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Resumo

O presente relatério foi realizado no ambito do sexto ano do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria. Tem como objetivo a descri¢do e discussao de cinco casos clinicos na
area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, recolhidos ao longo de dezasseis

semana de estagio curricular realizado no Hospital Veterinario do Porto.

Ao longo do estagio no Hospital Veterinario do Porto tive a oportunidade de acompanhar
consultas e integrar o servi¢o de internamento, onde me era possivel realizar exames fisicos,
discutir planos de diagnéstico e terapéuticos e auxiliar na realizacdo de varios exames
complementares como, por exemplo, recolha e processamento de amostras (sangue, urina).
Pude ainda realizar radiografias, auxiliar em ecografias e ecocardiografias, praticar a
contencao de animais e treinar diversos procedimentos (algaliacéo, citologias, realizacéo de
pensos). Durante o estagio foram lecionadas varias aulas teoricas sobre diversos temas
adequados a nossa formacgdo (doenca degenerativa da valvula mitral, eletrocardiograma,
hipertiroidismo felino, anestesiologia, medicina transfusional, entre outros). Participei ainda
em varias cirurgias de tecidos moles e ortopedias, assim como na anestesia, preparacao
cirirgica e monitorizacdo anestésica dos animais. Integrei ainda o servico de urgéncia
noturno, o que me permitiu adquirir conhecimento sobre pontos determinantes na abordagem

as urgéncias mais frequentes da Medicina Veterinaria.

Os objetivos propostos para este estagio passavam principalmente pelo
desenvolvimento do raciocinio clinico, melhorar e adaptar conhecimentos teéricos e praticos.
O estagio permitiu-me cumprir claramente estes objetivos e, mais importante, desenvolver a
minha autonomia, a capacidade de trabalhar em equipa e de comunicar com o0s colegas e

tutores.
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Lista de simbolos, abreviaturas e siglas

°—grau

% — percentagem

< — inferior

> — superior

= — aproximadamente
® — produto registado
ug — micrograma

o — alfa

B — beta

°C — grau celsius

A
ACTH — hormona adrenocorticotropica

ADH — hormona antidiurética

AE — atrio esquerdo

AINE - anti-inflamatério ndo esteroide
ALT - alanina aminotransferase

Ao — aorta

aPTT — tempo de tromboplastina parcial
ativada

AST — aspartato aminotransferase

B
BID — duas vezes por dia

btm — batimentos por minuto

BUN — azoto ureico sanguineo

C
Ca?" — calcio
Cl —cloro

CMH - cardiomiopatia hipertrofica
CPK — creatina fosfoquinase

CPV — Parvovirus canino

D
dL — decilitro

DOCP - pivalato de desoxicorticosterona

DU — débito urinério

E
ECG - eletrocardiograma

e.g. — exemplo geral
ELISA — Enzyme-linked immunosorbent

assay

F
FA — fosfatase alcalina

G
g — grama

Gl — gastrointestinal

H
h — hora

HA — hipoadrenocorticismo

HAP — hipoadrenocorticismo primario
HAS — hipoadrenocorticismo secundario
HCT — hematocrito

HGB — hemoglobina

hpf — campo de maior ampliacdo

I
IBD — doenca inflamatdria intestinal

IC —insuficiéncia cardiaca

ICC — insuficiéncia cardiaca congestiva
IM — via intramuscular

ITU — infecdo do trato urinario

IV — via intravenosa

K

K* — potassio
Kg — quilos

L

L — litro

LR® — lactato de ringer

M
mEg — miliequivalente



mmHg — milimetro de mercurio
mg — miligrama
mL — mililitro

mm — milimetro

N
Na* — sédio

NaCl — cloreto de sédio

(@)
OxCa — oxalato de calcio

P
PAM — presséo arterial média

PD — pressao diastolica
ppm — pulsag¢des por minuto
PO — per os, via oral

PS — presséo sistélica

PT — tempo de protrombina

Q

QID — quatro vezes por dia

R
RBC - red blood cells

rpm — respiragdes por minuto

S
SC —via subcutanea

SID — uma vez por dia

T
TC — tomografia computorizada

TE — tromboembolismo

TEA — tromboembolismo adrtico
TID — trés vezes por dia

TGI — trato gastrointestinal

TRC — tempo de replecao capilar

TUI — trato urinario inferior

U
Ul — unidades internacionais

Vv

VE - ventriculo esquerdo

w
WBC — white blood cells

Z
ZG — zona glomerulosa
ZF — zona fasciculada

ZR — zona reticulada
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Caso Clinico n21 — Hipoadrenocorticismo Primario

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: A Mimi era uma cadela inteira de
raca Chihuahua, com 4 anos de idade e 3 Kg de peso, que foi apresentada a consulta por
vomitos e anorexia com inicio ha dois dias.

Anamnese: A Mimi era uma cadela de interior com acesso ao exterior privado e
publico. Estava devidamente vacinada e desparasitada interna e externamente. Era
alimentada com dieta comercial de marca desconhecida. Sem acesso a lixo ou toxicos. Sem
historial de viagens. N&o tinha passado médico ou cirargico e na altura da consulta ndo estava
a ser medicada. Teve o Ultimo cio ha 15 dias, existindo a possibilidade de monta pois
contactava com outros caes. Ha trés dias veio ao veterinério por descoordenag¢do, mas no
momento da consulta estava normal e ndo se detetaram alteragfes no exame neurolégico.
Para além dos vémitos e anorexia, o tutor disse que a Mimi estava mais prostrada desde a
semana anterior a consulta e que, por vezes, parecia ter fraqueza dos membros posteriores.
O tutor referiu também que a Mimi aparentava beber maior quantidade de agua nos ultimos
dias, mas néo sabia se isto era acompanhado por uma maior producéo de urina, uma vez que
a Mimi ndo era sempre vigiada no exterior.

Exame de estado geral e dirigido (digestivo): A Mimi estava alerta e exibia um
temperamento equilibrado. A atitude em estacdo, movimento e decubito eram adequadas. A
condigcdo corporal era normal (5/9). As mucosas estavam rosadas e ligeiramente secas e a
prega de pele permanecia durante 2 segundos. O grau de desidratacdo era de 6-8%. A
frequéncia de pulso e respiratoria eram 80 ppm e 18 rpm, respetivamente. A temperatura retal
era de 36°C. Estava normotensa (PS, 123 mmHg, PAM, 82mmHg e PD, 60mmHg).
Apresentava dor a palpacédo abdominal e tinha corrimento vaginal serosanguinolento ligeiro.
Os restantes parametros do exame fisico estavam normais.

Lista de problemas: Prostracdo, anorexia, vomitos, possivel polidria/polidipsia,
desidratacao, dor abdominal, corrimento vaginal.

Diagnoésticos Diferenciais: Doenca gastrointestinal  (indiscricdo  alimentar,
gastroenterite, pancreatite, obstru¢do intestinal, IBD, neoplasia), pidmetra, patologia
hepatobiliar (hepatite, colecistite), insuficiéncia renal crénica (IRC), hipoadrenocorticismo,
hipotiroidismo, diabetes mellitus (cetoacidose).

Exames complementares: 1) Hemograma — sem alteragfes; 2) Bioguimica sérica —

urémia (Anexo |, tabela 2); 3) Analise de urina (recolhida por cistocentese) — densidade 1.020,

exame macroscopico e tira reativa sem altera¢des; 4) Ecografia abdominal — metrite, gastrite

e enterite ligeiras; 5) lonograma — hiponatremia, hipercalemia e hipoclorémica (racio Na*/K* =
17; Anexo |, tabela 2); 6) Teste de estimulacdo com ACTH: cortisol basal < 0,50 pg/dl (0,50 —
3,0 ug/dL) e p6s-ACTH < 0,50 pg/dl (6,0 — 17,0 pg/dL).




Diagnéstico: Hipoadrenocorticismo (HA) primario canino.

Tratamento e acompanhamento: A Mimi foi admitida numa consulta de urgéncia e,
apds uma ecofast, suspeitou-se de piémetra e iniciou-se fluidoterapia com LR® a 8 mL/h e
cefazolina (22 mg/Kg IV TID). Administrou-se citrato de maropitant (1 mg/Kg SC SID) para
controlo dos vomitos e omeprazol (1 mg/Kg IV SID) como protetor gastrico. Adicionalmente,
iniciou-se buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID) para controlo da dor. Posteriormente, a ecografia
abdominal descartou a possibilidade de pibmetra. Realizou-se o ionograma e com base nos
resultados alterou-se a fluidoterapia para NaCl 0,9% com 5% de glucose e efetuou-se um
teste de estimulagcdo com ACTH. Para controlo da hipercalemia administrou-se 0,4 g/Kg de
dextrose 30% ao longo de 5 minutos. Enquanto se aguardou o resultado continuou-se com a
medicacdo supracitada. Ap6s a confirmacdo de HA, administrou-se pivalato de
desoxicorticosterona (DOCP) a 2,2 mg/Kg SC (a repetir apés 25 dias) e iniciou-se
metilprednisolona 1 mg/Kg IV BID. A Mimi teve alta condicionada dois dias ap0s o inicio do
tratamento do HAP pois, apesar de estar melhor, continuava com anorexia. No momento da
alta continuava com hiponatremia (137 mEqg/L) e hipocloremia (100 mEqg/L), mas o K* sérico
ja tinha normalizado (4,0 mEg/L). J& ndo apresentava sinais gastrointestinais (Gl) e mantinha
bom estado geral. Foi prescrita medicacdo para casa com metilprednisolona (0,6 mg/Kg PO
BID durante 15 dias, seguindo-se 0,6 mg/Kg PO SID durante 15 dias até controlo) e omeprazol
(0,8 mg/Kg PO SID). Agendou-se controlo 12 e 25 dias apos a primeira toma de DOCP para
ajuste de dose e frequéncia, respetivamente. A Mimi sé compareceu ao controlo dos 25 dias,
sendo que o tutor ndo referiu nenhum sinal associado ao HA. O ionograma estava normal
(Na*, 142 mEg/L; K*, 4,2 mEg/L; racio Na*/K*, 33,8; CI, 112 mEg/L) e, por isso, administrou-
se DOCP a 2 mg/Kg SC e recomendou-se repetir a administracdo apds 27 dias. A dose de
metilprednisolona foi reduzida para 0,3 mg/Kg PO SID durante 15 dias.

Discussédo: O HA é uma endocrinopatia incomum, podendo ser classificado como
primario (HAP), secundario (HAS) ou atipico. O HAP é o mais frequente (aproximadamente
95% dos casos), sendo normalmente um processo idiopatico no qual ha atrofia adrenal como
consequéncia da destruicdo imunomediada do cértex adrenal'?3. Como a destruicdo da zona
glomerulosa (ZG), fasciculada (ZF) e reticular (ZR) ocorre a um ritmo idéntico, o HAP
caracteriza-se pela deficiente producdo de mineralocorticoides (produzidos na ZG) e
glucocorticoides (produzidos nas ZF e ZR)*3. Outras causas menos comuns de HAP sdo
adrenalite flngica, neoplasia (linfoma), enfarte hemorragico, trombose arterial, entre outros*?,
O HAP é mais comum em fémeas e, apesar de surgir em qualquer idade, a idade média de
diagnéstico ronda os 4 a 6 anos?. Algumas ragas sdo mais predispostas (Cao D’agua
Portugués, Dogue Alemao), enquanto outras tém um menor risco, como o caso do Chihuahua
(a raca do presente caso clinico)'?. Cerca de 30% dos cdes com HAP ndo apresentam

alteracdes eletroliticas no momento do diagndstico'?. Isto pode acontecer numa fase inicial
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do HAP (com destruicao retardada da ZG), sendo que parte destes animais evidenciam sinais
de hipoaldosteronismo no espago de 1 ano ap6s o diagnésticol?. Os cdes que ndo
desenvolvem estes sinais tém HA atipico, cuja fisiopatologia ainda ndo é totalmente
compreendida®?3. O HAP pode ter origem iatrogénica apds protocolos terapéuticos com
mitotano e trilostano!. O HAS é raro e resulta da diminuicdo de secrecdo de ACTH pela
hipofise anterior'?3, A falta de ACTH culmina na atrofia das ZF e ZR e, consequentemente,
na diminuicdo de producéo de glucocorticoides2. Como a ACTH ndo tem um papel importante
na estimulagdo da produgéo de aldosterona, cdes com HAS nao desenvolvem alteragcdes
eletroliticas?.

Os sinais clinicos do HA néo sdo patognomonicos e podem ser agudos ou crénicos?.
Como a destruicdo imunomediada é um processo gradual, numa fase inicial os sinais clinicos
surgem apenas em situacGes de maior stress?. A sintomatologia é evidente mesmo sem
excitacdo prévia quando cerca de 90% do cortex é afetado®. Assim, um dos sinais mais
caracteristicos de HA é a intolerancia a situagdes de stress>. A Mimi apresentava
sintomatologia gastrointestinal (anorexia e vomitos) e fragueza, sendo estes sinais muito
comuns no HAP. Outros sinais comuns sao letargia, diarreia, polidria e polidipsia, perda de
peso e tremores musculares?3, Em cerca de 50% dos casos estes sinais sdo intermitentes?.
Durante o exame de estado geral notam-se alteragdes inespecificas, tais como fraca condicao
corporal, fraqueza, desidratacdo e dor abdominal'?. Se o HA surgir como um quadro agudo
de colapso e choque hipovolémico (crise addisoniana secundaria a caréncia em aldosterona),
no exame fisico ha bradicardia ou taquicardia, pulso fraco, hipotensdo, hipotermia e aumento
do TRC!2, O défice isolado de glucocorticoides (HAS ou atipico) esta associado a quadros
menos graves e, como tal, a um diagndstico mais tardio2. Apesar do hemograma da Mimi
estar normal, um achado importante comum é a auséncia de leucograma de stress num
animal doente, verificando-se leucocitose por neutrofilia, eosinofilia e linfocitose?3, Uma
contagem normal destas células, como no caso da Mimi, ndo exclui HAY23. A hematologia
também pode revelar anemia néo regenerativa que pode ser mascarada pela desidratacédo2.
Relativamente a bioquimica sérica € comum haver azotemia pré-renal (por diminuicdo da
perfusdo renal)*?3, Numa fase inicial ou na presenca de hemorragia Gl, a ureia pode estar
aumentada isoladamente ou estar mais elevada do que a creatinina, como também aconteceu
no caso da Mimil2, A alteracdo mais associada ao hipoaldosteronismo é a hiponatremia e
hipercalemia'?3, A presenca de hiponatremia sem hipercalemia e vice-versa também é
possivel®. Um racio Na:K inferior a 27 € muito sugestivo de HAP (pode ser inferior a 20 em
alguns casos de HAP)?3. A Mimi tinha um racio Na:K inicial de 17. Contudo, um racio normal
ou a auséncia de alteracdes eletroliticas ndo permitem excluir HA*23, Outras alteragbes que
podem estar presentes sao hipocloremia, hiperfosfatemia, hipercalcemia, hipoglicémia,

hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, acidose metabdlica e aumento das enzimas hepaticas
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(ALT e FA)2. A maioria destas alteracbes sdo reversiveis, ndo precisando de tratamento
especificol. Na andlise de urina, a densidade urinaria de 1,020 observada na Mimi era
compativel com HAP, uma vez que a perda urinaria de Na* resulta na perda da hipertonicidade
medular (lavagem medular) e, consequentemente, em densidades urinarias inferiores a 1,030,
polidria e polidipsia’®. A imagiologia ndo é importante no diagnoéstico de HA, mas é usada
regularmente como parte da abordagem inicial a cdes com sintomatologia GI°. As radiografias
toracicas e abdominais podem demonstrar sinais de hipovolémia grave (quadros agudos)®23,
Na ecografia abdominal, uma espessura inferior a 3,2 mm da adrenal esquerda é muito
sugestivo de HA'3. As glandulas adrenais da Mimi estavam normais (Anexo |, figura 1) mas,
como existe uma sobreposicdo dos valores entre cdes saudaveis e com HA, dimensbes
normais ndo permitem excluir HA?3, O ECG é importante por causa da hipercalemia, uma
vez que esta provoca diminuicdo da conducdo cardiaca e da excitabilidade do miocéardio (o
aumento do K* extracelular diminui o gradiente de concentragdo na membrana dos
cardiomidcitos e, consequentemente, aumenta o potencial de membrana em repouso)*?.

O teste de estimulacdo com ACTH é a prova de eleicdo no diagndstico de HA, mas néo
permite a diferenciacdo entre HAP e HAS?3, Este teste consiste na medicdo dos niveis de
cortisol basal e uma hora apés a administracdo de ACTH (5 ug/Kg; maximo de 250 nug; IM ou
IV)!. Os resultados nédo variam com a via de administracédo®. O diagndstico de HA obtém-se
guando ambos os valores (pré e p6s-ACTH) séo inferiores a 2 ug/dL?3. Podem surgir valores
borderline (entre 2 e 4 ug/dL)*2. No caso da Mimi utilizou-se a ACTH depot (tetracosactido) e
os niveis de cortisol foram inferiores a 0,50 ug/dL nas duas medi¢des, confirmando-se, assim,
o diagnéstico de HA. Adicionalmente, a Mimi evidenciava alteragfes eletroliticas o que, por
implicar caréncia de mineralocorticéides, sugere que se trate de um HAP. Um estudo revelou
que a utilizagdo de baixas doses de ACTH (1 ug/Kg IV de Cortrosyn®) produz resultados
idénticos no diagndstico de HA, tendo a vantagem de reduzir as despesas associadas ao
diagnoéstico*. Contudo, a duracdo do pico de cortisol produzido é mais curta e, como tal, a
recolha da segunda amostra deve ser feita exatamente uma hora ap6s a administracdo de
ACTH* Numa primeira abordagem, também numa tentativa de reducéo de custos, a medicdo
da concentracdo basal de cortisol ajuda a excluir HA, dado que valores inferiores a 2 pg/dL
tém 100% de sensibilidade, tanto na presenca como na auséncia de alteracdes
eletroliticas'?2. No entanto, este método ndo permite um diagndéstico definitivo de HA e, como
tal, valores inferiores a 2 pg/dL requerem um teste de estimulagdo com ACTH para
confirmacéo do diagnéstico'?3. Para além disso, tendo em conta que cdes com HAP n&o tém
capacidade de reabsorverem Na® no rim como mecanismo de compensagdo para a
hiponatrémia e hipovolémia, outro estudo recente sugere que concentracdes de Na* na urina

inferiores a 30 mmol/L em cées com hiponatremia tornem o diagnéstico de HAP menos



provavel’. Contudo, este estudo teve varias limitagdes, nomeadamente a sua natureza
retrospetiva e o reduzido nimero de cées incluidos®.

A abordagem terapéutica depende se o quadro é agudo ou crénico. A escolha do fluido
depende do grau de hiponatremia: para valores inferiores a 130 mEg/L deve-se usar NaCl
0,9%, enquanto que para valores superiores a 130 mEg/L se usa LR®?2. Quanto mais grave a
hiponatremia, mais lentamente esta devera ser corrigida (hdo aumentar mais de 0,5 mEqg/Kg/h
pelo risco de mielindlise), dai ser contraindicado usar solucdo salina hiperténical?3. As
hipercalemias ligeiras e moderadas resolvem-se com fluidoterapia agressiva pelo aumento da
volémia e da perfuséo renal, o que diminui a concentracdo plasmatica de K* por diluicao e
aumento da excrecdo renal*?3. As hipercalemias graves (> 6,5 mEg/L) requerem terapia
especifical; para favorecer o transporte intracelular de K* administra-se insulina regular (0,1 —
0,2 Ul/Kg IV) e um bélus de dextrose (1 a 2 g de dextrose por Ul de insulina diluida numa
solucdo a 25%)*2. No caso da Mimi, a hipercalemia foi controlada administrando um bélus de
dextrose (0,4 g/Kg de dextrose 30% ao longo de 5 minutos). Quando se usa insulina, a
suplementacdo dos fluidos de manutencdo com glucose 2,5%-5% ¢é recomendada e a
glicémia deve ser controlada a cada hora pelo risco de hipoglicémial?. Esta suplementacéo
também é importante em cédes com hipoglicémia inicial>. A acidose metabdlica geralmente é
corrigida apenas com a fluidoterapia e raramente requer a administracdo de bicarbonato?2.
Alguns autores preferem a utilizacdo de LR® por ser alcalinizante e, mesmo tendo uma
pequena quantidade de K*, ajuda no controlo da hipercalemia pelos mecanismos ja referidos?.
A Mimi ndo estava em crise addisoniana, esteve sempre normotensa e, como o Na* estava
inferior a 130 mEQ/L, optou-se por fluidoterapia com NaCl 0,9% com 5% de glucose. A
administracao de glucocorticoides, com excecao da dexametasona, deve ser evitada até a
realizacdo do teste de estimulagcdo com ACTH, por interferirem com os resultados??2,
Normalmente a resposta ao tratamento é rapida e significativa, o que permite diferenciar HA
de outras doencas com apresentacfes semelhantes (e.g. insuficiéncia renal aguda). Esta
também indicado o tratamento de suporte com outros farmacos, tais como antibiético (se
existir hemorragia Gl), protetores Gl (sucralfato, ranitidina, omeprazol) e antieméticos (citrato
de maropitant, metoclopramida)?2.

Relativamente ao tratamento crénico do HA, a suplementacdo com mineralocorticéides
s6 é necessaria em cdes com HAPL. A DOCP é o farmaco de eleicéo, sendo feita uma dose
inicial de 2,2 mg/Kg IM ou SC, a cada 25 dias?3. O ionograma é controlado 12 e 25 dias apds
cada administracdo (durante os primeiros 2 a 3 meses de tratamento) para ajuste de dose e
frequéncia, respetivamente'?®, Se no dia 12 o cdo continuar com hipercalemia e/ou
hiponatremia, a dose na proxima administracdo deve ser aumentada em 10%%23,
Contrariamente, se o ionograma estiver normal no dia 12 e anormal no dia 25, o intervalo

entre administracGes é reduzido em 48 horas?. Se também estiver normal no dia 25, o intervalo

5



é aumentado para 27 dias (maximo de 31 dias)!. Com base nisto, como a Mimi tinha o
ionograma normal no controlo dos 25 dias, reduziu-se a dose para 2 mg/Kg (na auséncia de
ionograma de controlo aos 12 dias) e aumentou-se a frequéncia para cada 27 dias. O objetivo
€ encontrar a menor dose capaz de controlar o HAP e, a partir deste momento, os controlos
sdo feitos a cada 3 (ideal) ou 6 meses!?3. Atualmente, pensa-se que a dose inicial de 2,2
mg/Kg represente uma suplementacdo excessiva em mineralocorticéides, sendo mais
prudente utilizar doses mais reduzidas (1,5 mg/Kg)®. Esta dose ndo s6 permite um controlo
adequado do quadro clinico com redugdo dos custos associados, como também diminui o
risco de desenvolvimento de hipocalemia®. Como a DOCP néo tem atividade glucocorticoide,
€ necessario suplementar com prednisolona (glucocorticoide de eleicdo) a uma dose de 0,1 a
0,25 mg/Kg/dia inicialmente!2, Ap6s o diagndstico € comum os caes terem alta com uma dose
de 0,5 mg/Kg/dia®. A dose deve ser reduzida ao longo dos 2 primeiros meses de tratamento,
sendo que cerca de 10% dos cdes ndo precisam de suplementacdo permanente?3, Os efeitos
secundarios como polidria e polidipsia sdo raros e estdo normalmente associados aos
glucocorticoides®?. Em situagdes de stress, a dose de prednisolona é duplicada, mantendo-
se esta dose até dois dias ap6s o fim da causa de stress?®. Qutra opcdo terapéutica para
suplementacdo mineralocorticoide € o acetato de fludrocortisona. Como este farmaco tem
acdo glucocorticoide, 50% dos cdes nado precisam de suplementacdo adicional com
prednisolona®. Contudo, por vezes a dose necessaria para controlar o HAP resulta em sinais
de hiperadrenocorticismo iatrogénico. Neste caso, comega por se remover suplementacao
adicional de glucocorticoides e, se isto ndo for suficiente, deve-se ponderar terapia com
DOCP!2, O progndstico de HAP (como no caso da Mimi) e HAS é geralmente bom se o
tratamento for corretamente programado®2. Pelo contrario, se a causa de HA for neoplasica o

prognastico é reservado®?.
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Caso Clinico n22 — Obstrugdo Uretral

Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: O Patas era um gato Europeu
comum, macho, esterilizado, com 6 anos de idade e 5,2 Kg de peso. Foi apresentado a
consulta por dificuldade e vocaliza¢do durante a miccéo.

Anamnese: O Patas era um gato indoor. Estava corretamente vacinado e desparasitado
internamente e externamente. Era alimentado com dieta comercial seca. Sem acesso a lixo
ou téxicos. Coabitava com 3 gatos. Nao tinha passado médico ou cirirgico, com excec¢ao da
orquiectomia eletiva. A tutora referiu que ha dois dias o Patas tinha comecado a ir varias vezes
a liteira, ficando muito agitado e a vocalizar. Esteve internado durante 2 dias numa clinica
onde foi sujeito a fluidoterapia com LR®, tratamento com buprenorfina e esvaziamento vesical
por cistocentese. Contudo, ap0s varias tentativas de algaliacdo sem sucesso referenciaram o
caso.

Exame de estado geral e dirigido (urindrio): O Patas tinha uma condi¢édo corporal de
6/9. O grau de desidratacdo era inferior a 5%. A frequéncia de pulso e respiratoria eram 200
ppm e 24 rpm, respetivamente. A temperatura era de 38°C. A palpacdo abdominal era
dolorosa e notava-se uma clara distenséo vesical. Os restantes pardmetros estavam normais.

Lista de problemas: Disuria, dor abdominal, distenséo vesical.

Diagnésticos Diferenciais: Obstrucdo uretral (tampdes uretrais, uretrolitiase), cistite
idiopatica felina, cistolitiase, infe¢do do trato urinario (ITU), neoplasia (carcinoma das células
de transicao), defeitos anatomicos (estritura uretral).

Exames complementares: 1) Hemograma — sem alteragfes; 2) Bioguimica sérica —

aumento da ureia (Anexo ll, tabela 2); 3) lonograma — hipernatremia ligeira (Anexo I, tabela

2); 3) Andlise de urina (recolhida por algaliacdo) — urina turva, proteintdria e sedimento com

hematuria (Anexo II, tabela 3); 4) Ecografia abdominal — bexiga distendida e presenca de

célculos vesicais com cerca de 4,3 mm. Célculo na uretra com 3,4 mm a causar obstrucéo.

Rins sem nefrolitiase nem sinais de DRC; 4) Estudo analitico dos calculos — 50% de oxalato

de calcio monohidratado e 50% de oxalato de calcio dihidratado.

Diagnostico: Obstrucdo urinéria por urélitos de oxalato de calcio (OxCa).

Tratamento e acompanhamento: Como abordagem inicial, o Patas foi anestesiado
com diazepam (0,2 mg/Kg IV), metadona (0,2 mg/Kg IV) e propofol (2 a 4 mg/Kg V) para se
proceder a algaliagdo. Utilizou-se uma algdlia de polietileno (1,0 x 130 mm 3F). A algaliacao
foi dificil, sendo necessério fazer hidropropulsdo retrograda com soro fisioldgico. Quando
concluida, recolheu-se uma amostra de urina para analise, esvaziou-se a bexiga e, por fim,
realizaram-se varias lavagens com NaCl 0,9% estéril. O Patas ndo estava desidratado e a
bioquimica sérica apenas revelou uma azotemia e hipernatremia ligeira, de maneira que se

iniciou LR® a 18 mL/h. Iniciou-se ainda robenacoxib (2 mg/Kg na primeira toma e 1 mg/Kg nas



seguintes, SC SID), buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID) e alfuzosina (0,5 mg/gato PO BID).
Durante o internamento alterou-se a dieta para Royal Canin® Urinary S/O (dieta himida),
sendo esta indicada para o maneio alimentar de urolitiase de estruvite e OxCa. A algalia foi
mantida acoplada a um sistema estéril durante 48 horas. O débito urinério (DU) 12 horas apés
a colocacéo da algalia era de 0,9 ml/Kg/h. As 20 e 48 horas ap0s a algalia¢éo correspondia a
2,9 e 1,75 ml/Kg/h, respetivamente. Apds remocédo da algdlia, o Patas continuou com disuria.
Procedeu-se a ecografia que mostrou cistourdlitos de 4,3 mm e obstrugdo uretral por um
uretrélito. Com base nisto, avangou-se para cistotomia para remoc¢do dos calculos e
uretrostomia perineal para prevenir nova obstrucdo. Apds a cirurgia descontinuou-se a
alfuzosina e buprenorfina e iniciou-se metadona (0,2 mg/Kg IV TID) e ampicilina (22 mg/Kg IV
TID). O Patas urinou 13 horas depois da cirurgia e, apesar de inicialmente ter hematuria, a
urina tornou-se progressivamente mais limpida no dia seguinte. Teve alta apés 2 dias com
amoxicilina e &cido clavulanico (20 mg/Kg PO BID) durante 8 dias, robenacoxib (1 mg/Kg PO
SID) durante 6 dias e aconselhou-se manter a dieta seca RoyalCanin® Urinary S/O High
Dilution enquanto se aguardava a analise qualitativa dos célculos. Recomendou-se controlar
a ingestao de agua e tentar maximiza-la (agua corrente, colocar varias fontes de agua pela
casa). Para além disso, a tutora mencionou gue tinha apenas uma liteira para os 4 gatos e,
por isso, indicou-se que deveria disponibilizar um total de 5 liteiras. O Patas regressou para
controlo ap6s 7 dias. A tutora referiu que ele ndo tinha problemas na micgdo, mas que ndo
comia a nova dieta e, entdo, voltou a dieta comercial. A andlise qualitativa dos calculos
identificou urdlitos de OxCa e com base nisto recomendou-se alterar novamente a dieta para
RoyalCanin® Renal, por ser mais indicada no controlo de urdlitos de OxCa. Iniciou ainda citrato
de potassio (75 mg/Kg PO SID) e aconselharam-se controlos ecograficos a cada 4 meses e

avaliacdo dos niveis de Ca?" sérico, assim que a tutora tivesse disponibilidade econémica.

Discusséo: A urolitiase é a segunda principal causa de obstru¢do uretral, sendo os
célculos de estruvite e de OxCa os mais comuns em gatos'?3 Esta doenca afeta
principalmente gatos machos indoor esterilizados entre os 5 e 12 anos de idade?**. Os sinais
clinicos sdo comuns as varias doencgas do trato urinario inferior (TUI) dos felinos, incluindo
polaquilria, vocalizacdo durante a micgdo, dislria, estranguria, hematuria, periurial?34,
Quando ocorre obstru¢do uretral completa podem surgir sinais sistémicos secundarios a
urémia (e.g. anorexia, vémitos, convulsées e choque)®. A gravidade dos sinais na urolitiase
depende do tamanho, quantidade e da localizacdo dos urélitos (e.g. os cistélitos séo
normalmente assintomaticos)?*. As primeiras alteragdes que levam a suspeita de obstrucdo
urinaria sdo os sinais clinicos e a detecdo de um globo vesical distendido no exame fisico,
como ocorreu no caso do Patas 23. Outras alteracdes do exame fisico incluem desidratacéo e
inflamac&o do pénis (auto-traumatismo)3. A imagiologia é o método de diagnéstico de eleicdo
de urdlitos como causa da obstrucdol?. A radiografia permite visualizar céalculos
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mineralizados, nomeadamente os de OxCal. A ecografia possibilita a detecdo de urdlitos
radiolucentes e a avaliacdo dos restantes 6rgéos do aparelho urinario2. Contudo, por vezes,
a ecografia nao é suficiente para detetar uretrélitos, sendo necessario radiografar a zona
pélvical2.0utros exames complementares fundamentais incluem o hemograma e bioquimica
sérical?. O hemograma do Patas néo estava alterado, o que é comum nos casos de urolitiase
e obstrucdo uretral'. Relativamente a bioquimica sérica, os niveis de ureia e creatinina sdo os
parametros mais importantes a monitorizar!; o aumento da pressédo intravesical, ureteral e,
posteriormente, renal resulta em azotémia por diminuicdo da filtragcdo glomerular®. Em
obstrucdes parciais a lesdo na fungdo renal pode néo ser suficiente para provocar urémial.
No caso do Patas, apenas a ureia estava aumentada e ele ndo apresentava sinais compativeis
com urémia. A avaliacdo destes valores deve ter em conta o facto de o Patas ter feito
fluidoterapia durante 2 dias (apés inicio dos sinais clinicos) e do esvaziamento vesical ter sido
possivel por cistocentese pois, caso contrério, seria de esperar que tanto a ureia como a
creatinina estivessem mais elevadas. No ionograma é comum a hipercalemia’3. Na andlise
de urina, a densidade urinaria em gatos com urolitiase é normalmente superior a 1,040%, em
obstrugcGes prolongadas a densidade pode diminuir como resultado de disfungéo tubular?.
Apesar da cristaliria ser um possivel indicativo de urolitiase, ndo confirma a presenca de
urdlitos’2. Da mesma maneira, a auséncia de cristallria, como no caso do Patas, ndo exclui
o diagndstico®?. Para além disso, os cristais observados no sedimento podem né&o
corresponder ao tipo de urdlitol. A presenca de hematiria microscépica acompanhada de
pidria e proteindria é frequente®. Dado o risco de os gatos desenvolverem ITU
secundariamente a urolitiase, € pratica comum proceder-se a urocultura e antibiograma?2. No
entanto, a incidéncia de ITU na apresentacao inicial de gatos obstruidos é baixa e, por isso,
alguns autores defendem que é preferivel fazer urocultura (recolhida por cistocentese) no dia
de remocdo da algalia ou apo6s 7 a 10 dias®*®. Contrariamente, a urocultura deve ser pedida
aquando da apresentacao inicial quando o sedimento urinario € ativo ou quando a densidade
urinaria é baixa (fator de risco para ITU)!. Um aspeto importante é que a urolitiase ndo deve
ser vista como uma patologia primaria e, como tal, uma parte do diagndstico deve incidir sobre
a investigacéo da causa primaria’.

A abordagem terapéutica a um gato obstruido depende do grau de obstrucdo e do
estado geral do gato'?. Relativamente a fluidoterapia, tanto o NaCl 0,9% como o LR® s&o Uteis
no restabelecimento do volume sanguineo e fluxo urinério, assim como na diminuicdo da
concentracdo sérica de K* (quando aumentada)®®°. Mesmo que o grau de desidratacdo ndo
seja elevado, a taxa de fluiidos implementada € normalmente 2 a 5 vezes superior a taxa de
manutencdo numa tentativa de assegurar um bom DU e para controlo da diurese pés-
obstrutiva®. Esta Ultima resulta do aumento da concentragdo de substancias osméticas no

sangue, disfuncdo do epitélio tubular, lavagem medular, resisténcia parcial a ADH e aumento
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de fatores natriuréticos durante a fase obstrutiva®. Considera-se diurese pés-obstrutiva quando
o DU é superior a 2 ml/Kg/h, podendo acontecer até 84 horas apés desobstrucdo>°. Isto justifica
o facto do DU do Patas 20 horas apés colocagéo da algalia ser de 2,9 ml/Kg/h. O controlo do
ionograma é importante nestas situagdes, dado o risco de desenvolvimento de hipocalémia®. O
DU do Patas as 24 horas ja se encontrava dentro dos valores normais (1 a 2 ml/Kg/h).

A desobstrucéo uretral € geralmente feita com recurso a algaliacdo. A descompressao
vesical por cistocentese pode ser (til inicialmente para reduzir a pressdo no TUI®. Isto ndo
s6 permite restabelecer a filtracdo glomerular mais rapidamente, como também pode tornar a
algaliagdo mais facil*®. Possibilita ainda a recolha de urina de forma asséptica'*®. O periodo
de tempo de algaliacdo é controverso®®. Deixar a algalia por um minimo de 24 horas permite
reduzir a inflamacdo provocada pela introducdo desta, assim como realizar lavagens
vesicais®®. Por outro lado, a algdlia por si sé irrita a mucosa uretral, aumentando o risco de
inflamacdo do TUI®. Assim sendo, a duracdo da algaliacdo deve ser gerida com base no
estado geral do animal, na correcdo das altera¢des bioquimicas, no aspeto macroscopico da
urina e na necessidade de contabilizar o DU%5. A duracdo média de algaliagdo ronda as 48
horas, como no caso do Patas®. O controlo da dor deve ser mantido durante 5 a 7 dias apés
desobstrucdo, sendo a buprenorfina um dos farmacos mais comummente utilizados®. A
administracao de AINE deve ser cautelosa, principalmente em gatos hipovolémicos ou com
diminuicédo da fungdo renal®. O uso de antibiéticos sé esta indicado se existir ITU confirmada
por cultura de urina recolhida por cistocente®®. Isto porque, como foi referido, a incidéncia de
ITU na apresentacdo inicial de gatos obstruidos é baixa®®. Adicionalmente, quando a
algaliacéo é feita assepticamente, o risco de adquirirem uma ITU é relativamente baixo®. Posto
isto, os antibiéticos devem ser escolhidos sempre com base na urocultura e antibiograma®>.
Tendo em conta o método de colheita da urina no Patas, a uriandlise ndo tinha alteracGes
significativas e, por isso, ndo se iniciou antibioterapia. Os espasmos uretrais e a inflamacéao
da mucosa uretral estdo associados a recorréncia das obstrucdes uretrais e, por isso, a
utilizacdo de relaxantes uretrais esta indicada®®. Os a;—antagonistas promovem o
relaxamento do musculo liso localizado no tergo proximal da uretra dos gatos®®. Assim, podem
ndo ser Uteis em obstrucdes localizadas distalmente, especialmente na uretra peniana®°. A
prazosina é o farmaco de eleicdo por ter um inicio de acdo mais rapido e ter efeito na uretra
pré-prostéatica e prostatica®®. A alfuzosina foi o a;—antagonista usado no presente caso clinico.

Os calculos de OxCa néo sao dissoliveis medicamente e, como tal, a remocao cirurgica
por cistotomia é o método mais eficaz e mais utilizado em gatos machos?8, A cistotomia esta
indicada no caso destes urélitos provocarem obstru¢des urinarias, se os calculos aumentarem
em termos de quantidade ou de tamanho, se ndo responderem a dissolucdo médica e se 0s
gatos evidenciarem sinais clinicos persistentes?. Por outro lado, a sua remocéo cirlirgica

permite o estudo analitico dos urdlitos2. Os célculos de OxCa sdo esbranquicados e tém

10



normalmente uma superficie irregular®. A uretrostomia perineal esta indicada em obstrucées
urindrias recorrentes, mas deve-se ter em atencdo que esta cirurgia aumenta o risco de ITU?,

O mecanismo de formacao dos urdlitos de OxCa é complexo?. A abordagem terapéutica
visa corrigir os fatores predisponentes ao seu desenvolvimento e reduzir o risco de
recorréncia?%. O aumento da diurese € um ponto critico na prevencgédo de todos os urdlitos
pois, para além de diminuir a concentracdo dos cristais, aumenta a frequéncia de micgao®2°,
Isto é particularmente importante nos urdlitos de OxCa, visto que o maneio dietético ndo é
suficiente!. Posto isto, a densidade urinaria deve ser mantida inferior a 1,025 ou 1,03012¢, A
densidade urinaria do Patas era de 1,030 mas, mais uma vez, € necessario ter em atencao
que ele fez fluidoterapia durante 2 dias antes da uriandlise. As dietas humidas (humidade
superior a 70%) s&o preferiveis por favorecerem a diluicdo urinaria®®.Quando n&o é possivel
fazer exclusivamente dieta humida, pode-se adicionar Agua a ragéo seca, nhuma propor¢ao de
1,5 para 1 (equivalente a cerca de 80% de humidade)®. A dieta recomendada para o Patas
(RoyalCanin® Renal) ndo é a melhor opgdo visto que a humidade das dietas secas ronda
apenas os 10%. Outra alternativa € a suplementacao da dieta com cloreto de sédio'®. Apesar
do aumento da ingestdo de Na* diminuir a reabsorcao tubular de Ca?* e, consequentemente,
aumentar a quantidade de Ca?* na urina, a diluicdo urinaria conseguida acaba por diminuir a
concentracdo deste mineral®. Esta suplementacdo é contraindicada em doentes renais e
cardiacos®. As alteragdes ambientais que visem aumentar o consumo de agua e a frequéncia
de miccdo também estdo indicadas, como agua corrente (torneira, fontes), colocar varios
bebedouros pela casa, adicionar aromatizantes a agua, aumentar o nimero de liteiras
disponiveis e melhorar a sua higiene?3. A obesidade é igualmente um fator de risco porque
gatos obesos tendem a ser mais sedentarios, a consumir menos agua e a terem menor
frequéncia de miccédo®. O mesmo se verifica em gatos indoor®. O efeito do pH urinario nos
urélitos de OxCa ainda é controverso, mas pensa-se que um pH inferior a 6,5 funcione como
um fator de riscol®: a acidlria persistente estd muitas vezes associada a uma acidose
metabdlica ligeira que, por sua vez, implica um aumento da reabsorcédo 6ssea de Ca?" e da
sua excrec¢do urinarial>. Como o pH da urina tem maior influéncia na prevencéo e dissolucdo
dos calculos de estruvite em comparacao com os de OxCa, normalmente as dietas utilizadas
em gatos com urolitiase (ndo especificas para um tipo de urdlito) sdo acidificantes, o que pode
favorecer a formacéao de urdlitos de OxCal2. O citrato de potassio é usado com o objetivo de
alcalinizar a urina e aumentar a excrecao de citrato na urina, um quelante que se liga ao Ca?
ionizado na urina para formar complexos sollveis?®. Recomenda-se uma dose inicial de 75
mg/Kg PO SID ou BID que pode ser aumentada até se atingir um pH urinario proximo de 7. O
pH urinério do Patas era de 7 e, portanto, ndo coincide com o valor de risco. Isto pode-se
dever a uma refeicéo recente (informacédo que nao foi recolhida na histéria), demora entre a

recolha e andlise da amostra ou com a presenca concomitante de uma ITU (causa mais
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frequente). Posto isto, dever-se-ia ter feito uma urocultura. O citrato de potassio foi iniciado
no Patas, apesar do pH urinario ser 7, por receio de ele ndo ingerir a dieta recomendada e
para aumentar a excrec¢ao urinéria de citrato. Outro fator de risco importante é a hipercalciuria,
devida a elevada ingestdo, reabsorcdo tubular reduzida ou aumento da reabsorcdo
6sseal?*® Assim sendo, em gatos com urolitiase por OxCa é prudente avaliar os niveis
séricos de Ca?" e, caso exista hipercalcémia deve investigar-se possiveis causas (e.g.
hiperparatiroidismo, DRC, neoplasias (linfoma, carcinoma mamario) e hipercalcémia
idiopatica (identificada em 35% dos gatos com OxCa))*®. A hiperoxaliria também aumenta
o risco de urolitiase por OxCa'*®. As dietas ricas em Ca?" devem ser evitadas, mas a
guantidade dietética de Ca?* recomendada depende da quantidade de oxalato, uma vez que
os dois formam um complexo no TGI que é excretado®. A restricdo dietética em magnésio
também é um fator predisponente, visto que este forma um complexo solivel com o oxalato
(inibindo a sua ligacédo ao Ca?*)*. As dietas utilizadas para prevencao de céalculos de estruvite
(por exemplo, a dieta inicialmente recomendada para o Patas — RoyalCanin® Urinary S/O),
para além de serem acidificantes, também sao restritas em magnésio (componentes destes
urélitos)*. Quando o maneio dietético ndo é suficiente ou possivel, pondera-se o tratamento
farmacoldgico. A hidroclorotiazida (1 mg/Kg PO BID), um diurético tiazidico, pode ser utilizada
por estimular a reabsorcéo de Ca?*?.

O prognéstico de gatos obstruidos € reservado, dada a elevada taxa de recorréncia®.
Um primeiro controlo 7 a 10 dias apés a alta € importante para analisar a urina (e.g. densidade
urinaria e pH urinario) e realizar urocultura 2. E recomendado fazer controlo ecogréafico ou
radiografico 4 semanas apos o diagnoéstico de urolitiase, seguindo-se controlos ap6s 3 e 6
meses e, posteriormente, a cada 6 meses'. A taxa de recorréncia dos urélitos de OxCa é

elevada, podendo atingir os 33% nos primeiros 2 anos®.
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Caso Clinico n23 — Gastroenterite por Parvovirus

Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: A Maggie era uma cadela inteira
sem raca definida, com 10 semanas de idade e 4,65 Kg de peso. Foi apresentada a consulta
por prostracdo e diarreia liquida com sangue com inicio ha 1 dia.

Anamnese: A Maggie pertencia a uma ninhada de 6 cachorros, com os quais coabitava.
Tinha recebido a primeira vacina (parvovirus canino, virus da esgana, adenovirus canino tipo
2 e virus da parainfluenza canina) ha aproximadamente 10 dias, tendo sido desparasitada
internamente com milbemicina oxima e praziquantel na mesma altura. Era alimentada com
racao seca de qualidade superior. Sem acesso a lixo ou toxicos. Nao tinha passado médico
ou cirdrgico. A tutora referiu que desde o dia anterior a consulta a Maggie teve dois episodios
de diarreia liquida com sangue, apés 0s quais ficou muito prostrada. Nao apresentava
vomitos, mas estava com anorexia. Os restantes cachorros da ninhada continuavam ativos,
com apetite e sem diarreia.

Exame de estado geral e dirigido (digestivo): A Maggie apresentava um
temperamento linfatico. Tinha uma condicdo corporal de 4/9. As mucosas estavam
ligeiramente pélidas e secas. O TRC era inferior a 2 segundos. A prega de pele permanecia
por cerca de 2 segundos, considerando-se um grau de desidratacdo entre 6 e 8%. A
frequéncia cardiaca e respiratéria eram 196 bpm e 28 rpm, respetivamente. Estava
normotensa: PS de 121, PAM de 96 e PD de 77. A temperatura era de 39,2°C. A palpacédo
abdominal era dolorosa e as ansas intestinais apresentavam contetdo liquido. Os restantes
parametros estavam normais.

Lista de problemas: Prostracdo, anorexia, diarreia hemorragica, desidratacéo,
taquicardia, hipertermia/febre, dor abdominal e ansas intestinais distendidas com liquido.

Diagnosticos Diferenciais: Gastroenterite virica (parvovirose, coronavirose, esgana),
gastroenterite parasitaria (Ancilostomiase, Toxocariase, Giardiase), gastroenterite bacteriana
(Salmonelose), obstrucao intestinal (corpo estranho), intussuscecao, indiscricdo alimentar.

Exames complementares: 1) Hemograma inicial — sem alteracfes; Hemograma apds

2 dias — anemia; Hemograma apés 4 dias — leucopenia por neutropenia e linfopenia, anemia;

2) Bioguimica — diminuicdo da ureia e aumento das enzimas hepéticas (FA e ALT); 3) Teste

rapido Parvovirus/Coronavirus — positivo para Parvovirus.

Diagnéstico: Gastroenterite por Parvovirus

Tratamento e acompanhamento: Tendo em conta a histdria e o quadro clinico da
Maggie, o principal diagnéstico diferencial era parvovirose e apds um resultado positivo no
teste rapido iniciou-se o tratamento sintomatico. Comecgou-se por administrar um bélus IV de
LR®, 15 mL/Kg ao longo de 15 minutos, tendo a frequéncia cardiaca diminuido. Posteriormente,

iniciou-se fluidoterapia IV a uma taxa de 35 mL/h com LR® suplementado com 2,5% de
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glucose e 20 mEq de cloreto de potassio. Apesar de 0 hemograma inicial ndo ter alteracdes,
a presenca de sangue nas fezes justificou o inicio de antibioterapia com metronidazol (10
mg/Kg IV BID) e ampicilina (22 mg/Kg IV TID). Iniciou-se também omeprazol (0,7 mg/Kg IV
SID) como protetor gastrico e citrato de maropitant (1 mg/Kg IV SID) para controlo da nausea
gue normalmente acompanha este quadro. Para analgesia visceral administrou-se
buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID). Durante o segundo dia de internamento a temperatura da
Maggie aumentou para 39,9°C e administrou-se metamizol (20 mg/Kg IV, toma Unica); no
entanto, a temperatura manteve-se elevada. Nao teve diarreia, mas continuava sem apetite
e, por isso, iniciou-se alimentacdo com dieta himida (Royal Canin® Recovery) a seringa. No
terceiro dia de internamento, a Maggie continuava com febre (40°C), que normalizou apés se
mudar o cateter venoso (cerca de 48h apés a sua colocacgdo). Procedeu-se ao controlo do
hemograma, tendo ocorrido uma diminuicdo do hematdcrito para 28,7%. Os leucdcitos
estavam dentro dos valores de referéncia, mas tinham diminuido notoriamente em relagéo ao
hemograma inicial. Voltou a ter dois episddios de diarreia com sangue e um vomito. Apesar
de continuar normotensa, a frequéncia cardiaca aumentou para 190 bpm, tendo-se realizado
novamente um bolus de 15 ml/Kg ao longo de 15 minutos com LR®, com o qual a frequéncia
cardiaca normalizou (136 bpm). No quinto dia de internamento realizou-se novo hemograma
gue revelou a presenca de leucopenia (heutropenia, linfopenia e monocitopenia). Ndo voltou
a ter diarreia ou vomitos e comecgou a comer com apetite. O apetite da Maggie foi aumentando
nos seguintes dias e as fezes tornaram-se progressivamente moldadas. Como ela estava
clinicamente estavel, ndo se voltou a controlar o hemograma. Durante o periodo de
internamento perdeu 650 gramas de peso. A Maggie teve alta 2 dias apos ter comecgado a
comer com apetite, tendo sido prescrito metronidazol (15 mg/Kg PO BID) e amoxicilina com
acido clavulanico (25 mg/Kg PO BID) durante 8 dias. Recomendou-se evitar o contacto com
animais suscetiveis, nomeadamente com o0s outros cachorros da ninhada, durante 2 a 4
semanas e reiniciar o protocolo vacinal apos 2 semanas. Durante o periodo de internamento da

Maggie, trés dos seus irmaos foram também internados por apresentarem um quadro idéntico.

Discusséo: A parvovirose é uma das principais causas de enterite em animais jovens.
O CPV-2 deu origem a varias variantes genéticas, sendo o CPV-2b e o CPV-2c 0s mais
comummente associados a doenca atualmentel?3, A infecdo ocorre principalmente por via
feco-oral mas, dada a ubiquidade e elevada resisténcia do virus no ambiente, a transmisséo
por fomites também é possivel'?. Apds a infecdo, o periodo de incubac&o dura entre 4 a 14
dias, durante o qual se inicia a excrecéo fecal do virus (3 dias po6s infecdo)?3. Assim, a
excrecdo viral Iinicia-se previamente a expressdo de sinais clinicos, diminuindo
progressivamente durante as 3 a 4 semanas seguintes®. A parvovirose afeta principalmente
cachorros entre as 6 semanas (relacdo com a diminuicdo da imunidade materna) e os 6

meses, sendo que os quadros tendem a ser subclinicos em adultos!3. O CPV tem tropismo
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para células com elevado indice mitdtico como as células das criptas intestinais, do timo, do
baco e da medula 6ssea’?3. Os sinais clinicos sdo agudos, inespecificos e estéo diretamente
relacionados com as células afetadas®?3. Assim, os cachorros normalmente sio levados a
consulta por prostracéo, anorexia, vomitos e/ou diarreia®?3. A diarreia é geralmente liquida,
profusa e hemorragica (menos habitualmente mucoide), podendo mesmo ter porcdes de
mucosa’S. Estes sinais podem ou ndo estar presentes simultaneamente*. No exame fisico
geralmente os animais apresentam-se deprimidos, febris, desidratados (mucosas secas,
recuperacdo lenta da prega de pele) e taquicardicos?®. A palpacédo abdominal é normalmente
dolorosa e as ansas intestinais tém contetdo liquido e gas no interior'®. Em situacdes de
choque hipovolémico existe ainda hipotensdo, aumento do TRC, mucosas palidas e pulso
fraco e taquicardial. A presenca de leucopenia (principalmente neutropenia e linfopenia) como
consequéncia da destruicdo dos seus precursores na medula 0ssea e do aumento da
migracdo destas células para o TGl é muito sugestivo de parvovirose'?. Esta
imunossupressao torna os cachorros suscetiveis a infecdes secundarias®. Isto, juntamente
com a destruicdo da barreira Gl que possibilita a entrada em circulacéo de bactérias da flora
normal, culmina muitas vezes em septicémia e choque endotdxicol?. A leucopenia pode estar
presente aquando do inicio dos sinais clinicos ou, como no caso da Maggie, surgir com a
evolugdo da doenca’. A lesdo medular também pode cursar com anemia que é agravada pela
perda de sangue no TGI'. Na bioquimica sérica, os cdes podem apresentar azotémia pré-
renal devido a desidratacdo®. Contrariamente, a Maggie tinha um valor reduzido da ureia, o
gue foi atribuido a sua idade jovem, & ma absorcao intestinal (secundaria a destruicdo da
mucosa) e a possivel lesdo hepética decorrente da hipoxia e absorcao de toxinas do TGI. A
ocorréncia de hipoglicémia é igualmente comum devido a idade jovem e & anorexia'®. E
frequente a ocorréncia de hipoalbuminémia pela perda intestinal de proteinas®2?; no caso da
Maggie, tanto a albumina como as proteinas totais encontravam-se proximas do limite inferior
dos valores de referéncia (Anexo lll, tabela 2), o que poderia indiciar que ja existia
hipoalbuminémia, mas que esta estaria mascarada pela desidratagdo. Os vomitos e a diarreia
resultam ainda em desequilibrios eletroliticos, nomeadamente hiponatrémia, hipoclorémica e
hipocalémial®. A Maggie tinha ainda aumento da FA e ALT, o que se pode justificar
novamente pela lesdo hepatica e, no caso da FA, pelo facto de ser um animal jovem. E muito
importante proceder a monitorizacao regular do hematdécrito, das proteinas totais e albumina,
da glicémia e do ionograma destes animais®.

O diagndstico de parvovirose é muitas vezes presuntivo, tendo como base a historia
clinica (cachorro nédo vacinado ou com protocolo vacinal incompleto), os sinais clinicos e a
presenca de leucopenial?3, Apesar de a Maggie néo ter leucopenia quando foi internada,
tanto a histéria (idade tipica e protocolo vacinal incompleto), como os sinais clinicos eram

muito sugestivos de parvovirose, dai este ser o principal diagnostico diferencial. Dado que
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apresentacdo clinica da parvovirose é muito variavel, ndo é correto excluir este diagndstico
perante quadros menos comuns (por exemplo, cachorro apenas com vomitos)“. A confirmacéo
do diagndstico no contexto clinico passa pela dete¢do de antigénios fecais (em fezes ou
zaragatoa retal) por testes rapidos de ELISA ou imunocromatografial?3#, Neste caso realizou-
se um teste rapido de imunocromatografia dupla para detecdo de antigénios de CPV e
Coronavirus. Estes testes detetam as trés variantes genéticas, mas nao permitem a sua
diferenciacdo’. Contudo, isto torna-se irrelevante em termos clinicos, ja que as trés variantes
provocam quadros indistinguiveis®. A elevada especificidade destes testes possibilita que um
resultado positivo perante um quadro sugestivo de parvovirose justifique iniciar tratamento
direcionado®. A Maggie tinha sido vacinada h& 10 dias e, apesar dos virus vacinais serem
excretados nas fezes ap6s a vacinacdo com vacinas vivas modificadas, normalmente a
guantidade de antigénio é insuficiente para provocar um falso positivo®. Por outro lado, podem
surgir falsos negativos se a excrec¢do viral for reduzida (por exemplo, numa fase inicial de
infecdo) ou como consequéncia do efeito de diluicdo da diarreia®*. Deve ainda ter-se em
conta que a excrecdo fecal do CPV é intermitentel. Posto isto, um resultado negativo néo é
suficiente para excluir parvovirose, devendo-se repetir o teste apos 24 a 48 horas!®. Isto
fundamenta a realizagdo de outros exames complementares para descartar diagnésticos
diferencias que cursam com quadros semelhantes como, por exemplo, radiografia e/ou
ecografia abdominal para avaliar a presenca de um corpo estranho, intussuscecédo, entre
outros®. Outro método de diagndstico é o PCR fecal que pode ser util quando se obtém um
resultado negativo no teste rapido em animais suspeitos’*. No entanto, deve-se ter em
atencdo a hipétese de surgirem falsos positivos (animais recentemente vacinados)3.

O tratamento para a parvovirose € sintomatico, incidindo principalmente na fluidoterapia,
antibioterapia, controlo de dor visceral e vémitos e maneio nutricional®*. Numa primeira fase
€ necessario identificar possiveis sinais de choque, sendo a presséao arterial e a frequéncia
cardiaca dois parametros importantes a avaliarl. Apesar de a Maggie estar normotensa,
apresentava taquicardia (196 bpm), estava deprimida e as mucosas pdlidas, sendo estes
sinais compativeis com um choque compensado®. Numa situacdo destas é recomendado
administrar bo6lus consecutivos correspondestes a um quarto ou um terco da dose de choque
(80 — 90 mL/Kg), com posterior reavaliacdo dos parametros supracitados?®. Outra opcéo é
administrar boélus consecutivos de 15 a 20 mL/Kg ao longo de 15 minutos®. Os fluidos de
eleicdo sdo cristaloides isotdénicos’?. No caso da Maggie realizou-se um bdlus inicial com LR®
a 15 mL/Kg ao longo de 15 minutos, o que resultou numa diminuicdo da frequéncia cardiaca
para 140 bpm, indicando uma resposta positiva a fluidoterapial. Caso nédo se verifiquem
melhorias apés a administracdo de metade do volume de choque, esta indicado incluir um
coloide®. Apds a estabilizac&o inicial, a desidratacdo deve ser corrigida entre 12 a 24 horas,

considerando-se a taxa de manutencdo, o défice de fluidos e as perdas (normalmente
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estimadas para 250 mL)*3. A via de administracdo preferivel é a IV, sendo que os cateteres
devem ser mudados no maximo a cada 72 horas'?. A suplementacdo dos fluidos com K* e
glucose é importante para controlo da hipocalemia e hipoglicémiat?3. Idealmente, a
suplementacdo com K* deveria ter como base o ionograma, mas pode-se suplementar
empiricamente com um minimo de 20 mEg/L (como no presente caso)®. Adicionalmente, os
fluidos devem ser suplementados com 2,5% a 5% de glucose, mesmo na auséncia de
hipoglicémia aquando do diagndstico, com controlos diarios da glicémia®?2, Como foi referido,
a hipoalbuminémia € comum na parvovirose e, como tal, a administracdo de coloides esta
indicada quando a albumina ou as proteinas totais sdo inferiores a 2 g/dL ou 4 g/dL,
respetivamente®?3, Normalmente utilizam-se coloides sintéticos®. O plasma fresco congelado
nao é uma boa fonte de substancias oncdéticas, uma vez que a quantidade de plasma a
transfundir para haver um efeito benéfico seria muito elevadal?3. Em casos de anemia grave
pode-se fazer transfusdo de concentrado de eritrécitos ou de sangue total.

A utilizacao de antibiéticos (V) bactericidas e com amplo espectro de a¢ao € outro ponto
essencial no tratamento, devido a destruicdo da barreira Gl e a leucopenia®?3. Idealmente,
devem ter agdo sobre gram-positivos, gram-negativos e anaerébios?. A utilizacdo empirica de
B-Lactdmicos (ampicilina ou cefalosporinas de segunda geracdo) em combinagdo com
enrofloxacina é frequente pelo largo espectro de agdo?®. O metronidazol é igualmente
apropriado quando combinado com ampicilina ou enrofloxacina?. Contudo, deve-se ter em
conta que com a administracdo de metronidazol e ampicilina (como no caso da Maggie) as
bactérias gram-negativas produtoras de B-lactamases ndo sdo afetadas. Em animais néo
febris com neutropenia pode ser suficiente utilizar uma cefalosporina de primeira geracgéo (por
exemplo, cefazolina) como profilaxia?. O controlo dos vomitos passa normalmente pela
administracdo de metoclopramida ou citrato de maropitan?2, Este Ultimo tem a vantagem de
ajudar na reducéo da dor visceral®. Se os vomitos persistirem pode ser necessario combinar
ambos os farmacos ou iniciar uma infusdo continua de metoclopramida®?3. A analgesia com
buprenorfina ou butorfanol é importante para controlo da dor secundaria ao quadro de enterite
gravel®. Devem ainda ser utilizados protetores gastricos (e.g. inibidores da bomba de
protdes)?®. A alimentacdo entérica deve ser iniciada o mais precocemente possivel, por
favorecer a regeneragdo da mucosa Gl e impedir perdas de peso significativas?3. Em alguns
casos pode mesmo ser necessario colocar um tubo nasoesofagico ou nasogastrico'?3. Por
fim, os cdes afetados devem ser desparasitados internamente ap0s serem estabilizados, ja
gue a presenca concomitante de parasitas Gl pode contribuir para o agravamento do quadro
clinico*®. E importante ter em atenc&o que os animais com parvovirose devem ser isolados
durante o internamento?3,

O prognéstico da Parvovirose é bom, sendo que a taxa de sobrevida ronda os 90%

guando o tratamento € iniciado precocemente e de forma intensiva®. A auséncia de leucopenia
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24 horas apds admissdo esta associada a um bom prognéstico®. Pelo contrario, cdes muito
jovens, com sinais de choque séptico e determinadas ragas (e.g. Pastor Alem&o) tém um
progndstico reservadol?3. A persisténcia prolongada dos sinais clinicos deve ser investigada,
dada a possibilidade de surgirem complicacdes (e.g. intussuscecdo)®. Apds a infecdo natural,
estes animais desenvolvem imunidade para toda a vida®.

A prevencdo da parvovirose tem como base importante a vacinac¢do, sendo esta
considerada uma vacina core23°, Utilizam-se sobretudo vacinas vivas modificadas contendo
as estirpes CPV-2 ou CPV-2b que, por sua vez, permitem a imunizacdo contra CPV-2c>. A
imunidade passiva diminui significativamente por volta das 8 a 12 semanas de idade, mas
dependendo da quantidade de anticorpos de origem materna adquiridos, pode diminuir antes
ou depois deste periodo®. Assim sendo, a primeira toma vacinal deve ser efetuada entre as 6
e as 8 semanas de idade, seguindo-se reforgos vacinais a cada 2 a 4 semanas até, pelo
menos, as 16 semanas de idade®. O Ultimo reforco deve ser idealmente aos 6 meses®.
Posteriormente, sdo vacinados contra o CPV a cada 3 anos®. A Maggie fez a primeira toma
vacinal 10 dias antes de desenvolver a doenc¢a. Dado o periodo de incubacdo do CPV, uma
explicacéo possivel é que ela ja estivesse infetada aquando da vacinagéo®. Por outro lado, é
possivel que a infecao tenha ocorrido num periodo de maior suscetibilidade, durante o qual
0s anticorpos maternos ndo sdo suficientes para proteger os cachorros da infecdo, mas
neutralizam os virus vacinais?®. Isto justifica também o desenvolvimento de doenca apenas
em alguns cachorros da ninhada, visto que a resposta individual de cada um deles a vacinacéo
estd dependente da quantidade de anticorpos de origem materna adquiridos. Outras medidas
preventivas consistem na desinfecdo das superficies com hipoclorito de sodio (diluigdo de
1:30 com &gua morna) durante um minimo de 10 minutos®23, Adicionalmente, apds resolucéo
dos sinais clinicos, o contacto com outros cdes suscetiveis deve ser evitado durante 2 a 4
semanas 2. Os fatores de risco como, por exemplo, parasitismo intestinal, sobrepopulacéo e

condi¢Ges higiossanitarias deficientes, devem igualmente ser corrigidos®?,.
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Caso Clinico n24 — Tromboembolismo Adrtico Felino

Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: O Farinelli era um gato Europeu
comum, macho, esterilizado, com 9 anos de idade e 4,80 Kg de peso. Foi apresentado a
consulta por dor e incapacidade de mover os membros pélvicos de aparecimento subito ha
cerca de 1 hora.

Anamnese: O Farinelli era um gato indoor, ndo vacinado e corretamente desparasitado
(interna e externamente). Era alimentado com dieta seca de qualidade superior. Sem acesso a
lixo, toxicos ou plantas. N&o contactava com outros animais. Sem passado médico ou cirdrgico,
com excecao da orquiectomia eletiva. O tutor referiu que, ha cerca de uma hora, o Farinelli
comecou a vocalizar e, a partir desse momento, passou a arrastar os membros pélvicos.

Exame de estado geral e dirigido (cardiovascular e neurolégico): O Farinelli estava
alerta e com temperamento equilibrado. A atitude era anormal (paraparésia). A condicdo
corporal era normal (5/9). A mucosa oral e ocular estavam rosadas. Atribuiu-se um grau de
desidratacao inferior a 5%. A temperatura era de 36,1°C. Encontrava-se taquipneico (48 rpm)
e com movimentos respiratérios costoabdominais, superficiais, ritmicos, regulares, com
relagéo inspiragao: expiracédo de 1:1. Detetou-se auséncia de pulso femoral bilateralmente.
Os membros pélvicos estavam frios (em comparagdo com o resto do corpo) e dolorosos a
palpacdo. As almofadas plantares e as unhas estavam cianéticas (Anexo IV, figura 1). Cortou-
se uma das unhas pelo sabugo ndo se tendo verificado hemorragia significativa. Na
auscultacdo cardiopulmonar detetou-se um ritmo de galope ndo associado a sopro e
abafamento dos sons cardiacos. A frequéncia cardiaca era de 190 bpm. Os restantes
pardmetros do exame fisico geral estavam normais. No exame dirigido ao aparelho
cardiovascular ndo se identificaram mais alteracdes para além das supracitadas. O exame
neuroldgico nao foi concluido pois o Farinelli tinha sinais evidentes de dor.

Lista de problemas: paraparésia ndo ambulatéria, auséncia de pulso femoral,
membros pélvicos frios e dolorosos, cianose das almofadas plantares, auséncia de
hemorragia aquando do corte da unha, taquipneia, ritmo galope, abafamento dos sons
cardiacos, hipotermia.

Diagnoésticos Diferenciais: Tromboembolismo aortico; Lesdo medular entre L4 — S2:
tromboembolismo fibrocartilagineo, traumatismo (fratura vertebral), neoplasia (linfoma),
herniacéo discal.

Exames complementares: 1) Hemograma — sem alteracdes; 2) Bioguimica sérica

inicial — hiperglicemia. Controlo da creatinina ap6s 2 dias — aumento da creatinina; 3)

Radiografia toracica inicial (Anexo |V, figura 2) — padréo intersticio-alveolar compativel com

edema pulmonar; aumento da radiopacidade no térax cranial e caudal, com perda da definicdo

da silhueta cardiaca e margens diafragmaticas. Separacdo do campo pulmonar da parede
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toracica por contetdo com radiopacidade semelhante a liquido, sugestivo de derrame pleural.

Radiografias de controlo — diminuicdo progressiva do padrdo pulmonar prévio e dos sinais

radiograficos compativeis com derrame pleural; 4) Ecocardiografia (Anexo IV, figura 3) —

Hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo (VE) e dilatagcao grave do atrio esquerdo (AE)
com contraste ecografico espontaneo.

Diagndstico: Tromboembolismo Adrtico Felino (TEA)

Tratamento e acompanhamento: O Farinelli apresentava um quadro muito sugestivo
de TEA e, por isso, iniciou-se o tratamento dirigido com buprenorfina (0,02 mg/Kg IV QID),
dalteparina sédica (130 Ul/Kg SC BID) e clopidogrel (18,75 mg/gato PO SID). A radiografia
toracica demonstrou sinais compativeis com edema pulmonar e derrame pleural, tendo-se
iniciado furosemida (2 mg/Kg na primeira administracdo e 1 mg/Kg IV TID para manutencao).
O Farinelli ficou em repouso numa jaula de oxigénio e a frequéncia respiratéria foi reduzindo
progressivamente (cerca de 40 rpm uma hora apos a furosemida). No segundo dia de
internamento, como o Farinelli estava clinicamente estavel, avancou-se para ecocardiografia
que, por sua vez, confirmou a origem cardiaca do TEA. Assim, institui-se terapia com
pimobendan (0,25 mg/Kg PO BID). Para além disso, como o Farinelli aparentava estar mais
confortavel, iniciou-se fisioterapia dos membros com movimentos passivos quatro vezes por
dia. No exame fisico realizado no terceiro dia de internamento, o pulso femoral continuava
ausente, a temperatura retal era de 36,3°C e detetou-se que o Farinelli estava desidratado
(grau de desidratacao entre 7 a 8%) e tinha halito urémico. Controlou-se a creatinina que tinha
aumentado para 3,2 mg/dL, o que justificou iniciar fluidoterapia com LR® (100 mL SC SID).
Adicionalmente, como tinha sialorreia permanente, iniciou-se citrato de maropitan (1 mg/Kg
IV SID) por se considerar que estava nauseado. No quarto dia, como o Farinelli estava com
anorexia desde o momento de apresentacdo, colocou-se um tubo nasoesofagico para
hidratacdo e alimentacdo (Royal Canin® Renal Liquid). Durante o quinto dia, o Farinelli teve
uma convulsdo, tendo-se administrado diazepam (1 mg/Kg IV). Posteriormente a este
episddio, ele manteve-se com alteragdo do estado mental (obnubilado) e, dada a deterioracao

rapida do quadro clinico, optou-se pela eutanasia.

Discusséo: Cerca de 90% dos gatos com TEA tém como causa primaria uma
cardiomiopatia, sendo a cardiomiopatia hipertréfica (CMH) a mais comum?*23, A formacéo do
trombo é um processo multifatorial que tem por base a triade de Virchow, segundo a qual
existem trés fatores pro-trombdéticos: lesdo endotelial, estase sanguinea e estado de
hipercoagulabilidade!?3. Na CMH, a estase sanguinea é o parametro mais importante, uma
vez que a incapacidade de relaxamento ventricular (disfun¢éo diastélica) resulta num aumento
da pressdo no VE e, a posteriori, no AEY?3, Quando o AE dilata, a velocidade do sangue
diminui, o que favorece a agregacdo plaquetaria e eritrocitaria e, assim, a formacao de um

trombo*?34. Os émbolos sdo fragmentos do trombo que se destacam, entram na circulagdo
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sistémica e se deslocam até um local onde o seu tamanho € superior a do vaso, provocando
obstrucéo?. Estes émbolos libertam ainda substancias vasoativas (e.g. serotonina)
responsaveis pelo agravamento dos sinais clinicos por provocarem vasoconstricdo dos vasos
sanguineos responsaveis pela irrigacédo colateral do local afetado®2. Nos gatos, o local mais
comum de TE ¢é a bifurcacéo aértica, havendo perda de irrigagdo nos membros pélvicos?. A
isquemia neuromuscular subsequente provoca dor severa e paraparésia ou paraplegia,
motivo pelo qual normalmente os gatos séo levados a consultal?3. Podem ainda ter sinais
evidentes de dor, como vocalizacéo e automutilacdo?. No exame clinico verifica-se que o pulso
femoral é fraco ou ausente e que os membros afetados estéo rigidos, frios (em comparagéo
com o resto do corpo) e dolorosos®?3. A cianose das unhas e almofadas plantares também é
um achado importante (Anexo 1V, figura 1)*. No exame neurolégico hd comummente auséncia
do reflexo flexor e de dor profunda?2. Estes sinais tém inicio agudo e variam com a localizacéo,
duracdo e grau de obstrucdo®?3. Podem ainda ser bilaterais simétricos (como no presente
caso), assimétricos ou unilaterais2. O Farinelli apresentava também hipotermia (frequente pela
ma perfusdo sanguinea) e taquipneia, sendo esta atribuida a dor severa, derrame pleural e
edema pulmonar!?. O TEA pode ser o primeiro sinal de doenca cardiaca em gatos que
previamente estavam assintomaticos, como é o caso do Farinelli. A presenca de alteracdes
como dispneia, ritmo de galope, sopro ou arritmias suportam o diagnéstico de TEA
cardiogénico®?. Contudo, uma auscultacdo normal ndo permite excluir este diagnédstico’.
Posto isto, o diagndstico de TEA é principalmente clinico, podendo-se realizar outros exames
complementares para aferir as comorbilidades associadas!?.

As radiografias toracicas séo essenciais para avaliar se os sinais respiratorios (e.g.
taquipneia) se devem a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ou a dor’. Na ecocardiografia,
a dilatacdo do AE (racio AE/Ao > 1,5), a presenca de codgulos intracardiacos e/ou de
contraste ecografico espontaneo (agregacao plaguetaria e eritrocitaria por estase sanguinea)
sdo fatores de risco importantes para o desenvolvimento de TEA cardiogénico®?3. O Farinelli
tinha um racio AE/Ao de 2,45 e, apesar de nao se visualizarem coagulos intracardiacos, o
contraste ecografico espontaneo era muito evidente. Na bioquimica sérica € comum haver
aumento dos marcadores musculares, como a AST e CPK!. A ALT pode igualmente estar
elevada por causa da congestdo hepatical. Alguns gatos apresentam ainda elevacéo da ureia
e da creatinina em consequéncia de desidratacdo ou da ma perfuséo sistémica (ICC):. O
Farinelli inicialmente s6 apresentava hiperglicemia, tendo esta sido atribuida ao stress. A
glicemia tende a ser inferior nos membros afetados em comparagdo com a sistémica®. Outros
exames complementares incluem o hemograma (presenca de leucograma de stress — no
Farinelli estava normal), analise de urina (ndo foi realizada no caso do Farinelli) e ECG (0

Farinelli era monitorizado com ECG dinamico)?.
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No que diz respeito ao tratamento, deve-se implementar uma terapia agressiva nas
primeiras 72 horas?. Como este quadro clinico esta associado a dor severa, a analgesia é
essencial sobretudo nas primeiras 24 a 48 horas'3. A buprenorfina e o butorfanol normalmente
sdo suficientes, mas em casos refratarios pode-se iniciar uma infusdo continua de
fentanilo>23. Dado que o embolo é um fragmento de um trombo previamente existente, este
possui uma superficie capaz de ativar o sistema de coagulacéo e, assim, estimular a formacao
de novos trombos?. Com base nisto, é importante criar um estado de hipocoagulacdo através
do uso de heparina ndo fracionada ou de baixo peso molecular*?34. A primeira tem efeito
anticoagulante principalmente por potenciar a inibicdo dos fatores lla e Xa pela antitrombina®?.
Idealmente, devem-se realizar provas de coagulacdo (contagem de plaquetas, PT e aPTT)
previamente a sua administracdo para avaliar a resposta terapéutica?. Considera-se uma
resposta adequada quando o aPTT é 1,5 a 2,5 vezes o valor de referéncial?. As heparinas
de baixo peso molecular (e.g. dalteparina e enoxaparina), como Sdo mais pequenas, ndo
inibem o fator lla, tendo principalmente efeito anti-Xal2. Apesar de serem mais dispendiosas,
tém a grande vantagem de ndo interferirem com os tempos de coagulacédo (PT e aPTT) e,
como tal, esta monitorizagdo ndo é necessarial?. Adicionalmente, é administrada a cada 12
horas (por ter maior tempo de semi-vida), enquanto que a heparina ndo fracionada tem que
ser administrada a cada 6 ou 8 horas? A posologia da dalteparina recomendada é de 100
UI/Kg SC BID?. Contudo, estudos que comprovem a frequéncia de administracdo e dosagem
destas heparinas sdo escassos’?#,

Outro ponto importante do tratamento é aumentar o fluxo sanguineo para os membros
afetados?3. A remocéo cirtrgica do embolo (embolectomia) e a utilizacédo de fibrinoliticos
(estreptoquinase, uroquinase e ativador tecidular de plasminogénio) estdo associados a sinais
adversos graves’?, Isto porque o restabelecimento de fluxo sanguineo aos tecidos isquémicos
e necrotizados permite a entrada de produtos metabdlicos, principalmente K* e lactato, na
circulagdo sistémica gerando-se um estado de acidose metabdlica e hipercalemia grave®?3,
Este risco é superior em gatos com afecdo bilateral, como o Farinelli?. Por esta razéo, pelo
elevado custo e por ndo trazerem vantagem em relacdo ao tratamento conservativo (taxa de
sobrevida semelhante), estes farmacos normalmente ndo sdo recomendados?. Esta sindrome
de reperfusdo também pode acontecer por lise espontanea do trombo ou aquando do
estabelecimento da irrigacéo colateral®®. E particularmente importante nas 36 a 72 horas
seguintes a obstrucao, mas pode ocorrer a qualquer momento desde a obstrugéo até apés 1
semana!®, Deste modo, o aumento da perfusdo ao local afetado é conseguido pela
estimulagdo da irrigacdo colateral*23. O clopidogrel inibe a ativagdo plaquetaria e reduz a
libertacdo e a sensibilidade a substancias vasoativos e pré-agregantes (e.g. serotonina)®2.
Como foi referido, estas substancias sao particularmente importantes na fisiopatologia do TEA

e, como tal, € recomendado fazer uma dose inicial de 75 mg/gato PO (seguindo-se 18,75
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mg/gato como manutencdo)?4. Uma dose mais elevada na primeira administragdo tem como
objetivo atingir concentracdes terapéuticas mais rapidamente®. A utilizacdo de &cido
acetilsalicilico numa primeira abordagem nao esta indicada, visto que as doses elevadas
necessarias estdo associadas a toxicidade?. A fisioterapia dos membros afetados deve ser
iniciada assim que possivel (ap6s controlo da dor), cerca de 4 vezes por dia nas primeiras
duas semanas®?. Isto ndo s6 permite manter a flexibilidade das articulagdes, como também
ajuda no restabelecimento da circulagdo colateral?>. Como tratamento de suporte é igualmente
importante aumentar a temperatura dos membros afetados e assegurar a nutricdo do animal
pela colocacdo de um tubo nasoesofagico quando necessariol?. Com este tratamento
conservativo alguns gatos ficam clinicamente estaveis em 48 a 72 horas e podem recuperar
a funcdo motora nas 4 a 6 semanas seguintes?. Visto que o Farinelli tinha sinais radiogréaficos
de congestéo iniciou-se tratamento com furosemida. Este é o diurético de eleicdo, devendo-
se fazer uma primeira abordagem com 2-4 mg/Kg IV a cada 2-4 horas até a frequéncia
respiratdria ser inferior a 40 rpm e, posteriormente, reduzir a dose para 1-2 mg/Kg IV TID ou
QID3. Estes gatos beneficiam igualmente de oxigenoterapia e de uma sedacéao ligeira com
butorfanol ou buprenorfina®. A administracdo de pimobendan em gatos com ICC secundaria
a CMH ainda é controversa, mas pensa-se ter beneficios pelo efeito lusitrépico, isto é,
capacidade de aumentar o relaxamento ventricular®. Apesar das radiografias também terem
sinais de derrame pleural, ndo se considerou que o Farinelli estava suficientemente estavel
para se proceder a toracocentese e esta melhorou com o tratamento farmacoldgico.

No terceiro dia de internamento o Farinelli comecou a evidenciar sinais de doenca renal.
Apesar da furosemida néo ter nefrotoxicidade direta, doses elevadas ou doses normais em
animais desidratados provocam diminuicdo do volume sanguineo e, consequentemente,
diminuicéo da perfuséo renal e deterioramento da fungéo renal®. A elevagéo dos valores renais
(creatinina e ureia) € um indicador de lesdo renal aguda, estando associados a pior
progndéstico®. No momento de apresentacgéo, o Farinelli tinha a creatinina no limite superior do
intervalo de referéncia que, posteriormente, se elevou para 3,2 mg/dL. Isto, em conjunto com
os sinais de desidratacdo e halito urémico, sdo sinais de doenca renal aguda®. Nestes casos,
deve-se utilizar a dose minima de diurético necessaria para resolver os sinais de congestao
numa tentativa de evitar desidratacdo excessiva®. Assim, o indicado é reduzir a dose diaria de
diurético através da reducéo da dose ou frequéncia de administracédo®. Pode ainda iniciar-se
fluidoterapia (PO, SC ou IV) com fluidos com baixo teor de Na* e disponibilizar agua ad
libitum®. Em gatos sujeitos a fluidoterapia parenteral deve-se monitorizar cuidadosamente a
frequéncia respiratéria e a auscultacdo cardiopulmonarl. No Farinelli optou-se pela
fluidoterapia SC com LR® que, por ser um fluido com concentracdo de Na* semelhante a do
plasma, ndo é o mais indicado. Posteriormente a colocacdo do tubo nasoesofagico, fez-se

ainda fluidoterapia PO.
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O prognostico do TEA é grave, estando associado a elevada mortalidade e morbilidade?.
O Farinelli possuia varios indicadores de mau progndéstico, nomeadamente afecédo bilateral
dos membros, hipotermia, sinais de IC e azotemia progressival?3. O progndstico é
consideravelmente agravado quando ocorrem lesGes de reperfusdo®. A taxa de sobrevida do
TEA é reduzida (33 — 39%), mas deve-se ter em atencdo que a proporcao é idéntica entre
mortes decorrentes diretamente da doenca ou de eutanasial. O Farinelli foi eutanasiado por
nao recuperar o estado mental apés a convulsdo. Este episddio pode ser consequéncia da
sindrome de reperfusao, de um possivel TE cerebral ou de uma encefalopatia urémica. O
tempo de sobrevida varia entre 77 e 254 dias, sendo consideravelmente inferior em gatos com
IC concomitante!®. Adicionalmente, a taxa de recidiva é muito elevada, podendo atingir os
75%?. Posto isto, embora néo aplicavel no Farinelli, a prevengdo secundaria é extremamente
importante. Como no TEA os trombos formados séo ricos em plaquetas, é recomendado
utilizar farmacos antiplaquetarios em detrimento de fArmacos anticoagulantes*. A utilizacdo
do acido acetilsalicilico (81 mg/gato q72h) como agente antitromboético Unico ndo é
aconselhada, uma vez que a taxa de recorréncia é significativamente superior quando
comparada com a utilizacdo de clopidogrel (18,75 mg/gato PO SID) (49 vs. 75%,
respetivamente)>246, O intervalo de tempo até ao seguinte TE e o tempo de sobrevida sdo
também superiores com a utilizacéo de clopidogrel*?#®. Como a terapia preventiva multimodal
pode ajudar a reduzir o risco de recorréncia, é possivel associar aspirina ou um anticoagulante
(varfarina, heparina de baixo peso molecular) ao clopidogrel, embora ndo existam evidéncias

cientificas que suportem esta abordagem?*.
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Caso Clinico n25 — Estenose Nasofaringea

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: O Mickey era um gato macho,
Europeu comum, esterilizado, com 2 anos de idade e 2,6 Kg de peso. Foi levado a consulta
por ruidos e dificuldade respiratéria.

Anamnese: O Mickey era um gato indoor, corretamente vacinado e desparasitado
(interna e externamente). Coabitava com 15 gatos. Sem acesso a lixo, toxicos ou plantas.
Sem passado cirdrgico, com excec¢do da orquiectomia eletiva. A tutora referiu que o Mickey
apresentava ruidos respiratérios na inspiracdo desde que foi adotado por volta de 1 més de
idade. Ao longo dos anos fez varias vezes antibioterapia, com a qual nunca houve melhoria
dos sinais clinicos. Ha cerca de 2 meses, o quadro clinico agravou-se: os ruidos e a
dificuldade respiratéria tornaram-se mais evidentes, o apetite do Mickey diminuiu (tornou-se
muito seletivo), chegando a existir periodos de anorexia. Por esta razdo, no momento da
consulta a alimentacdo dele era diversificada (dependendo do que ele mostrava mais
interesse). A tutora referiu ainda que, apesar do Mickey sempre ter sido magro, tinha vindo a
perder peso ao longo destes 2 meses. Estava a ser seguido noutro veterinério, onde foi
medicado com enrofloxacina (5 mg/Kg PO SID) durante 15 dias e, como o quadro nao
melhorou, seguiram-se 15 dias com prednisolona (1,5 mg/Kg PO SID), a qual ainda estava a
ser administrada, também sem alteracdo dos sinais clinicos. Durante este periodo também foi
recomendada a realizagdo de vaporizagBes, com as quais o Mickey ficava claramente mais
desconfortavel e, por isso, a tutora optou por ndo as fazer. Desde a adogao, o Mickey nunca
teve histéria de espirros, corrimento nasal e/ou ocular ou tosse. Por fim, a tutora disse que viu
0 Mickey a regurgitar um liquido espumoso e esbranquicado na semana prévia a consulta,
mas néo sabia especificar se o episddio tinha acontecido mais vezes.

Exame de estado geral e dirigido (respiratdrio): O Mickey estava alerta e com
temperamento equilibrado. Tinha uma condigdo corporal diminuida (2/9). As mucosas
estavam rosadas, brilhantes e humidas, considerando-se um grau de desidratagéo inferior a
5%. A frequéncia de pulso era de 188 ppm. Os ganglios linfaticos estavam normais. Notava-
se um elevado esforco respiratério durante a inspiracdo, acompanhado de estertor. A
frequéncia respiratéria era de 24 rpm, com movimentos predominantemente costais e
profundos, ritmicos, regulares e com utilizacgdo de musculos auxiliares da respiracdo
(musculos cervicais). A auscultacdo cardiopulmonar estava normal. A temperatura era de
38,4°C. Os restantes parametros estavam normais.

Lista de problemas: dispneia inspiratoria (com utilizacdo de musculos auxiliares da
respiracdo), estertor inspiratorio, hiporexia, baixa condi¢cdo corporal, perda de peso,

regurgitacao.
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Diagnésticos Diferenciais: 1) Dispneia e estertor_inspiratério: Pélipo nasofaringeo,

corpo estranho nasal/faringeo, rinite virica (herpesvirus felino, calicivirus felino), rinite
bacteriana, rinite fingica (criptococose, aspergilose), estenose nasofaringea, neoplasia nasal
(linfoma), neoplasia laringea, atresia das coanas. 2) Reqgurgitacdo: esofagite, megaesoéfago,
obstrucdo mecéanica esofagica (estritura, corpo estranho, hérnia de hiato).

Exames complementares: 1) Hemograma — anemia; 2) Bioquimica — diminuicao ligeira
da creatinina e ureia; 3) Radiografias toracicas (Anexo V, figura 1) — visualiza-se uma estrutura
tubular com radiopacidade de tecido mole que se prolonga desde a entrada do térax até ao
diafragma, com deslocacao ventral da traqueia intratoracica e silhueta cardiaca, compativel
com megaesofago; 4) Rinoscopia (Anexo V, figura 2) — presenca de uma estrutura
membranosa na por¢do caudal da nasofaringe com um orificio central; 5) Esofagoscopia —
esofago caudal com mucosa irregular e ulcerada; 6) Tomografia computadorizada (TC; Anexo
V, figura 3) — obstrucéo focal do limen nasofaringeo, na sua por¢cdo mais caudal (4,2 mm
cranial ao término do palato mole). O lumen nasofaringeo rostral e caudalmente a leséo estéo
normais.

Diagnéstico: Estenose nasofaringea

Tratamento e acompanhamento: Apos a consulta o Mickey ficou internado para fazer
oxigenoterapia, o que o deixava mais confortavel. O tratamento com glucocorticoides foi
interrompido, pois ndo ocorreram melhorias. Realizaram-se radiografias toracicas como parte
da investigacdo da regurgitacdo, tendo estas revelado uma estrutura compativel com
megaesotfago. Considerando que o Mickey apresentava sinais clinicos compativeis com
doenca das vias aéreas superiores realizou-se uma rinoscopia e esofagoscopia. A
esofagoscopia confirmou a presenca de megaeséfago com esofagite e, por isso, iniciou-se o
tratamento com sucralfato (250 mg/Kg PO TID). Na rinoscopia visualizou-se uma membrana
com um orificio central a impedir a comunicacdo da cavidade nasal com a orofaringe, tendo-
se avancado para TC para caracterizar melhor esta alteracdo. Apds confirmacdo do
diagnéstico de estenose nasofaringea e dadas as caracteristicas da membrana fibrosa
(localizada caudalmente na nasofaringe e com um orificio central), optou-se pelo balonamento
com recurso a rinoscopia retrograda e fluoroscopia. O Mickey foi colocado em decubito
esternal e voltou-se a visualizar a estenose com rinoscopia. Colocou-se um introdutor na
narina direita, por onde se introduziu um fio-guia hidrofilico com ponta reta (260 cm x 0,53
mm). Este passou pela narina, meato nasal ventral e, posteriormente, orificio central da
estenose. Todo este procedimento foi realizado com recurso a fluoroscopia. Posteriormente
introduziu-se um cateter dilatador com baldo que, quando insuflado, possuia 9 mm de
diametro. Este foi insuflado com NaCl 0,9% e solucdo de contraste até 9 atm (com um

dispositivo insuflador).
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Os sinais clinicos do Mickey melhoraram imediatamente, sendo que apds o recobro
anestésico nao tinha ruidos ou dificuldade respiratéria. Aparentava ter um ligeiro desconforto
nasal associado a manipulacédo. O apetite dele também melhorou apés a cirurgia. Iniciou-se
a metilprednisolona (1 mg/Kg IV BID) e buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID) até ao momento da
alta hospitalar. O Mickey teve alta no dia seguinte com enrofloxacina (5 mg/Kg PO SID durante
6 dias) e meloxicam (0,05 mg/Kg PO SID durante 6 dias). Recomendou-se controlo por
rinoscopia 1 més depois. Apos 5 dias, o Mickey foi trazido novamente a consulta por
apresentar um estertor muito ligeiro. Substitui-se 0 meloxicam por prednisolona (1 mg/Kg PO
BID durante 7 dias). O estado geral mantinha-se melhor, continuava a comer com apetite e

tinha engordado 700 gramas.

Discussédo: A estenose nasofaringea € uma doenca rara que consiste num
estreitamento ou oclusdo membranosa patoldgica da nasofaringe!?2. Pode ser uma alteracdo
congénita, mas 0 mais comum é ser adquirida secundariamente a rinites crénicas, rinites por
aspiracao (regurgitacdo, vomitos), trauma, cirurgias prévias ou lesdes ulcerativas (massas,
polipos)t?3. Geralmente, nos gatos ocorre secundariamente a rinite crénica provocada por
agentes infeciosos (e.g. herpesvirus, calicivirus, Cryptococcus), em que a inflamagéo leva a
deposicdo de tecido de cicatrizacdo?. Assim, na anamnese € importante obter informacéo
relativamente a infecdes respiratérias prévias, procedimentos anestésicos ou cirlrgicos
realizados e histéria de otites (pdlipos nasofaringeos)?. No entanto, a causa priméaria é muitas
vezes desconhecida porque os animais ja apresentam sintomatologia aquando da adogéo?.
Isto verificou-se no caso do Mickey, mas o facto dos sinais clinicos terem surgido téo
precocemente (1 més de idade) juntamente com a auséncia permanente de outros sinais
clinicos (corrimentos nasais, espirros, entre outros) sugere que, no caso dele, a estenose seja
um processo congénito ou a sequela de uma rinite que tenha ocorrido previamente a adocéo.

Os sinais clinicos geralmente associados a estenose nasofaringea sdo crénicos,
consistindo em dispneia inspiratoria e estertor/estridor inspiratério na presenga ou auséncia
de espirros e corrimentos nasais/oculares?3#4, Alguns gatos podem ter também ruidos
respiratorios na expiracdo e gagging®?34. A respiracdo de boca aberta € mais comum nas
obstrucdes completas, mas, dependendo do grau de estenose, pode igualmente acontecer
em obstrucdes parciais (principalmente em situacGes de stress)'®. Normalmente os sinais
clinicos atenuam-se quando respiram de boca abertal. O Mickey tinha ainda hiporexia e, em
determinadas alturas, anorexia. Isto € uma consequéncia direta da dispneia prolongada e
desconforto, mas o desenvolvimento da esofagite pode ter contribuido para o agravamento
destes sinais. A baixa condicéo corporal foi igualmente justificada pela cronicidade da doenca
e hiporexia/anorexia. No exame clinico destes gatos nota-se uma alteracdo do padréo
respiratério, com um prolongamento da fase inspiratéria®. A auscultacdo cardiopulmonar pode

revelar uma marcada arritmia sinusal que normalmente ndo é percetivel em gatos saudaveis®.
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Os gatos podem ainda ter regurgitacdo cronica gracas a presenca concomitante de hérnia de
hiato e megaeséfago?®. A obstrucdo das vias aéreas superiores, ao provocar um aumento do
esforco inspiratério, resulta num aumento da pressdo negativa intratoracica e,
consequentemente, facilita o desenvolvimento da hérnia de hiato'®. Esta, por sua vez, ao
provocar obstrucdo esofagica propicia o desenvolvimento de megaesé6fago®. A herniacdo
reduz ainda a pressdo do esfincter esofagico inferior, facilitando a ocorréncia de refluxo
gastroesofagico e, por conseguinte, esofagite de refluxo®. No Mickey néo se diagnosticou uma
hérnia de hiato, mas é uma possivel justificacdo para a esofagite e megaesdfago que
acompanham o quadro principal.

A hematologia e bioquimica sérica normalmente ndo sédo importantes no diagnostico de
doencas nasofaringeas, mas fornecem informacao sobre o estado geral*. O Mickey tinha uma
diminuicdo da creatinina justificada pela sua baixa condi¢cdo corporal. A diminuicdo da ureia
pode dever-se a diminuicdo do catabolismo proteico decorrente da hiporexia prolongada (e
periodos de anorexia). A anemia ligeira foi igualmente atribuida & mé nutricdo, néo se tendo
realizado mais investigacdo. O diagnostico da estenose nasofaringea recai principalmente
sobre a imagiologia. As radiografias da cabeca sdo pouco Uteis no diagnéstico, mas pode ser
possivel visualizar (projecdo lateral) uma banda de radiopacidade de tecido mole na
nasofaringe“. O método de eleicdo consiste na combinacéo da rinoscopia retrégrada com a
TC2. Na rinoscopia retrograda observa-se a lesdo obstrutiva que pode ser caracterizada
como uma membrana fibrosa com um orificio central (aspeto mais comum nos gatos, como
no caso do Mickey) ou como uma membrana imperfurada?®. Esta diferenciacdo é importante
por interferir com a abordagem terapéutica e o progndstico?®. A TC é (til para determinar a
localizacdo exata e a extensdo da estenose (corte sagital), assim como avaliar as dimensdes
da nasofaringe rostral e caudalmente a lesdo (cortes axiais)'?. Devem-se fazer cortes de 1
mm (em cortes superiores pode ndo se visualizar a lesdo obstrutiva) e incluir no estudo toda
a cavidade nasal e nasofaringe, visto que muitos gatos possuem simultaneamente sinais de
rinite crénica®3. Nos gatos a localizagdo mais comum é na porcédo caudal da nasofaringe?3®.
No Mickey, a TC néo revelou sinais compativeis com rinite cronica, sendo que tanto as coanas
nasais como os etmoturbinados nasais estavam normais, 0 que suporta a suspeita desta
estenose ser congénita.

No tratamento, a excisdo cirdrgica do tecido fibrético ndo é aconselhada por estar
associada a taxas de recidiva elevadas®’. Assim, as técnicas minimamente invasivas sdo a
melhor opcéo atualmente e incluem o balonamento ou a colocacdo de stents metalicos??2,
Estes ultimos podem ser cobertos ou ndo cobertos e, no que diz respeito ao mecanismo de
expansdo, expandidos com recurso a baldo ou self-expanding?3. O balonamento da
membrana fibrética (com recurso a fluoroscopia e rinoscopia retrégrada) é indicado em lesdes

pouco extensas (até 5 mm) e que possuam um orificio central, considerando-se o método de
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eleicdo para estenoses localizadas entre a por¢do média e caudal do palato mole!?3. Este
procedimento deve sempre ser tentado antes de se ponderar a colocagdo de um stent
metélico nasofaringeo pois, apesar de ter uma maior taxa de recidiva, as complica¢des pos-
cirirgicas séo consideravelmente inferiores?67, Isto é particularmente importante em lesdes
caudais, uma vez que o stent provoca irritacdo da orofaringe e acumula facilmente detritos
(e.g. pelo)?®. Uma excecgdo sdo as membranas imperfuradas, nas quais a colocacdo de stent
¢ a melhor opcdo dada a elevada probabilidade de recidiva®. No Mickey a membrana
obstrutiva continha um orificio central e estava localizada caudalmente, dai se ter optado pelo
balonamento.

O gato deve ser colocado em decUbito lateral com a cavidade oral aberta?. O
endoscopio é colocado de maneira a identificar-se a membrana fibrética (retroflexdo)*?. De
seguida, com recurso a fluoroscopia, introduz-se um fio-guia hidrofilico de 0,035 polegadas
(0,89 mm) pela narina e meato nasal ventral e, por fim, através do orificio central*2. Outra
técnica descrita € a introducao do fio-guia através do canal de trabalho do endoscépio,
passando pelo orificio central da lesdo até se exteriorizar pela narina’. Para o balonamento
utiliza-se um baldo de dilatacdo de elevada presséo (6 a 15 atm) com um diametro entre 8 a
14 mm e com 2 a 4 cm de comprimento®. Para alguns autores o didametro do baldo deve ser
superior em cerca de 1 mm em relacéo ao diametro esperado da nasofaringe caso ndo haja
estenosel?3, Este é introduzido com auxilio do fio-guia através da membrana fibrética, sendo
posteriormente insuflado com solucéo de contraste iodado diluida em NaCl 0,9% com recurso
a um insuflador acoplado a um mandmetro (a insuflacdo manual pode ndo criar pressao
suficiente)'?3, Na fluoroscopia deve-se observar a formacédo de um estreitamento no baldo
correspondente ao local da estenose, que desaparece progressivamente com o aumento da
insuflacdo®?3. O baldo fica insuflado durante aproximadamente 2 minutos, repetindo-se o
procedimento 2 a 3 vezes!. Posteriormente, na reavaliagdo endoscépica ndo se deve
visualizar nenhuma membrana a ocultar as coanas (Anexo V, figura 2)2. No periodo pds-
cirrgico pode-se administrar buprenorfina (0,008 — 0,01 mg/Kg IV ou sublingual TID) caso se
note algum desconforto®. A administracdo de glucocorticoides, como a prednisona ou
prednisolona (0,5 mg/Kg PO BID durante 5 dias, com reducao progressiva da dose diaria entre
2 a 4 semanas), também é indicada para limitar a formacé&o de novo tecido de cicatrizacdo?®>.
Estd ainda descrita a inoculagdo local (na submucosa) de triancinolona (0,2 mg/Kg na
submucosa)'?3. Os antibiéticos podem ser administrados como profilaxia (e.g. amoxicilina
com &cido clavulanico 13-18 mg/Kg PO BID durante 7 a 14 dias)®. O balonamento tem a
vantagem de ser minimamente invasivo, ser relativamente facil de executar, ter resultados
satisfatérios a curto prazo (em alguns casos também a longo prazo) e ter complicacdes
minimas comparativamente a colocacéo dos stents metalicos’. Contudo, a probabilidade de

reaparecimento da membrana obstrutiva e consequente recorréncia dos sinais clinicos €
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elevada, podendo isto acontecer entre semanas a meses apés o balonamento inicial*23%7, A
formacdo de novo tecido de cicatrizacdo advém do possivel traumatismo, ulceracdo e
hemorragia provocadas aquando do balonamento’. Geralmente, sdo necessarios varios
balonamentos para permitir um controlo dos sinais clinicos a longo prazo?®’. O sucesso desta
técnica varia com o tipo e a localizacdo da lesdo, obtendo-se resultados mais satisfatérios em
lesGes com membranas perfuradas localizadas caudalmente®. O recurso a fluoroscopia esta
similarmente relacionado com uma melhor taxa de sucesso, uma vez que permite assegurar
a correta dilatacdo da estenose®. Dado que as rinites cronicas sdo uma causa importante de
estenose nasofaringea, a sua persisténcia apés o balonamento aumenta o risco de recidiva ’.
Apesar de ser raro, outra possivel complicacdo do balonamento € o desenvolvimento de
bradiarritmias mediadas pelo nervo vago responsivas a atropina2.

O prognéstico da estenose nasofaringea € bom®2. O balonamento promove uma
resolucdo imediata dos sinais clinicos (como aconteceu no presente caso) e, apesar da
possibilidade de recidiva previamente discutidas, esta associado a uma melhor qualidade de

vidal267
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Anexo |

Parametros Resultado Valores de Referéncia
WBC 11,56 6,00 — 17,00 10% L
Neutréfilos 10,10 3,62 12,30 10% L
Linfocitos 0,94 0,83 -4,9110% L
Monécitos 0,41 0,14-1,97 10% L
Eosindéfilos 0,11 0,04 — 162 10% L
Basofilos 0,00 0,0-0,1210% L
HGB 177 110- 190 g/L
HCT 49,2 33,0-56,0%
PLT 436 117 - 490 10°%/L
Tabela 1 — Hemograma
Parametros Resultado Valores de Referéncia
Albumina 3,2 2,6 —4,0g/dL
Creatinina 11 0,4 — 14 mg/dL
BUN 74,0 9,2 — 29,2 mg/dL
Proteinas Totais 6,4 5,0-72g/dL
Glucose 123 75— 128 mg/dL
ca* 9,4 9,3 - 12,1 mg/dL
Na* 126 141 - 152 mEqg/L
K* 7,6 3,8 — 5,0 mEg/L
Cl 97 102 — 117 mEqg/L

Tabela 2 - Bioquimica sérica e lonograma: urémia, hiponatremia, hipercalemia, hipoclorémica.

Figura 1 — Ecografia abdominal: adrenal esquerda (A) e direita (B) em corte transversal com espessura normal: 5,1 e 5,4

mm, respetivamente (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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Figura 2 - Ecografia abdominal: espessamento da

R mucosa intestinal compativel com enterite (imagem

gentilmente cedida pelo HVP).
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Anexo Il

Parametros Resultado Valores de referéncia
WBC 7,17 5,50 — 19,50 10% L
Neutroéfilos 3,91 3,12-12,58 10% L
Linfécitos 2,53 0,73 -7,86 109 L
Monécitos 0,12 0,07 - 1,36 10% L
Eosino6filos 0,61 0,06 — 1,93 10% L
Basofilos 0,00 0,0-0,1210% L
HGB 102 85 - 153 g/L
HCT 34,2 26,0-47,0%
PLT 188 100 - 518 10%L
Tabela 1 - Hemograma
Parametros Resultado Valores de Referéncia
Albumina 2,5 2,3-3,5¢g/l
Creatinina 1,6 0,8 -1,8 mg/di
BUN 38,8 17,6 — 32,8 mg/dl
Proteinas Totais 6,4 5,7-7,8g/dl
Glucose 83 71— 148 mg/dl
Na* 158 147 — 156 mEg/|
K* 3,6 3,4 — 4,6 mEqg/l
cr 118 107 — 120 mEq/I

Tabela 2 - Bioquimica sérica e lonograma: aumento da ureia e hipernatremia ligeira.

Parametros Resultado Referéncia
Exame Fisico
Cor Ambar Amarela — Ambar
Turbidez Turva Limpida
Densidade 1,030 1,035 - 1,060
Exame Quimico
Sangue +4 Negativo
Proteinas +2 Negativo
pH 7 55-75
Sedimento Urinario
Eritrécitos > 100 /hpf (imensos) <5 /hpf

Tabela 3 — Andlise de urina recolhida por algaliagdo.
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DIST1

3,4 mm

Figura 1 — Ecografia abdominal revelando a bexiga distendida e a presenga de cdlculos vesicais com cerca de 4,3 mm (A).

Presenca de um cdlculo na uretra com 3,4 mm a provocar obstrugdo (B) (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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Anexo lll

Dia 0 Dia 2 Dia 4
Paréametros Valores de referéncia
Resultado Resultado Resultado
WBC 10,9 6,42 1,27 6,00 — 17,00 10% L
Neutrofilos 9,35 3,90 0,49 3,62 —12,30 10% L
Linfécitos 0,9 2,36 0,65 0,83 -4,9110%L
Mondcitos 0,64 0,16 0,13 0,14 — 1,97 10% L
Eosinodfilos 0,01 0,00 0,00 0,04 — 162 10% L
Basofilos 0 0,00 0,00 0,0-0,1210% L
RBC 6,37 3,98 3,82 5,10 — 8,50 10*?
HGB 146 89 86 110-190 g/L
HCT 46 28,7 27,1 33,0 -56,0 %
PLT 155 228 207 117 - 490 10%L
Tabela 1 - Hemograma de entrada e de controlo apds 2 e 4 dias de internamento.

Parametros Resultado Valores de referéncia
Albumina 2,7 2,6 —4,0g/dL
Creatinina 0,5 0,4 — 14 mg/dL

BUN 6,9 9,2 — 29,2 mg/dL
Proteinas Totais 51 5,0-72g/dL
FA 210 13-83 U/L
ALT 154 17 -78 U/L
Glucose 116 75 — 128 mg/dL

Tabela 2 - Bioquimica sérica: diminui¢do da ureia e aumento das enzimas hepdticas.
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Anexo IV

Parametros Resultado Valores de referéncia
WBC 12,92 5,50 — 19,50 10% L
Neutroéfilos 11,16 3,12-12,58 10% L
Linfécitos 1,25 0,73 -7,86 10% L
Monécitos 0,08 0,07 - 1,36 109 L
Eosinofilos 0,43 0,06 — 1,93 10% L
Basofilos 0,00 0,0-0,12 10% L
HGB 126 85-153 g/L
HCT 40,8 26,0-47,0%
PLT 206 100 - 518 10%L
Tabela 1 - Hemograma
Resultado
Parametros Valores de Referéncia
Entrada Apés 2 dias
Albumina 3,3 2,3-3,5¢g/dL
Creatinina 1,7 3,2 0,8 - 1,8 mg/dL
BUN 29 17,6 — 32,8 mg/dL
ALT 77 22 -84 U/L
Glucose 274 71— 148 mg/dL
Na* 154 147 — 156 mEqg/L
K* 4,1 3,4 — 4,6 mEg/L
cr 118

107 — 120 mEg/L

Tabela 2 — Bioquimica sérica: aumento da creatinina apds 2 dias.

cedidas pelo HVP).
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Figura 1 — Cianose evidente das almofadas plantares (A) em comparagdo com a almofada palmar (B) (imagens gentilmente
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Figura 2 — Radiografias toracicas numa projecéo
latero-lateral em decubito direito (A, B e C). Na
radiografia realizada inicialmente (A) observa-se
um padrdo intersticio-alveolar difuso compativel
com edema pulmonar e aumento da
radiopacidade no torax cranial e caudal, com
perda da definicdo da silhueta cardiaca e das
margens diafragmaticas (setas). Nota-se ainda
separacdo do campo pulmonar da parede
toracica por conteltdo com radiopacidade
semelhante a liquido, compativel com derrame
pleural (linhas). O estdmago esta distendido com
ar como consequéncia da aerofagia. No controlo
radiogréfico apés 2 dias (B) e 3 dias (C) de
internamento verifica-se uma diminuicdo do
padrdo intersticio-alveolar em comparacdo com a
radiografia anterior e da separacdo do campo
pulmonar da parede toracica (imagens

gentilmente cedidas pelo HVP).



1 Figura 3 — Ecocardiograma bidimensional,
num plano paraesternal direito em eixo
longo, onde se observa dilatagdo do AE com

| contraste ecogrdfico espontdneo (imagens

gentilmente cedidas pelo HVP).
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AnexoV

Parametros Resultado Valores de referéncia
WBC 7,90 5,50 — 19,50 10% L
Neutroéfilos 5,12 3,12-12,58 10% L
Linfécitos 2,64 0,73 -7,86 109 L
Monécitos 0,09 0,07 - 1,36 10% L
Eosinofilos 0,06 0,06 — 1,93 10% L
Basofilos 0,00 0,0-0,12 10% L
HGB 76 85 - 153 g/L
HCT 24,6 26,0-47,0%
Tabela 1 — Hemograma: anemia
Parametros Resultado Valores de referéncia
Albumina 3,1 2,3-3,5¢g/dL
Creatinina 0,7 0,8 — 1,8 mg/dL
BUN 17,3 17,6 — 32,8 mg/dL
Proteinas Totais 7,3 5,7-7,8¢g/dL
ALT 25 22 -84 U/L
Glucose 133 71 — 148 mg/dL

Tabela 2 - Bioquimica: diminuigdo ligeira da creatinina e ureia.

Figura 4 — Radiografia tordcica numa projegdo latero-lateral em decubito esquerdo (A) e ventro-dorsal (B). Visualiza-se uma

estrutura tubular com radiopacidade de tecido mole que se prolonga desde a entrada do térax até ao diafragma, com

deslocagdo ventral da traqueia intratordcica (sinal de linha traqueal — setas) e silhueta cardiaca. O estémago estd distendido

com ar (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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Figura 2 — Imagens obtidas por rinoscopia retrograda, onde é possivel identificar uma membrana na porgcdo caudal da

nasofaringe com um orificio central (A). A imagem B foi captada apds o balonamento, ja sendo possivel visualizar as coanas

(imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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Figura 5 — Imagens de TC com cortes de 1,25 mm. Nos cortes axiais verifica-se uma diminui¢éo focal do lumen nasofaringeo
(B—3,8 mmx 6,1 mm), em comparagdo com as dimensdes craniais (A —6,2 mm x 10,4 mm) e caudais (B — 4,3 mm x 4,5 mm).
No corte sagital (D) em que se identifica uma obstrugdo focal do limen nasofaringeo, na sua por¢éo mais caudal, cerca de 4,2

mm craneal ao término do palato mole (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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