos de urgéncia na medicina veterinaria, sendo determinante uma intervencdo rapida e
eficaz®. As principais causas para esta apresentacdo clinica sdo respiratérias e cardiacas,
podendo ser dificil diferenciar uma da outra na medida em que o estado critico do animal ndo
permite a manipulacdo excessiva e, assim, a realizacdo de exames complementares®. Caso se
verifigue uma obstrucdo total das vias aéreas, devem ser tomadas medidas imediatas para
assegurar a passagem de ar, o que pode inclusive implicar a realizagdo de uma traqueostomia®.
A suplementacdo de oxigénio deve ser desde logo assegurada, bem como um acesso
vasculart?®, A abordagem farmacolégica genérica, quando néo é possivel determinar a etiologia
subjacente, consiste na combinacéo de um sedativo, um broncodilatador e um diurético®. No que
diz respeito a abordagem aos gatos em crise asmatica, a estabilizacao inicial € semelhante,
substituindo-se o diurético por um glucocorticéide de agédo rapidal?®. Apenas ap6s estabilizacdo
€ possivel realizar exames complementares como a radiografia toracica e a lavagem
traqueal/broncoalveolart?®. Nessa fase e a partir dai, o tratamento médico de gatos asmaticos
baseia-se em protocolos distintos dos mesmo grupos de farmacos (broncodilatadores e
glucocorticéides), acompanhados por modificacdo ambiental>23. Pode ainda ser benéfico o uso

de terapia antibiética para mitigar infecées secundarias®. O objetivo dos broncodilatadores é
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reverter o broncoespasmo que caracteriza esta doenc¢a, melhorando a oxigenacao e reduzindo
a dispneial®4®5, Os broncodilatadores mais frequentemente utilizados em gatos pertencem a
classe das metilxantinas (como a teofilina e a aminofilina) e dos agonistas B-2 (como o
salbutamol, usado no caso clinico do Oscar, e a terbutalina)™“. No entanto, ndo corrigem a
inflamacdo subjacente a asma felina, sendo para isso necessario recorrer aos
glucocorticéides!>4. Se possivel, estes devem ser administrados através de inalagées (com
espacadores), uma vez que esta via reduz os efeitos sistémicos secundarios!?°. Apesar de nédo
ser ideal, gatos que vivam predominantemente no exterior podem ser tratados com recurso a
glucocorticéides depot de modo a minimizar a frequéncia de administracdes?. Quando os sinais
clinicos estiverem controlados, deve ser realizado um desmame gradual da dose de
glucocorticoides até a dose minima eficaz!?°. Convém salvaguardar que a terapéutica a longo
prazo com esta classe de farmacos ndo é bem tolerada (ou estd mesmo contraindicada) na
presenca de determinadas co-morbilidades como diabetes mellitus, insuficiéncia renal crénica
ou insuficiéncia cardiaca congestiva®®.

Relativamente ao ambiente, devem ser minimizados os irritantes e alergénios, de modo
a erradicar a fonte da alergial?. No entanto, é raro conseguir-se a identificacdo do agente
etiolégico da asmal?4. Assim, deve-se optar por areias ndo perfumadas e que produzam pouca
poeira, minimizar a exposicéo a fumo (nomeadamente o fumo de tabaco e de lareiras) bem como
a produtos de limpeza e de higiene pessoal (e.g. perfumes, desodorizantes, laca) e privilegiar a
aspiracdo em detrimento do uso de vassouras'?. Pode ainda ser instalado um filtrador de
particulas aéreas no interior da habitacdo2. Porém, a terapia farmacolégica pode interferir com
a observacao de resultados decorrentes da abordagem ambiental pelo que, se o quadro clinico
do gato o tolerar, a primeira deve ser atrasada?. Caso as alteragdes ambientais sejam eficazes,
por norma observam-se melhorias no espaco de 1 a 2 semanas?. A modificacdo ambiental deve
ser realizada de forma gradual e cuidadosa, evitando causar stresse ao gato, uma vez que este
esta implicado na génese de outras patologias felinas, nomeadamente do trato urinario inferior?.
N&o se podendo descartar por completo que a doenca se deva a alergénios alimentares, deve
ser considerada a hipétese de um ensaio dietético com novas fontes de proteinas e de hidratos
de carbono?.

Novas abordagens e protocolos terapéuticos tém sido estudados para a asma felina, com
o intuito de evitar os efeitos adversos ou contraindicacdes ja referidas da terapia com
glucocorticéides a longo prazo®*®. Existem estudos sobre a utilizacdo de imunoterapia alergénio-
especifica em casos de asma felina com resultados promissores'?3#, Nesses protocolos sédo
introduzidas por via subcuténea doses crescentes do alergénio responsavel pela reacdo de
hipersensibilidade, o que pode reverter a reacéo alérgica por inducéo de tolerancia imunitaria®>+.
Segundo esses estudos, esta abordagem diminuiu com sucesso a eosinofilia das vias aéreas®3°.

No entanto, o desafio consiste em identificar previamente o alergénio em causa, o que pode ser
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conseguido com testes intradérmicos ou com identificacdo de IgE especifica para o alergénio,
com diferentes graus de eficacia®*°. Outras op¢Ges terapéuticas ainda em estudo incluem o uso
de &cidos gordos poli-insaturados omega-3 (com propriedades anti-inflamatérias jA comprovadas
e, por isso, ja utilizados no maneio de dermatite atopica), inibidores da tirosina-cinase, células
estaminais e lidocaina por inalacéo®®.

Quando associada a terapia a longo prazo, a asma felina tem bom prognéstico'?. No
entanto, devido a apresentacdo intermitente que caracteriza a patologia, o desaparecimento dos
sinais clinicos por si s6 ndo é um indicador fiavel de remissdo da doencga®. Relativamente a
animais que apresentam dispneia severa, 0 prognéstico torna-se reservado, uma vez que esta

patologia pode causar mortalidade aquando de ataques asmaticos agudos e graves'?.
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Caso Clinico n°5: Insuficiéncia Cardiaca Congestiva Secundaria a Cardiopatias
Congeénita e Adquirida
Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Jimmy é um céo inteiro de raca

Pastor Aleméo com 7 anos de idade e 39 Kg de peso corporal. Foi referido para consulta no CHV
devido a perda de peso, hiporexia e taquipneia.

Anamnese: O Jimmy € um céo vacinado e desparasitado, sem profilaxia para a
dirofilariose. Vive em Vila Nova de Gaia com acesso ao interior e exterior publico e néo realiza
viagens para fora do distrito do Porto. Nao tem coabitantes e come racdo comercial seca. Tem
historia de sopro cardiaco desde cachorro que nunca foi investigado pelo médico veterinario
referente. Nao tem qualquer passado cirlrgico e ndo esta atualmente a ser medicado. Apresenta
historia de perda de peso desde h& dois meses e hiporexia desde ha uma semana. Os tutores
afirmam que tem estado mais prostrado e intolerante ao exercicio, e que desde ha uma semana
que se apresenta com maior esforgo respiratorio. A este quadro clinico com evolucédo gradual
acresce que o Jimmy desenvolveu distensdo abdominal desde o dia anterior a consulta.

Exame fisico geral e dirigido (cardiaco): Alerta, responsivo e com temperamento
equilibrado. Atitude normal. Grau de desidratagédo inferior a 5% e condigdo corporal 2/9.
Taquipneico (a arfar em repouso), sem ruidos respiratorios a auscultacdo. Mucosas rosadas,
brilhantes e himidas, com TRC inferior a 2 segundos. Temperatura corporal de 38,2°C. Pulso
forte arritmico com taquisfigmia (200 ppm). Auscultagéo cardiaca com arritmia e sopro continuo
de grau V/VI, audivel em todo o térax, e frequéncia de 200 bpm. Distensdo abdominal evidente
com prova de ondulacdo positiva. Restantes parametros normais.

Lista de problemas: Perda de peso, hiporexia, caquexia, prostracéo, intolerancia ao
exercicio, taquipneia, taquicardia, arritmia cardiaca, sopro cardiaco continuo de grau V/VI,
derrame abdominal.

Diagnésticos diferenciais: a) de sopro continuo: canal arterial persistente, estenose e
insuficiéncia valvular adrtica, janela aorticopulmonar, fistula arteriovenosa coronéria; b) outros:
shunt intracardiaco (defeito do septo ventricular/atrial), cardiomiopatia dilatada, doenca
degenerativa da valvula mitral, endocardite, displasia das valvulas atrioventriculares; c) de
derrame abdominal: insuficiéncia cardiaca congestiva direita, dirofilariose, insuficiéncia hepatica,
enteropatia ou nefropatia com perda de proteina, neoplasia.

Exames complementares: 1) Bioquimica sérica: hipoglicemia e hipoalbuminemia

(Anexo V — Tabela 1); 2) Hemograma: sem alteracdes; 3) ECG: fibrilhacao atrial; 4) Radiografia
toracica: derrame pleural e cardiomegalia (Anexo V — Figura 1A); 5) PANI: normotenso (112

mmHg [sistélica], 74 mmHg [diastdlica], 89 mmHg [média]); 6) Ecocardiografia: canal arterial

persistente (fluxo esquerda-direita), defeito de septo ventricular supracristal (fluxo esquerda-

direita), doenca degenerativa valvular mitral (Anexo V — Figuras 2A, 2B, 2C e 2D).
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Diagnéstico: Canal arterial persistente associado a defeito de septo interventricular.
Doenca degenerativa da valvula mitral (estadio C).

Terapéutica e evolucado: O Jimmy foi hospitalizado e iniciou-se terapéutica com
pimobendan (0,25 mg/Kg PO BID), digoxina (0,11 mg/m?, ou seja 0,003 mg/Kg PO BID), diltiazem
(0,5 mg/Kg PO TID) e furosemida (2 mg/Kg IV TID). Em ambiente hospitalar ndo se verificou a
hiporexia comunicada pelos tutores, tendo o Jimmy manifestado apetite. Apdés 72 horas de
hospitalizacéo, foi necessario ajustar a dose de digoxina (0,22 mg/m?, ou seja 0,006 mg/kg PO
BID), uma vez que a resposta a terapia inicial ndo foi a desejada, mantendo-se a fibrilhagéo atrial
com frequéncia cardiacas superiores a 160 bpm. No quarto dia foram realizadas anélises de
controlo - ionograma e creatinina - registando-se uma ligeira hipocalemia (3,6 mEqg/L; ref.: 3,8 —
5,0 mEqg/L), com os restantes parametros dentro dos intervalos de referéncia. Ao quinto dia foi
realizada nova radiografia toracica (Figura 1B), verificando-se uma reverséo do derrame pleural.
O plano terapéutico foi novamente atualizado: pimobendan (0,3 mg/Kg PO BID), digoxina (0,22
mg/m?2 PO BID), diltiazem (1 mg/Kg PO TID), furosemida (2 mg/Kg IV TID) e espironolactona (1,5
mg/Kg PO SID). A resposta a terapia foi positiva e, a medida que os derrames iam sendo
resolvidos, o peso corporal diminuiu para um valor final de 31,4 Kg e a frequéncia respiratéria
em repouso foi normalizando para valores entre os 28 rpm e 32 rpm. Todos os dias foi
monitorizada a arritmia e a frequéncia cardiaca com recurso a ECG, sendo que manteve sempre
a fibrilhacéo atrial mas com frequéncia cardiaca mais controlada (144 bpm na ultima avaliagéo
fisica). Uma vez que o Jimmy apresentava melhorias evidentes, no sexto dia o Jimmy recebeu
alta condicionada, mantendo em casa a medicagdo prescrita anteriormente.

Apds uma semana, o Jimmy compareceu a consulta de controlo para reavaliacdo do
ECG, andlises bioquimicas de controlo (ionograma e avaliacdo da fungéo renal) e doseamento
de digoxina sérica. Os tutores do Jimmy referiram uma melhoria significativa no seu estado geral,
apresentando-se mais ativo e a comer com apetite. Efetivamente confirmou-se que ja tinha ganho
algum peso (34,1 Kg). No entanto, mantinha a fibrilhac&o atrial com frequéncia de resposta
ventricular elevada (160 a 220 bpm) e apresentava uma ligeira ascite, que poderia em parte
justificar o aumento de peso. Apesar do doseamento sérico de digoxina revelar que esta se
encontrava dentro do intervalo de referéncia (1,0 ng/ml; ref.: 0,8 - 2,1 ng/ml), optou-se por alterar
o plano terapéutico. Retirou-se a digoxina e introduziu-se sotalol (1 mg/Kg PO BID), com aumento
simultaneo da dose de pimobendan para 0,5 mg/Kg PO BID. Os restantes farmacos foram
mantidos. Duas semanas depois, os tutores referiram que o apetite se mantinha normal, tendo
sido registada nova recuperacdo de condicdo corporal (35 Kg). O Jimmy encontrava-se
clinicamente bem, com frequéncia respiratéria normal. Ao ECG mantinha a fibrilhag&o atrial, mas
com frequéncia cardiaca inferior a que apresentava antes da introdugédo do sotalol (156 bpm).
Em ambas as consultas de controlo foram reavaliados o ionograma e a creatinina sérica, estando

todos os valores dentro dos limites de referéncia. Uma vez que o Jimmy estava clinicamente
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controlado com o plano terapéutico implementado, e dado que a distancia até ao veterinario
referente era menor (e, consequentemente, 0s niveis de stress associados a viagem), o caso
voltou a ser acompanhado por este ultimo.

Discussdao: A incidéncia de doencas cardiacas congénitas é baixa, estimando-se que
afete apenas um cachorro em cada quinze ninhadas!. Os defeitos mais comuns incluem os que
o Jimmy apresentava (canal arterial persistente (CAP) e defeito do septo ventricular (DSV)), bem
como estenose pulmonar ou aértica e tetralogia de Fallot!2. Por vezes, os cachorros apresentam
mais do que uma doenga congénita®*5. O CAP é o Unico defeito cardiaco congénito onde se
regista uma predisposicdo sexual, sendo a sua incidéncia superior nas fémeas'?34, A raca
Pastor Alemao € uma das mais predispostas para 0 seu desenvolvimento, e também uma das
mais representadas em estudos de DSV?345 Em contrapartida, a doenca degenerativa da
valvula mitral (DDVM) é a doenca cardiaca adquirida mais frequente em cées e, em oposi¢cao ao
CAP, é mais comum em machos®.

As anomalias cardiacas congénitas tém origem durante a fase embrionaria, havendo
situacdes com componente genética comprovadamente associadal®. Durante a circulacéo fetal,
o canal arterial desvia 0 sangue oxigenado proveniente da progenitora para a aorta, fazendo um
bypass aos pulmdes ndo funcionais do feto!. Apds o nascimento, devido a alteracdes
hemodinamicas préprias do momento, essa ligagédo sofre vasoconstricdo e acaba por encerrar,
transformando-se num ligamento fibroso?!. Caso este encerramento ndo ocorra, estamos perante
um CAP que estabelece uma ligagdo anormal entre a artéria aorta e a pulmonar®2. Relativamente
aos DSVs, estes resultam do desenvolvimento incompleto ou incorreto do septo ventricular
durante a embriogénese, e ocorrem mais frequentemente na por¢do membranosa dessa
estrutura?®. O Jimmy apresentava um defeito supracristal, que é a segunda localizacdo mais
comum destas anomalias®. E possivel que o septo ventricular apresente mais do que um defeito®.
Tanto o CAP como o DSV, no caso do Jimmy, apresentavam “fluxo esquerda-direita”, ou seja,
um desvio de sangue da circulacao sistémica para a circulacdo pulmonar. Todavia, ha situacées
em que, nos mesmo defeitos, devido a alteracGes das resisténcias relativas das circulacdes
pulmonar e sistémica, o fluxo pode estar invertido23°, A gravidade destas anomalias congénitas
depende, entdo, da resisténcia vascular pulmonar, bem como do didmetro da comunicacéo e,
consequentemente dos seus efeitos hemodinamicos'®. Na DDVM ocorre uma deformacéo
progressiva da estrutura valvular, culminando numa coaptacdo ineficaz com consequente
regurgitacdo®. No caso do Jimmy, a combinacéo das trés alteracdes resultou numa sobrecarga
de volume do atrio e ventriculo esquerdos, com consequente dilatacdo dessas camaras e
insuficiéncia cardiaca esquerdal?3°8,

Na anamnese, relatos de atraso no crescimento, intolerancia ao exercicio, letargia, tosse,
dispneia e sincope podem indicar uma etiologia cardiaca'?3#5¢, No exame fisico, cianose e

distensdo da veia jugular também podem apontar nessa direcdo’?. Além disso, cdes com
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insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) apresentam-se frequentemente caquéticos, como era o
caso do Jimmy?®. Um pulso femoral com maior amplitude pode estar presente em animais com
CAPY2, A detecdo de um sopro cardiaco num cachorro, como foi feito pelo veterinario referente
deste caso clinico, levanta fortes suspeitas de se tratar de um defeito cardiaco congénito'?. No
entanto, convém salientar que animais jovens podem ter sopros funcionais sem significado
patolégico®?. O sopro causado pelo DSV caracteriza-se por ser sistélico e por ter maior
intensidade na zona para-esternal direita, enquanto o causado pelo CAP é caracteristicamente
continuo e auscultavel com maior intensidade na base cardiaca esquerda?3°. Em ambos os
casos, 0 sopro pode ser acompanhado por um choque pré-cordial palpavel*2. J4 o sopro causado
pela DDVM é sistélico e tem maior intensidade na zona do apice cardiaco esquerdo?. Dado que
o Jimmy apresentava todas estas condi¢des, entende-se a dificuldade em identificar o ponto de
maior intensidade do sopro e que este tenha sido auscultado continuamente. Por vezes, as
cardiopatias congénitas apenas sdo diagnosticadas em animais adultos, nomeadamente se 0
sopro cardiaco passar despercebido até essa idade ou se nao for investigada a causa, ou ainda
se os animais ndo desenvolverem quadros clinicos de ICC1234, E o caso dos DSVs, que s&o
frequentemente subclinicos®. Também o sopro cardiaco associado a DDVM surge, na maioria
dos cées, anos antes de haver sinais de ICCS.

Como meio complementar de diagnéstico, a radiografia toracica pode ser util, ja que pode
ser visivel cardiomegalia, alteracdes nos didmetros das artérias aortica e pulmonar e edema
pulmonar ou derrame pleural (em casos de ICC, como sucedia com o Jimmy), entre outros®2346,
O ECG é outro exame que, apesar de poder estar normal quando as altera¢des cardiacas séo
pequenas, pode dar informacdes relevantes'?. Um dos exemplos da utilidade do ECG é na
detecao de fibrilhacdo atrial (como no presente caso clinico) resultante da progressiva dilatagdo
do atrio esquerdo!?34. A prépria dilatacdo das camaras cardiacas pode também ser sugerida
por algumas alteracées no ECG!2. No entanto, é a ecocardiografia a que mais informacéo da ao
médico veterinario, sobretudo se associada a utilizacéo de Doppler'?®. Ndo s6 é possivel avaliar
a morfologia e gravidade dos defeitos congénitos, como a dimensao das camaras cardiacas e a
funcionalidade valvular, o que permite estabelecer um diagndstico definitivo e auxilia no
planeamento terapéutico e no prognosticot24>8, Devido a dilatagdo atrioventricular esquerda
causada pelas cardiopatias congénitas que afetam o Jimmy, é muitas vezes registada
regurgitacdo mitral, sendo que 37% dos cées diagnosticados em adultos com CAP apresentam
concomitantemente DDVM3.

Existem outros métodos que podem auxiliar no diagndstico, como a determinacdo da
saturacao de oxigénio nas camaras cardiacas, estando esse valor aumentado no ventriculo
direito quando comparado com o atrio ipsilateral em casos de DSV com fluxo esquerda-direita’.
A cateterizagdo cardiaca e a angiocardiografia ndo costumam ser necessarias para diagnostico,

podendo no entanto ser Uteis para um melhor planeamento pré-cirirgico**. Por ultimo, o
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doseamento de péptido natriurético pode ser Util para diferenciar uma etiologia cardiaca de uma
respiratéria, quando os sinais clinicos forem compativeis com ambas®.

Devido ao elevado risco de desenvolver ICC, os casos de CAP com fluxo esquerda-direita
devem ser corrigidos cirurgicamente o mais cedo possivel*?3, A taxa de sucesso dessa
intervencdo € elevada, com alguns caes a registar apenas um fluxo residual apdés o
procedimento’3*, Por outro lado, se o fluxo for reverso, a corre¢do cirlrgica esta
contraindicadal. No caso da raca Pastor Alemao, existem estudos contraditérios relativamente
a anatomia mais prevalente dos CAPs, mas alguns descrevem que sdo maioritariamente de
grandes dimensdes e sem reducao do didametro antes da confluéncia na artéria pulmonar, o que
dificulta a oclusédo com recurso a embolizacdo!*. Relativamente a DSVs, a sua oclusdo por
cirurgia intervencionista é dificultada pela proximidade do defeito a valvula adrtica, e intervencao
cirdrgica com coracdo aberto é muito dispendiosa e requer uma equipa especializadal. Assim, a
técnica mais frequente consiste numa ligacdo parcial da artéria pulmonar, 0 que causa um
aumento da pressao sistélica no ventriculo direito e diminui o volume de sangue que passa da
esquerda para a direita através do defeito’?. No entanto, uma parte significativa dos DSVs sédo
de dimensdes reduzidas, sem implicaces hemodinamicas, ndo necessitando de intervencdo?®.
Existem, inclusive, casos em que, mesmo com uma magnitude apreciavel de sangue desviado,
terapia exclusivamente médica foi bem sucedida®. Para a DDVM também existe uma opg¢éo
cirirgica de reparacgédo da valvula®.

No entanto, os pacientes que ja se apresentem com ICC grave apresentam um risco
anestésico muito elevado, sendo esse risco agravado caso exista fibrilhacdo atrial*?3. N&o
obstante o facto de idade mais avangada ndo ser uma contraindica¢do por si s6, em animais
mais velhos o risco cirdrgico também aumenta, uma vez que € mais frequente apresentarem co-
morbilidades e que algumas estruturas cardiacas, como a artéria pulmonar e o canal arterial, se
encontram mais fridveis®3. Como o Jimmy se enquadra nestes grupos de risco (ICC ja instalada,
com fibrilhacé@o atrial e idade avancada), optou-se por ndo intervir cirurgicamente. Assim, o
objetivo do tratamento médico foi o controlo de complicagcbes secundarias as cardiopatias
congénitas e a DDVM, neste caso a ICC e a arritmial*®. Os objetivos da terapia médica passam
por otimizar a pré- e pds-carga, controlar a frequéncia cardiaca e maximizar a contratilidade
cardiaca®. Espera-se, com esta abordagem, melhorar o débito cardiaco, reduzir a congestéo
pulmonar, melhorar a qualidade de vida e a tolerancia ao exercicio, e atrasar a progressao da
DDVMS®. Com essa finalidade, tal como se fez com o Jimmy, a terapéutica utilizada inclui
diuréticos, inotropicos positivos e vasodilatadores, eventualmente auxiliados por anti-
disritmicos®. Esta abordagem deve ser acompanhada, como foi no presente caso clinico, por
uma monitorizacdo constante do hemograma, funcéo renal e eletrdlitos®.

Quando néo tratados, 50% a 64% dos cdes com CAP morrem antes de completarem 1

ano de vidal?. Em contrapartida, se corrigido precocemente, o prognostico é excelente, e a
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gualidade de vida néo é afetada?3“. Mesmo com implicacdes hemodinamicas relevantes, alguns
cdes conseguem atingir a idade adulta®. Em relagdo ao DSV, o progndstico depende do volume
de sangue desviado, sendo bom quando o defeito é de dimensdes reduzidas (podendo mesmo
nado ter qualquer impacto na longevidade do animal) ou quando é corrigido cirurgicamente®®. Os
cades com mais do que um defeito congénito ou que se apresentem com ICC tém um progndstico
mais reservado?3. Apés um periodo de maior esforco, pode ocorrer mortalidade aguda em cées
jovens com cardiopatias congénitas!. Relativamente a DDVM, apesar de ser mais comum em
ragas pequenas, tem um prognostico mais reservado quando ocorre em cées grandes por estes
apresentarem uma progressdo mais rapida da doenca e com mais disfuncdo do miocardio®. A
presenca de caquexia cardiaca e de fibrilhacdo atrial sdo, também, fatores de mau prognéstico?®.
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ANEXOS



Anexo | = Shunt Porto-Sistémico

Tabela 1 - Bioquimica sérica: hipoalbuminemia, hipouremia, aumento das enzimas hepdticas e aumento dos dcidos biliares pds-

prandiais
Parametro Resultado Referéncia
Albumina 2,2 2,5—-3,7 g/dL
Ureia 7,6 9,2 — 29,2 mg/dL
Creatinina 1,1 0,8 -1,8 mg/dL
ALT 121 16 — 91 U/L
FA 182 20 — 155 U/L
Glucose 73 71— 148 mg/dL
Acidos blllgrgs pré- 9 <10 uM
prandiais
Acidos blllgrgs pés- 18 <155 UM
prandiais
Tabela 2 - Hemograma: anemia normocromica microcitica
Parametro Resultado Referéncia
Leucécitos 9.050 6.000 — 17.000/uL
Neutrofilos 6.470 3.000 — 11.500/uL
Linfocitos 2.240 1.000 — 4.800/uL
Mondcitos 230 150 — 1.350/uL
Eosino6filos 110 100 — 1.250/uL
Basoéfilos 0 0 —120/uL
Hemato6crito 27 37-55%
Hemoglobina 12 12 - 18 g/dL
VCM 42 60— 77 fL
CHCM 32 32-36%
Plaguetas 283.000 200.000 — 500.000/uL
Tabela 3 - Uriandlise: hipostentria
Parametro Resultado Referéncia
Cor Amarela amarela - ambar
Turbidez limpida Limpida
Densidade 1.006 1.015-1.040
Sangue negativo negativo
Proteinas negativo negativo
Glucose negativo negativo
Corpos Cetonicos negativo negativo
pH 7 55-7,5




Figura 1: AngioTC. A: origem do shunt porto-sistémico; B: veia porta (seta vermelha), artéria aorta (seta azul) e shunt porto-
sistémico (seta amarela) ao nivel do hilo hepdtico; C: trajeto do vaso anémalo (imagens gentilmente cedidas pelo HAV).
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Figura 2: Oclusdo do shunt porto-sistémico. A: identificagdo do shunt e desbridamento das estruturas circundantes; B: aplicagdo
de um constritor amerdide de 3,5 mm (imagens gentilmente cedidas pelo HAV).



Figura 3: Remogdo do urdlito. A: incisdo na face ventral da bexiga e esvaziamento da urina; B e C: urdlito (imagens gentilmente
cedidas pelo HAV).



Anexo Il - Meningite-Arterite Responsiva a Esteroides

Tabela 1 - Bioguimica sérica: aumento da fosfatase alcalina

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Albumina 3,3 2,6 —4,0 g/dL
Glucose 108 75,0 — 128,0 mg/dL
Ureia 10,9 9,2 — 29,2 mg/dL
FA 309 13 -83 UI/L
ALT 42 17 - 78 UI/L

Tabela 2 - Hemograma: leucocitose com aumento da populacdo de granulécitos

Parémetro Resultado Valor de Referéncia
Leucécitos 29,1 6 —17 x109/L
Linfécitos 3,2 0,8 —5,1 x10°%/L
Monécitos 1 0-1,8 x10%L
Granuldcitos 24,9 4—-12,6 x10%L
Hematdcrito 39,4 39 -56 %
Hemoglobina 116 110-190 g/L
VCM 70,4 62—-72fL
CHCM 302 300 — 380 g/L
Plaquetas 326 117 — 460 x10°%/L
Tabela 3 - Relatdrio de serologia
Parametro Resultado Valor de Referéncia
Negativo: < 14
Babesia canis Ac (ELISA) <1.0 Duvidoso: 14 - 19
Positivo: > 19
Negativo: < 1:64
Rickettsia spp. Ac (IFI) <1:64 Duvidoso: 1:64
Positivo: = 1:128
Negativo: < 0.9
Ehrlichia canis Ac (ELISA) 0,4 Duvidoso: 0,9-1,1

Positivo: > 1,1

Tabela 4 - Relatério de andlise de LCR

Paréametro Resultado Referéncia
Transparéncia translicido transparente
Teste de Pandy negativo negativo

Proteinas +3 <1 [< 30 mg/dl]

44 eritrocitos e 54 células/pl
Células das quais 80% sao <5 JuL

polimorfonucleares e 20% sao
monocitéides

Figura 1: Visualizagédo microscépica do cytospin do LCR da Fly, em que é possivel observar moderada pleocitose com
presenc¢a de numerosos neutréfilos ndo degenerados e ocasionais células monocitéides. A: objetiva de 4x; B: objetiva
de 10x; C: objetiva de 40x (imagens gentilmente cedidas pelo Servico de Citologia Veterinaria do ICBAS).
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Anexo lll - Complexo Dilatagao/Tor¢éo Gastrica

Tabela 1 - Bioquimica sérica. Pré-cirtrgica: hiperlactatemia e hipocalemia. Pds-cirrgica: hipoglicemia e
hipoalbuminemia.

Parametro Pré-cirurgizsuItalggs-cirurgia Valor de Referéncia
Glucose 102 70 75 — 128 mg/dL
FA 84 13 -83 UI/L
ALT 78 17 -78 UI/L
Albumina 3,7 2,6 —4,0 g/dL
Ureia 22,8 9,2 — 29,2 mg/dL
Creatinina 1,46 0,4 - 1,4 mg/dL
Sadio 145 148 141 — 152 mEqg/L
Potéassio 3,3 51 3,8 - 5,0 mEg/L
Cloro 108 108 102 — 117 mEqg/L
Lactato 11,8 14 0,5 - 2 mmol/L

Figura 1: Radiografia abdominal em decubito lateral direito. Estdmago marcadamente dilatado com evidéncias de
torcao: piloro (dorsalmente) separado do fundo (ventralmente) por uma banda de tecidos moles (seta) (imagem
gentilmente cedida pelo CHV).



Figura 2: Descompressao gastrica. A: trocarteriza¢ao no flanco direito com recurso a um cateter de grande calibre; B:
sonda orogastrica introduzida através da cavidade oral em dire¢éo ao esfincter esofagico inferior (imagens gentilmente
cedidas pelo CHV).

Figura 3: Esplenectomia. A: esplenomegalia congestiva, com trombos na regido hilar; B: bago apds esplenectomia
com lagueacéo dos vasos hilares (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Figura 4: Gastropexia por flap muscular: aposicao da incisdo na parede abdominal direita com a incisédo no antro
pilérico (imagem gentilmente cedida pelo CHV).
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Anexo IV — Asma Felina

Tabela 1 - Hemograma: leucocitose

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Leucécitos 26,7 5,5-19,5 x109/L
Linfécitos 8,1 0,8 —7,0 x10°%/L
Monécitos 3,4 0-1,9 x10%/L
Granulécitos 15,2 2,1 - 15 x109L
Hematocrito 35,2 28 — 49 %
Hemoglobina 109 93 -153 ¢g/L
VCM 47,5 39-52fL
CHCM 309 300 — 380 g/L
Plaquetas 101 100 — 514 x10°/L
Tabela 2 - Bioquimica sérica: sem alteraces
Parémetro Resultado Valor de Referéncia
Albumina 2,7 2,3-3,5g/dL
Glucose 149 71— 148 mg/dL
Ureia 17,4 17,6 — 32,8 mg/dL
FA 41 9 -53 UI/L
ALT 37 22 — 84 Ul/L

radiopaca na zona esternal compativel com projéctil de arma de fogo (imagem gentilmente cedida pelo CHV).
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Anexo V - Insuficiéncia Cardiaca Congestiva Secundaria a Cardiopatias Congénita e

Adquirida
Tabela 1 - Bioquimica sérica: hipoglicemia e hipoalbuminemia
Parametro Resultado Valor de Referéncia

Glucose 47 75 — 128 mg/dL

Albumina 1,9 2,6 —4,0 g/dL

FA 16 13 -83 UI/L

ALT 56 17 -78 UI/L
Ureia 29,1 9,2 — 29,2 mg/dL
Creatinina 1,08 0,4 — 1,4 mg/dL

Figura 1: Radiografias toracicas: no dia da consulta (A) € visivel derrame pleural e aumento da silhueta cardiaca; apés
4 dias de hospitalizagdo (B) observa-se uma reducéo significativa do derrame e a cardiomegalia torna-se mais evidente
(imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura 2 — Ecocardiografia. A: ecocardiograma em modo 2D em que se visualiza dilatacdo grave das camaras
cardiacas esquerdas e espessamento das cuspides valvulares da mitral, obtido segundo a abordagem paraesternal
direita, eixo longo, imagem de 4 cdmaras; B: ecocardiograma Doppler em que se visualiza um shunt da esquerda para
a direita através de um DSV supracristal, obtido segundo a abordagem paraesternal direita, eixo curto, ao nivel da
véalvula adrtica; C: ecocardiograma em modo M em que se visualiza hipocinésia ventricular esquerda, obtido segundo
a abordagem paraesternal direita, eixo curto do ventriculo esquerdo, ao nivel das cordas tendinosas; D:
ecocardiograma Doppler em que se visualiza o CAP, obtido segundo a abordagem paraesternal direita, eixo curto, ao
nivel da valvula adrtica (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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