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Resumo

O presente relatério tem o propdsito de discutir 5 casos clinicos das areas de Pneumologia,
Cardiologia, Neurologia, Ortopedia e Anestesiologia. O acompanhamento destes pacientes
realizou-se durante um periodo de estagio de 16 semanas, em dois hospitais: 12 semanas no
Hospital Veterinari Molins, em Barcelona e 4 no Vetoeiras- Hospital Veterinario Central da
Linha de Cascais, em Lisboa.

O obijetivo principal da realizacdo do meu estagio nestas instituices foi a introducao a pratica
clinica da medicina de animais de companhia, aprimorando capacidades como raciocinio
clinico, atuacdo em situacdes de emergéncia e trabalho em equipa. O estagio em Barcelona
permitiu-me também conhecer a realidade da pratica clinica num hospital de outro pais.

No Hospital Veterinari de Molins, 0 meu estagio consistiu na rotacéo pelos diferentes servi¢cos
de especialidade: duas semanas em cada um dos servicos de Cardiologia, Neurologia,
Imagiologia, Medicina Interna e Imagiologia, contemplando também duas semanas no setor
de Internamento. Em cada uma delas, assisti a todas as consultas e procedimentos efetuados,
tendo a oportunidade de aumentar as minhas competéncias clinicas através da participacao
no acompanhamento e discussao dos casos. No Vetoeiras, 0 meu estagio ndo contemplou
um periodo especifico para cada especialidade, tendo tido componente médica e cirargica,
com especial destaque para Ortopedia e Anestesiologia.

ApGs a realizacao deste estagio, sinto que consolidei muito conhecimento teérico e pratico,
estando agora mais seguro sobre a minha futura pratica clinica. Desta forma, considero ter
atingido os meus objetivos pessoais na realizagéo deste estagio curricular.
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Abreviaturas, acrénimos e simbolos
ACDO - Amplatz canine duct occluder®

ACVIM - American College of Veterinary
Internal Medicine

AR -Angulo de reducdo

ARAD - Angulo do rebordo acetabular
dorsal

AS - Angulo de subluxac&o

BID - Duas vezes ao dia

CO; — Diéxido de carbono

bpm - Batimentos por minuto
cmH,0 — Centimetro de 4gua
DAP - Ducto arterioso persistente
dL- Decilitro

DMD - Didmetro minimo ductal
DV - Dorsoventral

EIE - Espaco intercostal esquerdo
ev - Via endovenoso

FE - Fracdo de encurtamento

g - Grama

h - Hora

I[ECA - Inibidor da enzima conversora de
angiotensina

im - Via intramuscular

kg - Quilograma

LLD - Laterolateral direita
LLE - Laterolateral esquerda

mg - Miligrama

mL — Mililitro

mm - Milimetro

mmHg — Milimetros de mercurio
MNI - Motoneuronio inferior

MNS - Motoneurdnio superior
mV - Milivolts

O, - Oxigénio

OPD - Osteotomia pélvica dupla
OPT - Osteotomia pélvica tripla
Penh - indice de broncoconstricdo
po - Per os, via oral

QID - Quatro vezes ao dia

RAD - Rebordo acetabular dorsal
rpm - Respiragfes por minuto
TRC - Templo de replecéo capilar
sc - Via subcutanea

SID - Uma vez ao dia

TID - Trés vezes ao dia

VD - Ventrodorsal

vr. - Valores de referéncia

Mg - Micrograma

°C - Grau Celsius

% - Percentagem

< - Menor

> - Maior

® - Produto registado
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Caso clinico n° 1: Pneumologia - Bronquite Inflamatéria Crénica Felina

Identificacdo: O Hapy é um gato Sphynx de 2 anos e 4 meses, macho inteiro, com 7,2 kg.
Motivo da consulta: Tosse seca cronica desde os 4 meses de idade com episddios de tosse
paroxistica associada a dispneia.

Anamnese e histéria clinica: O Happy estava com o dono desde os trés meses de idade e vivia
dentro de um apartamento sem contacto com outros animais. Comia ragdo comercial regular
hamida e tinha agua sempre a disposi¢do. Estava vacinado mas ndo desparasitado ha mais de
um ano. Nao lhe eram conhecidas reacfes medicamentosas e nunca tinha sido submetido a
nenhuma cirurgia. O Unico problema médico, até a data, tinha sido a tosse crénica diaria desde
0s 4 meses de idade, que a dona caracterizou como sendo, maioritariamente, seca. A tosse
piorava a noite, mas néo variava com a altura do ano, e alternava entre momentos assintomaticos
e periodos com varias ocorréncias por minuto. Nao tinha corrimentos nasais nem secregdes. Nos
ultimos 4 meses, tinha tido episédios de tosse paroxistica com periodos de dispneia. Durante os
episodios de dispneia, o esfor¢co expiratorio era maior e respirava de boca aberta. Nenhum dos
donos fuma dentro de casa e nao foi possivel determinar o elemento que desencadeava a tosse.
Quando tinha 1 ano iniciou terapia com acetato de metilprednisona (2mg/kg sc), que foi sendo
administrada dependendo da reemergéncia dos sinais clinicos. Inicialmente, o tratamento era
eficaz durante cerca de trés meses, porém a eficacia dos ultimos tratamentos foi reduzida para
apenas um més. A Ultima administracdo de metilprednisolona tinha sido ha 3 meses. Os
episddios de tosse paroxistica ocorreram aproximadamente 10 vezes, e foi sempre nos periodos
em que o efeito do acetato de metilprednisolona ja era muito reduzido.

Exame de estado geral: O Hapy estava alerta e tinha temperamento equilibrado. Era
moderadamente obeso. Tinha um grau de desidratacdo <5%, com mucosas rosadas e TRC <2
segundos. A frequéncia respiratdria era de 60 rpm e ndo apresentava dispneia. O pulso era forte,
simétrico e com frequéncia de 160 bpm. A temperatura retal era de 37,9°C sem sangue ou
parasitas visiveis no termémetro. A palpacéo dos ganglios e a palpagédo abdominal eram normais.
Exame dirigido: Respiratorio: A respiragdo era costoabdominal, ritmica e regular. A relacéo
inspiracdo: expiracdo era 1:1,5 e a frequéncia respiratoria era de 60 rpm. N&o foi detetada
contracéo dos musculos auxiliares da respiracdo nem apresentava prensa abdominal. Auséncia
de secrecdes ou espirros. Foram observados escassos e subtis episodios de tosse seca. Na
auscultacdo toracica ndo se identificaram sibilos ou crepitacdes. A palpagcdo da cabeca e
pesco¢co ndo revelou zonas sensiveis nem deformacdes. Na percussdo toracica ndo se
identificou nenhuma area de consolidacao.

Lista de problemas: Tosse crénica com episodios de tosse paroxistica e dispneia.



Diagnoésticos diferenciais: Doenca inflamatéria bronquial (asma felina/bronquite cronica),
edema pulmonar, broncopneumonia infeciosa (bacteriana, fungica, viral ou parasitaria),
neoplasia, efuséo pleural.

Exames complementares: Radiografias nas projecées DV e LLD (Anexo |, figura 1 e 2): padréo

bronco-intersticial difuso com aumento de radiopacidade do lobo apical esquerdo; Pletismografia
(Anexo 1, figura 3): curva da expira¢cdo com padrdo obstrutivo (pico no inicio da expiracdo). indice
de broncoconstricdo (Pehn) 0,7 (vr. <0,5), indicando restricdo ao fluxo bronquial.

Diagnéstico: Bronquite inflamatdria crénica (asma felina).

Tratamento: Foi indicada a administragéo de metilprednisolona (0,5 mg/kg po TID) e salbutamol
inalado (90 mg/pulverizacéo, 1 pulverizacdo TID).

Acompanhamento: O Hapy voltou a consulta 10 dias depois, sem tosse. Foi reduzida a dose
de metilprednisolona para 0,25 mg/kg PO BID, mantendo as pulverizagbes de salbutamol TID.
Um més depois da primeira consulta, regressou para realizar exames complementares de
monitorizacdo. O indice de broncoconstricdo Penh era de 0,48. Na radiografia, 0 campo pulmonar
encontrava-se mais radiolucente e ja ndo se via radiopacidade no lobo apical esquerdo. Foi
introduzida fluticasona (250 pg/pulverizacdo, 1 pulverizacdo BID), mantendo a terapia com
salbutamol (90 mg/pulverizagdo, 1 pulverizagdo TID). Foi decidido manter a dose de
metilprednisolona por dez dias e agendou-se nova consulta para um més depois. Uma vez que
o Hapy tinha respondido ao tratamento até entdo, os donos foram informados de que o
prognéstico era favoravel, razdo pela qual deviam continuar 0 mesmo esquema terapéutico, e
que ndo havia previsdo da duragdo da terapia, podendo esta ser cronica. A sua alteracao,
manutencdo ou suspensdo dependeriam da resposta do Hapy, que serd avaliada por
monitorizac¢ao regular.

Discusséo: Quando se trata de gatos, as patologias de foro respiratério sdo a principal causa
de tosse, contrariamente aos cdes em gue a tosse cardiogénica é relativamente comum. A tosse
€ despoletada por recetores localizados na laringe, traqueia e brénquios, enquanto as patologias
que afetam apenas bronquiolos e alvéolos normalmente ndo causam tosse!. Dentro das
patologias traqueobrénquicas crénicas em gatos, a bronquite crénica inflamatéria assume
especial relevo devido & sua elevada prevaléncia. E caracterizada por tosse crénica e/ou
paroxistica, dispneia expiratéria e intolerancia ao exercicio sem causa aparente!2. Nao é facil a
distincdo entre asma felina e bronquite crénica, uma vez que, consoante os autores, estes
conceitos sao distintos ou sobrepostos. As Unicas diferencas consensualmente aceites séo o
inicio do quadro clinico e os achados citologicos da lavagem bronqueoalveolar. Uma bronquite
cronica acontece depois de uma lesdo bréonquica que altera permanentemente a estrutura
bronquial e os seus mecanismos de defesa, o que leva a inflamacéo recorrente. Na asma felina,

a inflamacéo é desencadeada por um mecanismo de hipersensibilidade tipo I, embora o alérgeno



causador raramente seja conhecido. A percentagem de eosindfilos presentes na lavagem
bronqueoalveolar dos gatos afetados esta por norma aumentada. No entanto, este exame nao é
patognomonico e nem todos 0s gatos asmaticos apresentam eosinofilia na lavagem
bronqueoalveolar?®. Porém, o quadro clinico, tratamento e evolucdo é semelhante nas duas
patologias bronquiais. Uma vez que o0 agente precipitante da tosse normalmente ndo é
identificado e a eosinofilia é varidvel, alguns autores consideram estas patologias como
integrantes da mesma sindrome?.

O mecanismo fisiopatol6gico da asma comeca quando o0 agente antigénico € inalado
repetidas vezes e despoleta uma hipersensibilidade do tipo I. A exposi¢cdo repetida a um
antigénio vai provocar a producao de IgEs especificas que se ligam a mastécitos que assim se
tornam sensibilizados. Na exposi¢cdo seguinte ao antigénio, os mastécitos vao desgranular e
provocar uma resposta inflamatéria devido a libertacdo de histaminas e leucotrienos?. Isto
provoca um aumento de permeabilidade vascular e broncoconstricdo resultando em hiper-
reatividade das vias aéreas, hipertrofia da musculatura lisa e excesso de producao de muco. A
tosse é causada por sensibilizacdo mecéanica dos recetores devido a broncoconstricdo e a
presenca de muco, diminuindo o didametro das vias aéreas?. A hiper-reatividade da mucosa
bronquial leva a diminuicdo do seu didmetro, que aumenta a resisténcia do ar durante a
expiracdo. Outro fator que leva a este aumento de resisténcia € o aquecimento e humidificagéo
do ar dentro dos pulmdes que provoca expansao do volume pulmonar e aumento da resisténcia
ao fluxo®. Isto leva a um maior esforco expiratério podendo ser observada a contracdo dos
musculos abdominais em caso de broncoconstricdo severa. Em casos mais graves pode haver
aprisionamento de ar nos pulmdes, aumentando a pressao dentro dos alvéolos, acabando por
levar a enfisema ou pneumotérax que podem ser visiveis em radiografias. A asma aparece em
gatos jovens, sendo diagnosticada maioritariamente em gatos entre os 2 e os 8 anos. E uma
patologia que se desenvolve na fase de sensibilizagdo do desenvolvimento imunitério, portanto
é pouco provavel que um gato geriatrico tenha uma crise asmatica pela primeira vez.14. Os sinais
clinicos podem ser devido a uma crise asmatica ou entao devido a patologia crénica. No primeiro
caso, 0 gato encontra-se com a boca aberta, taquipneico e apresenta prensa abdominal,
indicando aumento do esforco expiratério. Nos casos cronicos, a dispneia pode passar
despercebida aos donos, a ndo ser que seja acompanhada por tosse crénica ou paroxistica®. A
intoleréncia ao exercicio é dificil de avaliar devido ao comportamento naturalmente linfatico do
paciente.

O diagndstico da asma felina tem de se basear na historia clinica, exame fisico, varios
exames complementares, exclusao de diagndsticos diferenciais e resposta ao tratamento. Nao
h& nenhum exame complementar capaz de diagnosticar asma felina, mas estes ajudam a

caracterizacdo do estado de saude das vias aéreas e a excluir outras afe¢bes possiveis. No
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hemograma, apenas cerca de 20% dos gatos apresentam eosinofilia, porém a eosinofilia
periférica ndo se correlaciona com a eosinofilia bronquial®*®. De resto, ndo ha mais alteragées de
hemograma nem bioquimica®. Radiograficamente, os achados mais comuns sdo padroes
bronqueais ou broncointersticiais, opacidade de lobo pulmonar direito médio ou apical esquerdo,
devido a producdo de muco e atelectasia, e, em casos mais graves, areas de radiolucéncia
devido a enfisema alveolar e pneumotérax. Na tomografia computorizada é possivel detetar
aumento da espessura da parede bronquial, bronquiectasia e um padréo alveolar heterogéneo®.
A broncoscopia permite visualizar aumento de muco, mucosa hiperémica e heterogénea, colapso
e estenose bronquial®. A lavagem bronqueoalveolar com cultura e citologia da amostra pode
indicar se a bronquite é infeciosa, parasitaria ou imunomediada e ajuda a definir a populagéo
leucocitaria predominante. Em gatos asmaticos, os eosinofilos representam amitde mais de 17%
da populacdo de leucécitos, mas isso nem sempre se verifica. Esta prova pode ser util para
monitorizar a doenca, mas é um procedimento que necessita de anestesia e, por isso, € mais
caro, arriscado e evita-se repeti-lol. O exame coproldgico pode ser Util para descartar parasitas
pulmonares®. Outra prova complementar que é Util ndo s6 no diagnéstico como na monitorizagdo
da doenca bronquial felina é a pletismografia de fluxo®. Este exame permite avaliar a funcdo
pulmonar de forma n&o invasiva e por isso tem bom potencial como prova de monitorizacdo. O
exame consiste em colocar o gato numa camara com um fluxo de ar constante que controla as
variaveis ambientais. A analise das variacdes de fluxo permite calcular dados como tempo de
inspiracdo, tempo de expiracdo, frequéncia respiratoria e volume tidal, de modo a determinar o
padrdo respiratério do paciente®. O valor de referéncia para broncoconstri¢éo utilizado foi >0,5.
No entanto, nesta prova, mais importante que o valor de referéncia é a evolucdo entre os
diferentes exames. Uma vez estavel, e tendo um valor de referéncia do estado assintomatico do
paciente, é possivel fazer pletismografias de revisdo de modo a quantificar o fluxo respiratério e
antecipar sinais clinicos de descompensacdo. Isto permite ao veterinario ajustar a medicagéo
antes do paciente apresentar sinais clinicos que danifiguem estruturalmente os brénquios de
forma irreversivel®.

Relativamente ao tratamento, se ndo se identificar e se eliminar o alérgeno que provoca
a hipersensibilidade, é necessaria medicacao cronica de modo a minimizar os danos que as
inflamacdes recorrentes causam. Os glucocorticoides sao a principal terapia para esta patologia
e podem ser necessarios durante o resto da vida do animal®. Estes atuam inibindo a fosfolipase
A2, interferindo com a producdo de moléculas pré-inflamatérias como leucotrienos e
prostaglandinas. Desta forma, inibem a broncoconstricdo, 0 edema e a producdo de muco,
melhorando o fluxo de ar. Tém, no entanto, efeitos secundarios sistémicos e, por isso, idealmente
deve-se encontrar a dose minima eficaz ou passar a utilizar glucocorticoides inalatérios como a

fluticasona. A vantagem da fluticasona é que atua diretamente na mucosa bronquial e sofre
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metabolismo de primeira passagem, ndo provocando efeitos sistémicos observaveis®. Os
broncodilatadores também melhoram o fluxo respiratério e por isso podem ser usados tanto em
emergéncia como para normalizar a respiracdo de um gato cronicamente afetado. No entanto,
os broncodilatadores, como o salbutamol, podem provocar efeitos adversos indesejaveis, assim,
devem ser usados com precaucdo e deve evitar-se 0 uso crénicol®. Apesar de os gatos com
crises asméticas agudas poderem fazer pneumotérax potencialmente fatal, devido ao enfisema,
em geral o prognéstico desta doenca é bom. Uma vez estabilizado o fluxo respiratorio com a
utilizacdo de oxigenoterapia, glucocorticoides e broncodilatadores, o objetivo terapéutico passa
por diminuir as doses de farmacos a um minimo eficaz. Inicialmente, a metilprednisolona oral é
melhor porque € mais rapida a atuar, mas deve-se introduzir a fluticasona enquanto se reduz a
dose de metilprednisolona durante 10 dias para que o efeito anti-inflamatoério se mantenha e seja
possivel reduzir a concentracéo sistémica de glucocorticoides?®.

No caso do Hapy, a histéria clinica remete para a doenca bronquial inflamatéria. A tosse
comecou espontaneamente quando ele tinha 4 meses e sO a terapia com glucocorticoides
melhorou o quadro clinico. Apesar do alérgeno ndo ser conhecido, o quadro sugere uma
componente de hipersensibilidade, o que é sugestivo de asma. A tosse néo variava ao longo do
ano, o que pode ser devido ao facto de se tratar de um gato de apartamento. Apesar de o Hapy
se apresentar na consulta calmo e com um exame fisico relativamente normal, a dona queixava-
se que em casa continuava com tosse, e tinha tido episédios de tosse paroxistica com dispneia
expiratéria associada. Na radiografia observou-se um padréo bronco-intersticial difuso com uma
possivel atelectasia do lobo apical esquerdo. Na pletismografia identificou-se um padréo
respiratorio obstrutivo, caracterizado pelo pico de fluxo no inicio da expira¢do. O Penh era de 0,7
(vr. < 0,5) o que indica restricdo ao fluxo de ar nas vias bronquiais. Nao fez coprologia, mas o
seu estilo de vida era pouco propicio a contaminag@o por parasitas. Foi ainda sugerido fazer
hemograma, provas bioguimicas, uma broncoscopia com colheita de lavagem bronqueoalveolar
e uma tomografia computorizada, mas por restricbes econdémicas nao foi possivel. Foi comecada
a terapéutica com corticoterapia oral e broncodilatador no sentido de diminuir a inflamacéo
bronquial e a restri¢céo de fluxo de ar.

Na consulta seguinte, 10 dias depois, foram avaliados os sinais clinicos e baixou-se a
dose de metilprednisolona. Foram mantidos os broncodilatadores, pois ja havia remissdo dos
sinais clinicos. Apés 20 dias da primeira consulta, o Hapy continuava sem sinais clinicos em casa
e repetiu a radiografia e a pletismografia. O padrdo bronqueointersticial era muito menos
exuberante e a radiopacidade lobar tinha desaparecido. A onda do fluxo respiratério ja ndo tinha
um padréao obstrutivo e o Penh era de 0,48. Ainda que este valor esteja proximo do limite de
referéncia, h& que ter em conta que diminuiu de 0,7, antes do tratamento, pelo que a evolucao é

positiva. O objetivo terapéutico seguinte passou a ser encontrar o protocolo terapéutico com
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menos efeitos secundarios, por isso introduziu-se a fluticasona, mantendo a metilprednisolona

oral mais 10 dias. Isto permite que a fluticasona atinja a concentragcdo terapéutica ha mucosa

bronquial sem haver interrupcdo na concentracdo eficaz dos glucocorticoides. Manteve-se o

salbutamol e marcou-se revisdo para um més depois.

O prognostico neste caso € bom. A doenca responde a medicacdo e a utilizacdo da

pletismografia permite uma monitorizacdo suficientemente sensivel quer para alterar a

medicacdo antes de haver danos estruturais nos brénquios quer para encontrar uma dose

minima eficaz.

Bibliografia:

1.

Ferasin L “Coughing” e Clercx C “Diseases of the Trachea and Small Airways” In (Ettinger
S, Feldman E, Cété E) Veterinary Internal Medicine, 82 ed, 2017, 503-509 e 2697-2729.
Taylor S (2017) “Feline lower airway disease: asthma and beyond” In The Veterinary
Nurse, 8(1),17-23.

Kirschvink N, Leemans J, Delvaux F, Snaps F, Jaspart S, Brigitte Evrard B, Delattre
L,Cambier C, Clercx C, Gustin P (2006) “Inhaled fluticasone reduces bronchial
responsiveness and airway inflammation in cats with mild chronic bronchitis” In Journal
of Feline Medicine and Surgery 8, 45-54.

Reinero C, DeClue A “Feline Tracheobronchial Disease”, In (Fuentes V, Johnson L,
Dennis S) BSAVA Manual of Canine and Feline Cardiorespiratory Medicine, 22 ed,
2010, British Small Animal Veterinary Association, Querdeley, pp 237-253

Trzil J, Reinero, C (2014) “Update on Feline Asthma” In Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice, 44(1), pp.91-105.

Garcia-Guasch L, Manubens J, Laporta M, Carreton E, Montoya-Alonso J (2015) “First
case reported of bronchoconstriction in feline aelurostrongylosis by using barometric
whole-body plethysmography” In Journal of the Hellenic Veterinary Medical Society,
66(2), pp 99-103



Caso clinico n° 2: Cardiologia - Persisténcia do Ducto Arterioso

Identificagdo: A Damm é uma cadela Pastor Alemao de 3 meses, fémea inteira, com 8 kg.
Motivo da consulta: Foi referenciada pelo seu veterinario para realizagdo de exames
cardiol6gicos por diagnostico presuntivo de DAP.

Anamnese e histéria clinica: A Damm era vacinada e desparasitada interna e externamente.
Nao apresentava passado meédico-cirdrgico nem tomava medicacao de rotina. Vivia numa casa
com acesso a jardim e os donos nao tinham outros animais. Comia racdo comercial seca de
gualidade superior e tinha agua sempre disponivel. Nao tinha historial de ingestdo de corpos
estranhos nem de plantas. Os donos adquiriram a Damm um més antes da consulta e desde
entdo ela nunca saiu da sua area de residéncia. Notavam nela intolerdncia ao exercicio
(taquipneia apds exercicio ligeiro), mas nunca observaram sinais de tosse, ascite ou sincope.
Exame de estado geral: A Damm estava alerta e tinha um temperamento equilibrado. Estava
magra e o grau de desidratacdo era menor que 5%, com mucosas rosadas e TRC <2 segundos.
A frequéncia respiratoria era de 48 rpm e a respiracao era do tipo costoabdominal e sem esforco.
O pulso era forte, simétrico e com frequéncia de 165 bpm. A temperatura retal era de 38,6°C sem
sangue ou parasitas visiveis no termometro. A palpacdo dos ganglios mandibulares, pré-
escapulares e popliteos ndo se constatou nenhum ganglio irregular, sensivel, ou com alteracdes
de densidade. Os ganglios parotideos, retrofaringeos, axilares, axilares acessorios e inguinais
ndo eram palpaveis. A palpacdo abdominal foi ndo dolorosa e ndo foi detetada nenhuma
anomalia.

Exame dirigido: Cardiovascular: A Damm estava alerta e a sua postura em decubito e em

estacdo eram normais. Estava taquipneica, mesmo em repouso (48rpm). Nao tinha pulso venoso
visivel e n&o se identificou ascite ou edema periférico. A palpacéo do térax, era possivel sentir-
se o choque pré-cordial aumentado, assim como frémito com area de intensidade maxima sobre
a area axilar esquerda. A auscultacio cardiaca, ouviu-se um sopro sistolico-diastélico de grau V
e com maxima intensidade na regido axilar esquerda. A pressao arterial sistélica foi calculada
com Doppler e era de 140 mmHg.

Lista de problemas: Condi¢éo corporal magra, sopro sistolico-diastolico de grau V, taquipneia,
taquicardia, hipertensdo arterial sistélica e aumento do choque pré-cordial.

Diagnosticos diferenciais: Ducto arterioso persistente, estenose e insuficiéncia adrtica,
comunicacgdo aorticopulmonar, fistula arteriovenosa coronéria, hemoparasitose.

Exames complementares: Hemograma: todos os parametros dentro dos vr; Andlises

bioguimicas: todos os parametros dentro dos vr; Titulacdo de hemoparasitas: Anaplasma

phagocytophilum — negativo, Borrelia burgdoferi — negativo, Dirofilaria immitis — negativo,

Ehrlichia canis — negativo; Electrocardiograma: taquicardia sinusal e aumento da onda Q (3,3

mV, vr. <3 mV); Radiografias toracicas (Anexo I, figura 1 e 2): cardiomegélia e padréo pulmonar
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vascular dos lobos pulmonares craniais e caudodorsais; Ecocardiografia (Anexo Il, figura 3-7):

visualizacdo e medi¢do de um DAP do tipo Il com um didmetro minimo ductal de cerca de 2,5mm,
dilatacdo do ventriculo e auricula esquerdos, regurgitacdo mitral e hipertenséo adrtica.
Diagndstico: Ducto arterioso persistente com fluxo adrtico-pulmonar.

Tratamento e evolucdo: A Damm foi internada para realizar exames cardiol6gicos e avaliar a
possibilidade de realizar o encerramento do ducto arterioso persistente através de cateterismo.
Com ecocardiografia transtoracica determinou-se a forma do ducto (tipo Il) e mediu-se o didmetro
minimo ductal (cerca de 2,5 mm). A radiografia permitiu identificar congestao cardiaca e edema
pulmonar. Por isso, iniciou-se uma terapia com furosemida (1 mg/kg ev a cada quatro horas) e
no terceiro dia, apés um jejum de 12 horas, foi submetida a uma cirurgia de colocacdo do Amplatz
canine duct occluder® (ACDO). Antes da cirurgia, iniciou-se cefazolina (22mg/kg SC TID) e foi
pré-medicada com metadona (0,1 mg/kg IM). Foi pré-oxigenada com uma mascara enquanto se
procedeu a colocacéo de um cateter periférico na veia cefalica direita e se iniciou a fluidoterapia
a 3 mL/kg/h com lactato de Ringer. Foi induzida com alfaxalona (1,2 mg/kg), usando midazolam
(0,5 mg/kg 1V) como coindutor. Apés a entubacgéo, a manutencao da anestesia foi assegurada
pelo fornecimento de sevoflurano a 1,5-2% no circuito anestésico. A Damm foi posicionada em
decubito lateral direito na mesa do fluoroscdépio e a area do triangulo femoral do membro direito
foi preparada assepticamente para a cirurgia. Foi feita uma incisdo de 3 centimetros na
localizagdo onde era possivel sentir o pulso da artéria femoral e utilizou-se a técnica de Seldinger
de modo a obter acesso ao interior da artéria. Esta técnica consiste na introducdo de uma
seringa, com uma guia flexivel, dentro do vaso, removendo de seguida a seringa. Depois
introduz-se uma canula dilatadora com a orientagdo da guia. Por fim, introduz-se uma canula
hemostéatica com uma via aberta para aplicacdo de contraste e soro heparinizado. Um cateter foi
introduzido pelo acesso arterial até a aorta ascendente e introduziu-se contraste iodado
(300mg/kg) de forma rapida, de modo a obter uma imagem angiografica do ducto. Isto permitiu
identificar a sua forma e confirmar o diametro minimo ductal. Prosseguiu-se para a introducéo
da cépsula que continha o ACDO através de uma guia e um dilatador, de modo a atravessar o
ducto arterioso até a artéria pulmonar. Quando se iniciou a tracéo da capsula, o disco distal do
ACDO comecou a expandir-se na artéria pulmonar. Ao recuar o dispositivo, o disco ficou preso
no 6stio pulmonar do DAP, interrompendo o fluxo aértico-pulmonar. Procedeu-se a remocao do
resto da capsula do ACDO, que expandiu de modo a ocupar parte da ampola ductal e a fixa-lo
na extremidade pulmonar do DAP. Introduziu-se novamente contraste iodado de modo a
confirmar que o fluxo estava realmente interrompido. Passou-se, entdo, ao encerramento do
acesso vascular femoral com um padréo de sutura continuo simples e fio de polipropileno néao-
absorvivel (6/0). Dez minutos antes do final da cirurgia, foi-lhe administrada dexmedetomidina

(0,1 ng/kg) de maneira a reduzir a ansiedade aquando do despertar. A temperatura corporal da
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Damm no pés-cirargico estava baixa (36°C), pelo que foi colocada numa incubadora aquecida.
A antibioterapia com cefazolina foi mantida e foi adicionada buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID),
durante 2 dias. No dia a seguir a cirurgia, a frequéncia respiratéria da Damm baixou das
anteriores 40-50 rpm para 20-30 rpm, estava com apetite e 0 exame fisico de rotina estava
normal. Fez-se ecocardiografia de controlo, onde se verificou a colocacdo do ACDO e verificou-
se uma FE de 14%. Por isso, foi adicionado a terapia pimobendan (0,3 mg/kgs) e alterou-se a
dose de furosemida de 0,1 mg/kg ev a cada quatro horas para 1,25 mg/kg po TID. A cefazolina
foi substituida por cefadroxila (25 mg/kg po BID) e, trés dias ap6s a cirurgia, a Damm teve alta,
tendo sido agendada revisdo poés cirlrgica para a semana seguinte. A revisdo, apresentava um
exame fisico normal, ja ndo apresentava sopro nem taquipneia. Assim, foi suspensa a medicacao
com furosemida e baixou-se a dose de pimobendan para 0,15 mg/kg BID, além de se suspender
a cefadroxila.

Acompanhamento: Na consulta de revisdo, um més depois, a Damm encontrava-se em bom
estado geral. A radiografia toracica de controlo ndo evidenciou edema pulmonar e a silhueta
cardiaca ja se encontrava menor. A ecocardiografia revelou o ventriculo e atrio esquerdos
dilatados (embora em menor grau que no pos-cirargico) e a FE era de 22%. A revisao ficou
marcada para meio ano depois.

Discusséao: A persisténcia do ducto arterioso é uma das patologias cardiacas congénitas mais
prevalentes em caes, predominantemente em fémeas (3:1) e em racas como Yorkshire Terrier,
Poodle e Pastor Aleméo 4.

Durante o desenvolvimento fetal, o ducto arterioso conecta a artéria pulmonar proximal
esquerda a aorta descendente. Isto leva a que 70% do sangue que sai do ventriculo direito para
a artéria pulmonar passe para a artéria aorta, mantendo-se na circulagdo sistémica, seguindo
diretamente para a placenta, onde sio feitas as trocas gasosas?. Ao nascer, os pulmdes enchem-
se de ar e a resisténcia vascular pulmonar diminui, revertendo o sentido do sangue no ducto. A
concentracdo sanguinea de oxigénio inibe as prostaglandinas vasodilatadoras do musculo liso
do ducto. Esta sequéncia de eventos culmina na vasoconstricdo e encerramento do ducto
arterioso®. Portanto, em cédes normais, este ducto contrai-se no primeiro dia de vida e vai
fibrosando até estar completamente encerrado as 3 semanas apés 0 nascimento, deixando o
ligamento arterioso vestigial?>. Em animais com DAP, a musculatura lisa do ducto arterioso esta
ausente ou diminuida e, por isso, 0 seu encerramento ndo ocorre®. Esta anomalia anatémica vai
provocar alteragbes hemodinamicas diferentes, dependendo da presséo relativa entre os dois
vasos que conecta. Na maior parte dos casos, a pressao adrtica € maior que a pressao da artéria
pulmonar e, consequentemente, ocorre um shunt adrtico-pulmonar®. Isto vai provocar um
aumento de volume na circulagdo pulmonar e no lado esquerdo do coragdo, jA que o sangue

previamente oxigenado vai reentrar na artéria pulmonar. O aumento de volume e a necessidade
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de manter o débito cardiaco véo levar a dilatacdo e hipertrofia do ventriculo esquerdo, aumento
da pressédo arterial sistélica e taquicardia compensatéria®. Durante a diastole, vai haver uma
diminuicdo de presséao arterial devido a fracdo do sangue que vai para o ducto arterioso. Esta
diferenca entre pressdo sistolica e diastdlica pode provocar um pulso hipercinético®. A
auscultacao, € possivel ouvir um sopro durante a sistole e a diastole visto que a pressao na aorta
€ maior que a pressao na artéria pulmonar durante todo o ciclo, o que torna o fluxo no shunt
continuo®. Este quadro hemodinamico leva a sinais clinicos como intolerancia ao exercicio e
diminuicdo de peso, podendo levar a doenga cardiaca congestiva esquerda com insuficiéncias
valvulares e edema pulmonar. Progressivamente, ocorrem dispneias e arritmias que, por vezes,
predispdem a morte subita®.

Numa minoria dos casos em que existe um DAP de grande diametro, a pressao na artéria
pulmonar pode aumentar acima da pressao na artéria aorta. Isto pode provocar a inversao do
sentido do fluxo do shunt. Neste caso, ha hipoxia na parte caudal do corpo pois o tronco
braquiocefalico e a artéria subclavia esquerda divergem na aorta ascendente e o ducto localiza-
se na aorta descendente. Os sinais clinicos caracteristicos deste tipo de hemodinamica sao
cianose diferencial (cianose das mucosas caudais), intolerancia ao exercicio com colapso dos
membros pélvicos, policitemia e faléncia multiorganica®.

Perante uma primeira consulta de um paciente portador de DAP com fluxo aértico-
pulmonar, os achados fisicos mais provaveis de ser identificados séo apatia, pulso hipercinético,
choque pré-cordial aumentado, tempo de replegcéo capilar aumentado, taquicardia, taquipneia,
frémito e sopro continuo de grau V/VI, com maior intensidade na area axilar esquerda®*. Neste
caso, a Damm apresentava-se magra, taquicardiaca, taquipneica e tinha um sopro de grau V.
Num céo desta idade, sem febre, e com testes a hemoparasitas negativos, tornou-se evidente
gue o problema seria uma patologia cardiaca congénita, e muito provavelmente um DAP. Perante
este tipo de sinais clinicos, com especial relevo para o sopro, € recomendavel fazer uma
exploracdo mais aprofundada sobre o tipo e as consequéncias hemodinamicas de patologia
congénita.

Para fazer o diagndstico, o eletrocardiograma permite identificar alteracbes causadas
pela dilatagcéo do atrio e ventriculo esquerdos, como o0 aumento da amplitude da onda P, aumento
da voltagem da onda Q e R e arritmias®. A radiografia é util como forma de avaliar a silhueta
cardiaca e o padrdo pulmonar. E possivel observar-se um aumento da aorta descendente, do
atrio e ventriculo esquerdos e um aumento de vascularizagdo pulmonar. Pode mesmo haver
vestigios de edema pulmonar, evidenciado por um padrdo pulmonar vascular e alveolar perihilar®.
A ecocardiografia € a prova complementar mais Util, porque permite avaliar o tamanho das
camaras cardiacas, a contractilidade, regurgitacdes, a velocidade de fluxos e, normalmente, é

possivel observar o ducto arterioso e categoriza-lo quanto a sua forma. Este Gltimo procedimento
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tem especial relevancia para planeamento cirdrgico do encerramento do ducto através de
cateterismo®. Num cdo com DAP, os achados de ecocardiografia mais relevantes sdo a dilatagéo
do atrio e ventriculo esquerdos, hipertenséo aértica e/ou pulmonar e o fluxo de sangue continuo
através do ducto arterioso persistente®. No primeiro dia de internamento foram realizados varios
exames complementares a Damm com o0 objetivo de planear a cirurgia. O eletrocardiograma
evidenciou uma dilatacdo ventricular (onda Q aumentada) e a radiografia, além do aumento da
silhueta cardiaca e adrtica, mostrou sinais de congestdo e edema pulmonar. A ecografia
transtoracica da Damm revelou um ducto arterioso do tipo Il, com um didmetro minimo ductal de
2,5 mm e foi possivel identificar um fluxo continuo proveniente do DAP. O ventriculo e atrio
esquerdos estavam dilatados e havia regurgitacdo mitral, embora a contractilidade ventricular
nao estivesse diminuida. Isto provocava alta pressao na artéria aorta, evidenciada pelo aumento
de velocidade de fluxo aértico (Anexo Il, figura 5) e 0 aumento da silhueta da aorta descendente
na radiografia DV (Anexo I, figura 2).

Sem tratamento, o progndstico desta patologia é pouco favoravel e, em animais nao
tratados, cerca de dois tercos dos pacientes morre no primeiro ano de vida®. No entanto, os
tratamentos cirargicos disponiveis sdo curativos e, quando aplicados antes da ocorréncia de
disfuncdes do miocardio, o progndstico é excelente®. Existem duas técnicas cirdrgicas principais:
ligadura através de toracotomia ou colocacdo de oclusor por cateterismo. A segunda opgéo é
preferivel devido as complica¢des associadas a um procedimento invasivo como a toracotomia.
A colocagdo de um oclusor como 0 ACDO estéd associada a uma recuperacao cirdrgica muito
rapida e com bons resultados de ocluséo, pelo que é preferivel do ponto de vista clinico. Contudo,
€ uma técnica mais cara, que exige mais meios tecnolégicos, maior especializacdo e a sua
utilidade é limitada em pacientes muito pequenos ou com DAP do tipo I11°. O ACDO é constituido
por uma rede de nitinol com dois discos, separados por uma cintura. No ducto arterioso
persistente, o disco distal ficara posicionado na artéria pulmonar, a cintura no éstio pulmonar do
ducto e o disco proximal fixa-se na ampola ductal’. Isto quer dizer que a forma do ducto é
essencial para avaliar se a ocluséo por colocacdo do ACDO é possivel. Os ductos do tipo | e
podem ser encerrados por cateterismo, enquanto os ductos do tipo Ill possuem um 0stio
pulmonar do mesmo didmetro que a ampola ductal e por isso dificulta a fixacdo do ACDO. Na
ecografia transtoracica, foi possivel identificar o 6stio pulmonar do ducto com um didmetro
minimo menor que o da ampola ductal. Isto € compativel com um ducto do tipo Il, logo a Damm
é uma boa candidata a colocagdo do ACDO?. O tamanho do ACDO escolhido deve ser cerca de
2 vezes maior que o DMD e por isso escolheu-se um dispositivo com 5mm de diametro®. As
complicacbes que podem advir da cirurgia de colocacdo do ACDO sdo o encerramento
incompleto ou reabertura do ducto, hemoglobindria transitéria, hemorragia, hipertenséo

pulmonar, embolismo do ACDO e morte®.
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A cirurgia da Damm aconteceu sem intercorréncias e foi possivel, nas ecocardiografias

de revisao, verificar a oclusédo do ducto. No entanto, verificou-se que a FE estava mais baixa que

nos exames pré-cirdrgicos (14%). Isto aconteceu provavelmente em resposta ao aumento da

resisténcia adrtica secundaria a oclusédo do ducto e a diminuicdo da pré-carga do ventriculo®.

Este tipo de ocorréncia € compensatdria e normalmente transitoria.

Na consulta de acompanhamento, além da clara melhoria de estado geral, a

contractilidade era melhor (FE 22%) e o DAP continuava encerrado. Desta forma, prevé-se uma

recuperacao gradual da fisiologia cardiaca normal.
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Caso clinico n° 3: Neurologia - Hérnia Discal

Identificacdo do animal: O Jako é um Bulldog Francés macho inteiro, com 3 anos e 1 més de
idade e 14 kg de peso.

Motivo da consulta: Foi referenciado pelo seu veterinario por paraplegia aguda no dia anterior
(havia 16 horas).

Anamnese e historia clinica: O Jako era um céo de apartamento sem coabitantes animais. Era
corretamente vacinado e desparasitado e ndo havia registo de patologias anteriores. Nao tomava
nenhuma medicacdo de rotina e nunca fez nenhuma reacdo medicamentosa adversa. Comia
comida comercial seca premium e tinha sempre agua disponivel. Ndo tinha feito viagens no
ultimo ano e ndo tinha acesso a plantas nem a produtos quimicos em casa. Passeva no exterior
publico a trela ou supervisionado. Os donos diziam que na véspera, quando o estavam a passear
no pargue, ao correr com outros cdes comecou subitamente a emitir vocalizagbes ficando
imediatamente ndo ambulatério por paraplegia, que se manteve até a consulta. Nao foram
observados mais sinais clinicos pelos donos. Foi ao seu veterinario que o medicou com um
analgésico que os donos ndo souberam especificar, e indicou que o levassem ao hospital na
manha seguinte.

Exame de estado geral: o Jako encontrava-se alerta e nervoso. Tanto a postura como a marcha
estavam alteradas devido a falta de motricidade dos membros pélvicos, revelando
impossibilidade de se manter em estagdo. A sua condi¢édo corporal era normal. O pulso era forte
e a frequéncia cardiaca de 112 bpm, mas a respiracdo era dificil de avaliar pois arfava
constantemente. A temperatura retal era de 36,8° C, as mucosas estavam rosadas com um TRC<
2 segundos e ndo se encontrava desidratado. A palpagdo ganglionar e abdominal e a
auscultacdo néo evidenciaram anomalias.

Exame dirigido: Neuroldgico: Nao havia alteragéo nos pares cranianos. Exibia dor toracolombar
a palpacéo. As reacdes posturais dos membros pélvicos estavam negativas bilateralmente, mas
0s membros toracicos encontravam-se normais. O ténus dos membros toracicos estava
ligeiramente aumentado enquanto o dos membros pélvicos estava diminuido e, quando em
decubito lateral, assumia posi¢do de Schiff-Sherrington. Os reflexos gastrocnémio, tibial cranial
e patelar estavam diminuidos no membro pélvico direito e no membro pélvico esquerdo, além da
diminuicdo dos primeiros dois, o reflexo patelar estava ausente. Os reflexos miotéticos nos
membros toracicos estavam normais. O reflexo panicular estava ausente caudalmente a vértebra
L4 e tinha reflexo perineal. O reflexo flexor de ambos os membros pélvicos estava ausente, assim
como o reflexo extensor cruzado. A fungdo urindria estava afetada, apresentando a bexiga
distendida e pseudo-incontinéncia. Nao tinha sensibilidade superficial em nenhum dos membros
pélvicos, e, apesar de ter sensibilidade dolorosa profunda, esta encontrava-se diminuida no

membro pélvico esquerdo. Os membros toracicos ndo tinham alteracdes de sensibilidade.
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Lista de problemas: Paraplegia grau IV, posicdo de Shiff-Sherrington, dor toracolombar,
diminuicdo do reflexo grastrocnémio, tibial cranial e flexor em ambos os membros pélvicos,
diminuicéo do reflexo patelar no membro pélvico direito e auséncia no membro pélvico esquerdo
e auséncia do reflexo panicular caudalmente a L4 bilateralmente.

Principais diagndésticos diferenciais: Hérnia discal Hansen tipo 1, embolismo fibro-
cartilagineo, luxacao vertebral, contusdo medular, fratura vertebral e discoespondilite.
Localizacdo do problema: O exame neurolégico revelou paraplégia bilateral associada a
hiporreflexia e diminuicdo de tdbnus muscular. Nos membros toréacicos identificou-se apenas um
aumento de tonus muscular e ndo havia alteragbes dos pares cranianos. As patologias que
podem cursar com paraplegia e hiporreflexia dos membros pélvicos sem afetar a funcionalidade
dos membros toracicos, remetem-nos para a medula espinhal, entre T3-S3. A postura de Schiff-
Sherrington acontece em lesdes entre T3-L4. Por isso, de modo a possibilitar um diagnostico
definitivo, aconselhou-se a fazer uma tomografia computorizada ao segmento T3-L4.

Exames complementares: Hemograma — todos os valores se encontram dentro dos limites de
referéncia; Bioguimica — todos os valores se encontram dentro dos limites de referéncia;
Tomografia computorizada (Anexo lll, figura 1): Coluna toracolombar: massa hiperatenuante a

causar compressdo medular dorsolateral esquerda em L1-L2 com material a distender-se

cranialmente até T13-L1; Cultura de urina: sem crescimento antibacteriano.

Diagndstico: Hérnia discal L1-L2 Hansen tipo 1.

Tratamento e evolucgéo: O Jako foi internado de imediato e submetido a cirurgia no mesmo dia.
Foi-lhe colocado um cateter conectado a fluidoterapia em dose de manutencgéo (3 mL/kg/h) de
modo a garantir a perfusao tecidular e iniciar a terapia endovenosa com cefazolina (20 mg/kg ev
TID), tramadol (3,5 mg/kg ev TID) e gabapentina (100 mg po TID). Fez hemilaminectomia
esquerda das vértebras L1 e L2 cerca de 20 horas depois da lesédo ter ocorrido. Para tal, foi pré-
medicado com uma combinacdo de metadona (0,2 mg/kg ev) e midazolam (0,25 mg/kg ev) e
induzido com alfaxalona (2 mg/kg ev). A manutencgéo da anestesia foi feita com isoflurano. Foi
mantido com uma infusdo continua de 3 mL/kg/h de lactato de Ringer com ketamina (0,18
mg/kg/h) e dexmedetomidina (0,3 pg/kg/h) durante a cirurgia e até ao 4° dia de internamento.
Enquanto se encontrava anestesiado, foi algaliado com uma algalia de Foley mantida até ao 5°
dia de internamento, quando foi possivel verificar que ja conseguia urinar voluntariamente. Entre
o dia da cirurgia e o0 3° dia de internamento, encontrava-se prostrado e sem apetite, no entanto
os reflexos miotaticos, que estavam diminuidos, foram aumentando progressivamente. No 3° dia
apoés a cirurgia comecgou a comer e a ficar mais ativo, recomecando também a defecar. No 4°
dia, introduziu-se metilprednisolona (0,15 mg/kg ev BID). No exame neurolégico ao 6° dia de
internamento verificou-se uma alteracdo de grau IV para grau lll da lesdo neuroldgica, pois

recuperou a sensibilidade dolorosa profunda totalmente e a sensibilidade superficial parcial do
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membro pélvico esquerdo. Continuava com auséncia das reaces posturais no membro pélvico
esquerdo, mas o membro pélvico direito jA corrigia 0 seu posicionamento, embora com um
pequeno atraso. Por esta altura, os reflexos miotaticos dos membros pélvicos ndo sé estavam
presentes como estavam ligeiramente aumentados bilateralmente, sobretudo o reflexo patelar
do membro pélvico direito. O reflexo flexor continuava, no entanto, muito diminuido no membro
pélvico esquerdo e moderadamente diminuido no membro pélvico direito. Os membros toracicos
tinham o ténus muscular menos aumentado que antes e, de resto, continuavam sem alteracoes,
no entanto o ténus muscular dos membros pélvicos estava agora aumentado também.
Continuava com dor lombar, mas agora em menor grau. Nesse dia teve alta com tramadol (3,5
mg/kg PO TID), cefradoxilo (25 mg/kg PO BID), gabapentina (100 mg PO TID) e
metilprednisolona (0,15 mg/kg PO BID).

Acompanhamento: Passados 10 dias, o Jako apresentou-se a consulta com uma paraparesia
ambulatoria e sem dor toracolombar. Apresentava motricidade e propriocepcdo do membro
pélvico direito, no entanto ainda apresentava limitagdes motoras no membro pélvico esquerdo.
Suspendeu-se a administracdo de cefradoxilo e alterou-se a prescricdo de metilprednisolona
para uma administracao diaria por 15 dias, seguida de uma administracdo em dias alternados
por mais 15 dias. Na revisao seguinte, um més depois, 0 Jako caminhava quase normalmente.
A propriocepcéo, os reflexos miotaticos e 0s movimentos voluntarios estavam quase totalmente
restabelecidos, com a excecédo do atraso nas reagfes posturais do membro pélvico esquerdo.
Discusséo: As hérnias discais sdo o tipo de lesdo espinhal mais comum em cées. As hérnias
Hansen |, ou extrusivas, séo tipicas de racas pequenas e condrodistroficas como o Bulldog
Francés e o Dachshund, embora também possam ocorrer em ragas de maior porte e nédo
condrodistréficas®. Estas acontecem devido a desidratacdo, degenerescéncia e possivel
calcificacdo dos discos intervertebrais. Este processo acontece naturalmente com a idade, mas
em ragas condrodistroficas acontece precocemente degeneragdo condroide, provocando perda
de elasticidade do disco e enfraquecimento do anel fibroso. Um pequeno trauma ou movimento
podem, entdo, provocar rutura do anel fibroso levando a extrusao do nucleo pulposo degenerado
e consequente compressdo medular aguda®. A degeneracéo do disco ocorre entre 0s 2 e 0s 9
meses de idade e a extrusdo ocorre maioritariamente em animais com idades compreendidas
entre os 3 e 0s 6 anos®. As hérnias Hansen Il sdo caracterizadas por protrusédo do anel fibroso
que ocorre devido a degeneracao fibréide do disco intervertebral. Isto provoca compressao
medular de forma gradual e cronica, sendo mais comum em caes mais velhos e de racas
grandes. Estes cdes podem ter varios locais de compressao ao longo da medula e processos de
discoespondilose podem propiciar a herniacdo do discol. O Jako tinha 3 anos e o modo
hiperagudo como ocorreu a lesédo bem como o facto de ser uma raga condrodistréfica contribuem

para o diagnostico de hérnia tipo Hansen |. Pacientes que padecem de hérnias toracolombares
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sao mais suscetiveis a lesdes compressivas do que pacientes de hérnias cervicais, pois o canal
medular toracolombar é mais estreito®. A presenca do disco no canal medular leva ao aumento
de producéo de quimiocinas e metaloproteinases, o que aumenta o grau de inflamacdo medular®.
A forma hiperaguda ou aguda como as hérnias discais de extrusao ocorrem, pode provocar sinais
de inflamac&o aguda medular como postura de Schiff-Sherrington, choque espinhal e choque
neurogénico (no caso da lesdo ser cervical ou toracica)'®. Em lesGes no segmento medular T3-
L3, os sinais clinicos classicos envolvem sinais de MNS nos membraos pélvicos, com os reflexos
miotéticos aumentados, tobnus muscular aumentado e hiperestesia. Estes sinais permitem
distinguir a paraplegia do segmento T3-L3 da do segmento L4-S3, que est4 associada a sinais
de MNI como hiporreflexia, rapida atrofia muscular e incontinéncia fecal. No entanto, em lesGes
agudas medulares, a contusdo e compressao provocam isquemia, edema e necrose da medula
espinhal, desencadeando mecanismos lesionais secundarios que exacerbam os danos
medulares através da libertacdo de neurotransmissores e radicais livres. Assim, quando ha
choque medular depois de um trauma, h& perda do controlo sinatico dos MNS sobre os MNI.
Numa primeira fase, o choque medular causa hiperpolarizacdo e aumento do limiar de
excitabilidade dos MNI e pode justificar os sinais de MNI dos membros pélvicos em lesGes que
ocorrem no segmento T3-L3%2. O fendémeno de Schiff-Sherrington é caracterizado por
hiperextensdo dos membros toracicos e paralisia flacida dos membros pélvicos. Esta postura
ocorre em lesdes toracolombares porque os neurénios ascendentes (border cells) que vao desde
a parte dorsal do corno ventral L1-L4 e se dirigem até a intumescéncia braquial fazem a
regulacdo ténica inibitéria dos musculos extensores do membro toracico®. Por isso, a sua lesdo
provoca estimulacdo constante dos misculos extensores toracicos’. Estes dois quadros clinicos
podem ocorrer a0 mesmo tempo ou isoladamente. Apesar de serem indicativos de uma leséo
medular grave, néo indicam mau prognéstico e a maior parte dos animais que se apresenta com
este tipo de sinais clinicos recupera, pelo menos parcialmente®. O diagnéstico das hérnias discais
é feito com base no inicio e progressao dos sinais neurolégicos e exames complementares. A
radiografia € um exame rapido e pouco invasivo. Nesta, € possivel observar calcificagcbes do
disco e diminuicdo do espago intervertebral. A sua maior importancia prende-se com a
identificacdo de lesdes mais 6bvias como fratura, luxacao vertebral ou até discoespondilite. A
mielografia consegue detetar a extrusao do disco na maior parte dos casos, mas isso néo implica
gue ndo sejam necessarios meios complementares mais avancados de modo a caracterizar o
tipo e localizagéo da lesdo. A tomografia computorizada permite visualizar compressoes, discos
calcificados, extrusdes e protrusdes de modo a fazer o diagndstico e o planeamento cirdrgico.
Porém, o edema e a hemorragia medular ndo sao visiveis e, por isso, para aferir o prognéstico
ou reavaliar um caso em que a tomografia ndo tenha evidenciado nenhuma leséo, é necessario

realizar ressonancia magnética®. Ha situacGes em que o disco hernia a alta velocidade causando
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contusdo medular sem compressdo. Por este motivo, estas hérnias hiperagudas e néo
compressivas sdo consideradas tipo Hansen Ill e s6 podem ser diagnosticadas através de
ressonancia magnétical. Também se pode fazer colheita de liquido cefalorraquidiano para
citologia e cultura bacteriana para despistar mielites infeciosas, mas a suspeita clinica neste caso
requeria a realizacdo de uma tomografia computorizada prioritariamente. O tratamento passa por
repouso estrito e diminuicdo da compressao medular, médica e cirurgicamente. A terapia médica
consiste na administracdo de anti-inflamatdrios, analgésicos e relaxantes musculares. Isto
diminui a compresséao através da reducao da inflamacgéo e edema. Permite também p6r o animal
confortavel para o repouso que é aconselhado fazer durante pelo menos 4 a 6 semanas. O
tratamento médico apenas estd recomendado para casos iniciais, graus baixos de afecéo
neuroldgica, pacientes de elevado risco anestésico ou quando ha contengdo de custos, pois a
taxa de recorréncia é maior®. Também o sucesso é mais reduzido do que na terapia cirurgica,
especialmente em cées de grau lll e superior. Ora, como o0 tempo de compressao se correlaciona
inversamente com o progndstico, em pacientes paraplégicos deve-se sugerir 0 tratamento
cirirgico como terapia 0 quanto antes. No caso das hérnias toracolombares, a cirurgia mais
utilizada é a hemilaminectomia com ou sem fenestragdo do disco intervertebral. Esta técnica
envolve abrir uma janela na parte dorsolateral das duas vértebras adjacentes ao disco herniado
de modo a descomprimir e permitir a remo¢do do mesmo do canal medular. A fenestragdo do
disco herniado pode diminuir a probabilidade de recorréncia, mas esta desaconselhada em ragas
grandes por risco de instabilidade articular®. Os graus de lesdo neurolégica sdo determinados a
partir da severidade dos sinais clinicos e correlacionam-se com o didmetro dos varios tipos de
fibras nervosas. Ou seja, em caso de lesdo neuronal, os primeiros neurénios a serem danificados
sdo 0s que tém maior didmetro. Entdo, as lesdes menos graves dao origem apenas a deficits
propriocetivos porque estas séo as fibras de maior calibre. Por ordem de gravidade e inversa de
didmetro seguem-se as fibras de motricidade voluntaria e por fim os neurénios que transmitem a
informac&o nociceptiva®. Por isso, cdes sem sensibilidade nociceptiva profunda tém o pior
progndstico’. No caso do Jako, a sensibilidade nociceptiva profunda estava presente (embora
apenas parcialmente no membro pélvico esquerdo) e a cirurgia foi feita com menos de 24 horas
apos a ocorréncia, por isso 0 seu prognostico apds cirurgia era favoravel (86-89%)3. Pela histéria
e pelo exame fisico, concluiu-se que seria necessario fazer uma tomografia computorizada a
coluna toracolombar. Iniciou-se a terapia analgésica e foram feitas analises bioquimicas e
hemograma para valorar o risco anestésico. Identificou-se o local da compresséo, iniciou-se a
profilaxia antibidtica e prosseguiu-se para a hemilaminectomia. A cirurgia decorreu sem
intercorréncias, sendo possivel remover partes do disco herniado. Ainda com o animal
anestesiado, foi colocada uma sonda de Foley porque, como acontece em muitos cdes com

danos medulares, o tonus dos esfincteres uretrais e do musculo detrusor da bexiga provoca
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retencdo urinaria, predispondo a infe¢cdes do trato urinario. O resto da terapéutica envolveu
repouso rigoroso, analgesia, antibioterapia profilatica e anti-inflamatérios. A terapia com mais do
que um anti-inflamatério deve ser evitada, sob risco de causar Ulceras gastricas, por isso s se
introduziu a metilprednisolona no 4° dia, visto que ndo era conhecido o farmaco administrado
pelo seu veterinario e o periodo de wash out recomendado para terapia anti-inflamatoéria é de 3
dias. No fim do internamento (6° dia), o Jako ja apresentava grau lll de lesdo neuroldgica
(paraplegia com percecgéao dolorosa intacta) e os reflexos miotaticos ja se encontravam normais.
Dez dias depois da alta, o Jako j& tinha motricidade voluntéria descoordenada, o que queria dizer
que reduziu de um grau lll para Il de lesdo neurolégica®. Perante um cdo com lesdo medular
aguda, a presenca de dor profunda e o tempo decorrido desde o inicio dos sinais clinicos sao os
dois melhores critérios para valorar um prognostico. Esses fatores contribuiram para a rapida
decisdo de realizar a cirurgia e contribuiram assim para que, ao fim de um més, o Jako
caminhasse quase normalmente.
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Caso clinico n° 4: Ortopedia - Displasia da Anca

Identificagdo: A Nala € uma cadela da raca Golden Retriever com oito meses de idade, fémea
inteira, com 20 Kkg.

Motivo da consulta: Apresentou-se a consulta para despiste precoce de displasia de anca.
Anamnese e histdéria clinica: A Nala vive com os donos desde os dois meses de idade e desde
ent&o é paciente do hospital. E uma cadela que vive com outros dois cées, dentro de casa, com
acesso permanente ao jardim, mas nunca saiu da sua area de residéncia. O seu historial médico
apenas contempla um episédio passageiro de diarreia. Come racdo seca para cachorros
premium. Foi vacinada e desparasitada. Ainda que ndo apresentasse qualquer sinal clinico,
devido a alta prevaléncia de displasia de anca e cotovelo nos cades desta raca, foi-lhe
aconselhado o despiste precoce.

Exame de estado geral: Encontrava-se alerta e com um temperamento equilibrado. Tanto a
postura como a marcha estavam normais. Era moderadamente magra. O pulso era forte e o
batimento cardiaco era de 72 bpm. No entanto, a respira¢éo era dificil de avaliar pois arfava
constantemente. A temperatura retal era de 37,3° C, as mucosas estavam rosadas com um TRC
<2 segundos e nao se encontrava desidratada. Os ganglios apresentavam-se sem alteracdes e
tanto a palpacdo abdominal como a auscultagéo cardiorrespiratéria ndo evidenciaram nada de
anormal.

Exame dirigido: Locomotor: A postura em repouso ndo apresentava alteragcdes. A marcha era
normal. Nao demonstrava dor, nem se verificavam assimetrias na palpacdo superficial. Na
mobilidade passiva dos membros ndo havia limitacdo de amplitude. No entanto, a manobra de
Ortolani era positiva (AR 40° e AS 20° no membro pélvico esquerdo e AR 40° e AS 15° no membro
pélvico direito). Na palpacéo profunda ndo se encontraram focos de dor ou crepitacdes.

Lista de problemas: Manobra de Ortolani positiva.

Diagnoésticos diferenciais: Laxidao articular, subluxagcéo coxofemoral, displasia da anca.
Exames complementares: Radiografia: Proje¢do VD convencional (Anexo 1V, figura 1):
auséncia de osteoartrite e inflamacdo periarticular e cabeca do fémur congruente com o
acetabulo; Projecdo de distracdo (Anexo IV, figura 2): indice de distracao de 0,7 (vr. <0,4) sem
evidéncias de osteoartrite bilateralmente; Projecdo de visualizagdo do RAD: forma do RAD curva
e ARAD de 14° (vr. <8°) bilateralmente; Projecdo em ra: sem incongruéncias ou sinais de
osteofitose nem esclerose e cobertura acetabular de 40% no membro pélvico esquerdo e de 45%
no membro pélvico direito.

Diagnostico: Displasia da anca

Tratamento e evolucdo: A Nala foi internada para ser submetida a OPD bilateral. No primeiro
dia, fez cirurgia da anca direita e, no dia seguinte, da esquerda. Em ambas as cirurgias foi

aplicado um protocolo de cefazolina (20 mg/kg EV TID), meloxican (0,2 mg/kg EV SID no primeiro
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dia e 0,1 mg/kg nos dois seguintes) e metadona (0,3 mg/kg ev QID). Como pré-medicacao, foram
administradas medetomidina (10 pg/kg ev) e a primeira dose de metadona (0,4 mg/kg ev). Foi
induzida com propofol (3 mg/kg ev), entubada e mantida anestesiada com isoflurano. A cirurgia
foi iniciada com a paciente em decubito dorsal. Realizou-se um acesso ventral ao pubis,
utilizando a origem do musculo pectineo como referéncia. Libertou-se a origem do musculo
pectineo na iminéncia iliopUbica para expor o bordo cranial do pubis. Expds-se o peridsteo das
superficies pubicas cranial, lateral e caudal e fez-se a osteotomia com uma serra oscilante na
porcdo do pubis adjacente & parede medial do acetabulo. Os tecidos moles e a pele foram
suturados com métodos convencionais. Posicionou-se a paciente em decubito lateral. Fez-se
uma incisao lateral a crista do ilio. Incisou-se a aponevrose para separar o tensor da fascia lata
e o gluteo médio cranialmente, e o tensor da fascia lata e gluteo superficial caudalmente.
Ligaram-se os vasos iliolombares e foi rebatido o gluteo profundo da superficie lateral do ilio.
Incisou-se a origem do masculo iliaco no bordo ventral do ilio e rebateu-se o musculo da
superficie ventral. Elevou-se o peridsteo da superficie medial do ilio com um elevador de
periésteo. Colocou-se um retrator de Hohmann para proteger os tecidos moles durante a
osteotomia. Avaliou-se o posicionamento da osteotomia (Anexo 1V, figura 5) posicionando a
placa de modo a que o orificio mais caudal ficasse um pouco cranial ao acetabulo. Foi usada
uma placa Kyon® de 30° (Anexo |V, figura 6) com seis parafusos de blogueio cénico de 4mm (3
de cada lado). Realizou-se a osteotomia iliaca com uma serra oscilante com uma inclinacao 20%
cranial a linha perpendicular do eixo longo da hemipélvis. Lateralizou-se o segmento caudal com
férceps de osso, e verificou-se a compatibilidade da placa para este segmento. Reduziu-se a
osteotomia, aplicando-se parafusos primeiramente no segmento cranial da placa e depois no
segmento caudal. Para encerrar a incisao, fizeram-se suturas entre a fascia do glateo médio e o
tensor da fascia lata cranialmente, e entre o0 gliteo superficial e o tensor da fascia lata
caudalmente. Aproximou-se a fascia dos gliteos e tensor da fascia lata e suturou-se o tecido
subcutaneo e pele usando métodos convencionais. No 3° dia, teve alta com amoxicilina e acido
clavulanico (25 mg/kg po BID) durante oito dias, carprofeno (2,5 mg/kg po BID) por 10 dias e
tramadol (2,5 mg/kg po BID). Foi indicado repouso rigoroso e passeios unicamente com trela,
durante 4 a 6 semanas.

Acompanhamento: Passados 5 dias retornou ao hospital por presenca de edema na cauda e
membros pélvicos e foi aconselhada a administracdo de gelo. Ap6s 10 dias da cirurgia retirou os
pontos, apresentando uma boa cicatrizagdo e locomogdo normal. Foi indicada a voltar 20 dias
depois para reviséo clinica e radiografica.

Discusséo: A displasia da anca é a doenca ortopédica mais comum em caes, podendo causar
varios graus de desconforto dependendo do grau de inflamag&o e osteoartrite presentes'. E mais

prevalente em cées de ragas grandes e gigantes, chegando a 75% em algumas. Na raca Golden
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Retriever, estudos indicam uma prevaléncia que ronda os 64%?*. Esta doenca é caracterizada
pelo desenvolvimento anormal da articulagdo da anca que faz com que as estruturas 6ssea e
cartilaginea figuem alteradas, causando osteoartrite. A causa € desconhecida, mas sabe-se que
é uma patologia com uma componente hereditaria e uma componente ambiental?>4. S&o
conhecidos genes que influenciam caracteristicas como a velocidade de crescimento éssea,
elasticidade capsular e o comprimento do ligamento redondo, mas muitos genes continuam ainda
por identificar?. Isto provoca varias alteragGes a nivel da articulagdo dando origem a laxiddo
articular e outras anomalias estruturais que vao levar a que o0 esqueleto cresca
compensatoriamente de forma andémala. Esta condigdo, em conjunto com fatores ambientais
como 0 excesso de alimentacédo, contribui para o fenétipo tipico destes cdes. Este caracteriza-
se por crescimento rapido, excesso de peso, patas grandes, alteracdo de postura e de marcha
(com pernas abertas, rodadas lateralmente e pouco estaveis)*. Numa primeira fase, a doenca é
assintomatica, motivo pelo qual o diagnostico normalmente sé é feito quando os animais se
apresentam a consulta por exibirem sinais clinicos. Nessa altura, sugere-se a realizagédo de
radiografias, havendo ja sinais de osteoartrite e deformacgfes estruturais. Ha varios graus de
displasia da anca, mas as apresentacdes tipicas em consulta sédo duas, devido as duas fases
clinicas da doenca: fase juvenil e fase adulta com doenca degenerativa crénica.? Em animais
com menos de 1 ano, quando ha incongruéncia articular, a forca que o acetabulo exerce no fémur
estad menos distribuida, podendo provocar microfraturas. Além disso, a laxiddo e subluxagéo
articular levam a estiramento do ligamento redondo e da capsula articular. Isto faz com que os
animais se apresentem em consulta com dor articular, claudicagdo aguda de um ou dos dois
membros, bunny-hopping, dificuldade de se pér em estacdo, correr e saltar. Estes animais
apresentam-se com grande instabilidade articular, sinovite e osteoartrose, em casos mais
avancados. Numa segunda fase, a articulagdo cria uma capsula fibrocartilaginea que diminui a
mobilidade articular, provocando assim uma remissdo temporaria dos sinais clinicos®. No
entanto, a deformacdo da cabeca do fémur é permanente e vai gerar areas de stresse na
cartilagem articular que vao provocar inflamacdo e aumento do desgaste, expondo 0 0SSO
subcondral e exacerbando a inflamacédo. A progressdo da lesdo torna o osso subcondral
esclerético e provoca remodelacdo 6ssea, causando achatamento da cabeca do fémur,
aplanamento do acetabulo e formacdo de ostedfitos®. Este € o mecanismo responsavel pelo
segundo tipo de pacientes que se apresenta a consulta, cdes adultos ou geriatricos com doenca
articular crénica*. No entanto, estes podem nunca chegar a manifestar sinais clinicos
exuberantes devido a progressao lenta da doenca e a fibrose capsular. Os sinais clinicos, quando
presentes, incluem intolerancia ao movimento, claudicacdo maioritariamente bilateral, alteracéo
da marcha e dor articular, ao iniciar o exercicio e no dia seguinte!. A osteoartrose é progressiva

e predispBe a rotura de ligamento e/ou hérnias discais que evoluem concomitantemente,
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piorando a mobilidade do paciente?. Apés a instalacdo de doenca degenerativa articular, as
opcles de tratamento estao limitadas a métodos paliativos como a terapia médica e osteotomia
da cabeca do fémur. Esta problematica leva a que se discuta a importancia do diagnéstico
precoce de displasia da anca, uma vez que este permite a aplicacdo de tratamento preventivo
(sinfiodese pubica, OTP ou ODP), evitando a doenca e, consequentemente, reduzindo a
morbilidade. O diagnostico precoce de displasia da anca € suportado pelo exame fisico dirigido
e por provas radiograficas?. A manobra de Ortolani faz-se com o paciente, idealmente sedado,
em decubito lateral e consiste em aduzir e abduzir o membro pélvico de modo a ouvir-se 0 som
da subluxac&o a reduzir, caso exista®. E possivel calcular o angulo de subluxagio (AS) e o angulo
de reducéo (AR) e estes podem ser importantes no planeamento diagnostico e terapéutico®. Este
teste, por si s0, é indicativo de laxiddo articular e por isso € Util para saber em que animais se
deve fazer o despiste radiografico precoce. No entanto, cdes com doencga crénica tém a
articulacéo estabilizada pela fibrose, ou alteracdo estrutural da articulagéo, pelo que a manobra
de Ortolani é negativa?. Cdes com laxiddo articular na anca tém tendéncia a ter este problema
em varias articulacdes, estando predispostos a varias artropatias. E por esta razo que nestes
sujeitos é util fazer o despiste radiogréfico precoce, ndo s6 da anca, como do cotovelo®. A
radiografia é o principal exame complementar utilizado para diagnosticar displasia da anca. Séo
usados varios elementos para interpretar o grau de displasia de um paciente. A projecado VD
convencional para avaliar a articulagdo coxofemoral é a VD com os membros em extenséo e
rodados medialmente com a patela sobreposta a troclea femoral. Nesta projecéo é possivel
observar a forma e congruéncia do acetabulo e da cabeca do fémur, e a existéncia de subluxagéo
ou osteoartrite. E possivel observar a linha de Morgan como uma das primeiras alteracées
osteoartritica na parte caudolateral do colo do fémur®. No entanto, outras projecdes podem ser
feitas de modo a obter mais informacdes sobre a laxiddo e congruéncia articular. Na projecao
VD com distragéo lateral do fémur, € possivel avaliar o indice de distracdo que € calculado
através da divisdo entre a distancia do centro da cabeca do fémur até a parte média da curvatura
acetabular a dividir pelo raio da cabeca de fémur“. A projecéo de ra, em que o céo é posicionado
em decubito dorsal e as pernas sao abduzidas 45° com as extremidades juntas, é usada para
avaliar a profundidade do acetabulo e percentagem de cobertura acetabular, pois esta posicao
empurra a cabeca do fémur contra a articulacao. Por Gltimo, a projecéo de visualizacdo do RAD
é feita com o paciente em decubito esternal e os membros pélvicos fletidos cranialmente, de
modo a ficarem encostados ao corpo. Isto permite visualizar o RAD sem sobreposi¢do de outras
estruturas e permite estimar o seu desgaste através do calculo do angulo entre a linha tangente
ao bordo acetabular dorsal e uma linha perpendicular ao plano sagital (ARAD). A tomografia
computorizada pode ser utilizada para planeamento cirdrgico e estadiamento da displasia, mas

devido ao seu preco e a pouca informacao que adiciona relativamente aos exames radiograficos,
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ndo é uma prova muito utilizada®. A Nala tinha uma diminuicdo de recobro acetabular com
arredondamento, aumento de angulacéo do rebordo acetabular dorsal e laxidao articular, o que
indica um processo com elevado desgaste articular. Isto era bilateral, mas ligeiramente pior do
lado esquerdo, evidenciando uma alta suscetibilidade ao desenvolvimento de doenca articular
degenerativa em idade precoce. Apds o diagndstico precoce, varias técnicas cirargicas podem
ser preconizadas de forma curativa. Técnicas como a OPD, OPT e a sinfiodese pUbica aumentam
a cobertura do acetabulo na cabeca do fémur. Isto diminui a predisposicdo a subluxacdo da
cabeca do fémur e, por isso, evita o dano articular?. A sinfiodese pubica pode ser realizada
apenas até aos 5 meses e consiste em provocar o encerramento da placa de crescimento da
sinfise pubica com bisturi elétrico, de modo a provocar a ventroversdo do acetabulo!. A OPT e,
mais recentemente, a OPD pretendem atingir este mesmo fim. Estas técnicas consistem em
fazer um corte no ilio, pubis e, no caso da osteotomia tripla, no isquio, de modo a permitir rodar
o acetdbulo e fixa-lo numa posicdo que aumente a cobertura da cabeca do fémur. As vantagens
da OPD sobre a OPT envolvem o facto de ter um recobro menos doloroso, permitindo fazer as
duas cirurgias em dias seguidos, e a rotagdo do acetabulo ser mais controlada, diminuindo a
ocorréncia de ventroversdo acetabular excessiva®. Esta técnica permite entdo diminuir
consideravelmente o stresse a que a articulacdo vai estar submetida e evita, ou diminui
consideravelmente, as lesfes na articulagéo. A selecdo do paciente para esta cirurgia impde que
0 céo tenha entre 5 e 8 meses, ndo se identifiquem sinais de osteoartrite, 0 ADAR < 20°, 0 AR <
45° e 0 AS < 20° 2, A Nala cumpria todos os requisitos, o que era indicativo de bom progndstico
cirdrgico. A displasia da anca é, portanto, uma patologia que se desenvolve gradualmente, mas
com mais intensidade na fase de crescimento maximo, entre os 3 e os 8 meses. Esta é a razdo
pela qual as medidas cirlrgicas corretivas sdo indicadas entre os 4 e os 8 meses de idade?. Se
a congruéncia articular for mantida até haver ossificagdo das placas de crescimento do
acetabulo, a articulacao fica estabilizada numa posicdo em que ndo hé subluxagéo. A articulagéo
pode movimentar-se sem que a cartilagem seja danificada e os danos osteoartriticos derivados
das anomalias estruturais sdo, assim, prevenidos®. Nas radiografias apds as cirurgias, foi
possivel constatar de imediato o0 aumento da cobertura acetabular da cabeca do fémur (Anexo
IV, figura 3 e 4). Ja nos caes em que o diagnostico precoce nao foi realizado e aparecem a
consulta na fase clinica da doenca, o tratamento curativo deixa de ser uma hipotese. Na
abordagem terapéutica desses pacientes, varios fatores devem ser tomados em consideracao.
Num c&o com laxiddo articular, o maneio ambiental pode ser essencial para diminuir as
deformidades articulares. Se durante a fase de crescimento for dada apenas 75% da racéo, o
ganho de peso vai ser limitado, diminuindo o stresse sobre a articulacéo. A atividade fisica regular
faz com que aumente o suporte muscular, diminuindo as forcas suportadas pela cabeca do

fémur. Ainda assim, animais de desporto ou trabalho podem ter que ser reformados
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precocemente, pois 0 exercicio excessivo aumenta o desgaste cartilagineo?. Estas medidas
podem fazer com que, apesar das deformacdes conformacionais, a osteoartrite ndo se
desenvolva. O tratamento médico é paliativo, e baseia-se no controlo de dor com anti-
inflamatérios e condroprotectores a base de glicosaminoglicanos?. Para evitar os fenémenos de
remodelacdo 6ssea, podem também ser aplicadas técnicas cirargicas corretivas. Em termos de
terapias cirargicas, estes pacientes estdo limitados a artroplastia da anca (embora esta seja
ainda muito cara e tecnicamente dificil), ou osteotomia da cabeca do fémur, que é a cirurgia mais
comummente utilizada. Esta técnica tem como objetivo eliminar a dor relacionada com a
osteoartrose e com a incongruéncia articular, aumentando a qualidade de vida do paciente. No
entanto, a articulacao fica dependente do suporte muscular e, por isso, 0 progndstico da cirurgia
esta dependente do ténus muscular pélvico do cdo. Assim, torna-se claro que o diagndstico tardio
desta patologia é prejudicial para o cdo, ndo sé pela doenca em si, mas também porque esta
predispbe ao desenvolvimento de outras como a rutura de ligamento cruzado anterior e hérnia
discal’. Este cdo torna-se assim um doente crénico, situacdo que seria evitada pelo diagnéstico
precoce e cirurgia corretiva, o que raramente € feito. No caso da Nala, o facto de ser de uma
raca com elevada predisposicao a esta patologia fez com que o seu veterinario recomendasse 0
despiste da patologia na fase pré-clinica. A manobra de Ortolani e as provas radiogréficas
indicaram alta suscetibilidade para o desenvolvimento futuro de doenga degenerativa articular,
permitindo a cirurgia curativa e consequente prognéstico favoravel. Este é um caso elucidativo
da importancia do diagndstico precoce desta patologia.
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Caso clinico n° 5: Anestesiologia

Identificag@o: O Mickey € um céo inteiro da raca Yorkshire Terrier, com 14 anos e 3,3 kg.
Motivo da consulta: Foi referenciado a consulta pelo seu veterinério por claudicacdo de grau IV
(claudicagdo sem apoio) do membro pélvico direito apds queda de cerca de 1 m no dia anterior.
Anamnese e historia clinica: O Mickey vive num apartamento e passeia todos os dias a trela,
pelo menos uma vez. O seu comportamento é linfatico e revela intolerancia ao exercicio fisico,
cuja causa é dificil de avaliar atendendo a sua idade. Nao viaja para fora da sua cidade ha varios
anos e nunca saiu do pais. Nao tem historico de ingestdo de objetos estranhos nem produtos
toxicos. O Unico animal com quem convive diariamente no apartamento é um gato. E
desparasitado mas néo vacinado h&a 4 anos. Come ra¢éo humida para caes geriatricos premium
e frango cozido desfiado. H& varios anos que sofre de periodontite secundaria & acumulacao de
placa dentéria, o que levou a perda total de pecas dentérias. Sofre de cataratas ha 2 anos e ha
3 anos foi-lhe diagnosticada endocardiose mitral com episodios esporadicos de dispneia,
controlada com benazepril (atualmente 0,4 mg/kg PO BID) h&a 2 anos. Nunca teve ascite, edema
periférico ou sincope. Nunca manifestou reacfes adversas a medicamentos.

Exame de estado geral: Alerta mas letargico. Apresentava pendéncia do membro pélvico direito
e ao exame da marcha apresentava claudicacéo de grau IV no mesmo. Estava moderadamente
magro. A frequéncia respiratéria era de 24 rpm, regular e sem esfor¢o. O pulso era forte, regular
e simétrico e a frequéncia cardiaca era de 130 bpm. O TRC < 2 segundos, a mucosa oral estava
rosada e pegajosa e a prega de pele demorava cerca de 3 segundos a retomar a sua forma, o
gue evidenciava uma desidratacdo de 6 a 8%. A temperatura retal era de 35,8 °C e a palpacéo
abdominal e ganglionar ndo evidenciou nada de anormal.

Exames dirigidos: Cardiovascular: postura normal e respiracéo costoabdominal, regular, ritmica

e simétrica. Sem sinais de edema periférico nem de pulso jugular. Sopro holossistélico de grau
V e frémito durante a palpacgdo toracica, no 5° espaco intercostal esquerdo. Na auscultacéo
pulmonar ndo se identificaram crepitacdes nem sibilos. Locomotor: claudicagédo de grau IV do
membro pélvico direito. Era possivel observar a tibia distal pendular, sendo este o principal foco
de dor no membro. Nao foi possivel realizar o resto do exame dirigido devido a dor do paciente.
Lista de problemas: Temperamento linfatico, sopro mitral de grau V, hipotermia, desidratacéo
e fratura de tibia e peronio.

Exames complementares: Hemograma: linfopenia ligeira: 0,99 10%/ug (vr. 1,05-5,10 10%/ug);

Bioguimica sérica: normal; Radiografia: Torax LLD- Cardiomegédlia e padrao pulmonar vascular.

(Anexo 5, figura 1). Membro pélvico direito LLD- fratura diafisaria obliqua da tibia (Anexo V, figura

2); Ecocardiografia: Espessamento e prolapso dos dois folhetos da valvula mitral, relacédo atrio

esquerdo/ aorta de 2,64 (vr. <1,6), evidenciando dilatacdo atrial e ventricular esquerda:

degenerescéncia mixomatosa da valvula mitral em estadio C1 (ACVIM);
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Diagndstico: Fratura diafisaria de tibia e perénio e degenerescéncia mixomatosa da valvula
mitral em estdgio C1 (ACVIM)

Tratamento: O Mickey foi internado para cirurgia de reducao de fratura da tibia. Foi classificado
como um paciente de risco anestésico ASA Il (American Society of Anesthesiologists) devido a
presenca de doenca cardiaca congestiva severa. Iniciou-se fluidoterapia com lactato de Ringer
a taxa de 2 mL/kg/h, que posteriormente foi reduzida para 0,6 mL/kg/h. Foi também aquecido
com manta de aquecimento e cobertores até atingir os 38°C. Foi iniciada terapia com tramadol
(4 mg/kg ev TID), robenacoxib (2 mg/kg sc SID) e pimobendan (0,2 mg/kg po BID) e administrou-
se uma dose de furosemida (1 mg/kg ev). No dia da cirurgia (2° dia de internamento), adicionou-
se benazepril (0,4 mg/kg po BID) e cefazolina (20 mg/kg ev BID). A dose de furosemida foi
alterada para 1,5 mg/kg po BID e administrada uma dose de 1 mg/kg ev meia hora antes da
cirurgia. Devido ao baixo perfil glicémico (55 mg/dL; vr. 70 — 143 mg/dL), a fluidoterapia com
lactato de Ringer foi suplementada com glicose a 2,5%. Como pré-medicagcdo, Usou-se
metadona (0,2 mg/kg ev). Depois de oxigenar (2 L/min) o paciente por 5 minutos com mascara,
induziu-se a anestesia com alfaxalona (2 mg/kg ev) e foi usado midazolam (0,25 mg/kg ev) como
co-indutor. Foi entubado, conectado a um sistema de anestesia semi-fechado e a respiragao foi
assistida por ventilacdo mecanica com um pico de pressdo maxima inspiratoria entre 9 e 11
cmH-0O e frequéncia entre 15 e 17 rpm. Na preparagdo cirdrgica monitorizou-se o pulso e a
saturacdo de O, com pulsoximetro. Durante a cirurgia foi controlada a pressédo arterial pelo
método oscilométrico, a frequéncia e ritmo cardiaco com eletrocardiograma, frequéncia
respiratdria pelo ventilador, pressao parcial de O, com pulsoximetro e pressado parcial de CO-
por capnografia (Anexo 5, tabela 1). A manutencao foi feita com isoflurano a taxa de 1,5% e um
fluxo de Oz de 1L/min. Foi feito bloqueio anestésico dos nervos ciatico e femoral (acesso pré-
ililaco) com bupivacaina a 0,25%, em doses de 0,15 mL/kg e 0,2 mL/kg, respetivamente. O
primeiro bloqueio foi localizado ecograficamente e o segundo com electroestimulacdo. Cerca de
30 minutos apos o inicio da cirurgia administrou-se um boélus de fentanil de 2 mg/kg ev como
resgate anestésico, em resposta a um aumento de pressao arterial sistélica. A frequéncia
cardiaca manteve-se estavel em valores aproximados de 120 bpm. A fluidoterapia manteve-se
entre 2 e 3 mL/kg/h. Neste paciente, manter uma hipotensdo moderada diminuiu a resisténcia ao
fluxo adrtico, reduzindo o grau de congestao cardiaca. A pressao parcial de CO, manteve-se
entre 40 e 50 cmH20 (vr. 35-45 cmH;0) e a saturacdo de oxigénio acima de 95% (vr. >95%). A
temperatura (medida através de um termémetro esofagico) foi baixando até que ao fim de 20
minutos estabilizou em 35°C. No final da cirurgia encerrou-se o vaporizador de isoflurano e
esperou-se que o0 paciente comecasse a respirar espontaneamente. Quando apresentou reflexo
de degluticdo procedeu-se a extubacdo. Realizou-se uma radiografia que revelou cardiomegalia

e congestdo pulmonar (Anexo V, figura 1) e, apesar da manta de aquecimento durante a cirurgia,
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a temperatura do Mickey manteve-se em 35°C. Por este motivo, foi administrada outra dose de
furosemida (1 mg/kg ev). Além da manta de aquecimento, recorreu-se ao uso de cobertores e
secador no recobro pés-cirargico, até recuperar a temperatura fisiologica. Foram feitas
avaliacGes sucessivas do nivel de dor com a escala composta de dor de Glasgow e quando o
valor era superior a 6, foi administrado um bélus de fentanil (2 mg/kg EV) 6 horas ap0s a cirurgia,
altura em que os bloqueios haviam terminado. Ao fim do 3° dia de internamento teve alta com
indicacdo para ser administrado robenacoxib (6 mg/kg PO BID durante 3 dias), benazepril (0,4
mg/kg PO BID) e cefalexina (25 mg/kg PO BID durante 6 dias). Foi indicada a vigilancia do
consumo de alimento e agua e da emissao de fezes e urina, bem como a realizacao de passeios
a trela. O retorno foi marcado para 10 dias depois.

Acompanhamento: Na consulta de acompanhamento, o Mickey apoiava 0 membro sem
qualquer manifestacdo dolorosa em estacdo ou marcha. No local da sutura ndo apresentava
sinais de dor ou inflamac&o, motivo pelo qual foram removidos os pontos. Continuou a ser
administrado benazepril, tal como antes da cirurgia, tendo sido suspensa a restante medicacao.
Discussédo: Na presenca de qualquer cirurgia, deve fazer-se uma avaliagdo cuidada do risco
anestésico e eleger-se a melhor protocolo. Perante a absoluta necessidade de cirurgia de um
paciente de alto risco anestésico, sao diversos os fatores em conta, por isso, 0 protocolo
anestésico deve ser cuidadosamente ajustado. Para planear o protocolo anestésico apropriado
para cada paciente, € necessario pensar em cada fase da anestesia e no seu impacto no
procedimento cirdrgico e no recobro do animal. Para tal deve ser feita a caracterizacdo do
paciente e a interpretacdo do seu estado de saude. No caso da anestesia do Mickey, o objetivo
era um plano anestésico estavel com analgesia e relaxamento muscular suficientes para a
cirurgia ortopédica de reducdo de fratura tibial. A consulta pré-anestésica e os exames
complementares apenas identificaram doenca cardiaca congestiva devido a degenerescéncia
mixomatosa da valvula mitral ACVIM C1 (American College of Veterinary Internal Medicine), ou
seja, doenca cardiaca estrutural e clinica controlada, com evidéncias radiolégicas e ecogréficas®.
A degenerescéncia mixomatosa da valvula mitral € a maior causa de insuficiéncia mitral em
canideos e é mais prevalente em animais geriatricos e de ragas pequenas, grupo no qual o
Mickey se engquadra®. HA 3 anos, tinha-lhe sido diagnosticada insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda, de causa valvular (mitral). Os seus sinais clinicos estavam controlados com
medicacdo a longo prazo (IECA). Um coragdo com insuficiéncia mitral descompensada
apresenta alteracdes hemodinamicas e estruturais das camaras cardiacas. Quando ocorre uma
sistole, vai haver regurgitacao do ventriculo para o atrio, o que provoca uma diminui¢do do débito
cardiaco e aumenta a pré-carga atrial. O esvaziamento incompleto do coracdo leva ao
congestionamento e dilatacdo das camaras cardiacas esquerdas e ao progressivo

congestionamento pulmonar, podendo levar a edema pulmonar®. Em racas pequenas, esta
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doenca é geralmente cronica e a contractilidade do coracdo ndo é afetada. Por isso, 0 problema
principal associado a esta condicdo cardiaca é congestivo e nao distributivo®. Durante a
anestesia destes pacientes, o efeito inotrépico negativo dos farmacos anestésicos e analgésicos
tem o risco de aumentar o congestionamento cardiaco e provocar edema pulmonar. O efeito
vasodilatador periférico de farmacos (como o isoflurano) vai contribuir para uma hipotensdo que
prejudica a perfusdo dos tecidos. No entanto, a reducdo da resisténcia vascular sistémica vai
diminuir a presséo adrtica, diminuindo a regurgitacdo mitral. Atendendo a que o paciente se
enquadrava numa categoria de risco anestésico grau lll, segundo a classificacdo ASA (doenca
sistémica severa), foi necessério adotar um protocolo anestésico que combinasse as
caracteristicas de uma forte analgesia com monitorizacdo e controlo das caracteristicas
hemodinamicas do paciente?. Foram utilizados recursos de anestesia balanceada e anestesia
regional de modo a que a repercussao sistémica de cada farmaco fosse minima. Além disso,
para anestesiar um paciente com este tipo de perfil hemodindmico, € necessario primeiro
estabiliza-lo. O Mikey estava desidratado, mas tinha congestionamento cardiaco evidenciado
pela ecocardiografia e radiografia pré-cirirgicas (Anexo 5, figura 1). Por isso, a fluidoterapia foi
reduzida para aproximadamente um quarto da taxa de manutencéo indicada (7 mL/h indicado, 2
mL/h administrado), o que permitiu reidratar o paciente minimizando a congestao pulmonar. Além
disso, foi suspensa a medicagdo com benezapril no dia da cirurgia, pois o seu efeito vasodilatador
periférico, em conjugagdo com 0s outros farmacos anestésicos, poderia dar origem a hipotenséo
importante. Foi-lhe administrado também pimobendan, de modo a melhorar a contractilidade
cardiaca, assim como furosemida, de forma a reduzir o grau de congestionamento vascular. A
anestesia deste tipo de pacientes exige que a frequéncia e ritmo cardiacos, a saturagédo de O; e
CO; sejam atentamente monitorizados. No contexto de traumatismo ortopédico, devido a elevada
intensidade da dor, ha uma importante libertacdo de catecolaminas arritmogénicas que podem
levar a descompensacfes cardiacas?. Para o controlo de dor pré-cirlrgica foi entdo utilizado
tramadol e robenacoxib. Como pré-medicacao, foram administrados metadona (efeito analgésico
moderado) e midazolam (relaxamento muscular e efeito ansiolitico). Nenhum destes dois
farmacos possui efeito cardiodepressor ou hipotensivo apreciavel nas doses em que foram
administrados. O midazolam foi também administrado com o propdésito de coinducédo, entre a
primeira dose do indutor e os seguintes boélus, que foram administrados até atingir um plano
anestésico ideal para a entubacgédo®. Para além disso, este protocolo anestésico permite baixar a
dose do farmaco indutor até um terco da dose recomendada, diminuindo o risco inerente a esta
fase, estando por isso indicado em pacientes de grau lll e IV de ASA devido a sua inocuidade
para a hemodinamica cardiaca®. Permite ainda evitar os efeitos iniciais excitatérios do midazolam
e garantir uma inducéo anestésica suave®*. A acepromazina é hipotensiva e a (dex)medetomidina

causa bradicardia, levando a uma diminuicdo do débito cardiaco, motivo pelo qual estes
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farmacos estédo contraindicados?. Em pacientes com dificuldades de oxigenacdo tecidual esta
recomendado pré-oxigenar com mascara durante 3 a 5 minutos antes de induzir a anestesia. Isto
permite que a saturacdo de oxigénio ndo reduza a niveis indesejaveis entre a inducdo e a
manuten¢do®. O farmaco usado por rotina na indugéo é o propofol, pois o inicio da sua acgédo e
metabolizacdo séo rapidos, com uma inducao e recobro da anestesia suaves. No entanto, a sua
administracdo esta associada a uma hipotensdo arterial transitéria e a efeitos cardiacos
cronotrépicos negativos. Em animais saudaveis estes efeitos ndo sdo importantes, mas em
animais com uma reserva cardiaca baixa, como é o caso do Mickey, o coracdo pode nao
conseguir compensar a bradicardia e hipotensédo, contribuindo para o congestionamento e baixa
perfusdo tecidular?. O indutor anestésico de eleicdo neste caso seria o etomidato, por ter menos
efeitos cardiodepressores associados, embora tenha outros efeitos secundarios, seja mais caro
e vendido em ampolas com pouca durabilidade de conservacéo depois de abertas, motivo pelo
qual poucos estabelecimentos veterinarios tém etomidato a disposi¢do?. Assim, no caso do
Mickey, usou-se alfaxalona. O uso deste farmaco é relativamente recente na medicina veterinaria
e surge depois de 0s seus percursores, outrora comercializados, terem sido descontinuados
devido aos efeitos adversos associados a sua formulacdo®. Reapareceu no mercado com uma
férmula passivel de ser administrada sc, im e ev, sem reacgdes locais adversas, mostrando ter
bom potencial para anestesia e sedagdo. A semelhanca de outros farmacos utilizados em
anestesia, a alfaxalona atua como agonista dos recetores GABA, cuja ativacao vai hiperpolarizar
a membrana pos-sinatica e provocar um estado de inconsciéncia®. A alfaxalona causa uma
hipotensédo dose-dependente e, compensatoriamente, aumenta o ritmo cardiaco, o que é uma
vantagem relativamente ao cronotropismo negativo do propofol®. Para além disso, a utilizacdo
de pré-medicacdo e coindutores faz com que a dose seja reduzida ao ponto de os efeitos
cardiovasculares da alfaxalona serem praticamente negligenciaveis*. Apés a indugéo, o Mickey
foi entubado e a manutencdo da anestesia foi feita com isoflurano. Como outros agentes
inalatorios, o isoflurano em taxas baixas produz pouco efeito na contractilidade cardiaca e, por
isso, devem ser usados métodos de anestesia multimodal, de modo a manter a dose necesséria
para a manutencdo em baixas concentragdes®. Uma vez induzido, conectou-se o paciente ao
pulsoximetro e eletrocardiograma e prosseguiu-se para a preparacdo cirdrgica. De modo a
diminuir a dose de analgesia sistémica necessaria, foram utilizados bloqueios regionais. Para
anestesiar a regido da tibia é necessario bloquear o nervo ciatico, que faz a enervacao desde a
parte caudolateral dos musculos da coxa e do joelho até aos digitos e tarso. O bloqueio do nervo
femoral permite completar a anestesia da parte medial do membro®. Portanto foram utilizados
estes dois bloqueios com administracdo de bupivacaina a 0,25 %. No nervo ciatico foi utilizada
ultrassonografia (Anexo V, figura 4) para identificar o local de injecdo, enquanto que o nervo

femoral foi identificado com electroestimulagéo e consequente contragdo do musculo quadriceps.
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Podem ser utilizadas varias combinacfes de farmacos para anestesia regional. Neste caso, a
bupivacaina € uma boa escolha pois tem o0 seu pico de acdao de 30 minutos a 2 horas, com
duracédo de efeito de cerca de 10 horas, cobrindo a cirurgia e o inicio do periodo de recobro®.
Para melhorar a velocidade ou prolongar o tempo de acdo podem ser adicionados farmacos
como a lidocaina e a dexmedetomidina, bem como para alterar as concentracdes e volumes dos
farmacos administrados®. Durante a cirurgia, o paciente foi assistido por ventilador automatico
programado para uma pressao maxima do pico de inspiracdo de 9 a 11 mmHg, pois em cées de
pequeno porte o controlo da ventilagdo por pressao inspiratéria maxima € mais seguro do que
por volume?. O Mickey manteve-se hemodinamicamente estavel, mas foi usado fentanil como
resgate anestésico perante o aumento da pressao sistolica secundario a dor ou superficializacédo
da anestesia, numa Unica ocasido. No final da cirurgia, estava hipotérmico o que pode levar a
problemas de cicatrizacdo, imunossupressao e a aumentar a hemorragia, sendo um parametro
importante de monitorizar. Foi acompanhado até estar acordado e no periodo pdés-cirdrgico
avaliou-se a dor. Estava confortavel e, apesar da falta de motricidade do membro operado, tal
ndo parecia afetar o seu bem-estar, pousando-o no chéo. Teve alta, ficando agendadas nova
radiografia e analises bioquimicas para um més depois, e nova ecocardiografia seis meses
depois. Todos estes procedimentos contribuiram para que o paciente pudesse ser submetido a
cirurgia de forma segura e controlada.
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Anexos
Anexo | — Caso clinico n°® 1. Pneumologia - Bronquite inflamatoria créonica felina

Figura 1- Radiografia de térax na projecéo LLD. A — Radiografia antes de iniciar o tratamento- padr&o broncointersticial
dos lobos caudo dorsais (bola). B- Radiografia de revisdo um més depois de iniciar o tratamento com melhoria do
nadraon hroncointersticial dos Iohos caiidodorsais (hola).

Figura 2- Radiografia dorso-ventral. A- Padrdo bronqueointersticial generalizado e I6bulo apical esquerdo (seta) com
evidéncias de atalectasia. B- Radiografia de revisdo um més depois de iniciar o tratamento com o campo pulmonar
limpo
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Figura 3- Padréo respiratério determinado por pletismografia de fluxo. A- Pico de fluxo no inicio da expiragdo indicativo
de patologia obstrutiva. B- Prova de controlo 20 dias depois em que ja ndo se observa o pico no inicio da respiracao.
Este padréo respiratorio tem uma expiragdo mais regular o que indica melhor circulagéo de ar.
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Anexo |l - Caso clinico n° 2: Cardiologia - Persisténcia do Ductus Arterioso

Figura 1- Radiografia toracica LLD: A- Coragédo globoso, cardiomegdlia (setas pretas) e edema pulmonar congestivo
evidenciado pela visualizagcdo das veias principais do lobo pulmonar cranial direito(setas) e do patrdo pulmonar
intersticial perihilar(bola). B- ACDO (seta) corretamente posicionado entre a artéria pulmonar e o DAP. Padrdo
intersticial e cardiomegalia porém menos evidentes.

Figura 2- Radiografia toracica DV: A-Cardiomegdlia, dilatacdoda artéria aorta (setas vazias) e congestédo dos vasos
dos lobos pulmonares caudais (setas cheias). B- ACDO (seta) corretamente posicionado no DAP.
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Anexo Il - Caso clinico n® 3: Neurologia - Hérnia Discal
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Figura 1- Tomografia computorizada. Corte axial no espaco L1-L2. Massa hiperatenuante heterogénea a comprimir a
medula pelo lado dorsolateral esquerdo.
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Anexo IV - Caso clinico n° 4: Ortopedia - Displasia da Anca

Figura 1- Radiografia de fémur e bacia em projecéo VD Figura 2- Radiografia de fémur e bacia em projecédo de
com os membros em extensdo e patela sobreposta a distracé@o: permite medir a distancia entre o centro da
tréclea femoral (*branco): projecéo standard para avaliar ~ cabeca do fémur (*preto) e o centro do acetabulo (seta)
a cabeca de fémur (*preto) e acetdbulo (seta)

Figura 3- Radiografia de fémur e bacia em projecdo DV Figura 4- Radiografia de fémur e bacia em projecdo DV
depois da primeira OPD depois das duas OPD

Figura 5- Osteotomia da asa do ileo Figura 5- Placa de OPD fixada no ileo
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Anexo V - Caso clinico n° 5: Anestesiologia

Figura 1- Radiografia toracica LLD apés a cirurgia: Cardiomegalia evidenciada por indice vertebral de 11 corpos
vertebrais (vr. 9,7 £ 0,5); Padrdo pulmonar vascular (x) evidenciando congestdo pulmonar

Figura 2- Radiografia tibial LLD do membro pélvico direito: ~ Figura 3- Radiografia tibial LLD do membro pélvico
fratura diafisaria obliqua. direito: Fixac&o da fratura tibial com uma placa de 2 mm
e oito parafusos compressivos.
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Figura 4- Projecdo ecogréfica transversal do nervo ciatico (setas) no local do bloqueio
regional

PM IND CX 10 20 30 40 50 60
Tempo 0 30 50 70 90 110 130 150 155
FC 150 170 129 123 127 129 122 118 118
FR 100 30 15 15 17 17 17 17 17
T2 35.6 35.0 34.8 34.7 34.8 34.9 35
PAS 86 77 107 111 100 88 85
PAM 60 55 86 92 62 55 56
PAD 46 42 73 79 74 68 65
Sp0O2 95 90 96 96 95 94 93
EtSpCO2 44 48 46 42 46 40 47
I 1.5 1.5 1.5 1.5 1.25 1.25 1.25
P 9 9 11 11 11 11 11
F 7 9 7 7 7 9 9

Tabela 1- Parametros vitais durante a cirurgia: PM- Pré-medicacéo, IND- Inducéo, CX- Cirurgia. Tempo apos a
pré-medicagao(min); FC-Frequéncia cardiaca (bpm); FR- Frequéncia respiratoria (rpm); T2- Temperatura (°C);
PAS- Presséo arterial sistolica (mmHg); PAM — Pressé&o arterial médial (mmHg); PAD- Presséo arterial distélica;
SpO2- Saturagdo de Oxigénio (%); EtSpO2- Saturacdo de Co2 exalado (mmHg); I-Concentragéo de Isoflurano
(%); P- Pressao inspiratéria maxima do ventilador automatico (cmH20); F- Taxa de fluidoterapia (mL/h)
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