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RESUMO

O presente relatorio foi realizado no ambito da Unidade Curricular intitulada
“Estagio”, que se cumpriu durante o sexto ano do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria pelo Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar (Universidade do Porto).
Neste documento serdo descritos cinco casos clinicos, enquadrados nas éareas de
Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia e compilados durante um periodo de
dezasseis semanas de estagio curricular no Hospital Veterinario de Gaia.

Durante os 6 meses de estagio que completei no HVG, tive a oportunidade de
integrar os diversos servigos disponibilizados (e.g. consultas de rotina, internamento,
cirurgia, urgéncias). O corpo clinico do HVG disponibilizou-me as ferramentas para cumprir
objetivos técnicos especificos como colheita de sangue e/ou amostras para citologia,
colocacdo de cateteres endovenosos e realizagdo de andlises sanguineas, entre muitos
outros que ficaram registados num caderno de procedimentos (supervisionado pelos
veterinarios responséaveis). Tive também a possibilidade de participar em intervencdes
cirirgicas (ortopédicas e de tecidos moles), bem como praticar os procedimentos de
sedacéo e inducdo, entubacgdo, monitorizacdo anestésica e recobro.

A integragdo na atividade clinica do hospital concedeu-me aptiddes relacionadas
com a aplicacdo pratica de conhecimentos teéricos e o desenvolvimento de raciocinio
clinico, instigando a minha capacidade de tomar decisdes clinicas hipotéticas e explicitando
o motivo pelo qual o faria. Em simultaneo, tive também a possibilidade de aprender
estratégias de comunicacdo com os tutores — ao acompanhar consultas - e com 0s
profissionais da area; a apresentacdo e discussdo de casos clinicos que efetuei foram
muito relevantes, para a minha evolucao nesta fase, bem como dos temas nos quais estes
se basearam.

Considero que os objetivos gerais e especificos a que me propus inicialmente foram
concluidos com sucesso, uma vez que pude explorar varias areas da Medicina Interna e
Cirurgia e desenvolver competéncias transversais as mesmas, que me serdo Uteis

enquanto futura profissional.



AGRADECIMENTOS

Aos meus pais, que sdo a fundagdo de quem eu sou e me motivam a ser a melhor
versdo de mim todos os dias. Um obrigada néo é suficiente para agradecer uma vida inteira
de apoio e amor incondicionais, mas espero que a minha gratiddo e dedicagdo a vocés
possam transparecer todos os dias das nossas vidas. A minha grande e amorosa familia,
para quem tantas vezes nao estive presente estes anos. Obrigada por perguntarem sempre
por mim e estarem eternamente disponiveis para me ajudar.

As amigas que s&o casa, fora de casa (por ordem irrelevante). A Maria e Filipa, pela
cumplicidade e eterna disponibilidade para me ouvirem e compreenderem. A Beatriz e
Diana, por dizerem sempre que “sim” a uma nova aventura e pela bondade que partilham
comigo. A Joana e Daniela C., pelas conversas sinceras e pela amizade pura que sempre
me proporcionaram. A Sara e Ana, por serem td0 genuinas e estarem sempre prontas para
criarem memorias comigo. A Anabela e Daniela A., pelos vossos coragdes bonitos que me
dédo conforto. Obrigada a vocés todas, com quem a experiéncia universitaria foi tao
especial. E obrigada aos amigos de sempre (por ordem irrelevante): Inés, Marta,
Francisco(s), Sandro, Bruno(s), Rafael, Sandro, Lucas e Zé Carlos. Apesar de cliché, é a
mais pura das verdades que a distancia ndo nos separa e sou muito grata por poder manter
a vossa amizade intacta depois de tantos anos.

A minha mentora Sandra, que me empurrou para os maiores desafios da minha
vida universitaria e a quem tanto agradeco por isso. Aos meus mentorados (Francisca,
Sofia e Joel), por me fazerem sentir Util e lembrarem o valor da partilha de experiéncias -
tenho muito orgulho em vocés, sempre. A equipa AEICBAS 2018/2019 (e aos
Pedagdgicos), por me ensinarem o associativismo com todo o rigor e responsabilidade e o
valor da multidisciplinariedade. A equipa FAMV 2019/2020 (e aos Nucleados), por
confiarem em mim e saberem superar-se a vocés proprios a cada passo, S840 0 meu maior
orgulho. Ficam as saudades e uma despedida que teremos que vingar.

Aos meus orientadores, Prof2 Doutora Ana Patricia Sousa e Dr. Jodo Ribeiro.
Obrigada por muitos meses a esclarecerem todas as minhas duvidas e tirarem do vosso
tempo (até de descanso) para me guiarem sempre no melhor caminho. Espero poder
aplicar o rigor e profissionalismo que me transmitiram ao longo da minha carreira futura.

A equipa do Hospital Veterinario de Gaia, com quem convivi durante 6 meses.
Obrigada a cada uma das pessoas com quem me cruzei, pela paciéncia para me ensinarem
as rotinas do HVG e permitirem criar 0 meu lugar enquanto vossa estagiaria e amiga. Um
agradecimento especial aos estagiarios do HVG no ano 2020/2021, por tornarem a

experiéncia comum mais divertida e terem uma postura de equipa solidaria e unida.



INDICE

Caso clinico n° 1: Cirurgia de tecidos moles - Hérnia diafragmatica peritoneo-pericardica

(ol0] 0o [=] o] = W PP P PP PPPPTPP PP 1
Caso clinico n° 2: Oncologia — Mastocitoma SUDCUtANEO0.............cccevvvveiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeee, 7
Caso clinico n° 3: Nefrologia - Doencga renal CrONICA ...........cc.uvveeeiieeeiiiiiiiiieeee e 13
Caso clinico n° 4: Cardiologia - Fenotipo de cardiomiopatia hipertréfica............ccooeueeeee. 19
Caso clinico n°® 5: Gastroenterologia - Lipidose hepatica felina..................cccovvvvvieeennenn, 25
AANIEXOS ..ttt e ettt e e ettt e et b e e e e e et e ttab e e aaaeeerres 31



INDICE DE FIGURAS

Figura Al.
Figura A2.
Figura A3.
Figura A4.
Figura A5.
Figura A6.
Figura B1.
Figura B2.
Figura C1.
Figura D1.
Figura D2.
Figura D3.
Figura D4.
Figura D5.
Figura E1.
Figura E2.

Radiografias toracicas com HPP ............oooiiiiiiiiiii e 31
Visualiza¢do do conteldo herniado ............ccuuveeeiiiiiiiiiiiiieeee e 32
VisualizaGao do defeitd CONGENILO .........ceviiiiiiiiiiiiieee e 32
[ [T a1 0] = = P 32
Toracocentese apis Nerniorrafia ..o 32
Radiografias toracicas apis CirUIgia .......ccoeeeeeieeiuiiiiiieeeeeeeeiices e e e 32
Histopatologia do MCT .......uuiiiii e e e 33
Marcagao imunocitoquimica C-Kit ... 33
Ecografia renal com sinais de DRC ........c..ccooiiiiiiiiiiii e, 35
Ecografia da trifurcagao iliaca ..........cooeveeeeeiiiiiee, 36
Ecocardiografia com dilatag8o atrial .............coooeeeeeeeeiieie, 36
Ecocardiografia com hipertrofia ventricular.............cc..oviiiiiiin e, 37
Ecocardiografia com espessamento de cuspides mitrais..............cccevevvvvvnnnnn. 37
Ecocardiografia com estenose mitral ..............coovviiiiiiiieiiiccicie e, 37
Ecografia hepéatica com hiperecogenicidade.............ccooocuviiiiiiiiiiiiiiiiiiieneeen. 38
Citologia de fIgado...........uuiiiiiiie e 38

Vi



ABREVIATURAS

°C Graus Celcius

® Marca registada

% Percentagem

Mg Micrograma

AE Atrio esquerdo

ALT Alanina aminotransferase

aPTT Tempo de tromboplastina parcial
ativada

BID Duas vezes ao dia

bpm Batimentos por minuto

BUN Ureia

CAAF Citologia aspirativa por agulha

fina

CHCM Concentragdo de hemoglobina
corpuscular média

CMH Cardiomiopatia hipertrofica

dL Decilitro

DRC Doenca renal crénica

e.g. Exempli gratia

ECG Eletrocardiograma

fL Fentolitro

GGT Gama-glutamil transferase

GL Ganglio linfatico

G Gauge

g Grama

h Hora

HCM Hemoglobina corpuscular média
HPP Hérnia peritoneo-pericardica
HVG Hospital Veterinario de Gaia

ICC Insuficiéncia cardiaca congestiva

Vii

IM Intramuscular

IV Intravenoso

Kg Quilograma

L Litro

LHF Lipidose hepética felina
MCT Mastocitoma

mEq Miliequivalente

mg Miligrama

mL Mililitro

mm Milimetro

mmHg Milimetro de mercurio
NaCl Cloreto de sodio

OMS Organizagdo Mundial de Saude
pg Picograma

PO Per os

ppm Pulsag¢des por minuto

PT Tempo de protrombina

g48h A cada 48 horas

RDW Red cell distribution width
ref. Valores de referéncia

rpm Respiragdes por minuto
SC Subcutaneo

SDMA Dimetilarginina simétrica
s Segundos

SID Uma vez ao dia

TRC Tempo de replecéo capilar
TID Trés vezes ao dia

U Unidade

USP United States Pharmacopeia
VCM Volume corpuscular médio

VE Ventriculo esquerdo



Caso clinico n° 1: Cirurgia de tecidos moles - Hérnia diafragmatica

peritoneo-pericardica congénita

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Ash era um cdo de raca
Cocker spaniel, inteiro com 3 anos de idade e 16,800 Kg de peso. Foi levado a consulta
por apresentar hematuria intermitente e recorrente ao longo de 4 meses.

Anamnese: O Ash era um cdo com acesso ao exterior privado, devidamente
vacinado e desparasitado. Era alimentado com racdo seca comercial e tinha acesso livre
a agua. Nao tinha passado médico nem cirdrgico. Vivia com outros 2 caes, irmdos da
mesma ninhada. O Ash tinha vindo a apresentar uma urina vermelha de forma intermitente
desde h& cerca de 4 meses, mas s6 no més anterior se tinha tornado mais frequente. O
Ash ndo apresentava outras alteracdes na urina, nem no ato da micgao.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho urinario): Estado mental normal,
temperamento nervoso, atitude normal e condigéo corporal de 4/9. Apresentava taquipneia
de stresse, pelo que a avaliacao da frequéncia respiratéria e a auscultagdo toracica foram
dificultadas. O pulso femoral era forte, bilateral e simétrico e a frequéncia cardiaca de 160
bpm. As mucosas estavam rosadas, brilhantes, humidas e com TRC inferior a 2 segundos
e 0 Ash estava apirético (38,4°C). Desidratagdo inferior a 5%. Restantes pardmetros ndo
estavam alterados; durante todo o exame fisico, o0 Ash ndo manifestou sinais de dor ou
desconforto. No exame dirigido ao aparelho urinario ndo foram detetadas alteragdes,
apesar da hemataria macroscépica referida pela tutora.

Lista de problemas: Hematuria intermitente.

Diagnosticos diferenciais: Infe¢éo de trato urinério (ITU), urolitiase, coagulopatia,
hiperplasia prostatica benigna, hematlria renal idiopatica, neoplasia (carcinoma das
células de transicao).

Exames complementares: 1) Andlise de urina (obtida por mic¢cdo esponténea) - (i)

macroscopica (Anexo A, Tabela Al): urina de cor amarela e transparente; (i) tira urinéria
(Anexo A, Tabela Al): pH 8, alcalina; (iii) microscépica: sedimento com alguns eritrocitos e

bactérias e muitos cristais de estruvite; 2) Ecografia abdominal: espessamento da parede

vesical, com quantidade moderada de sedimento e célculos consolidados no seu interior;

identificacdo de segmentos de intestino delgado na cavidade toracica; 3) Bioquimica sérica

(pré-anestesia): aumento da ALT (Anexo A, Tabela Al); 4) Eletrocardiograma (ECG, pré-

anestesia): arritmia sinusal respiratoria; 5) Radiografia torécica: cardiomegalia (mais

evidente na projecdo VD) com presenca de estruturas tubulares no seu interior, que se

prolongam para a cavidade abdominal cranial (sugestivo de perda de continuidade do



diafragma, visivel na projecdo VD), desviando dorsalmente a tragueia toracica e
caudodorsalmente o campo pulmonar (evidente na projecao lateral) (Anexo A, Figura Al).

Diagnéstico definitivo: Urolitiase vesical e hérnia diafragmética peritoneo-
pericardica.

Tratamento médico: A abordagem a urolitiase foi exclusivamente médica e néao
sera discutida neste relatdrio. O tratamento consistiu numa combinacdo de amoxicilina e
acido clavulanico (14,8 mg/Kg PO BID) durante 5 dias e carprofeno (4 mg/Kg PO SID)
durante 4 dias. Foi iniciada uma dieta para dissolu¢cdo dos célculos de estruvite e
recomendada a estimulagéo do consumo de 4gua. Apds 3 semanas, a avaliacdo ecogréfica
revelou uma reducao da inflamacéo urinaria e do sedimento na bexiga; recomendou-se a
eliminag&o gradual da dieta prescrita e substituicdo pela habitual, com vigilancia mediante
andlises de urina frequentes. Propbs-se a resolugdo cirdrgica da hérnia diafragmatica
peritoneo-pericardica.

Protocolo anestésico e monitorizacédo: Iniciou-se a tranquilizacdo com metadona
(0,3 mg/Kg IM) e dexmedetomidina (5 pug/Kg IM). Procedeu-se depois a colocacdo de
cateteres de 22G em ambos 0s membros toracicos e iniciou-se a fluidoterapia IV com NacCl
a 0,9% (1,4 mL/Kg/h) por uma das vias, deixando a outra disponivel para farmacos de
rapida acao IV, se necessario. Seguiu-se a inducéo com propofol (4 mg/Kg IV, ad effectum)
e diazepam (0,4 mg/Kg IV). Apos entubacgéo, a manutencéo foi realizada com isoflurano a
2% e oxigénio a 1,5 L/min. No decorrer da cirurgia, e face a diminui¢cdo da presséo arterial,
foi necesséario administrar coloides em bélus (Gelaspan®, 5 mL/h 1V) para garantir a
perfusao periférica. No periodo perioperatério foi mantida uma taxa de fluidoterapia com
NaCl a 0,9% (5 mL/Kg/h 1V) e realizada monitorizagéo anestésica (ECG, pulsioximetria,
capnografia, medicéo de pressao arterial e temperatura).

Técnicacirurgica: Apos estabilizar o Ash em decubito dorsal e realizar a tricotomia
e assepsia da area cirdrgica, incidiu-se com um bisturi a pele entre o processo xifoide e a
cicatriz umbilical. O tecido subcutaneo foi separado por disse¢cédo romba, recorrendo a uma
tesoura de Metzenbaum, enquanto que na sec¢éo da linha branca foi necesséaria uma pinca
dente de rato e o bisturi para fazer a incisdo inicial - prolongada depois com uma tesoura
de Mayo. Deslocando os 6rgdos abdominais caudalmente e posicionando um afastador de
costelas, foi possivel visualizar o defeito diafragmatico e abordar o conteddo herniado —
que se confirmou ser apenas intestino delgado apos expansao da abertura no diafragma
com uma tesoura de Mayo. Apoés confirmacgédo visual e digital da integridade das ansas
intestinais, a hérnia foi reduzida manualmente (reposicionando o contetdo na cavidade
abdominal — Anexo A, Figura A2) e a cavidade toracica foi inspecionada (Anexo A, Figura

A3) para pesquisa de sequelas ou outras anomalias; apesar de se confirmar a integridade



do tecido pulmonar, constatou-se que pequenas areas do saco pericardico e do diafragma
em redor da lesé@o se encontravam fibrosadas e inviaveis, pelo que foram seccionados com
uma tesoura de Metzenbaum e removidos. Optou-se por manter o saco pericardico aberto
e iniciou-se a herniorrafia (Anexo A, Figura A4) com um padrdo de sutura simples
interrompido, recorrendo a fio de sutura monofilamentar sintético ndo absorvivel de
polipropileno (Premilene®, USP 0/0 triangular); a mesma técnica de sutura e fio foram
utilizados para unir os pilares do diafragma entre si e fixa-los a parede abdominal. Para
providenciar suporte suplementar e evitar deiscéncia, complementou-se também com uma
sutura de padrao interrompido em X, com fio de sutura monofilamentar sintético absorvivel
de gliconato (Monosyn® USP 0/0 triangular). Finalizadas as suturas do diafragma, realizou-
se toracocentese através do mesmo com uma agulha borboleta, uma valvula de 3 vias e
uma seringa de 20 ml (consequentemente removendo o ar residual dentro da cavidade
toracica e criando vacuo) (Anexo A, Figura A5). A cavidade abdominal foi encerrada com
sucessivos padrdes de sutura interrompida em X, utilizando fio de sutura monofilamentar
sintético absorvivel de gliconato (Monosyn®, USP 2/0 triangular), para as camadas
muscular e subcutanea individualmente aproximadas, e multifilamentar revestido sintético
ndo absorvivel de poliamida (Supramid®, USP 3/0 triangular) para a sutura externa da pele.

Procedimentos poés-cirdrgicos: O Ash recuperou rapidamente do efeito da
anestesia e a atividade elétrica cardiaca manteve-se normal no periodo p6és-cirdrgico. Foi
mantido em internamento com fluidoterapia com NaCl a 0,9% (1,4 mL/Kg/h IV) e com
vigilancia das frequéncias respiratdria (a cada 2 horas) e cardiaca (ECG). No dia seguinte
a cirurgia, auscultou-se um som timpanico/ressonante e um ritmo bradicardico, pelo que se
efetuaram radiografias toracicas (Anexo A, Figura A6); observou-se um padrao bronquial
na regido caudodorsal do térax e um ligeiro pneumotérax. O tratamento farmacolégico pés-
cirdrgico consistiu em ampicilina (22,3 mg/Kg IV TID), meloxicam (0,2 mg/Kg SC SID) e
metadona (0,3 mg/Kg IV TID). A partir do 2° dia de internamento, a dose de meloxicam foi
reduzida para metade (0,1 mg/Kg SC SID) e a metadona foi substituida por tramadol (3,5
mg/Kg IV TID). Dada a evolugao clinica favoravel, o Ash teve alta médica ao 3° dia apds a
realizagdo da cirurgia. Foi prescrita amoxicilina e acido clavulanico (15 mg/Kg PO BID)
durante 5 dias e cimicoxib (2 mg/Kg PO SID) durante 4 dias; colocou-se também um colar
isabelino e recomendou-se repouso e isolamento dos restantes coabitantes, bem como
monitorizac¢ao e limpeza da sutura.

Acompanhamento: Apos 10 dias, o Ash apresentava-se alerta, com apetite e
exame de estado geral normal. Confirmou-se uma boa cicatrizacdo e retiraram-se 0s
pontos da sutura, propondo-se a colocacdo de pomada cicatrizante e manutencéo do colar

isabelino durante mais 5 dias.



Discussao: A hérnia peritoneo-pericardica (HPP) é um defeito congénito no qual
existe uma comunicacéo entre a cavidade abdominal e o saco pericardico e que transgride
a barreira diafragmatica [2]. A literatura descreve que a maioria das HPPs resulta do
desenvolvimento embriogénico anormal do septo transverso do diafragma e ao qual se
podem associar outras alteracBes congénitas (e.g. deformacdes cardiacas, hérnias
abdominais e/ou inguinais, defeitos esternais) [4]; por este motivo, recomenda-se evitar a
reproducdo de animais que apresentem esta doenca e um exame fisico cuidadoso dos
mesmos, em consulta, para pesquisa de anomalias congénitas concomitantes [1, 6].

Os animais com HPP podem manter-se assintomaticos toda a vida e a doenca pode
ser apenas um achado acidental na radiografia toracica (tal como ocorreu com o Ash) ou
necropsia [4]. A literatura indica que a raca de caes mais predisposta é o Weimareiner, mas
a HPP esta também descrita no Cocker Spaniel Inglés [2]. Apesar de a HPP existir desde
0 nascimento, a sua manifestacao clinica pode ocorrer em qualquer idade [4]. Nos animais
que evidenciam sintomatologia, esta tende a relacionar-se com os 6rgaos que estdo
herniados [1] e pode envolver os sistemas gastrointestinal (mais frequente em caes, com
vomito, anorexia ou diarreia), respiratorio (taquipneia ou dispneia surgem regularmente em
gatos), cardiovascular (intolerancia ao exercicio, ascite) ou neurolégico (head pressing ou
convulsbes) [2, 4]. Durante o exame fisico podem ser auscultados sons cardiacos
hipofonéticos ou em posicdo anormal, bem como sopros cardiacos [4]. Os exames
complementares de diagndstico devem incluir radiografias toracicas, que no caso do Ash
suportaram o diagnostico definitivo, e evitam a utilizacdo de estudos radiograficos
contrastados [4]. A ecografia permite também comprovar a descontinuidade do diafragma
e a presenca de visceras abdominais dentro do saco pericéardico [2, 4]. A ecocardiografia
realiza-se quando os animais apresentam sopro associado a HPP [2, 6], permitindo
identificar possiveis anomalias congénitas concomitantes.

Em situa¢cBes como a do Ash — cdo adulto com diagnéstico acidental de HPP — é
possivel recomendar apenas monitorizacdo frequente (alertando para alteracbes
respiratérias ou gastrointestinais) [1, 4]. O estudo retrospetivo de Morgan et al. (2020)
indica que é comum o tratamento médico exclusivo em animais assintomaticos com HPP
e que a decisao de nao realizar cirurgia se relacionou com o baixo significado clinico da
hérnia ou presenca de doenca concomitante que impedia uma abordagem cirirgica segura;
outros estudos sugerem que a idade avancada do animal, aquando do diagnéstico de HPP,
pode também condicionar a deciséo do clinico de recomendar ou ndo a resolucao cirdrgica
[1]. Ainda que seja uma possibilidade ndo abordar a HPP cirurgicamente, continuam a
existir complicacfes e mortalidade associada a alguns casos de tratamento menos invasivo

(por pneumonia ou paragem cardiorrespiratoria) e € necessario monitorizar para prevenir



agravamento da condicdo clinica, bem como aprofundar melhor a comparagéo entre as
terapias médica e cirargica [1, 6].

Os cuidados anestésicos inerentes a cirurgia de resolucao de hérnia diafragmatica
sdo semelhantes entre a doenca de origem congénita e traumatica. Na fase de pré-
medicacdo, os farmacos administrados devem evitar a depressdo respiratéria e a
hipotenséo [2]; nesta fase verifica-se que um processo de pré-oxigenacédo, de forma a
disponibilizar oxigénio ao musculo cardiaco, torna a anestesia mais segura [2]. O propofol
e a alfaxolona podem ser farmacos utilizados na indugéo [2] e apresentam vantagens em
termos de rapida acdo anestésica e metabolizacdo, o que leva, posteriormente, a melhor
recuperacao e torna o periodo de extubacdo mais previsivel, tal como avaliado num estudo
recente que comparou diferentes protocolos de indu¢do em animais saudaveis [3]. Durante
a cirurgia recomenda-se que a respiracdo do animal se realize através de ventilagéo
positiva intermitente e que a abertura da cavidade toracica seja acompanhada de uma
expansao lenta dos pulmdes, em particular das areas colapsadas, de forma a evitar edema
de re-expanséo [2]. A administrac&o de coloides sintéticos justifica-se como mecanismo de
compensacao pelas perdas de volume sanguineo (pouco relevantes nesta situagéo) e
recuperacao de hipotensao [2].

Relativamente a técnica cirdrgica, Hunt and Johnson (2018) esclarecem que a
utiidade de um acesso por celiotomia da linha média ventral se prende com a elevada
frequéncia de hérnias localizadas na zona ventral média do diafragma e com a
possibilidade de investigar outros defeitos congénitos mais associados a HPP. Em alguns
casos pode ainda ser necessério realizar esternotomia mediana para facilitar a recolocagéo
de 6rgados na cavidade abdominal ou o encerramento do defeito diafragmatico [1]. Na
cirurgia do Ash foi apenas necessario alargar o defeito diafragmatico, mas danificou-se a
adesdo entre o pericardio e os limites da abertura diafragmatica congénita; por
conseguinte, aumentou também a probabilidade de o Ash desenvolver pneumotérax e esta
situacao teve que ser acautelada com recurso a toracocentese (realizada posteriormente
ao encerramento do diafragma) [4]. As adesdes sdo raras, mas devem ser excisadas, tal
como lesbes nos 6rgdos herniados (e.g. quistos, tecido necrético) [4]. O encerramento do
diafragma foi possivel utilizando apenas padrdes de sutura interrompidos sem deiscéncia
interna aparente; porém, existem também alternativas em que flaps/excertos de tecido
pericardico sado utilizados para encerrar aberturas maiores do diafragma e evitam a
producao de suturas com grande tensdo — sob a condicdo de pesquisar e isolar 0os nervos
frénicos antes de seccionar o pericardio e posterior colocacdo de um tubo de toracostomia
[1, 4]. No periodo pdés-cirdrgico, os animais devem ser monitorizados, precavendo

complica¢des como hipotenséo e edema de re-expansao; nesta fase € também essencial



garantir analgesia adequada, para que as respiracoes possam ser cada vez mais
profundas e lentas, com o maior conforto possivel [2].

S&o vérios os estudos que descrevem a seguranca deste procedimento e 0 bom
progndstico associado [1, 5]. Nos registos revistos por Legallet et al. (2017), em animais
que apresentavam hérnia diafragmatica de origem trauméatica e que foram sujeitos a
cirurgia de correcao, a sobrevivéncia foi diretamente condicionada pelos seguintes fatores:
duracdo da cirurgia e anestesia, lesbes concomitantes e dependéncia de oxigénio no
periodo de hospitalizag&do. Face aos resultados obtidos, estes autores recomendam que a
correcdo de hérnia diafragmatica se faca assim que possivel, evitando periodos de
estabilizacdo de 24 horas ou mais. A cirurgia tem bom progndéstico se 0s animais
sobreviverem ao periodo pés-cirdrgico imediato (primeiras 24 horas), com baixa taxa de
recidiva e a mortalidade apos intervencéo a rondar os 10% nos caes; este valor aumenta
em animais que apresentem doencas congénitas concomitantes [2]. Considerando as
circunstancias da cirurgia do Ash e a recuperacéo no periodo pos-cirirgico, prevé-se um
excelente prognostico para a cura e sobrevivéncia do mesmo, com boa qualidade de vida

apos resolucao completa de uma doenga congénita sem quadro clinico associado.
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Caso clinico n° 2: Oncologia — Mastocitoma subcutaneo

Caracterizagdo do animal e motivo da consulta: A Flor era uma cadela de raga
Labrador retriever, castrada com 8 anos de idade e 36,1 Kg de peso. Foi trazida a consulta
por apresentar um nodulo na regido toracica esquerda.

Anamnese: A Flor vivia maioritariamente no interior, sem contacto com outros
animais, e fazia passeios diarios. Encontrava-se devidamente vacinada e desparasitada.
Era alimentada com ra¢éo seca para controlo de peso e da funcéo articular. Tinha histérico
de nodulos subcutdaneos com multiplas localizacBes (toracicos e abdominais), estando
todos sob vigilancia médica. Anteriormente, a medida que foram surgindo novos nédulos
efetuaram-se citologias aspirativas que foram compativeis com lipomas. Na consulta, a
tutora mencionou a existéncia um novo nédulo desde ha cerca de 2 semanas, na regido
toracica esquerda e com tamanho inalterado até entao.

Exame fisico geral e dirigido (dermatoldgico): Estado mental normal e
temperamento equilibrado. Atitude normal em estagdo e em movimento e condi¢ao
corporal de 7/9. Os movimentos respiratérios (frequéncia de 24 rpm) e o pulso femoral
eram normais. As mucosas estavam rosadas, com TRC inferior a 2 segundos e a
desidratacao era inferior a 5%. A frequéncia cardiaca era de 116 bpm e a temperatura retal
era de 38,3°C. Os restantes parametros do exame fisico encontravam-se normais. Os
nédulos subcutaneos previamente identificados encontravam-se semelhantes ao
observado em consultas anteriores (tamanho, forma e consisténcia). O nddulo recente
localizava-se no hemitérax esquerdo, no espaco subcutaneo da area de projecao da uniao
entre as porgdes 0ssea e cartilaginea da 102 a 122 costelas, e tinha uma forma arredondada
com cerca de 2 cm de didametro; estava moderadamente aderido ao tecido adjacente e
apresentava uma consisténcia mais firme do que os restantes nédulos, o que sugeriu poder
ter uma natureza distinta.

Lista de problemas: nédulo subcutaneo no hemitérax esquerdo.

Diagnosticos diferenciais: neoplasia benigna ou maligna (lipoma, mastocitoma,
sarcoma de tecidos moles, hemangiossarcoma, adenoma sebaceo, histiocitoma,
carcinoma de células escamosas, melanoma maligno, adenocarcinoma sebaceo),
abcesso, quisto sebaceo, granuloma.

Exames complementares: 1) Citologia aspirativa por agulha fina (CAAF) do

nédulo: lesdo compativel com tumor de células redondas (mastocitoma bem diferenciado);

2) Hemograma: neutropenia ligeira (Anexo B, Tabela B1); 3) Bioguimica sérica: sem

alteracdes, com calcio sérico dentro da normalidade (Anexo B, Tabela B1); 4) Provas de

coagulacdo: sem alteracbes (Anexo B, Tabela B2); 5) Radiografias toracicas: sem




evidéncias de metastizacao; 6) Ecografia abdominal: sem alteracdes; 7) CAAF ecoquiada

(ganglio linfatico (GL) regional - axilar): ndo foi detetada infiltracdo neoplasica; 8) CAAF

ecoguiada (baco): presenca de hematopoiese extramedular; 9) CAAF ecoquiada (figado):

hiperplasia reativa nodular ou difusa, com sinais de colestase hepatica discreta; 10) Andlise

histopatoldgica do ndédulo excisado: mastocitoma subcutaneo circunscrito (Anexo B, Figura

B1), onde ndo se aplica a classificacdo de Patnaik e de Kiupel e se verifica baixa atipia

celular e auséncia de mitoses; 11) Caracterizacdo imunohistoguimica do hédulo: Marcacao

c-Kit com padréo 2 (Anexo B, Figura B2) e Ki67 com racio de 1.

Diagnéstico definitivo: Mastocitoma subcutdneo circunscrito, sem grau
histolégico de Patnaik ou Kiupel aplicavel.

Tratamento: Optou-se por realizar uma bidpsia excisional do mastocitoma, tendo
em consideracdo os fatores de progndstico da Flor. Por conseguinte, a hospitalizacao foi
de apenas 1 dia — o periodo necessario para realizar a intervencao e para monitorizar
eventuais sequelas imediatas. Apds a cirurgia administrou-se meloxicam (0,2 mg/Kg SC
SID) e amoxicilina-acido clavulanico (17,5 mg/Kg SC SID). No dia da alta prescreveu-se
amoxicilina-acido clavulanico (20,8 mg/Kg PO BID) durante 5 dias, cimicoxib (2 mg/Kg PO
SID) durante 4 dias, famotidina (1 mg/Kg PO SID) e hidroxizina (2 mg/Kg PO BID) — estes
dois ultimos farmacos com utilizagdo durante 15 dias consecutivos.

Acompanhamento: Ap6s 10 dias, a cadela apresentava-se estavel e com exame
de estado geral normal, tendo-se procedido a remocdo dos pontos da sutura.
Posteriormente, determinou-se que o préximo acompanhamento seria dentro de 2 meses,
para reavaliacdo dos nodulos subcutaneos e ecografia para avaliar o figado e o baco.

Discussdo: O mastocitoma (MCT) caracteriza-se pela proliferagdo anormal de
mastocitos, sendo a neoplasia cutdnea mais frequente no céo [3]. Os fatores de risco
associados incluem a raca, tal como a da Flor (Labrador Retriever) e outras (e.qg.
braquicefalicos, descendentes de Bulldog, Shar-pei), bem como a idade (em média, surge
aos 8-9 anos) [3]; aparentemente nao existe predisposicdo sexual [3].

Embora exista muita investigacdo em torno dos MCT e seus fatores de risco,
apenas se consegue descrever com detalhe a associacdo entre esta neoplasia e as
mutacdes no proto-oncogene KIT [3]. Este codifica um recetor tirosina cinase que permite
a proliferacéo e diferenciagdo de precursores hematopoiéticos em mastécitos maduros,
afetando também a ativacao das proprias células diferenciadas [5]. As mutag¢des no gene
KIT induzem a ativacdo do recetor na auséncia de um ligando, 0 que exacerba o
desenvolvimento de fatores de crescimento e de células precursoras de mastécitos [5];
esta modificacdo genética esta presente em 8%-29% dos MCTs caninos e a sua elevada

frequéncia esta associada a graus histol6gicos mais elevados [5].



Segundo Thamm (2017), a maioria dos MCTs no cdo emergem no tecido dérmico
ou subcutaneo, manifestando-se predominantemente como nddulos isolados. Os MCTs
bem diferenciados tendem a manifestar-se como o da Flor — nédulos individualizados, de
crescimento lento e consisténcia semelhante a um lipoma [3]. Uma variante visceral ja foi
descrita precedida, frequentemente, de uma lesdo primaria agressiva associada a
metastizacdo para os GLs regionais, figado, baco e medula 6ssea [3]. A apresentacao
clinica é diversificada e verifica-se que a libertacdo de substancias vasoativas pro-
inflamatorias pelo tumor pode ocasionalmente orientar para um diagndstico néo-
neoplasico, condicionado pela existéncia de sinais de inflamacao sistémica secundaria [6].
A dimensao do nédulo inicialmente detetado pode ainda variar devido a desgranulacéo das
células que o compdem, particularmente em situacdes de manipulacdo mecanica e
inflamacao local durante o exame clinico — sinal de Darier - ou no periodo peri-operatdrio,
podendo induzir episédios de hipotensao graves; isto ocorre tendencialmente em MCTs de
grau elevado [3].

A abordagem inicial no caso da Flor, a CAAF, esta referida na literatura como um
método nao invasivo de elevada fiabilidade; tem também utilidade em MCTs pouco
diferenciados, pela possibilidade de identificacdo de grénulos ao corar as amostras e
distincdo de outras neoplasias de células redondas [2]. Quando se pretende distinguir
MCTs cutaneos de subcutaneos dever-se-a recorrer a biépsia e analise histopatoldgica [2].

O estadiamento do MCT é essencial para determinar se existem fatores de mau
prognéstico e qual a abordagem terapéutica mais adequada. Nos casos em que nhao
existem fatores de mau prognéstico e o local onde se encontra o nédulo permite a sua
excisdo completa e com margens limpas, apenas é necessario realizar uma analise
sanguinea completa (hemograma, provas de coagulacéo e bioquimica) e citologia do GL
regional [6]. No caso da Flor, o estadiamento assumiu relevancia, uma vez que se tratava
de uma cadela de meia-idade, de uma raca predisposta a ocorréncia de MCTs e com
historial de tumores (lipomas). A ecografia abdominal tem acrescida importancia em MCTs
com comportamento agressivo e permite realizar a CAAF ecoguiada em simultaneo [3];
guando existem fatores de mau prognostico realiza-se a CAAF do figado e do baco, mesmo
que estes 6rgaos nao apresentem alteracdes ecograficas [3]. No caso da Flor foi realizada
ainda uma bidpsia hepéatica ecoguiada para visualizar com mais detalhe as alterac6es
detetadas na CAAF, embora ndo tenha demonstrado anomalias. As radiografias toracicas
tendem a ser pouco Uteis na pesquisa de metastases pulmonares, pois raramente ocorrem
em MCTs [3]. Por seu lado, a tomografia computorizada permite delinear as margens

necessarias para excisao cirurgica completa do MCT [3]; no caso clinico apresentado, este



nao seria um exame essencial, dado a localizacdo do tumor permitir a sua remoc¢ao com
margens amplas de seguranca.

Os fatores de progndstico determinaram a progressdo do caso da Flor, uma vez
gue destes estdo dependentes os métodos de tratamento selecionados, o tempo médio de
sobrevida e a possibilidade de remissdo [3]. Os MCTs subcutdneos tém melhor
progndstico, enquanto que os de origem visceral apresentam comportamento mais
agressivo e pior progndstico [3, 4]. A presenca de MCTs dérmicos nas areas prepucial,
inguinal, subunguial e unides mucocutaneas associa-se também a pior progndstico
relativamente a outros locais (e.g. individualizados no membro), mas este relaciona-se com
a sua localizacdo e a dificil extirpagdo cirargica completa, sendo frequentemente
necessario tratamento complementar a cirurgia [4]. O estadio clinico, descrito de acordo
com o Sistema de Classificacdo de Mastocitomas da OMS, é também preditivo do desfecho
e este sera melhor quanto menor for o estadio [3]; no caso da Flor aplicam-se as
caracteristicas do estadio la - um tumor confinado ao tecido dérmico, sem sinais sistémicos
e sem metastizacdo para o GL de drenagem local [3]. Outros fatores de mau prognéstico
incluem tumores que crescem rapidamente ou que estdo eritematosos/ulcerados
superficialmente, sinais clinicos sistémicos da desgranulacdo (e.g. eritema generalizado,
hiporexia, vomitos) e recidiva local [3, 4]. No caso da Flor apenas se verificava a
predisposicao racial e etéria para o desenvolvimento de MCTs, uma vez que os fatores de
prognostico avaliados apresentavam baixo risco de se associarem a doencga grave (nédulo
subcutaneo em localizac@o que permitia facil extirpacéo, auséncia de manifestagdo clinica
sistémica e baixo estadio clinico).

Na auséncia de fatores de mau prognéstico e tendo a CAAF confirmado que se
tratava de um MCT bem diferenciado, avancou-se para a sua excisdo cirdrgica com
margens laterais e margem profunda alargadas, facilitadas pela localizagéo do nodulo. Na
revisao de Oliveira et al. (2020) sdo mencionados varios artigos sobre a dimensédo das
margens para remocao de MCTSs cutaneos, verificando-se que a diferenga entre o resultado
obtido com margens de 2 cm ou 3 cm ndo é acentuada e uma abordagem conservativa
pode reduzir as complicacdes pos-operatérias relacionadas com a cicatrizacdo e
recuperacao. A remocao do nédulo com margens completas nem sempre é possivel, uma
vez que a inflamacao local e/ou localizagdo do MCT podem prejudicar o planeamento
cirtrgico e a abordagem terapéutica selecionada deve adaptar-se a estas condicdes [3, 4];
aqui, a realizacdo de uma biépsia para determinar o grau histolégico do MCT pode ser (til
antes de aplicar qualquer tratamento definitivo [3].

Uma vez que se optou por retirar completamente o nédulo por bidpsia excisional, a

concluséo do estadiamento e da avaliacdo do progndstico da Flor apenas foram possiveis
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apos a remocgao do MCT. A classificacdo histologica dos MCTs € a ferramenta mais fiavel
no progndstico desta doenca, mas nédo consegue prever o comportamento de todos os
tumores de igual forma [3]. Ambos os sistemas de classificacdo disponiveis (de 3 ou 2
classes) ndo sado particularmente vantajosos para o subgénero de MCTs como o que a Flor
apresentava, uma vez que os MCTs subcutaneos exibem um comportamento biologico
muito particular; todavia, eles aparentam ser de baixo grau porque ndo se relacionam
diretamente com intervalo livre de doenca, tempo até progressdo ou sobrevivéncia mais
curtos [1]. Do ponto de vista histolégico, o tumor da Flor foi classificado como circunscrito
(Anexo B, Figura B1). A avaliagdo das margens do tumor excisado tem viés associado, em
parte porque elas alteram a sua dimensdo durante o procedimento cirdrgico e fixagéo,
acrescendo ainda a dificuldade na distingdo entre mastécitos normais e neoplasicos —
culminando numa decisdo mais arbitraria [2]. Por sua vez, os métodos moleculares ganham
mais relevancia na previsdo do comportamento biolégico dos MCTs quando os restantes
sdo dubios. A avaliacdo do padrédo c-Kit do tumor da Flor concluiu que a proteina KIT
apresentava localizagao focal e ligeira no citoplasma dos mastocitos (Anexo B, Figura B2);
tal resultado deve ser interpretado com precaugéo, porque tem baixo valor preditivo positivo
[7]. Nos marcadores de proliferacdo destacam-se as proteinas AQNORs (marcadoras da
taxa de proliferacdo), MC (marcador para células em fase M do ciclo celular) e Ki67
(marcador da fracdo da populacdo celular que se encontra em proliferagdo ativa) [2]; 0
ultimo foi o dnico indicador avaliado no MCT da Flor e apresentou um racio de 1, ou seja,
apenas uma reduzida fragdo dos mastdcitos no tumor se encontrava em replicagdo. Os
marcadores devem ser avaliados em conjunto, uma vez que podem fornecer resultados
enviesados quando considerados individualmente [2], e valores mais elevados estédo
geralmente associados a tumores com grau mais alto e comportamento biolégico mais
agressivo [3].

No caso da Flor, a cirurgia podia ser curativa, mas existem tratamentos adjuvantes
gue se podem incorporar quando ndo se consegue remover o tumor com as margens de
seguranca necessarias, o grau histologico é elevado ou se existirem fatores de mau
prognostico [3, 4]. A radioterapia pode ser utilizada como adjuvante apés cirurgia ou
profilaticamente, em GLs com maior risco de metastizacao [3, 4]. A quimioterapia sistémica
€ aconselhada quando ha elevado risco de metastizacdo ou se o MCT é pouco
diferenciado, mas os resultados positivos em neoplasias de grande tamanho tendem a ser
de curta duragéo e é essencial terapia local prévia a sua aplicacao [3, 4]; os protocolos com
multiplos agentes farmacolégicos tém melhor resposta clinica e incluem frequentemente
vimblastina 1V, prednisolona PO e lomustina PO [3, 4]. Os inibidores da tirosina cinase

(toceranib, masitinib, imatinib e, mais recentemente, ibrutinib) tém sido também utilizados
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com seguranca e maior eficacia no tratamento de MCTs com mutacao c-Kit ativa [3, 4]. A
eletroguimioterapia tem-se apresentado como uma alternativa eficaz e pratica de
tratamento de MCT cutaneo canino porque aumenta a permeabilidade das células
cancerigenas a acdo farmacologica dos quimioterapicos, podendo também ser aplicada a
nivel intraoperatério [4]. Existem ainda outros tratamentos de acéo local (e.g. hipertermia
combinada com radioterapia, criocirurgia, braquiterapia intralesional, terapia fotodinamica),
mas ha ainda pouca evidéncia cientifica que comprove a sua eficacia [3, 4].

A utilizacdo de inibidores de recetores histaminicos H1 e H2, como na Flor,
aconselha-se sempre que os MCTs sdo manipulados cirurgicamente [3, 4]. Nos casos em
que existe excisdo do MCT com margens limpas, grau histolégico favoravel e auséncia de
metastizacdo pode ser suficiente a vigilancia ativa [3, 4], ap6s 1, 3, 6, 9, 12, 15 e 18 meses
da cirurgia [3, 6]. Posteriormente, a reavaliacdo € realizada a cada 6 meses [6].

O progndstico depende da combinagdo de todos os parametros avaliados e num
MCT subcutaneo € expectavel um tempo médio de sobrevida longo e frequéncia de
recidiva ou metastizacao baixa (8% e 4%, respetivamente) [4]. No caso da Flor considerou-
se um bom prognéstico para a cura do MCT, qualidade de vida e sobrevivéncia, tendo em

conta a auséncia de fatores de mau prognastico.
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Caso clinico n° 3: Nefrologia - Doencga renal crénica

Caracterizagdo do animal e motivo da consulta: A Luna era uma gata inteira da
raca Europeu Comum, com 13 anos e 4,85 Kg de peso. Foi levada a consulta porque tinha
aumentado o consumo de agua e o volume de urina por mic¢do, associados a uma
diminuicéo do apetite.

Anamnese: A Luna era uma gata de interior, sem acesso a produtos toxicos e
plantas; ndo estava vacinada nem desparasitada. Comia racdo humida comercial e
coabitava com outro gato. Nao tinha passado médico nem cirargico. A tutora referiu que a
gata ia mais vezes a caixa de areia urinar e fazia-o durante mais tempo (particularmente
durante a noite), desde ha cerca de um més, obrigando a sua limpeza com mais frequéncia;
por outro lado, a ingestao de agua parecia também ter aumentado. Acrescentou ainda que
o0 apetite da Luna parecia estar diminuido desde ha 3 dias.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho urinario): Estado mental normal e
temperamento nervoso. A atitude em estagcdo e movimento ndo apresentou alteragdes e a
condigdo corporal foi classificada como 5/9. Pardmetros como o pulso e movimentos
respiratorios ndo apresentaram alteracdes, situando-se as frequéncias cardiaca e
respiratdria nos 180 bpm e 36 rpm, respetivamente. As mucosas estavam rosadas e secas,
com TRC normal; a prega de pele manteve-se durante 3 segundos e verificava-se
afundamento do globo ocular, pelo que se determinou que a Luna apresentava uma
desidratacao de cerca de 6-8%. A avaliacdo dos ganglios linfaticos e a palpacéo abdominal
nao revelaram anomalias e a temperatura estava normal (38°C). A auscultacao toracica e
0 exame dirigido ao aparelho urindrio ndo manifestaram irregularidades, para além da
polidria e polidipsia referidas pela tutora.

Lista de problemas: suspeita de polidria primaria e polidipsia secundaria,
hiporexia, desidratagéo.

Diagnosticos  diferenciais: doenca renal cronica, diabetes mellitus,
hipertiroidismo, piémetra, hipercalcémia, doenca hepatica, pielonefrite, diabetes insipidus
(central ou nefrogénica), glicosuria renal, polidipsia psicogénica, hipoparatiroidismo
primario, policitémia, neoplasia (linfoma, carcinoma de células escamosas, carcinoma
mamario, fibrossarcoma, mieloma madltiplo, carcinoma pulmonar)

Exames complementares: 1) Hemograma: sem alteracdes (Anexo C, Tabela C1);

2) Bioguimica sérica: azotemia e hiperproteinemia (Anexo C, Tabela C1); 3) Andlise de

urina_(obtida por cistocentese) (Anexo C, Tabela C2) - (i) macroscopica: urina de cor

amarelo claro e isostenurica (1.014); (ii) tira urinaria: sem alteracdes; (iii) urocultura:

negativa; (iv) racio proteina-creatinina urinarias (RPCU): 0,4 — proteindria borderline; 4)
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Pressbes arteriais: hipertensdo arterial - sistdlica (PAS) a 235 mmHg, diastélica (PAD) a

191 mmHg e média (PAM) a 199 mmHg; 5) Ecografia abdominal: rins com tamanho

reduzido e forma arredondada, perda de diferenciacéo cortico-medular e quisto de 0,52 cm
de didmetro no rim direito (Anexo C, Figura C1); 6) Quantificacdo SDMA: 19 ug/dL (ref.: O-
13 pg/dL); 7) Quantificacdo T4 total: 0,9 pg/dL (ref.: 1,0-4,0 pg/dL).

Diagnéstico definitivo: Doenca renal crénica (DRC).

Tratamento: A Luna ficou internada para estabilizacdo dos valores de ureia e
creatinina séricas e corre¢do da desidratacdo. No primeiro dia de internamento, a Luna
evidenciou reduzido apetite e manteve-se hipertensa; nesta fase iniciou fluidoterapia com
Lactato de Ringer (3,7 mL/Kg/h IV) e maropitant (1 mg/Kg IV SID). No segundo dia de
internamento, o valor de creatinina sérica diminuiu (2,71 mg/dL) e a atitude e estado geral
da Luna evoluiram favoravelmente (aumento de apetite e reducdo da desidratacdo corporal
para 5%). A Luna teve alta hospitalar no final do 2° dia de internamento, tendo sido prescrita
amlodipina (0,625 mg PO SID) e mirtazapina em SOS (1,25 mg PO g48h); recomendou-se
também a transi¢do para uma dieta exclusivamente para doentes renais, que se adaptasse
as necessidades da Luna.

Acompanhamento: Apés a alta, a Luna foi observada numa base semanal e a
dose de mirtazapina foi aumentada (2,5 mg PO g48h), uma vez que a Luna mostrou um
apetite caprichoso relativamente a dieta renal (sem perder peso); foram também
recomendados métodos de estimulagdo do consumo de agua, para contrariar a
desidratacdo persistente de 5%. Cerca de 1 més apoés a alta médica, e considerando a
evolucgéo positiva do estado geral e 0 aumento de apetite (numa fase em que ja ndo tomava
a mirtazapina), realizou-se o estadiamento da DRC; nesta fase foi avaliada a presséao
arterial (PAS a 163 mmHg, PAD a 96 mmHg e PAM a 116 mmHg), a creatinina sérica (2,79
mg/dl), a densidade urinaria especifica (1.012, isostenuria) e o RPCU (desceu para 0,3).
Com base nos resultados obtidos, definiu-se que a Luna se encontrava no estadio IRIS 2,
sub-estadios de hipertensao e proteinaria borderline. Face a estabilizacédo dos valores dos
exames complementares de estadiamento e melhorias do estado geral da Luna, agendou-
se um novo acompanhamento apds 4 semanas.

Discusséao: A doencarenal cronica (DRC) resulta da faléncia progressiva da funcéo
renal em manter a homeostasia durante um periodo igual ou superior a 3 meses, tratando-
se de um processo irreversivel [4, 7]. A doenca manifesta-se devido a perda progressiva
de nefrénios de forma uni ou bilateral, com um esforco compensatério do tecido renal
remanescente para manter a homeostasia e que, em contrapartida, acaba por lesionar 0s
nefronios que ainda se encontram funcionais [4, 7]. Na maioria dos casos, a DRC s¢6 é

diagnosticada quando 75% ou mais dos nefronios de ambos os rins perderam funcéo e as
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causas primarias deixam de ser possiveis de identificar, devido as alteracbes morfolégicas
e funcionais que induziram [7]; nos gatos, em particular, considera-se que a maioria das
situacBes de DRC derivam de nefrite tubulointersticial, mas outras doencas primarias foram
também identificadas (e.g. hereditarias, glomerulopatias, linfoma, agentes infeciosos,
mecanismo de adaptacdo ao avanc¢o da idade) [4, 7]. Um estudo alargado sobre DRC em
gatos no Reino Unido verificou uma prevaléncia de 3,6% em gatos com idade igual ou
superior a 9 anos, com uma morbilidade associada superior a dos caes (por afetar os gatos
em maior proporgéo e permitindo sobrevida maior nestes) [3]. O mesmo estudo descreve
gue gatos de raca pura ou com peso corporal inferior a 3,5 Kg estariam mais predispostos
a desenvolver DRC [3], ndo se verificando nenhuma destas condi¢cdes no caso da Luna.

O estudo de Conroy et al. (2019) verificou que a maioria dos casos de DRC se
diagnosticam quando o animal ja apresenta manifestacao clinica, constatando que a DRC
subclinica em gatos é pouco diagnosticada. A apresentacéo clinica de doentes com DRC
reflete a extensdo da perda da funcéo renal e ndo o impacto das lesdes estruturais que se
detetam [7]. A Luna manifestou os sinais clinicos que sao verificados pelos tutores com
maior frequéncia — polidria (PU), polidipsia (PD) e nicturia -, sendo também descritos sinais
inespecificos de urémia (intoxicagdo com produtos ndo eliminados pela urina), tais como
anorexia, nausea, letargia e hipotermia. [4, 7]. A PU primaria e PD compensatdria resultam
de vérios fatores que influenciam a capacidade de concentracdo da urina — diurese
osmdtica (igual quantidade de solutos a ser filtrada por um menor nimero de nefrénios
funcionais), perda do gradiente osmotico entre os tabulos e intersticio renal e auséncia de
resposta a acao da hormona antidiurética (ADH) [7]. No exame fisico da Luna, os achados
eram inespecificos, mas poderiam coincidir com DRC (desidratacdo e anorexia), sendo
também possivel verificar-se noutros casos de DRC um mau estado do pelo e baixa
condig&o corporal [3].

Os achados laboratoriais relacionados com a DRC incluem anemia né&o-
regenerativa, resultante da diminuicdo da producao de eritropoietina pelos rins danificados,
e que no caso da Luna poderia ser mascarada pela desidratacdo (uma vez que o
hematdcrito se encontrava normal e havia aumento das proteinas totais) e teria que se
confirmar por esfregago sanguineo [4, 7]. A azotémia ocorre quando ha perda de 75% dos
nefronios de ambos os rins e resulta de uma menor taxa de filtracdo glomerular (TFG) e
consequente acumulacdo de compostos azotados na corrente sanguinea [4, 7]; a
creatinina deixa de ser completamente excretada pela urina, pelo que serve como bom
indicador da qualidade da TFG [7]. E importante manter uma vigilancia ativa das
concentracdes de iBes circulantes, sendo exemplos o potassio (cujos valores aumentam

quando h& oliguria ou anuria), o fosforo (vai progressivamente aumentando quando ha
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perda de 85% ou mais da funcdo renal), o calcio (os valores na DRC tendem a estar
normais ou baixos) e o bicarbonato [4]. Na andlise urinaria, a isostendria é um achado
muito provavel em cées que perdem a partir de 67% da funcdo renal, mas em gatos € mais
incerto, dado que estes podem manter a capacidade de concentracdo da urina em estados
avancados da DRC [4]. O RPCU permite diagnosticar proteindria (que é indicativa de
hipertensao intraglomerular), mas deve ser repetido 2 a 3 vezes durante 2 semanas para
confirmar que é persistente [4, 7] - uma abordagem que ndo se realizou na situacdo da
Luna. Em termos de avaliagcdo imagiologica, a auséncia de alteracdes ndo descarta a
presenca de DRC [4]; nas radiografias pode ser visivel uma diminuicdo de tamanho ou
forma irregular dos rins e a ecografia pode também demonstrar perda da diferenciacéo
cortico-medular e/ou aumento generalizado da ecogenicidade renal [4] — algumas destas
anomalias foram detetadas no caso da Luna (Anexo C, Figura C1).

O tempo de sobrevida e a qualidade de vida dos animais com DRC depende do
quao precoce for o seu diagnoéstico, pelo que se tém vindo a desenvolver exames de
detecdo antecipada desta doenga em animais geriatricos (mais predispostos ao seu
desenvolvimento) e antes da manifestacdo de sinais clinicos [3]. Um desses exames € a
quantificagdo de SDMA, que em varios estudos se demonstrou ser mais eficaz do que a
creatinina na detecdo precoce de DRC — por aumentar mais antecipadamente e ser
independente da massa muscular do doente (é inalterada em doentes geriatricos com
sarcopénia , ao contrario da creatinina) [7]; tem utilidade enquanto exame complementar
de diagnéstico e estadiamento da DRC, devendo ser repetido com frequéncia para
avaliacdo da progresséo [7] — a sua avaliacdo na Luna aparenta ser um valor real, porque
se associa a outros exames complementares compativeis com DRC. Um modelo mais
recente pretende utilizar dados de exames rotineiros de monitorizagdo da DRC para prever
o risco de desenvolvimento da doenga em gatos saudaveis com idade igual ou superior a
7 anos [2]; ou seja, recorrendo a um sistema de inteligéncia artificial, torna-se possivel
prever a probabilidade de um gato desenvolver azotémia por DRC nos 12 meses seguintes
(recorrendo a parametros simples como a creatinina sérica, ureia sérica e densidade
urinaria especifica, obtidos numa Unica consulta) [2]. Apesar das suas largas vantagens,
este método ndo substitui um diagndstico definitivo e deve servir apenas para sinalizar
gatos em que a monitorizagao geriatrica tera que ocorrer com mais regularidade [2].

As diretrizes propostas pela International Renal Interest Society (IRIS) utilizam
parametros fisiologicos (e que estao anormais na DRC) para categorizar a doenca numa
escala de 1 a 4. Assim, realiza-se um estadiamento irreversivel de acordo com os valores
de creatinina séria e SDMA e um sub-estadiamento reversivel tendo em conta os valores

da presséo arterial (normalmente elevada na DRC, por agéo do sistema nervoso simpatico
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e hormonas vasoconstritoras [4]) e do RPCU [5, 7]. Por conseguinte, e tendo em
consideracao as orientacdes atualmente em vigor e os valores dos parametros 1 més apés
estabilizac&o hospitalar, a Luna estaria no estadio 2 e sub-estadios proteinudrico borderline
e hipertensivo [5].

O objetivo do tratamento da DRC passa por atrasar a sua progressao e minimizar
as suas consequéncias [7]. No caso da Luna, doenca em estadio 2, recomenda-se a
pesquisa e eventual tratamento de doencas concomitantes de origem renal (pielonefrite,
urolitiase) e introducao de dietas para doentes renais o mais cedo possivel [6]; estas dietas
caracterizam-se por restricdo moderada de proteina e niveis baixos de fésforo (mesmo
sem aumento dos niveis séricos, recomenda-se a diminuicdo cronica da sua
disponibilidade para o animal), compensando com elevado teor energético e em gordura
(particularmente importante em gatos, porque aumenta a palatibilidade), bem como
suplementacdo com &cidos gordos polinsaturados 6mega 3 e antioxidantes (cuja funcao é
maioritariamente de protecdo renal) [4, 6, 7]. Os gatos com DRC devem sempre ter varias
fontes de agua fresca disponiveis e, em casos como o da Luna, pode ser necessario
suplementar com soro subcutédneo (Lactato de Ringer) para corrigir sinais clinicos de
desidratacdo [6]. Para a hipertensdo arterial, o objetivo do tratamento deve passar por
reduzir os efeitos secundarios da mesma (lesGes extra-renais) e, para tal, recomenda-se
reduzir a PAS para valores inferiores a 160 mmHg no minimo (idealmente seria menos do
que 140 mmHg) [1, 6]; a PAS deve ser monitorizada com frequéncia para determinar a
gravidade da DRC e eficacia do tratamento [1, 6]. Apesar de ndo existirem evidéncias de
gue apenas uma restricdo de sodio na dieta reduz a hipertensdo arterial, recomenda-se
evitar a ingestdo de dietas com elevados niveis de cloreto de sédio quando associadas ao
tratamento farmacoldgico anti-hipertensivo (e adaptadas a condi¢éo primaria, que no caso
da Luna seria a DRC) [1, 6]; este tratamento deve recorrer & amlodipina como agente
primario e eventualmente combina-la com telmisartan, cujas doses devem ser ajustadas
de acordo com a evolugcdo da doenca e nunca devem ser administrados a doentes
desidratados [1, 6]. Outras medicacfes sdo preconizadas para a proteindria, mas no caso
da Luna (proteindrica borderline) recomenda-se apenas monitorizacdo atenta de
parametros como a creatinina sérica e 0 RPCU e resolucédo de doencas predisponentes,
caso existam [6]; a amlodipina podera também ter efeito redutor da proteinuria, o que nao
se verifica nos caes [7]. Para a anorexia, recomenda-se a administracdo de maropitant
enquanto agente anti-nausea e anti-emético (mais frequente no estadio 3) e sabe-se que
a mirtazapina tem efeitos positivos nestes sinais clinicos também, para além da
comprovada eficicia na estimulacdo do apetite e aumento de peso em gatos com DRC [4,

7]. Estudos recentes demonstram a eficicia da aplicacdo de mirtazapina transdérmica na
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face interna do pavilhdo auricular em gatos com DRC, que podera ser uma alternativa ao
comprimido disponivel que se administrou no caso da Luna [8].

A DRC implica uma monitorizacdo durante a vida toda do animal, ajustada as
necessidades do mesmo [7]; hum gato com DRC em estadio 2, sugere-se revisao do
estadiamento e tratamento a cada 3-6 meses, mas deve ser sempre adaptado a
abordagem clinica em curso e estado geral do animal (tendo em atencéo particular as fases
de recaida). A DRC é uma doenca dinamica e progressiva que requer um compromisso
dos tutores em manterem-se bem informados sobre a doenga e como manter a qualidade
de vida do animal e do médico veterinario, em produzir um plano de tratamento direcionado
ao doente e adaptado aos tutores, promover os acompanhamentos com a frequéncia
adequada e garantir uma comunicacéo eficaz e constante com os tutores [7]. O progndstico
dependera destes aspetos, que no caso da Luna se irdo aprofundar melhor futuramente.
Contudo, considerando a apresentacao clinica, o diagnostico definitivo e a evolugdo do
caso clinico, atribuiu-se a Luna um prognastico reservado para a sobrevida e qualidade de
vida da Luna; de facto, apesar de ter sido possivel estabilizar o seu estado clinico e garantir
boa qualidade de vida, sabe-se que a doenca é irreversivel e progressiva, pelo que a

sobrevida ndo sera mais extensa do que alguns meses a poucos anos.
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Caso clinico n° 4: Cardiologia - Fenétipo de cardiomiopatia

hipertréfica

Caracterizacao do animal e motivo da consulta: O Tico era um gato castrado de
raca Persa, com 3 anos e 3,3 Kg de peso. Foi trazido a consulta porque tinha comecado a
arrastar subitamente o membro pélvico direito (MPD).

Anamnese: O Tico vivia em ambiente indoor exclusivamente, sem outros
coabitantes e estava corretamente vacinado e desparasitado internamente. Era alimentado
com racdo seca para gatos sensiveis a alergénios (Sensitivity control®) e tinha sempre
agua a disposicdo. O Tico ndo tinha passado médico relevante e o passado cirdrgico
restringia-se apenas a orquiectomia, ndo tendo que tomar nenhuma medicacdo até ao
momento. O tutor referiu que, ao chegar a casa, se deparou com o Tico a arrastar o MPD
subitamente e que ndo apresentava mais alteragfes de comportamento.

Exame fisico geral e dirigido (locomotor e neurolégico): Atitude anormal na
locomocao, com monoparesia do MPD e perda de capacidade de sustentacdo de peso no
mesmo. Estado mental normal, temperamento equilibrado e condicdo corporal 5/9.
Movimentos respiratérios normais, com frequéncia de 28 rpm. Pulso femoral forte, regular,
bilateral e simétrico, com uma frequéncia de 200 ppm. Temperatura corporal normal
(38,7°C) e desidratacao inferior a 5%, com as mucosas rosadas e humidas (TRC normal).
A palpacdo dos ganglios linfaticos e abdémen néo revelou alteragdes. Na auscultagédo
toracica detetou-se um som de galope. Durante o exame fisico foram identificadas pulgas
em moderada quantidade. O exame ao aparelho locomotor ndo revelou altera¢cdes na
manipulacdo dos membros nem movimentos passivos. O exame neuroldgico verificou que
0S pares cranianos ndo apresentavam défices, mas que algumas reagfes posturais
estavam diminuidas (hemimarcha, hopping e placing tatil em ambos os membros pélvicos;
knuckling e extensor postural ausentes apenas no MPD). Observou-se ainda hiporreflexia
patelar bilateral e flexora apenas no MPD. O Tico manifestou dor & manipulacéo da coluna,
na sua porc¢ao lombar caudal (L4-L6) do lado direito, mas a sensibilidade profunda estava
ausente na face medial do MPD. Face as alteracdes verificadas nos exames de estado
geral e dirigidos, determinou-se que apresentava uma lesdo neurolégica com origem no
segmento vertebral L4-S2.

Listade problemas: monoparesia aguda do MPD, som cardiaco de galope, défices
propriocetivos e reflexivos dos membros pélvicos, hiperestesia lombar caudal, hipoestesia
profunda da face medial do MPD, pulicose.

Diagnosticos diferenciais: tromboembolismo aodrtico (TEA), cardiomiopatia

(hipertréfica ou ndo classificada), valvulopatias comuns (estenose aortica, regurgitagéo
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mitral), lesdo traumatica de nervo periférico (ciatico, femoral), sindrome de coagulacéo
intravascular disseminada, neoplasia (carcinoma pulmonar), defeito do septo atrial,
valvulopatias raras (estenose mitral, regurgitacdo adrtica), embolismo fibrocartilagineo.
Exames complementares: 1) Hemograma: anemia microcitica e hipocrémica,
eosinofilia (Anexo D, Tabela D1); 2) Bioguimica sérica: creatinina a 0,68 mg/dL (ref.: 0,8-
1,8 mg/dL) e ALT a 216 U/L (ref.: 22-84 U/L) (Anexo D, Tabela D1); 3) Radiografias de

coluna lombar: sem alteracBes; 4) Radiografia toracica: sem alteracbes; 5) Ecografia

abdominal: ndo se visualizaram trombos na trifurcacédo iliaca (Anexo D, Figura D1); 6)
Ecocardiografia: dilatagdo moderada do éatrio esquerdo (Anexo D, Figura D2), hipertrofia

concéntrica do ventriculo esquerdo (VE) (Anexo D, Figura D3), cUspide septal mitral
espessada (Anexo D, Figura D4) e com movimento sistélico anterior (MSA), associado a
obstrucdo dindmica grave do trato de saida do ventriculo esquerdo (TSVE), com um
gradiente de pressao na valvula aértica de 116,09 mmHg; insuficiéncia mitral moderada,
estenose mitral grave (Anexo D, Figura D5) e presenca de calcificacdo na raiz adrtica;
cinética cardiaca normal e ritmo cardiaco sinusal.

Diagnostico definitivo: fendtipo de cardiomiopatia hipertréfica (CMH) e estenose
mitral grave concomitante, pulicose.

Tratamento: O Tico ficou internado durante uma noite para monitorizag&o; iniciou-
se a administracao de clopidogrel (18,75 mg PO SID) e foi colocada uma pipeta a base de
selamectina e sarolaner para desparasitacao externa. No dia seguinte, o Tico mantinha as
alteracdes observadas inicialmente, sem agravamento do quadro clinico e realizou uma
ecocardiografia. Face aos resultados obtidos, a medicacdo prescrita no momento da alta
incluiu pimobendan (0,2 mg/Kg PO BID), benazepril (0,4 mg/Kg PO SID), clopidogrel (18,75
mg PO SID) e furosemida (1,5 mg/Kg PO BID) — esta deveria ser posteriormente adaptada
para a dose minima eficaz. Foi marcada uma consulta de acompanhamento para dai a
uma semana e recomendou-se a monitorizagao e registo das frequéncias respiratérias em
repouso.

Acompanhamento: O Tico apresentava melhorias, com recuperagcédo parcial da
funcdo voluntaria no MPD e maior suporte de peso; as frequéncias respiratorias
monitorizadas em casa eram inferiores a 30 rpm. Durante o exame fisico ndo foi detetada
hiperestesia lombar e a sensibilidade profunda estava presente na face medial do MPD,
mas ainda persistiam os défices posturais e hiporreflexia. Registaram-se também as
pressdes arteriais sistolica (PAS, a 201 mmHg), diastolica (PAD, a 142 mmHg) e média
(PAM, a 160 mmHg) e, face a PAS aumentada, iniciou-se tratamento com amlodipina
(0,625 mg PO SID) e foi agendada uma ecocardiografia de seguimento 2 meses depois.

ApO6s uma semana, a PAS era de 189 mmHg, pelo que se aumentou a dose de amlodipina

20



(1,25 mg PO SID) e marcou-se uma hova consulta de acompanhamento do estado geral e
avaliacdo de pressao arterial para 15 dias depois.

Discussao: As cardiomiopatias correspondem a anomalias estruturais e funcionais
do musculo cardiaco, na auséncia de outra doenca cardiovascular gue se possa considerar
como causa destas alteracdes [4]. Existem diversas classificacbes para as cardiomiopatias,
de acordo com as suas caracteristicas fenotipicas, sendo a CMH a mais frequentemente
diagnosticada em gatos [4], a qual se manifesta anatomicamente como um aumento da
espessura do miocardio no VE, sem dilatagdo do mesmo [2]. A CMH apresenta uma
prevaléncia de 15% na populacao geral de gatos e aumenta com a idade, estando também
mais presente em gatos machos e/ou com um sopro sistélico intenso [4]. Algumas racas
de gato sdo predispostas ao desenvolvimento desta doenca (e.g. Persa, como o Tico,
British Shorthair, Bengal) e reconhecem-se mutacdes no gene MyBPC3 que tornam os
gatos das racas Maine Coon e Ragdoll em doentes de alto risco para o desenvolvimento
da forma hereditaria desta doenca [2, 4]. Mais recentemente foi sugerido o uso do termo
fendtipo de CMH quando se observam na ecocardiografia as alteragbes estruturais
caracteristicas da CMH [4]; nestes casos devem ser descartadas outras doencgas (e.g.
hipertiroidismo, hipertensao arterial) que possam cursar com as anomalias cardiacas
detetadas [4]. No Tico verificou-se concomitantemente uma estenose mitral (Anexo D,
Figura D5) — uma malformagéo cardiaca congénita rara em gatos e que resulta do
estreitamento da regido valvular ou supravalvular, com afe¢éo pulmonar consequente (por
insuficiéncia cardiaca congestiva [ICC]) [3]; devido a reduzida quantidade de casos
descritos de estenose mitral, ndo existe ainda informagéo muito abrangente sobre a doencga
[3] e esta néo sera discutida em detalhe neste relatério.

A CMH ocorre por hipertrofia concéntrica do VE, com aumento da espessura dos
musculos papilares e do musculo do septo interventricular e/ou da parede livre do
ventriculo [2]. A disfungdo diastdlica resultante das alteracdes do miocardio leva a maior
pressdo ventricular para manutencdo do volume normal de eje¢cdo, com um esforgo
compensatoério do atrio esquerdo (AE) no enchimento ventricular [2]. A pressao no AE no
final da diastole vai-se agravando, culminando na sua dilatacdo e eventual afetacdo
pulmonar, por ICC (congestdo venosa pulmonar e edema) e derrame pleural (com menor
drenagem venosa da pleura visceral) [2]. A dilatacdo atrial predispde também a estase
sanguinea nessa camara cardiaca, aumentando a probabilidade de se formarem trombos,
que se podem disseminar pela corrente sanguinea — uma situagcdo particularmente
frequente, uma vez que ha um estado de hipercoaguabilidade associado a CMH [2].
Algumas apresenta¢fes de CMH sdo também consideradas obstrutivas, dado que ai existe

uma obstrucao fisica e dindmica do TSVE - frequentemente relacionada com a acao do
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MSA da valvula mitral e com a protusao do musculo hipertrofiado do septo interventricular
[2]; a0 estreitarem a &rea subadrtica, dificultam a passagem do fluxo sanguineo e reduzem
o débito cardiaco [2]. As lesBes cardiacas microscopicas (e.g. desorganizacdo das
miofibrilhas e fibrose intersticial) alteram a conducédo elétrica e podem induzir arritmias
ventriculares — uma das possiveis causas da morte subita na CMH felina [2, 4].

Contrariamente ao que se descreve no caso do Tico, a maioria dos casos de CMH
manifesta-se por sinais de ICC (taquipneia e dispneia por edema/derrame pleural), sendo
ainda a anorexia e letargia comuns — todos estes sinais podem ser desencadeados por
determinados eventos (e.g. anestesia, administragdo de corticoesterdides ou de fluidos
[IV]) [2-4]. No exame fisico de gatos assintomaticos pode auscultar-se um sopro sistolico
de intensidade variavel e com ponto de maxima intensidade do lado esquerdo do térax
(junto ao apex cardiaco, se existir regurgitacdo mitral) ou junto ao bordo cranial do esterno
(devido a obstrugcédo do TSVE) [2-4]; menos frequentemente, nos gatos sintomaticos pode
ser percetivel um som de galope (como no Tico) ou uma arritmia durante a auscultagéo [2,
4]. Podem ainda auscultar-se crepitagcdes, na presenca de edema pulmonar, ou sons
cardiacos hipofonéticos no térax ventral, quando existe derrame pleural [4]. Os animais
com a apresentacdo clinica semelhante & do Tico (monoparesia aguda) devem ser
cuidadosamente avaliados do ponto de vista neurolégico e locomotor, uma vez que é
necessaria a distin¢cdo entre claudicagdo com origem musculo-esquelética e alteragbes
locomotoras associadas a défices neuroldgicos [1]. Considerando a dete¢&o de um som de
galope no exame fisico simultaneamente com a monoparesia aguda, bem como défices
sensitivos em regides especificas, ha uma grande probabilidade de o Tico ter desenvolvido
um tromboembolismo aortico (TEA) com afecéo de nervos periféricos com origem entre
L4-L6 [1]. O TEA é uma mioneuropatia isquémica aguda frequentemente associada ao
agravamento de cardiomiopatias felinas, por fixacdo de trombos com origem no AE na
trifurcacao adrtica ou outras artérias [6, 7]; tende a afetar um ou ambos os membros
pélvicos, originando paresia/paralisia, auséncia de pulso membros e palidos/cianéticos,
hipotérmicos, extremamente dolorosos e que podem sofrer necrose [6, 7].

A ecocardiografia é considerada a prova diagnostica de eleicédo para a identificacao
de cardiomiopatias em gatos, mas a sua realizacédo e a identificacdo de fenétipos podem
ser dificeis mesmo entre peritos na area [4]. S&o diversos os parametros que este exame
pode avaliar: espessura da parede livre do VE e do septo interventricular (Anexo D, Figura
D3), dimenséo do AE (Anexo D, Figura D2), pesquisa de contraste espontaneo ou trombos
em casos de dilatacdo do AE e sinais de obstrucdo do TSVE [4]. Em gatos que se
apresentam com sinais respiratorios, as radiografias toracicas ap0s estabilizagéo clinica

permitem confirmar a presenca de edema pulmonar cardiogénico e visualizar alteragcbes
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cardiacas mais graves (cardiomegalia ou dilatagdo do AE) [4]. A eletrocardiografia (ECG)
nao é recomendada como método de pesquisa de CMH, porque tem reduzida sensibilidade
para detecao de hipertrofia do VE e dilatacdo do AE [4]; no entanto, a utilizacdo de Holter
pode detetar arritmias que num exame Unico ndo se diagnosticariam e recomenda-se em
gatos que manifestem episédios de fraqueza ou sincopes [2, 4]. A avaliacdo de
biomarcadores cardiacos podera ser Gtil quando a ecocardiografia ndo € possivel no
imediato, servindo o Nt-ProBNP para diagnosticar alteracdes cardiacas como causa de
sinais clinicos respiratérios e a troponina-lI como indicador de maior risco de morte subita
[4]. Sendo o hipertiroidismo e a hipertenséo arterial sistémica as co-morbilidades da CMH
mais frequentemente mencionadas na literatura, devem ser pesquisados através da
guantificacéo de T4 e medicdo de pressdes arteriais (estas estavam elevadas no caso do
Tico e poderiam explicar a remodelacdo cardiaca) [4]; se forem destinados a reproducao
futura, nos gatos das racas Maine Coon e Ragdoll devem ser descartadas mutacdes
genéticas [4]. Outros exames pertinentes sdo a ecografia abdominal para a identificacéo
do trombo, o que néo se confirmou no caso do Tico (Anexo D, Figura D1), e a bioquimica
sérica para pesquisa de alteracdes sistémicas secundarias (Anexo D, Tabela D1) [1, 6, 7].
A termografia € um método ndo-invasivo e de facil interpretagdo que se baseia numa
diferenga minima de 2,4°C entre membros ipsilaterais para perceber qual deles estaria com
um processo isquémico associado a TEA [6].

O caso do Tico insere-se no estadio C - CMH com manifestagéo clinica de TEA [4]. A
intervencdo terapéutica no TEA deve prevenir o aumento de tamanho e formagéo de
trombos, controlar a ICC concomitante e eventuais arritmias [7]. A analgesia com agonistas
dos recetores y deve ser uma prioridade nas primeiras 24-26h [4, 7], mas no Tico néo foi
administrada e tal podera estar relacionado com a hiposensibilidade que se verificou no
exame neuroldgico e um exame fisico com dor localizada apenas. Como antiagregante
plaquetario, o efeito do clopidogrel supera o da aspirina e tem menos efeitos secundarios,
podendo ainda ser utilizado preventivamente em gatos com dilatacdo atrial [4, 7]; oS
anticoagulantes como a heparina podem também ser administrados em situacdes agudas
[4, 7]. A terapia dirigida ao TEA (trombolitica ou remogé&o cirirgica) ndo se recomenda,
pelos riscos anestésicos, de hemorragia grave e de lesbes de reperfusdo associados [7];
por outro lado, a terapia de suporte pode ser alargada com reabilitacdo fisica quando o
doente se encontrar estavel [7]. O tratamento da ICC iniciou-se com uma dose de
manutencéo baixa de furosemida (e que deveria ser diminuida posteriormente, através do
controlo da frequéncia respiratéria em repouso abaixo de 30 rpm) — cerca de uma semana
depois, deveriam ser analisados parametros sanguineos para controlo (creatinina, ureia e

eletrélitos) [4], algo que ndo se avaliou no Tico e teria sido importante para controlo de
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efeitos secundarios. A administracéo de benazepril neste caso poderia ser opcional, dado
que se verificou uma auséncia de capacidade do farmaco em retardar a progressao de
doenca cardiaca em gatos para um estadio refratério [4]. O uso do pimobendan néo esta
recomendado na CMH obstrutiva [4], embora uma dose Unica pareca melhorar a
contratilidade do AE (reduzindo a probabilidade de gatos com dilatacdo atrial
desenvolverem ICC ou TEA) sem exacerbar a obstrucdo do TSVE [5]

A monitorizacdo recomendada do TEA deverd ocorrer semanalmente apés a alta
hospitalar, para monitorizacdo do estado geral, eficacia do tratamento e recuperagdo da
funcdo no membro afetado (que pode demorar semanas a meses) [4, 7]. A reavaliacdo da
CMH em gatos no estadio C deve ser realizada a cada 2-4 meses ou de acordo com a
evolucao clinica, tendo em conta a frequéncia respiratéria em repouso para ajuste da
medicagdo e prevencao de sinais de ICC [4]. No caso do Tico existem varios fatores de
mau prognostico: som de galope, dilatagdo moderada do AE, manifestacao clinica de CMH
com ocorréncia de TEA unilateral [2]; este, por si s6, acarreta um prognostico reservado a
longo prazo, devido as alteragfes cardiovasculares graves normalmente associadas, as
elevadas taxas de recidiva a e reduzida sobrevida [1, 2]. Deste modo, dada a evolugéo
clinica, atribuiu-se um prognéstico reservado para a sobrevida, podendo prolongar-se

cerca de 2-6 meses, se existir um tratamento médico e monitorizagdo adequados.
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Caso clinico n®5: Gastroenterologia - Lipidose hepatica felina

Caracterizacdo do animal e motivo da consulta: O Ozzy era um gato castrado
de raca Europeu Comum, com 4 anos e 4,74 Kg de peso. Foi levado ao hospital porque
apresentava anorexia ha cerca de 3 dias e a urina tinha uma cor amarela mais intensa.

Anamnese: O Ozzy era um gato de interior que coabitava com outro gato e ambos
eram alimentados com rac&o seca comercial de qualidade inferior. O protocolo vacinal e
de desparasitacao interna era adequado, mas o Ozzy ndo era desparasitado externamente.
N&o tinha passado médico nem cirdrgico, a exce¢ao da orquiectomia. O Ozzy tinha perdido
peso de forma acentuada nos ultimos 6 meses (~2 Kg) e, recentemente, a urina tinha uma
coloracdo amarela, quase fluorescente. O gato bebia menos agua e havia deixado de
comer ha cerca de 3 ou 4 dias.

Exame fisico geral e dirigido (aparelho gastrointestinal); Em termos de estado
mental, o Ozzy apresentava-se deprimido, com diminuicdo da resposta a estimulos. Sem
alteracdes na atitude em decubito, a sua condi¢cdo corporal considerou-se ser de 6/9. O
pulso e 0s movimentos respiratorios encontravam-se normais, bem como a auscultagéo
(frequéncia respiratoria de 24 rpm e cardiaca de 140 bpm). As mucosas exibiam uma
coloracdo amarelada e estavam secas, 0 que coincidiu com a persisténcia da prega de
pele acima de 2 segundos e a definicdo da desidratacdo entre 6-8%. A palpacédo abdominal
(superficial e profunda) e de ganglios linfaticos ndo expuseram irregularidades e a
temperatura corporal situava-se nos 38°C. A andlise da cavidade oral nao revelou
eventuais causas de pseudoanorexia.

Lista de problemas: Alteracdo do estado mental (depresséo), anorexia, ictericia,
desidratacao.

Diagnosticos diferenciais: Anemia hemolitica (de origem parasitaria, toxica,
imunomediada ou congeénita), lipidose hepatica, triadite (ou inflamagé&o individual do ducto
biliar, pancreas ou duodeno), diabetes mellitus, hepatotoxicidade, obstrucdo biliar extra-
hepatica, hipertiroidismo, neoplasia primaria (linfoma, adenoma/carcinoma dos ductos
biliares) ou secundéria.

Exames complementares: 1) Hemograma: sem alteracdes (Anexo E, Tabela E1);
2) Bioguimica sérica: hiperglicemia (200 mg/dL; ref.: 71-148 mg/dL), aumento da ALT (218
U/l; ref.: 22-84 U/L), fosfatase alcalina (512 UJ/L; ref.: 9-53 U/L) e GGT (13 U/L; ref.: 1-10
U/L), hiperproteinemia (8,2 g/dL; ref.: 5,7-7,8 g/dL) e hiperbilirrubinemia (8,5 mg/dL; ref.:
0,1-0,4 mg/dL) (Anexo E, Tabela E1) ; 3) Analise de urina (obtida por cistocentese) - (i)

macroscopica: urina de cor amarela intensa e densidade a 1.038 (1.015-1.030); (ii) tira

urinaria: bilirrubindria (3+); 4) Ecografia abdominal: hepatomegalia, com aumento da
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ecogenicidade (Anexo E, Figura E1), vesicula biliar distendida com contetdo anecoico e

area pancreatica visivel; 5) Snap fPL: normal; 6) Citologia aspirativa por agulha fina (CAAF)

do figado: imagem compativel com lipidose hepatica predominantemente macrovacuolar
(Anexo E, Figura E2).

Diagnéstico definitivo: Lipidose hepatica.

Tratamento: O Ozzy ficou internado para recuperacdo da funcao hepatica. Iniciou
o tratamento com fluidoterapia de NaCl a 0,9% (3,73 mL/Kg/h IV), ondansetron (1,15 mg/Kg
IV BID), omeprazol (1 mg/Kg IV BID), buprenorfina (0,02 mg/Kg IV TID) e enrofloxacina (5
mg/Kg SC SID); foi também colocada uma sonda nasoesofégica, para contrariar a
anorexia, e iniciado um plano de alimentagdo com um alimento rico em proteina, energia e
antioxidantes (Recovery Liquid®) — administrado a cada 6 horas e em volumes crescentes
de acordo com as necessidades caléricas de manutencédo (17 mL/refeicdo no primeiro dia,
33 mL no segundo e 50 mL a partir do 3° dia de internamento). Manteve-se sempre a
disposicao outro alimento, seco ou humido, para tentar suscitar o apetite do Ozzy. Ao 3°
dia de internamento, terminou-se a administracdo de ondansetron e introduziu-se vitamina
K (0,5 mg/Kg SC BID). Nesta fase, o Ozzy comegou a manifestar sintomatologia
neuroldgica (ataxia e hiporreflexia generalizada), pelo que se realizou um ionograma — que
revelou hipocalemia — e se introduziu lactulose (0,5 mL/Kg SID PO) no plano de tratamento,
suplementando ainda a fluidoterapia com 15 mEqg de KCI. No 5° dia de internamento, a
sonda nasoesoféagica foi transferida para a narina contralateral e iniciou-se a administracao
de mirtazapina (1,25 mg PO g48h), encontrando-se o Ozzy clinicamente estavel e com
melhoria significativa dos sinais neurolégicos (nesse dia ausentes). A partir do 7° dia de
internamento e considerando a melhoria do estado geral (mais alerta, temperamento
Nervoso, urina € mucosas menos ictéricas), adotou-se uma abordagem outpatient — o Ozzy
comegou a passar noites em casa e apenas foi trazido ao hospital para realizar
acompanhamento diario (todas as medicacbes administradas no hospital foram
concluidas). Esta estratégia obteve um resultado muito positivo, uma vez que o Ozzy
comegou a comer dieta humida com apetite e deixou de ser necessaria a sonda
nasoesofagica. Foi determinada a alta médica ao 9° dia apds a primeira consulta, com
acompanhamento apés 5 dias; por indicacdo médica, manteve-se a administracdo de
mirtazapina até a consulta e acrescentou-se um suplemento energético em gel (Nutri-plus
gel®) a cada 24 horas.

Acompanhamento: Na consulta de seguimento apés a alta médica, o Ozzy
apresentava-se alerta e com melhorias no exame de estado geral - principalmente pela
reducdo da ictericia; comecou a ser alimentado com ragdo humida comercial e terminou a

administracdo de mirtazapina, mantendo o peso corporal desde a Ultima medicao (4,715
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Kg). Cerca de 1 més depois da alta, efetuou uma reavaliacdo dos valores séricos da ALT
(187 U/L), fosfatase alcalina (396 U/L), GGT (10 U/L) e bilirrubina total (4,6 mg/dL),
verificando-se uma diminuicdo generalizada; porém, o Ozzy havia perdido peso e, na
ecografia de seguimento, o figado ainda se encontrava muito hiperecogénico.
Considerando o bem-estar geral do Ozzy e os resultados dos exames complementares, foi
introduzido na medicacdo um protetor hepatico (Prolivet®, 1 comprimido de 100 mg SID
durante 1 més) e marcada uma consulta para 1 semana depois, de modo a monitorizar o
peso mais frequentemente.

Discusséo: A lipidose hepatica felina (LHF) é uma doenca que se considera
apenas existir em gatos, uma vez que sdo uma espécie predisposta a acumular lipidos no
interior dos hepatdcitos sempre que sofrem periodos de anorexia e em resposta a toxicos
com acdo hepatica [3]; determina-se que existe doenca quando os gatos comecam a
manifestar sinais clinicos, algo que ndo ocorre no cdo ou no homem quando sofrem de
esteatose hepatica porque mantém a funcao hepética normal mesmo com a acumulagao
lipidica [3]. O desenvolvimento da LHF é pouco compreendido, mas reconhecem-se como
fatores predisponentes a obesidade, a anorexia o e stresse [3]. Na sua forma idiopética, a
LHF manifesta-se em gatos com excesso de peso e nos quais o0 evento gue desencadeia
a doenca é desconhecido, podendo até associar-se a stresse e variando no grau de
obesidade e no periodo de anorexia necessarios para induzir doenga [3, 4]. A forma
secundaria de LHF resulta de outras doencas que causam anorexia, mesmo que o animal
apresente condicdo corporal normal ou baixa — relaciona-se mais frequentemente com
pancreatite, diabetes mellitus, outras doencas hepaticas, etc. [4]. Em ambas as suas
manifestacdes, a LHF surge como uma hepatopatia aguda com faléncia orgénica
associada, mas que pode ser reversivel [4]; a fisiopatologia parece envolver a mobilizagéo
excessiva de lipidos para o figado e um défice dos nutrientes necessarios para 0s remover,
culminando na acumulacao de lipidos nos hepatdcitos [4]. A anorexia concomitante pode
levar a estes défices, ficando os animais com niveis baixos de nutrientes como a metionina,
arginina, carnitina e/ou taurina — apesar da incerteza relativamente ao seu papel no
decorrer desta doenca, a sua auséncia parece resultar em dificuldades na producado de
apoproteinas para exportar lipidos do figado, ficando este sobrecarregado [3, 4]. A
acumulacdo de gordura hepética induz colestase secundaria e altera o0 metabolismo dos
hepatdcitos, levando a sintomatologia clinica observada exclusivamente em gatos [3].
Contrariamente doenca em humanos (esteatose hepatica ndo-alcodlica), os niveis de
insulina na LHF tendem a encontrar-se normais ou reduzidos, o que demarca a

insulinorresisténcia como causa desta doenca [3, 4].
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A apresentacdo clinica da LHF ndo aparenta ter predisposicdo racial, sexual ou
etaria, embora a maioria dos gatos sejam de meia-idade e, em gatos com LHF secundaria,
o diagnastico clinico pode ainda ser complicado pelos sinais associados a doenca primaria
[4]. No exame fisico, 0 doente tende a apresentar-se ictérico e desidratado, com vomitos e
letargia frequentemente associados, e na palpacdo abdominal pode ser sentida
hepatomegalia [4, 5]. Os sinais clinicos que podem indicar pior prognéstico serdo o
ptialismo e a depressdo, quando associados a encefalopatia hepatica [4]. Uma vez que se
estima que 50-95% dos gatos com LHF apresentam uma doeng¢a concomitante, € sempre
importante pesquisar também causas de pseudoanorexia e doengas mais frequentemente
associadas a lipidose [5]; no caso do Ozzy, ficaram por investigar doencas como o
hipertiroidismo, colangite ou doenga inflamatdéria gastrointestinal (IBD — inflammatory bowel
disease), entre outras, e cujo tratamento direcionado poderia ter induzido melhoria
generalizada mais rapidamente.

O diagnostico da LHF comeca na apresentacdo clinica e dados da anamnese,
servindo os exames complementares para acrescentar informacao e identificar possiveis
doencas primérias [5]. No sangue é frequente surgirem eritrcitos com poiquilocitose e
corpos de Heinz, bem como défices na capacidade de coagulacdo, e um hemograma pode
revelar alteracdes ndo-especificas como anemia ndo-regenerativa ou neutrofilia [4, 5]. A
bioquimica sérica pode apresentar inumeras alteragdes, sendo as mais caracteristicas de
LHF o aumento da bilirrubina e das enzimas hepaticas [5]; destaca-se aqui a elevagéo
significativa da fosfatase alcalina (ALP) e ligeira subida da gama-glutamiltransferase
(GGT), uma apresentacao considerada por alguns autores como patognomonica de LHF
[4, 5] e que se verificou no caso do Ozzy. A analise de urina realizada ao Ozzy permitiu
descartar outras doencas primarias a LHF, como a diabetes mellitus ou infec&o de trato
urinario (ITU), ainda que seja apenas uma abordagem preliminar. As radiografias
abdominais permitem geralmente visualizar hepatomegalia, e a ecografia ndo s6 verifica
um aumento generalizado da ecogenicidade hepatica (particularmente notavel no Ozzy -
Anexo E, Figura E1), mas também permite analisar o trato biliar em particular ou outros
orgdos abdominais para pesquisa de doencgas concomitantes [4]. O diagnéstico definitivo
€ conseguido por biopsia hepatica, obtida de forma ecoguiada ou por acesso cirdrgico
(laparoscopia ou laparotomia) [5]; no entanto, a instabilidade hemodinamica associada a
LHF limita a seguranca de uma anestesia geral, necessaria para este procedimento [3, 4].
Deste modo, recomenda-se uma abordagem menos invasiva como a CAAF hepatica,
manual ou ecoguiada e com acesso pelo lado esquerdo do animal (evita-se assim a rutura
da vesicula biliar) [3, 4], o que se realizou no caso do Ozzy (Anexo E, Figura E2) e permitiu

visualizar uma acumulagéo intensa de lipidos nos hepatdcitos. Deve considerar-se a
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bi6psia como diagndstico definitivo porque tem maior fiabilidade que a CAAF - comecgando
pela possibilidade de avaliacdo de outros 6rgaos abdominais (se for obtida cirurgicamente)
e culminando na detecdo de doenca do parénquima hepatico, em particular se esta for
nodular ou multifocal e infiltrativa [4, 5]. Destarte, teria sido pertinente realizar uma biopsia
hepatica ao Ozzy, apds estabilizacdo, para obtencdo de um diagnéstico definitivo de LHF,
bem como pesquisa de causas primarias da mesma (ainda que a apresentacao clinica e
os achados dos exames complementares sejam muito sugestivos da doenca).

O tratamento da lipidose tem como objetivo primordial garantir um suporte
nutricional 0 mais precoce e intensivo possivel permitido pelo animal, uma vez que é um
grande fator determinante da sobrevivéncia [4]. A anorexia terd uma causa provavel e esta
deve ser investigada e tratada, em simultdneo com a abordagem terapéutica a LHF [4, 5].
No Ozzy foi colocado um tubo nasoesofagico na admissao hospitalar e iniciada uma dieta
liquida rica em proteina, para promover a remocao de lipidos depositados no figado [3]. A
manifestacdo neurolégica do Ozzy ndo implicou alteracdes no tipo de alimentagéo
fornecida, tentando corrigir-se por outros meios, como a reducdo da velocidade de cada
alimentacgéo (evitando efeito de boélus) e acrescentando lactulose como agente osmotico e
laxante [3]. A transicdo para um tubo de esofagostomia, apds estabilizagdo durante os
primeiros dias com tubo nasoesofagico, permitiria a alimentagdo durante um periodo
extenso de tempo (4-6 semanas) com alimentos mais densos e suplementados (por
exemplo com cobalamina, caso esta tivesse sido avaliada e a sua concentracdo fosse
reduzida) [4], pelo que poderia levar a uma evolugdo positiva do Ozzy mais estavel no
futuro. No doente com LHF deve também iniciar-se a reposi¢do de liquidos e equilibrio
eletrolitico assim que viavel, idealmente com soro salino intravenoso e evitando dextrose
e lactato (para ndo sobrecarregar o figado) [4]. A monitorizacdo realiza-se através da
avaliacdo da bioquimica sérica e do ionograma - este deveria ter sido repetido no Ozzy
com mais frequéncia no internamento, idealmente até a normalizagdo; deve dar-se maior
atencao aos niveis de potassio e fosfato porque se associam ao sindrome de re-feeding
(tendem a diminuir rapidamente e a induzir hemdlise quando se inicia alimentacdo entérica
intensiva em animais com anorexia) [3]. A hipocalémia que ocorreu no Ozzy, confirmada
pelo ionograma, foi depois rapidamente corrigida com suplementacao da fluidoterapia com
KCI [4]. Os farmacos administrados durante o internamento tiveram como proposito
aumentar o conforto do Ozzy, com a¢bes antiemética (ondansetron, também pré-cinético),
controlo da nausea (omeprazol, embora o farmaco de primeira escolha seja o maropitant)
e controlo da dor (buprenorfina) — esta frequentemente associada a pancreatite como
causa primaria [4, 5]; o antibidtico foi administrado preventivamente, atuando contra uma

possivel colangite neutrofilica ndo diagnosticada. Outros suplementos indicados para o
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tratamento de suporte da LHF incluem a vitamina K para prevencéo de coagulopatias, e
antioxidantes como a vitamina E ou S-adenosilmetionina, para compensar os défices de
glutationa caracteristicos dos felinos [4]; 0 Ozzy obteve as moléculas antioxidantes através
da dieta entérica. A mirtazapina, pelo contrario, é contraindicada em fases iniciais da LHF
segundo a literatura, uma vez que tem eficacia limitada e potencial hepatotoxicidade
associada [3-5] — no caso clinico descrito, a administracdo da mirtazapina pode ter sido
precoce, mas aparenta ter tido um efeito positivo enquanto fator desencadeador do
aumento de apetite. Novas terapias tém vindo a ser estudadas, em que a administracdo de
farmacos experimentais em organdides de figado provou ser benéfica na reducdo da
acumulacéo de lipidos nos hepatdécitos, ativacao de catabolismo hepatico (estimulou-se a
oxidacdo de gordura, por acdo do farmaco AICAR) e inibicdo da enzima envolvida na
sintese de triglicerideos hepaticos e plasmaticos (por a¢do da molécula T863) [1]. O futuro
promete terapias mais direcionadas e rapidas para controlar a progressdo da doenca e,
eventualmente, prevenir o seu aparecimento.

A sobrevivéncia em gatos com LHF alimentados intensivamente ronda os 55-80%
[4] e 0 progndstico nesta situacéo € condicionado por diversos fatores. A obesidade e estilo
de vida do Ozzy (gato castrado em habitat indoor apenas, alimentado com dieta comercial)
tornam-no predisposto a esta doenga e a apresentagéo clinica depressiva poderia ser um
fator de mau prognéstico, bem como a hipocalémia verificada durante o internamento [2].
Face a estes parametros e a evolugéo do Ozzy, pode estimar-se um progndéstico razoavel
para a cura da LHF e sobrevida do Ozzy — os resultados obtidos tém sido positivos e é
expectavel uma recuperagdo gradual e lenta, mas que deve ser cuidadosamente

monitorizada para prevenir recaidas.
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ANEXOS

Anexo A. Hérnia diafragmatica peritoneo-pericardica congénita

Figura Al. Radiografia toracica em decubito lateral direito (Al1.1, a esquerda), que evidencia o desvio dorsal da
traqueia e caudodorsal do campo pulmonar, bem como a presenca de estruturas tubulares preenchidas por gas
na area da silhueta cardiaca. Radiografia toracica em decubito dorsal (A1.2, a direita), onde se deteta um aumento
marcado da dimensdo da silhueta cardiaca e estruturas que atravessam as cavidades toracica e abdominal
(comprovando a descontinuidade do diafragma) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario de Gaia).

Tabela Al. Resultados obtidos nas analises sanguineas e de urina (pré-anestesia)

Parametro sanguineo Resultado Valores de referéncia
Hematdcrito a7 33,0-56,0 (%)

Glicose 106 75-128 (mg/dL)

BUN 8.4 9,2-29,2 (mg/dL)
Creatinina 0,52 0,4-1,40 (mg/dL)

ALT 399 17-78 (UIL)

Fosfatase Alcalina 30 13-83 (U/L)

Proteinas Totais 7,0 5,0-7,2 (g/dL)
Parametro urinario Resultado Valores de referéncia
Cor Amarelo Amarelo
Transparéncia Transparente Transparente
Densidade 1.020 1.015-1.030

pH 8 6-7

Glicose Negativo Neg./1+

Cetona Negativo Negativo

Bilirrubina Negativo Negativo

Sangue 1+ Neg./1+

Leucocitos Negativo Neg./1+
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Figura A2. Visualizagdo do contetdo herniado e Figura A3. Visualizagdo do defeito congénito do
seu reposicionamento (imagem gentilmente cedida diafragma na sua totalidade e inspecdo visual da
pelo Hospital Veterinario de Gaia). cavidade toracica (imagem gentilmente cedida pelo

Hospital Veterinario de Gaia).

Hospital|
‘eterinario

Figura A5. Toracocentese, apds encerramento do
defeito diafragmatico (imagem gentiimente cedida
pelo Hospital Veterinario de Gaia).

Figura A4. Fase inicial de aproximagdo, durante a
herniorrafia (imagem gentilmente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).

Hospitall
Veterinariof
) de Caia

Figura A6. Radiografias toracicas em decubito lateral direito, realizadas no periodo pds-cirirgico imediato (A6.1,
a esquerda) e 3 dias depois (A6.2, & direita). A cirurgia contribuiu para uma normalizag&o da imagem radiografica
do térax, com diminuicéo da silhueta cardiaca e auséncia de contetdo herniado. Deteta-se um padrdo bronquial
na area do lobo pulmonar caudodorsal (A6.1), provavelmente de origem inflamatéria e cuja intensidade diminui
na figura seguinte (A6.2). Em ambas as imagens € possivel visualizar um ligeiro pneumotérax, que resulta na
elevacao da silhueta cadiaca em relagédo ao esterno (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario de
Gaia).
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Anexo B. Mastocitoma subcutaneo

Tabela B1. Hemograma e bioquimica sérica

Hemograma Bioguimica sérica

Parametro Resultado  Valores de Parametro Resultado Valores de

referéncia referéncia
Hematdcrito 45,4 33,0-56,0 (%) Glicose 112 75-128 (mg/dL)
Eritrocitos 6,92 5,10-8,50 (10'?/L) | BUN 10,6 9,2-29,2 (mg/dL)
Hemoglobina 15 11,0-19,0 (g/dl) Creatinina 0,71 0,4-1,40 (mg/dL)
VCM 65,6 60,0-76,0 (fL) ALT 42 17-78 (U/L)
HCM 21,7 20,0-27,0 (pg) Fosfatase Alcalina 45 13-83 (U/L)
CHCM 331 300-380 (g/L) Proteinas totais 6,6 5,0-7,2 (g/dL)
RDW 40,2 33,2-46,3 (fL) Albumina 4,0 2,6-4,0 (g/dL)
Leucdcitos 47 6,00-17,00 (10%L) | Célcio total 11,9 9,3-12,1 (mg/dL)
Plaguetas 304 117-490 (10°%/L)
Linfocitos 1,14 0,83-4,91 (109/L)
Mondcitos 0,29 0,14-1,97 (10%/L)
Eosindfilos 0,20 0,04-1,62 (10%/L)
Basofilos 0 0,00-0,12 (109/L)
Neutrofilos 3,07 3,62-12,30 (10%/L)

Hospital|
Vetennéno A
de Gaia

Figura B1. Imagem de histopatologia do MCT da

Flor, apés bidpsia excisional,

com ampliagdo

0,6x (imagem gentilmente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).

Tabela B2. Provas de coagulagéo

2L Hospitall -
Veterinario|

Figura BZ. Marcagao |munOC|tqu|m|ca para a
proteina KIT nas células do MCT, com ampliacéo
80x (imagem gentilmente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).

Resultado obtido (s)

Parametros de referéncia* (s)

aPTT

115,2

94-122

PT

15,6

14-20

*Valores determinados pelo aparelho utilizado para medigé&o.
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Anexo C. Doenca Renal Cronica

Tabela C1. Hemograma e bioquimica sérica

Hemograma Bioguimica sérica

Parametro Resultado Valores de Parametro Resultado Valores de

referéncia referéncia
Hematécrito 38 26,0-47,0 (%) Glicose 132 71-148 (mg/dL)
Eritrécitos 7,52 4,60-10,20 (10%3/L) BUN 58,9 17,6-32,8 (mg/dL)
Hemoglobina 13,3 8,5-15,3 (g/dL) Creatinina 3,24 0,8-1,8 (mg/dLl)
VCM 50,5 38,0-54,0 (fL) ALT 32 22-84 (UIL)
HCM 17,8 11,8-18,0 (pg) Fosfatase Alcalina 46 9-53 (U/L)
CHCM 352 290-360 (g/L) Proteinas totais 10,8 5,7-7,8 (g/dL)
RDW 33,2 26,4-43,1 (fL) Albumina 2,9 2,3-3,5 (g/dL)
Leucdcitos 6,71 5,50-19,50 (10%/L) Célcio 10,1 8,8-11,9 (mg/dL)
Plaquetas 144 100-518 (10%/L) Fésforo 4,2 2,6-6,0 (mg/dL)
Linfocitos 1,81 0,73-7,86 (10%L) Sédio 156 147-156 (mEg/L)
Mondcitos 0,10 0,07-1,36 (10°/L) Potéassio 3,5 3,4-4,6 (mEq/L)
Eosindfilos 0,23 0,06-1,93 (10°/L) Cloro 118 107-120 (mEg/L)
Basofilos 0,01 0,00-0,12 (10%L)
Neutrofilos 3,84 3,12-12,58 (10°/L)

Tabela C2. Analise de urina
Andlise de urina
Parametro Resultado Valores de Parametro Resultado Valores de
referéncia referéncia

Cor Amarelo claro  Amarelo Cetona Negativo Negativo
Transparéncia  Transparente Transparente Bilirrubina Negativo Negativo
Densidade 1.014 1.015-1.030 Sangue Negativo Neg./1+
pH 6 6-7 Leucocitos Negativo Neg./1+
Glicose 1+ Neg./1+
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1 Dist 243 cm
2 Dist 2.98 cm

Figura C1. Ecografia abdominal que permite visualizar os rins esquerdo (C1.1, a esquerda) e direito (C1.2, a direita) com
tamanho reduzido, forma arredondada e perda de diferenciagéo cortico-medular. Na extremidade do rim direito, junto ao
polo cranial, é percetivel um quisto de dimensdes reduzidas (C2) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario
de Gaia).
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Anexo D. Fendtipo de Cardiomiopatia Hipertréfica

Tabela D1. Hemograma e bioguimica sérica

Hemograma Bioguimica sérica

Parametro Resultado Valores de Parametro Resultado Valores de

referéncia referéncia
Hematdcrito 21,2 26,0-47,0 (%) Glicose 128 71-148 (mg/dL)
Eritrécitos 6,39 4,60-10,20 (10%3/L) BUN 24,9 17,6-32,8 (mg/dL)
Hemoglobina 7,2 8,5-15,3 (g/dL) Creatinina 0,68 0,8-1,8 (mg/dLl)
VCM 33,2 38,0-54,0 (fL) ALT 216 22-84 (UIL)
HCM 11,2 11,8-18,0 (pg) Fosfatase Alcalina 17 9-53 (U/L)
CHCM 338 290-360 (g/L) GGT 8 1-10 (U/L)
RDW 31,3 26,4-43,1 (fL) Proteinas totais 7,8 5,7-7,8 (g/dL)
Leucdcitos 16,44 5,50-19,50 (10%/L) Albumina 3,0 2,3-3,5 (g/dL)
Plaquetas 109 100-518 (10%/L)
Linfécitos 1,48 0,73-7,86 (10%L)
Mondcitos 0,24 0,07-1,36 (10°/L)
Eosindfilos 3,11 0,06-1,93 (10°/L)
Basofilos 0,00 0,00-0,12 (10%L)
Neutrdéfilos 11,61 3,12-12,58 (10°/L)

Figura D1. Ecografia em modo Doppler da
trifurcacdo iliaca, onde ndo se visualiza nenhum
trombo arterial. A restante avaliacdo ecografica do
abdoémen ndo revelou mais alteracdes (imagem
gentiimente cedida pelo Hospital Veterinario de
Gaia).

Figura D2. Ecocardiografia em modo bidimensional,
visualizando-se os diametros da raiz adrtica (Ao) e do atrio
esquerdo (AE), cujo valor médio da razao AE/Ao é de 1,86
e indica dilatagdo atrial moderada (imagem gentilmente
cedida pelo Hospital Veterinario de Gaia).
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Figura D3. Ecocardiografia em modo bidimensional,
onde se visualiza uma seccao do coragdo em eixo curto,
com os ventriculos esquerdo (VE) e direito (VD) em
comparagdo. No VE é percetivel um aumento da
espessura do miocardio (6,29 mm) de forma concéntrica
e assimétrica (imagem gentilmente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).

Figura D4. Ecocardiografia em modo bidimensional,
onde esti destacado o espessamento das cuspides
mitrais (imagem gentiimente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).

Figura D5. Ecocardiografia em modo bidimensional e
onde de aplicou Doppler de cor, em que é percetivel um
fluxo sanguineo turbulento na passagem pela vélvula
mitral (VM), entre o atrio esquerdo (AE) e o ventriculo
esquerdo (VE). Determinou-se ha VM uma velocidade
maxima do fluxo sanguineo de 2,23 m/s e um gradiente
de pressao de 19,94 mmHg (imagem gentilmente cedida
pelo Hospital Veterinario de Gaia).

37



Anexo E. Lipidose Hepatica Felina

Tabela E1. Hemograma e bioquimica sérica

Hemograma Bioguimica sérica

Parametro Resultado Valores de Parametro Resultado Valores de

referéncia referéncia
Hematocrito 36,1 26,0-47,0 (%) Glicose 200 71-148 (mg/dL)
Eritrécitos 8,71 4,60-10,20 (10'2/L) | BUN 28,3 17,6-32,8 (mg/dL)
Hemoglobina 12,4 8,5-15,3 (g/dL) Creatinina 1,29 0,8-1,8 (mg/dL)
VCM 41,4 38,0-54,0 (fL) ALT 218 22-84 (U/L)
HCM 14,2 11,8-18,0 (pg) Fosfatase Alcalina 512 9-53 (U/L)
CHCM 343 290-360 (g/L) GGT 13 1-10 (U/L)
RDW 36,5 26,4-43,1 (fL) Proteinas totais 8,2 5,7-7,8 (g/dL)
Leucdcitos 11,70 5,50-19,50 (10%L) | Albumina 3,3 2,3-3,5 (g/dL)
Plaquetas 313 100-518 (10%L) Bilirrubina total 8,5 0,1-0,4 (mg/dL)
Linfécitos 1,12 0,73-7,86 (10%L) | Sédio 153 147-156 (mEq/L)
Mondcitos 0,10 0,07-1,36 (10%/L) Potéassio 3,9 3,4-4,6 (mEq/L)
Eosindfilos 0,43 0,06-1,93 (10%/L) Cloro 117 107-120 (mEg/L)
Basofilos 0,00 0,00-0,12 (10°/L)
Neutréfilos 10,05 3,12-12,58 (10°/L)

Figura E1. Ecografia abdominal, em que é percetivel
um aumento generalizado do tamanho e ecogenicidade
hepaticos (imagem gentilmente cedida pelo Hospital
Veterinario de Gaia).
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Figura E2. CAAF hepatica, com coloracéo
Diff-Quik, em que se observa a acumulagdo
de grande quantidade de goticulas lipidicas
dos hepatdcitos

(imagem

gentilmente cedida pelo Hospital Veterinario

de Gaia).
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